Basiswissen
Dermatologie

2 Springer



Springer-Lehrbuch



Matthias Goebeler
Henning Hamm

Basiswissen
Dermatologie

Mit 170 Abbildungen
Unter Mitarbeit von Franziska Peschke,

Alexandra Reichel, Anna-Liisa Riedmiller-Schraven
und Corinna Schmid

@ Springer



Herausgeber

Goebeler, Matthias, Prof. Dr. med.
Klinik und Poliklinik fir Dermatologie,
Venerologie und Allergologie
Universitatsklinikum Wiirzburg

Hamm, Henning, Prof. Dr. med.
Klinik und Poliklinik fir Dermatologie,
Venerologie und Allergologie
Universitatsklinikum Wirzburg

ISBN 978-3-662-52810-5 978-3-662-52811-2 (eBook)
DOI 10.1007/978-3-662-52811-2

Die Deutsche Nationalbibliothek verzeichnet diese Publikation in der Deutschen Nationalbibliografie; detaillierte
bibliografische Daten sind im Internet {iber http://dnb.d-nb.de abrufbar.

Springer

© Springer-Verlag GmbH Deutschland 2017

Das Werk einschlieBlich aller seiner Teile ist urheberrechtlich geschiitzt. Jede Verwertung, die nicht aus-
dricklich vom Urheberrechtsgesetz zugelassen ist, bedarf der vorherigen Zustimmung des Verlags. Das gilt
insbesondere fiir Vervielfiltigungen, Bearbeitungen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen und die Einspei-
cherung und Verarbeitung in elektronischen Systemen.

Die Wiedergabe von Gebrauchsnamen, Handelsnamen, Warenbezeichnungen usw. in diesem Werk be-
rechtigt auch ohne besondere Kennzeichnung nicht zu der Annahme, dass solche Namen im Sinne der
Warenzeichen- und Markenschutz-Gesetzgebung als frei zu betrachten waren und daher von jedermann
benutzt werden diirften.

Der Verlag, die Autoren und die Herausgeber gehen davon aus, dass die Angaben und Informationen in
diesem Werk zum Zeitpunkt der Veréffentlichung vollstandig und korrekt sind. Weder der Verlag noch die
Autoren oder die Herausgeber Gibernehmen, ausdriicklich oder implizit, Gewahr fur den Inhalt des Werkes,
etwaige Fehler oder AuBerungen.

Umschlaggestaltung: deblik Berlin
Gedruckt auf saurefreiem und chlorfrei gebleichtem Papier
Springer ist Teil von Springer Nature

Die eingetragene Gesellschaft ist Springer-Verlag GmbH Germany
Die Anschrift der Gesellschaft ist: Heidelberger Platz 3, 14197 Berlin, Germany



Vorwort

Fast jeder Mensch erleidet irgendwann in seinem Leben eine Hauterkrankung - und jede
klinisch titige Arztin, jeder klinisch titige Arzt wird mit Hautkrankheiten konfrontiert. So
suchen mehr als 10% der Patienten den Hausarzt wegen Problemen an der Haut auf. Gleich-
zeitig erleben wir heute aber auch eine zunehmende Spezialisierung in der Dermatologie:
demographischer Wandel mit zunehmend élterer Bevolkerung, verdnderte Lebensbedingun-
gen und hohe Erwartungshaltungen fithren dazu, dass insbesondere die dermatologische
Onkologie und chronisch-entziindliche Hauterkrankungen eine immer gréflere Bedeutung
gewinnen, aber auch die Nachfrage nach »asthetischer« Dermatologie steigt.

Entsprechend bleibt die Dermatologie im Ficherkanon des Medizinstudiums unverzichtbar.
Im Studium zdhlt die Dermatologie eher zu den »kleinen« Fachern, im Hinblick auf die Band-
breite, Anzahl und Komplexitat jhrer Krankheitsbilder kann sie allerdings durchaus mit den
»grofSen« Disziplinen mithalten. Wie sollen sich Studierende in einem zunehmend verschul-
ten Studium, in dem einerseits jedes Fach immer mehr Aufmerksamkeit auf sich ziehen und
einen - erfreulicherweise - massiv voranschreitenden Erkenntnisgewinn vermitteln mochte,
andererseits aber vielerorts die Fichergrenzen aufweichen und sich in Querschnittsbereichen
aufldsen, orientieren?

Das neu verfasste »Basiswissen Dermatologie« mochte neugierig machen auf ein visuell erleb-
bares und pathophysiologisch orientiertes Fach, das in den letzten Jahren gewaltige Fort-
schritte hinsichtlich der Diagnostik und Therapie seiner wichtigsten Krankheiten machen
konnte. Dem Konzept der Basiswissen-Lehrbiicher folgend, werden die wichtigsten dermato-
logischen Krankheitsbilder nach aktuellstem Wissensstand detailliert vorgestellt, wihrend
weniger hdufige Entitdten knapp und prignant zusammengefasst werden oder gar bewusst
weggelassen wurden. Auswahl und Wissensumfang orientieren sich dabei an Inhalten, die im
neuen Nationalen Kompetenzbasierten Lernzielkatalog Medizin (NKLM) und im Gegen-
standskatalog des Instituts fiir Medizinische und Pharmazeutische Priifungsfragen (IMPP)
als Kenntnisse und Kompetenzen definiert werden, tiber die Studierende am Ende ihres
Medizinstudiums verfiigen sollten. Auch fiir Studierende, die sich fiir die Dermatologie als
Wahlfach im Praktischen Jahr entschieden haben, ist das dargestellte Wissen durchaus aus-
reichend.

Vier Arztinnen in den ersten Jahren ihrer dermatologischen Weiterbildung, Franziska Peschke,
Alexandra Reichel, Anna-Liisa Riedmiller-Schraven und Corinna Schmid, haben als Co-
Autorinnen gemeinsam mit den Herausgebern versucht, das »Basiswissen Dermatologie«
alltagstauglich und priifungsorientiert zu gewichten und einen »roten Faden« durch eine breit
gefdcherte Disziplin zu vermitteln. Neben der systematischen Darstellung der Dermatosen in
20 Kapiteln enthélt das Buch mehrere Features, die helfen sollen, den frisch gelernten Stoff
aufzubereiten, zu vertiefen und zu tiberpriifen — und die dariiber hinaus den Spafy am Lernen
steigern sollen. Typische Manifestationen der besprochenen Erkrankungen sind auf anna-
hernd 170 Farbbildern dargestellt, fiir deren hervorragende Qualitit wir dem Fotografen un-
serer Klinik, Herrn Gerhard A. Kramer, sehr dankbar sind. Im Text werden wichtige Inhalte
in Merksitzen hervorgehoben. Der Praxisbezug wird an zahlreichen eingestreuten Fallbei-
spielen veranschaulicht. Zur Selbstkontrolle werden am Ende jedes Kapitels Ubungsfragen




\ Vorwort

gestellt, die an anderer Stelle knapp beantwortet werden. Die relevantesten Dermatosen wer-
den in 10 Fallvignetten und 35 fallbezogenen Multiple-Choice-Fragen thematisiert; die Ant-
worten hierzu werden ausfithrlich kommentiert. Einige Multiple-Choice-Fragen, die bereits
in den Wiirzburger Dermatologie-Klausuren verwendet wurden, haben Johanna Stoevesandt
und Andreas Kerstan verfasst, bei denen wir uns fiir die Zustimmung zur Verwendung in
diesem Lehrbuch bedanken. Schliellich danken wir Sandrine Benoit, Hermann Kneitz, Petra
Raith und Ina Stolze fiir ihre Unterstiitzung, Corinna Pracht und Rose-Marie Doyon vom
Springer-Verlag sowie Martina Kahl-Scholz, Reinhold Schoberl und Peter Grumbach fiir die
Realisierung und nicht zuletzt unseren Patientinnen und Patienten, die bereit waren, der
Abbildung ihrer Erkrankung in diesem Buch zuzustimmen.

Wir hoffen, dass das »Basiswissen Dermatologie« Sie fiir ein spannendes und innovatives Fach
begeistern kann und von groflem Nutzen fiir Ihr Studium und Ihre Examensvorbereitung ist.

Matthias Goebeler
Henning Hamm
Wiirzburg, im November 2016
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Einleitung:
Worum geht es in
diesem Kapitel?

Klinische Binnen-
struktur: Fur eine
tbersichtliche
Beschreibung der
Krankheitsbilder

40 Kapitel 3 - Intoleranzreaktionen, Allergien und Ekzeme

In diesem Kapitel wird eine heterogene Gruppe
entzilindlicher Hauterkrankungen vorgestellt, denen
unterschiedliche pathogenetische Reaktionsmuster
zugrunde liegen. Hierzu zéhlen Intoleranzreaktionen,
Allergien, Ekzeme und weitere entziindliche Erkran-
kungen wie Vaskulitiden, Erythema nodosum und
Pyoderma gangraenosum.

3.1 Urtikaria

Eine Urtikaria zeichnet sich durch das Auftreten von
Quaddeln (Urticae) und ggf. zusitzlich Angio-
odemen aus (8 Abb. 3.1). Die Urtikaria stellt ein
haufiges Krankheitsbild dar, etwa jeder Fiinfte erlebt
in seinem Leben wenigstens eine Episode. Die Urti-
karia zeigt fokale, fliichtige Odeme in der papilliren
Dermis, die durch erhéhte Gefifidurchlassigkeit
nach Mastzelldegranulation und Histaminfreiset-
zung entstehen und innerhalb von 24 h abklingen.

= Klassifikation der Urtikaria
Spontane Urtikaria: tritt ohne fiir Arzt und
Patient unmittelbar offensichtliche Trigger-
faktoren auf. Ist die Bestandsdauer kiirzer als
6 Wochen, spricht man von einer akuten spon-
tanen Urtikaria, besteht sie linger als 6 Wochen,
so liegt eine chronische spontane Urtikaria vor.

= Pathogenese

Urticae entstehen in der papilliren Dermis. Durch
Einwirkung eines Triggers kommt es zur Mastzell-
degranulation mit Freisetzung von Histamin und
weiterer Mediatoren wie Bradykinin, Prostaglandi-
nen, Leukotrienen, Tryptase und Chymase.

Klinisches Bild

Quaddeln und ggf. Angioodeme treten plotz-
lich auf

Quaddeln sind meist von einem Erythem
umgeben und jucken, sie sind fliichtig und
verschwinden innerhalb von 24 h

=\ Diagnostik
Sorgfiltige Anamnese zur Beurteilung der zeit-
lichen Dynamik, zur Aufdeckung méglicher
Beziehungen zu Beruf und Freizeit, zur Nah-
rungsmittelaufnahme und Medikamentenein-

Merke:
Das Wichtigste auf
den Punkt gebracht

Goebeler/Hamm: Basiswissen Dermatologie

Fallbeispiel |

Zum 22. Geburtstag erhalt eine Studentin von
ihrem Freund eine Kette geschenkt - sie freut
sich riesig und tragt sie taglich. Sechs Wochen
spater aber entwickelt sie einen Juckreiz am
Nacken und der Blick in den Spiegel lasst eine
rotliche, etwas schuppende Erhabenheit er-
kennen. Sie erinnert sich, noch aus dem letzten
Urlaub ein Antihistaminikum-haltiges Gel

im Bad zu haben und trdgt es auf die betrof-
fene Stelle mehrmals taglich auf - die Hautla-
sion verschwindet aber nicht. In der Apotheke
ldsst sie sich eine Hydrocortison-haltige Creme
empfehlen, aber auch diese hilft nicht wirklich.
Die Studentin sucht einen Dermatologen auf,
der bei Inspektion der Haut ein umschriebenes
Ekzem exakt unterhalb des Verschlusses der
Halskette sieht. Er diagnostiziert ein allergi-
sches Kontaktekzem, am ehesten hervorge-
rufen durch Nickel, das in Kettenverschliissen,
die aus weniger wertigem Metall hergestellt
werden, enthalten sein kann. Der Hautarzt
empfiehlt ihr, die Kette nicht mehr zu tragen
und rezeptiert ein starkeres Kortisonpréaparat,
Mometason-Creme, das rasch zur Besserung
fuhrt. Einige Wochen spater lasst die Studentin
eine Epikutantestung durchfihren, in der sich
tatsachlich eine Sensibilisierung gegen Nickel
nachweisen lasst. Zukinftig wird ihr Freund
wohl etwas tiefer in die Tasche greifen missen
- fur héherwertigen Schmuck!

nahme, zu vorbestehenden bzw. begleitenden
Erkrankungen

Familien- und Eigenanamnese beziiglich
Urtikaria

Ggf. Fithren eines Beschwerdetagebuchs

und Fotodokumentation der Lisionen durch
den Patienten

o Wichtigste diagnostische MaBBnahme ist eine
umfassende Anamneseerhebung, die die
Vielfalt moglicher Ausloser und Ursachen be-
rucksichtigt. Umfassende (Labor-)Screening-
Untersuchungen sind nur selten zielfiihrend.

Fallbeispiel:

Stellen einen anschaulichen
Bezug zur Praxis her




170 farbige Abbildungen:
Veranschaulichen komplexe Sachverhalte

3.1 - Urtikaria

O Abb. 3.1 Akute Utrikaria

Priifungsteil

MC-Fragen und -Antworten

21.1 MC-Fragen

1. Eine 63-jdhrige Frau stellt sich mit einer seit
3 Tagen progredienten, scharf begrenzten
Ro6tung und Schwellung des rechten Unter-
schenkels vor. Die Zehenzwischenraume sind
mazeriert. Laborchemisch fallen eine Leuko-
zytose von 13.600 Zellen/pl (Norm bis 10.000/
pl) und eine Erh6hung des C-reaktiven Prote-
ins von 6,7 mg/dl (Norm bis 0,5 mg/dl) auf.
Welche diagnostische bzw. therapeutische
MaBnahme ist nicht sinnvoll?

A. Hochlagerung der betroffenen Extremitat

B. Hochdosierte intravendse Therapie mit
Penicillin G

C. Topische antimykotische Therapie der Vorfiifle
nach Entnahme eines Schuppenpréparats

D. Low-dose-Heparinisierung

E. Kompressionstherapie der betroffenen
Extremitdt mit Kurzzugbinden

2. Ein 29-jahriger Patient sucht wegen einer
vor wenigen Tagen neu aufgetretenen Ulzera-
tion am Penis lhre Sprechstunde auf. Er sei
sehr beunruhigt, da die Verdnderung sich
derb anfiihle und auch ein Leistenlymph-

4 3

Ubungsfragen

. Wie unterscheiden sich Urtikaria und
Angiobdem?

. Nennen Sie mégliche Ausloser der Urtikaria!

. Welche Botenstoffe fiihren zur Auslésung
eines Angioodems?

. Welches sind die Therapieprinzipien fir
die Behandlung der Rhinoconjunctivitis
allergica?

. Wie unterscheiden sich Insektenstichreak-
tion und Insektengiftallergie?!

w N

S

v

Losungen » Kap. 23

che Félle

22.1 Juckender Hautausschlag
und geschwollene Lippen

EineJesorgte Mutter stellt ihre 10-jdhrige Tochter
Paula in™Notdienst vor. Sie berichtet, dass bei Paula
seit den fritheiMorgenstunden ein stark juckender
Hautausschlag bestehe (B Abb. 22.1). Seit einigen
Stunden sei es zusitzlichhzu einer zunehmenden
Schwellung der linken Gesichgshélfte und der
Lippen gekommen.

0 1. Welches akute Krankheitsbild liegt vor?
2. Welche therapeutischen Schritte leiten Sie
ein?

@ 1. Es handelt sich hierbei um eine akute
Urtikaria mit Angioddem. Schnelles
Handeln ist gefragt!

2. Sofortiges Legen einer peripheren Ver-
weilkantile und intravendse Verabreichung
von Prednisolon, Dimetinden (H1-Antago-
nist) und ggf. Ranitidin (H2-Antagonist)

Losungen zu den Ubungsfragen

= Kapitel 1
1. Keratinozyten, Melanozyten, Langerhans-
Zellen, Merkelzellen

Ubungsfragen

am Kapitelende:
Fragen zur Selbst-
kontrolle. Auflésung
in der Sektion Pri-
fungsteil

Priifungsteil:

Fiir eine optimale
Vorbereitung auf
MC-Fragen und
klinische Fallstudien
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4 Kapitel 1 - Grundlagen

Mit einer Oberflache von 1,5 bis 2 m? ist die Haut das
grofite Organ des menschlichen Korpers. Bei einem
normalgewichtigen Menschen wiegen Epidermis
und Dermis etwa 3 kg, zusammen mit der Subkutis
etwa 15 kg. Als Grenzorgan zur Umwelt ist die Haut
zahlreichen duBeren Einflissen ausgesetzt. Viele
entzlindliche und tumordse Hauterscheinungen sind
Reaktion oder Folge von auf die Haut einwirkenden
Noxen und Medikamenten. Andererseits manifestie-
ren sich auch viele System- und Autoimmunerkran-
kungen, Stoffwechseldefekte und vaskulare Krank-
heiten an der Haut. Durch ihre exponierte Lage sind
Haut und Schleimhdute Zielorgane einer Vielzahl
von Infektionen. Etwa 500 monogene Erbleiden
(Genodermatosen) duf8ern sich ausschlieBlich oder
liberwiegend am Hautorgan, ihren Anhangsgebilden
(Haare, Nagel, Schweil3- und Talgdriisen) und den
angrenzenden Schleimhauten. Nicht zuletzt ist die
Haut ein »Spiegel der Seele« und das wichtigste
nonverbale Kommunikationsorgan des Menschen.
Gesundheitszustand und Lebensgewohnheiten sind
an keinem anderen Organ so gut ablesbar wie an der
Haut. Modifikationen der eigenen Haut und Haare
wie Frisuren, Schminken, Braunung, Tétowierungen
und Piercings werden als Signale an die soziale Um-
gebung genutzt. In der Sichtbarkeit der Haut ist auch
die oft massive Einschrankung der Lebensqualitat
durch Hauterkrankungen begriindet, obwohl nur
wenige von ihnen lebensbedrohlich sind.

Die Dermatologie befasst sich mit den Erkrankungen
der Haut und ihrer Behandlung. Traditionell gehort
auch die Venerologie, die Lehre von den Geschlechts-
krankheiten, zum dermatologischen Fachgebiet, da
sich viele sexuell Gbertragbare Infektionen vorrangig
an Haut und sichtbaren Schleimh&duten manifestie-
ren. Mit der Allergologie hat die Dermatologie unter
allen Fachgebieten die intensivste Uberschneidung.
Daruber hinaus bestehen mehr oder weniger enge
Verbindungen zu praktisch allen anderen Fachdis-
ziplinen der Medizin, vor allem zur Inneren Medizin.
Hauterkrankungen betreffen Menschen jeglichen
Alters vom Neugeborenen bis zum Greis. Auch das
Uberaus grof3e Spektrum therapeutischer Moglich-
keiten von der Lokalbehandlung Uber verschiedenste
Systemtherapien, physikalische Methoden wie der
Kryo-, Laser- und Lichttherapie bis hin zur Derma-
tochirurgie macht die besondere Faszination dieses
Fachgebietes aus. Umweltfaktoren, demographische

Entwicklung, zunehmende Anspriiche und hoher
Leidensdruck der Patienten sind wichtige Griinde fur
die Zunahme von Hautkrankheiten und fir tber-
laufene Hautarztpraxen und Hautkliniken.

1.1 Anatomie und Physiologie
der Haut

Die Haut ist keineswegs eine passive Hiille des
Korpers. Vielmehr kommen ihr zahlreiche wichtige
Funktionen zu wie:

Barrierefunktion,

mechanischer Schutz,

Schutz vor ultraviolettem Licht,

Schutz gegen Hitze und Kilte,

Schutz gegen Mikroorganismen,

Schutz gegen grof3- und kleinmolekulare

Substanzen,

immunologischer Schutz,

Sinnesfunktionen und nicht zuletzt

eine soziale Funktion.

Zur Erfiillung dieser Funktionen dienen unter-
schiedliche Zellen, Strukturen, Fasern, Gefafle und
weitere Bestandteile der Haut sowie deren Kom-
munikation untereinander.
Die Haut besteht aus (8 Abb. 1.1)
Epidermis (Oberhaut),
Dermis (Korium, Lederhaut),
Subkutis (Unterhautfettgewebe) und
den Adnexorganen der Haut:
Haare,
Nigel,
Talgdriisen,
ekkrine und apokrine Schweif3driisen.

Die Epidermis der dufleren Haut ist ein geschichte-
tes, verhornendes Plattenepithel ektodermaler Her-
kunft. Keratinozyten (Epidermalzellen) machen
mehr als 90% des Zellanteils der Epidermis aus.
Folgende Schichten werden unterschieden:
Stratum basale (Basalschicht): unterste,
an der Basalmembran haftende Lage mit
kuboidalen, teilungsaktiven Stammzellen
der Epidermis
Stratum spinosum (Stachelzellschicht):
Hauptanteil der Epidermis mit polygonalen
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B Abb. 1.1 Aufbau der Haut

Keratinozyten, deren Zusammenhalt und
Kommunikation untereinander durch ver-
schiedene Zellverbindungen gewdhrleitet wird:
Desmosomen (Bestandteile: Desmogleine,
Desmocolline u. a.)
Haftverbindungen (»adherens junctions«),
bestehend aus Cadherinen
Zell-Zell-Kanile (»gap junctions«)
Stratum granulosum (Kérnerschicht): durch
basophile Keratohyalingranula gekennzeich-
nete Zone aus 2-3 Zelllagen
Stratum corneum (Hornschicht): duflerste, aus
kernlosen Keratinozyten bestehende Schicht,
an der Filaggrin als Zytokeratin-vernetzendes
Protein, Involucrin, Loricrin und Barriere-
lipide beteiligt sind. Die Hornschicht fehlt an
den hautnahen Schleimhéauten.

Zellgewinn entsteht durch Mitosen im Stratum
basale, Zellverlust durch terminale Differenzierung

der Keratinozyten und durch Apoptose (program-
mierter Zelltod). Die Transitzeit einer Zelle durch
das Stratum spinosum betragt 14 Tage, die Turn-
overzeit des Stratum corneum ebenfalls 14 Tage.
Mithin erneuert sich die komplette Epidermis in
etwa 4 Wochen.
AufSer den Keratinozyten finden sich in der Epi-
dermis folgende Zellen:
Langerhans-Zellen (benannt nach Paul Lan-
gerhans, der diesen Zelltyp 1867 als Medizin-
student entdeckte): dendritische Zellen der
Monozyten-/Makrophagen-Reihe mit charak-
teristischen Zellorganellen (Birbeck-Granula)
im Stratum spinosum. Als »Vorposten des
Immunsystems« erkennen und phagozytieren
sie Fremdantigene und wandern danach in
die regionalen Lymphknoten, um sie dort nach
Prozessierung naiven T-Helfer-Zellen zu
prasentieren und eine Abwehrantwort zu in-
duzieren.
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Melanozyten: dendritische, der Neuralleiste
entstammende Zellen im Stratum basale.
Melanozyten vermehren sich langsam und
sind wenig mobil. Thre Hauptfunktion be-
steht in der Synthese von Melanin, dem wich-
tigsten endogenen Pigment. Melanin ist ein
Polymerisationsprodukt von Tyrosin; Schliis-
selenzym bei seiner Synthese (Melanogenese)
ist die Tyrosinase. Uber die Dendriten der
Melanozyten wird Melanin in speziellen Zell-
organellen, den Melanosomen, an Keratino-
zyten transferiert. Jeder Melanozyt versorgt
durchschnittlich 36 benachbarte Keratinozy-
ten mit Melanin (epidermale Melanineinheit).
Nicht die Zahl der Melanozyten, sondern

Art des Melanins (Eumelanin: braun-schwarz,
Phéomelanin: rot-gelb, Trichrome: rot),
Anzahl, Grofle, Form und Anordnung der
Melanosomen sowie Stimulation der Melanin-
bildung durch ultraviolette (UV-) Strahlung
bestimmen maf3geblich die Hautfarbe (8 Tab.
1.1). Eumelanin schiitzt Keratinozyten und
Melanozyten vor UV-bedingten DNA-Schi-
den durch antioxidative Wirkungen (Fanger
von freien Radikalen) und mechanisch durch
Bildung eines »Sonnenschirms« {iber dem
Zellkern.

Merkel-Zellen: neuroendokrine Zellen mit
Mechanorezeptor-Funktion.

Die Basalmembranzone (dermo-epidermale Junk-
tionszone) hat eine komplex aufgebaute Struktur,
die Epidermis und Dermis miteinander verankert,
aber dennoch den Austausch von Molekiilen er-
laubt. Sie besteht aus:
Hemidesmosomen und
Verankerungsfilamenten (a6B4-Integrin,
Laminin 332, BP180/Kollagen XVII), welche
die basalen Keratinozyten an der Basal-
membran befestigen,
der eigentlichen Basalmembran, bestehend
aus Lamina lucida und Lamina densa (Haupt-
bestandteil: Kollagen IV),
Verankerungsfibrillen (Kollagen VII), welche
die Lamina densa mit der papilliren Dermis
verbinden.

Die Dermis ist ein fibroelastisches Gewebe von
hoher Reifdfestigkeit. Unterschieden werden die
oberflichliche papilldre Dermis mit einem lockeren
Faserwerk und die darunterliegende retikuldre Der-
mis mit dichtem Fasernetz. Die von Fibroblasten
gebildete, extrazelluldre Matrix der Dermis besteht
aus:
Kollagenfasern (Hauptbestandteile: verschie-
dene Kollagene, v. a. Kollagen I, die 70-75%
des Trockengewichts der Dermis ausmachen
und der Haut Straftheit und Dehnbarkeit
geben,
elastischen Fasern (Hauptbestandteile: Elastin
und Fibrillin), die 2-3% des Trockengewichts
der Dermis ausmachen und nach Scherkriften
ihr Riickschnellen in die Ausgangslage (Elasti-
zitat) bewirken,
extrafibrillarer Matrix (Hauptbestandteil:
Proteoglykane wie Hyaluronsiuren, Heparin-
und Chondroitinsulfat mit wasserbindender
Kapazitit).

Neben biomechanischen und biophysikalischen
Funktionen koordiniert die extrafibrillire Matrix
zelluldre und molekulare Vorginge, welche die
Homdostase des Gewebes aufrechterhalten. In der
Dermis verlaufen Blutgefif3e (oberflachlicher und
tiefer horizontaler Plexus, die tiber vertikal verlau-
fende Gefifle miteinander verbunden sind), kleine
Lymphgefifle sowie sensible und vegetative Ner-
venfasern.

B Tab. 1.1 Photobiologische Hauttypen nach
Fitzpatrick

Hautreaktion auf die erste 30-miniitige
Sonnenexposition im Sommer

Typ

Hautrétung Hautbraunung
| Immer Nie
Il Immer Gelegentlich
1 Gelegentlich Immer
v Nie Immer
Vv Dunkelhdutige Ethnien, Mexikaner, Indianer

VI Afroamerikaner
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=  Haare
Haare kommen in unterschiedlicher Dichte an
der gesamten dufleren Haut aufler an Handinnen-
flachen (Palmae) und Fuf$sohlen (Plantae) vor. Die
Haare werden im Haarfollikel, einer hochkomple-
xen Struktur, gebildet. Am unteren Ende liegt der
zwiebelartig aufgetriebene Haarbulbus, in dem sich
die sehr teilungsaktiven, den Haarschaft produ-
zierenden Haarmatrixzellen befinden ebenso wie
Melanozyten, die Melanin via Melanosomen an den
Haarschaft abgeben und dessen Pigmentierung be-
stimmen. In den Haarbulbus hinein ragt die der-
male Papille, die Steuerungszentrale des Haarfolli-
kels, bestehend aus mesenchymalen Zellen, einer
Gefiflschlinge und Nervenfasern. Die Grofle der
dermalen Papille gibt die Grofle des Haarbulbus
und damit die Dicke des Haarschaftes vor. Der
Haarschaft, eine leblose Keratinfaser, besteht von
innen nach auflen aus dem Haarmark (Medulla),
der aus keratinisierten Matrixzellen gebildeten
Haarrinde (Kortex) und der dachziegelartig auf-
gebauten Kutikula. Im Haarkanal ist der wachsende
Haarschaft durch die innere Wurzelscheide ver-
ankert. Nach auflen ist er durch die duflere
Waurzelscheide geschiitzt, die an der Follikel6ffnung
in die interfollikuldre Epidermis tibergeht. An der
Ansatzstelle des Musculus arrector pili (Haar-
aufrichtemuskel aus glatter Muskulatur) befindet
sich innerhalb der dufleren Wurzelscheide die
Wulstregion des Haarfollikels, der Sitz der epi-
thelialen Stammzellen. Oberhalb davon miindet
die Talgdriise in den Follikelkanal ein. Der Ab-
schnitt zwischen Haarfollikel6ffnung und Ein-
miindung der Talgdriise wird als Infundibulum
bezeichnet.
Folgende Haartypen werden unterschieden:
Lanugohaar: fein, diinn, marklos, unpigmen-
tiert; kommt nur bis zur 32. Schwangerschafts-
woche vor.
Vellushaar: kurz (< 1 cm), diinn, marklos,
unpigmentiert; kommt vor allem am Korper
vor.
Terminalhaar: lang, dick, markhaltig, meist
pigmentiert; kommt vor allem am behaarten
Kopf (Kapillitium) vor. Sexualhaar ist speziel-
les Terminalhaar, das sich an bestimmten
Korperstellen unter Androgeneinfluss aus
Vellushaar bildet.

Haarwachstum vollzieht sich zyklisch und physio-
logischerweise unabhingig vom Nachbarfollikel.
Unterschieden werden:
Anagenphase: 2-6 Jahre dauernde Wachs-
tumsphase des Haarfollikels mit einer Haar-
wachstumsgeschwindigkeit von ca. 1 cm
pro Monat
Katagenphase: kurze (< 2 Wochen) Uber-
gangsphase, in der der Haarfollikel auf etwa
ein Drittel seiner Lange schrumpft und sich
die dermale Papille nahezu auflost
Telogenphase: 2-4 Monate dauernde Ruhe-
phase des Haarfollikels, an deren Ende das
Haar ausfillt. Anschlieflend beginnt eine neue
Anagenphase mit Bildung eines neuen Haar-
schafts.

Unter normalen Bedingungen befinden sich 80-
90% der Kopthaare in der Anagenphase und 10-20%
in der Telogenphase. Die Linge der Haare wird
vor allem durch die Dauer der Anagenphase be-
stimmt.

= Nagel

Die Nageleinheit besteht aus Nagelmatrix, Nagel-
platte, Nagelbett und der periungualen Haut
(Paronychium). Der Nagel (lateinisch unguis,
griechisch onyx) ist eine leblose, semitransparente
Keratinplatte. Er wird von den Nagelmatrixzellen
gebildet, die bis einige Millimeter unter den pro-
ximalen Nagelfalz reichen. Der distale Teil der
Nagelmatrix ist als weifiliche, kreissegmentfor-
mige Lunula (Halbmond) an der Nagelplatte er-
kennbar. Proximal ist der Nagel vom Nagelhadut-
chen (Kutikula), seitlich von den Nagelwallen ein-
gefasst.

Im Gegensatz zu den Haaren wachsen Nigel
kontinuierlich: Fingerndgel 0,5-1,2 mm/Woche,
Fuf3nédgel 0,2-0,5 mm/Woche. Ein Fingernagel be-
notigt 4-6 Monate, ein Fuf3nagel 12-18 Monate bis
zur kompletten Erneuerung.

= Talgdriisen

Die Talgdriise ist eine dem Haarfollikel anhdngen-
de, holokrine Driise. Thr Produkt, der Talg (Sebum),
wird von Sebozyten gebildet und besteht vor-
wiegend aus Triglyzeriden, freien Fettsduren und
Wachsestern. Uber den Follikelkanal flieit der Talg
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auf die Haut und trégt zu deren Schutz bei. Talg-
driisenreiche Korperregionen sind die Kopfhaut,
das Gesicht, ein V-férmiges Areal am vorderen und
hinteren oberen Rumpf und der Genitalbereich. Die
produzierte Talgmenge ist abhdngig von geneti-
scher Disposition, Geschlecht, Alter, Erndhrungs-
zustand und insbesondere von androgener Stimu-
lation der Talgdriisen. Ubermafige Talgproduktion
wird als Seborrhoe, verminderte Talgbildung als
Sebostase bezeichnet.

= Schweildriisen

Die 2-4 Millionen ekkrinen Schwei3driisen sind
beim Menschen tiber die gesamte Haut verteilt und
diesen der Temperaturregulation durch Verduns-
tung von Schweifi. Ihre hochste Dichte weisen sie an
Palmae und Plantae, in den Axillen und an der Stirn
auf. Ekkrine Schweifldriisen bestehen aus einem
Driisenknduel in der unteren Dermis und einem
lang gestreckten Ausfithrungsgang mit einem in der
Epidermis korkenzieherartig gewundenen End-
stiick (Akrosyringium). Der an die Hautoberfliche
abgegebene SchweiB ist eine geruchlose, hypotone
Fliissigkeit mit saurem pH-Wert. Thermische und
emotionale Stimuli fithren tiber eine Sympathikus-
aktivierung zu vermehrter Schweifibildung, wobei
die ekkrinen Schweif3driisen cholinerg innerviert
werden. Ubermifliges Schwitzen jenseits thermore-
gulatorischer Notwendigkeit wird als Hyperhidrose
bezeichnet.

Apokrine SchweiB3driisen (Duftdriisen) finden
sich lediglich in den Axillen, genitoanal und verein-
zelt um Brustwarzen und Nabel. Sie werden erst mit
der Pubertit sekretorisch aktiv. Apokriner Schweif3
enthalt spezielle Duftstoffe (Pheromone), von
denen angenommen wird, dass sie bei Artgenossen
ein spezifisches Verhalten auslosen.

1.2 Dermatologische Untersuchung

Die dermatologische Untersuchung gliedert sich
in dermatologische Anamnese, allgemeine Anam-
nese und klinische Untersuchung. Ein anfinglicher
orientierender Blick auf die beschwerdefiihrenden
Hauterscheinungen des Patienten engt die in Frage
kommenden Dermatosen deutlich ein und erlaubt
oft eine spezifischere Anamneseerhebung.

Bei der dermatologischen Anamnese interes-
sieren besonders:
Beschwerden: Welches Problem (Juckreiz,
Brennen, Schmerzen, kosmetische/ésthetische
Beeintrachtigung, Haarausfall, iiberméfliges
Schwitzen, Ausfluss etc.) steht fiir den Patien-
ten im Vordergrund? Die subjektiv empfun-
dene Starke von Juckreiz und Schmerz werden
auf einer numerischen Rating-Skala von 0 bis
10 erfragt, wobei 0 fiir Beschwerdefreiheit und
10 fiir den starksten vorstellbaren Juckreiz/
Schmerz steht.
Beginn: Wann, an welcher Kérperstelle und in
welcher Weise haben die Hautveranderungen
begonnen?
Verlauf: Haben sich die Hautverdnderungen
ausgebreitet oder verdndert? Haben sie sich
zwischenzeitlich zuriickgebildet (Remissionen)
oder verschlimmert (Exazerbationen)? Wie
lange bestehen die einzelnen Effloreszenzen?
Sind gleichartige Verdnderungen schon einmal
zu einem fritheren Zeitpunkt aufgetreten?
Allgemeinsymptome: Werden die Hautver-
anderungen von anderen Symptomen (Fieber,
Krankheitsgefiihl, Gelenk- oder Muskel-
beschwerden) begleitet?
Gleichartige Erkrankung im Umfeld: Sind
oder waren gleichartige Hautverdnderungen
bei einem Familienmitglied, einem Arbeits-
kollegen oder einer anderen Person in der
Umgebung des Patienten vorhanden? Dies
konnte ein Hinweis auf eine genetische
oder infektiose Ursache oder auch eine Um-
weltnoxe sein.
Ursachliche und Provokationsfaktoren:
Steht das Auftreten der Hautveranderungen im
Zusammenhang mit duf3eren Umstdnden
(spezielle Tatigkeiten, Sonnenlichtexposition,
Kilte, Wiarme, Schwitzen, Jahreszeiten, Haut-
kontakt mit hautreizenden Substanzen oder
Kleidungsstiicken, Verwendung von Hautpfle-
gemitteln, Kosmetika und Duftstoffen, Kontakt
zu Chemikalien und Detergentien, Kontakt
zu Tieren, kiirzliche Reisen, Sexualkontakte,
Verzehr spezieller Nahrungsmittel, Einnahme
von Medikamenten etc.)? Sind andere Krank-
heiten wie ein akuter Infekt den Hautverande-
rungen vorausgegangen?
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Bisherige Diagnostik und Therapie: Welche
diagnostischen und therapeutischen Mafinah-
men sind vor der aktuellen Konsultation er-
folgt und mit welchem Ergebnis?

Eigene Uberlegungen zur Erkrankung:
Welche Vermutung zur Ursache, welche Be-
fiirchtung hat der Patient?

Frithere Hauterkrankungen, Atopie: War der
Patient schon frither einmal an der Haut er-
krankt? Ist eine Erkrankung des atopischen
Formenkreises (atopisches Ekzem, Rhinocon-
junctivitis allergica, allergisches Asthma
bronchiale) aus der Vorgeschichte bekannt?
Familidre Hauterkrankungen, Atopie: Gibt es
in der Familie Hautkrankheiten oder Personen
mit atopischen Erkrankungen?

Andere Erkrankungen und Umstande:

Leidet der Patient an chronischen, insbesonde-
re inneren oder malignen Erkrankungen?
Liegt eine Immunsuppression vor? Ist die
Patientin schwanger?

Medikamente, Allergien/Unvertréaglichkeiten:
Welche Medikamente werden oder wurden
kiirzlich eingenommen? Sind Allergien oder
Unvertréglichkeiten von Medikamenten oder
Nahrungsmitteln bekannt? Wurde schon ein-
mal ein Allergietest durchgefiihrt? Besitzt der
Patient einen Allergiepass?

Beruf, Hobbies: Bestehen hautbelastende Ge-
fahrdungen durch die berufliche Tatigkeit oder
ein Hobby? Welchen Substanzen ist der Patient
hierbei ausgesetzt? Besteht Arbeitsunfahigkeit?
Ethnische Herkunft: Aus welchem Land bzw.
welcher Region stammt der Patient? Einige
Hauterkrankungen kommen bei bestimmten
Ethnien sehr viel haufiger vor.

Psychosoziale Anamnese: In welchem Umfeld
lebt der Patient? Wie sind seine Lebensbedin-
gungen? Wie stark ist er durch die Hautkrank-
heit belastet? Welche Tatigkeiten kann er auf-
grund der Hautkrankheit nicht durchfithren?
Die Einschriankung der Lebensqualitit wird
am héufigsten durch den Dermatology Life
Quality Index (DLQI) bestimmt. Dieser aus

10 einfachen Fragen mit jeweils 4 Abstufungen
(0 = keine Beeintrachtigung bis 3 = sehr starke
Beeintrichtigung) bestehende Fragebogen
erlaubt eine Quantifizierung der Lebensquali-

tatsminderung. Das Ergebnis kann zur Indika-
tionsstellung und zur Verlaufsbeurteilung be-
stimmter Therapien herangezogen werden.

Neben der Beurteilung des zur Konsultation fith-
renden Hauptbefundes beinhaltet eine vollstandige
dermatologische Untersuchung
die Inspektion der gesamten dufleren Haut
(Integument) einschlie8lich der Genitoanal-
region und der Kopfhaut
die Inspektion der Hautanhangsgebilde
(Haare, Nagel)
die Inspektion der hautnahen Schleimhéute
die Palpation der hautnahen Lymphknoten-
stationen.

Fir die Untersuchung der Haut ist eine gute Be-
leuchtung unentbehrlich. Bei der Beurteilung eines
Hautbefundes steht die Suche nach Primérefflores-
zenzen (Hauterscheinungen, die auf vormals
gesunder Haut entstanden sind) und Sekundar-
effloreszenzen (Hauterscheinungen, die sich aus
Primareffloreszenzen entwickelt haben) im Vorder-
grund.

1.2.1 Primareffloreszenzen

Siehe hierzu auch @ Abb. 1.2.
Macula, Fleck: umschriebene Farb- oder
Texturanderung im Hautniveau. Flecken sind
die einzige Primireffloreszenz, die man nicht
tasten kann.
Urtica, Quaddel: fliichtige, meist nur fiir Stun-
den bestehende Erhabenheit, bedingt durch
ein Odem in der oberen Dermis. Quaddeln
kénnen durch Gefiflerweiterung hellrot oder
durch Odem-bedingte Kompression der Kapil-
laren weifllich erscheinen. Eine in der Subkutis
gelegene, meist wenige Tage andauernde
Schwellung nennt man Angio6dem.
Papula, Papel, Knétchen: solide Erhabenheit
bis zu 10 mm Durchmesser; neben dem Fleck
die haufigste Primareffloreszenz. Eine Papel
entsteht durch Zell- bzw. Gewebsvermehrung
in der Epidermis (epidermale Papel), in der
Dermis (dermale Papel) oder beides (gemischte
Papel).
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Nodus, Knoten: solide Erhabenheit bis zu

10 mm Durchmesser mit Hohen- und/oder
Tiefenausdehnung

Tumor: solide Gewebsvermehrung von iiber

1 cm Durchmesser mit Hohen- und/oder
Tiefenausdehnung. In der medizinischen Fach-
sprache ist Tumor ein neutraler Begriff. Pa-
tienten gegeniiber sollte man die Bezeichnung
vorsichtig verwenden, weil er oft mit einem
malignen Befund gleichgesetzt wird.

Plaque: fliichtige oder solide, flache Erhaben-
heit iber 1 cm Durchmesser. Der Begriff
stammt aus dem Franzdsischen und wird mit
weiblichem Genus verwendet (die Plaque).
Vesicula, Blaschen: bis zu 10 mm grofSer, mit
Fliissigkeit (Serum, Blut, Lymphe) gefiillter,
oberflidchlicher Hohlraum

Bulla, Blase: iiber 10 mm grof3er, mit Fliissig-
keit (Serum, Blut, Lymphe) gefiillter, ober-
flachlicher Hohlraum. Bldschen und Blasen
kénnen subkorneal, intraepidermal, supra-
basal, subepidermal oder hochdermal lokali-
siert sein. Je oberflachlicher ihre Lage, umso
fragiler sind sie; je tiefer, umso praller, wider-
standsfahiger und langlebiger konnen sie sein.
Pustula, Pustel: mit Eiter gefiillter, oberfldch-
licher Hohlraum. An Haarfollikel gebundene
Pusteln sind meist durch Erreger (Staphylo-
coccus aureus, Dermatophyten) bedingt, nicht-
follikulédre Pusteln eher steril.

Zyste: fester, geschlossener Hohlraum mit
fliissigem oder weichem Inhalt

1.2.2 Sekundareffloreszenzen

Siehe hierzu auch @ Abb. 1.2.

Squama, Schuppe: sichtbare, abstreifbare,

in Ablosung befindliche Hornschichtlamelle.
Die Erneuerung der Epidermis vollzieht sich
normalerweise ohne sichtbare Schuppung.
Keratose: festhaftende Verdickung der Horn-
schicht

Nekrose (Schorf): umschriebene, schmutzig-
grau bis schwarz imponierende Zone durch
Gewebsuntergang. Trockene Nekrosen werden
als Mumifikation, feuchte als Gangran be-
zeichnet.

Erosio, Erosion: oberflachlicher, bis hochs-
tens zur Basalmembranzone reichender
Gewebedefekt. Die Abheilung erfolgt narben-
los.

Excoriatio, Exkoriation: meist durch Kratzen
bedingter, bis ins Stratum papillare der Dermis
reichender Gewebedefekt, haufig mit punkt-
formiger Blutung oder Kruste

Rhagade: schmaler, schmerzhafter, bis ins
Korium reichender Einriss der Haut in einem
meist hyperkeratotischen Areal

Ulcus, Ulkus, Geschwiir: mindestens bis ins
Korium reichender Gewebedefekt, der nach
Abheilung eine Narbe hinterldsst

Crusta, Kruste, Borke: Auflagerung aus ein-
getrocknetem Serum, Blut oder Eiter

Narbe: bindegewebiger Hautersatz nach tiefer
reichendem Gewebedefekt. Typisch ist eine
verdiinnte Epidermis ohne Felderung und das
Fehlen von Hautanhangsgebilden. Narben
konnen unter Hautniveau (atroph), im oder
tiber dem Hautniveau (hypertroph) liegen. Ein
Keloid ist eine massive bindegewebige Hyper-
trophie, die iiber die Fliche der eigentlichen
Narbe hinausreicht.

Atrophie: Gewebsschwund ohne vorherigen
Gewebedefekt

Aufler den eigentlichen Effloreszenzen interes-
sieren ihre

GroBe. Bei Einzellasionen, v. a. Hauttumoren
und Ulzera, sollten Lange und Breite in Milli-
metern ausgemessen werden.

Farbe. Eine genauere Spezifizierung ist be-
sonders bei Rottonen (blassrot bis diisterrot
oder livide) und Braunt6nen (hellbraun bis
schwarzbraun) erforderlich.
Form/Konfiguration. Beispiele: rundlich,

oval, tropfenformig, fingerformig, nummulér
(miinzfoérmig), diskoid (scheibenformig),
polygonal (vieleckig), anuldr (ringférmig),
polyzyklisch (kommunizierende Ringe)
Kontur. Solide Erhabenheiten kénnen z. B.
kuppelfomig, spitzkegelig, gestielt (mit schmaler
Basis) oder genabelt sein.

Oberflache. Beispiele: glatt, glinzend, rau,
stumpf, gefeldert, atroph, féltelbar, papillomatds
(warzig)
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B Abb. 1.2a-m Priméar-und Sekundareffloreszenzen. a Fleck, b Quaddel,
¢ Papel, d Tumor, e Bldschen, f Pustel, g Schuppe, h Keratose, i Erosion,

m j Ulkus, k Rhagade, | hypertrophe Narbe, m atrophe Narbe

== Begrenzung: regelmiflig oder unregelmaflig, die Haut tiber ihm verschoben werden, oder
scharf oder unscharf? ist er mit ihr verbacken? Die Temperatur der

== Konsistenz und Verschieblichkeit. Zur Prii- Haut wird mit den Fingerriicken oder der
fung dieser Kriterien muss der Befund palpiert Handinnenflache im Vergleich zur Umgebung
werden. Die Konsistenz kann weich, teigig, oder Gegenseite gepriift.
eindriickbar, fluktuierend, prall-elastisch, fest == Anzahl: solitdr, wenige, mehrere, viele/zahl-
oder auch steinhart sein. Ist ein Knoten oder reiche (multiple), zahllose. Bis zu 10 Efflores-

Tumor auf der Unterlage verschieblich? Kann zenzen sollten ausgezahlt werden. Manchmal
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B Abb. 1.3a,b a WeiBer Demographismus, b urtikarieller Demographismus

kann die genaue Anzahl auch bei vielen Lésio-
nen wichtig sein.

Lokalisation(en). Welche Kérperregionen
sind betroffen, welche vorrangig? Gibt es ein
»punctum maximume«?

Verteilung und Anordnung. Effloreszenzen
kénnen lokalisiert, auf eine Kérperregion
beschrinkt, uni- oder bilateral, symmetrisch
oder asymmetrisch, disseminiert (regellos)
iiber die Haut verteilt oder generalisiert sein.
Sie konnen einem bestimmten Ausbreitungs-
muster folgen, z. B. follikuldr (an Haarfollikel
gebunden), gruppiert, herpetiform (dicht
beieinanderliegend), linear (einem Strich oder
Streifen folgend), bandférmig, in einem
Dermatom (dem Versorgungsgebiet eines sen-
siblen Nervens), segmental (einseitig in einem
grofSeren Korperareal) oder retikuldr (netz-
formig) angeordnet sein. Viele klassische Der-
matosen kommen bevorzugt an bestimmten
Lokalisationen (Pradilektionsstellen) vor.
Kobner-Phanomen (isomorpher Reizeffekt).
Hierunter versteht man die verzogerte (nach
frithestens 10-14 Tagen auftretende) Auslosung
krankheitsspezifischer Effloreszenzen durch
einen unspezifischen, meist mechanischen
Reiz. Die Hautveranderungen sind meist
strich- oder bandformig angeordnet. Das
Kobner-Phinomen ldsst sich am hdufigsten bei
Psoriasis vulgaris, Lichen ruber planus und
Vitiligo beobachten.

1.2.3 Einfache Hilfsmittel
und klinische Zeichen

Zur besseren Betrachtung von Hautbefunden wer-
den Handlupen und Leuchtlupen eingesetzt. Eine
Taschenlampe erleichtert die Betrachtung der Mund-
hohle und schlecht zugénglicher Kérperregionen.

Dermographismus (B Abb. 1.3) Er wird durch meh-
rere kriftige Striche mit einem Holzspatel am oberen
Riicken oder an der Dorsalseite des Unterarms ge-
priift. Normalerweise tritt einige Sekunden spater
eine Rotung auf (roter Dermographismus). Bei
Atopikern entsteht 15-30 Sekunden nach Provoka-
tion paradoxerweise eine Bldsse durch Vasokonstrik-
tion (weiBBer Dermographismus). Pathologisch sind
ferner ein urtikarieller (nach einigen Minuten), ein
verzogerter urtikarieller (nach mehreren Stunden,
bei Druckurtikaria) und ein purpurischer Dermo-
graphismus (bei hdmorrhagischen Diathesen).

Psoriasis-Phanomene Durch fortgesetztes Kratzen
an einer Psoriasis-Plaque mit einem Holzspatel
lassen sich nacheinander auslosen:
Kerzenwachs-Phé@nomen: Die silbrigweiflen
Schuppen lassen sich leicht wie Wachs von
einer Stearinkerze ablosen.
Phanomen des letzten Hautchens: Das Epithel
lasst sich als zusammenhangende Membran
entfernen.
Auspitz-Phanomen, Phanomen des blutigen
Taus: Nach der Entfernung des »letzten Haut-
chens« treten punktformige Blutungen durch
Arrosion der dilatierten Kapillargefif3e zutage.
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B Abb. 1.4 Positives Nikolski-Zeichen

Darier-Zeichen Wenige Minuten nach kriftigem
Reiben an einem Mastozytom oder einer kutanen
Mastozytose mit dem Finger oder dem Holzspatel
tritt eine urtikarielle Schwellung der Lasion mit um-
gebendem Erythem auf.

Nikolski-Zeichen (B Abb. 1.4) Bei schwerwiegen-
den bullésen Dermatosen (Pemphigus vulgaris,
toxische epidermale Nekrolyse, Dermatitis exfolia-
tiva) kann durch tangentialen Zug oder Reiben
an erscheinungsfreier oder geréteter Haut wie bei
einem reifen Pfirsich eine Erosion induziert werden
(Nikolski I, direktes Nikolski-Zeichen) - ein Hin-
weis auf Aktivitdt und Ausdehnung des Prozesses.
Weniger bedeutsam ist die seitliche Verschiebbar-
beit einer existierenden Blase durch vertikalen oder
horizontalen Fingerdruck (Nikolski Il, indirektes
Nikolski-Zeichen).

Diaskopie (B Abb. 1.5) Hierbei wird ein (meist aus
Plastik bestehender) Glasspatel fest auf die Haut ge-
driickt, um eine relative Blutleere zu erzeugen. Die
Untersuchung dient dem Nachweis des apfelgelee-
farbenen Eigeninfiltrats bei granulomatdsen Der-
matosen (Sarkoidose, Lupus vulgaris). Ferner kann
ein Erythem (wegdriickbar) von einer Extravasa-
tion von Blut bei einer Purpura (nicht wegdriick-
bar) unterschieden werden.

Dermatoskopie Fiir die auflichtmikroskopische
Betrachtung der Haut wird ein Hand-Dermatoskop
verwendet. Das Gerit wird direkt auf die zu unter-

suchende Lasion gesetzt und erlaubt deren genaue

Betrachtung in meist 10-facher Vergrofierung unter

optimaler Beleuchtung. Stérende Luft und Licht-

reflektionen werden durch Desinfektionsspray oder

Ol als Kopplungsmedium beseitigt. Mit dem Der-

matoskop konnen Struktur- und Farbmerkmale der

Epidermis und der papilliren Dermis analysiert

werden. Das nichtinvasive Verfahren erhoht die

diagnostische Treffsicherheit erheblich und dient

vor allem

== zur Unterscheidung von melanozytiren und
nichtmelanozytiren Hauttumoren,

== zur Unterscheidung von benignen und
malignen melanozytiren Hauttumoren,

== zur Diagnostik von Ektoparasitosen, insbe-
sonders zum Nachweis von Skabiesmilben,

== zur Beurteilung der Kopfhaut und der Haare
bei Haarkrankheiten und Haarschaftanoma-
lien (Trichoskopie),

== zur Beurteilung der Nagelfalzgefif3e bei Kolla-
genosen.

Zur diagnostischen Einordnung von Hauttumoren,
insbesondere zur Melanomdiagnostik werden ver-
schiedene Algorithmen und Scores verwendet. Mit
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@ Abb. 1.5 Diaskopie bei kutaner Sarkoidose

kommerziell vertriebenen Systemen kénnen die
Befunde elektronisch gespeichert und in unklaren
Fallen zur Verlaufsbeurteilung herangezogen wer-
den (digitale Dermatoskopie).

Wood-Licht Mit diesem speziellen UV-A-Licht
(Wellenldingenmaximum 365 nm) kann die Eigen-
fluoreszenz bestimmter Erreger (gelbgriin bei
Mikrosporum-Arten, karminrot bei Corynebacte-
rium minutissimum, dem Erreger des Erythrasma)
im abgedunkelten Raum sichtbar gemacht werden.
Hypomelanotische Flecken bei der Tuberdsen Skle-
rose lassen sich besser auffinden.

= Glossar gebrauchlicher dermatologischer
Begriffe

Um unnoétig lange Beschreibungen zu vermeiden,

werden folgende Begriffe fiir hdufige dermatologi-

sche Befunde verwendet:

== Alopezie: sichtbare Verminderung der Behaa-
rung einer normalerweise stirker behaarten
Kérperregion.

== Aphthe: kleine, runde oder rundovale Erosion
oder oberflachliche Ulzeration an Schleim-
héuten, oft von einem schmalen, roten Saum
umgeben und mit Fibrin belegt.

== Erythem: mehr oder weniger fliichtige R6tung
der Haut, bedingt durch verstéirkte Durch-
blutung oder Stauung von Blut.

Erythrodermie: generalisierte R6tung und
Infiltration der Haut, die mindestens 90% der
Korperoberfliche betrifft und meist mit
Schuppung einhergeht.

Exanthem: generalisierte oder grof3flichige
Aussaat gleichartiger Effloreszenzen mit drei-
phasigem Verlauf: akuter Beginn, voriiber-
gehende Persistenz, spontanes Abklingen. Bei
Befall der Schleimhaute spricht man von
einem Enanthem.

Impetiginisation: Impetigo-artige Super-
infektion einer urspriinglich nicht bakteriellen
Hauterkrankung.

Lichenifikation: Verdickung der Haut mit
Akzentuierung und Vergréberung der Haut-
felderung, meist durch chronisches Reiben
bei Ekzemen hervorgerufen.

Mazeration: Aufweichung der Hautoberfliche
durch lingeren Kontakt bzw. Durchtrinkung
mit einer Fliissigkeit (oft Schweify oder Urin),
v. a. in intertriginésen Rdumen (Zehenzwi-
schenrdaume, Gesafdfalte, Submammarregion,
Leisten).

Petechie: punktférmige Hamorrhagie. Purpura
bezeichnet die Gesamtheit zahlreicher Pete-
chien. Bis miinzgrofie, oberflichliche Himor-
rhagien werden Sugillation, grofie, flache
Extravasate Ekchymose, grof3e, subkutan ge-
legene Blutungen Hédmatom genannt.
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Poikilodermie: Kombination aus Pigment-
verschiebungen (Hyper- und Hypopigmentie-
rung), Hautatrophie und Teleangiektasien,

z. B. nach Therapie mit ionisierenden Strahlen.
Sklerose: umschriebene oder diffuse
Verdickung der Haut durch bindegewebige
Fibrose.

Teleangiektasie: sichtbare Erweiterung eines
oberflidchlichen Blutgefifies.

Ubungsfragen

1. Welche Zellen kommen normalerweise in
der Epidermis vor?

2. Wie viele photobiologische Hauttypen
werden nach Fitzpatrick unterschieden?

3. Aus welchen Bestandteilen setzt sich die
Basalmembranzone zusammen?

4. Welche Phasen des Haarzyklus werden
unterschieden, und wie lange dauern sie
physiologischerweise?

5. Welche anatomischen Bestandteile hat das
Nagelorgan?

6. Nennen Sie einige hdufige Beschwerden
dermatologischer Patienten!

7. Zéhlen Sie die Primareffloreszenzen auf!

8. Wie lautet die dermatologische Bezeich-
nung fiir einen oberflachlichen, bis hochs-
tens zur Basalmembranzone reichenden
Gewebedefekt?

9. Wie wird der Dermographismus gepruft?

10. Was ist ein Exanthem?

Lésungen » Kap. 23
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Die visuelle Analyse von Hautverdnderungen durch
den geschulten Dermatologen ist fiir die Diagnose-
findung von zentraler Bedeutung. Diese wird er-
ganzt durch zahlreiche diagnostische Verfahren, die
in diesem Kapitel ndher vorgestellt werden. Hierzu
zdhlen insbesondere bakteriologische, mykologische
und virologische Untersuchungsmethoden, die
dermatologische Histopathologie, die Autoimmun-
und Allergiediagnostik sowie sonographische Unter-
suchungstechniken. Immunologische und molekular-
biologische Diagnoseverfahren und neue Verfahren
der Bildgebung gewinnen dabei zunehmend an
Bedeutung.

Im Alltag des Dermatologen kommt nach wie vor
der topischen Therapie eine grof3e Rolle zu, die nicht
nur krankheits-, sondern auch lokalisations- und
altersbezogen eingesetzt wird. Seit einigen Jahren
nimmt die Systemtherapie einen immer grof3eren
Raum ein; hervorzuheben sind hier insbesondere
immunologische und personalisierte Therapiean-
satze auf den Gebieten der chronisch-entziindlichen
und Autoimmunerkrankungen der Haut, der Allergo-
logie sowie der Malignome. Zuletzt wurden gerade
fur das metastasierte Melanom vollig neue Therapie-
konzepte entwickelt, die die Prognose dieser Tumor-
erkrankung erheblich verbessert haben.

2.1 Dermatologische Diagnostik

Die nachfolgend vorgestellten diagnostischen Me-
thoden spiegeln die unterschiedlichen Facetten der
Herangehensweise zur Abkliarung dermatologischer
Krankheitsbilder wider.

2.1.1 Mikrobiologische Abstriche

Mikrobiologische Abstriche zum Nachweis pathoge-
ner Bakterien und Sprosspilze werden von fliissigem
oder feuchtem Material, z. B. Sekret oder Eiter von
chronischen Wunden, nissenden Tumoren oder ma-
zerierten Intertrigines gewonnen. Um das gesamte
Keimspektrum eines Ulkus zu erfassen, sollte der
sterile Wattetrager mittig aufgesetzt und kreisel-
formig nach auflen iiber die Wunde bewegt werden
(»Essener Kreisel«). Der Wattetrager wird anschlie-
end beriihrungsfrei in das mitgelieferte Kulturme-

dium eingebracht und bei Raumtemperatur an das
zustindige Labor versandt. Hier werden die pathoge-
nen Erreger identifiziert und ggf. ein Antibiogramm
angefertigt. Ein Abstrich kann auch auf einem Ob-
jekttrager ausgestrichen werden, um bestimmte bak-
terielle Erreger lichtmikroskopisch nachzuweisen.
Mithilfe von Methylenblau lassen sich Gonokokken
zur Darstellung bringen, die Gramfirbung lasst die
Unterscheidung von grampositiven und gramnega-
tiven Bakterien zu. Im Abstrich von einer oralen oder
intertriginosen Candidose konnen im Nativpréparat
Pseudomyzel und Sprosszellen erkannt werden. In
der Regel beschriankt man sich hierbei jedoch auf
eine kulturelle Untersuchung, die eine Identifizie-
rung der Candida-Spezies erlaubt.

Herpesviren lassen sich ebenfalls mittels Abstrich
nachweisen. Dazu wird ein frisches Blaschen eroffnet
und Material mit einer kriftigen, schraubenden
Bewegung vom Grund des Bldschens entnommen,
da sich die meisten Viren nicht in der Flissigkeit,
sondern in infizierten Keratinozyten befinden. Die
Auswertung erfolgt mittels Immunfluoreszenzmik-
roskopie oder Polymerase-Ketten-Reaktion (PCR).

Fir den Nachweis von Fadenpilzen sind Ab-
striche ungeeignet, hierfiir ist die Entnahme von
keratinhaltigem Material (Schuppen, Négel, Haare)
erforderlich. Das diagnostische Vorgehen ist im
» Kapitel 12 (Dermatomykosen) niher erldutert.

2.1.2 Biopsie

Bei unklarer klinischer Diagnose wird oft in Lokal-
anisthesie eine Biopsie zur feingeweblichen Unter-
suchung entnommen. Wichtig sind dabei die Aus-
wahl einer geeigneten Effloreszenz und die Vermei-
dung einer Traumatisierung des entfernten Gewe-
bes, um eine hohe Aussagekraft des histologischen
Befundes zu gewihrleisten. Bldschen, kleine Blasen
und Pusteln sollten in einem frithen Stadium und
moglichst vollstandig entnommen werden, ansons-
ten wird eine repréisentative, voll entwickelte Lasion
biopsiert. Bei oberfldchlichen Prozessen sind in den
meisten Féllen Stanzbiopsien von 4 mm Durchmes-
ser, gelegentlich auch Shavebiopsien (tangentiale
Biopsien) ausreichend. Bei Verdacht auf Erkran-
kungen der tiefen Dermis oder des Fettgewebes
miissen dagegen tiefe Messerbiopsien durchgefiihrt
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werden, wobei auf eine vertikale Schnittfithrung
zu achten ist. Bei Kopfhautbiopsien muss Gewebe
parallel zu den Haarfollikeln einschliellich Sub-
kutis entnommen werden. Melanom-verdachtige
Pigmentmale werden nach Moglichkeit vollstindig
exzidiert (Exzisionsbiopsie).

Das entnommene Gewebe wird fiir die histo-
logische Begutachtung umgehend in 10%-igem ge-
pufferten Formaldehyd fixiert oder fiir die direkte
Immunfluoreszenz in fliissigem Stickstoff schock-
gefroren. Auf dem Anforderungsschein miissen
Anamnese, Lokalisation und klinische Beschrei-
bung der Lision sowie Verdachtsdiagnosen ver-
merkt werden, um dem Dermatohistologen die Be-
urteilung zu erleichtern.

2.1.3 Histologie

Jede Biopsie und jedes Exzidat muss schon aus
forensischen Griinden feingeweblich untersucht

B Tab. 2.1 Grundbegriffe der Dermatohistologie

19

werden. Routineméflig werden die Praparate mit
Héamatoxylin und Eosin (H&E) gefarbt. Fiir speziel-
le Fragestellungen kommen weitere Farbetechniken
zum Einsatz, z. B. mit Perjod-Schiffsdure (PAS) zum
Nachweis von Pilzhyphen und zur Darstellung der
Basalmembran und die Giemsa-Farbung zur besse-
ren Beurteilung der Morphologie der Zellkerne und
von Mastzellen.

Ahnlich wie bei den Effloreszenzen gibt es zahl-
reiche histologische Grundbegriffe fiir hiufige Be-
funde, die in B Tab. 2.1 in alphabetischer Anord-
nung vorgestellt werden.

2.1.4 Immunhistologie

Mithilfe immunhistochemischer Firbemethoden
lassen sich spezifische Zellantigene darstellen. Hier-
zu verwendet man monoklonale Antikorper, welche
selbst oder mittels Sekundirreagenzien Farbungen
hervorrufen. Von grofier Bedeutung ist diese Unter-

Einwanderung von Entziindungszellen (Lymphozyten, neutrophile Granulozyten)

Akantholyse (Suprabasale) Auflésung desmosomaler Zellverbindungen
Akanthose Verbreiterung des Stratum spinosum
Atrophie Verdlinnung/Verschmalerung eines Gewebes (Epidermis, Dermis)
Dyskeratose Vorzeitige Verhornung einzelner Keratinozyten
Exozytose

in die Epidermis
Fibrose Zellreiche Bindegewebsvermehrung

Hypergranulose
Hyperkeratose
Hypertrophie

Interface-Dermatitis

Verbreiterung des Stratum granulosum
Verdickung des Stratum corneum
Verdickung/Vermehrung eines Gewebes (Epidermis, Dermis)

Lymphozytére Entziindung an der dermo-epidermalen Junktionszone mit Vakuolisierung

und Apoptose basaler Keratinozyten

Mikroabszess
Orthokeratose
Papillomatose

Parakeratose

Kleine Ansammlung von Entziindungszellen in der Epidermis
Regelrecht verhorntes Stratum corneum
Verldangerung der dermalen Papillen tiber Hautniveau

Verhornungsstérung mit Zellkernresten im Stratum corneum, meist mit Hyperkeratose

vergesellschaftet (Hyperparakeratose)

Pigmentinkontinenz

Ubertritt von Melaninpigment in das obere Korium, wo es zum Teil von Makrophagen

(Melanophagen) phagozytiert wird

Spongiose

Interzelluldres Odem der Epidermis mit Auseinanderweichen der Keratinozyten
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suchungsmethode vor allem bei der genaueren
Zuordnung von Tumorzellen. Beispielsweise lassen
sich Melanozyten und Melanomzellen mit den
Markern HMB 45 und Melan-A kenntlich machen.
Der S100-Antikorper farbt Melanozyten, Langer-
hans-Zellen und Zellen neuralen Ursprungs an.
CD31, CD34 und Faktor VIII sind Endothelzell-
Marker, der Pan-Cytokeratin-Antikorper erkennt
Epithelzellen. Zur Lymphomdiagnostik werden
Antikoérper gegen CD3 (Pan-T-Zell-Marker), CD4
(T-Helfer-Zellen), CD8 (zytoxische T-Zellen),
CD20 (B-Lymphozyten aufler Plasmazellen), CD30
(aktivierte T- und B-Zellen) und andere verwendet.
Auch Proliferationsmarker (z. B. MIB 1) kommen
héufig zum Einsatz.

2.1.5 Direkte und indirekte
Immunfluoreszenz

nukledrer Antikorper (ANA), Neutrophile gesun-
der Spender zum Nachweis anti-Neutrophilen-
cytoplasmatischer Antikorper (ANCA) mit Patien-
tenserum {berschichtet. Enthalt letzteres Auto-
antikorper, so binden diese an Zielstrukturen im
Spendergewebe bzw. an die Zellen. Mittels Fluoro-
chrom-markierter Detektionsantikérper konnen
die im Patientenserum enthaltenen Autoantikérper
immunfluoreszenzmikroskopisch visualisiert und
tiber die Ermittlung des Titers (Verdiinnungsstufe,
bei der die spezifische Fluoreszenz gerade noch
erkennbar ist) quantifiziert werden. Die indirekte
Immunfluoreszenz wird als Suchtest eingesetzt; bei
Positivitit erfolgt die weitere Einordnung und ggf.
Quantifizierung mittels spezifischer ELISA- und
Immunoblot-Untersuchungen.

2.1.6 Trichogramm

Direkte und indirekte Immunfluoreszenz sind von
grofler Bedeutung fiir die Diagnostik von Auto-
immunerkrankungen der Haut und erlauben den
Nachweis gewebsgebundener bzw. im Serum zirku-
lierender Autoantikorper.

= Direkte Immunfluoreszenz (DIF)

Hierfiir wird eine Gewebsprobe lasionaler (bei Kol-
lagenosen und Vaskulitiserkrankungen) bzw. peri-
lasionaler Haut (bei bullosen Autoimmunderma-
tosen) gewonnen, nativ (d. h. nicht in Formaldehyd
fixiert) an das Labor tibersandt, wo Gewebsschnitte
angefertigt und auf einen Objekttriger iibertragen
werden. Diese werden anschliefend mit Fluoro-
chrom- (z. B. FITC-) markierten Detektionsantikor-
pern, die gegen gewebsgebundene humane Auto-
antikorper bzw. Komplement gerichtet sind, iiber-
schichtet. Die Auswertung der Gewebsschnitte er-
folgt am Fluoreszenzmikroskop.

= Indirekte Inmunfluoreszenz (lIF)

Hier werden auf einem Objekttridger aufgetragene
Gewebsschnitte eines geeigneten Substratgewebes
(z. B. Haut eines gesunden Spenders zum Nachweis
von Serum-Autoantikrpern bei subepidermalen
blasenbildenden Autoimmundermatosen, Osopha-
gus zum Nachweis von Pemphigusantikorpern)
bzw. Zellen (HEp2-Zelllinie zum Nachweis anti-

Diese Untersuchung dient der genaueren Beurtei-
lung von Effluvien, z. B. der Unterscheidung zwi-
schen einem androgenetischen und einem telo-
genen Effluvium. Nachdem die Kopfhaare 4-5 Tage
lang nicht gewaschen wurden, wird von zwei Stan-
dardepilationsstellen in der Scheitelregion und am
Hinterkopf jeweils ein Biischel von 50-60 Haaren
mithilfe einer kraftigen, gummiarmierten Klemme
ruckartig in Wuchsrichtung ausgezogen. Danach
werden die Haarwurzeln einzeln den verschiedenen
Wachstumsphasen des Haarzyklus (Anagen, Kata-
gen und Telogen) zugeordnet. Ein Normalbefund
liegt vor, wenn sich mindestens 80-85% der epilier-
ten Haare in der Anagenphase befinden.

Mit Einfithrung der Dermatoskopie (Trichosko-
pie) und Computer-gestiitzter dermatoskopischer
Systeme (» Trichoscan«) in die Haardiagnostik hat die
Bedeutung dieses Verfahrens nachgelassen; auch der
einfache Zugtest erlaubt schon eine orientierende
Einschitzung der Ausfalltendenz. Bei einigen selte-
neren Haarkrankheiten ist das Trichogramm jedoch
nach wie vor von grofiem diagnostischen Wert.

2.1.7 Allergologische Diagnostik

In der Allergologie werden Prick- und Intrakutan-
testungen zur Abkldrung von Soforttypallergien
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(Typ-I-Reaktionen) und Epikutantestungen zur
Diagnostik von Spattypallergien (Typ-IV-Reaktio-
nen, Allergien vom verzogerten Typ) eingesetzt.
Vorzugsweise werden standardisierte Testsubs-
tanzen verwendet, bei fehlender Verfiigbarkeit
auch »Eigensubstanzen«. Im Serum zirkulierende
allergenspezifische IgE-Antikorper, die auf Sensi-
bilisierungen vom Soforttyp hinweisen konnen,
werden mittels ELISA und verwandter Methoden
detektiert.

Bei der Pricktestung wird ein Tropfen der ge-
l6sten Testsubstanz auf die Unterarmbeugeseite auf-
getragen und die Haut mit einer Lanzette durch den
Tropfen hindurch oberflachlich angeritzt. Zur Kon-
trolle werden in gleicher Weise Histamin (als Posi-
tivkontrolle) und Kochsalz (als Negativkontrolle)
appliziert. Nach 20 min erfolgt die Ablesung der
Testreaktion: bei Vorliegen einer Soforttypreaktion
bildet sich eine Quaddel aus (B Abb. 2.1). Bei der
Intrakutantestung, die sensitiver als der Prick-Test,
aber auch aufwindiger in der Durchfithrung ist,
wird die Testlosung mithilfe einer Tuberkulinsprit-
ze mit 21G-Nadel streng intrakutan appliziert und
die Reaktion ebenfalls nach 20 min abgelesen. Als
positive Testreaktion gilt beim Pricktest ein Quad-
deldurchmesser von mindestens 3 mm, beim Intra-
kutantest von mindestens 5 mm. Die Bestimmung
des Durchmessers der Quaddel erlaubt eine semi-
quantitative Bewertung der Starke der Testreaktion.
Die Quaddelbildung, die die positive Testreaktion
anzeigt, wird durch Mastzellmediatoren (vor allem
Histamin) hervorgerufen, welche nach Bindung
des mit der Testsubstanz zugefiihrten Allergens
an membranstindige spezifische IgE- Antikorper an
der Oberfliche der Mastzellen freigesetzt werden.
Kontraindikationen fiir die Durchfithrung eines
Prick- oder Intrakutantests sind Hautkrankheiten
im Testareal, schlechter Allgemeinzustand und
schlecht eingestelltes Asthma bronchiale sowie, re-
lativ, die Einnahme von 3-Blockern, da diese im
Falle einer schweren testbedingten allergischen Re-
aktion die therapeutische Intervention mit Adrena-
lin antagonisieren kénnte. Unter der Testung ist mit
lokalen bis hin zu, wenngleich sehr selten, anaphy-
laktischen Reaktionen zu rechnen; eine entspre-
chende Notfallversorgung muss gewéhrleistet sein.
Unter Einnahme von Antihistaminika und systemi-
schen Glukokortikoiden (mehr als 10 mg Predniso-

B Abb. 2.1 Pricktestung

lonédquivalent pro Tag) ist die Durchfithrung von
Prick- und Intrakutantestungen in der Regel nicht
sinnvoll, da diese die Quaddelbildung unterdriicken
und zu falsch negativen Testergebnissen fithren
konnen. Der alleinige Nachweis einer Sensibilisie-
rung auf ein bestimmtes Allergen bedeutet nicht
zwingend, dass eine Allergie vorliegt — von einer
Allergie kann nur bei gleichzeitig »passendem« kli-
nischen Kontext gesprochen werden. Zum sicheren
Ausschluss einer Soforttypallergie konnen ggf.
Provokationstestungen durchgefithrt werden, bei
der das Allergen je nach Anamnese nasal, konjunk-
tival, bronchial oder oral zugefiihrt wird.

Bei der Epikutantestung (Synonym: Patch-
Test) werden in Vaseline eingebrachte, standar-
disierte Testsubstanzen, die in konsentierten Test-
reihen zusammengefasst sind, in zur Haut offenen
Aluminiumkammern auf dem Riicken fixiert und
nach in der Regel 48 h abgenommen. Anschlieflend
(30 min nach Abnahme der Testkammern) sowie
72 h und ggf. 96 h nach Auftragen wird die Haut-
reaktion abgelesen (B Abb. 2.2) und nach folgenden
Kriterien bewertet: 0 = keine Reaktion; ? = Erythem;
+ = Erythem, Infiltrat, ggf. diskrete Papeln; ++ =
Erythem, Infiltrat, Papeln und Vesikel; +++ = Ery-
them, Infiltrat, und konfluierende Vesikel. Positive
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B Abb. 2.2 Epikutantest (mit positiver Testreaktion (++)
unten links)

Testreaktionen zeigen eine Sensibilisierung an, die
im klinischen Kontext zu bewerten ist. Die Epi-
kutantestung sollte nicht durchgefithrt werden bei
floriden Ekzemen, topischer Glukokortikoidan-
wendung im Testareal und nach intensiver UV-Ex-
position. Die Einnahme von Glukokortikoiden und
Immunsuppressiva kann das Testergebnis verfil-
schen und zu falsch negativen Befunden fithren. Als
unerwiinschte Wirkungen sind das Wiederaufflam-
men eines allergischen Kontaktekzems (»flare-up«)
und das Risiko einer iatrogenen Sensibilisierung zu
nennen.

2.1.8 Sonographie

Die mittelfrequente Sonographie (Frequenzbereich
7,5 bis 15 MHz) wird zur Untersuchung tieferlie-
gender Strukturen von bis zu etwa 7 cm Tiefe einge-
setzt, insbesondere auch zur Beurteilung peripherer
Lymphknoten. Anhand morphologischer Kriterien
(und unter Zuhilfenahme der farbkodierten Duplex-
sonographie) erlaubt sie es, metastatische von reak-
tiven Lymphknotenvergrofierungen abzugrenzen.
Auch subkutane Metastasen, Lipome, Serome, Ha-
matome und Zysten kénnen dargestellt werden.
Die hochfrequente Sonographie (Frequenzbe-
reich 220 MHz) erméglicht die Betrachtung ober-
flaichennaher Hautstrukturen; ihre Eindringtiefe

liegt bei etwa 8 mm. Sie wird zur Abschitzung der
Tumordicke von Melanomen und Basalzellkarzino-
men sowie zu Beurteilung sklerosierender Haut-
erkrankungen (z. B. Sklerodermie) eingesetzt.

2.1.9 Diagnostik bei vaskuldren
Erkrankungen

Doppler-Sonographie und Duplex-Sonographie
sind fiir die Diagnostik vaskuldrer Erkrankungen
unabdingbar. Bei der Doppler-Sonographie werden
die vom Schallkopf ausgesendeten Schallwellen von
in der Blutbahn stromenden Erythrozyten reflek-
tiert. Dies fiihrt zu Frequenzveranderungen, die
vom Schallkopf detektiert und als horbare Schall-
welle wiedergegeben werden. Die farbkodierte
Duplex-Sonographie kombiniert die zweidimensio-
nale Darstellung mit einer gleichzeitigen Doppler-
Untersuchung; dies erlaubt die Beurteilung von
Richtung, Volumen und Geschwindigkeit einer
intraluminalen Strémung wie auch von Durch-
messer, Verlauf und Umgebung eines Gefif3es sowie
die Einschatzung der venosen Klappenfunktion. Bei
einer Insuffizienz der Beinvenen lédsst sich so bei-
spielsweise eine Stromungsumkehr darstellen.

Zur Abkldrung einer peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit wird der Knochel-Arm-Index
(ankle brachial index, ABI) bestimmt, bei dem der
Verschlussdruck der A.dorsalis pedis und der
A. tibialis posterior dopplersonographisch gemes-
sen und in Beziehung zum Verschlussdruck der
A. brachialis gesetzt wird (ABI = Kndchelarterien-
druck : Armarteriendruck). Hierzu wird der sys-
tolische Druck bestimmt, der sich beim Losen der
zuvor am Arm bzw. distal an den Unterschenkeln
angelegten Blutdruckmanschette ergibt. Ein ABI
> 0,9 ist normal, ein Wert < 0,9 kann auf eine peri-
phere arterielle Verschlusskrankheit hindeuten. Ein
ABI > 1,3 kann auf das Vorliegen einer Mediaskle-
rose hinweisen, wie man sie im Rahmen einer dia-
betischen Makroangiopathie findet.

Auch fiir die phlebologische Gefif3diagnostik ist
die Dopplersonographie wichtig, sie gestattet bei-
spielsweise die Beurteilung der Venenklappenfunk-
tion. Bei defekten Klappen kommt es beim Valsalva-
Versuch (Einatmen und anschlieend Anhalten der
Luft, dabei gleichzeitig Pressen) zum vendsen Re-
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flux, der durch ein entsprechendes Stromungsge-
rdusch darstellbar ist.

Die Kompressionssonographie dient dem
Nachweis bzw. dem Ausschluss einer tiefen Bein-
venenthrombose. Befindet sich ein Thrombus im
Lumen der morphologisch darstellbaren Vene, so ist
diese nicht mehr komprimierbar.

Mit der Photoplethysmographie (= Lichtrefle-
xionsrheographie) wird die Blutfiillung der Venen
am Unterschenkel wihrend standardisierter Bewe-
gungen ermittelt. Im Falle eines Abflusshindernisses
bzw. bei Reflux ergeben sich pathologische, d. h.
verkiirzte Wiederauffiillungszeiten. Lésst sich die
Wiederauftiillzeit durch Anlegen eines Stauschlauchs
verldngern, so liegt eine Insuffizienz epifaszialer
Venen vor, die durch eine operative Intervention ggf.
behoben werden kann.

Kernspinuntersuchungen (MRT) der Gefifle
sind besonderen Fragestellungen vorbehalten, z. B.
zur Planung von Operationen an den Arterien bzw.
im Rahmen interventioneller Mafinahmen.

2.2 Dermatologische Therapie

2.2.1 Medikamentose Systemtherapie

Wihrend in der Dermatologie lange Zeit fast aus-
schliefflich lokal (topisch) wirkende medikamen-
tose Therapieansitze verfolgt wurden, so ist in den
letzten vier Jahrzehnten eine massive Zunahme des
Einsatzes systemisch applizierter Medikamente zu
beobachten. Manche Systemtherapeutika wurden
speziell fiir dermatologische Indikationen entwi-
ckelt, fiir andere konnten - neben der Ursprungsin-
dikation — mit der Zeit auch dermatologische Ein-
satzgebiete identifiziert werden. Nur fiir einen Teil
der dermatologischen Anwendungen liegt eine for-
male Zulassung vor; dies ist vor allem der Tatsache
geschuldet, dass viele Hauterkrankungen selten
sind, was die Durchfithrung kontrollierter Studien
erschwert. Vielfach erfolgen daher »off-label«-An-
wendungen, iiber die der Patient im Vorfeld aufzu-
kldren ist. In jiingster Zeit allerdings wurden nicht
wenige innovative medikamentdse Systemthera-
peutika zunéchst fiir dermatologische Indikationen
entwickelt, oft erst spiter erfolgte die Ausweitung
der Indikationen auf andere Gebiete. Beispiele hier-
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firr sind Immuncheckpoint-Inhibitoren wie Nivo-
lumab und Pembrolizumab oder der IL-12-/IL-
23-Antagonist Ustekinumab.

Die @ Tab. 2.2 stellt die wichtigsten dermatolo-
gisch relevanten Systemtherapeutika und ihre Ein-
satzgebiete vor.

2.2.2 Medikamentose Lokaltherapie

Die topische medikamentdse Behandlung ist eine
wichtige Therapiesdule in der Dermatologie. Die
auflerliche Anwendung von Fertigpraparaten oder
individuell hergestellten Rezepturen (Magistral-
rezepturen) erlaubt es, Wirkstoffe lokalisiert oder
auch grof3fldchig zu applizieren, die dann in ange-
messener Konzentration am Hautorgan ihre Wir-
kung entfalten kénnen. Das Risiko einer relevanten
systemischen Resorption ist meist begrenzt, sodass
unerwiinschte Wirkungen an anderen Organsyste-
men nur selten beobachtet werden.

In den verschiedenen topographischen Regio-
nen der Haut, in denen sich die Dicke von Epider-
mis und Dermis unterscheiden, werden Wirkstoffe
unterschiedlich aufgenommen. So penetriert ein
Wirkstoff im Gesicht oder in der Genitalregion
viel schneller als an den Handinnenfldchen oder
Fuflsohlen. Bei ausgepréigten Hyperkeratosen oder
dicker Hornschicht (Palmae, Plantae) unterstiitzen
hydratisierende Bestandteile (z. B. Salizylsdure) das
Durchdringen des Wirkstoffs durch das Stratum
corneum; eine weitere Wirkverstirkung kann durch
okklusive Anwendung (z. B. mittels Haushaltsfolie)
erreicht werden. Bei Entziindungen, z. B. Ekzemen,
ist die Penetration hiufig erhoht, bei vermehrter
Durchblutung sind Resorption und Abtransport
iiber die Blutbahn verstarkt.

Topische Arzneimittel bestehen aus einer
Grundlage (Vehikel), die einen oder mehrere Wirk-
stoffe enthdlt. Grundlagen ohne Wirkstoffe gelten
als Kosmetika. Allerdings kénnen bereits Grund-
lagen an sich therapeutische Wirkungen entfalten,
beispielsweise, indem sie eine Riickfettung der Haut
ermoglichen und Hauttrockenheit (Xerosis cutis)
verbessern.
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Wichtige Grundlagen sind:

Salbe: einphasige Grundlage, in die feste oder
flussige Substanzen dispergiert sein kénnen
Creme: mehrphasige Grundlage aus einer
lipophilen und wissrigen Phase

Lotio: Ol-in-Wasser-Emulsion

Gel: gelierte transparente Fliissigkeit, lipophil
oder hydrophil

Tinktur: wiassrig-alkoholische Losung

Ol: fliissiges Fett

Puder: pulverisierte Mineralien

Paste: halbfeste Zubereitungen mit disper-
giertem Pulver

Schiittelmixtur: Suspension mit Feststoffen
Schaum: galenisches System, bei dem eine
Gasphase in fliissigen oder halbfesten Grund-
lagen dispergiert ist

Die Auswahl der geeigneten Grundlage richtet sich
nach dem Anwendungsort und bestimmt den The-
rapierfolg wesentlich mit. So werden an der Kopf-
haut eher Lotionen, Schaume und Tinkturen an-
gewendet, in den Intertrigines eher Pasten. Auf sehr
trockener Haut kommen vorzugsweise Salben zum
Einsatz, auf normal bis fettiger Haut eher Cremes.
Bei intakter Haut sind lipophile Externa zu bevorzu-
gen, bei ndssenden Hauterkrankungen eher hydro-
phile Externa. Bei der Verordnung von Magistral-
rezepturen sollte man darauf achten, dass nicht
galenisch instabile Systeme entstehen; hier sollte
man sich an den gidngigen Rezepturformularien,
z. B. dem Neuen Rezeptur-Formularium (NRF), ori-
entieren. SchlieSlich sollte berticksichtigt werden,
dass ein Patient nur dann ein Lokaltherapeutikum
konsequent anwendet, wenn es in der Anwendung
seiner Erwartungshaltung entspricht.

0 Je akuter und nédssender eine Dermatose
ist, desto fllissiger bzw. hydrophiler sollte das
auszuwahlende Lokaltherapeutikum sein
(»feucht auf feucht«), je chronischer und
trockener eine Dermatose ist, desto fettiger
bzw. lipophiler (»fett auf trockenc).

Wichtige Nebenwirkungen topischer Dermatika
sind Irritationen und Kontaktsensibilierungen, bei-
spielsweise gegen Grundstoffe wie Wollwachse.

B Tab. 2.3 stellt wichtige topische Wirkstoffe vor
benennt ihre Indikationen.
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2.2.3 Hautschutz und Hautpflege

Berufsgruppen mit hoher Hautbelastung vor allem
der Hinde (Pflege-und Kiichenpersonal, Friseure,
Reinigungskrifte) sind einem erhohten Risiko aus-
gesetzt, ein beruflich bedingtes Handekzem zu ent-
wickeln. Risikofaktoren sind Feuchtarbeiten, haufi-
ges Handewaschen, Hautdesinfektion, langes Tragen
luftundurchldssiger Einmalhandschuhe aufgrund
der Schweif3bildung und der Umgang mit irritativen
Stoffen oder solchen, die Kontaktallergene enthal-
ten. Diese Faktoren fiihren bei lingerer Einwirkung
zunéchst zu einer Barrierestérung der Haut und
nachfolgend zur Entwicklung ekzematéser Hautver-
anderungen im Sinne eines Abnutzungsekzems oder
eines aufgepfropften allergischen Kontaktekzems.

Fir Angehorige dieser Berufsgruppen ist es
deshalb besonders wichtig, gute Hautschutz- und
Hautpflegemafinahmen einzuhalten. Dazu zéhlen
zum einen das regelmiflige Auftragen eines Haut-
schutzpraparates wahrend der Arbeitszeit und zum
zweiten die Anwendung eines Hautpflegepraparates
in Pausen und zu Hause. Diese Produkte sollten
duft- und konservierungsstoftfrei sein, um Pfropf-
allergien bei bestehender Barrierestorung zu ver-
meiden.

Auflerdem sollten zum Schutz die fiir den je-
weiligen Arbeitsbereich geeigneten Handschuhe
getragen werden. Bei luftundurchldssigen Einmal-
handschuhen empfiehlt sich bei lingeren Trage-
zeiten das Unterziehen von Baumwollhandschuhen
zur Schweiflabsorption. Das Handewaschen sollte
auf ein Minimum beschrankt werden zugunsten
einer haufigeren Desinfektion mit geeigneten Des-
infektionsmitteln, da diese wesentlich hautschonen-
der sind.

Die zustandigen Berufsgenossenschaften fithren
Hautschutzseminare durch, riisten ihre Versicherten
wihrend der Dauer eines sogenannten Behand-
lungsauftrages mit geeigneten Produkten aus und
erstellen individuelle Hautschutzpline fiir die unter-
schiedlichen Arbeitsbedingungen. Die MafSnahmen
dienen dem Ziel, dass die Beschiftigten ihrer Tatig-
keit weiterhin nachgehen kénnen und das Hand-
ekzem nicht zur Berufsaufgabe fiihrt.




Kapitel 2 - Dermatologische Diagnostik und Therapie

30

uaqI3|q BIUBIYIS3] YSHIA SNe I5Y21|BOW 23|0s Z3esur3

ualsepaibues|s) jne
Bunjaip auIsy ‘BundiIp SpusWIWSYSBUNPUNZIUS PUN 9AIIBPIXONUY

USpIaM 1239536UIS JysW IYdIU sLeB|NA sudY Jap a1deiaylouo|y Nz 930S

1o/ BunppIMIUSZUDISISDY
19p 16naq pixosad|Kozuag ‘Hundip SYd1puUNziusiiue pun jjaLaeqIUY

1I9Yua¥d0u3- pun
bunziasineH nz sbuejue us1yny ‘Ys1punziusizue pun yssiA|opawoy| usdIIp

1J31Znpul uoipjealsbunpunziug auis Jap 1s1uoby-gyT1L / L4711

a1ydosieaneH INz 1ydiu uaayny ‘IneH Jap usauuaig saydijbuejuy

Bunjiaypunpy 911960Z19A pun auNepIoIdlS ‘DeLlS
‘uaisepiaibuea|a] ‘alydoirene any oyisiy sa1Yyoyua aidessy | Ja1abug) Jaun

legpuamue 3ydisan
wi yone Bisuyziny puis Jeuodadeuojosiupaid|AYIa|y pun jeqiediupald

Bbungsbwnuabny Jsp ul ziesui3 usp 4ny g "z yois usubig

usabunmypdwuy

INBYWIS|YISUISEN J3p ue (YSYIA ‘|Ydsuld)
ua3030]Aydeis UOA uoljeulwi|3 Jnz
‘U oy udAnIsodwelb W usuolRuIINeH

eso|nisndojnded eadesoy
usuoiRjuIINeH

sueb|nA audy

sueb|nA audy
sueb|nA audy
sueb|nA audy
sueb|nA audy

eleujwnde ejewo|Apuo)
‘dWoulziey|[9z|eseg aydI|yde[41aqo
‘US501IY| BYISIUIY

SNS043[2s uaydI] ‘si
-pbwua ajpioliad ‘0bijiiA ‘wazy3 saydsidoly

uasojewsq aYdljpunziug

(Ilyemsny) yuauoneyipuj
aydsibojorewsag

upouidnpy

|ozepiuona
ainesulpisn4
upAwoiyifig

pixosadjfozuag Hw
uoneuiquoy ui ‘upAwepuld

ujou1131108]
usjedepy

ulounai]

powinbiwy
snwijoldawid
snwijoioe]
1Yuj-unauid|ed

jeuoldoud|oselaqo|d
((wesyJIm yJaeis Jyas) ¢ addnin
1eJ9|eAUOSEIDWR]SY
120INJUOSEIDWO

(wesyim yaels) € addnin
piluoladeUO|oUIDWERL|
jeuodadeuojosiupaidjAyia |y
jequediupald

(Wesyim yJeis|Piiw) ¢ oddnin
uos111020IpAH

((wesyaim ysemyds) | addnig

HOISHIM

U310}
-e|npowunwiw|

eynoIgRUY

aplounay

3pIO31103ON|D

usuoneIpU| 1Yl pun exewsad Jaydsidol aoIsyIIM €°Z ‘qel @



.|
[12}

2.2 - Dermatologische Therapie

abam|eubis Jabibueyqe-) aseuruialoid Jaydijpunziusoid

BunJISIAIY INZ 1YnJ ‘Yd|IWSIOA-USLIED ISP BSYD|IN WSP She JJoissijeyu|
uobojeuy-uipiwnAg

BundIIp SpuUsWIWBYSBUNPUNZIUS pun apIzZLesy

Bunip 9613UaIpe-Z-0 YdINp UOII14ISUONOSEA

||UaB{RgIIUE BUIM [D]e¥IpRIJOISISNES JSAID eI Bunp|ig JWWSH

U31|13X3L pun a1eeH jne bunyiimydia|g :9Aed)

‘Yosn

-A|01eJ3Y pun pusWWAYSbUNPUNZIUS ‘YISIIA|OPIWOY ‘|[S1004NIWIIUR M
11219596 uI13 BY1301qIIUY JDPO USPIOUNIDY UdYDSIdO} W uoljeulquioy ul biyneH

USPURISISA JYDIU 3IN3Y SIq ISI SNWSIURYISIWNIA Sneudb tap
!sisel10sd Jap Bbunjpueyag inz wnynnadesay ] saydsidol saydsissely

USpPJIaM 19pUIMBUER JYDISSD) W JIep [01ID[ed.] JNU ‘USPIIM }[DP

-ueyaq (joud[eD) ayde|iaqoiadioy 19p %SE "M2zq (joriodid|ed) %0 UapInp
Jewixew ‘puaJalinpowunwiwi ‘usifzouyelay jne Bundiip aAneIjo1dnuY
16uIpIOA eaYDRI]|

31p Ul Siq Jap ‘w4 wabisse|ydinpuniassem Hw asne Jap buniydiydsag

Bunim (dpuaieuaq|iw) apizuesy

ualkydojewsaqg jne ydiu ‘9z|1dayaH yne yoljgalydssne ussip

paim 16130uaq
9Z|1d J9p udURIqUIBWI|[SZ 31P INJ 3P ‘DSaYuksolg -|0421506.3 Jop BunwiwaH

[IBHaB{eqRUE pun pizibuny

ualkydojewsag uabab pizibuny pun yosieysibuny

U3[|9Z USU3||eJDgSNIIA 1P 35K

9SOMI|A J9p BunwwiaH yainp bunsiip aydsiiesoifz
BUNIIA\ SPUSIBINWIISUNWWI PUN S[RIIAIIUR ‘DAIIRPIXOIIUY

9selaWA|0d-YNQ 9[JIA 1P JWWIH

U3s03eIY SYISIUIY
U35031eIY SYISIUIY
eadesoy

23DLSOY 19 WAYIAISSIYDISSD)

e32e50Y ‘sleb|nA audy

sueb|nA audy

sueb|nA siselosq

sueB|nA siselosq

siided sisojnoipad

siided sisojndipad ‘sa1qeds

uasopipue)

U3JaH pun

uaikydolewsaq yainp usauondjul aydsidoj
9z|Id[pwwiydS pun usyeH

‘ualhydolewsag yainp usuoipiRyuIZ|id

9sopipue) aueiny ‘sliodiod eaul|
‘wnpad eaul] ‘wnpad wninbun eaur)

esolb6eju0d edsn|o
eleUlWNdE BleWO|ApUo)
eleulwnde elewolApuod)

sijeyiuab sadiaH ‘sijeiqe| sadiaH

jeINgawousbu|
|IDeINOJON|4-G
UI3D9WIISA|

juowg

ainesuie|azy

pixoiad|Aozuag

(UnjoubiD) jouriyNQ

|oydese]
[SERIE] )
|jouzodpjed)

:ebojeuy-g-uiwelp

uodiRWIq
unyRWIdg
uneisAN

g upualoydwy
uljeulqusl
|0Zeuo>031a)

|ozew1o[)
ujwejoxoJido|did
uyjoiowy

pixoipAywinijey|
uixojo|jAydopogd

1{RIIXDUSYD04[-DDIUNID)

1IAODIDY

eyniadesayy
-owiay) auspue

eadesoy

pun sueb|nA sudy
uabab |91U N 249U

ejils
-ejediuy

1SRN
S|eJIARUY

pun ey11es01fz

eyneuosdiuy

2oy wnuy



Kapitel 2 - Dermatologische Diagnostik und Therapie

32

(103084 YIMoib |BIISYIOPUS JB|NISBA) 4HFA UOA UOINpU|
ase|Axoqiedag-ulyiuiQ Jap bunwwasH
puaJaisiieapAyai ydinpep ‘puspulgassep

ulapupuUIRpy pun usbuiibnes 19q bunpusmuy aulRy| ‘1eyzixojosydaN
19p Iyeyan bunbeiyny 1a61yde|g0.b 199 JaYep ‘1I31GI0SDI PAIM :DARD)

uab|y pun usauapjeg aydsienbe iny
puabipeyds1EMWN Yd1[INWIIA 3IsI {YdsiosAwnue pun ydsieisouad eq BUIM

19ub199b uspunp) uoA bunjpueyag
usb1119zzIny INZ ‘pIZNIIA pun pizoozoloid ‘pizosods ‘pizibuny ‘piziisnieq P

19ub193b uspunp) usydsiuoiyd jne bunpusmuy aisbue| aip
inj yone Jayep ‘uaxydibeirianineH ainb 9zjid pun usuayeg usbab wesyipm

19ub1aab
uspUNAA UOA BunNds Nz JYdiu {UadiA pun 3z|id ‘usiialyeg usbab wesIp

Buniip 1aydsiy
-0y Awijue pun J3||a11a{egIIUR SIMOS I9pUBUND0IISNE J W Bunso ab1%z

92|14 pun uaLAeg usbab wessIpm
BunYIIAN JSPUISPUIZIBNPN[ JIW WNYIBYISeUR(EY)OT]

ZJI3WYDS pUN USXIN[ UOA BunwWyauIyep\ PNIpIS3UN
‘LAdY L 103d3Z3Y4-plo][1UBA USP UB 13Ul ‘USI0YISI[IYD Ul ZURISNS SAIY

Bunpiiq
-g19MYDS 1P uljoyd|A190y UOA Bunziasial4 J9p 9ped0|g aIp J9gn JWWaH

uasnIpgIIMYdS
19p abuebsbuniynisny Jap SSNYISISA UspUaYahIaGNIOA WNZ 1yn4

usabunmpdwuy

"}||93s26.BP 1LYDS JIDAISINY Ul USBUNPUIMUY-[aGDJ-40 SBIIYDIM PUIS USUOIIRYIPU| USP 13 4

a1zado|y aydsiauaboipuy
uaneld 199 1Yd1Sa5 Wi SNWSIISNIIH
uasoAyiy| ‘stieb|nA siseriosd

awazyagn4 pun
-pueH aydsiioleiaxIadAy ‘siebinA siseliosq

wazy3
saydsidole sayiaizijuadns °g “z ‘usuolp|Ru|

Bunjpuey
-agpunp) aydsndasiue pun uony@uIsaq

bunjpuey
-9gpunpA aydsixdasiiue pun uoiRuIsaq
ulINeyWIsIYdS pun

INeH UR Z}eSUIF WNZ [3HWSUOIdJuISD]

U3UOIS0I] SPUISSEN

uauoIpd4uIINeH

sninid

snynid

9s0.p1y4adAH

9so01pIysdAH

(Ilyemsny) yuauoneyipuj
aydsibojorewsag

IpIXOUIN
ulyHuIo)3

(eain) JjorsuieH

aines|Azijes

uesou|

por-uopinod

piuexaykjod

uipius1>0

J04uiso3
jounboid
1euodN|BUIPIXDYIO|YD

|ouedopl|od

upjesde)

uixoywnuijniog

1eIpAyexaypuojydwnuIWN|y

HOISUIM

auap
-3IYDSIDA

eYIA|
-031eI9y|

9}J031sqJe{ pun

esoulbil
-nudnuy

ualzualiziyuIsaq

e)1oIpAynuYy

(bunzissuod) €'z qel @



2.2 - Dermatologische Therapie

2.2.4 Lichtschutz

Zum Schutz der Haut vor UV-Strahlung bieten sich
- neben Meiden der Sonne - physikalisch-textiler
Lichtschutz (Bedeckung der Haut mit dichtge-
webten Stoffen, Kopfbedeckung mit breitkrempi-
gem Hut, Sonnenbrille) und Sonnenschutzmittel
an, die nicht nur vor Sonnenbrand, sondern auch
vor UV-induzierten Hautmalignomen und Licht-
alterung zu schiitzen vermogen. Sonnenschutz-
mittel enthalten chemische Substanzen (z. B. Para-
aminobenzoate, Cinnamate, Salizylate, Benzophe-
none), die UV-Strahlung absorbieren, und/oder
physikalische Filter, die die UV-Strahlung reflek-
tieren (z. B. Titandioxid, Zinkoxid, Silikate). Der
Lichtschutzfaktor (LSF) gibt an, um welchen Fak-
tor die Anwendung eines Sonnenschutzmittels die
minimale Erythemdosis (=MED; UV-B-Dosis, die
gerade eben ein Erythem an der Haut hervorruft)
im Vergleich zur ungeschiitzten Haut erhoht; er
errechnet sich also aus dem Quotienten der MEDs
von geschiitzter und ungeschiitzter Haut. Ein LSF
bis 10 vermittelt niedrigen Schutz, ein LSF tber
10 bis 25 mittleren Schutz, iiber 25 bis 50 hohen
Schutz und iiber 50 sehr hohen Schutz gegeniiber
UV-B-Exposition. Zur Berechnung des Schutzes
gegen UV-A existieren aktuell keine allgemein an-
erkannten Berechnungsverfahren.

Um die Starke der Sonneneinwirkung, die von
geographischer Lokalisation, Jahreszeit, aktueller
Wetterlage und Ozonkonzentration in der Atmos-
phire abhéngt, alltagstauglich fassbar zu machen,
wurde der UV-Index (UVI) entwickelt. Er kann
ganzzahlige Werte zwischen 1 und 10 annehmen
(hohere Werte werden mit 11+ bezeichnet) und
wird tagesaktuell auf den Internetseiten des Bun-
desamts fiir Strahlenschutz (www.bfs.de) veroffent-
licht. In Deutschland werden im Sommer UVI-
Werte von bis zu 8 erreicht. Bei einem UVI bis 2 ist
UV-Lichtschutz nicht notwendig, bei Werten zwi-
schen 3 bis 7 sind die o. g. Schutzmafinahmen er-
forderlich, bei Werten von 8 und mehr sollte da-
riiberhinaus in den Mittagsstunden ein Aufenthalt
im Freien vermieden werden.

Haufige Fehler bei der Anwendung von Sonnen-
schutzmitteln sind die Applikation einer unzurei-
chenden Menge (es sollten etwa 2 mg/cm? aufgetra-
gen werden) und die fehlende Beriicksichtigung
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aller UV-exponierten Hautareale. Schlief3lich sollte
man sich dartiber im Klaren sein, dass Sonnen-
schutzmittel nicht dazu dienen, lingere Exposi-
tionszeiten in der Sonne zu erlauben, sondern die
Haut besser zu schiitzen. Ein falsches Verstindnis
ihres Anwendungszwecks hat zur nur auf den ersten
Blick tiberraschenden Beobachtung gefiihrt, dass
der Einsatz von Sonnenschutzcremes mit einer
Zunahme der Haufigkeit von Hautkrebs korreliert;
die Erkldrung hierfiir aber sind verldngerte Auf-
enthalte in der Sonne unter der félschlichen Annah-
me eines sicheren Schutzes durch Sonnencremes.
Bei sehr konsequentem und umfassendem Sonnen-
schutz sollten der Vitamin-D-Spiegel gepriift und
ggf. Vitamin D supplementiert werden.

Kiinstliche Braunungsmittel nutzen Dihydro-
xyaceton, das durch Oxidation die duflere Haut-
schicht (Stratum corneum) braun farbt; diese bieten
allerdings keinen relevanten Lichtschutz. Briu-
nungsduschen und -bader verwenden wasserlos-
liche Pigmente, die als Kérper-Make-up fungieren.

2.2.5 Dermatochirurgie

Die operative Therapie hat in der Dermatologie von
jeher einen hohen Stellenwert. Heute wird in deut-
schen Hautkliniken etwa die Halfte aller stationdren
Patienten operativ behandelt.

Vor einer beabsichtigten Operation sind Vor-
erkrankungen (Gerinnungsstérungen, Durchblu-
tungsstorungen, Hypertonie, Diabetes mellitus,
Herzklappenersatz mit Notwendigkeit einer Anti-
biotikaprophylaxe), Einnahme von Medikamenten
(Antikoagulanzien) sowie Allergien (Latex) und
Intoleranzen zu erfragen. Im rechtzeitigen Aufkla-
rungsgesprach miissen dem Patienten allgemeine
Komplikationen von Eingriffen an der Haut (Wund-
infektion, Blutung, Nachblutung, postoperatives
Héimatom, Nahtdehiszenz, Sensibilitatsstorungen,
Narben und Kontrakturen, Rezidiv bei unvollstin-
diger Entfernung) und spezielle Risiken (Verletzung
von Nerven und groflerer Gefifle, Lappen- und
Transplantatnekrosen) erlautert werden.

Die meisten Operationen werden in Infiltra-
tionsandsthesie durchgefiihrt; hierfiir werden Lo-
kalanisthesika vom Amid-Typ (Mepivacain, Prilo-
cain, Lidocain, Articain) mit und ohne Adrenalinzu-
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satz verwendet. Bei Leitungsanasthesien an den
Akren (Finger, Zehen, Penis) wird auf Adrenalin
verzichtet. Fiir minimale Eingriffe eignet sich auch
die Kryoanasthesie mit Chlorethyl-Spray (Wirk-
dauer 20-30 Sekunden), fiir oberflachliche Gewebe-
abtragungen und lasertherapeutische Verfahren die
topische Anwendung eines Lidocain-Prilocain-
Gemischs in einer Creme, die 1-1% Stunden unter
Okklusion einwirken muss. Mit der Tumeszenz-
Lokalanasthesie, bei der grofie Volumina hochver-
diinnter Lokalandsthetika in die Subkutis injiziert
werden, konnen grofe Hautflachen betédubt werden;
die Schwellung des Gewebes (tumescere, lat. = an-
schwellen) hat den zusatzlichen Vorteil einer Kom-
pression der Blutgefifle und verminderter Blutung.
Nur fiir wenige dermatochirurgische Eingriffe
(Operationen bei Sduglingen und Kleinkindern,
Operationen in der Genitoanalregion) ist eine Allge-
meinandsthesie erforderlich.
Haufige dermatochirurgische Techniken um-
fassen:
Kiirettage: oberflachliche Abtragung mittels
scharfem Loffel. Indikationen: seborrhoische
Warzen, Viruswarzen u. a.
Shave-Exzision: tangentiale Entfernung
mittels Skalpell. Indikationen: hypertrophe
aktinische Keratosen, papillomatdse und
dermale Navi u. a.
Mechanisches Débridement: Abtragung von
Nekrosen und Fibrinbeldgen von einem Ulkus
mittels Skalpell oder Kiirette.
Elektrodesikkation: oberflichliche Zer-
storung durch hochfrequenten Wechselstrom.
Indikationen: Condylomata acuminata u. a.
Kryotherapie: oberflichliche Zerstérung
durch Kilte. Am haufigsten wird hierfiir fliis-
siger Stickstoff (-196° C) verwendet, der
entweder im Sprayverfahren appliziert wird
oder mit dem im Kontaktverfahren ein auf die
Lésion gesetzter Metallstempel gekiihlt wird.
Ausmafd und Tiefe der Erfrierung werden
durch die Applikationsdauer (10-60 Sekun-
den) gesteuert, mit dem Sprayverfahren kann
eine tiefere Gewebszerstorung erzielt werden.
Meist werden zwei Vereisungszyklen durch-
gefiithrt. Fiir eine gute Wirkung ist rasches Ein-
frieren und langsames Auftauen von essen-
tieller Bedeutung. Indikationen: aktinische

Keratosen, Viruswarzen, hypertrophe Narben,
Keloide u. a. Fiir kleine infantile Himangiome
werden vorzugsweise schonendere, elektrisch
auf -32° C gekiihlte Peltier-Elemente im Kon-
taktverfahren verwendet. Haufige unerwiinsch-
te Nebenwirkung der Kryotherapie ist auch bei
vorsichtiger Anwendung eine bleibende Hypo-
pigmentierung, weil Melanozyten besonders
kalteempfindlich sind.

Dermabrasion: gleichméflige Abtragung ober-
flichlicher Hautschichten mittels hochtourig
rotierender Frise (Beispiele: nicht exzidierbare
kongenitale melanozytire Névi, epidermale
Navi, Aknenarben, Morbus Hailey-Hailey).
Komplikationen: persistierende Erytheme,
Hypo- und Hyperpigmentierungen, grof3-
flachige, auch hypertrophe Narben bei tiefer
Abtragungsebene.

Exzision: vollstindiges Herausschneiden
mittels Skalpell. Der Abstand von den klinisch
erkennbaren Grenzen des Tumors richtet sich
dabei nach der Tumorentitit. Wenn méglich,
wird der Hauttumor spindelférmig parallel zu
den Hautspannungslinien exzidiert und die
Wunde nach Mobilisation der Wundrénder
(Dehnungsplastik) schichtweise (Subkutan-
naht mit resorbierbarem Nahtmaterial, Haut-
naht mit nicht resorbierbarem Nahtmaterial)
wieder verschlossen. Modifikationen der spin-
delférmigen Exzision sind die VY- und die
WY-Plastik. Tumoren an der Ohrhelix und

an der Lippe werden keilformig exzidiert (Keil-
exzision). Das Verfahren der Serienexzision
wird vor allem bei grofieren kongenitalen
melanozytaren Navi eingesetzt. Hierbei wird in
einem ersten Eingriff der zentrale Anteil des
Névus spindelférmig teilexzidiert. Nach jeweils
einigen Monaten, in denen sich die Haut
dehnt, werden weitere Anteile zusammen mit
der Narbe der Voroperation exzidiert, bis
schlieSlich die gesamte Lésion entfernt ist.
Kleine Operationsdefekte an konkaven Stellen
wie Augeninnenwinkel werden gelegentlich
auch mit gutem kosmetischem Ergebnis der
Sekundirheilung tiberlassen.

Mikrographisch kontrollierte Exzision:
Insbesondere bei malignen epithelialen Haut-
tumoren mit héherer Rezidivgefahr wird in
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einem ersten Eingriff nur der Tumor exzidiert,
das Exzidat fadenmarkiert und der Operations-
defekt temporar gedeckt. Erst nach histologi-
scher Sicherstellung der vollstindigen Entfer-
nung des Tumors zu allen Seiten und zur Tiefe
wird die Wunde verschlossen. Das Verfahren
ist aufwéndig, bietet aber die grofitmogliche
Sicherheit aufgrund sehr geringer Rezidivraten.
Nahlappenplastiken: Ist ein Operationsdefekt
zu grofd oder zu ungiinstig gelegen fiir einen
Wundverschluss mittels Dehnungsplastik,
wird die Schnittfithrung erweitert, um maog-
lichst doch eine Defektdeckung mit benachbar-
ter Haut zu erreichen. Ubliche Techniken sind
Verschiebelappenplastik, Rotationslappenplas-
tik, Transpositions- bzw. Schwenklappenplastik
und subkutan gestielte Lappenplastik.
Freie Hauttransplantation: Fiir groflere
Defekte, die nicht mit Nahlappen verschlossen
werden konnen, werden freie, von einer ande-
ren Stelle der Haut stammende Hautttrans-
plantate eingesetzt.
Vollhauttransplantation: Vollhauttrans-
plantate bestehen aus Epidermis und der
gesamten Dermis und werden mittels Exzi-
sion gewonnen. Ubliche Entnahmestellen
sind Pra- und Retroaurikuldrregion, Hals,
Klavikularregion, Oberarminnenseite und
Leiste. Die Spenderstelle (Donorregion)
wird primir mittels Dehnungsplastik ver-
schlossen, das Transplantat sorgféltig von
Resten subkutanen Fettgewebes befreit und
passgenau in die Empfingerregion einge-
niht. Ein Uberkniipfverband gewihrleistet
einen intensiven Kontakt zwischen Wund-
grund und Transplantat, der fiir dessen
Angehen von essentieller Bedeutung ist.
Spalthauttransplantation: Spalthauttrans-
plantate bestehen aus Epidermis und oberer
Dermis und werden mit einem Wellen-
oder Akku-getriebenem Dermatom vom
Hinterkopf, Oberschenkel oder Gesif3 ge-
wonnen. Durch artifizielle Schlitzung
(Meshgraft) kann die Transplantatfliche
auf das 1,5- bis 6-fache vergroflert werden;
der Hauptvorteil besteht jedoch darin, dass
Blut und Serum durch die Schlitze abflieflen
kann. Das Transplantat wird auf die Emp-
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fangerregion zugeschnitten und eingendht
oder mit Hautklammern befestigt, anschlie-
Bend wird ein Druckverband angelegt.
Spalthauttransplantate sind weniger an-
spruchsvoll und nekrosegefihrdet als Voll-
hauttransplantate, weisen jedoch eine ho-
here Schrumpfungstendenz auf und fithren
haufiger zu dsthetisch unschonen Ergebnis-
sen. Das Gittermuster geschlitzter Spalthaut-
transplantate bleibt dauerhaft sichtbar.

2.2.6 UV-Therapie

= Synonym
Phototherapie
Seit Jahrhunderten ist bekannt, dass Sonnenlicht eine
glnstige Wirkung auf manche Erkrankungen der
Haut haben kann. Seit Beginn des 20. Jh. werden
kiinstliche UV-Lichtquellen aus dem UV-A- (Wellen-
linge 320-400 nm) und UV-B-Spektrum (280-
320 nm) zur dermatologischen Therapie eingesetzt
(B Tab. 2.4). Heute finden im Wesentlichen drei ver-
schiedene UV-Therapieansitze Verwendung:
UV-B-Licht der Wellenldnge 311 nm
(»Schmalspektrum-UV-B«).
PUVA-Therapie (= Psoralen + UV-A-Therapie):
vor Bestrahlung mit Breitspektrum-UV-A-Licht
wird ein Lichtsensibilisator (8-Methoxy-Psora-
len) verabreicht, der die Haut lichtempfindlicher
macht und eine schnellere therapeutische
Wirkung bei niedrigeren UV-Dosen ermdglicht.
Das Psoralen wird zuvor entweder topisch als
Creme (»Creme-PUVA«), als Zusatz zu einem
Wannenbad (»Bade-PUVA«) oder systemisch
(oral) appliziert. Bei systemischer Gabe muss
allerdings die potentielle Nephro- und Hepato-
toxizitat beachtet werden; weiterhin ist nach
der Einnahme von Psoralen fiir den Rest des
Tages eine spezielle Schutzbrille mit Seitenab-
schirmung zu tragen, die das UV-Spektrum ab-
sorbiert.
UV-A1 (340-400 nm)

Die gewihlte Wellenldnge bestimmt die Eindring-
tiefe in die Haut. Die energiereichere UV-B-Be-
strahlung dringt bis zum Stratum basale der Epider-
mis vor, die energiedrmere UV-A-Strahlung reicht
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bis in die Dermis. Die medizinische Wirkung der
Lichttherapie beruht, je nach Eindringtiefe, auf der
Hemmung der Keratinozytenproliferation, ihren
immunmodulatorischen Einfliissen (mit Uberwie-
gen einer Immunsuppression), der Induktion von
Apoptose und einer Interferenz mit dem Kollagen-
stoffwechsel (Kollagen-degradierende Matrixme-
talloproteinasen werden hochreguliert).

Fir verschiedene Hautkrankheiten werden
unterschiedliche Lichttherapien eingesetzt (8 Ta-
belle 2.4). Die Bestrahlungsdosis, angegeben in J/
cm? oder mJ/cm?, richtet sich nach dem Hauttyp
nach Fitzpatrick (» Kap. 1) bzw. nach der zuvor
individuell ermittelten minimalen Erythemdosis
(MED, bei Bestrahlung mit UV-B 311 nm) oder der
minimalen phototoxischen Dosis (MPD, bei PUVA-
Therapie). Generell gilt, dass bei hellen Hauttypen
niedrigere Bestrahlungsdosen zum Einsatz kom-
men als bei dunkleren. Die Bestrahlungsdosis wird
je nach Vertraglichkeit sukzessive gesteigert. Bei
der UV-Al-Therapie unterscheidet man niedrig-
(15-30 J/cm?), mittelhoch- (50-60 J/cm?) und
hochdosierte Therapien (130 J/cm?).

Gesicht und Genitalbereich werden bei der Be-
strahlung ausgespart, wihrend der Bestrahlung ist
eine Schutzbrille zu tragen. Die Anwendung im Kin-
desalter ist sorgfiltig zu priifen. Kontraindikationen
fiir eine UV-Therapie wie erhohtes Hautkrebsrisiko,
Vorliegen multipler (atypischer) Névi, kutane Malig-
nome, Kollagenosen (Lupus erythematodes, Der-
matomyositis), Porphyrien, Krampfleiden, erhohte
Lichtempfindlichkeit, Einnahme photosensibilisie-
render Medikamente etc. sind zu beriicksichtigen.
Die wichtigsten unerwiinschten Wirkungen sind die
Begiinstigung der Hautalterung und ein erhohtes
Risiko fiir die Entwicklung kutaner Malignome.

m  Extrakorporale Photopherese

In einigen dermatologischen Zentren wird die ex-
trakorporale Photopherese angeboten, bei der in der
Blutbahn zirkulierende Leukozyten separiert, mit
8-Methoxypsoralen versetzt, anschlieflend extrakor-
poral mit UV-A bestrahlt und dann wieder re-infun-
diert werden. Indikationen fiir diese Behandlungs-
form sind schwere Verlaufsformen primér kutaner
T-Zell-Lymphome (Mycosis fungoides, Sézary-Syn-
drom) und Abstoflungsreaktionen nach Transplan-
tation (Graft-versus-Host-Erkrankung).

B Tab. 2.4 Dermatologische Indikationen fir die
Phototherapie (Auswahl)
UV-B311 nm PUVA

Indikation UV-A1

Atopisches Ekzem + + +

Dyshidrosiformes +* +*
Hand-
und FuBekzem

Lichen ruber + +
exanthematicus

Morphaea + +
(zirkumskripte

Sklerodermie)
Mycosis fungoides ~ +** 4 (+)

Palmoplantare +* +*
Psoriasis

Polymorphe +
Lichtdermatose
(zur Prophylaxe)

Psoriasis + + (+)
Pruritus, Prurigo + (+)
Vitiligo +

* als Teilbestrahlung nur der Hande und FiiRe

** nur fur das Patch-Stadium der Mycosis fungoides
geeignet

2.2.7 Photodynamische Therapie

Die photodynamische Therapie wird eingesetzt
zur Flichenbehandlung aktinischer Keratosen, des
M. Bowen und oberflichlicher Basalzellkarzinome.
Die topische Applikation des Lichtsensibilisators
5-Aminoldvulinsiaure (= &-Aminoldvulinsaure),
einer Schliisselsubstanz der Him-Biosynthese, oder
seines Methylesters Methyl-5-amino-4-oxopenta-
noat fiithrt zur Aufnahme vorzugsweise in Tumor-
zellen, die es zu Protoporphyrin verstoffwechseln.
Bestrahlung mit Rotlicht (Wellenlinge im Be-
reich 570 bis 670 nm) oder Expoition mit Tages-
licht fithrt zur Bildung reaktiver Sauerstoffradikale,
die zytotoxisch auf Tumorzellen wirken; die ge-
sunde Haut bleibt von dieser Wirkung weitgehend
verschont.
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2.2.8 Lasertherapie

Das Prinzip der Lasertherapie beruht auf einer
Lichtverstarkung durch stimulierte Emission von
Strahlung (LASER: Akronym fiir light amplification
by stimulated emission of radiation). Laserlicht ist
streng monochromatisch und wird von den ver-
wendeten Geriten entweder kontinuierlich (con-
tinuous wave, cw) oder gepulst mit hoher Leistung
abgegeben. Bei Giiteschaltung (quality switch, Qs)
sind die eingesetzten Energien extrem hoch und die
Bestrahlungszeiten extrem kurz.
In der Dermatologie werden vor allem folgende
Lasersysteme eingesetzt:
Laser zur Phototherapie: Excimer-Laser
(Wellenldnge 308 nm); Zielstrukturen: DNA,
Proteine; Hauptindikationen: lokalisierte
Psoriasis, Vitiligo, Lichen ruber planus.
Laser zur Koagulation: cw-Neodym-YAG-
Laser (Wellenlange 1064 nm); Zielstruktur:
Gefafle; Hauptindikationen: vaskulére Fehl-
bildungen, Angiome.
Laser zur selektiven Photothermolyse
(Auswabhl):
Gepulster Farbstofflaser (Wellenldnge 585-
600 nm); Zielstruktur: Gefdfle; Hauptindika-
tionen: Naevus flammeus, Teleangiektasien.
Gepulster Nd-YAG-Laser (Wellenlidnge
1064 nm) und gepulster Alexandrit-Laser
(Wellenldnge 755 nm); Zielstruktur: Ge-
faf3e; Hauptindikationen: Naevus flammeus
(kaverndse Anteile), Teleangiektasien, Be-
senreiser, Epilation.
Qs-Rubin-Laser (Wellenlange 694 nm) und
Qs-Alexandrit-Laser (Wellenldnge: 755 nm);
Zielstruktur: Pigmente; Hauptindikationen:
Tdtowierungen, solare Lentigines.
Laser zur Ablation und Vaporisation
(Verdampfung von Gewebe):
CO,-Laser (Wellenldnge 10.600 nm); Ziel-
struktur: Gewebe-Wasser; Hauptindikatio-
nen: flichige Gewebeabtragung, Feldkan-
zerisierung, Condylomata acuminata, Leu-
koplakien, benigne epidermale Tumoren.
Erbium-YAG-Laser (Wellenlange 2940 nm);
Zielstruktur: Gewebe-Wasser; Hauptindika-
tionen: dhnlich wie beim CO,-Laser, insbe-
sondere sehr oberfldchliche Lasionen.
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Ubungsfragen

1. Von welcher Stelle werden Abstriche bei
Herpes-Virus-Infektionen gewonnen?

2. Worauf ist bei einer Kopfhautbiopsie zu
achten?

3. Was versteht man unter einer Akantholyse?

4. Wozu dienen direkte (DIF) und indirekte
Immunfluoreszenz (IIF)?

5. Wann wird eine Pricktestung, wann eine
Epikutantestung eingesetzt?

6. Welche Strukturen kdnnen mit der mittelfre-
quenten Sonographie dargestellt werden?

7. Welche Grundlagen bevorzugt man bei der
Lokaltherapie von (a) trockener, schuppen-
der Haut, (b) ndssenden Hautldsionen in den
Intertrigrines und (c) subakuten Ekzemen?

8. Welche MaBnahmen dienen der Prophylaxe
eines beruflich bedingten Handekzems?

9. Auf welches UV-Spektrum zielt die Angabe
des Lichtschutzfaktors ab, und wie wird er
berechnet?

10. Nennen Sie Indikationen fiir die Photo-
therapie! Wann setzt man UV-B-Strahlen-
quellen ein, wann UV-A?

11. Womit wird eine Kryotherapie durchgefiihrt?

12. Worin besteht der Unterschied zwischen
einem Vollhaut- und einem Spalthauttrans-
plantat?

Lésungen » Kap. 23
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In diesem Kapitel wird eine heterogene Gruppe
entziindlicher Hauterkrankungen vorgestellt, denen
unterschiedliche pathogenetische Reaktionsmuster
zugrunde liegen. Hierzu zdhlen Intoleranzreaktionen,
Allergien, Ekzeme und weitere entziindliche Erkran-
kungen wie Vaskulitiden, Erythema nodosum und
Pyoderma gangraenosum.

3.1 Urtikaria

Eine Urtikaria zeichnet sich durch das Auftreten von
Quaddeln (Urticae) und ggf. zusitzlich Angio-
O0demen aus (B Abb. 3.1). Die Urtikaria stellt ein
héufiges Krankheitsbild dar, etwa jeder Fiinfte erlebt
in seinem Leben wenigstens eine Episode. Die Urti-
karia zeigt fokale, fliichtige Odeme in der papilliren
Dermis, die durch erhohte Gefafidurchléssigkeit
nach Mastzelldegranulation und Histaminfreiset-
zung entstehen und innerhalb von 24 h abklingen.
Eine Schwellung der tiefen Dermis/ Subkutis bzw.
Submukosa bezeichnet man als Angioddem, hier ist
die Riickbildung, die bis zu 72 h dauern kann, lang-
samer. Die Urtikaria ist abzugrenzen von Krank-
heitsbildern, bei denen Quaddeln infolge einer aller-
gischen Soforttypreaktion auftreten. Auch die Urti-
kariavaskulitis und nichthistaminerge Formen des
Angioddems (infolge hereditdren oder erworbenen
C1-Esterase-Inhibitormangels) werden wegen ihrer
andersartigen Pathogenese als eigenstdndige Krank-
heitsbilder eingeordnet.

= Pathogenese

Urticae entstehen in der papilliren Dermis. Durch
Einwirkung eines Triggers kommt es zur Mastzell-
degranulation mit Freisetzung von Histamin und
weiterer Mediatoren wie Bradykinin, Prostaglandi-
nen, Leukotrienen, Tryptase und Chymase. Sie fiih-
ren zu Gefdf3dilatation, Austritt von Plasma ins
Gewebe, Kontraktion glatter Muskulatur und Juck-
reiz. Die Einzelldsionen, die tiberall an der Haut
auftreten konnen, bilden sich innerhalb von maxi-
mal 24 Stunden zuriick.

= Klassifikation der Urtikaria
Spontane Urtikaria: tritt ohne fiir Arzt und
Patient unmittelbar offensichtliche Trigger-
faktoren auf. Ist die Bestandsdauer kiirzer als

B Abb. 3.1 Akute Utrikaria

6 Wochen, spricht man von einer akuten spon-
tanen Urtikaria, besteht sie langer als 6 Wochen,
so liegt eine chronische spontane Urtikaria vor.
Als Ausloser einer chronischen spontanen Urti-
karia kommen chronische Infektionen (z. B.
Streptokokken- und Helicobacter pylori-Infek-
tionen), Intoleranzreaktionen (»Pseudoaller-
gien«) gegen Lebensmittel (z. B. Farbstoffe,
Konservierungsmittel, Salicylate) oder Medika-
mente (z. B. nichtsteroidale Antiphlogistika)
sowie autoreaktive Ereignisse (vermittelt durch
Autoantikorper beispielsweise gegen den hoch-
affinen IgE-Rezeptor auf Mastzellen) in Frage;
héufig aber lasst sich keine zugrunde liegende
Ursache eruieren.

Physikalische Urtikaria:
Kéltekontakturtikaria: Kalte (kalte Gegen-
stande, Luft, Fliissigkeiten, Wind) ruft
Urticae hervor
Wirmekontakturtikaria: Warme 16st
Urticae aus
Druckurtikaria: lokalisierter Druck ruft
Urticae hervor, meist mit einer Verzégerung
von mehreren Stunden
Vibratorische Urtikaria: Vibrationen (z. B.
durch Presslufthammer) 16sen Urticae aus
Lichturtikaria: Auslosung von Quaddeln
durch UV- oder sichtbares Licht
Urticaria factitia, urtikarieller Dermo-
graphismus: Auslgsung von Quaddeln
durch Scherkrifte

Weitere Urtikariaformen:

Aquagene Urtikaria: Kontakt mit Wasser
16st Quaddeln aus
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Cholinerge Urtikaria: Erh6hung der Kor-
perkerntemperatur, z. B. durch Anstren-
gung, fithrt zur Quaddelbildung
Anstrengungsinduzierte Urtikaria: korperli-
che Anstrengung, ggf. in Kombination mit
Nahrungsmittelaufnahme, ruft Quaddeln
hervor

Klinisches Bild

Quaddeln und ggf. Angioddeme treten plotz-
lich auf

Quaddeln sind meist von einem Erythem
umgeben und jucken, sie sind fliichtig und
verschwinden innerhalb von 24 h
Angioddeme sind oft schmerzhaft, sie jucken
hingegen kaum und bilden sich langsamer als
Quaddeln zuriick

Angio6deme treten vor allem im Gesicht, an den
Schleimhiduten und an den Extremitéten auf

Diagnostik

Sorgfiltige Anamnese zur Beurteilung der zeit-
lichen Dynamik, zur Aufdeckung méglicher
Beziehungen zu Beruf und Freizeit, zur Nah-
rungsmittelaufnahme und Medikamentenein-
nahme, zu vorbestehenden bzw. begleitenden
Erkrankungen

Familien- und Eigenanamnese beziiglich
Urtikaria

Ggf. Fithren eines Beschwerdetagebuchs

und Fotodokumentation der Lasionen durch
den Patienten

Koérperliche Untersuchung mit Uberpriifung
des Dermographismus

Basislabordiagnostik (Differentialblutbild, CRP)
Ggf. Abkldrung persistierender bakterieller,
viraler oder parasitérer Infektionen

Bei Verdacht auf physikalische Urtikaria
Expositionstestungen: Kilte- bzw. Wirme-
provokation, Drucktest, Exposition von (UV-)
Licht verschiedener Wellenldngen, Anstren-
gungstests, etc.

Bei Verdacht auf Nahrungsmittelintoleranz zu-
néchst konsequente Eliminationsdiét (Meiden
verdichtigter Nahrungsmittel) iber mehrere
Wochen, dann ggf. verblindete Expositionstes-
tung; IgE-vermittelte Nahrungsmittelallergien
sind nur sehr selten Ursache einer Urtikaria
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Bei V. a. autoreaktive Urtikaria: autologer
Serumtest durch intradermale Injektion von
Serum

o Wichtigste diagnostische MaBnahme ist eine

umfassende Anamneseerhebung, die die

Vielfalt méglicher Ausldser und Ursachen be-
riicksichtigt. Umfassende (Labor-)Screening-
Untersuchungen sind nur selten zielfiihrend.

m  Therapie

Grundprinzipien:
Identifizierung moglicher Ausloser bzw.
zugrundeliegender Ursachen und deren
Ausschaltung bzw. Behandlung
Symptomatische Behandlung zur Verhin-
derung der Freisetzung von Mastzellmedia-
toren bzw. zur Unterbindung ihrer Wirkung
an den Zielorganen

Meiden nichtsteroidaler Antiphlogistika

Medikamentdse Basistherapie sind systemi-

sche, nichtsedierende H1-Rezeptorantagonis-

ten vorzugsweise der zweiten Generation,

z. B. Desloratadin, Fexofenadin. Sollte unter

einer Standarddosierung kein Ansprechen zu

erzielen sein, so kann die Dosis nach Leitlinie

stufenweise bis zum Vierfachen der empfoh-

lenen Tagesdosis gesteigert werden (off-label)

Ggf. zusitzlich Gabe eines Leukotrienantago-

nisten (Montelukast, off-label)

Falls hierunter keine Besserung zu erzielen

ist, ggf. Ciclosporin A (off-label), H2-Rezeptor-

antagonisten, Dapson (off-label) oder Omali-

zumab (anti-IgE-Antikoper)

Bei Exazerbationen ggf. zusitzlich kurzzeitig

(maximal 7 Tage) systemische Glukokortikoide

3.2 Angiododeme

Angioddeme sind 6dematose Schwellungen in tiefe-
ren Schichten der Haut (tiefe Dermis, Subkutis) oder
Schleimhéute (Submukosa). Nach ihrem Erstbe-
schreiber wurden sie frither auch als Quincke-Odem
bezeichnet. Treten Angioddeme in Assoziation zu
Quaddeln auf, so werden sie dem Krankheitsbild der
Urtikaria zugeordnet. Umgekehrt heifit dies, dass
die Diagnose eines Angioodems (als Krankheit,
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nicht als Beschreibung eines klinischen Symptoms)
nur gestellt werden kann, wenn Quaddeln fehlen.

= Atiologie

Angioddemen liegt zumeist eine Bradykinin-ver-

mittelte plotzliche Steigerung der Gefiflpermeabili-

tat zugrunde, seltener sind histaminvermittelte (his-

taminerge) Angioddeme. Man unterscheidet here-

ditdre und erworbene Angio6deme:
Hereditdre Angioodeme lassen sich meist auf
einen Mangel (hereditdres Angioodem Typ I)
oder eine Funktionsbeeintrichtigung (heredité-
res Angioddem Typ II) des C1-Esterase-Inhibi-
tors zuriickfithren. Aufgrund des Mangels bzw.
der Funktionsbeeintrachtigung des C1-Estera-
se-Inhibitors kommt es zu einer stetigen Akti-
vierung des Komplementsystems wie auch zu
erhohten Kallikrein-Spiegeln, die letztlich zu
erhohten Bradykinin-Spiegeln fithren. Beim
seltenen hereditaren Angioodem Typ III fithrt
eine aktivierende Mutation im Gerinnungs-
faktor XII iiber verschiedene Zwischenschritte,
die durch Schwangerschaft und Ostrogenein-
nahme getriggert werden konnen, zu erhhten
Bradykinin-Spiegeln; C1-Esterase-Inhibitor-
Konzentration und —-Aktivitét sind hier nicht
beeintrachtigt.
Beim erworbenen C1-Esterase-Inhibitor-
mangel fithren Autoantikorper, die meist im
Rahmen eines Lymphoms gebildet werden,
zum Mangel des Enzyms.
Vergleichsweise haufig sind medikamentos
bedingte Angio6deme: ACE-Hemmer inhi-
bieren die Degradation von Bradykinin und
verldngern so dessen Halbwertszeit, es resul-
tiert eine vermehrte Bradykinin-Wirkung.
Histaminerge Angio6deme sprechen im
Gegensatz zu Bradykinin-vermittelten Angio-
6demen auf eine Therapie mit Antihistaminika
an, sie kdnnen z. B. im Rahmen einer Urtikaria
auftreten.

= Klinik
Traumen, operative Eingriffe, Stress und
Ostrogene konnen Angioddeme an Haut und
Schleimhéuten hervorrufen
Schwellungen an Pharynx und Larynx sind
potentiell lebensbedrohlich

Beim hereditiren Angioddem konnen
Schwellungen im Gastrointestinaltrakt Bauch-
schmerzattacken hervorrufen

Diagnostik

Sorgfiltige Anamnese

Bestimmung der C1-Esterase-Inhibitor-Kon-
zentration und —-Aktivitat. Als Screening-Test
eignet sich auch die Bestimmung des Komple-
mentfaktors C4; ist C4 erniedrigt, so spricht
dies fiir einen Komplementverbrauch, der auf
einen C1-Esterase-Inhibitor-Mangel hindeuten
kann, der dann im néchsten Schritt ndher
untersucht wird.

Therapie

Hereditéres C1-Esterase-Inhibitor-abhéngiges

Angioddem:
Im Akutfall: Substitution des C1-Esterase-
Inhibitors (als aufgereinigtes Blutprodukt
oder als rekombinant hergestelltes Protein
(Conestat-alfa) verfiigbar) oder Verabrei-
chung des Bradykinin-B2-Rezeptorantago-
nisten Icatibant
Zur langfristigen Prophylaxe: Gabe von
C1-Esterase-Inhibitor oder von anabol wir-
kenden Androgenen wie Danazol, welche
die Synthese von C1-Esterase-Inhibitor in
der Leber steigern
Zur kurzzeitigen, situationsbezogenen
Prophylaxe, z. B. vor operativen Eingriffen:
Substitution des C1-Esterase-Inhibitors

Beim hereditaren Angioodem zeigen
H1-Rezeptorantagonisten und Glukokortikoide
keine Wirkung!

Erworbenes Angioddem:
Meiden des ggf. auslosenden Medikaments
(ACE-Hemmer), nach Absetzen meist
Riickbildung innerhalb von 48 h
Behandlung zugrundeliegender Erkran-
kungen

Histaminerges Angioodem: Antihistaminika
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3.3 Rhinoconjunctivitis allergica

Die Rhinoconjunctivitis allergica stellt eine ent-
ziindliche Erkrankung der Nasenschleimhaut bzw.
der Konjunktiven dar, die in zeitlichem Zusammen-
hang mit der Exposition gegeniiber inhalativen
Allergenen auftritt.

= Pathogenese

Zugrunde liegt eine inhalativ erfolgte Sensibilisie-
rung vom Soforttyp meist gegen Gréser-, Baum-
oder Krauterpollen (z. B. Birke, Erle, Hasel, Graser,
Roggen, Beifuf$, Traubenkraut), Hausstaubmilben
(Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatopha-
goides farinae), seltener Tierepithelien oder Schim-
melpilze. Bis zu 60% der Nahrungsmittelallergien
sind mit einer Typ-I-Sensibilisierung gegen inhala-
tive Allergene assoziiert, diese sind auf Kreuzreak-
tivititen von inhalativen und Nahrungsmittelaller-
genen zuriickzufithren, die eine enge molekulare
Verwandtschaft widerspiegeln.

= Klinisches Bild
In Abhidngigkeit von der jahreszeitlichen Ex-
position unterscheidet man die Rhinoconjunc-
tivitis allergica saisonalis (z. B. bei Vorliegen
einer Soforttypallergie gegen Frithblither wie
Birke, Erle, Hasel) von der Rhinoconjunctivitis
allergica perennialis, die ganzjahrig sympto-
matisch ist; hier konnen Sensibilisierungen
gegen Hausstaubmilben, Tierepithelien oder
Schimmelpilze vorliegen.
Leitsymptome sind nasale Obstruktion,
wissrige Rhinorrhoe, Niesattacken, nasaler
Pruritus, Jucken der Augen mit vermehrtem
Tranenfluss, Rotung und Lidschwellung.
In bis zu 40% der Fille besteht oder entwickelt
sich ein allergisches Asthma bronchiale.
Kreuzreaktive Nahrungsmittelallergien konnen
sich als Kontakturtikaria der Mundschleim-
haut mit enoralem Juckreiz und Schleimhaut-
schwellung manifestieren (frither als orales
Allergiesyndrom bezeichnet); ein Beispiel hier-
fiir ist die Kreuzreaktivitdt von Birkenpollen
mit Kern- und Steinobst.
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Diagnostik

Sorgfiltige Anamnese zur Ermittlung eines
moglichen Zusammenhangs von Exposition
und klinischen Manifestationen

Serologische Bestimmung spezifischer IgE-An-
tikorper und Hauttestungen (Pricktest) gegen
verddchtige Allergene

Bei Diskrepanzen ggf. nasale Provokations-
testung

Therapie
Soweit moglich, Vermeidung der Exposition
gegeniiber Allergenen, z. B.
Verwendung milbenundurchléssiger Uber-
ziige flir Matratzen und Bettwische,
keine Teppiche, Vorhdnge und Pflanzen im
Schlafbereich,
Entfernung von Haustieren aus dem Wohn-
und Schlafbereich.
Nasale Applikation topischer Glukokortikoide,
Antihistaminika oder Cromoglycin-Derivate
Bei nasaler Obstruktion ggf. kurzzeitige topi-
sche Anwendung abschwellender a-Sympatho-
mimetika
Systemische nichtsedierende Antihistaminika
Systemische Glukokortikoide sollten moglichst
vermieden bzw. allenfalls kurzzeitig eingesetzt
werden

Sekundarpravention

Spezifische Immuntherapie (SIT, Synonym:
Hyposensibilisierung): Allergene werden in
steigender Dosierung subkutan oder sublingual
appliziert mit dem Ziel, eine immunologische
Toleranz gegeniiber dem Allergen zu erreichen,
wobei es zu einem Shift von einer zuvor
dominanten Th2- hin zu einer Th1-Reaktion
kommt. Es werden spezifische blockierende
Antikérper und toleranzinduzierende Zellen
(regulatorische T-Lymphozyten) gebildet und
das Zytokinmuster modifiziert. Voraussetzung
fiir die Einleitung einer SIT ist, dass zuvor eine
klinisch relevante Typ-I-Sensibilisierung nach-
gewiesen wurde. Die SIT stellt — neben der
Allergenvermeidung - die einzige kausale
Therapie der Rhinoconjunctivitis allergica

dar.
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3.4 Insektenstichreaktionen
und Insektengiftallergie

Stiche von Insekten sind hdufig und fithren zumeist
nur zu begrenzten lokalen Entziindungsreaktionen,
sog. Iktusreaktionen. Selten rufen Insektenstiche
eine allergische Reaktion hervor, die potenziell auch
zum Tode fithren kann. In Mitteleuropa sind hierfiir
am haufigsten Stiche von Wespen und Bienen, die
zu den Hautfliiglern (Hymenoptera) zéhlen, verant-
wortlich. Zwei bis 3% der Bevolkerung erleiden in
ihrem Leben systemische Reaktionen gegen Hyme-
nopteren. Insektenstiche durch Wespen und Bienen
sind der haufigste Ausloser schwerer Anaphylaxien.

= Pathogenese
Iktusreaktion: hier werden Inhaltsstoffe des
Insektenspeichels iibertragen, die je nach
Insekt entziindungsfoérdernd, immunmodulie-
rend und mit der lokalen Gerinnung inter-
ferierend sind. Es kann zur Freisetzung pro-
entziindlicher und vasoaktiver Mediatoren
kommen, die ein hédufig Eosinophilen-domi-
niertes, lympho-histiozytares Infiltrat hervor-
rufen. Gelegentlich werden Erythrozytenextra-
vasate angetroffen.
Insektengiftallergie: von den nichtallergi-
schen Iktusreaktionen, die ein lokales Gesche-
hen darstellen, sind Allergien gegen das Gift
von Hymenopteren (Wespen, Honigbienen)
abzugrenzen. Das Gift der Bienen und Wespen
enthalt eine Vielzahl von Substanzen, wobei
die Phospholipasen A2 (Biene) bzw. Al
(Wespe), das Antigen 5 (Wespe) sowie Hyalu-
ronidasen die wichtigsten Allergene darstellen.
In sensibilisierten Individuen kann es zu einer
IgE-vermittelten Soforttypreaktion bis hin zur
Anaphylaxie kommen.

= Klinisches Bild
Iktusreaktionen fithren zu juckenden, auch
mit Brennen und Stechen einhergehenden
Papeln, die von einem erythematdsen, mit-
unter urtikariellen Hof umgeben sind; auch
blasige Lasionen werden beobachtet. Eine
begleitende Infektion mit (meist gramposi-
tiven) Bakterien kann zu Pyodermie, bulloser
Impetigo oder Erysipel fiihren.

Wespen- und Bienenstiche fithren zu einer
schmerzhaften und juckenden Papel mit Ro-
tung und Schwellung an der Einstichstelle
(»Lokalreaktion«), die selten grofier als 10 cm
im Durchmesser ist und sich meist innerhalb
von 24 h riickbildet. Bei systemischen aller-
gischen Reaktionen kommt es innerhalb weni-
ger Minuten nach dem Stich zu Symptomen,
welche die Haut und weitere Organsysteme
betreffen konnen. Die Auspragung einer
anaphylaktischen Reaktion wird nach Ring
und Messmer in vier Schweregrade unterteilt
(B Tab.3.1).

Bei unabhingig bestehender Mastozytose ver-
lauft die Insektengiftallergie schwerer (haufiger
Grad-III- und Grad IV-Reaktionen)

Diagnostik

Sorgfiltige Anamnese hinsichtlich des Ablaufs
der Stichreaktion(en) und der Symptome
Hautinspektion zur Erkennung einer kutanen
Mastozytose; als Surrogatparameter fir die
Anzahl der Mastzellen sollte zum Ausschluss
einer Mastozytose die Konzentration der basa-
len Serumtryptase bestimmt werden.
Bestimmung spezifischer Serum-IgE- Antikor-
per gegen Wespen- und Bienengift, ggf. auch
Einsatz von Testsystemen, die relevante Einzel-
antigene der Wespe (Ves v5, Ves v1) und Biene
(Api m1) nutzen

Hauttestungen: Prick- und Intrakutantestung
mit ansteigenden Konzentrationen des Insek-
tengifts. Ablesung der Hauttests jeweils nach
15 min

In unklaren Situationen konnen weitere Test-
verfahren wie der Basophilenaktivierungstest
eingesetzt werden.

Grad der Sensibilisierung und Schwere-
grad friiherer oder zukiinftiger allergischer
Systemreaktionen korrelieren nicht.

Therapie

Insektenstichreaktion (Iktusreaktion) bzw.
Lokalreaktion auf Wespen- bzw. Bienenstich:
topisches Glukokortikoid in Creme- oder Gel-
grundlage bzw. als Lotio, ggf. zusitzlich syste-
misches nichtsedierendes Antihistaminikum
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B Tab. 3.1 Einteilung anaphylaktischer Reaktionen (nach Ring und Messmer, 1977).

Schweregrad* Haut Abdomen
Grad | Juckreiz -
Flush
Urtikaria
Angio6dem
Grad Il Wie Grad | Ubelkeit
Krampfe
Grad lll Wie Grad | Erbrechen
Defédkation
Miktion
Grad IV Wie Grad | Wie Grad Il

Respirationstrakt Herz und Kreislauf

Rhinitis Tachykardie (Anstieg der Herz-
Heiserkeit frequenz um mindestens 20/min)
Dyspnoe Hypotonie
(Abfall des systolischen Blutdrucks
um mindestens 20 mm Hg)
Larynxédem Schock
Asthmaanfall
Zyanose

Atemstillstand Kreislaufstillstand

* Die Klassifizierung erfolgt nach dem schwersten der aufgetretenen Symptome; keines der Symptome ist obligat.

Systemische Reaktion nach Hymenopteren-
stich: schnell wirkendes Antihistaminikum,
systemisches Glukokortikoid und Adrenalin;
Patienten mit Hymenopterenallergie wird ein
Notfallset bestehend aus einem als Losung
einzunehmendem Antihistaminikum, Beta-
methason und Adrenalin-Autoinjektor (zur
intramuskuléren Selbstinjektion) verordnet,
die zumindest wahrend der Insektenflugzeit
stets mitgefiithrt werden sollen.

Bei Anamnese einer Hymenopterengiftana-
phylaxie (bei Erwachsenen ab Grad I, bei Kin-
dern ab Grad II) mit Nachweis einer IgE-ver-
mittelten Sensibilisierung besteht die Indika-
tion zur Einleitung einer spezifischen Immun-
therapie (SIT), die eine hohe Erfolgsquote
aufweist (Schutz vor zukiinftigen systemischen
Reaktionen in 80 bis 95% der Fille). Die Ein-
leitung der SIT erfolgt mit steigenden Kon-
zentrationen von Hymenopterengift, welches
subkutan injiziert wird. Die Einleitungsphase
der SIT erfolgt als Rush- oder Ultra-Rush-
Hyposensibilisierung meist unter stationdren
Bedingungen, der sich eine ambulante Erhal-
tungstherapie (Gaben alle 4 bis 6 Wochen)
iiber mindestens 3 bis 5 Jahre anschlief3t.

3.5 Ekzeme

Ekzeme sind entziindliche, akut oder chronisch ver-
laufende, nichtinfektiose Erkrankungen der Haut,
dieklinisch durch Juckreiz, Erythem, Blaschen, Papu-
lovesikel und/oder Papeln gekennzeichnet sind. Im
chronischen Stadium dominieren Schuppung und
Lichenifikation. Histologisch sind Ekzeme durch eine
Akanthose (Verbreiterung der Epidermis im Stratum
spinosum), Spongiose (interzellulires Odem in der
Epidermis), Hyperkeratose (Verdickung des Stratum
corneum) und eine Parakeratose (abnorme Verhor-
nung mit Resten pyknotischer Zellkernreste im Stra-
tum corneum) gekennzeichnet. In der Dermis zeigt
sich ein lymphozytar dominiertes Infiltrat.

Der Begrift »Ekzem« wird weitgehend synonym
mit der Bezeichnung »Dermatitis« verwendet.

Ekzemerkrankungen sind héufig und lassen
sich i. d. R. klinisch diagnostizieren.

Die wichtigsten Ekzemerkrankungen sind das
irritativ-toxische Kontaktekzem, das allergische
Kontaktekzem, das atopische Ekzem (Neuroder-
mitis) und das seborrhoische Ekzem. Daneben gibt
es weitere morphologische Varianten des Ekzems,
die ebenfalls in den nachfolgenden Kapiteln naher
vorgestellt werden.
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3.5.1 Allergisches Kontaktekzem

= Pathogenese

Niedermolekulare Allergene bzw. Haptene durch-
dringen das Stratum corneum und gelangen in die
Epidermis und Dermis, wo sie von Antigen-présen-
tierenden Zellen (epidermalen Langerhans-Zellen,
dermalen dendritischen Zellen) aufgenommen und
prozessiert werden. Diese migrieren zu den regio-
ndren Lymphknoten, wo sie das Allergen bzw.
Hapten naiven T-Lymphozyten présentieren. Die
T-Lymphozyten expandieren daraufhin klonal. Der
geschilderte Prozess verlauft klinisch inapparent
und geht mit einer immunologischen Sensibili-
sierung gegen das Kontaktallergen einher (Sensi-
bilisierungsphase). Daneben weisen viele Kontakt-
allergene ein eher schwaches irritatives Potential
auf, das klinisch nicht bzw. kaum bemerkt wird,
aber eine Entziindungsreaktion hervorruft, die den
Sensibilisierungsprozess unterstiitzt. Bei erneutem
Kontakt mit demselben Allergen/Hapten kommt es
rasch zur Expansion sowie Infiltration spezifischer
T-Lymphozyten und weiterer Leukozytenpopula-
tionen an der Kontaktstelle (Elizitationsphase).
Achtundvierzig bis 72 h nach Kontakt entwickelt
sich das klinisch wahrnehmbare Ekzem. Aufgrund
des verzogerten Reaktionsmusters spricht man von
einer Spittypreaktion (= Typ IV-Reaktion nach
Coombs und Gell). Man kennt heute iiber 4000 de-
finierte Kontaktallergene; zu den klinisch bedeut-
samsten zihlen Nickel (enthalten in Modeschmuck,
Miinzen, u.v.a. m.), Duftstoffe, Konservierungs-
mittel, Kithlschmierstoffe, (Di-)Chromat (enthalten
in gegerbtem Leder; beruflich bedeutsam bei Ze-
mentkontakt und bei der Galvanisation).

= Klinisches Bild (8 Abb. 3.2)

== Akutes allergisches Kontaktekzem: an
Kontaktstellen zunichst Erythem, im Verlauf
Ausbildung juckender Bldschen und Papulo-
vesikel, die aufplatzen konnen. Es entwickeln
sich dann Erosionen, die von eintrocknendem
Sekret (Krusten) bedeckt sind. Abheilung nach
Allergenkarenz.

== Chronisches allergisches Kontaktekzem:
bei fortwihrender Einwirkung des Kontakt-
allergens kommt es zur Chronifizierung des
Ekzems; Blaschen haben sich zuriickgebildet,

B Abb. 3.2 Allergisches Kontaktekzem

Erythem und Hyperkeratosen (als Zeichen der
epidermalen Beteiligung) dominieren. Es ent-
wickeln sich Rhagaden und Lichenifikationen.
== Hiufig sieht man Satellitenldsionen, die iiber
das Einwirkareal des Kontaktallergens hinaus-
gehen (Streuph@nomen); Maximalvariante
ist das generalisierte streuende allergische
Kontaktekzem.

= Diagnostik

== Sorgfaltige, auch das berufliche und private
Umfeld (Hobbys) abdeckende Anamnese, um
potentielle Kontaktallergene einzugrenzen

== Die Berticksichtigung der zeitlichen und
ortlichen Dynamik der Hautldsionen kann dazu
beitragen, relevante Kontaktallergene zu er-
kennen

== Der Nachweis der immunologischen Sensibili-
sierung erfolgt durch Epikutantestung (siche
Kapitel 2) mit standardisierten Testsubstanzen
in validierten Testreihen am Riicken, wobei die-
se zur Vermeidung falsch positiver bzw. falsch
negativer Ergebnisse erst nach Abheilung des
Ekzems sowie nach Beendigung einer topischen
Glukokortikoidbehandlung erfolgen sollte
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Im klinischen Alltag hat sich der sog. repeti-
tive offene Anwendungstest (ROAT) bewihrt,
bei dem ein zu tiberpriifendes Externum tiber
mindestens 3 aufeinanderfolgende Tage auf
einem erscheinungsfreien Hautareal aufgetra-
gen wird. Im Falle einer Sensibilisierung gegen
Inhaltsstoffe des Externums entwickelt sich
eine ekzematdse Hautreaktion

Eine histologische Sicherung des Ekzems ist
in aller Regel nicht erforderlich; sie erfolgt
gelegentlich zur differentialdiagnostischen Ab-
grenzung anderer Dermatosen, insbesondere
eines kutanen T-Zell-Lymphoms (Mycosis
fungoides)

= Therapie
Nach Allergenidentifizierung Vermeidung der
erneuten Exposition (beides gelingt allerdings
nicht immer!); eine Schulung der Patienten
hinsichtlich des Vorkommens identifizierter
Allergene ist von grofSer Bedeutung. Im Falle
des Verdachts auf einen beruflichen Zusam-
menhang ist die zustidndige Berufsgenossen-
schaft einzuschalten; ist die Exposition nicht
zu vermeiden, so kann ein Wechsel der beruf-
lichen Tatigkeit angezeigt sein
Wichtigste Saule der Therapie des allergischen
Kontaktekzems sind topische Glukokortikoide,
die je nach Lokalisation und Auspragung des
Ekzems in unterschiedlicher Wirkstarke und
Grundlage (Salbe, Creme) eingesetzt werden.
Dabei sind moglicherweise vorhandene Sensi-
bilisierungen gegen Inhaltsstoffe des thera-
peutisch eingesetzten Externums zu bertick-
sichtigen
Bei Juckreiz ggf. Einsatz nichtsedierender
Antihistaminika
Ggf. Phototherapie (UV-B 311 nm; topische
PUVA-Therapie z. B. an Hinden und Fiiflen)
Prophylaktisch sollten riickfettende Hautpflege
(zur Verbesserung der epidermalen Barriere)
und Hautschutzmafinahmen erfolgen.
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Fallbeispiel e

Zum 22. Geburtstag erhdlt eine Studentin von

ihrem Freund eine Kette geschenkt - sie freut
sich riesig und tragt sie taglich. Sechs Wochen
spater aber entwickelt sie einen Juckreizam
Nacken, und der Blick in den Spiegel lasst eine
rotliche, etwas schuppende Erhabenheit er-
kennen. Sie erinnert sich, noch aus dem letzten
Urlaub ein Antihistaminikum-haltiges Gel

im Bad zu haben und tragt es auf die betrof-
fene Stelle mehrmals taglich auf - die Hautla-
sion verschwindet aber nicht. In der Apotheke
lasst sie sich eine Hydrocortison-haltige Creme
empfehlen, aber auch diese hilft nicht wirklich.
Die Studentin sucht einen Dermatologen auf,
der bei Inspektion der Haut ein umschriebenes
Ekzem exakt unterhalb des Verschlusses der
Halskette sieht. Er diagnostiziert ein allergi-
sches Kontaktekzem, am ehesten hervorge-
rufen durch Nickel, das in Kettenverschlissen,
die aus weniger wertigem Metall hergestellt
werden, enthalten sein kann. Der Hautarzt
empfiehltihr, die Kette nicht mehr zu tragen
und rezeptiert ein starkeres Kortisonpraparat,
Mometason-Creme, das rasch zur Besserung
fuhrt. Einige Wochen spéter lasst die Studentin
eine Epikutantestung durchfiihren, in der sich
tatsachlich eine Sensibilisierung gegen Nickel
nachweisen ldsst. Zukiinftig wird ihr Freund
wohl etwas tiefer in die Tasche greifen miissen
— fir héherwertigen Schmuck!

3.5.2 Irritativ-toxisches Kontaktekzem

= Pathogenese

Irritativ-toxische Kontaktekzeme entstehen durch
Einwirkung unterschiedlichster Noxen auf die
Haut, die in Abhdngigkeit von der Dosis und der
Einwirkungszeit Entziindungsreaktionen hervor-
rufen, wobei — im Gegensatz zum allergischen
Kontaktekzem - die adaptive Immunitét keine bzw.
eine allenfalls untergeordnete Rolle spielt. Ausloser
koénnen mechanische Einwirkungen, lingerer Was-
serkontakt, Seifen, Laugen, Siuren, Ole und vieles
andere mehr sein. Irritativ-toxische Kontaktekzeme
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sind haufiger als allergische Kontaktekzeme an-
zutreffen und spielen im Haushalt und oft auch im
beruflichen Kontext eine grofie Rolle.

= Klinisches Bild
Es werden zwei Formen unterschieden:

Akutes toxisches Kontaktekzem (Synonym:

akute toxische Kontaktdermatitis):
Hochgradig toxische Substanzen, z. B. Lau-
gen und Sduren, fithren zur Gewebsschadi-
gung; es kommt zu Rotung, Blasenbildung,
Erosionen, ggf. Ulzerationen, Krusten.

Kumulativ-toxisches Kontaktekzem (Synonym:

toxisch-degeneratives Kontaktekzem):
Die fortwihrende Einwirkung an sich
gering toxischer Noxen, z. B. von Wasser,
Tensiden, Korpersekreten etc., ruft eine
Ekzemreaktion hervor. Als Zeichen einer
chronischen Schadigung imponieren hiufig
Lichenifikationen, Rhagaden, Fissuren und
Schuppung
Sonderform: Windeldermatitis. Bei Sduglin-
gen, aber auch bei inkontinenten Patienten
kommt es durch Einwirkung von Urin und/
oder Stuhl unter Okklusion zur Rétung und
ggf. Mazeration in der Genitoanalregion.

o Irritativ-toxische Kontaktekzeme sind auf
die Kontaktstellen der einwirkenden Noxen
beschrankt und scharf begrenzt, wahrend
allergische Kontaktekzeme nicht selten Streu-
reaktionen zeigen. Irritiative Kontaktekzeme
kénnen infolge der Beeintrdachtigung der
Hautbarriere und durch Hervorrufen einer
Entziindungsreaktion die Sensibilisierung
gegeniiber Allergenen begiinstigen und
damit einem allergischen Kontaktekzem den
Weg bahnen.

= Diagnostik
Die Anamnese ist i. d. R. richtungsweisend
Ggf. Epikutantest zum Ausschluss eines aller-
gischen Kontaktekzems

m  Therapie
Meiden auslosender Noxen
Kurzzeitige Anwendung potenter topischer
Glukokortikoide

Ggf. Ablosen von Hyperkeratosen mit Salizyl-
sdure (cave: Schmerzhaftigkeit bei Rhagaden)
oder Harnstoff

Riickfettende und hydratisierende Externa zur
Verbesserung der Barrierefunktion
Konsequenter Hautschutz, Tragen von feuch-
tigkeitsabsorbierenden Baumwollhandschuhen
unter Arbeitshandschuhen

Ggf. topische PUVA-Lichttherapie

Bei therapieresistenten Handekzemen ggf.
Therapie mit dem systemischen Retinoid
Alitretinoin

Bei (Verdacht auf) beruflichem Zusammen-
hang Einleitung des sog. Hautarztverfahrens
bei der zustidndigen Berufsgenossenschaft

3.5.3 Atopisches Ekzem

Das atopische Ekzem (Synonyme: atopische Derma-
titis, Neurodermitis) ist eine chronische, in Schiiben
auftretende Ekzemerkrankung, die mit ausgeprag-
tem Juckreiz einhergeht. In entwickelten Landern
liegt die Lebenszeitprivalenz bei 10 bis 20%. Nach-
dem in den letzten Jahrzehnten ein stetiger Anstieg
der Privalenz zu beobachten war, erscheint inzwi-
schen eine Plateauphase erreicht worden zu sein. In
etwas mehr als der Halfte der Fille manifestiert sich
das atopische Ekzem bereits im ersten Lebensjahr,
nicht selten bessert es sich bis zur Pubertat bzw. heilt
ab. Risikofaktoren fiir einen lingeren Verlauf sind
u. a. ein besonders frither Beginn mit schwerer Aus-
pragung und eine positive Familienanamnese.
Grundsitzlich aber kann sich das atopische Ekzem
in jedem Lebensalter manifestieren. Bei Ersterkran-
kung im hoheren Lebensalter spricht man von einer
Spatmanifestation des atopischen Ekzems. Patienten
mit atopischem Ekzem entwickeln im Laufe ihres
Lebens héufiger Typ-I-Allergien gegeniiber Aero-
allergenen oder Nahrungsmitteln sowie ein allergi-
sches Asthma bronchiale.

o Atopisches Ekzem, Rhinoconjunctivitis
allergica und Asthma bronchiale sind mitein-
ander vergesellschaftet und bilden den
sogenannten atopischen Formenkreis.
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= Pathogenese

Die familidre Haufung des atopischen Ekzems
spiegelt eine genetische Komponente wider. Mittler-
weile wurden mehr als 30 Suszeptibilititsloci fiir
das atopische Ekzem identifiziert. Am bekanntesten
ist die Mutation des (Pro-)Filaggrin-Gens, eines
wichtigen epidermalen Strukturproteins. Mutatio-
nen des Filaggrin-Gens sind charakteristisch fiir
die Ichthyosis vulgaris und erh6hen das Risiko fiir
die Entwicklung eines atopischen Ekzems etwa um
den Faktor 3, entsprechend sind beide Erkrankun-
gen oft gleichzeitig anzutreffen. Allerdings weisen
die meisten Menschen mit atopischem Ekzem keine
Filaggrin-Muatation auf; diese Mutation ist weder
unabdingbar noch allein ausreichend, um ein ato-
pisches Ekzem hervorzurufen. Stérungen der Funk-
tion des Filaggrins wie auch anderer epidermaler
Strukturproteine fithren zur Beeintrichtigung der
epidermalen Barrierefunktion und der Differen-
zierung der Keratinozyten, sie begiinstigen die Pe-
netration von Allergenen und Irritanzien sowie
kutane Infektionen und kénnen mit einer subkli-
nischen Entziindung der Haut einhergehen. Neben
der Storung der epidermalen Architektur und
Funktion sind Entziindungsvorgéinge in der Haut,
die aus inaddquaten Immunreaktionen resultieren,
die zweite wichtige Komponente fiir die Entwick-
lung eines atopischen Ekzems. Bereits die nichtla-
sionale Haut des Atopikers zeigt eine Vermehrung
von insbesondere T-Helfer-2- (Th2-), aber auch
Th22- und Th17-Lymphozyten mit einem entspre-
chenden Zytokinmilieu. Von Keratinozyten bzw.
Immunzellen freigesetzte Mediatoren und Zytokine
(u. a. IL-13 und IL-31) fiihren direkt oder indirekt
zur Stimulation sensorischer Nervenendigungen
und bestimmen die Wahrnehmung von Juckreiz.
Hochaffine IgE-Rezeptor-tragende epidermale
Langerhanszellen und dendritische Zellen kénnen
durch IgE aktiviert werden und Sofort- wie auch
Spéttypreaktionen auslosen. Epidermale Barriere-
storungen und die verminderte Produktion anti-
mikrobieller Peptide begiinstigen die Kolonisation
und ggf. auch Infektion der Haut mit Staphylo-
coccus aureus, welche zur Exazerbation und Chro-
nifizierung des atopischen Ekzems beitragt.
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= Klinisches Bild
Akute, subakute oder chronische Ekzeme in
alterstypischer Verteilung:
Im Sauglings- und Kleinkindalter
(8 Abb. 3.3) exsudatives Ekzem im Gesicht,
an der behaarten Kopfhaut und den Extre-
mititenstreckseiten, das weifigelb eintrock-
net (Milchschorf)
Im Jugend- und Erwachsenenalter
(8 Abb. 3.4) trockenes, chronisches Ekzem
an Stirn, Lidern, Hals, Extremitatenbeugen
(unter Aussparung der Leisten und Axillen),
Hand- und Fufiriicken (8 Abb. 3.5)
Bei lingerer Bestandsdauer und im héheren
Erwachsenenalter prurigindse Lasionen
(kratzexkoriierte Papeln und Nodi, »Prurigo-
form des atopischen Ekzems«)
Generalisierte Hauttrockenheit (Xerosis cutis)
Ausgeprigter Juckreiz
Weifler Dermographismus
Palmare und plantare Hyperlinearitat
(»Ichthyosis-Handx, bei Patienten mit Filag-
grin-Mutationen bzw. Ichthyosis vulgaris)
Weitere Atopie-Stigmata: doppelte Unterlid-
falte (Dennie-Morgan-Falte), Rarefizierung der
lateralen Augenbrauen (Hertoghe-Zeichen),
Keratosis follicularis (dicht stehende follikular
gebundene Papeln)
Selten Entwicklung einer Erythrodermie
Provokationsfaktoren sind individuell variabel:
Typ-I-Aeroallergene und Nahrungsallergene,
Typ-IV-Kontaktallergene, Hautirritationen,
Schwitzen, bakterielle Superinfektionen, psy-
chische Belastungssituationen

= Komorbiditaten und Komplikationen:

Ichthyosis vulgaris
Allergische Rhinokonjunktivitis
Allergisches Asthma bronchiale
Assoziierte Nahrungsmittelallergien treten in
bis zu 30% der Fille eines atopischen Ekzems im
Séuglings- und Kleinkindesalter auf, aber nur
selten bei élteren Kindern und Erwachsenen
Bakterielle Infektionen, besonders mit Staphy-
lococcus aureus
Virale Infektionen:

Infektionen mit Herpes-simplex-Virus

Typ 1/2 (fithren zum Eczema herpeticatum)
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B Abb. 3.3 Atopisches Sduglingsekzem

B Abb. 3.4 Atopisches Ekzem beim Erwachsenen

B Abb. 3.5 Chronisches Handekzem

Mollusca contagiosa (Dellwarzen)

Infektionen mit Papillom-Viren
Mykotische Kolonisation: Besiedlung mit
Malassezia sympodialis v.a. bei der »Head-
Neck-Shoulder«-Variante des atopischen
Ekzems
Ophthalmologische Komplikationen: atopische
Keratokonjunktivitis, Keratokonus, Glaukom
Erhohtes Risiko fiir die Entwicklung einer
Alopecia areata
Erhohtes Risiko fiir Aufmerksamkeitsdefizit-
Hyperaktivitdtsstorungen bei Kindern und
Jugendlichen sowie fiir Depression

Diagnostik

Es existieren keine beweisenden histologi-
schen, Labor- oder Allergietestkriterien fiir die
Diagnose eines atopischen Ekzems. Die Dia-
gnose wird vielmehr in der Zusammenschau
verschiedener, vorwiegend klinischer Kriterien
gestellt. Hierzu zdhlen das Vorhandensein
charakteristischer ekzematdser Lasionen mit
alterstypischer Verteilung (Ekzeme an Gesicht,
Nacken und Streckseiten der Extremititen bei
Kindern; Beugenekzeme in allen Altersgrup-
pen, Aussparung der Leisten- und Axillarre-
gion). Frither Beginn, eine positive Eigen- und/
oder Familienanamnese fiir Atopie, trockene
Haut und erhéhte IgE-Spiegel untermauern die
Diagnose eines atopischen Ekzems.

Mit validierten Scores, z. B. SCORAD
(SCORing Atopic Dermatitis) und EASI
(Eczema Area and Severity Index), kann der
Schweregrad der Erkrankung quantifiziert
werden. Dies ist insbesondere im Kontext
Kklinischer Studien relevant.

Therapie

Eine Heilung des atopischen Ekzems ist der-
zeit nicht moglich; Therapieziele sind die Ver-
besserung der Symptome und die Kontrolle
der Erkrankung. Wichtigste therapeutische
Ansatzpunkte sind die Vermeidung von Trig-
gerfaktoren, die Verbesserung der epiderma-
len Barrierefunktion durch addquate Basis-
pflege sowie die antientziindliche Behandlung
mit topischer und ggf. systemischer Medika-
tion bzw. Phototherapie. Eine wichtige Rolle
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kommt der Patientenschulung zu (Anleitung
zur richtigen Pflege, Vermittlung von Bewil-
tigungsstrategien zur Unterbrechung des Juck-
Kratz-Zirkels, Verhinderung psychischer
Folgen, u .a. m.)
Topische Therapiemafinahmen:
Konsequente Anwendung riickfettender
Cremes oder Salben zur Aufrechterhaltung
und Verbesserung der epidermalen Barriere.
Bei Kleinkindern sollte auf Harnstoff-(Urea-)
haltige Externa verzichtet werden. Ebenso
sollten Topika zur Vermeidung von Irrita-
tionen und allergischen Reaktionen mog-
lichst wenige Inhaltsstoffe aufweisen und
keine Dulftstoffe enthalten. Bewédhrt hat sich
das Auftragen einer riickfettenden Pflege
unmittelbar nach dem Baden oder Duschen
gemifd des »Soak-and-seal«-Prinzips
Topische Glukokortikoide sind das wich-
tigstes Therapeutikum fiir akute Schiibe
des atopischen Ekzems. In Abhingigkeit
von Lokalisation und Alter kommen unter-
schiedliche Wirkstirken zum Einsatz
Topische Calcineurin-Inhibitoren
(Tacrolimus, Pimecrolimus) werden zur
Anwendung im Gesicht empfohlen, wenn
topische Glukortikoide nicht zur Besserung
gefithrt haben bzw. um Nebenwirkungen
wie Hautatrophie zu vermeiden
Nach Stabilisierung eines Ekzemschubs
kann neben einer konsequenten Riick-
fettung eine sog. »proaktive« Therapie mit
topischen Glukokortikoiden oder Calci-
neurin-Inhibitoren an zwei aufeinander
folgenden Tagen pro Woche die Frequenz
neuer Schiibe reduzieren
Topische Antiseptika konnen bei Super-
infektionen (Staphylococcus aureus) einge-
setzt werden und sollten topischen Anti-
biotika im Hinblick auf die Entwicklung
von Resistenzen vorgezogen werden
Phototherapie: sollten topische Therapien nicht
zur Besserung fithren, kann eine UV-Licht-
Therapie mit UV-B 311 nm oder UV-ALl er-
wogen werden, wobei die Therapiedauer i. d. R.
8 Wochen nicht tiberschreiten sollte. Eine
Phototherapie sollte aufgrund eines erhchten
Hautkrebsrisikos nicht mit Ciclosporin A,
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Azathioprin oder topischen Calcineurin-Inhi-
bitoren kombiniert werden. Die Indikation fiir
die Lichttherapie sollte Patienten tiber 12 Jah-
ren vorbehalten sein
Systemtherapeutika kommen zum Einsatz,
wenn topische und Phototherapien nicht zum
Therapieerfolg fithren. Zur Verfiigung stehen
Ciclosporin A
Azathioprin (off-label)
Methotrexat (off-label)
Mycophenolatmofetil (off-label)

o Systemische Glukokortikoide sollten nicht

zur Behandlung des atopischen Ekzem einge-
setzt werden. Zur symptomatischen Behand-
lung des Juckreizes finden Antihistaminika
Verwendung.

3.5.4 Seborrhoisches Ekzem

= Pathogenese

Das seborrhoische Ekzem tritt in talgdriisenreichen
Hautregionen auf und geht mit einer verdnderten
Lipidzusammensetzung des Talgs einher. Der Be-
siedlung der Haut mit Malassezia-Hefen wie Malas-
sezia furfur kommt eine bis heute nicht vollstandig
verstandene pathogenetische Bedeutung zu. Trig-
ger-Faktoren des seborrhoischen Ekzems sind HIV-
Infektionen und der M. Parkinson. Stresssituatio-
nen verschlechtern das seborrhoische Ekzem.

= Epidemiologie

Betroffen sind insbesondere Sduglinge in den ersten
Lebensmonaten und Erwachsene, wobei Ménner
iberwiegen.

= Klinisches Bild
Seborrhoisches Ekzem des Sauglings: in den
ersten Lebenswochen fettige, gelblich erschei-
nende Schuppen an der Kopfhaut (»Gneis«),
auch Befall der Beugen mdglich, selten Erythro-
dermie. Selbstlimitierender Verlauf
Seborrhoisches Ekzem des Erwachsenenalters
(B Abb. 3.6): blassrote, scharf begrenzte, erythe-
matdse Plaques mit gelber, kleieformiger Schup-
pung v. a. an Kapillitium, Haaransatz, Glabella-
region, Augenbrauen, Nasolabialfalten sowie
retroaurikuldr, prasternal und interskapuldr
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B Abb. 3.6 Seborrhoiches Ekzem des Erwachsenenalters

= Diagnostik

== Charakteristische Morphe und Verteilungs-
muster der Lisionen sind wegweisend

== Der mykologische Nachweis von Malassezia
furfur ist nicht zielfithrend, da Malassezien zur
physiologischen Hautflora gehoren

Therapie

Die Erkrankung ist nicht heilbar

Topisch anzuwendende Antimykotika wie

Azole, Allylamine (Terbinafin) oder Hydroxy-

pyridone (Ciclopiroxolamin) reduzieren die

Besiedlung mit Malassezien. Systemische Anti-

mykotika wie Ketoconazol oder Itraconazol

sind nur selten erforderlich

== Exazerbationen des seborrhoischen Ekzems
konnen mit topischen Glukokortikoiden abge-
fangen werden. Topische Calcineurin-Inhibito-
ren eignen sich zur langerfristigen Behandlung
(off-label)

== Zur Therapie an der behaarten Kopthaut kom-

men auch Selensulfid- oder Zink-Pyrithion-

haltige Shampoos zum Einsatz, bei Sduglingen

in erster Linie 6lhaltige Externa

3.5.5 Weitere Ekzemvarianten

== Nummulares Ekzem: chronisches Ekzem, das
durch disseminierte, miinzférmige ekzematose
Plaques gekennzeichnet ist. Die Eigenstan-
digkeit dieses nur morphologisch definierten
Krankheitsbildes ist fraglich, ihm zugrunde
liegen konnen atopisches Ekzem, allergisches

Kontaktekzem, Exsikkationsekzem und Stau-
ungsekzem.

Exsikkationsekzem (Syn.: Austrocknungsek-
zem, Eczema craquelé): vorwiegend bei dlteren
Menschen in der kalten Jahreszeit auftreten-

des Ekzem, das durch Austrocknung der Haut
begiinstigt wird. Bevorzugt sind die unteren
Extremitéten betroffen, die trockene Plaques
mit netzartigen Einrissen der Hornschicht auf-
weisen. Vermeiden von Triggerfaktoren (Seifen,
héufiger Wasserkontakt) und regelméflige riick-
fettende Pflege fithren rasch zur Besserung.
Stauungsekzem: Ekzeme an der unteren Ex-
tremitit, die auf dem Boden einer chronisch-
vendsen Insuffizienz entstehen. Sie begiinsti-
gen das Auftreten von Sensibilisierungen gegen
Kontaktallergene, die in Externa enthalten

sein konnen, ssodass sich im Verlauf ein aller-
gisches Kontaktekzem aufpfropfen kann. Unter
einer Kompressionsbehandlung, wie sie bei
einer chronisch-venosen Insuffizienz angezeigt
ist, bessern sich Stauungsekzeme, sodass eine
topische Behandlung mit Glukokortikoiden
meist nur kurzzeitig erforderlich ist.
Dyshidrosiformes (dyshidrotisches) Ekzem:

an Handinnenflachen (besonders an den seit-
lichen Fingerpartien sowie Daumen- und Klein-
fingerballen) und Fuf8sohlen auftretende, kleine
Blaschen, die meist mit starkem Juckreiz einher-
gehen. Oft liegen ein atopisches Ekzem oder ein
allergisches Kontaktekzem zugrunde, auch kann
eine Pilzinfektion ein dyshidrosiformes Ekzem
triggern. Bei Rauchern ist das dyshidrosiforme
Ekzem oft stirker ausgeprigt und schwerer
therapierbar. Kommt es zur Bildung groferer
Blasen an Handen oder Fiiflen, so spricht man
vom Cheiro- bzw. Podopompholyx.
Hyperkeratotisch-rhagadiformes Hand-

und FuBBekzem (B Abb. 3.7): an Palmae und
Plantae schuppende Plaques mit schmerzhaf-
ten, teilweise auch tiefen Rhagaden

Lichen simplex chronicus (Syn.: Lichen Vidal):
lichenifizierte, verdickte, oft postinflammato-
risch hyperpigmentierte, ekzematose Plaques
meist an den unteren Extremitéten oder im
Nacken, deren Entwicklung durch Reiben und
Kratzen begiinstigt wird. Gelegentlich liegt ein
atopisches Ekzem zugrunde.
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B Abb. 3.7 Hyperkeratotisch-rhagadiformes Handekzem

3.6 Arzneimittelreaktionen

Arzneimittelreaktionen an der Haut gehdren zu
den hiufigsten unerwiinschten Wirkungen von
Medikamenten. Deren Spektrum reicht von milden,
nahezu asymptomatischen Ausschldgen (Exanthe-
men) bis hin zu systemischen, mitunter lebensbe-
drohlichen Ereignissen. Zugrunde liegt eine Hyper-
sensitivitat gegen das Arzneimittel, welches in einer
Dosierung, die normalerweise toleriert wird, bei
Betroffenen eine objektiv nachvollziehbare und
reproduzierbare Reaktion hervorruft. Die indivi-
duelle Uberempfindlichkeit auf ein Arzneimittel ist
nicht vorhersehbar, es ist bis heute weitgehend un-
verstanden, warum diese nur bei einer kleinen Zahl
pradisponierter Personen in Erscheinung tritt.

Der Arzneimittelreaktion liegen hiufig immu-
nologische Mechanismen zugrunde; man spricht
dann von einer Arzneimittelallergie. Nach der Klas-
sifikation von Coombs und Gell werden Typ-I-Re-
aktionen (= Soforttypreaktion), die IgE-vermittelt
sind und sich als Urtikaria (+ Angioddem) bis hin
zur Anaphylaxie prasentieren, von Typ-IV-Reak-
tionen (= Spattypreaktion, = verzogerte Reaktion)
abgegrenzt. Bei diesem Reaktionstyp prozessieren
Antigen-prasentierende Zellen das Hapten, ein Arz-
neimittel bzw. eines seiner Metaboliten, und présen-
tieren dies gebunden an ein Protein oder Peptid
naiven T-Lymphozyten. Diese proliferieren nach
erneutem Kontakt mit dem Medikament antigen-
spezifisch, migrieren und infiltrieren in die Haut,
wo sie Zytokine, Chemokine und weitere entziin-
dungsfordernde Mediatoren freisetzen, die zum kli-
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nisch wahrnehmbaren Exanthem fithren. Seltener
fithren Typ-II-Reaktionen, die IgG- oder IgM-Anti-
korper- bzw. Komplement-vermittelt sind, oder
Typ-III-Reaktionen, bei denen Ablagerungen von
Immunkomplexen (aus Antigen und Antikorper)
pathogenetisch relevant sind, zu Arzneimittelreak-
tionen. Nichtimmunologisch vermittelte Reaktio-
nen werden als Intoleranzen bezeichnet.
Im Folgenden werden die wichtigsten Arznei-
mittelreaktionen vorgestellt:
Arzneimittelreaktionen vom Soforttyp
Arzneimittelraktionen vom Spéttyp
Makulopapul6ses Arzneimittelexanthem
Fixes toxisches Arzneimittelexanthem
Akute generalisierte exanthematische
Pustulose (AGEP)
»drug reaction with eosinophilia and systemic
symptoms« (DRESS)
Stevens-Johnson-Syndrom (SJS) und
toxische epidermale Nekrolyse (TEN)

Arzneimittelreaktionen
vom Soforttyp

3.6.1

Arzneimittelreaktionen vom Soforttyp entwickeln
sich meist innerhalb einer Stunde nach Applikation
des Arzneimittels, gehen mit Urtikaria, Flush und/
oder Angioddem einher und kénnen von weiteren
anaphylaktischen Organmanifestationen begleitet
sein.

= Pathogenese

Wihrend der Sensibilisierungsphase werden zu-
néchst IgE- Antikorper gegen das Arzneimittel (oder
einen seiner Metaboliten) gebildet. Nach erneuter
Exposition des Arzneimittels bindet dieses (bzw.
einer seiner Metaboliten) an die préiformierten
spezifischen IgE-Antikoper, die den hochaffinen
IgE-Rezeptor auf Mastzellen und Basophilen akti-
vieren und diese zur Freisetzung von Mediatoren
wie Histamin, Leukotrienen und Prostaglandinen
anregen. In der Folge kommt es zur Soforttypreak-
tion bzw. zur Anaphylaxie. Klassische Ausloser einer
Arzneimittelreaktion vom Soforttyp sind B-Lactam-
Antibiotika (Penicilline, Cephalosporine), Pyrazo-
lone (Metamizol) und platinhaltige Chemothera-
peutika.
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Daneben konnen auch nichtimmunologische
Mechanismen auf eine bislang weitgehend unver-
standene Weise Mediatoren freisetzen, die eine
Soforttypreaktion hervorrufen. Beispiele hierfiir
sind Acetylsalicylsdure und viele nichtsteroidale
Antiphlogistika.

Im klinischen Alltag spielen besonders Intole-
ranzreaktionen eine grofle Rolle.

= Klinisches Bild
Innerhalb von Minuten bis zu einer Stunde
nach Exposition generalisierte Urtikaria und
Flush, hiufig mit begleitendem Angio6dem
Atemnot, Verlegung der oberen Atemwege
durch Larynxédem moglich, bronchiale
Obstruktion
Rhinokonjunktivitis
Ggf. Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhoe
Schocksymptomatik mit Blutdruckabfall und
Pulsanstieg

= Diagnostik

Sorgfiltige Anamnese zur Medikamenten-

exposition mit Anwendungszeit und -dauer

Allergologische Diagnostik:
Nur fiir wenige Arzneimittel (Penicilline,
Cephalosporine) ist der Nachweis spe-
zifischer IgE-Antikorper aussagekriftig
Hauttests (Pricktest, Intrakutantest) mit
Ablesung nach 15 bis 20 min sind die
wichtigste Methode zum Nachweis einer
Sensibilisierung
Koénnen Ausloser einer mutmafllichen
Arzneimittelreaktion nicht sicher identifi-
ziert oder ausgeschlossen werden, so er-
folgen Provokationstests, bei denen zu un-
tersuchende Medikamente in ansteigender
Dosis unter sorgféltiger klinischer Kontrolle
verabreicht werden

o Nichtimmunologische Reaktionen lassen sich
mittels IgE-Diagnostik und Hauttests nicht
nachweisen. Negative Labor- und Hauttests
schlieBen eine Arzneimittelreaktion vom So-
forttyp nicht aus. Ein negativer Provokations-
test kann eine Uberempfindlichkeitsreaktion
gegen ein Arzneimittel mit hoher Wahrschein-
lichkeit ausschlieBen.

= Therapie
Sofortiges Absetzen des verdachtigten Medika-
ments und in der Folge strikte Meidung auch
ggf. kreuzreagierender Arzneimittel mindes-
tens bis zur allergologischen Abklarung
Notfallmedizinische Behandlung (Epinephrin
i. m., Antihistaminika i. v.)
Bei nachgewiesener Uberempfindlichkeit
kann im Falle einer notwendigen Indikation
bei Fehlen therapeutischer Alternativen eine
Toleranzinduktion gegen das identifizierte
Medikament versucht werden. Entsprechende
Protokolle stehen fiir ASS, Penicillin und pla-
tinhaltige Chemotherapeutika zur Verfiigung

3.6.2 Arzneimittelreaktionen
vom Spattyp

Arzneimittelreaktionen vom Spittyp treten verzogert
auf. Bei bereits sensibilisierten Personen treten sie
frithestens nach mehr als einer Stunde nach Medika-
menteneinnahme, meist aber erst nach 12-36 Stun-
den auf. Bei Individuen, die zuvor nicht mit dem
Arzneimittel exponiert waren, erfolgt bei erstmaliger
Anwendung zunéchst die klinisch inapparente im-
munologische Sensibilisierung gegeniiber dem Me-
dikament, klinisch sichtbare Reaktionen manifestie-
ren sich dann erst spiter. T-Lymphozyten-vermittelte
Arzneimittelreaktionen konnen durch weitere Fakto-
ren beeinflusst werden, beispielsweise durch koinzi-
dente virale Infektionen. Klassisches Beispiel hierfiir
ist die Entwicklung eines makulopapulésen Exan-
thems im Zusammenhang mit der Einnahme eines
Aminopenicillins bei der durch das Epstein-Barr-
Virus hervorgerufenen infektiosen Mononukleose.

Makulopapuldses Arzneimittel-
exanthem

Makulopapulse Arzneimittelexantheme stellen die
héufigste Medikamentenreaktion an der Haut dar.
Héufige Ausloser sind Antibiotika (Penicilline,
Cephalosporine, Sulfonamide), Pyrazolone und
Antiepileptika (Carbamazepin, Phenytoin).

= Klinisches Bild (8 Abb. 3.8)
Meist am Stamm beginnendes, symmetrisches,
zunéchst makuloses, spater makulopapuldses
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Arzneimittelreaktionen

B Abb. 3.8 Makulopapuldses Arzneimittelexanthem

Exanthem mit variabler Ausbreitungsdynamik,
welches ein virales Exanthem imitieren kann
Aufgrund der nicht vorhersehbaren Ausbrei-
tungsdynamik ist eine engmaschige klinische
Kontrolle angezeigt

Diagnostik

Sorgfiltige Medikamentenanamnese mit
genauer Ermittlung des Einnahmezeitraums,
Berticksichtigung vorangegangener oder zeit-
gleicher Infektionen

Labordiagnostik: Differentialblutbild (Hinweise

auf Eosinophilie, Neutrophilie?), Transamina-
sen, erhohte Entziindungsparameter als Hin-
weis auf eine Infektkonstellation, ggf. Infek-
tionsserologie zum Ausschluss viraler und bak-
terieller Exantheme (z. B. Lues im Stadium II)

Ggf. Entnahme einer Hautbiopsie fiir die histo-

logische Untersuchung: diese zeigt ein derma-
les, perivaskuldr betontes, T-Zell-dominiertes
Infiltrat und einzelne nekrotische Keratinozy-
ten in der Epidermis; der histologische Befund
ist allerdings nicht spezifisch fiir eine Arznei-
mittelrektion und dient auch der Abgrenzung
anderer Erkrankungen
Allergologische Diagnostik erfolgt erst nach
dem Abklingen der Arzneimittelreaktion, we-
gen der hoheren Nachweiswahrscheinlichkeit
moglichst aber innerhalb von 6 Monaten nach
dem Ereignis

Epikutantestungen sowie Prick- und

Intrakutantestungen mit Spétablesungen

57

(bis 72 h) zum Nachweis einer Sensibilisie-
rung; ein negatives Testergebnis schlief3t
allerdings das Vorliegen einer Sensibilisie-
rung nicht aus

Untersuchungen zum Nachweis spezifischer
IgE-Antikorper sowie Prick- und Intra-
kutantestungen mit ausschlieflicher Friith-
ablesung sind nur fiir die Abkldrung einer
Arzneimittelreaktion vom Soforttyp, nicht
aber einer Reaktion vom verzogerten Typ,
geeignet

®=  Therapie

== Nach Risikoabwagung Absetzen des (mut-
maflich) auslosenden Medikaments und zu-
kiinftige Meidung auch ggf. kreuzreagieren-
der Arzneimittel

== Symptomatische Behandlung mit topischen
Glukokortikoiden, die Gabe eines systemischen
Glukokortikoids ist nur selten erforderlich.

o Wird ein Medikament ldnger als 8 Wochen

eingenommen, kommt es als Ausl6ser fiir ein
makulopapuldses Arzneimittelexanthem
nicht infrage! Ausnahme sind die seltenen
lichenoiden Arzneimittelexantheme, die kli-
nisch und histopathologisch Lichen-ruber-
planus-artige Hautlasionen zeigen und sich
auch noch nach Monaten der Medikamenten-
einnahme entwickeln kdnnen. Mogliche Aus-
16ser sind ACE-Hemmer, B-Blocker, Thiazid-
Diuretika und Antimalariamittel, in der Ver-
gangenheit insbesondere auch heute nicht
mehr eingesetzte Medikamente wie D-Peni-
cillamin und Goldpraparate.

Fixe (toxische) Arzneimittelreaktion
Arzneimittelreaktion vom Spittyp, bei der bei er-
neuter Exposition mit demselben Arzneimittel
(héufig Trimethoprim-Sulfamethoxazol, Tetrazyk-
line, Antiphlogistika) an den vormals betroffenen
Lokalisationen wiederum Hautreaktionen auftre-
ten. Es wird vermutet, dass in den involvierten
Hautarealen seit der initialen Reaktion spezifische
CD8-positive T-Lymphozyten persistieren, die bei
erneuter Arzneimittelexposition in loco ein um-
schriebenes Wiederaufflammen des Exanthems
hervorrufen.
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Klinisches Bild

Nach erneuter Exposition mit einem Medika-
ment, das bereits zuvor eine Arzneimittelreak-
tion vom Spittyp hervorgerufen hatte, kommt
es innerhalb von Stunden zum Wiederaufflam-
men von meist runden bis ovalen, rétlich-
braunlichen Plaques, die zentral eine blasige
Abhebung aufweisen konnen

Betroffen sind vorzugsweise Akren, Lippen
und die Genitalregion

Oft solitdre Lasionen, aber auch multilokulédres
Auftreten in dann meist asymmetrischer Ver-
teilung moglich

Diagnostik

Die Anamnese ist meist zielfithrend

Nach Abheilung ggf. Epikutantestung und
Intrakutantestung (mit Spatablesung) des ver-
déchtigten Medikaments sowohl in Standard-
lokalisationen als auch in loco (»im Herd« der
vormaligen Hautreaktion)

Therapie
Absetzen auslosender Medikamente
Lokaltherapie mit topischen Glukokortikoiden

Fallbeispiel e

Immer wieder Harnwegsinfekte! Die 59-jahrige
Backereifachverkauferin beklagt dieses Jahr
bereits ihren dritten Harnwegsinfekt. lhr Haus-
arzt rezeptiert ihr ein Antibiotikum, Trimetho-
prim-Sulfamethoxazol, das auch in der Vergan-
genheit immer gut geholfen hatte. Jetzt aber
kommt es am zweiten Tag der Einnahme zur
Ausbildung einer scharf begrenzten, rétlich-
braunlichen Plaque am linken Fuf3riicken. Sie
erinnert sich, dass sie an gleicher Stelle schon
einmal eine ganz dhnliche Hautverdnderung
hatte - trat diese nicht auch kurz nach Einnah-
me eines Antibiotikums auf? Der Hautarzt ver-
schreibt ihr ein Glukokortikoid zur duferlichen
Anwendung und rat ihr, Trimethoprim-Sulfa-
methoxazol abzusetzen. Zur Kldarung der Ver-
mutung seiner Patientin auf eine Medikamen-
tenallergie Uberweist er sie an die Allergieab-
teilung der nahen Universitatshautklinik. Dort

wird der Verdacht auf eine fixe (toxische)
Arzneimittelreaktion ausgesprochen und ein
Termin zur Allergietestung einige Wochen
spater vereinbart. Nach Abheilung erfolgt eine
Epikutantest mit dem verdachtigten Medika-
ment direkt an der Stelle der vormaligen La-
sion und nicht, wie sonst tblich, am Riicken. In
der Tat zeigt sich bereits innerhalb von 48 h
eine positive Testreaktion — damit ist das Vor-
liegen einer Sensibilisierung gegen das einge-
setzte Antbiotikum gesichert. Die Patientin
erhalt einen Allergiepass tber Trimethoprim-
Sulfamethoxazol. Man klart sie dartiber auf,
dass sie dieses Medikament nicht mehr erhal-
ten diirfe und bei zukiinftigen Antibiotika-
Gaben auf chemisch differente Praparate aus-
gewichen werden muss.

Akute generalisierte exanthematische
Pustulose (AGEP)

Pathogenese

Die AGEP wird T-Zell-vermittelt durch Medika-
mente, insbesondere Aminopenicilline, Chinolone
und Makrolide, Diltiazem und (Hydroxy-)Chloro-
quin, ausgel0st, seltener auch durch Infektionen,
beispielsweise mit Parvovirus B19, Coxsackie-Viren
oder Mykoplasmen. Neutrophilen-attrahierende
Chemokine wie Interleukin-8 unterstiitzen die Aus-
bildung eines neutrophilen Infiltrats.

Klinisches Bild

Eruptives Auftreten multipler, stecknadelkopf-
grofier, nicht follikuldr gebundener Pusteln auf
erythematésem Grund vorzugsweise im Be-
reich grofler Beugen, die konfluieren kénnen
Gesichtsschwellung

Schleimhéute meist ausgespart

Haufig Fieber tiber 38°C

Diagnostik

Histologie: subkorneale und/oder intraepi-
dermale Pusteln, Neutrophilen-dominiertes
dermales Entziindungsinfiltrat

Labor: Leukozytose mit Neutrophilie, seltener
gering ausgepragte Eosinophilie
Bakteriologie: Pustelinhalt ist steril
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Nach Abheilung Epikutantestung sowie Prick-
und Intrakutantestungen mit Spétablesungen
(bis 72 h) der verdichtigten Arzneimittel

= Therapie
Absetzen des verdéchtigten Medikaments,
dies fithrt meist innerhalb weniger Tage zur
Besserung
Topische, ggf. auch systemische Gluko-
kortikoide

Drug reaction with eosinophilia and
systemic symptoms (DRESS-Syndrom)
Synonym Hypersensitivitatssyndrom

Potentielle Ausloser des DRESS-Syndroms, das
durch T-Lymphozyten vermittelt wird, sind ins-
besondere Antikonvulsiva wie Carbamazepin, Phe-
nytoin und Lamotrigin, aber auch Allopurinol, Sul-
fonamide, Dapson und Minocyclin. Das DRESS-
Syndrom kann mit der Reaktivierung einer HHV6-
Infektion einhergehen.

= Klinisches Bild
Ausgedehntes makulopapuldses Exanthem,
héufig mehr als 50% der Korperoberfliche
involvierend, mitunter Erythrodermie
Bei Auslosung durch antikonvulsive Arznei-
mittel entwickelt sich das Exanthem oft erst
14 Tage bis mehrere Wochen nach Beginn der
Einnahme, bei anderen Medikamenten frither
An den unteren Extremitédten hiufig purpu-
rischer Aspekt
Odematose Gesichtsschwellung
Gelegentlich Schleimhautbeteiligung (Enanthem)
Haufig Fieber tiber 38°C mit Krankheitsgefiihl
Lymphadenopathie
Beteiligung mindestens eines internen Organs:
héufig Leber, seltener Nieren, Lungen, Herz,
Muskeln, Pankreas

= Diagnostik
Anamnese mit Berticksichtigung der in den
vorangegangenen 8 Wochen neu begonnenen
Medikamente
Labor: Differentialblutbild zeigt Eosinophilie
mit >700 Eosinophilen/ul (bzw., falls Leukozy-
ten <4000/pl, 210% Eosinophile) und atypi-
sche Lymphozyten; Erh6hung der Transamina-
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sen spiegelt Leberbeteiligung wider; Kreatinin,
Creatinkinase und Pankreasenzyme

Ggf. Abdomen-Sonographie und organ-
bezogene Bildgebung

Histologie: lymphozytéres Infiltrat in der
Dermis mit Eosinophilen

= Therapie
Sofortiges Absetzen des auslosenden Medika-
ments, im Verlauf strikte Meidung
Gabe systemischer Glukokortikoide (z. B.
Prednisolon) tiber mehrere Wochen, die lang-
sam ausgeschlichen werden; ggf. intravenose
Immunglobuline (IvIg)

= Prognose
Frithzeitige Diagnosestellung und Therapie
tragen dazu bei, bleibende Organschiden zu
verhindern

Stevens-Johnson-Syndrom (SJS) und
toxische epidermale Nekrolyse (TEN)

Stevens-Johnson-Syndrom und toxische epidermale
Nekrolyse (TEN, Synonym: Lyell-Syndrom) sind
Bezeichnungen fiir ein schweres, mit einer hohen
Mortalitdt behaftetes Krankheitsbild der Haut und
Schleimhdute, das zum Untergang der Keratinozyten
mit Ablosung der Epidermis fithrt. In mindestens
70-80% der Fille wird die Erkrankung durch Arznei-
mittel hervorgerufen, die wichtigsten Ausloser sind
Allopurinol, Cotrimoxazol und andere Sulfonamide,
Antikonvulsiva (Lamotrigin, Carbamazepin, Pheny-
toin und Phenobarbital), nichtsteroidale Antiphlogis-
tika und Nevirapin. Selten sind Infekte, z. B. mit
Mycoplasma pneumoniae, verantwortlich, mitunter
lasst sich der Ausloser auch nicht eruieren. Mit etwa
2 Fillen pro 1 Millionen Einwohner/Jahr ist die Inzi-
denz niedrig.

= Pathogenese

Durch Aktivierung zytotoxischer T-Zellen und
Einwirkung des Mediators Granulysin kommt es
zur flichenhaften Apoptose von Keratinozyten, es
resultiert die Ablosung der Epidermis.

m  Klinisches Bild

Je nach Ausmafl der Hautbeteiligung werden drei
Auspragungen (SJS, SJS/TEN-Ubergangsform, TEN;
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s.u.) unterschieden, denen dieselbe Pathogenese

zugrunde liegt und die damit als Kontinuum von

Manifestationen einer einzigen Entitdt zu verstehen

sind. Sie werden vom Erythema multiforme majus

(» Abschn. 3.7) abgegrenzt:

== Stevens-Johnson-Syndrom (SJS): flache
atypische Kokarden auf erythematéser Haut,
Epidermolyse <10% der Korperoberfliche

== SJS/TEN- Uberlappungssyndrom: flache atypi-
sche Kokarden auf erythematdser Haut, Epider-
molyse von 10-30% der Korperoberfliche

== Toxische epidermale Nekrolyse (TEN): flache
atypische Kokarden auf erythematéser Haut,
Epidermolyse von >30% der Korperoberfliche
(8 Abb. 3.9)

== Unspezifischer Beginn mit Fieber, Augen-
brennen, erhohter Lichtempfindlichkeit und
Schluckstérungen

== Erythemat6se, livide Makulae unterschied-
licher Grofie. Es entwickelt sich eine Epider-
molyse mit blasiger Abhebung der Haut, die
grofiflichige Erosionen hinterldsst und etwa
8 Tage nach Beginn der ersten Symptome ihr
Maximum erreicht. Konfluenz bis hin zur
(Sub-)Erythrodermie ist moglich

== Positives Nikolski-I-Zeichen: Einwirkung von
Scherkriften erlaubt die Ablosung der Haut

== Beteiligung von Mund-, Anal- und Genital-
schleimhaut, Lippen und Konjunktiven

== Folgeerscheinungen und Komplikationen:
postinflammatorische Hyperpigmentierungen
und Vernarbungen (Symblepharon bis hin
zur Erblindung, sekundére Phimose), Ausfall
der Négel (Onychomadese), Nageldystrophien

Diagnostik

Sorgfiltige Medikamentenanamnese
Moglichst rasch Entnahme einer Hautbiopsie
zum Nachweis der epidermalen Nekrolyse;
dies ist wichtig zum Ausschluss von Differen-
tialdiagnosen wie staphylococcal scalded skin
syndrome (SSSS), DRESS-Syndrom und bulls-
sen Autoimmundermatosen

== Die Erhebung des sog. SCORTEN-Scores, der
Parameter wie Alter, initiales Ausmaf3 der Haut-
beteiligung, Vorliegen einer Tumorerkrankung,
Tachykardie und Laborparameter berticksich-
tigt, erlaubt die Abschdtzung der Prognose

B Abb. 3.9a,b Toxische epidermale Nekrolyse (TEN)

m  Therapie

== Identifizieren und Absetzen des auslésenden
Medikaments, im Verlauf strikte Vermeidung
(Ausstellung eines Allergiepasses!)

== Durch grof3flichige Ablosung der Epidermis
Gefahr von Elektrolyt- und Proteinverlust,
daher oft intensivmedizinische Betreuung er-
forderlich

== Best supportive care: Lagerung auf Metalline-
Folie, Fliissigkeitssubstitution, Temperatur-
regulation, Uberwachung der Organfunktio-
nen, Infektprophylaxe, u. a. m.

== Zur medikamentésen Therapie des SJS bzw.
TEN wurden unterschiedliche immunsuppres-
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sive (systemische hochdosierte Glukokorti-
koide, Ciclosporin, Cyclophosphamid) und
immunmodulierende Arzneimittel (intraveno-
se Immunglobuline) eingesetzt; bislang gibt

es keine Hinweise, dass diese einen Vorteil
gegentiber best supportive care bieten

= Prognose

Die Mortalitit des SJS liegt bei etwa 12%, die der
SJS/TEN-Ubergangsform bei etwa 25% und die der
TEN bei ca. 40%.

0 Stevens-Johnson-Syndrom und toxische
epidermale Nekrolyse sind schwerwiegende,
meist durch Medikamente ausgeloste Haut-
reaktionen, die zu den wichtigsten dermatolo-
gischen Notfallereignissen zdhlen und mit
einer vergleichsweise hohen Mortalitdt behaftet
sind. Sie bediirfen einer raschen Diagnose-
stellung und intensiven, haufig auch intensiv-
medizinischen Versorgung.

3.7 Erythema multiforme

= Synonym

Erythema exsudativum multiforme (EEM)
Entzundliche, sich an der Haut und ggf. auch an
den Schleimhduten manifestierende Erkrankung
mit charakteristischer Morphe. Die Pathogenese ist
weitgehend unverstanden. In mehr als 80% der Fille
gehen Infektionen, insbesondere mit dem Herpes-
simplex-Virus, seltener auch mit anderen Viren
(Parapoxvirus, Parvo-Virus B19, CMV, EBV), My-

koplasmen, Treponema pallidum und anderen Er-
regern voraus. Kontaktallergien und UV-Einwir-
kung konnen Erythema-multiforme-artige Haut-
erscheinungen triggern. Historisch wird eine
Minor-Form des Erythema multiforme von einer
Major-Form abgegrenzt, die mit einer schwereren
Schleimhautbeteiligung einhergeht. Eine Variante
der Major-Form, die ausschliefllich Schleimhdute
und Konjunktiven betrifft, wird als Fuchs-Syndrom
bezeichnet. Lange Zeit wurde die Major-Form als
Vorstufe des Stevens-Johnson-Syndroms (» Ab-
schn. 3.6.2) angesehen; heute werden beide als klar
voneinander abgrenzbare Erkrankungen mit unter-
schiedlicher Pathogenese eingeordnet.

= Klinisches Bild (8 Abb. 3.10)
Schief3scheibenartige, runde Erytheme mit
regelméfligem zonalen Aufbau mit drei klar ab-
gegrenzten Farbzonen (»typische« Kokarden,
»target lesions«); »atypische« Kokarden, wie sie
beim SJS und TEN beobachtet werden, lassen
demgegeniiber diese Regelmifligkeit vermis-
sen, zeigen maximal zwei Zonen und sind deut-
lich flacher
Im Zentrum der Kokarden mitunter Ausbildung
eines serdsen oder hamorrhagischen Bldschens
Symmetrische Aussaat der Kokarden vor
allem an den Handriicken und Streckseiten der
Unterarme, auch palmar und plantar sowie
an Stamm und Extremititen
Alle Lisionen erscheinen eruptiv innerhalb
von72h
Schmerzhafte Lasionen variablen Ausmafles an
den Schleimhéuten

B Abb. 3.10a,b Erythema exsudativum multiforme
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Allgemeinsymptome: ggf. Krankheitsgefithl im
Rahmen eines Infekts

Das Erythema multiforme geht nicht in
ein Stevens-Johnson-Syndrom bzw. in eine
toxische epidermale Nekrolyse liber.

= Diagnostik
Anamnese: Krankheitsgefiihl? Infektionen?
Vorbekannter Herpes labialis recidivans?
Histologie: zeigt einen charakteristischen
Befund, ist aber nicht spezifisch. Man sieht ein
dermales Odem und ein perivaskulir betontes
Infiltrat von mononukleédren Zellen sowie im
Verlauf eine Spongiose und eine vakuolére
Degeneration (Apoptose) basaler Keratinozyten

m  Therapie
Behandlung der zugrundeliegenden Infektion
Topische Glukokotikoide an der Haut, an
der Schleimhaut analgetische und pflegende
Losungen und Spiilungen
Bei schweren Verldufen orales Glukokortikoid
(Prednisolon)
Antivirale Stand-by-Prophylaxe mit Aciclovir
oder Valaciclovir nach Erythema multiforme
im Zusammenhang mit Herpes labialis recidi-
vans, ggf. auch ldngerfristig als Rezidivpro-
phylaxe

3.8 Vaskulitiden

Vaskulitiden bezeichnen eine heterogene Gruppe
von Erkrankungen, bei der durch Leukozyten aus-
geloste entziindliche Prozesse an oder in der Gefaf3-
wand zur Gefafschadigung fithren. Zur Klassifika-
tion der Vaskulitiden ist heute die Chapel Hill-
Einteilung (8 Tab. 3.2) am gebréuchlichsten, die die
Grofle der bevorzugt betroffenen Gefaf3e bertick-
sichtigt (Tabelle). Die kutanen Manifestationen der
Vaskulitiden spiegeln die Grof3e der involvierten
Gefifle wider: Leitsymptom der Kleingefafvaskuli-
tiden ist die palpable Purpura; bei Befall mittelgro-
ler und grofer Gefafle konnen u. a. eine netzartige
Livedo-Zeichnung der Haut, subkutane Knoten,
grofSere Nekrosen und Ulzera sowie Pulslosigkeit
auftreten. Die Zeichen einer systemischen (extra-

B Tab. 3.2 Klassifikation der Vaskulitiden (Chapel
Hill 1994/2012)
Vaskulitiden der gro3en Gefa3e

Riesenzellarteriitis
Takayasu-Arteriitis

Vaskulitiden der mittelgroBBen Gefa3e

Polyarteriitis nodosa
M. Kawasaki

Vaskulitiden der kleinen Gefa3e

Immun- IgA-Vaskulitis (Schénlein-Henoch)
komplex- Kryoglobulindmische Vaskulitis
vaskulitiden Hypokomplementamische

Urtikariavaskulitis

ANCA-positive
Vaskulitiden*

Granulomatose mit Polyangiitis
(Wegener)

Eosinophile Granulomatose
mit Polyangiitis (Churg-Strauss)
Mikroskopische Polyangiitis

* diese Gruppe der Vaskulitis-Erkrankungen ist durch
das Vorhandensein von Antikdrpern gegen cytoplas-
matische Antigene von Neutrophilen gekennzeichnet
(ANCA = anti-Neutrophilen cytoplasmatische Anti-
korper). Bei der Granulomatose mit Polyangiitis findet
man meist cANCA (gerichtet gegen Proteinase-3), bei
der eosinophilen Granulomatose mit Polyangiitis und
bei der mikroskopischen Polyangiitis meist pANCA
(gerichtet gegen Myeloperoxidase).

kutanen) Beteiligung sind ausgesprochen vielfiltig;
hierzu zdhlen Fieber, Abgeschlagenheit, Gewichts-
verlust und Nachtschweifl. Symptome fiir eine
Organbeteiligung sind:

Nieren: Himaturie, Proteinurie, Odeme

Gastrointestinaltrakt: Ubelkeit, Erbrechen,

blutiger Stuhl

Gelenke: Arthritis und Arthralgien

Lungen: Husten, blutiger Auswurf

Herz: Brustschmerz, Zeichen der Herz-

insuffizienz

Die héufigste sich an der Haut manifestierende Vas-
kulitisform sind die Immunkomplexvaskulitiden,
die nachfolgend naher vorgestellt werden.
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3.8.1 Immunkomplexvaskulitis

Neben dem Begriff der Immunkomplexvaskulitis
werden - im klinischen Alltag weitgehend syno-
nym - Bezeichnungen wie leukozytoklastische Vas-
kulitis und Vasculitis allergica, die Teilaspekte der
Pathogenese widerspiegeln, und historische Be-
zeichnungen wie Purpura Schonlein-Henoch ver-
wendet.

= Pathogenese

Immunkomplexvaskulitiden entwickeln sich an
den kleinen Gefiflen und werden hervorgerufen
durch Ablagerungen von Immunkomplexen be-
stehend aus Antigen und Antikorpern, die sich am
Gefiflendothel ablagern und zur Anbindung und
Aktivierung von neutrophilen Granulozyten fith-
ren, welche reaktive Sauerstoffradikale und Pro-
teasen freisetzen. Letztere fithren zur Zerstérung
der Gefaflwand, sodass Blut aus dem GefifSlumen
in das Gewebe iibertreten kann. Gleichzeitig kommt
es zum Untergang der Neutrophilen, deren Zell-
triimmer in der Umgebung der Geféfe histologisch
nachweisbar sind. Dieses kommt in der histolo-
gischen Krankheitsbezeichnung »leukozytoklas-
tische Vaskulitis« zum Ausdruck. Der Anlass fiir
die Bildung von Immunkomplexen kann vielfiltig
sein: Antigene konnen mikrobiellen Ursprungs
(bakteriell: z. B. Streptokokken, Mykoplasmen,
Mykobakterien; viral: Hepatitis B- und C-Viren,
Enteroviren, Adenoviren, Parvovirus B19, HIV)
sein, aber auch Medikamente (daher die Bezeich-
nung »Vasculitis allergica«), Tumor- und Nah-
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rungsmittelantigene kénnen Anlass zur vermehrten
Bildung von Immunkomplexen geben, die nicht
mehr addquat abgebaut werden kénnen und sich
an den Gefifiwanden ablagern. Auch bei chronisch-
entziindlichen und Autoimmunerkrankungen (Kol-
lagenosen, rheumatoide Arthritis, chronisch-ent-
ziindliche Darmerkrankungen) kann es zur Ablage-
rung von Immunkomplexen kommen. Enthalten die
Immunkomplexe das Immunglobulin IgA, so spricht
man auch von einer Purpura Schénlein-Henoch
(= IgA-Vaskaulitis).

= Klinisches Bild (8 Abb. 3.11)
Zunéchst kommt es zum Auftreten hell- bis
dunkelroter purpurischer Makulae (Petechien),
aus denen sich im Verlauf die palpable Purpura
entwickelt. Die Lasionen sind mit dem Glas-
spatel nicht wegdriickbar, was die Extravasation
von Erythrozyten widerspiegelt
Pradilektionsstellen: aufgrund des hydrosta-
tischen Drucks finden sich Lisionen besonders
an den unteren Extremititen (Unterschenkel,
Fuflriicken)
Im Verlauf Nebeneinander von frischen hell-
roten und alteren livid-rétlichen bis braunlichen
Lasionen
Lasionen kénnen konfluieren, sich blasig
umwandeln und nekrotisieren
Schleimhéute sind selten betroffen
Bei schweren Verldufen Organbeteiligung
(besonders Nieren, Gastrointestinaltrakt, Ge-
lenke) mit entsprechender Symptomatik

B Abb. 3.11a,b Immunkomplexvaskulitis
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= Diagnostik
Zur Diagnosesicherung und zur Ermittlung
des Befallsausmafies:
Direkte Immunfluoreszenz: Nachweis von
Ablagerungen von Immunglobulinen (IgA,
IgG, IgM), Komplement und Fibrinogen
an den Gefiflwianden
Histologie: Erythrozytenextravasate
und Triimmer neutrophiler Granulozyten
(Leukozytoklasie) in der Umgebung
geschédigter Gefifle
ANA und Komplement (zur Abgrenzung
einer hypokomplementdamischen Urtikaria-
vaskulitis bzw. bei Lupus erythematodes)
ANCA (zur Abgrenzung ANCA-assoziier-
ter Vaskulitiden)
Kryoglobuline (zur Abgrenzung einer
kryoglobulindmischen Vaskulitis, die be-
sonders im Rahmen einer Hepatitis C
und, seltener, einer Hepatitis-B-Infektion
auftreten kann)
Untersuchung des Urins: der Nachweis
dysmorpher Erythrozyten (Akanthozyten)
bzw. von Erythrozytenzylindern kann auf
eine Nierenbeteiligung hindeuten, die dann
gef. mittels einer Nierenbiopsie weiter abge-
klart wird
Stuhluntersuchung auf okkultes Blut zur
Abklarung einer Vaskulitis des Gastrointes-
tinaltrakts, ggf. weitergehende endosko-
pische Abkldrung
Weitere bildgebende Diagnostik in Ab-
hingigkeit vom vermuteten Organbefall
Diagnostik zum Ausschluss moglicher
Ursachen:
Sorgfiltige Anamnese zu Grundkrankheiten,
Infekten, Medikamenteneinnahmen
Differentialblutbild, klinische Chemie,
CRP
Serum-Elektrophorese (Gammopathie?)
Infektionsserologie (Antistreptolysin-Titer;
Hepatitis B, Hepatitis C, Lues, ggf. HIV)
Ggf. Bildgebung (Réntgen Thorax, Sono-
graphie Abdomen)

© In etwa 50% der Fille lasst sich der Ausléser
der Immunkomplexvaskulitis nicht eruieren!

= Therapie
Symptomatisch: Bettruhe mit Hochlagerung
und konsequenter Kompressionstherapie der
unteren Extremitdten
Hochpotente topische Glukokortikoide
(Clobetasol)
Bei rezidivierenden Verldufen ggf. systemische
Gabe von Dapson
Systemischer Einsatz von Glukokortikoiden
(ggf. in Kombination mit Immunsuppressiva)
bei drohender Nekrotisierung der Haut bzw.
in Abhéngigkeit vom Befall innerer Organe
Behandlung identifizierter Grundkrank-
heiten

3.9 Erythemanodosum

Das Erythema nodosum ist die am héufigsten auf-
tretende Form der Pannikulitis, einer Entziindung
des subkutanen Fettgewebes. Das Erythema nodo-
sum gehort zur Gruppe der septalen Pannikuli-
tiden, die histologisch von den lobédren Pannikuli-
tiden (z. B. Erythema induratum Bazin) abgegrenzt
werden. Frauen sind haufiger als Ménner betroffen,
der Erkrankungsgipfel liegt zwischen dem 18. und
35. Lebensjahr. Das Risiko fiir die Entwicklung
eines Erythema nodosum ist in der Schwanger-
schaft erh6ht. Verschiedene Systemerkrankungen
wie Sarkoidose, M. Crohn, Colitis ulcerosa, rheuma-
tische Erkrankungen und das Hodgkin-Lymphom
sind mit dem Erythema nodosum assoziiert.

= Pathogenese

Das Erythema nodosum entsteht infolge einer ver-
zOgerten Immunreaktion, die durch unterschied-
lichste Antigene getriggert werden kann. Hierzu
zéhlen mikrobielle Pathogene wie Streptokokken,
Yersinien, Salmonellen und Campylobacter sowie
respiratorische Viren. Auch Medikamente (Ostro-
gene, Penicillin, Sulfonamide) kénnen ein Ery-
thema nodosum auslosen. In etwa der Hilfte der
Falle ldsst sich ein Ausloser nicht ermitteln.

= Klinisches Bild (B Abb. 3.12)
Eine unspezifische Prodromalphase mit Fieber,
Fatigue, Arthralgien und Myalgien kann den
Hautverdnderungen vorausgehen
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B Abb. 3.12 Erythema nodosum

An den Streckseiten der Extremititen, vor-
nehmlich prétibial und in der Knéchelregion,
entwickeln sich bilateral druckschmerzhafte,
tiberwirmte, erythematose, tiefliegende Kno-
ten und Plaques in symmetrischer Verteilung
Die Lasionen sind selbstlimitierend und
heilen innerhalb einiger Wochen narbenfrei
ab, konnen aber rezidivieren

= Diagnostik
Die Diagnose ldsst sich i. d. R. klinisch stellen,
ssodasss die Gewinnung einer Probebiopsie
meist nicht erforderlich ist.
Histologie: falls eine Hautprobe gewonnen
werden soll, so muss diese ausreichend tief ent-
nommen werden (keine Stanzbiopsie!). Histo-
logisch zeigt sich eine septale Pannikulitis mit
vornehmlich neutrophilen Granulozyten. In
alteren Lasionen finden sich Lymphozyten und
mehrkernige Riesenzellen.
Zur Abklirung zugrundeliegender Erkrankun-
gen empfehlen sich Routinelabordiagnostik,
Infektionsserologie (Antistreptolysin-Titer),
Rachenabstrich und Stuhlprobengewinnung
fir die mikrobiologische Diagnostik, Rontgen
Thorax.
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= Therapie
Behandlung der Grunderkrankung
Symptomatische Mafinahmen: Bettruhe,
Hochlagerung und Kompression der unteren
Extremitéten
Superpotente topische Glukokortikoide, ggf.
systemische Glukokortikoide
Nichtsteroidale Antiphlogistika

3.10 Pyoderma gangraenosum

Das Pyoderma gangraenosum ist eine chronisch-
rezidivierende, ulzerierende Hauterkrankung, die
héufig mitanderen Systemerkrankungen (M. Crohn,
Colitis ulcerosa, rheumatoider Arthritis, Parapro-
teindmien und myeloproliferativen Erkrankungen)
vergesellschaftet ist.

= Pathogenese

Die Entstehung der Erkrankung ist weitgehend un-
verstanden. Vermutet werden eine Fehlregulation
neutrophiler Granulozyten und eine vermehrte Frei-
setzung proinflammatorischer Zytokine wie TNF-a
und Interleukin-8. Ein Zusammenhang mit auto-
inflammatorischen Erkrankungen wird diskutiert.

= Klinisches Bild (8 Abb. 3.13)
Vor allem an den unteren Extremititen (hydro-
statischer Druck), aber auch an anderen Loka-
lisationen entwickeln sich schmerzhafte, unre-
gelmaflig begrenzte, im Randbereich oftmals
unterminierte, purulente Ulzera, die einen
blaulividen Randsaum aufweisen und zur zen-
trifugalen Ausdehnung neigen
Ulzera entwickeln sich aus Papulopusteln,
die nach Bagatelltraumen oder Operationen
entstehen (Pathergie-Phdnomen); der Pustel-
inhalt ist steril
Ulzera treten solitdr oder in Mehrzahl auf
Narbige Abheilung

= Diagnostik
Positives Pathergie-Phdnomen: die intrader-
male Injektion von 50-100 ul NaCl induziert
innerhalb von 24-48 h eine (Papulo-)Pustel
Histologie: neutrophiles Infiltrat mit Leuko-
zytoklasie, aber ohne Zeichen einer Vaskulitis.
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B Abb. 3.13 Pyoderma gangraenosum

Die Histologie ist vereinbar mit, aber nicht
beweisend fiir die Diagnose eines Pyoderma
gangraenosum

Direkte Immunfluoreszenz: unspezifisch,
dient dem Ausschluss einer Inmunkomplex-
vaskulitis

Labordiagnostik zur Sicherung moglicher-
weise assoziierter Erkrankungen bzw. zum
Ausschluss von Differentialdiagnosen (Diffe-
rential-Blutbild, klinische Chemie, Serum-
elektrophorese, ANA, ANCA, Lues-Serologie,
mikrobiologische Abstriche und Stuhlunter-
suchungen)

Ggf. weitere apparative Diagnostik (Gefaf3-

diagnostik, Gastroskopie, Koloskopie, Knochen-

markspunktion, Bildgebung)

m  Therapie

Behandlung zugrundeliegender Erkrankungen

Moderne Wundtherapie (cave: Abtragen
von Nekrosen und Ulcus-Shave konnen das
Pathergie-Phédnomen auslsen)

Topische superpotente Glukokortikoide

(Clobetasol), insbesondere bei sich entwickeln-

den Lisionen

Systemische Glukokortikoide (Prednisolon),
ggf. Pulstherapie (Dexamethason i. v.)
Ciclosporin A (off-label), Methotrexat (off-
label), Azathioprin (off-label), in milder ausge-
pragten Fallen Dapson (off-label)

In ansonsten therapieresistenten Situationen
TNEF-Antagonisten (z. B. Infliximab, Adali-
mumab (off-label)) oder intravendse Immun-
globuline (Ivlg, off-label)

o Mechanische Einwirkungen und operative

Eingriffe kdnnen neue Schiibe des Pyoderma
gangraenosum triggern (Pathergie-Phano-
men); bei operativen Eingriffen kann die pro-
phylaktische Gabe systemischer Glukokorti-
koide einem neuen Schub vorbeugen.

= Prognose
Oft jahrelanger, chronisch-rezidivierender
Verlauf, Spontanheilung méglich
Abhéngig auch von der Aktivitit einer even-
tuell assoziierten Grunderkrankung

Fallbeispiel -

Seit vielen Jahren leidet er einer chronisch-

entziindlichen Darmerkrankung — und jetzt
kommt noch ein offenes Bein dazu! Der 47-jdh-
rige Schreinermeister hat sich vor einigen
Wochen bei der Arbeit am rechten Unterschen-
kel verletzt. Einige Tage spater bildet sich an
der Anstof3stelle an der Lateralseite des unteren
Unterschenkeldrittels eine Rotung mit zentraler
Pustel aus. Der Schreinermeister vermutet eine
Infektion und tragt eine Jodtinktur auf. Diese
hilft aber nicht, die Rtung vergroBert sich viel-
mehr in den folgenden Tagen stetig und nimmt
eine dusterrote Farbe an. Die Pustel platzt auf,
und es entsteht eine oberflachliche Ulzeration,
die ebenfalls an GroRe zunimmt. Er stellt sich
bei seinem Hausarzt vor, der ihn untersucht.
Hinweise fiir eine chronisch-vendse Insuffizienz
findet der Allgemeinmediziner nicht und eine
periphere arterielle Verschlusskrankheit kann
er ausschlieBen, nachdem er mittels Taschen-
doppler die Verschlussdriicke der Beinarterien
bestimmt hat. Der Hausarzt Giberweist den
Schreinermeister an eine Dermatologin, die bei
der Vorstellung ein unregelmaBig begrenztes,
im Randbereich unterminiertes, von einem
lividroten Saum umgebenes Ulkus von 7 x 5 cm
Grof3e dokumentiert. Auch sie findet keine Hin-
weise fir eine vendse oder arterielle Genese
des Ulkus und gewinnt zum Ausschluss einer
Vaskulitis eine tiefe Probebiopsie aus dem
Randbereich des Ulkus, die sie fiir eine histolo-
gische Untersuchung und eine direkte Immun-
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fluoreszenz teilt. Die Hautdrztin fragt ihren
Patienten nach internistischen Erkrankungen,
und er berichtet ihr Giber einen seit mindestens
10 Jahren bestehenden M. Crohn. Nach Erhalt
der Untersuchungsergebnisse, die histologisch
ein neutrophilenreiches Infiltrat mit geringer
Leukozytoklasie und eine unauffallige direkte
Immunfluoreszenz ohne Nachweis von Immun-
globulinablagerungen an den GefaBwanden
zeigen, ist sie sich sicher, die richtige Diagnose
gestellt zu haben - es liegt ein Pyoderma gang-
raenosum vor! Die Dermatologin erklart ihrem
Patienten diese Erkrankung und erldutert ihm,
dass das Pyoderma mit chronisch-entziindli-
chen Erkrankungen wie dem M. Crohn assoziiert
sein kann. Sie liberweist den Schreinermeister
an einen Gastroenterologen mit der Frage nach
einem neuen Schub des M. Crohn. Die Kolos-
kopie, die ohnehin féllig gewesen ware, zeigt
aber erfreulicherweise einen stabilen Befund
der Darmerkrankung. Nachdem sie noch wei-
tere Labordiagnostik veranlasst hat (Differential-
blutbild, klinische Chemie, Serumelektropho-
rese), beginnt sie unter Magenschutz mit Panto-
prazol und unter Osteoporoseprophylaxe eine
Systemtherapie mit einem oralen Glukokorti-
koid (1 mg/kg Kérpergewicht Prednisolon).
Gleichzeitig rezeptiert sie moderne Wundauf-
lagen und empfiehlt eine Kompressionsbe-
handlung des rechten Beins mit Kurzzugbinden.
Hierunter kommt es langsam zur Abheilung

des Ulkus, sodass das Kortisonpraparat langsam
ausgeschlichen werden kann. Sie weist den
Schreinermeister darauf hin, dass Bagatellver-
letzungen und auch Operationen erneut Lasio-
nen eines Pyoderma gangraenosum auslésen
kénnen.
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Ubungsfragen

1. Wie unterscheiden sich Urtikaria und
Angioddem?

2. Nennen Sie mogliche Ausloser der Urtikarial

3. Welche Botenstoffe fiihren zur Auslésung
eines Angioddems?

4. Welches sind die Therapieprinzipien flr
die Behandlung der Rhinoconjunctivitis
allergica?

5. Wie unterscheiden sich Insektenstichreak-
tion und Insektengiftallergie?

6. Nennen Sie wichtige Symptome anaphy-
laktischer Reaktionen! Wie werden diese
eingeteilt?

7. Nennen Sie die drei Primareffloreszenzen
eines Ekzems!

8. Welche Ekzemerkrankungen kennen Sie?
Benennen Sie die vier wichtigsten Formen!

9. Welche Erkrankungen bilden den atopi-
schen Formenkreis?

10. Welcher Erreger spielt eine besondere
Rolle in der Pathogenese des seborrhoi-
schen Ekzems?

11. Wie duBert sich eine Arzneimittelreaktion
vom Soforttyp?

12. Nennen sie die zwei Arzneimittelreak-
tionen der Haut und Schleimhaute, die die
hochste Mortalitat aufweisen!

13. Was ist eine Kokarde? Wie unterscheiden
sich typische von atypischen Kokarden?

14. Was sind die haufigsten Ausldser eines
Erythema multiforme?

15. Nach welchen Kriterien werden die Vasku-
litiserkrankungen klassifiziert?

16. In welcher Gewebsschicht spielt sich der
Entziindungsprozess bei einem Erythema
nodosum ab?

17. Nennen Sie Erkrankungen, die mit einem
Pyoderma gangraenosum assoziiert sein
konnen!

Lésungen » Kap. 23
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Die Haut als Grenzorgan zur AuBBenwelt ist zahl-
reichen Umweltnoxen ausgesetzt, die physikalischer
oder chemischer Natur sind. Wichtig ist hier insbeson-
dere die Einwirkung von UV-Licht, das sogenannte
Photodermatosen hervorrufen kann. UV-Exposition
begtinstigt weiterhin die Entstehung von Hautmalig-
nomen, die im » Kapitel 16 vorgestellt werden.

4.1 Photodermatosen

UV-Licht ist Teil des elektromagnetischen Spek-
trums und wird in Abhingigkeit von der Wellen-
linge in UV-A (Wellenldnge 320-400 nm), UV-B
(Wellenlange 280-320 nm) und UV-C (Wellenldnge
100-280 nm) unterteilt. Wahrend dem kurzwelligen
UV-C, das weitgehend durch die Ozonschicht der
Erdatmosphére absorbiert wird, dermatologischer-
seits keine zentrale Rolle zukommt, iibt UV-A- und
UV-B-Strahlung vielfiltige akute und chronische
Wirkungen auf die Haut aus. So ist die UV-B-Strah-
lung unabdingbar fiir die in der Haut stattfindende
Synthese von Pro-Vitamin D3 aus 7-Dehydrocholes-
terin. Von grofler Bedeutung sind die Einfliisse der
UV-Strahlung auf das Immunsystem der Haut, die
pro- und antientziindliche Effekte (z. B. Depletion
von Langerhans-Zellen in der Epidermis, Induktion
regulatorischer T-Lymphozyten, Synthese und Frei-
setzung pro- und antientziindlicher Zytokine) indu-
zieren, sowie auf die DNA, die zu charakteristischen
Mutationen des Genoms fithren und das Risiko des
Auftretens von benignen und malignen Neubildun-
gen erhohen. Auch die Alterung der Haut wird we-
sentlich durch die UV-Exposition bestimmt: beson-
ders UV-A, das im Gegensatz zu UV-B bis in die
Dermis penetriert, fithrt zur sog. Lichtalterung (pho-
toageing) der Haut. Es kommt zur Schadigung von
Kollagen und elastischen Fasern, die histologisch als
solare Elastose imponiert und klinisch in einer Fal-
tenbildung resultiert. UV-A durchdringt, im Gegen-
satz zu UV-B, auch Fensterglas, wihrend beide
durch Wasser nicht gefiltert werden (Risiko eines
Sonnenbrandes auch beim Baden!).
Physiologischerweise dienen verschiedene Me-
chanismen dem Schutz der Haut und damit letztlich
der Gesamtintegritit des Organismus:
UV-Exposition fithrt zur Zunahme der Zahl
der Melanozyten in der Epidermis sowie zur

Steigerung der Melaninsynthese und des
Melanintransfers auf Keratinozyten mit dem
Ziel, die DNA vor UV-induzierten
genomischen Mutationen zu schiitzen. (Haufig
kosmetisch erwiinschter) Nebeneffekt ist die
Zunahme der Hautbriune.

UV-Exposition fithrt zur Verdickung (Akan-
those) der Epidermis (»Lichtschwiele«).
Verschiedene DNA-Reparatursysteme beheben
UV-induzierte DNA-Schaden.

0 UV-A-Licht ist langwelliger und energiearmer
als UV-B-Licht und dringt tiefer in die Haut
ein. UV-A-Licht wird im Gegensatz zu UV-B-
Strahlung nicht durch Fensterglas absorbiert.

4.1.1 Dermatitis solaris

= Synonym
Sonnenbrand

= Pathogenese

Sonneneinstrahlung fithrt kurzfristig zum Sonnen-
brand, der innerhalb von 6 bis 24 h sein Maximum
erreicht und je nach Auspridgung mit einem Ery-
them bis hin zur Blasenbildung einhergeht. Die Fa-
higkeit von UV-Strahlen, einen Sonnenbrand aus-
zulésen, nimmt mit zunehmender Wellenlédnge ab;
hauptverantwortlich fiir die Dermatitis solaris ist
UV-B-Exposition. Es kommt zu Gefiflweitstellung
und Odem, perivaskuliren Entziindungsinfiltraten
und Apoptose von Keratinozyten (»sunburn cells«).
Die UV-Einstrahlung fiihrt zur Synthese bzw. Frei-
setzung proinflammatorischer Botenstoffe wie
Interleukin-1, die Systemreaktionen wie z. B. Fieber
hervorrufen kénnen. Bereits wihrend und kurz
nach der UV-Einstrahlung kommt es, besonders
durch UV-A, zur Sofortpigmentierung, die Verin-
derungen (z.B. durch Oxidation) und die Um-
verteilung des vorhandenen Melanins widerspie-
gelt. Auch der Sofortbraunungseffekt des UV-A-
Solariums basiert auf den Eigenschaften des UV-A-
Lichts: dies 1ost zwar kaum Sonnenbrénde aus, die
gewonnene Braune schiitzt aber nur sehr gering
gegen schidliche UV-B-Strahlen. Etwa 3 Tage nach
der UV-Exposition setzt die im Wesentlichen durch
UV-B hervorgerufene, verzogerte Braunung ein, die
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auf eine Vermehrung der Zahl der Melanozyten,
eine Zunahme der Melaninsynthese und des Mela-
nintransfers auf Keratinozyten zuriickzufiihren ist.

= Klinisches Bild

== Wenige Stunden nach der Exposition intensive
Hautrotung, Schwellung und Hitzegefiihl

== Nach 6 bis 24 Stunden Maximalauspragung
bis hin zur Blasenbildung (entspricht klinisch
einer Verbrennung 2. Grades) mit Nassen
und Verkrustung

== Schlieflich Desquamation und Abheilung,
Spatpigmentierung nach ca. 3 Tagen

== Bei besonders starker Sonneneinstrahlung Un-
wohlsein, Fieber, Ubelkeit, Erbrechen, Reizung
der Konjunktiven und Kopfschmerz bis hin
zum Kreislaufkollaps

== Auspragung der Lichtreaktion ist abhéingig
vom Hauttyp, vom Grad der Vorbraunung und
von Umwelteinfliissen

= Diagnostik

== Anamnese und klinischer Befund verweisen
auf die Diagnose

== Histologie (ist in aller Regel entbehrlich!):
sunburn cells in der Epidermis, die apoptoti-
schen Keratinozyten entsprechen. Vasodilation,
Odem, perivaskulire entziindliche Infiltrate

= Therapie
== Meiden weiterer UV-Exposition und Licht-
schutz

== Antiinflammatorische Therapie mit topischen
Glukokortikosteroiden (vorzugsweise als
Lotio), bei Hitzegefiihl Kithlung der Haut, bei
Juckreiz antipruriginése Externa

== Ggf. systemische nichtsteroidale Antiphlogis-
tika oder Glukokortikoide

4.1.2 Polymorphe Lichtdermatose

= Pathogenese

Die Erkrankung tritt im Frithjahr nach der ersten
starkeren UV-Exposition ungebraunter Haut auf.
Das auslosende Spektrum ist meist UV-A, Frauen
sind hdufiger betroffen. Die Atiologie ist unbe-
kannt.

B Abb. 4.1 Polymorphe Lichtdermatose

Klinisches Bild

Wenige Stunden bis Tage nach UV-Exposition
kommt es an UV-Licht-exponierten Arealen
wie Gesicht, Hals, Décolleté, Unterarmen und
Handriicken zu oft stark juckenden Haut-
lasionen (8 Abb. 4.1) unterschiedlicher
Morphe: Erytheme, Papeln, Papulovesikel,
Plaques, Himorrhagien, Blasen

Individuell zeigen sich jeweils gleichartige
(monomorphe) Hautverdnderungen,
interindividuell jedoch Unterschiede, daher die
Bezeichnung »polymorphe« Lichtdermatose
Im Laufe des Sommers zunehmende Toleranz
gegeniiber UV-Exposition

Diagnostik

Charakteristische Anamnese

Ggf. Photoprovokation (Provokation typischer
Hautlasionen durch Bestrahlung mit definier-
ten Dosen des UV-A- und UV-B-Spektrums)

Therapie
Spontane, residuenfreie Abheilung durch
Lichtkarenz meist innerhalb einer Woche
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Lokal antiinflammatorisch mit topischen
Glukokortikoiden, ggf. auch systemische
Glukokortikoide

Sekundirprévention durch Sonnenschutz
(Cremes und Textilien)

Prisaisonales »Hardening«: repetitive Bestrah-
lung mit unterschwelligen Dosen des aus-
losenden UV-Spektrums

4.1.3 Phototoxische und photo-
allergische Hautreaktionen

= Pathogenese

Phototoxische Hautreaktionen entstehen durch exo-
gene Substanzen, die nach innerlicher Aufnahme
(z. B. von Medikamenten wie Thiaziddiuretika,
nichtsteroidalen Antiphlogistika, Quinolonen, Tet-
razyklinen) oder nach duflerlichem Kontakt (z. B.
mit Pflanzen, die Furanocumarine enthalten) unter
UV-Einwirkung (meist UV-A) eine direkte Gewebs-
oder Zellschiddigung hervorrufen. Auch endogene
Substanzen wie Porphyrine weisen phototoxisches
Potential auf. Bei photoallergischen Reaktionen wer-
den meist duflerlich mit der Haut in Kontakt kom-
mende Substanzen, seltener systemisch aufgenom-
mene Agenzien, durch UV- und damit Energieein-
wirkung chemisch modifiziert und dadurch zum
Allergen. Nach erfolgter Sensibilisierung kommt es
bei erneutem Kontakt, dhnlich wie beim allergischen
Kontaktekzem, zu ekzematdsen Hautldsionen. Wich-
tige Photoallergene sind Sonnenschutzmittel, man-
che Duftstoffe, aber auch Medikamente wie nichtste-
roidale Antiphlogistika. Photoallergische Reaktio-
nen sind seltener als phototoxische Dermatitiden.

= Klinisches Bild
Bei phototoxischen Reaktionen kommt es,
ahnlich wie beim Sonnenbrand, innerhalb
weniger Stunden nach UV-Exposition zu bren-
nenden Erythemen mit Odemen, auf denen
sich Vesikel und Blasen ausbilden kénnen
(8 Abb. 4.2). Die Abheilung erfolgt spontan,
héufig unter Hinterlassung von Hyperpigmen-
tierungen.
Manche Tetrazykline fithren zur Onycholyse,
das Antiarrhythmikum Amiodaron zu irre-
versiblen schiefergrauen Pigmentierungen

B Abb.4.2 Phytophotodermatitis

Die Wiesengraserdermatitis (Synonym:
Dermatitis pratensis) ist eine Phytophoto-
dermatitis, die unter UV-Einwirkung bei
Kontakt mit meist furanocumarinhaltigen
Pflanzen auftritt. Sie hinterlasst haufig
bizarre postinflammatorische Hyperpig-
mentierungen.

Bei photoallergischen Reaktionen findet man
im Gegensatz zur phototoxischen Dermatitis
oft auch Streuherde in unbestrahlten Haut-
arealen.

= Diagnostik
Anamnese, typisches Hautbild
Ggf. systemische Photoprovokation oder Pho-
topatchtest. Der Photopatchtest dient dem
Nachweis einer Photosensibilisierung gegen-
iber epikutan einwirkenden Substanzen, die
jeweils zweifach auf dem Riicken aufgetragen
werden. Jeweils eines der beiden Testfelder je-
der Substanz wird UV-bestrahlt, das andere
nicht. Bei einer Photoallergie zeigt sich eine
Reaktion nur im UV-bestrahlten Areal, bei
einer klassischen Spattypreaktion sowohl im
UV-bestrahlten wie auch im nichtbestrahlten
Areal
Histologie: bei phototoxischen Hautreaktionen
sieht man nekrotische Keratinozyten (sunburn
cells), bei photoallergischen Reaktionen eine
spongiotische Dermatitis (schwammartige
»Auflockerung« der Epidermis) mit einem
lymphobhistiozytaren Infiltrat in der Dermis

= Therapie
Absetzen potentiell phototoxischer bzw. -aller-
gischer Medikamente und Externa
Topische Glukokortikoide, ggf. Antihistaminika
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o Bei photoallergischer Kontaktallergie und
systemischer Photoallergie hat eine spezifi-
sche Sensibilisierung stattgefunden, die -
ahnlich wie beim allergischen Kontaktekzem
- ein Leben lang bestehen kann. Mitunter
vermag dieselbe Substanz sowohl ein allergi-
sches Kontaktekzem, eine Photo(kontakt)all-
ergie als auch eine phototoxische Dermatitis
auszuldsen, was die Diagnosestellung er-
schweren kann.

Fallbeispiel -

Ein 72-jahriger Chemiker stellt sich in der
Sprechstunde der Hautklinik mit prallen, bis zu
1,5 cm durchmessenden Blasen vor, die auf
einer streifenformigen, scharf begrenzten
R6tung am linken Unterarm entstanden sind.
Die Rotung sei vier Tage zuvor aufgetreten und
jucke. Auf Nachfrage ist zu erfahren, dass er
an den sonnigen Tagen der vorangegangenen
Woche in seinem Garten gearbeitet und Kon-
takt mit zahlreichen Pflanzen hatte. Er habe
Handschuhe getragen, die Unterarme seien
aber nicht bedeckt gewesen. Der Arzt vermu-
tet eine phototoxische Reaktion und fragt
nach, mit welchen Pflanzen sein Patient in
Kontakt gekommen sein konnte. Es stellt sich
schnell heraus, dass im Garten des Chemikers
Riesen-Barenklau, auch als Herkulesstaude
bekannt, wachst, der photosensibilisierende
Furanocumarine enthdlt. Der Ambulanzarzt
eroffnet die gréBeren Blasen steril mit einer
Kantle, um die Flissigkeit abzulassen, wah-
rend die Blasendecke belassen wird. Er ver-
ordnet eine Glukokortikoid-haltige Lotio, die
zundachst zwei Mal taglich auf das betroffene
Hautareal aufgetragen werden soll. Gleich-
zeitig rat er zu konsequentem UV-Lichtschutz.
Nach dieser Erfahrung beschlie3t der Chemi-
ker, den Barenklau aus seinem Garten zu
entfernen — dass er bei dieser Aktion Schutz-
kleidung tragen wird, versteht sich von selbst.
Auf weitere phototoxische Hautreaktionen
kann er verzichten!
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4.1.4 Chronischer UV-Schaden
der Haut

= Pathogenese

Chronische UV-Einwirkung auf die Haut fithrt zur
extrinsischen Hautalterung (photoageing), wobei
besonders hellhdutige Menschen (Hauttyp I und II
nach Fitzpatrick, » Kap. 1) betroffen sind. UV-
Strahlung wirkt insbesondere auf Melanozyten,
Keratinozyten und Fibroblasten, die durch UV-
bedingte Mutationen ihrer DNA, durch Wirkung
UV-induzierter reaktiver Sauerstoffradikale und
Beeintrachtigung antioxidativer Schutzmechanis-
men geschidigt werden. UV-Strahlung fithrt durch
Aktivierung von Matrixmetalloproteinasen in der
Dermis zur Degradation von Kollagenfasern; die in
der Folge einsetzende Defektheilung resultiert in
der Anreicherung grober, weniger geordneter
Fasernetzwerke (solare Elastose).

Klinische Erscheinungsformen

Lentigines: hell- bis dunkelbraun pigmentierte
Maculae in UV-exponierten Arealen, die sich
histologisch durch eine Vermehrung der Mela-
nozyten und eine Verldngerung der Reteleisten
auszeichnen.

Epheliden (Sommersprossen): hellbraune
Maculae in UV-exponierten Arealen. Histolo-
gisch fillt eine Hyperpigmentierung des Basal-
zelllagers ohne Verlangerung der Reteleisten
auf.

Solare Elastose: besonders an Nacken, Schléfen
und dufleren Augenwinkeln gelbliche, pflaster-
steinartige Einlagerungen mit resultierender
Hautfiltelung. Bei Auftreten im Nacken
kommt es mitunter zu prominenter rhomben-
formiger Hautfurchung (Cutis rhomboidalis
nuchae).

Morbus Favre-Racouchot: solare Elastose, bei
der sich eingestreut Komedonen und gelbliche
Zysten finden.

Erythrosis interfollicularis colli: teleangiektati-
sches Erythem an den seitlichen Halspartien,
das die Haarfollikel ausspart, die sich dann als
stecknadelkopfgrofle, weifllich-hautfarbene
Punkte abzeichnen.

UV-assoziierte Neubildungen: aktinische
Keratose, spinozellulidres Karzinom, Basalzell-
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karzinom, Merkelzellkarzinom, Lentigo
maligna, Lentigo-maligna-Melanom.

Purpura senilis: besonders an den Unteramen
und Handriicken auftretende Einblutungen in
die Haut nach Bagatelltraumata infolge einer
erhohten Kapillarfragilitit (tritt auch nach
lingerer Glukokortikoidanwendung auf).

= Therapie
Primér- und Sekundérpravention: textiler
Lichtschutz und Verwendung potenter
Sonnenschutzcremes
Vermeidung von Nikotin und anderen aggra-
vierenden Kofaktoren der Hautalterung
Behandlung chronischer Lichtschaden mit
topischen Retinoiden, Fruchtsdurepeeling,
Fillerbehandlung, Laser-Resurfacing

42 Thermisch bedingte

Hauterkrankungen

Die Einwirkungen von Kilte, Warme oder Hitze so-
wie Verbrennungen fithren zur mehr oder weniger
ausgeprégten Schadigung der Haut.

4.2.1 Congelatio

= Synonym
Erfrierung

= Pathogenese

Kilteeinwirkung fiithrt tiber Freisetzung von Hista-
minen zundchst zur Vasodilatation und erhéhten
Durchldssigkeit der Gefale. Es kommt zur Blut-
flussverlangsamung, im Verlauf zum Warmeverlust
und zur Vasokonstriktion. Es resultieren schliefSlich
Sauerstoffmangel und Nekrosen.

= Klinisches Bild
Erfrierung 1. Grades: weifSliche Verfarbung
und Sensibilititsverlust, bei Wiedererwir-
mung schmerzhaftes Erythem, das folgenlos
abheilt
Erfrierung 2. Grades: bei Wiedererwdrmung
entwickeln sich subepidermale Blasen, die
ohne Hinterlassung von Narben abheilen

Erfrierung 3. Grades: die betroffenen Korpera-
reale verfarben sich blauschwarz, es bilden sich
trockene (Mumifikation) oder feuchte Nekro-
sen (Gangréin) aus

= Therapie
Langsame Wiederaufwdrmung
Adéquate Analgesie
Bei Erfrierungen 3. Grades Amputation (frith
bei feuchter Gangrén, spat bei Mumifikation)
Management der Komplikationen (Infektionen)

4.2.2 Perniones

= Synonym
Frostbeulen

Frostbeulen entstehen bei Temperaturen tber
0°C (bis 10°C) meist im Winterhalbjahr. Hyperhid-
rosis gilt als pradisponierender Faktor.

= Klinisches Bild
An den Akren, an Unterschenkeln und Ober-
schenkelauf3enseiten finden sich blaulich-livi-
de Schwellungen, die bei Wiedererwarmung
brennen
Begleitend sind hiufig Akrozyanose und Cutis
marmorata auffillig

= Diagnostik
Ggf. Ausschluss eines Chilblain-Lupus (» Kap. 5)

= Therapie
Meiden von Kalteexposition, Tragen einer der
Temperatur angemessenen Kleidung

4.2.3 Verbrennung und Verbriihung

= Synonyme
Combustio und Ambustio

= Pathogenese

Wirken Temperaturen von mehr als 60-65 °C auf
die Haut ein, so kommt es zur Denaturierung von
Proteinen mit Entstehung von Koagulationsnekro-
sen, die eine Entziindungsreaktion nach sich zie-
hen. Das Ausmaf3 der Schadigung ist von der Tem-
peratur und Einwirkdauer abhéngig. Neben lokalen
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Schidigungen kann es zu systemischen Reaktionen
bis hin zum Multiorganversagen kommen.

= Klinisches Bild
Verbrennung Grad 1: Schiddigung der Epider-
mis, schmerzhaftes Erythem, narbenlose
Abheilung
Verbrennung Grad 2a: Schiadigung von Epider-
mis und oberer Dermis, schmerzhafte Blasen-
bildung und néssende Erosionen, meist
narbenfreie Abheilung
Verbrennung Grad 2b: zusitzlich Schiadigung
tieferer Dermisschichten, herabgesetzte Be-
rithrungsempfindlichkeit, haufig hypertrophe
Narbenbildung
Verbrennung Grad 3: Zerstérung von
Epidermis, Dermis und Adnexstrukturen,
elfenbeinfarbene Hautnekrosen, keine
Beriithrungsempfindlichkeit und Schmerzen,
narbige Abheilung
Verbrennung Grad 4: Verkohlung aller Haut-
schichten bis hin zu Muskulatur und Knochen
Abschiatzung der betroffenen Korperober-
fliche anhand der Neunerregel nach Wallace
Lebensgefahr besteht bei Kindern ab einem
Befall von 10%, bei Erwachsenen ab 20% der
betroffenen Kérperoberfliche
Komplikationen: Infektionen, Nierenversagen

= Therapie
Kiihlung
Schmerzlinderung
Legen eines grofllumigen periphervendsen
Zugangs, ggf. Volumensubstitution und
Analgosedierung
Bei Grad 1 und 2a: topische Steroide in
kithlenden und gekiihlten Grundlagen
Ab Grad 2a: steriles Abpunktieren von Blasen,
ggf. Débridement des geschidigten Gewebes,
Lagerung auf Metalline-Folie
Ab Grad 2b: im Verlauf ggf. Defektdeckung
mittels Spalthauttransplantation
Bei Fldchen von >5% bei Kleinkindern, >10%
bei Kindern und >10-15% bei Erwachsenen
stationdre Aufnahme erforderlich. Ausge-
dehnte und hohergradige Verbrennungen sind
in spezialisierten Verbrennungszentren zu
behandeln.
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43 Chemische Schadigungen
der Haut: Saure- und Laugen-

veratzungen

Hautkontakt mit starken Sduren oder Laugen fiihrt
je nach Art, Konzentration und Einwirkzeit zu
oberflachlichen oder tiefen Nekrosen. Séuren be-
wirken eine Eiwei3fallung mit eher oberflachlichen
Koagulationsnekrosen (Ausnahme: Kontakt mit
Flusssdure hat tiefe Nekrosen zur Folge); Sauren
werden dabei neutralisiert. Laugen (am héufigsten
Zement/ Beton) fithren zu tiefen Kolliquations-
nekrosen.

= Klinisches Bild
Koagulationsnekrose: meist oberflachlich,
trocken, scharf begrenzt, weifd bis grau; be-
deckt von schwarzem, lederartigem Schorf
Kolliquationsnekrose: meist tief, gallertartig,
unscharf begrenzt, randstiandiges Odem;
Zementnekrosen finden sich haufig an den
Knien (z. B. bei Zementkontakt infolge
kniender Tiétigkeiten bei Heimwerkern)

m  Therapie
Sofortiges und ausreichend langes Abspiilen
der Wunde unter flielendem Wasser
Spezifisches Vorgehen je nach einwirkendem
Agens (bei Flussséure: Infiltration des Gewebes
mit Kalziumglukonat, welches zur Bildung von
Kalziumfluorid fiihrt)
Ggf. Exzision der nekrotischen Areale mit
spaterer plastischer Deckung
Nach Abheilung Verhinderung tiberschiefien-
der Narben durch Kompressionstherapie bzw.
durch silikonhaltige Pflaster

Ubungsfragen

1. Welche beiden UV-Spektren spielen in der
Photodermatologie eine wesentliche Rolle?

2. Welcher Wellenlangenbereich ist fur die
Hautbraunung verantwortlich?

3. Welche Hautldsionen kénnen an chronisch
UV-Licht-geschadigter Haut auftreten?

Lésungen » Kap. 23
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Fehlregulationen des Immunsystems kénnen zu
Krankheitserscheinungen auch an der Haut fiihren.
So induzieren gegen Strukturen der Haut und/oder
Schleimhaut gerichtete Autoantikdrper Entziin-
dungsreaktionen mit Bildung von Blasen; die ent-
sprechenden Krankheitsbilder werden je nach
Lokalisation der Spaltebene als Pemphigus oder
Pemphigoid bezeichnet. Autoantikdrper gegen
Zellkernbestandteile, sog. antinukledre Antikorper,
kennzeichnen die Gruppe der Kollagenosen, zu der
Lupus erythematodes, Dermatomyositis und sys-
temische Sklerose zéhlen. Erkrankungen dieser
Gruppe kdénnen neben der Haut weitere Organ-
systeme befallen. Des Weiteren werden in diesem
Kapitel Bindegewebserkrankungen wie die Morphea,
der Lichen sclerosus und der M. Behcet, eine neu-
trophilendominierte Systemerkrankung unklarer
Atiologie, vorgestellt.

Blasenbildende
Autoimmundermatosen

5.1

Blasenbildende Autoimmunerkrankungen werden
durch Immunreaktionen hervorgerufen, die sich
gegen Strukturen der Haut und/oder Schleimhaut
richten. Eine Dysregulation der humoralen und zel-
luldren Immunitét fihrt letztendlich zur Bildung
von Autoantikérpern, die eine Spaltbildung inner-
halb der Epidermis oder in der Basalmembranzone
zwischen Epidermis und Dermis (dermoepiderma-
le Junktionszone) induzieren. Krankheiten, bei de-
nen es zu einer Spaltbildung innerhalb der Epider-
mis kommt, werden als Pemphiguserkrankungen
bezeichnet. Tritt die Spaltbildung innerhalb der
Junktionszone auf, so konnen eine Erkrankung der
Pemphigoidgruppe (bullgses Pemphigoid, lineare
IgA-Dermatose, Schleimhautpemphigoid), eine
Epidermolysis bullosa acquisita oder eine Dermati-
tis herpetiformis Duhring resultieren. Blasenbil-
dende Autoimmundermatosen sind selten. Ihre
Prévalenz ist abhédngig u. a. vom Alter und vom eth-
nischen Hintergrund. Die in Mitteleuropa mit Ab-
stand haufigste blasenbildende Autoimmunderma-
tose ist das bullése Pemphigoid, dessen Inzidenz
mit steigendem Alter stark zunimmt. Pemphiguser-
krankungen manifestieren sich meist zwischen dem
4. und 6. Lebensjahrzehnt.

o Pemphiguserkrankungen zeigen eine
Spaltbildung innerhalb der Epidermis,
Erkrankungen der Pemphigoidgruppe eine
Spaltbildung in der dermoepidermalen
Junktionszone.

Die Diagnostik blasenbildender Autoimmuner-
krankungen basiert auf dem Nachweis der krank-
heitsauslosenden Autoantikorper mittels direkter
und indirekter Immunfluoreszenz. Zudem wird
eine Gewebsprobe fiir die Histologie entnommen;
diese dient zur Ermittlung der Spaltebene und der
Charakterisierung des Entziindungsinfiltrats.

5.1.1 Pemphigus vulgaris

= Pathogenese

Die Erkrankungen der Pemphigusgruppe werden
durch Autoantikérper hervorgerufen, die gegen
desmosomale Strukturproteine (Dsg3, Dsgl) von
Keratinozyten gerichtet sind. In der Folge kommt es
zum Kontaktverlust benachbarter Keratinozyten
(Akantholyse) mit Ausbildung eines intraepider-
malen Spaltes. Da der oberhalb des Spalts liegende
Teil der Epidermis sehr diinn ist und durch Einwir-
kung mechanischer Scherkrifte leicht abgelost
wird, sieht man klinisch meist Erosionen und nur
selten Blasen. Beim Pemphigus vulgaris findet man
regelmiflig Autoantikdrper gegen Desmoglein-3
(Dsg3) und ggf. zusitzlich Autoantikrper gegen
Dsgl. Das Expressionsmuster der Desmogleine an
Haut- und Schleimhéuten erklért das sich in Ab-
héingigkeit vom Autoantikdrpermuster entwickeln-
de klinische Bild: Autoantikdrper gegen Dsg3 fiih-
ren an Schleimhduten oberhalb des Stratum basale
der Epidermis (»suprabasal«) zur Spaltbildung,
nicht aber am (dufleren) Integument. Hier wird im
Gegensatz zu den Schleimhduten auch Dsgl expri-
miert, was die Kohésion benachbarter Keratinozy-
ten auch bei Vorliegen von Autoantikérpern gegen
Dsg3 aufrechterhalten kann. Bei einem Pemphigus
vulgaris mit Autoantikorpern nur gegen Dsg3 sind
also in der Regel nur die Schleimhdute betroffen,
beim Vorliegen von Autoantikérpern gegen Dsg3
und Dsgl sowohl Schleimhdute als auch Integu-
ment.
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o Der Pemphigus vulgaris zeigt obligat Auto-
antikorper gegen Dsg3 und fakultativ zusatz-
lich gegen Dsg1. Liegen allein Autoantikor-
per gegen Dsg3 vor, so sind die Schleimh&ute
betroffen. Finden sich dariiber hinaus auch
Antikorper gegen Dsg1, so ist zusatzlich das
Integument (die duBBere Haut) befallen.

= Klinisches Bild (8 Abb. 5.1)

== Schmerzhafte Erosionen an den Schleimhéu-
ten, besonders der Mundschleimhaut, seltener
an Osophagus, Anus und Genitale. Blasen sind
nur selten erkennbar.

== Nasenbluten kann auf Befall der Nasen-
schleimhaut, Heiserkeit auf Larynx- und
Schluckstérungen auf Pharynxbefall hin-
weisen.

== Positives Nikolski-I-Zeichen: tangentiale
Scherkrifte fithren zur Ablésung der supra-
basalen Epidermis (8 Abb. 1.4).

== Befall des Integuments (Erosionen, seltener
schlaffe Blasen besonders an Kopf, Rumpf und
Intertrigines) verweist auf zusatzliches Vorlie-
gen von Antikérpern gegen Dsgl.

== Pemphigus foliaceus (@ Abb. 5.2): Variante
einer Pemphiguserkrankung mit Autoanti-
korpern ausschliefilich gegen Dsgl, die zur
subkornealen Spaltbildung fithren. Charakte-
ristisch sind blatterteigartige Krusten und
oberflachliche Erosionen besonders an Kopf
und oberer Thoraxapertur (Schweifrinnen);
Blasen kommen aufgrund des extrem diinnen
(und empfindlichen) Blasendachs nur selten
vor. Die Schleimhdute sind nicht befallen!

@ Abb. 5.1 Pemphigus vulgaris

» Diagnostik

== Direkte Inmunfluoreszenz aus perildsionaler
Haut/Schleimhaut: interzelluldre Ablagerun-
gen von Autoantikorpern (IgG) in der Epider-

B Abb. 5.2 Pemphigus foliaceus

mis
== Histologie aus lisionaler Haut/Schleimhaut: = Therapie
suprabasale Spaltbildung in der Epidermis == Oral applizierte systemische Steroide
(B Abb.5.3) (Prednisolon) oder intravendse Intervall-
== Indirekte Inmunfluoreszenz: auf Substratge- therapie (Pulstherapie mit Dexamethason an
webe (Osophagus) epitheliales interzellulires 3 aufeinanderfolgenden Tagen in anfangs
Fluoreszenzmuster (8 Abb. 5.4) 3-4-wochigen Abstinden), jeweils in Kombi-
== Mittels ELISA Nachweis von Serumautoanti- nation mit Immunsuppressivum (Azathioprin

koérpern gegen Dsg3 bzw. Dsgl oder Mycophenolatmofetil).
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B Abb. 5.3 Histologie des Pemphigus vulgaris

Bei Therapierefraktaritat:
Rituximab: anti-CD20-Antikorper, der
B-Lymphozyten depletiert und damit die
Serumspiegel der pathogenen Autoanti-
korper senkt
Intravenése Immunglobuline: wirken
immunmodulierend
Immunapherese: zur Entfernung von
Antikérpern aus dem Plasma
Supportive Behandlung: lokale Antiseptika,
analgesierende Mundspiilungen, Schmerz-
therapie

= Prognose
Schwere Erkrankung, die vor Verfiigbarkeit von
Glukokortikoiden meist letal verlief (durch
Sepsis/Infektionen, Elektrolytentgleisungen und
bei erschwerter Nahrungsaufnahme Kachexie).

5.1.2 Bulloses Pemphigoid

= Pathogenese

Es bilden sich Autoantikorper gegen hemidesmoso-
male Strukturproteine (BP180, BP230) basaler
Keratinozyten, welche die Epidermis physiologi-
scherweise mit der Basalmembran verankern. In
der Folge Entziindungsreaktion mit Spaltbildung in
der Lamina lucida der Basalmembranzone. Im Spalt
sammelt sich serose Fliissigkeit, die zur Aufwolbung
der Epidermis fiihrt; es resultieren klinisch wahr-
nehmbare Blasen.

B Abb. 5.4 Indirekte Immunfluoreszenz bei Pemphigus
vulgaris

= Klinisches Bild (@ Abb. 5.5)
Haufig unspezifischer Beginn mit Erythemen
und urtikariell anmutenden Lésionen (»pré-
monitorisches« Pemphigoid).
Spéter pralle, mit serdser oder serosanguinoser
Flussigkeit gefiillte Blasen variabler Grofie,
meist auf gerdtetem Grund.
Durch mechanische Schidigung des Blasen-
dachs entstehen Erosionen und nach Antrock-
nung der Blasenfliissigkeit gelbliche Krusten.
Aufgrund des dickeren Blasendachs (gesamte
Epidermis!) sind die Blasen stabiler als bei
Pemphiguserkrankungen. Nikolski-Zeichen I
negativ.
Narbenlose Abheilung, dabei gelegentlich Auf-
treten von Milien (= weniger als stecknadel-
kopfgrofle, weifiliche Papeln, die interfollikula-
ren Epidermalzysten entsprechen).
Selten Schleimhautbefall
Starker Juckreiz
Varianten:
Nicht-bulloses Pemphigoid mit exkoriierten
Papeln und Papulovesikeln, die an eine Pru-
rigo erinnern
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O Abb. 5.6 Okulédres Schleimhautpemphigoid

Vernarbungen an den Augen und Osopha-
gusstrikturen.

= Diagnostik
Direkte Immunfluoreszenz aus perildsionaler
Haut: lineare Ablagerungen von Autoantikor-
pern (IgG) und/oder Komplement (C3) ent-
lang der Basalmembran (8 Abb. 5.7)
Histologie aus ldsionaler Haut: subepidermale
Spaltbildung mit eosinophilenreichem Entziin-
dungsinfiltrat
Indirekte Immunfluoreszenz: auf Schnitten
von Spenderhaut eines Gesunden, bei der
durch Inkubation mit Natriumchlorid ein

B Abb. 5.5 Bulloses Pemphigoid

Schleimhautpemphigoid (8 Abb. 5.6): vor-
zugsweiser oder ausschlieSlicher Befall der

Schleimhéute (Augen, Mundschleimhaut,
Osophagus und/oder anal/genital). Pro-
blematisch sind im Verlauf entstehende,

unter Umstanden zur Erblindung fithrende

Epidermis

Dermis

B Abb. 5.7 Direkte Immunfluoreszenz bei bulldsem Pemphigoid

kiinstlicher Spalt in der Basalmembranzone
hervorgerufen wurde (= »Spalthaut«), binden
Autoantikorper aus dem Patientenserum im
Dach der artifiziellen Blase. Bei Positivitét
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anschlieflend ELISA zum Nachweis von Auto-
antikorpern gegen BP180 bzw. BP230. Beim
Schleimhautpemphigoid finden sich Autoanti-
korper auch gegen weitere Antigene.

Haufig Eosinophilie im Differentialblutbild

Therapie

AuBerliche Behandlung mit potenten Steroi-
den (z. B. Clobetasol)

Lokale Antiseptika (z. B. Chlorhexidin, Tric-
losan) zur Vermeidung einer Superinfektion,
Abpunktieren groflerer Blasen unter Belassung
der Blasendecke

Ggf. systemische Glukokortikoide (z. B. Pred-
nisolon) in niedriger Dosierung in Kombinati-
on mit steroidsparendem Immunmodulator
(Dapson) oder Immunsuppressivum (Azathio-
prin, Mycophenolatmofetil)

Orales Doxycyclin als milde systemische
Therapiealternative (wirkt antientziindlich)
Das Schleimhautpemphigoid erfordert eine
aggressivere Therapie (analog zum Pemphigus
vulgaris)

Prognose

Chronischer Verlauf, in bis zu einem Drittel
der Fille Ausheilung

Prognose hingt im Wesentlichen ab von
Komorbidititen und der Aggressivitit der
Therapie, nicht vom Ausmaf} der Blasen-
bildung

o Die Therapie des bull6sen Pemphigoids ist

deutlich milder als die des Pemphigus
vulgaris; sie muss insbesondere die Komorbi-
ditaten der meist dlteren Betroffenen beriick-
sichtigen.

Fallbeispiel -

Eine 83-jahrige Bewohnerin eines Altenheims
klagt seit mehreren Monaten uber stark
juckende Hautldsionen an Rumpf und Extremi-
taten, die sie sich aufkratzt. Die betreuende
Altenpflegerin vermutet eine Allergie und
wechselt auf eine andere Pflegecreme, was
allerdings die Beschwerden nicht lindert. In

den folgenden Wochen entwickeln sich auf ge-
rotetem Grund mit serdser Flussigkeit gefiillte
Blasen. Aus den Bestdnden des Pflegestiitz-
punkts kommt eine Kortisonsalbe sporadisch
zur Anwendung, die allerdings nicht zur Bes-
serung der Beschwerden fiihrt. Die Hausarztin
der Patientin veranlasst schlieBlich ein derma-
tologisches Konsil. Der hinzugezogene Derma-
tologe vermutet ein bulléses Pemphigoid und
Uberweist die alte Dame in die Hautklinik der
nahegelegenen GrofBstadt. Dort werden eine
Laboruntersuchung auf im Serum zirkulieren-
de Autoantikorper und eine Probebiopsie fir
die direkte Immunfluoreszenz durchgefihrt,
die gegen die dermoepidermale Junktions-
zone gerichtete Autoantikdrper ergeben und
die die Diagnose beweisen. Die Patientin wird
stationar aufgenommen und eine intensive,

2 x tagliche topische Therapie mit dem super-
potenten Glukokortikoid Clobetasol eingelei-
tet. Nachdem eine Andamie ausgeschlossen
werden konnte und sich eine normale Aktivitat
fir das Enzym Glukose-6-Phosphat-Dehydro-
genase zeigte, wird eine orale Medikation mit
Dapson begonnen. Hierunter kommt es in den
folgenden Tagen zur Besserung des Hautbe-
fundes; neue Blasen treten nicht mehr auf. Die
Patientin wird entlassen unter der MaBgabe,
die Dapson-Einnahme unter regelmafigen La-
borkontrollen fortzufiihren und die Clobetasol-
Anwendung ausschleichend fortzusetzen.

52 Kollagenosen

Kollagenosen sind eine heterogene Gruppe seltener,
nicht organspezifischer, potenziell lebensbe-
drohlicher Autoimmunerkrankungen, deren Ursa-
che bis heute nicht vollstandig geklart ist. Charakte-
ristischerweise finden sich bei den Kollagenosen
zirkulierende Antikorper, sog. antinukledre Anti-
korper (ANA), die gegen Zellkernstrukturen ge-
richtet sind.
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5.2.1 Lupus erythematodes (LE)

Der Lupus erythematodes (LE) ist eine durch Au-
toimmunphdnomene charakterisierte, akut oder
chronisch verlaufende Erkrankung, die alle Organ-
systeme befallen kann. Die Haut ist nach den Ge-
lenken das am zweithdufigsten betroffene Organ
und zeigt charakteristische Verdnderungen. Derma-
tologischerseits wird der LE im Hinblick auf die
Morphologie der Hautldsionen in verschiedene For-
men unterteilt: zur Gruppe des chronisch-kutanen
LE (CCLE) zédhlen der diskoide LE (DLE, aufgrund
der Chronizitat auch als chronisch-diskoider LE
(CDLE) bezeichnet) und seltenere Varianten wie der
LE tumidus (LET), der sog. chilblain-Lupus und der
Lupus profundus (Lupus-Pannikulitis); dieser Grup-
pe gegeniibergestellt sind der subakut-kutane LE
(SCLE) und der akute kutane LE (ACLE), der haufig
eine Systembeteiligung zeigt und dann als systemi-
scher LE (SLE) die Maximalvariante dieses Krank-
heitsbildes darstellt. Eine strikte Trennung der ein-
zelnen Formen ist nicht immer moglich, nicht selten
treten die vorgenannten Varianten {iberlappend auf.

= Pathogenese

Die Faktoren, die zur Entstehung eines LE beitra-
gen, sind vielfaltig. Genetische Pradisposition, epi-
genetische, hormonelle und Umweltfaktoren bewir-
ken Alterationen der natiirlichen und adaptiven
Immunitét, die letztendlich einen LE hervorrufen.
Defekte in der Elimination von Autoantigenen
begiinstigen einen Toleranzverlust der adaptiven
Immunitdt bei gleichzeitiger Aktivierung des natiir-
lichen Immunsystems. Es kommt zu einer verstark-
ten Aktivierung von B-Lymphozyten mit Produk-
tion von Autoantikérpern. In der Folge konnen eine
Zelllyse und Ablagerungen von Immunkomplexen
resultieren, die zur Gewebsschiddigung beitragen.
Die Bedeutung hormoneller Faktoren spiegelt sich
auch darin wider, dass Frauen etwa dreimal haufiger
als Ménner an einem LE erkranken und die Krank-
heitsaktivitit in der Schwangerschaft meist zu-
nimmt. Zu den relevanten Umweltfaktoren, die
einen LE triggern bzw. die Krankheitsaktivitit ver-
starken konnen, zdhlen die Exposition gegeniiber
UV-Licht, Nikotinkonsum, Infektionen und die
Einnahme bestimmter Medikamente. Hydralazin,
Minocyclin und TNF-Antagonisten kénnen einen

B Abb. 5.8 Chronisch-diskoider Lupus erythematodes (CDLE)

SLE bzw. LE-artige Hautldsionen hervorrufen, wih-
rend Hydrochlorothiazid und Terbinafin einen
SCLE auszuldsen vermogen.

= Epidemiologie

Die Privalenz liegt bei 0,5-2:1000, Frauen sind hiu-
figer betroffen als Manner (3:1). Chronisch-kutane
Formen des LE (CCLE) werden etwa doppelt so
héufig beobachtet wie akute (ACLE).

Chronisch-diskoider Lupus erythema-
todes (CDLE)

= Klinisches Bild

Kutane Form des LE mit scharf begrenzten, erythro-
squamdsen, scheibenférmigen (= diskoiden) Plaques
(8 Abb. 5.8), die im Verlauf narbig abheilen und Hy-
popigmentierungen hinterlassen. Auftreten folliku-
larer Hyperkeratosen, deren Berithrung schmerzhaft
ist (= sog. »Tapeziernagelphdnomenc). Meist treten
die Hautveranderungen im Gesicht und am oberen
Rumpf auf, bei Befall des behaarten Kopfes entwi-
ckelt sich im Verlauf eine atrophe, narbige Alopezie.
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= Diagnostik

ANA sind nur selten nachweisbar. Die Hautbiopsie
zeigt eine atrophe Epidermis mit vakuoliger Dege-
neration basaler Keratinozyten, eine Verbreiterung
der Basalmembranzone und ein lymphozytires
bandférmiges Infiltrat (»Interface-Dermatitis«).

= Therapie

== Topische Glukokortikoide

== (Hydroxy-)Chloroquin (urspriinglich zur Ma-
lariabehandlung entwickeltes Medikament, das
eine gute Wirksamkeit gegen die Haut-
erscheinungen des LE zeigt)

== Konsequenter UV-Schutz, Nikotinverzicht

= Prognose

Der CDLE verlduft chronisch und selbstlimitierend,
in weniger als 5% d. F. wird ein Ubergang in einen
SLE beobachtet.

Weitere klinische Varianten
des chronisch-kutanen Lupus

== Lupus erythematodes tumidus (LET): bei
Mainnern mittleren Alters auftretend, klinisch
zeigen sich solitire, erythematése, symptom-
lose Plaques insbesondere am Gesicht und
am oberen Stamm. Therapie: UV-Schutz,
Hydroxychloroquin.

== Lupus erythematodes profundus (LEP): LE
des tiefen Koriums und der Subkutis; klinisch
imponieren tiefe, an der Umgebung fixierte
Knoten meist im Schulterbereich. Der LE
profundus kann auch im Rahmen eines SLE
auftreten.

== Chilblain-Lupus: akral lokalisierte, an Frost-
beulen (»chilblain«) erinnernde, blaulich-livide
Plaques; diese konnen auch auf einen sich ent-
wickelnden SLE hinweisen.

Subakut-kutaner Lupus erythematodes
(SCLE)

= Klinisches Bild

Durch ausgeprégte Photosensitivitit gekennzeich-
nete Form des LE, die seltener auch eine System-
beteiligung zeigt. An lichtexponierten Stellen
exanthematisches Auftreten erythrosquamoser
(psoriasiformer) Plaques mit anuldrer bzw. polyzy-
klischer und randbetonter Begrenzung (8 Abb. 5.9).
Hiufig betroffen sind obere Thoraxapertur und

B Abb. 5.9 Subakut-kutaner Lupus erythematodes (SCLE)

Arme, oft werden Arthralgien und Myalgien be-
klagt.

= Diagnostik

Meist gelingt der Nachweis von ANA, die sich als
Anti-Ro/SSA und/oder Anti-La/SSB-Autoantikor-
per differenzieren lassen. Die Histologie ist &hnlich
wie die des CDLE, jedoch fehlen follikuldre Hyper-
keratosen.

= Therapie

== Topische Glukokortikoide

== Hydroxychloroquin ist Systemtherapeutikum
der 1. Wahl

== Konsequenter UV-Lichtschutz, Nikotinverzicht

Systemischer Lupus erythematodes
(SLE)

Nach héufig unspezifischem Beginn mit Abgeschla-
genheit, subfebrilen Temperaturen, Gelenkschmer-
zen, Myalgien und Gewichtsverlust entwickeln etwa
75% der Betroffenen Hautveranderungen. Daneben
konnen zahlreiche andere Organsysteme betroffen
sein.

= Klinisches Bild

== Symmetrisches, schuppendes Erythem an den
Wangen, das tiber den Nasenriicken verbun-
den ist und die Nasolabialfalten ausspart
(»Schmetterlingserythem«) (8 Abb. 5.10)
Erythema-multiforme-artige Exantheme
Schuppige Plaques an Hand- und Fingerrii-
cken, die die Interphalangealgelenke aussparen
== Diskoide Plaques wie beim CDLE (s. 0.)
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B Abb. 5.10 Systemischer Lupus erythematodes (SLE)

Periunguale Erytheme und Teleangiektasien
Gelegentlich Raynaud-Symptomatik
Schleimhautulzerationen
Diffuse Alopezie, bei Auftreten von diskoiden
Plaques am Kapillitium kénnen diese eine
vernarbende Alopezie hinterlassen
Erhohte Photosensitivitat
Befall weiterer Organsysteme und assoziierte
Erkrankungen:
Arthritis
Pleuritis, Pneumonitis
Libman-Sacks-Endokarditis, Perikarditis,
erhohtes Risiko fiir koronare Herzkrankheit
und Myokardinfarkt
Nephritis, nephrotisches Syndrom
Peritonitis, Lupushepatitis
Hamolytische Andmie, Leukopenie,
Thrombozytopenie
ZNS-Beteiligung (Krampfanfille, Apoplex,
Psychosen u. a. m.)
Antiphospholipid-Syndrom (klinisch impo-
nierend als Livedo racemosa (8 Abb. 5.11),
Gangrin, Nekrosen, Ulzerationen; arteriel-
le/venése Thrombosen, Schwangerschafts-
komplikationen mit Aborten, Nachweis von
Anticardiolipin-Antikérpern)
Vaskulitis (an Haut, Gastrointestinaltrakt,
Retina und weiteren Organen)

= Diagnostik

Beriicksichtigung der ACR-Kriterien. Labordiag-
nostik (Blutbild, Leber- und Nierenwerte, Urin),
ANA, Antikorper gegen ENA und dsDNA. Histolo-

B Abb. 5.11 Livedo racemosa

gie, direkte Immunfluoreszenz. Interdisziplinire

Kooperation zur Abklirung des Organbefalls.
American College of Rheumatology (ACR-)

Kriterien zur Klassifikation des SLE (dienen in ers-

ter Linie der Krankheitsdefinition in Studien und

weniger der Diagnosesicherung; mindestens 4 der

nachfolgenden 11 Kriterien miissen erfiillt sein):

== Schmetterlingserythem

Diskoide Lasionen

Photosensitivitat

Schleimhautulzera

Arthritis

Serositis (Pleuritis, Perikarditis)

Nierenbeteiligung (persistierende Proteinurie

>0,5 g/24 h, pathologisches Sediment)

ZNS-Beteiligung (Krampfanfille, psychiatri-

sche Symptome)

== Himatologische Befunde (hdmolytische Ana-
mie, Leukopenie <4000/pl, Thrombozytopenie
<100.000/pl)

== Immunologische Befunde (Nachweis von
Autoantikorpern gegen Doppelstrang-DNA
oder Sm)

== Antinukledre Antikérper (ANA)
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© Positive ANA kénnen auf eine Kollagenose
hinweisen, reichen zum Beweis der Diagnose
aber nicht aus!

= Therapie

Eine enge interdisziplindre Zusammenarbeit ist
angezeigt! (Hydroxy-)Chloroquin, systemische
Glukokortikoide, Inmunsuppressiva (Azathioprin,
Mycophenolatmofetil, ggf. Cyclophosphamid),
Rituximab u. a. m.; UV-Licht-Schutz, Verzicht auf
Nikotin

= Prognose

Abhingig von Art und Umfang der Organmanifes-
tationen. Schlechtere Prognose bei Befall der Nieren
oder des ZNS. Komplikationen: Vaskulitis, Infekte
(begiinstigt durch Immunsuppression), erhohtes
Risiko fiir kardiovaskuldre Komorbiditéten.

Fallbeispiel e

Endlich Sommerferien, Sonne, Strand! Eine
32-jahrige Grundschullehrerin reist mit ihrem
Mann, einem Studienrat, auf die Insel Rhodos, um
sich gemeinsam von den Strapazen des Schul-
alltags zu erholen. Der Urlaub ist wunderschon,
nach drei Wochen kehren sie heim, um sich auf
das bevorstehende neue Schuljahr vorzuberei-
ten. Doch der Erholungseffekt halt nicht lange an;
zwei Wochen nach Rickkehr fiihlt sich die junge
Frau abgeschlagen und matt, ihre Gelenke
schmerzen. sie glaubt, sich eine »Sommergrippe«
eingefangen zu haben. Doch einige Tage spater
entwickeln sich rétliche, brennende Hautldsionen
an den Oberarmen, den Schulterpartien und am
Decolleté. Ist dies eine Allergie auf die ASS-Tab-
letten, die sie wegen der »Grippe« tags zuvor ein-
genommen hatte? Sie ldsst das Medikament weg,
doch die Hautverdnderungen nehmen in den
ndchsten Tagen an Intensitat zu.

Die Lehrerin sucht einen Hautarzt auf, dem so-
fort die besondere Morphe der Hautlasionen
auffallt. Er dokumentiert in seiner Praxissoftware
erythematdse, girlandenartig anuldre Plaques
mit psoriasisartiger Schuppung und zentralen
Erosionen, die von einem eingetrockneten Se-
kret bedeckt sind. Ihm fallt die Lokalisation der

Lasionen an besonders UV-exponierten Arealen
auf, und er fragt, ob sie sich in den Wochen vor
Auftreten in sonnigen Gefilden aufhielt. Der Der-
matologe vermutet einen kutanen Lupus ery-
thematodes und entnimmt eine Hautbiopsie
und Blutproben, die er an ein Speziallabor ver-
schickt. Er verordnet seiner Patientin zundchst
ein topisches Glukokortikoid, Mometason, und
rat ihr, Sonnenlicht strikt zu vermeiden. Eine Wo-
che spater stellt sich die Lehrerin wieder in der
Hautarztpraxis vor, um die gerade eingetroffe-
nen Laborergebnisse zu erfahren. Der Hautarzt
erlautert ihr, dass hochtitrige Spiegel von anti-
nuklearen Antikérpern (ANA, Titer: 1:1280, Norm
bis 1:80) sowie Ro-SS-A-Antikorper nachgewie-
sen wurden. In der Histologie der vom Oberarm
entnommenen Biopsie zeigt sich eine sog. Inter-
face-Dermatitis mit vakuoliger Degeneration ba-
saler Keratinozyten, einem dichten lymphozyta-
rem Infiltrat und Ablagerungen von Muzin. Er er-
klart ihr, dass die Befunde gut zum Bild eines
subakut-kutanen Lupus erythematodes passen,
der auch mit Arthralgien einhergehen kann. Er
empfiehlt ihr weitere diagnostische Manahmen
wie die Untersuchung des 24-h-Sammelurins,
die sie in der internistischen Praxis des Arztehau-
ses vornehmen lasst. Der Dermatologe verord-
net ihr schlieflich, nachdem eine Beteiligung
weiterer Organe ausgeschlossen, der Augenhin-
tergrund ophthalmologisch untersucht und eine
normwertige Aktivitat des Enzyms Glukose-
6-phosphat-Dehydrogenose ermittelt wurden,
eine Therapie mit Hydroxychloroquin-Tabletten,
einem Malariamittel, das eine sehr gute Wirk-
samkeit gegen die Hautldsionen des Lupus ery-
thematodes zeigt. Die Therapie mit Mometason-
Creme wird noch einige Wochen fortgefiihrt
und, bei sukzessiver Besserung der Hauterschei-
nungen, schlieflich ausgeschlichen, wahrend
Hydroxychloroquin noch tiber weitere Monate
eingenommen wird. Der Hautarzt rat der Lehre-
rin zu dauerhaftem konsequenten Lichtschutz
und regelmaBigen Kontrolluntersuchungen. Ins-
besondere weist er sie darauf hin, dass im Falle
einer Schwangerschaft eine besonders sorgfalti-
ge medizinische Betreuung erforderlich sei, da
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die bei der Patientin nachgewiesenen Ro-SS-A-
Autoantikorper mit dem kindlichen Herzreizlei-
tungssystem interagieren und hohergrade AV-
Blockaden hervorrufen kdnnen.

5.2.2 Dermatomyositis

Die Dermatomyositis ist eine Autoimmunerkran-
kung unklarer Atiologie, bei der eine Myositis (=
Muskelentziindung) mit einer Hautbeteiligung ver-
gesellschaftet ist. Man unterscheidet die juvenile
Dermatomyositis, die einen Altersgipfel etwa im
7. Lebensjahr zeigt, von der idiopathischen (adul-
ten) Dermatomyositis, bei der eine Haufung in der
3.-6. Lebensdekade beobachtet wird; Frauen sind
hiervon 2-3-mal hiufiger betroffen. In 20% der Fal-
le finden sich Mischformen mit anderen Kollageno-
sen, auch als Uberlappungssyndrome bzw. mixed
connective tissue disease bezeichnet. Meist treten
kutane und muskuldre Symptome gleichzeitig auf.
In etwa 30% der Falle findet sich ein rein kutaner
Befund ohne Myositis; bei Ausbleiben einer musku-
ldren Beteiligung fiir mindestens 6 Monate spricht
man von einer amyopathischen Dermatomyositis
oder Dermatomyositis sine Myositis.

= Pathogenese

Nicht ginzlich geklart. Eine genetische Pradisposi-
tion, Infektionen mit myotropen Viren sowie ein
Zusammenhang mit der Einnahme bestimmter
Medikamente (Statine, Fibrate, Hydroxyurea,
nichtsteroidale Antirheumatika) werden diskutiert.

0 Die adulte (nicht die juvenile) Form der Dermato-
myositis ist in etwa in 30% der Falle mit malignen
Erkrankungen (meist Malignomen des Gastroin-
testinal- bzw. des weiblichen Genitaltrakts, Mam-
makarzinom) assoziiert, wobei die Dermatomyo-
sitis dem Malignom vorausgehen kann.

= Klinisches Bild
Allgemeinsymptome
Fieber
Abgeschlagenheit, reduzierter Allgemeinzu-
stand
Arthralgien

B Abb. 5.12 Nagelfalzveranderungen bei Dermatomyositis

Haut
Fliederfarbenes (»heliotropes«) Erythem
periorbital, hdufig verbunden mit
symmetrischer Gesichtsschwellung und
weinerlich wirkendem Gesichtsausdruck
An UV-exponierten Hautarealen poikilo-
derme Erytheme (Poikilodermie: Neben-
einander von Atrophie, Hyper- und Hypo-
pigmentierungen und Teleangiektasien),
insbesondere an Décolleté (» V-sign«), Na-
cken (»shawl sign«), Ellenbogen und Knien
Lichenoide, rétlich-violette Papeln tiber der
Dorsalseite der Fingergelenke (= Gottron-
Papeln); beim Lupus erythematodes finden
sich vergleichbare Lisionen, die aber inter-
phalangeal lokalisiert sind
Splitterhdmorrhagien, periunguale Kapillar-
ektasien, schmerzhafte Nagelfalzhyperkera-
tosen (B Abb. 5.12, Schmerzhaftigkeit beim
Zuriickschieben des Nagelhdutchens =
»Keining-Zeichen«)
Hyperkeratosen und Rhagaden an den
Handinnenflichen (»mechanic’s hands«)
Calcinosis cutis: kutane Kalkablagerungen
mit Tendenz zur Exulzeration, insbesondere
bei der juvenilen Dermatomyositis

Muskulatur
Schleichend progrediente Muskelschwiche
und -schmerzhaftigkeit besonders der
proximalen Schulter- und Beckengiirtel-
muskulatur
Typische Klinik: Schwierigkeiten beim
Haare kimmen, Treppen steigen, Aufstehen
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Dysphagie, Dyspnoe bei Befall von Pharynx
und/oder Larynx

= Diagnostik
Labor: Erhohung der CK und der Aldolase
als Ausdruck der Muskelbeteiligung, auch Er-
héhung von LDH und GOT (ASAT) méglich
Nachweis von ANA; Jo-1-Autoantikorper, ins-
besondere bei Lungenbeteiligung
Histologie von Hautldsionen dhnelt der des
Lupus erythematodes und ist nicht richtungs-
weisend (vakuolige Degeneration der basalen
Keratinozyten, atrophe oder akanthotische
Epidermis, lymphozytires Entziindungsin-
filtrat)
MRT der befallenen Muskulatur (z. B. des
Oberschenkels), ggf. Muskelbiopsie
Elektromyographie zeigt myopathische Veran-
derungen mit pathologischer Spontanaktivitit
Ausschluss assoziierter Malignome (gynékolo-
gische Untersuchung, CT von Thorax/Abdo-
men/Becken, Koloskopie, Osophagogastro-
duodenoskopie)

= Therapie
Systemische Glukokortikoide in Kombination
mit Immunsuppressiva wie Azathioprin oder
Methotrexat. Bei schweren Verlaufen intrave-
noése Immunglobuline (IvIg), Rituximab,
TNEF-Antagonisten
Bei alleinigem Hautbefall (amyopathische
Dermatomyositis) Hydroxychloroquin
UV-Lichtschutz

= Prognose
Abhingig von der Schwere des klinischen
Befundes und der Assoziation zu malignen
Grunderkrankungen
Todesursachen konnen u. a. Kardiomyopathie,
Atemlihmung und Aspirationspneumonie sein

5.2.3 Systemische Sklerose

= Synonym

Systemische Sklerodermie

Bei der Sklerodermie handelt es sich um eine chro-
nische Erkrankung unklarer Atiologie. Nach
anfinglich entztindlicher Phase kommt es zur Ver-

dickung (Sklerose) der Haut und im Verlauf zur
Funktionseinschriankung durch Schrumpfung des
Gewebes. Unterschieden werden die meist auf die
Haut beschrankte zirkumskripte Sklerodermie
(auch Morphea genannt, » Abschn. 5.3) und die sys-
temische Sklerodermie, die auch viszerale Organe
befillt. Diesem Umstand Rechnung tragend, wird
heute vielfach die Bezeichnung systemische Sklero-
se bevorzugt.

= Pathogenese

Die systemische Sklerose ist eine chronisch-ent-
ziindliche Erkrankung, die zahlreiche Organsyste-
me, neben der Haut insbesondere Lunge und Niere,
betreffen kann. Die Pathogenese ist bislang nicht
vollstandig geklirt; genetische und exogene Fakto-
ren begiinstigen im Zusammenspiel von Fibroblas-
ten, Endothelzellen und dem Immunsystem eine
Sequenz von Ereignissen, die zur Sklerosierung
fithren.

Unterschieden werden eine limitierte und eine
diffuse Form der systemischen Sklerose. Bei der
limitierten Form sind die Akren betroffen, bei der
rascher progredienten diffusen Form der Skleroder-
mie, bei der es auch frithzeitig zur Beteiligung vis-
zeraler Organe kommt, sind Sklerosen am gesamten
Integument moglich.

= Klinisches Bild
Bei der limitierten Variante der systemischen Skle-
rose kommt es nach einem 6dematdsen Stadium
zur Sklerosierung der Akren. Die verhirteten Fin-
ger présentieren sich konisch (»Madonnenfinger«),
an den Fingerspitzen konnen Ulzerationen (»Rat-
tenbissnekrosen«) auftreten. Im Verlauf kann es zu
schwerwiegenden Bewegungseinschrinkungen der
Hénde kommen. Nagelfalzveranderungen werden
ebenfalls haufig beobachtet (kapillarmikroskopisch
erkennt man Teleangiektasien, Riesenkapillaren
und Mikroblutungen). Im Gesicht fiihrt die Sklero-
se zur Einschrankung der Mimik, es erscheint mas-
kenhaft starr (»Maskengesicht«). Perioral fallen ra-
diére Falten auf (»Tabaksbeutelmund«), die Mund-
offnung ist im Krankheitsverlauf hiufig ein-
geschrankt (Mikrostomie), das Zungenbandchen
verkiirzt und verhirtet.

In mehr als 90% d. E. findet sich das Raynaud-
Phinomen (B Abb. 5.13), bei dem es an den Akren
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B Abb. 5.13 Raynaud-Phdnomen

anfallsweise zunéchst zur Perfusionsverminderung
mit konsekutiver Hypoxdmie und anschlieflend zur
Hyperperfusion kommt. Es resultiert eine charakte-
ristische sequenzielle Farbabfolge von weif3 (Vaso-
konstriktion) iiber blau (Hypoxdmie) nach rot
(reaktive Hyperperfusion). Das Raynaud-Phino-
men kann isoliert als Raynaud-Syndrom auftreten,
ist aber hdufig mit Kollagenosen, besonders der
systemischen Sklerose, assoziiert. Das Raynaud-
Phanomen kann auch durch Vibrationen, z.B.
durch Arbeiten mit einem Presslufthammer, her-
vorgerufen werden.

o Das Raynaud-Phanomen tritt episodisch,
haufig durch Kélteexposition ausgeldst, auf
und zeigt eine charakteristische Sequenz von
Verfarbungen der Akren (weif3>blau>rot,
»Trikolorephanomenc). Es ist abzugrenzen
von der Akrozyanose, mit der es oft verwech-
selt wird, die eine meist langer persistierende
Blauverfarbung der Finger bezeichnet.

Die systemische Sklerose befillt viszerale Organe in
variablem Ausmaf3:
Gastrointestinaltrakt: Befall des unteren
Osophagus und des lleums mit
Wandversteifung und resultierender
Dysphagie, Obstipation und Diarrhoe.
Respirationstrakt: fibrosierende Alveolitis,
Lungenfibrose und pulmonale Hypertonie.
Niere: Niereninsuffizienz durch Sklerosierung
der Nierenarteriolen, Proteinurie.
Herz: Myo- und Perikardfibrose, Herzinsuffi-
zienz, Rhythmusstérungen.
Muskulatur: Myositis, Myopathie, Muskelatro-
phie.
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Eine Sonderform der limitierten systemischen Skle-
rose ist das CREST-Syndrom; das Akronym CREST
bezeichnet das Auftreten von subkutanen Verkal-
kungen (Calcinosis), Raynaud-Symptomatik, Moti-
litatsstorungen der Speiserchre (esophageal dismo-
tility), Verhdrtungen der Finger (Sklerodaktylie)
und Teleangiektasien (besonders im Gesicht und
am Rumpf).

= Diagnostik
Labor inkl. ANA
Anti-Scl-70-Antikorper finden sich bei der
diffusen Form der systemischen Sklerose,
anti-Centromer-Antikorper beim CREST-
Syndrom, anti-RNP- und anti-SM-Antikor-
per kénnen auf eine Nierenbeteiligung ver-
weisen
Histologie ist in der Regel verzichtbar
Organbezogene Bildgebung und Funktions-
diagnostik:
Lunge: HR-CT, bronchoalveolére Lavage,
Lungenfunktionsdiagnostik
Herz: EKG, Echokardiographie
Niere: Sonographie
Gastrointestinaltrakt: Osophagusmano-
metrie, Gastro- und Koloskopie

m  Therapie
Richtet sich nach den betroffenen Organ-
systemen; die meist nur begrenzte Wirksam-
keit medikamentdser Therapieansitze ist gegen
die hohe Rate von Nebenwirkungen abzu-
wagen

Symptomatische Mafinahmen: Schutz vor

Kilteexposition, Verzicht auf Nikotinkon-

sum, Physiotherapie, Lymphdrainage

Auf das vaskulére System zielende

Therapeutika:

- ACE-Hemmer (Nephroprotektion)

- Kalziumkanalblocker (Raynaud-Sympto-
matik)

- Prostazykline (Iloprost), Phosphodieste-
rase-Inhibitoren (Sildenafil), Endothelin-
Rezeptor-Antagonisten (Bosentan)

Auf die Fibrose zielende Therapeutika:

- D-Penicillamin (wird wegen ausgepragter
Nebenwirkungen und geringer Effektivi-
tat kaum mehr eingesetzt)
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Auf die Entziindung bzw. das Immunsystem

zielende Therapieansitze:

- Systemische Glukokortikoide

- Immunsuppressiva: Methotrexat,
Mycophenolatmofetil, Cyclophosphamid

- Autologe Stammzelltransplantation

= Prognose

Ist abhingig vom Organbefall; die 5-Jahres-Uber-
lebensrate liegt bei etwa 85%, die 10-Jahres-Uber-
lebensrate bei knapp 70%.

53 Morphea

= Synonym
Zirkumskripte Sklerodermie

= Pathogenese

Seltene entziindliche Erkrankung unbekannter
Ursache, die die Haut (und mitunter auch darunter-
liegende Strukturen wie Fettgewebe, Muskel und
Knochen), aber nicht viszerale Organe, befillt.
Frauen sind haufiger als Manner betroffen.

o Die zirkumskripte Sklerodermie ist weder
eine Friihform der systemischen Sklerose,
noch geht sie in eine solche Uber!

= Klinisches Bild
Unterschieden werden drei Formen:
Herdformige zirkumskripte Sklerodermie
Generalisierte zirkumskripte Sklerodermie
Lineare zirkumskripte Sklerodermie
(Sonderform: »sclérodermie en coup de
sabre«: frontoparietales Befallsmuster mit
Atrophie des darunter liegenden Knochens)
Anfangs erythematdse Plaques, die dann
zentral verhédrten und eine weiflliche Farbe
annehmen; diese sind hiufig von einem
rotlich-violetten Ring umgeben (»lilac ring«),
im Verlauf zunehmende Atrophie mit Hyper-
oder Hypopigmentierungen, auch mit Verlust
der Haarfollikel (8 Abb. 5.14)
Im Gegensatz zur systemischen Sklerose
treten Raynaud-Symptomatik, Sklerosierungen
und Ulzerationen an den Fingern nicht auf
Viszerale Organe sind nicht betroffen

@ Abb. 5.14 Morphea

= Diagnostik
Routinelabor, ANA sind meist negativ
Ausreichend tiefe Hautbiopsie: zeigt im
Frithstadium Odem und ein perivaskulires
entziindliches Infiltrat, im Verlauf verdickte,
parallel zur Junktionszone ausgerichtete
Kollagenbiindel mit Abflachung der Papillen
und Reduktion der Reteleisten, spater Atrophie
der Adnexe

= Therapie
Topische Glukokortikoide, ggf. unter
Okklusion
UV-Lichttherapie mit UV-A1 oder Bade- bzw.
Creme-PUVA (UV-A-Strahlen dringen tiefer
als UV-B-Strahlen in die Haut ein und wirken
anti-fibrotisch und anti-entziindlich)
Bei ausgedehnten Befunden und bei Befall
tieferer Strukturen Systemtherapie mit
Methotrexat, ggf. in Kombination mit systemi-
schen Steroiden

5.4 Lichen sclerosus

= Pathogenese
Entziindliche Erkrankung unbekannter Ursache.
Gynikotropie (3:1 bis 10:1).

= Klinisches Bild

Meist in der Genitalregion (Vulva, Praputium,
Glans penis, Perianalregion), seltener an Extremita-
ten und Rumpf (»extragenitaler Lichen sclerosus«)
porzellanartig elfenbeinfarbene, flache Papeln, die
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zu grofBeren Herden konfluieren kénnen. Altere Li-
sionen zeigen eine feine, pergamentartige Féltelung
und imponieren atroph. Narbige Schrumpfungen
im Genitalbereich sind méglich. Bei genitalem Be-
fall haufig Juckreiz.

= Diagnostik

Histologie: anfinglich Odem in der oberen Dermis,
darunter lymphozytdres Infiltrat; im Verlauf Atro-
phie der Epidermis mit vakuoliger Degeneration
basaler Keratinozyten, Verlust elastischer Fasern
und Homogenisierung des dermalen Kollagens

= Therapie
Topische Glukokortikoide, ggf. topisches
Tacrolimus (off-label)
Bei ausgedehnten Befunden kann eine System-
therapie mit Glukokortikoiden, Methotrexat,
Ciclosporin A, Fumaraten oder Retinoiden
erwogen werden
Bei Phimose: Zirkumzision

= Prognose

In bis zu 5% der Fille Entwicklung eines spinozellu-
laren Karzinoms auf dem Boden eines genitalen
Lichen sclerosus.

5.5 Morbus Behget

= Pathogenese
Systemerkrankung unklarer Genese mit neutrophi-
lendominierter Entziindung

= Epidemiologie

Gehiuftes Auftreten im Mittelmeerraum und im
Nahen/Mittleren Osten. Beginn meist um das
30. Lebensjahr. Assoziation mit HLA-B51

= Klinisches Bild
Klassische Trias mit Aphthen der Mund-
schleimhaut, genitalen Ulzera und Uveitis
Haut:
Schmerzhafte, rezidivierende Aphthen der
Mundschleimhaut
Genitale Ulzera (grofler und tiefer als orale
Aphthen)
Sterile Papulopusteln

Erythema-nodosum-artige Lasionen an
Beinen und Geséfiregion
Positives Pathergiephdnomen: intradermale
Injektion von 50-100 ul NaCl induziert
innerhalb von 24-48 h (Papulo-)Pustel
Systemische Manifestationen:
Auge: Uveitis, retinale Vaskulitis,
Iridozyklitis
Arthralgien, Thrombosen, Aneurysmen,
Beteiligung von Darm (Hédmorrhagien,
Perforation) und ZNS (u. a. Meningoenze-
phalitis) moglich
Diagnostik:
Zur Diagnosestellung eines M. Behget
miissen das Majorkriterium (orale Aphthen
zu mindestens 3 Zeitpunkten in einer
12-Monatsperiode) und mindestens
2 Minorkriterien (rezidivierende genitale
Aphthen, Augenbeteiligung, Hautsymptome
(Erythema nodosum, [Papulo-]Pusteln) oder
positives Pathergiephdanomen) vorliegen.

o Aphthen sind runde bis ovale, von einem
roten Hof umgebene, schmerzhafte, meist
kleiner als 5 mm im Durchmesser grof3e
Ulzerationen, die vorzugsweise an der Mund-
schleimhaut auftreten. Chronisch-rezidivie-
rende Aphthen sind haufig und von einem
M. Behcet abzugrenzen. Bei Vorliegen von
oralen und genitalen Aphthen ohne weitere
Symptome spricht man auch von einer
bipolaren Aphthose.

m  Therapie
Hautmanifestationen: topische Steroide, Col-
chizin, Dapson
In schweren Fillen bzw. bei Systembeteiligung:
systemische Steroide, Methotrexat,
Azathioprin, TNF- oder IL-1-Antagonisten

Ubungsfragen

1. Welche ist die hdufigste blasenbildende
Autoimmundermatose in Europa?

2. Wo befindet sich in der Histologie die
Spaltebene beim bullésen Pemphigoid und
wo beim Pemphigus vulgaris?
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3. Welche im Serum zirkulierenden Autoanti-
korper findet man beim bullésen Pemphi-
goid, welche beim Pemphigus vulgaris? Mit
welchen Methoden werden sie nachge-
wiesen?

4. Welche klinischen Varianten des kutanen
Lupus erythematodes kennen sie?

5. Nennen Sie die wichtigsten kutanen
Manifestationen des systemischen Lupus
erythematodes!

6. Welche Systemtherapie zur Behandlung der
Hauterscheinungen eines Lupus erythema-
todes ist Mittel der Wahl?

7. Welche prognoserelevanten Erkrankungen
kénnen mit der adulten Form der Dermato-
myositis assoziiert sein?

8. Erkldren Sie das Raynaud-Phanomen!

9. Welche klinische Trias findet sich bei Patien-
ten mit einem Morbus Behget?

Lésungen » Kap. 23
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Chronisch-entziindliche Dermatosen zdhlen zu den
haufigsten Hauterkrankungen. Die Schuppenflechte
(Psoriasis), an der in Mitteleuropa ca. 2% der Bevolke-
rung leiden, wird heute als entziindliche Systemerkran-
kung aufgefasst, die mit zahlreichen Ko-Morbididaten
assoziiert sein kann. Innovative, gezielt mit der Patho-
genese interferierende Therapeutika haben hier in den
letzten Jahren zu einer erheblichen Verbesserung der
Behandlungsergebnisse gefiihrt. Ahnliches gilt fiir die
Acne inversa (Hidradenitits suppurativa), deren Haufig-
keit und klinische Relevanz lange Zeit unterschatzt
wurden. Der Lichen ruber planus ist eine T-Zell-vermit-
telte chronisch-entziindliche Erkrankung, die sich nicht
nur an der Haut, sondern auch an den Schleimhauten
sowie Haarfollikeln und Ndgeln manifestieren kann.
Die Acne vulgaris stellt die mit Abstand haufigste Der-
matose der Pubertdt und des jungen Erwachsenalters
dar, wahrend sich die Rosacea meist erst jenseits des
40. Lebensjahres manifestiert. Sarkoidose und Granulo-
ma anulare sind wichtige nichtinfektiose Krankheitsbil-
der aus der Gruppe der granulomatdsen Erkrankungen;
wahrend das Granuloma anulare sich auf die Haut be-
schrénkt, manifestiert sich die Sarkoidose insbesondere
an der Lunge, in bis zu 30% der Félle auch an der Haut.

6.1 Psoriasis

= Synonym
Schuppenflechte

Die Psoriasis ist eine multifaktoriell bedingte, chro-
nisch-entziindliche, nicht infektiése Erkrankung
der Haut, die weitere Organsysteme (Gelenke) be-
treffen und mit verschiedenen Ko-Morbiditaten
(u. a. kardiovaskuldren Erkrankungen, metaboli-
schem Syndrom, chronisch-entziindlichen Darmer-
krankungen, Depression) assoziiert sein kann.

= Epidemiologie

Etwa 2% der Bevolkerung leiden an einer Schup-
penflechte, wobei Frauen und Ménner gleich hiufig
betroffen sind. Eine familidre Haufung wird beob-
achtet.

= Pathogenese
Die Psoriasis ist eine immunvermittelte Erkran-
kung, die von genetischen Faktoren beeinflusst

wird. So ist die Konkordanzrate bei monozygoten
Zwillingen dreimal hoher als bei dizygoten. Zahl-
reiche Suszeptibilitatsloci konnten identifiziert wer-
den, wobei die Assoziation zum HLA-Cw6-Lokus
am auffélligsten ist. Die Typ-I-Psoriasis zeigt einen
frithen Krankheitsbeginn (vor dem 40. Lebensjahr)
und geht haufiger mit einer positiven Familienana-
mnese einher. Bei der Typ-II-Psoriasis, die im hohe-
ren Lebensalter beginnt und meist milder verlduft,
ist dies nicht der Fall.

Die Mehrzahl der mit der Psoriasis assoziierten
Gene weist einen Bezug zum Immunsystem auf.
Uber bis heute nicht genau verstandene Mechanis-
men kommt es zu einer Dysregulation der natiirli-
chen und der adaptiven Immunitit, die die Ent-
wicklung charakteristischer psoriatischer Lasionen
zur Folge hat. Eine entscheidende Bedeutung
kommt hierbei dem proentziindlichen Zytokin
TNFa und der IL-23/ T-Helfer-17- (Th17-) Achse
zu. Myeloide Zellen produzieren IL-23, welches die
Differenzierung zu Th17-Lymphozyten vermittelt.
Diese produzieren IL-22 und, neben Neutrophilen,
Makrophagen und Mastzellen, IL-17, welche dann
u. a. die Proliferation von Keratinozyten induzieren.
Neue Therapiestrategien setzen gezielt an diesen
immunologischen Schnittstellen an.

Die immunpathologischen Ereignisse fithren zu
einem gemischtzelligen Infiltrat in der Dermis und
zu einer Verbreiterung des Stratum spinosum
(Akanthose). Das Stratum granulosum ist ausge-
diinnt oder fehlt, die Proliferationsrate der Kerati-
nozyten ist erhoht, so dass sich im verbreiterten
Stratum corneum noch Zellkerne finden (Hyper-
parakeratose). Granulozyten infiltrieren die Epider-
mis und aggregieren zu subkorneal gelegenen
Munro-Abszessen. Die Epidermis ist oberhalb der
verldngerten dermalen Papillen (Papillomatose), in
der sich weitgestellte dermale Gefif3e bis zur Papil-
lenspitze hinaufschlingeln, nur wenige Zelllagen
diinn, die epidermalen Reteleisten sind entspre-
chend verlidngert (B Abb. 6.1a).

= Klinisches Bild
Psoriasis vulgaris (engl. plaque-type psoriasis)
(8 Abb. 6.1b,c): diese Form ist mit einem
Anteil von 80-90% die haufigste Form der
Schuppenflechte und zeichnet sich durch
monomophe, scharf begrenzte, erythematose,
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B Abb. 6.1 Psoriasis. a Histologie psoriatischer Haut. b, ¢ Psoriasis vulgaris. d Psoriasiserythrodermie. e Nagelpsoriasis.
f Psoriasis pustulosa generalisata. g Pustulosis palmoplantaris
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infiltrierte, silbrig-schuppende Plaques aus, die
in unterschiedlicher Grofle und variablem
Ausmaf die Haut bedecken. Die Maximal-
variante ist die Psoriasis(sub)erythrodermie
(8 Abb. 6.1d), die mit einem deutlich reduzier-
ten Allgemeinzustand und Elektrolytentglei-
sungen einhergehen kann. Pradilektionsstellen
der Psoriasis vulgaris sind die Streckseiten der
Extremititen (Ellenbogen, Knie), die Sakral-
region mit Rima ani, die Kopfhaut, die dufleren
Gehorginge und der Bauchnabel. Juckreiz ist
moglich, aber meist schwicher ausgeprigt als
bei Ekzemerkrankungen.
Psoriasis guttata: dieser bei Kindern und
Jugendlichen héufiger auftretenden Form geht
nicht selten ein Streptokokkeninfekt der obe-
ren Atemwege voran. Wenig schuppende und
infiltrierte Lasionen sind konfettiartig tiber das
Integument verstreut und finden sich auch im
Gesicht, das bei der Psoriasis vulgaris meist
ausgespart ist.
Psoriasis inversa: Variante, die die Beugeseiten
und intertrigindsen Areale befallt und kaum
bis nicht schuppt.
Seborrhiasis (Sebopsoriasis): psoriatische,
wenig schuppende Lisionen in seborrhoischen
Regionen; auch als simultanes Auftreten von
Psoriasis und seborrhoischem Ekzem gedeutet
Nagelpsoriasis (B Abb. 6.1¢): etwa die Hilfte
der Psoriasispatienten zeigt bei Diagnosestel-
lung einen Nagelbefall. Eine Beteiligung der
Nagelmatrix fithrt zum Bild des Tiipfelnagels,
parakeratotische Verdnderungen im Nagelbett
zu den sog. Olflecken und zur Onycholyse. Die
Nagelplatte kann sich verdicken. Kriimelnégel
und subunguale Hyperkeratosen, die mit einer
Nagelpilzinfektion verwechselt werden kon-
nen, bedeuten eine erhebliche Beeintréchti-
gung. Patienten mit Nagelbeteiligung haben
ein hoheres Risiko fiir die spétere Entwicklung
einer Psoriasisarthritis; umgekehrt zeigen 90%
der Patienten mit Psoriasisarthritis Auffallig-
keiten am Nagel.
Psoriasis pustulosa

Psoriasis pustulosa generalisata

(8 Abb. 6.1f, Typ Zumbusch): seltene,

schwer und mitunter lebensbedrohlich

verlaufende Form der pustuldsen Psoriasis,

die durch sterile Pusteln auf erythematoser
Haut gekennzeichnet ist. Dieser Form
konnen rezessive Mutationen im Gen fiir
IL-36RN zugrunde liegen. Histologisches
Korrelat der Psoriasis pustulosa ist eine
massive Infiltration neutrophiler Granulo-
zyten in die Subkornealregion der Epider-
mis. Vielfach eruptiver Beginn mit Fieber
und Leukozytose im peripheren Blut.
Pustulosis palmoplantaris (B Abb. 6.1g,
frithere Bezeichnung: Psoriasis pustulosa
palmoplantaris, Typ Barber-Konigsbeck):
palmoplantar lokalisierte Pusteln auf
erythematdsem Grund, tritt hdufiger bei
Rauchern mittleren Alters auf.
Acrodermatitis suppurativa continua:
sterile Pusteln in akraler Lokalisation an
Fingern und Zehen, haufig mit Nagelbefall
und Gelenkbeteiligung einhergehend
Psoriasisarthritis: in bis zu 30% der Falle
psoriatische Arthritis, wobei die Hautveridnde-
rungen den Gelenkmanifestationen meist
vorausgehen. Das Spektrum der Gelenkmani-
festationen ist variabel: Befall der Interphalan-
gealgelenke »im Strahl, asymmetrische oligo-
artikuldre Arthritis, symmetrische Polyarthri-
tis, Spondylitis, Sakroiliitis, Arthritis mutilans
mit »Teleskopfingern«. Weitere Manifestatio-
nen sind Daktylitis (Schwellung der Finger,
»Waurstfinger«) und Enthesitis (Entziindungen
an den Sehenansitzen, besonders an der
Achillesferse).
Komorbiditdten: neben der Psoriasisarthritis
treten bei Psoriatikern verschiedene Erkran-
kungen tiberzufillig haufig auf:
Kardiovaskuldre Erkrankungen (koronare
Herzerkrankung mit erhohtem Risiko fiir
Myokardinfarkt, arterielle Hypertonie)
Diabetes mellitus und metabolisches
Syndrom, Adipositas
Chronisch-entziindliche Darmerkran-
kungen (M. Crohn) und nichtalkoholische
Fettleber
Depression
Triggerfaktoren: die Schuppenflechte kann
durch unspezifische Triggerfaktoren ausgelost
werden (sog. Kébner-Phidnomen oder isomor-
pher Reizeffekt): Mechanische Reize (Kratzen,
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Piercing, Tattoos), Sonnenbrand und chemi-
sche Irritanzien vermdgen Psoriasisldsionen zu
induzieren. Weitere potentielle Triggerfaktoren
sind Medikamente (Beta-Blocker, Lithium,
Chloroquin, Interferon), Infektionen (Strepto-
kokken, HIV), Stress, Rauchen und Alkohol.

Diagnostik

Die Diagnose kann in aller Regel klinisch ge-

stellt werden, die Entnahme einer Hautbiopsie

ist entbehrlich.

Hilfreich ist die Betrachtung der klassischen

Psoriasisphdnomene, die sich mit Hilfe eines

Holzspatels sukzessive auslosen lassen:
»Kerzenwachsphdnomen«: durch Kratzen
mit dem Holzspatel lassen sich Schuppen
leicht ablosen
Bei weiterem Kratzen mit dem Spatel
konnen die unteren Schichten der Epider-
mis mit einem Mal entfernen werden:
»Phéanomen des letzten Hautchens«
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kung, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus,
Adipositas, Depression u. a. m.

Der Schweregrad von Psoriasis vulgaris und
Psoriasis guttata kann mit Hilfe des PASI-
Scores (= Psoriasis Area and Severity Index)
quantifiziert werden. Der Score beriicksichtigt
den prozentualen Flachenbefall und das Aus-
mafd von Schuppung, Rétung und Infiltration
und kann einen Zahlenwert zwischen 0
(Fehlen psoriatischer Hautldsionen) und 72
(massivster Befall) annehmen. Der PASI-Score
wird im Alltag bestimmt, um die Indikation
fiir eine systemische Behandlung zu priifen
und das Therapieansprechen zu monitorieren.

Die Diagnose einer Psoriasis lasst sich in aller
Regel bereits klinisch stellen. Hilfreich ist die
Uberpriifung der Psoriasisphdnomene. Eine
histologische Diagnosesicherung ist nicht
erforderlich.

Durch Traumatisierung dermaler Kapilla- = Therapie

ren in den dann freiliegenden Papillenspit- ~ Fiir die Therapie der Schuppenflechte stehen topi-

zen kommt es zu punktférmigen Blutungen  sche und systemische Therapien sowie die UV-

(»Phénomen des blutigen Taus, auch als Lichtbehandlung zur Verfiigung, die in unter-

Auspitz-Phianomen bezeichnet) schiedlicher Weise kombiniert werden kénnen. Fir
Nach auslésenden oder unterhaltenden Trig- minimale Ausprigungen der Psoriasis ist in der
gerfaktoren wie bakteriellen (z. B. Tonsillitis) Regel eine lokale (topische) Behandlung ausrei-
oder viralen Infekten (z. B. HIV-Infektion), chend, bei mittelschweren und schweren Formen
Alkohol- und Nikotinkonsum, Medikamenten  der Psoriasis (PASI >10) ist eine Systemtherapie
(z. B. Beta-Blocker, Lithium, Chloroquin, indiziert. Provozierende Faktoren (Triggerfaktoren,
ACE-Hemmer, u. a.) und psychischem Stress s. 0.) sollten moglichst ausgeschaltet werden

sollte gefahndet werden

Kébner-Phianomen (isomorpher Reizeffekt):
auf die Haut einwirkende mechanische Reize
wie z. B. Kratzen, subkutane Injektionen,
Reiben von Kleidungsstiicken (z. B. BH), neu
applizierte Tattoos, kiirzlicher Sonnenbrand
etc. konnen Psoriasisldsionen hervorrufen
Erkennung und Abklarung von Komorbidita-
ten wie Psoriasisarthritis (Nutzung des CAS-
PAR-Scores als Screeninginstrument fiir eine
Gelenkbeteiligung; im Gegensatz zur rheuma-
toiden Arthritis ist der Rheumafaktor negativ,
ggf. Veranlassung rheumatologischer Konsilar-
untersuchungen und bildgebender Diagnostik
betroffener Gelenke), chronisch-entziindliche
Darmerkrankungen, koronare Herzerkran-

Topische Therapien

Losung der Schuppen (Keratolyse) mit Sali-

cylsdure- oder Harnstoff-haltigen Externa,

wobei Salicylsdure starker wirksam, aber
nebenwirkungstrichtiger ist (bei grof3-
flachiger Anwendung Nephrotoxizitit).

Hilfreich sind weiterhin Olbéder.

Verschiedene Lokaltherapeutika hemmen

die Entziindung und drosseln die Schup-

penbildung:

- Dithranol (Cignolin, Anthralin): klassi-
sches Lokaltherapeutikum zur Behand-
lung der Psoriasis, dessen Konzentration
alle 2-4 Tage gesteigert wird. Dithranol
ist sehr wirksam, aber irritierend (»Die
Schuppenflechte verbrennt im Feuer des
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B Tab. 6.1 Biologika zur Behandlung der Psoriasis

Biologika-Gruppe Medikament Typ Applikationsweise Indikation

TNF-Antagonisten Infliximab Antikorper i.v. Mittelschwere und schwere
i . Psoriasis, Psoriasisarthritis
Etanercept Fusionsprotein s.C.
Adalimumab Antikorper s.C.
Golimumab Antikorper s.C. Psoriasisarthritis
IL-12/IL-23-Antagonisten  Ustekinumab Antikorper s.C. Mittelschwere und schwere
) . e Psoriasis, Psoriasisarthritis
IL-17-Antagonisten Secukinumab Antikdrper s.C.

Ixekizumab

Cignolins«) und verfarbt Kleidung und
Oberflachen, mit denen es in Kontakt
kommt; der Einsatz erfolgt daher fast
ausschlieSlich im Rahmen stationdrer
Behandlungen. Bei der ambulanten
Therapie kann Dithranol in Form der
sog. »Minutentherapie« eingesetzt wer-
den, bei der die Wirkung nicht durch
Steigerung der Konzentration, sondern
durch Verldngerung der Einwirkdauer ge-
steuert wird. Vielfach wird Cignolin mit
einer Phototherapie (UVB 311 nm)
kombiniert.

- Vitamin-D-Analoga (Calcipotriol,
Tacalcitol, Calcitriol) interferieren mit
der Keratinozytendifferenzierung und
wirken immunmodulatorisch. Sie stellen
das wichtigste Lokaltherapeutikum in der
ambulanten Behandlung der Psoriasis dar.

- Glukokortikoide: konnen in Kombina-
tion mit Vitamin D-Analoga topisch ein-
gesetzt werden, sollten aber nicht alleinig
verwendet werden (Gefahr des Rebound-
Effekts)

- Calcineurin-Inhibitoren (Tacrolimus,
Pimecrolimus) werden mitunter off-label
an schwierigen Lokalisationen, z. B. im
Gesicht, eingesetzt.

Lichttherapien: zur Behandlung der Psoria-

sis vulgaris und der Psoriasis guttata eignen

sich eine Phototherapie mit UVB-311 nm
oder eine Bade-PUVA-Behandlung; fiir die

Therapie der Psoriasis palmoplantaris kann

(nicht Ixekizumab)

eine Creme-PUVA-Behandlung eingesetzt

werden. Einzelne Psoriasisplaques konnen

mit dem Excimer-Laser behandelt werden.

Phototherapien lassen sich mit Lokalthera-

pien (Dithranol, Vitamin D-Analoga) und

manchen Systemtherapeutika (Fumarsaure,

Acitretin, nicht aber Ciclosporin A (hier er-

hohtes Risiko fiir Plattenepithelkarzinome))

kombinieren.

Systemtherapien:

- Fumarsaureester: vor allem im deutsch-
sprachigen Raum eingesetztes System-
therapeutikum zur Behandlung mittel-
schwerer und schwerer Formen der
Psoriasis

- Acitretin: Vitamin-A-Analogon, Mittel
der ersten Wahl fiir pustuldse Formen der
Psoriasis, bei der Behandlung der Psoria-
sis palmoplantaris gut mit Phototherapie
kombinierbar

- Methotrexat: Folsdureantagonist zur Be-
handlung schwerer Formen der Psoriasis
vulgaris sowie der Psoriasisarthritis

- Ciclosporin A: zur Behandlung schwerer
Formen der Psoriasis zugelassen, hier
etwa gleich wirksam wie Methotrexat;
einziges in der Schwangerschaft nicht
streng verbotenes Systemtherapeutikum
fur die Behandlung der Psoriasis

- Apremilast: Phosphodiesterase 4 (PDE4)-
Hemmer, der die Produktion proin-
flammatorischer Zytokine wie TNF-q,
Interferon-y, IL-12 und IL-23 hemmt.
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Biologika (B Tab.6.1)

- Fiir die Behandlung mittelschwerer und
schwerer Formen der Schuppenflechte
stehen gentechnisch hergestellte mono-
klonale Antikérper oder Fusionsproteine
zur Verfiigung, die pathophysiologisch
relevante entziindungsfordernde Zytoki-
ne blockieren.

- Biologika zeigen eine hohe Wirksamkeit,
sind aber mit vergleichsweise hohen
Kosten verbunden.

Mit Ausnahme von Adalimumab, Secuki-

numab und Ixekizumab konnen Biologika

gemifd Zulassung erst dann eingesetzt
werden, wenn andere Systemtherapien nicht
wirksam oder kontraindiziert sind oder zu

Nebenwirkungen gefiihrt haben.

0 Die Behandlungsmadglichkeiten fur die
Schuppenflechte sind vielfaltig und umfas-
sen Lokaltherapeutika, Phototherapien und
Systemtherapeutika einschlieBlich Biologika.
Die Wahl der Therapie richtet sich nach dem
Ausmaf des Hautbefalls und méglicherweise
vorhandener assoziierter Erkrankungen wie
der Psoriasisarthritis.

Fallbeispiel -

Ein 21-jahriger Student der Rechtswissenschaf-
ten hatte erst kirzlich eine Tonsillitis durchge-
macht und jetzt, wo er sich auf die schwere
Strafrechtsklausur vorbereiten muss, ereilt ihn
auch noch ein Hautausschlag! Konfettiartig
Uiber Rumpf und Extremitaten verteilt finden
sich zahllose erythematdse, gering schuppen-
de, maximal 5 bis 7 mm durchmessende Lasio-
nen, die gliicklicherweise kaum jucken. Uber
beiden Ellenbogen imponieren etwas groere
erythrosquamose Plaques und auch die duBle-
ren Gehdérgange schuppen. Einen solchen Aus-
schlag hatte der Student noch nie! Er sucht
rasch einen Hautarzt auf, der ihn fragt, ob in
der Familie jemand an Schuppenflechte er-
krankt sei. Dies ist in der Tat der Fall, sein Grof3-
vater mutterlicherseits litt zeitlebens unter
einer ausgepragten Psoriasis. Mit dem Holz-
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spatel kann der Dermatologe die klassischen
Psoriasisphdanomene (Kerzenwachsphanomen,
Phdanomen des letzten Hautchens, Auspitz-
Phd@nomen) auslosen - dies bestétigt ihn in der
richtigen Diagnose, namlich einer Psoriasis
guttata, die bei jungen Menschen gehduft
durch vorangegangene Streptokokkeninfekte
ausgeldst wird. Er veranlasst eine serologische
Untersuchung und findet einen erhéhten Anti-
streptolysin- (ASL-)Titer, der mit der inzwischen
schon wieder abgeheilten Tonsillitis in Zusam-
menhang stehen konnte. Nichtsdestotrotz
empfiehlt er dem Patienten, sich bei einem
HNO-Arzt vorzustellen. Zur Behandlung der
Schuppenflechte rezeptiert der Dermatologe
Calcipotriol-Creme, die zur Vermeidung einer
Hyperkalzamie (Flachenbeschrankung auf
maximal 30% der Korperoberflache) quadran-
tenweise rotierend eingesetzt wird, zudem
verordnet er eine Lipocreme mit 10% Urea
(Harnstoff). Daruber hinaus beginnt er eine
Lichttherapie mit UV-B 311 nm, die anfangs

5 Mal, spater 3 Mal pro Woche erfolgt. Hier-
unter bilden sich die Hautveranderungen voll-
standig zuriick, sodass sich der junge Mann
wieder voll dem Studium der Rechtswissen-
schaften widmen kann.

6.2 Lichen ruber planus

= Synonym
Lichen ruber, Lichen planus

Der Lichen ruber planus ist eine entziindliche Der-
matose unbekannter Ursache, die chronisch ver-
lauft. Sie kann sich an Haut, Schleimhduten, Nigeln
und Haarfollikeln manifestieren. Frauen sind etwas
haufiger als Manner betroffen, Auftreten bevorzugt
zwischen 3. und 6. Lebensjahrzehnt.

= Pathogenese
Im Verlauf der Erkrankung attackieren CD8*
T-Lymphozyten Keratinozyten des Stratum
basale der Epidermis und induzieren Apoptose.
Die keratinozytiren Zielantigene wurden bis-
lang nicht identifiziert
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B Abb. 6.2 Lichen planopilaris

Als Triggerfaktoren des Lichen ruber werden
diskutiert:
Medikamente (ACE-Hemmer, (Hydroxy-
)Chloroquin, Hydrochlorothiazid)
Virale Infektionen (Hepatitis-C-Virus trig-

gert moglicherweise Lichen ruber mucosae)

und Impfungen
Mechanische Reize (Kobner-Phinomen)

Zahnimplantate (Gold, Amalgam) im Sinne

einer Immunreaktion oder eines Kobner-
Phinomens

Klinisches Bild

Leiteffloreszenzen
Charakteristisch fiir den Befall des Integu-
ments sind wenige mm durchmessende,
polygonale, violett-rétliche, flache Papeln,
die kopfsteinpflasterartig konfluieren
kénnen

Besonders an Schleimhauten fallt eine netz-

artige Streifung auf (Wickham-Streifung)
Klinische Formen
Lichen planopilaris (B Abb. 6.2)

- An der behaarten Kopfhaut perifollikula-

res Erythem mit Schuppenkrause, bei

15‘?;\-

B Abb. 6.3 Lichen ruber planus

Fortschreiten der Entziindung resultieren
Vernarbung und Verlust des Haarfollikels
(vernarbende Alopezie)

Lichen ruber (planus) (8 Abb. 6.3)

- Einzeln und gruppiert stehende, mitunter
exanthematisch ausgesite Papeln. Papeln
in linearer Anordnung kénnen auf eine
mechanische Reizung einige Wochen zu-
vor hindeuten (Kébner-Phanomen)

- Prédilektionsstellen sind die Beugeseiten
der Handgelenke und Unterarme, die
Streckseiten der Unterschenkel und der
Rumpf; das Gesicht ist hingegen meist
ausgespart

— Starker Juckreiz

Lichen ruber mucosae (8 Abb. 6.4)

- Kann alleine oder kombiniert mit einem
Lichen ruber der Haut auftreten

— Prédilektionsstellen an den Schleim-
héuten sind bukkale Mukosa, Zunge,
Gingiva, Vulva, Glans penis

- Retikuldre, weife Streifung (Wickham-
Streifung)

- Mitunter schmerzhafte Erosionen

Lichen ruber der Nagel
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B Abb. 6.4 Lichen ruber mucosae

- Verdiinnung der Nagelplatte und
longitudinale Riffelung, Trachyonychie
(Négel wirken sandpapierartig aufgeraut),
haufig Fissuren, Verlust der Nagelplatte
moglich

Seltenere Varianten des Lichen ruber

- Lichen ruber verrucosus (hypertropher
Lichen ruber): verrukose, hypertrophe
Knoten und Plaques an den Streckseiten
der Unterschenkel

— Bulléser Lichen ruber: infolge der Ent-
ziindungsreaktion an der Junktionszone
mit Apoptose der basalen Keratinozyten
kommt es zur Spaltbildung mit sekunda-
rer Fliissigkeitsansammlung, die klinisch
als Blasenbildung imponiert

o Der Lichen ruber planus ist eine chronisch-
entziindliche Dermatose unklarer Atiologie,
die sich an Haut, Hautanhangsgebilden und
Schleimh&auten manifestieren kann und mit
starkem Juckreiz einhergeht.

= Diagnostik
Histologie: Orthohyperkeratose, fokale Ver-
breiterung des Stratum granulosum (diese ist
das histopathologische Korrelat der Wickham-
Streifung), Akanthose mit Sigezahnmuster,
Vakuolisierung basaler Keratinozyten als
Zeichen der Apoptose, bandformiges, lympho-
zytdres Infiltrat an der Junktionszone (»inter-
face dermatitis«)
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Direkte Immunfluoreszenz: Kolloid-Korper-
chen (Civatte-Korperchen) und ggf. Fibrino-
genablagerungen an der Junktionszone

= Therapie

Symptomatische antipruriginése Therapie:
Polidocanol (topisch), Antihistaminika
Potente topische Glukokortikoide (Clobetasol,
Betamethason)
Bei exanthematischem Lichen ruber: Licht-
therapie mit UVB-311 nm oder Bade-PUVA-
Therapie in Kombination mit topischen
Steroiden
An der Schleimhaut Triamcinolon-Haftsalbe,
ggf. off-label- Anwendung topischer
Calcineurin-Inhibitoren (Tacrolimus,
Pimecrolimus)
Systemtherapien bei ausgeprégter Krankheits-
aktivitat und frustraner Lokaltherapie:
Dexamethason-Pulstherapie (100 mg/d i. v.
an drei aufeinanderfolgenden Tagen,
Wiederholung der Zyklen in vierwdchigen
Abstinden)
Acitretin (off-label, ggf. in Kombination mit
UV-Licht-Therapie)
Ciclosporin (off-label)
Mycophenolatmofetil (off-label)

= Prognose
Der Lichen ruber der Haut ist eine meist
selbstlimitierende Erkrankung, die innerhalb
von 1 bis 2 Jahren abheilt
Bei langjahrigem, chronischem Verlauf kénnen
sich auf dem Boden eines Lichen ruber
mucosae und eines Lichen ruber verrucosus
Plattenepithelkarzinome entwickeln

6.3 Akne

Die Akne ist eine multifaktorielle, entztindliche Er-
krankung der Talgdriisenfollikel mit deutlichem
Haufigkeitsgipfel im Jugendalter. In etwa einem
Drittel der Fille liegen ausgepragtere Formen vor.
Eine frithzeitige therapeutische Intervention ist
notwendig zur Vermeidung irreversibler, sichtbarer
Narben und psychischer Belastungen der Betroffe-
nen.
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= Epidemiologie

Héufigste Dermatose der Pubertit und des jungen
Erwachsenenalters mit einer Privalenz von 60-95%
bei Jugendlichen. Der Haufigkeitsgipfel der Erkran-
kung liegt zwischen dem 15. und 18. Lebensjahr,
anschlieffend kommt es in den meisten Fillen zu
einer spontanen Abheilung. Die Geschlechter sind
gleich héufig betroffen. Beim méannlichen Ge-
schlecht kommt es héaufiger zu einer starkeren Aus-
pragung, wiahrend die Akne bei Frauen haufiger (in
ca. 10%) tiber das 25. Lebensjahr hinaus persistiert
(Acne tarda). Auch familidre Disposition geht oft
mit einem schwereren und langwierigeren Krank-
heitsverlauf einher.

© Je friiher sich die Akne manifestiert, desto
ausgeprdagter ist in der Regel ihr Verlauf.

= Pathogenese

Multifaktoriell. Folgende pathogenetische

Faktoren spielen eine Rolle und wirken oft zu-

sammen:
Genetische Disposition
Erhohte Synthese von insulinartigem
Wachstumsfaktor 1 (IGF-1), dadurch
Stimulation der adrenalen und gonadalen
Androgensynthese mit verstirkter Um-
wandlung von Testosteron zum 10-mal
wirksameren Dihydrotestosteron mittels
5-a-Reduktase im Talgdriisenfollikel,
hierdurch Stimulation der Lipidsynthese
der Talgdriise, klinisch sichtbar als
Seborrhoe
Gesteigerte Verhornung durch erhohte
Proliferation und Retention von Keratino-
zyten im Infundibulum des Talgdriisen-
follikels
Mikrobielle Hyperkolonisation des Talg-
driisenfollikels mit Propionibacterium acnes,
hierdurch Forderung der Entziindung

Die Entwicklung einer Akne wird durch hohen
Konsum von Milchprodukten und von Nahrungs-
mitteln mit erhéhtem glykdmischen Index sowie
durch Medikamente mit androgener Wirkung (z. B.
Kortikosteroide, Anabolika, Psychopharmaka) ge-
fordert. Bei einer Akne durch Abusus von Anaboli-
ka zum Muskelaufbau spricht man von der soge-

nannten Bodybuilding- oder Doping-Akne. Ver-
starkt wird diese Form der Akne durch das Zusam-
menwirken der Einnahme von Androgenen und
des tibermifligen Verzehrs von Molkeproteinen, die
ebenso dem Muskelaufbau dienen sollen. Meist be-
rufsbedingt sind die Ol- und Teerakne sowie die
Chlorakne, die durch Kontakt mit halogenisierten
aromatischen Verbindungen entsteht. Die Efflores-
zenzen treten an Hautarealen auf, die gegeniiber
diesen Stoffen exponiert sind.

= Klinisches Bild
Auftreten der Effloreszenzen in talgdriisenfollikel-
reichen Regionen: zentrofazial, Décolleté und obe-
rer Riicken. Man unterteilt die Effloreszenzen in
primér nicht entziindlich (Komedonen = »Mites-
ser«), sekundir entziindlich (Papeln, Pusteln,
abszedierende Knoten und Fistelginge) und post-
inflammatorisch (Hypo- und Hyperpigmentierun-
gen, Zysten und Narben). Je nach vorherrschenden
Effloreszenzen und Auspragungsgrad werden
folgende Formen unterschieden:
Acne comedonica: Durch Seborrhoe und Dif-
ferenzierungsstérung des Talgdriisenfollikels
kommt es zum Talgstau und zur Ausbildung
von Komedonen. Diese Priméreffloreszenz der
Akne manifestiert sich als kleine Talg- und
Hornretentionszyste. Geschlossene Komedo-
nen imponieren als weifSliche Knotchen mit
winziger zentraler Pore, offene Komedonen
weisen einen zentralen, schwarzen Horn-
Lipid-Pfropf auf.
Acne papulopustulosa: Nach entziindlicher
Umwandlung vor allem geschlossener Kome-
donen bestimmen Papeln und Pusteln das
klinische Bild (8 Abb. 6.5).

o Die Acne vulgaris umfasst die Acne comedo-

nica bis zu einer milden bis moderaten Acne
papulopustulosa.

Acne conglobata: schwere Verlaufsform. Der
durch Ruptur von Komedonen und Papeln
vorangetriebene Entziindungsprozess reicht
tiefer; es entstehen schmerzhafte, abszedieren-
de Knoten, Zysten und Fistelgdnge, die im
Verlauf zu einer narbigen Abheilung fiihren.
Charakteristischerweise liegt auf3er entziindli-
chen Verinderungen im Gesicht ein V-formi-
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B Abb. 6.5 Acne papulopustulosa

ger Befall von Brust und Riicken vor. Auch auf
Schultern, Nacken, Kopfthaut und Arme kann
sich der Prozess ausdehnen.

Acne fulminans (8 Abb. 6.6): Zusitzlich zu
einer schweren Acne conglobata mit schmerz-
haften, vernarbenden Lisionen treten plotzlich
Systemzeichen mit Fieber, Arthralgien und
Leukozytose auf, meist bei Jungen zwischen
dem 13. und 16. Lebensjahr. Im Gegensatz zur
Acne vulgaris ist bei diesem akuten, schweren
Krankheitsbild eine befristete systemische
Therapie mit Glukokortikoiden indiziert.
Acne tarda: Akne, die - vor allem bei Frauen -
jenseits des 25. Lebensjahrs persistiert und
tiberwiegend mit Papeln und Pusteln im Be-
reich der U-Zone des Gesichts (Kinn, untere
Wangen) einhergeht. Gehduft pramenstruelle
Exazerbation. Oft finden sich erhohte Andro-
genspiegel im Blut, am hédufigsten im Rahmen
des Syndroms polyzystischer Ovarien. Acne-
tarda-Patientinnen kénnen noch weitere An-
zeichen eines Hyperandrogenismus aufweisen:
androgenetische Alopezie, Hirsutismus und
Menstruationsstérungen.

= Diagnostik

Klinisch. Bei schwerer, therapieresistenter und per-
sistierender Akne Ausschluss endokrinologischer
Erkrankungen mit Hyperandrogenamie und Insu-
linresistenz, insbesondere eines Syndroms polyzys-
tischer Ovarien (Sonographie des Unterbauchs)
und eines adrenogenitalen Syndroms (erhohtes
17-Hydroxyprogesteron nach ACTH-Stimulation,

B Abb. 6.6 Acne fulminans

erhohtes Dihydroepiandrosteron). Bei Acne fulmi-
nans Bestimmung der Entziindungsparameter so-
wie von Leber- und Nierenwerten.

m  Therapie
Abhingig vom Typ der Akne und vom Schweregrad
(B Tab. 6.2). Immer topische Therapie, bei stirkerer
Auspragung auch systemische Behandlung. Haufig
erfolgt eine Kombinationstherapie mit mehreren
Substanzen mit unterschiedlichen, sich addieren-
den Wirkmechanismen. Ein prinzipielles Problem
der Aknetherapie besteht darin, dass vielen Jugend-
lichen eine regelmiaflige Anwendung der verschrie-
benen Therapeutika nicht leichtfillt.
Topische Therapie
Retinoide (Vitamin-A-Derivate): Tretinoin,
Isotretinoin, Adapalen. Wirken komedoly-
tisch und verhindern die Entstehung neuer
Komedonen. Nebenwirkung: Irritation der
Haut.
Benzoylperoxid: Reduziert die Besiedlung
des Follikels mit Propionibacterium acnes
und Staphylococcus epidermidis. Anwen-
dung hiufig in Kombination mit Retinoi-
den. Nebenwirkungen: Juckreiz, Schup-
pung, Spannungsgefiihl. Uber die Gefahr
der Bleichung von Haaren und Textilien
muss aufgekldrt werden.
Topische Antibiotika: Tetrazykline, Ery-
thromycin, Clindamycin, Nadifloxacin.
Wirken bakteriostatisch und antiinflamma-
torisch. Topische Antibiotika sollten wegen
der Gefahr der Reistenzentwicklung nicht
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B Tab. 6.2 Therapieempfehlungen der europaischen S3-Leitlinie bei verschiedenen Formen der Akne

Evidenzstarke

Starke Evidenz
fur Empfehlung

Mittlere Evidenz
fur Empfehlung

Alternativen
fir weibliche
Patienten

Acne
comedonica

Keine Evidenz

Topisches
Retinoid

Siehe oben

Milde bis moderate

Acne papulopustulosa

Adapalen + Benzoylper-

oxid

oder
Benzoylperoxid +
Clindamycin

Azelainsdure

oder
Benzoylperoxid
oder

topisches Retinoid
oder

systemische Antibiose +

Adapalen

Siehe oben

Schwere
Acne papulopustulosa

Isotretinoin

Systemische Antibiose +
Adapalen

oder

systemische Antibiose +
Azelainsdure

oder

systemische Antibiose +
Adapalen + Benzoylperoxid

Hormonelle Antiandrogene +
topische Therapie

oder

hormonelle Antiandrogene +

Acne conglobata

Isotretinoin

Systemische
Antibiose +
Azelainsaure

Hormonelle
Antiandrogene +
systemische
Antibiose

als Monotherapie und nur zeitlich begrenzt
eingesetzt werden.

Azelainsdaure: Hemmt das Wachstum von
Propionibacterium acnes, wirkt komedoly-
tisch und antiinflammatorisch.

Topische Steroide: kurzfristiger Einsatz bei
stark entziindlicher Akne.

Systemische Therapie

Antibiotika: Eingesetzt werden Tetrazykli-
ne, vor allem Doxycyclin (initial 2 x 50 mg,
Erhaltungsdosis 50 mg tgl., Nebenwir-
kungen: Phototoxizitit, dsophageale Ulze-
ra), selten Clindamycin (potenziell schwere-
re Nebenwirkungen) und Erythromycin.
Antibiotika wirken antiinflammatorisch
und bakteriostatisch auf Propionibacterium
acnes und Staphylococcus epidermidis.
Indikation bei mittelschwerer bis schwerer
entziindlicher Akne, nicht als Monotherapie
geeignet. Vor Einleitung einer systemischen
antibiotischen Therapie miissen Labor-
kontrollen erfolgen.

Isotretinoin: synthetisches Vitamin-A-
Derivat. Tagesdosis: 0,2-0,5mg/kg Korper-

systemische Antibiose

gewicht iiber mehrere Monate. Wirksamstes
Aknetherapeutikum, indiziert bei schweren
Akneformen und schon frithzeitig bei
Jugendlichen mit starker Seborrhoe und
schwerer Akne der Eltern zur Préivention
von Narbenbildung. Reduziert massiv die
gesteigerte Talgproduktion, hemmt die
Komedonenbildung und wirkt antiin-
flammatorisch und bakteriostatisch. Uber
Nebenwirkungen (trockene Haut und
Schleimhéute, Haarausfall, Dyslipoprotein-
amien, Myopathie, Hirndrucksteigerung)
und die teratogene Wirkung bei Frauen im
gebarfihigen Alter muss aufgeklart werden
(schriftliche Aufkldrung iiber notwendige
sichere Kontrazeption!). Vor Einleitung und
wihrend der Therapie sind regelmaflige
Laborkontrollen und Schwangerschaftstests
erforderlich.

Hormonelle Antiandrogene: Cyproteron-
acetat, Chlormadinonacetat, Dienogest,
Desogestrel, Drospirenon. Reduzieren die
Talgsyntheserate und das freie Testosteron.
Indikation bei Frauen im gebérfahigen
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Alter, auch bei systemischer Isotretinoin-
Therapie; nicht als Monotherapie geeignet.
Unter Therapie besteht ein erhohtes
Thromboserisiko.
Systemische Glukokortikoide: kurzfristige
Indikation bei Acne fulminans oder Exazer-
bation unter systemischer Isotretinointhera-
pie. Nie als Monotherapie geeignet.
Sonstige Therapien: Dapson (bei stark
entziindlichen Formen in Kombination mit
systemischem Isotretinoin), Zink, Blaulicht
(400-500 nm)
Adjuvante MaBnahmen:
Hautreinigung mit milden seifenfreien
Waschlosungen (Syndets)
Manuelle Aknetherapie (» Aknetoilette«)
durch geschulte Kosmetikerin
Meidung von iiberméfligem Konsum von
Milchprodukten und Nahrungsmitteln mit
hohem glykdmischen Index (»Fast Food«);
gesunde Erndhrung
Nikotinkarenz
Psychotherapie bei psychischer Belastung
und Depressionen

0 Die Therapie der Akne richtet sich nach Form
und Auspragungsgrad. Es finden sowohl
topische als auch systemische Praparate An-
wendung. Einer Priméartherapie sollte auch
immer eine Erhaltungstherapie zur Ver-
meidung von Rezidiven folgen.

6.4 Acneinversa

= Synonym
Hidradenitis suppurativa

Die Acne inversa ist eine chronische bzw. chronisch-
rezidivierende Hauterkrankung intertrigindser
Hautregionen, die ihren Ausgang von einer Entziin-
dung der Terminalhaarfollikel nimmt. Die Lebens-
qualitédt der Betroffenen ist oft stark beeintréchtigt.

= Epidemiologie

Prévalenz ca. 1%, haufiger bei Frauen. Das durch-
schnittliche Manifestationsalter liegt bei 23 Jahren.
Bei etwa 90% der Patienten ist mehr als eine Korper-
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region betroffen. Als Komorbidititen finden sich
gehduft Morbus Crohn und das metabolische
Syndrom.

o Triggerfaktoren der Acne inversa sind
Rauchen, Adipositas, Hyperhidrose, bakte-
rielle Besiedlung insbesondere mit Staphylo-
coccus aureus, mechanische Irritation und
Reibung durch z. B. enganliegende Kleidung.

= Pathogenese

Weitestgehend ungeklért. Haufig positive Familien-
anamnese. Bei vorliegender Verhornungsstérung
kommt es zur Retention von Hornmaterial in den
Ausfiihrungsgéingen der Follikel. In der Folge ent-
steht eine heftige Entziindung mit schmerzhaften,
eitrigen Einschmelzungen, so dass ein neuer Thera-
pieansatz in der Hemmung proinflammatorischer
Zytokine durch TNFa-Antikorper besteht. Im Ge-
gensatz zur Acne vulgaris ist die Seborrhoe bei der
Acne inversa kein relevanter pathogenetischer
Faktor.

= Klinisches Bild (@ Abb. 6.7)
Vorzugslokalisationen: Axillen, Nacken, Submam-
madrregion, Leisten (ca. 90%), Perianal-, Damm-
region, Vulva und Skrotum. Hiufig symmetrisches
Auftreten der Hautverdnderungen. Primére Lésio-
nen sind entzlindliche, schmerzhafte, kutan-sub-
kutane Knoten, die sich spontan zuriickbilden,
persistieren oder sich in einen Abszess umwandeln
konnen. Fiir den weiteren Verlauf sind eitrige Ein-
schmelzungen mit Fistelgidngen, die triibes oder
eitriges Sekret absondern, und Vernarbungen cha-
rakteristisch. Nach Schweregrad wird die Erkran-
kung nach Hurley in drei Stadien eingeteilt:
Stadium I: einzelne Abszesse ohne Fistelginge
und Narbenstringe
Stadium II: rezidivierende, konfluierende Abs-
zesse mit einzelnen oder mehreren Narben-
strangen und Vorhandensein von Fistelgingen
Stadium IlI: grof3flachiger, ausgeprégter Befall
mit Abszessen, Fistelgingen und Narbenstrin-
gen; haufig Kontrakturen

Bei Erregerausbreitung besteht die Gefahr einer
Sepsis. Weitere Komplikationen: Lymphodem, An-
amie, Hypoproteindmie und - selten, nach jahrelan-
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B Abb. 6.7 Acne inversa

gem Bestand - spinozelluldres Karzinom auf einem

Narbenareal.

= Diagnostik

Klinisch. Im Labor erhohte Entziindungswerte

(Leukozytose, CRP-Erh6hung).

o Die korrekte Diagnose wird haufig erst nach
jahrelangem Krankheitsverlauf gestelit.
Unter der Fehldiagnose von »Schweif3driisen-
abszessen« werden oft lediglich Inzisionen
vorgenommen, die dem Patienten akut
Erleichterung verschaffen, das Fortschreiten
der Erkrankung jedoch nicht verhindern.

m  Therapie

Ohne Therapie sehr langer Krankheitsverlauf mit

starker Einschrankung der Lebensqualitit.
Adjuvante TherapiemaBnahmen beinhalten

immer eine Gewichtsreduktion bei haufig vor-

liegender Adipositas, Nikotinabstinenz, die
Therapie von Superinfektionen und Schmer-

zen. Betroffene sollten weite Kleidung tragen
und sie hiufig wechseln.

Die Lokaltherapie frither Lisionen kann mit
antiseptischen Mafinahmen und topischen An-
tibiotika (Clindamycin) durchgefiihrt werden.
Lokalisierte Herde konnen durch Exzision,
Laserablation oder die sog. Abdeckelung
(»Deroofing«) mit sekundirer Wundheilung
versorgt werden. Bei moderater Krankheits-
schwere kann zundchst der Versuch einer
konservativen Therapie mit Acitretin oder
Antibiotika (Doxycyclin, Kombination von
Clindamycin und Rifampicin) erfolgen, deren
Wirkung die Zeit der Einnahme jedoch selten
lange iiberdauert. Haufig ist eine radikale
chirurgische Exzision der gesamten betroffe-
nen, haartragenden Region notwendig. Zur
Markierung und besseren Erkennung der Fis-
telgange wird intraoperativ Methylen- oder
Patentblau verwendet. Kleinere Operations-
defekte kénnen primar verschlossen werden,
groflere werden der sekundéren Wundheilung
tiberlassen, die viele Wochen dauert. Rezidiv-
raten nehmen mit steigender Radikalitdt der
chirurgischen Intervention ab. Bei ausgedehn-
tem Befall werden alternativ zur radikalen
Exzision der Areale auch Biologika wie der
monoklonale TNFa-Antikérper Adalimumab
eingesetzt.

Fallbeispiel -

Bei einer inzwischen 60-jdhrigen Patientin tra-
ten erste Hautverdanderungen bereits vor tGber
30 Jahren auf. Zundchst entstanden rezidivie-
rend entziindliche Knoten in beiden Leisten,
von denen sich einige spontan zurlickbildeten,
andere vergroBerten sich, wurden in der An-
nahme von Schweil3driisenabszessen operativ
gespalten und heilten narbig ab. Antibiotika
halfen jeweils nur kurzfristig, konnten aber das
Fortschreiten der inzwischen diagnostizierten
Acne inversa mit Entwicklung von Narben-
strangen und Fisteln, aus denen sich eine tri-
be, bisweilen auch eitrige Flissigkeit entleerte,
und das Ubergreifen der Dermatose auf GesaB,
Achselhohlen, Submammarregion und Bauch-
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falte nicht verhindern. Eine Gewichtsreduktion
gelang der stark Gbergewichtigen Patientin
ebensowenig wie die Umsetzung der Empfeh-
lung, sich das Zigarettenrauchen abzuge-
wohnen. Einen Behandlungsversuch mit Adali-
mumab brach die Patientin ab, da sie eine
weitere Gewichtszunahme auf diese Therapie
zurtickfihrte. Vor 3 Jahren entschloss sich die
Patientin schlie3lich, die gesamte betroffene
Inguinalregion beidseits grof3flachig exzidieren
zu lassen. Die grof3e Wunde wurde operativ
verkleinert und der Restdefekt der Sekundar-
heilung liberlassen, die insgesamt 10 Wochen
in Anspruch nahm. Im operierten Areal traten
keine neuen Hauterscheinungen mehr auf,
weswegen sich die Patientin mit dem Ergebnis
trotz der groBen Narbenfldache sehr zufrieden
zeigt. Nun stellt sie sich mit dem Wunsch nach
Exzision der Acne-inversa-Areale in beiden
Axillen vor und beabsichtigt, auch weitere be-
troffene Regionen operativ behandeln zu lassen.

6.5 Rosacea

= Synonym
Kupferfinne, Couperose

Die Rosacea ist eine relativ haufige, chronisch-ent-
ziindliche Erkrankung unklarer Atiologie, die meist
ab dem 40. Lebensjahr auftritt. Chronische UV-
Belastung spielt neben dem Hauttyp eine wesentliche
Rolle bei der Krankheitsentstehung.

= Pathogenese

Man vermutet, dass der Rosacea eine Dysregulation
des natiirlichen wie auch des adaptiven Immun-
systems zugrunde liegt, welche durch Mikroorga-
nismen (Demodex-Milben, Staphylococcus epider-
midis) zusitzlich getriggert wird. Es resultieren
Entziindung und Angiogenese (Teleangiektasien),
die durch UV-Einwirkung weiter verstarkt werden.
Dariiber hinaus werden sensorische Nerven iiber
erhoht exprimierte Rezeptoren der Vanilloid-
Rezeptor-Familie durch Hitze, scharfe Speisen,
Anstrengung und Stress vermehrt aktiviert, was
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Flush-Symptomatik und Brennen hervorruft. Im
Verlauf kommt es zu dermalen Odemen, stirkeren
Entziindungsinfiltraten mit Ausbildung von Papeln
und Pusteln, mitunter auch zu granulomatésen Ent-
ziindungsreaktionen sowie zu Bindegewebs- und
Talgdriisenhyperplasien und Fibrosen, die in
Phymen resultieren kénnen.

= Klinisches Bild

Die Rosacea ist charakteristischerweise zentro-

fazial lokalisiert und weist mindestens eine/s der

nachfolgenden klinischen Manifestationen auf:
Flushing (transientes Erythem, getriggert
durch Hitze, Kaffee, Alkohol, scharfe
Speisen, Anstrengung und Stress)
Persistierende Erytheme
Papeln und/oder Pusteln
Teleangiektasien

Man unterscheidet vier Subtypen der Rosacea:
Subtyp I: Rosacea teleangiectatica, Rosacea
erythematosa
Subtyp II: Rosacea papulopustulosa
Subtyp III: Rosacea phymatosa: z. B. Rhino-
phym (=Knollennase), Gnatophym am
Kinn, Metophym an der Glabella
Subtyp IV: okuldre Rosacea (Ophthalmoro-
sacea): Keratitis, Konjunctivitis sicca,
Blepharitis, Iridozyklitis

Die Subtypen I und II treten haufiger bei Frauen auf,
Subtyp III hiufiger bei Ménnern. Verschiedene
Subtypen konnen simultan nebeneinander vorlie-
gen; ob Subtyp I in die anderen Formen tibergehen
kann, ist umstritten.
Sonderformen der Rosacea:
Granulomatose Rosacea (Synonyme:
lupoide Rosacea, Lupus miliaris dissemina-
tus faciei): braunlich-rotliche Papeln mit
Eigeninfiltrat in der Diaskopie
Rosacea fulminans: bevorzugt bei jiingeren
Frauen akut auftretende Maximalvariante
der Rosacea mit Pusteln und fluktuierenden
Knoten

= Diagnostik
Die Diagnose wird klinisch gestellt, eine
histologische Untersuchung ist in aller Regel
entbehrlich
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Zur Diagnose bzw. zum Ausschluss einer oku-
ldren Rosacea ist eine augendrztliche Untersu-
chung angezeigt

= Therapie

UV-Lichtschutz

Meidung von Triggerfaktoren (s. 0.)

Topische Therapien:
Metronidazol: reduziert reaktive Sauerstoff-
radikale und bessert Erythem, Papeln und
Pusteln
Azelainsdure: hemmt Serinproteasen
Ivermectin: wirkt immunmodulatorisch
und gegen die Demodexbesiedlung
Brimodinin: topischer a2-adrenerger
Rezeptor-Agonist, der zur Vasokonstriktion
fithrt und so das Rosacea-assoziierte Ery-
them bessert

Systemische Therapien
Tetrazykline (Doxycyclin, Minocyclin): wir-
ken antientziindlich (Doxycyclin ist wegen
besserer Vertraglichkeit der Vorzug gegen-
tiber Minocyclin zu geben); Mittel der Wahl
bei okulédrer Rosacea
Isotretinoin: bei schweren Verlaufsformen
der Rosacea

Laserbehandlung storender Gefif3ektasien

Operativ: Shaveexzision oder Dermabrasion

(mit hochtouriger Frase) bei Phymen

0 Glukokortikoide verschlechtern die Rosacea
und sind nicht indiziert (Ausnahme: systemi-
sche Glukokortikoide in der Initialbehand-
lung der Rosacea fulminans).

6.6 Periorale Dermatitis

Die periorale Dermatitis ist eine entziindliche, sich
meist perioral manifestierende Erkrankung unkla-
rer Atiologie. Als ausldsende Faktoren gelten Haut-
pflegeprodukte und topische Glukokortikoide, die
nach lingerer Anwendung eine irritative Follikulitis
hervorrufen. Atopiker sind haufiger betroffen, UV-
Einwirkung verschlechtert das Krankheitsbild.

= Klinisches Bild
Perioral mit Aussparung eines Streifens um das Lip-
penrot und nasolabial follikuldr gebundene Papeln

B Abb. 6.8 Periorale Dermatitis

auf erythematésem Grund, die zur Konfluenz
neigen (8 Abb. 6.8).

= Diagnostik
Charakteristische Anamnese mit Gebrauch topi-
scher Kortikosteroide und Hautpflegeprodukte

= Therapie
Meiden der zuvor verwendeten Externa
Topisch:
Hydrophile Cremes
Adstringierende Schwarzteeumschlige
Calcineurin-Inhibitoren (Tacrolimus,
Pimecrolimus), Metronidazol-haltige
Creme oder Gel, Azelainsaure
Systemisch
In ausgepragten Fallen Doxycyclin oder
Makrolide
Isotretoinoin in niedriger Dosierung

© Glukokortikoide sind kontraindiziert. Sie
fiihren zwar zunachst zur Besserung, nach
Absetzen ist jedoch mit einem Rebound-
Effekt zu rechnen!
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6.7 Sarkoidose

Die Sarkoidose ist eine granulomatdse Multior-
ganerkrankung unbekannter Atiologie, die weltweit
auftritt.

= Pathogenese

Bislang nicht sicher identifizierte Antigene, vermut-
lich mikrobieller Herkunft (Mykobakterien?) bzw.
aus der Umwelt (Staube, Metalle?), induzieren eine
Thl-Immunreaktion, die zur Formation epitheloid-
zelliger, nicht-verkdasender Granulome fiihrt. Eine
familiare Haufung, die fiir genetische Suszeptibili-
tatsfaktoren spricht, wird beobachtet.

= Epidermiologie

Inzidenz 10-50/100.000 pro Jahr, Frauen sind
héufiger als Manner betroffen, Beginn haufig im
3. oder 4. Lebensjahrzehnt

= Klinisches Bild
Initial Allgemeinsymptome wie Abgeschlagen-
heit, Gewichtsverlust, Miidigkeit, Fieber und
Nachtschweif3
In bis zu 30% der Fille Hautbeteiligung
Zwei Arten von Hautldsionen: spezifische
Lésionen, die histologisch Granulome dar-
stellen und nichtspezifische Lasionen, die
reaktiv entstehen und nicht mit einer Granu-
lombildung einhergehen.

Spezifische Lisionen:

- Raétlich-braunliche Papeln und Plaques
unterschiedlicher Grofie, die auf Glasspa-
teldruck ein apfelgeleeartiges Eigenin-
filtrat zeigen

- Narbensarkoidose: Knotchen, die sich auf
vorbestehenden Narben ausbilden

- Lupus pernio: livid-blduliche Knoten, die
sich an der Kilte ausgesetzten Haut-
partien (besonders im Gesicht: an Nase,
Ohrldppchen, Wange) entwickeln und an
Frostbeulen (Perniones) erinnern

Nichtspezifische Lasionen:

- Erythema nodosum, vorzugsweise an der
Ventralseite der Unterschenkel

Als Systemerkrankung befillt die Sarkoidose in
ca. 90% d. F. die Lungen (bihildre Lymph-
adenopathie, parenchymale Infiltrate, spéter
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Fibrose); weitere Organmanifestationen an

Augen, ZNS, Herz, Nieren, Milz, Muskel und

Knochen, Lymphknoten

Mit Sarkoidose assoziierte Syndrome:
Lofgren-Syndrom: bihildre Lymphadenopa-
thie, Erythema nodosum, Arthralgien,
Fieber
Heerfordt-Syndrom: Parotitis, Iridozyklitis,
Neuritiden mit Hirnnervenausféllen, Fieber
von-Mikulicz-Syndrom: Sicca-Symptomatik
durch Affektion von Parotis, Tranen- und
Speicheldriisen
Ostitis cystoides multiplex (Jiingling): zysti-
scher Knochenumbau in den Phalangen,
geht mit Nagelveranderungen einher

Bei der Sarkoidose kénnen an der Haut
sowohl spezifische Infiltrate, die histologisch
Granulome darstellen, als auch nichtspezifi-
sche Lasionen wie das Erythema nodosum
auftreten.

Diagnostik

Histologie: nicht verkidsende, epitheloidzellige,
CD68-positive Granulome in der Dermis und
teils im subkutanen Fettgewebe, spérliches
lymphozytdres Infiltrat

Labor: gelegentlich Hyperkalzdmie; erh6hte
Serumspiegel fiir Angiotensin-converting
Enzyme (ACE), welche mit der Granulomlast
korrelieren

Organspezifische Diagnostik: immer ophthal-
mologische Untersuchung und EKG, ggf. Bild-
gebung und Funktionsdiagnostik der Lunge

Therapie

Hautldsionen: potente topische Steroide fiir
milde und lokalisierte Auspragungen

Bei ausgeprigteren Hautmanifestationen und
Organbefall: Systemtherapie mit Prednisolon,
(Hydroxy-)Chloroquin, Methotrexat oder
Isotretinoin; in ansonsten therapierefraktiren
Fallen: TNF-Antagonisten

Prognose

Hohe spontane Riickbildungstendenz, in bis zu
30% der Falle Chronifizierung mit Fibrosie-
rung und Gefahr der Organschidigung
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in ausgepragteren Féllen UV-Licht-Therapie (Bade-
PUVA, UV-Al) oder Systemtherapien mit z. B.
Hydroxychloroquin, Dapson oder Retinoiden.

Ubungsfragen

. Beschreiben Sie eine typische Psoriasis-

lasion und nennen Sie die Psoriasis-

phanomene!
2. Welche psoriatischen Nagelverdnderungen
kennen Sie?
3. Eine Psoriasispatientin will sich tatowieren
O Abb. 6.9 Granuloma anulare lassen. Was raten Sie?
4. Welches sind die wichtigsten zwei
Keratolytika?
6.8 Granuloma anulare ) o
5. Nennen Sie Systemtherapeutika, die bei
L. . . der Psoriasis eingesetzt werden!
Das Granuloma anulare ist eine gutartige, chroni- T
. . 6. Nennen Sie die Leiteffloreszenzen des
sche, meist asymptomatisch verlaufende Hauter- ) : )
e I . Lichen ruber planus und beschreiben Sie
krankung unklarer Atiologie, die hdufig selbstlimi- .
N . . . . diese!
tiert innerhalb von zwei Jahren abheilt. Bei dissemi- ) . .
. 7. Mit welcher Erkrankung ist der Lichen ru-
nierten Verlaufsformen des Granuloma anulare .
L. . . . ber mucosae mitunter vergesellschaftet?
wurden Assoziationen mit Diabetes mellitus, . )
. . . 8. Welche pathogenetischen Faktoren spielen
Schilddriisenerkrankungen, Fettstoffwechselsto- ) . L
K . bei der Akne eine wichtige Rolle?
rungen und Malignomen vermutet, ohne dass diese o
. . . . . 9. Nennen Sie die wichtigsten Formen der
jedoch epidemiologisch gesichert werden konnten. ]
. . b ist die effektivste Therapie einer
= Klinisches Bild (8 Abb. 6.9) (v XVeIche stldzet f tivste Therapie eine
. cne conglobata?
Typischerweise an Hand- und Fufriicken anu- ) ) )
. . . . 11. Welche Triggerfaktoren sind bei der Acne
lare Plaques ohne epidermale Beteiligung, die )
. . inversa relevant?
sich zentrifugal ausdehnen und zentral ohne T ; )
. . . 12. Wie wird eine ausgepragte Acne inversa
Hinterlassen von Residuen abheilen
Meist toml legentlich Juckreiz und behandelt?
eist symptomlos, gele ich Juckreiz u . .
ymp geiee 13. Welches Lokaltherapeutikum sollte nicht
Schmerzen . .
zur Behandlung der perioralen Dermatitis
Seltenere Formen des Granuloma anulare .
. .. L. .. eingesetzt werden?
zeigen ein disseminiertes, generalisiertes oder .
14. Welche Organsysteme kdnnen von der

interstitielles Auftreten

= Diagnostik

Histologie: in der Dermis histiolymphozytires Infil-
trat mit Bildung von Palisadengranulomen und
zentraler Degeneration des Kollagens (Nekrobiose),
gelegentlich Riesenzellen

m  Therapie
Evidenz-basierte Therapiekonzepte fehlen, am hiu-
figsten eingesetzt werden topische Glukokortikoide,

Sarkoidose befallen sein?

Lésungen » Kap. 23
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Erkrankungen der Gefal3e besonders der unteren
Extremitaten gehen mit charakteristischen Hautver-
anderungen einher, die in diesem Kapitel vorgestellt
werden. Fiir die Diagnostik und Therapie von Ve-
nenerkrankungen, die extrem haufig sind, hat sich
innerhalb der Dermatologie ein eigenes Teilgebiet
etabliert, die Phlebologie. Zu den wichtigen Erkran-
kungen des Venensystems zdhlen Varikosis und
chronisch-vendse Insuffizienz, das vendse Ulcus cru-
ris, Thrombophlebitis und tiefe Beinvenenthrombose.
Auch die Folgen arterieller Durchblutungsstérungen
der unteren Extremitdten werden durch Dermatolo-
gen versorgt. Gemeinsam mit kooperierenden
Fachdisziplinen (GefaBBchirurgie, Angiologie, [inter-
ventionelle] Radiologie) werden nach sorgféltiger
Diagnostik pathogeneseorientierte Therapiemaf3-
nahmen eingeleitet. SchlieBlich zdhlen Lymph&dem
und Druckulzera (Dekubitalulzera) zu den haufigen
Erkrankungen, mit denen sich die Dermatologie im
Alltag haufig konfrontiert sieht.

7.1 Periphere arterielle
Verschlusskrankheit (pAVK)

= Pathogenese

Uberwiegend in der Becken-Bein-Region entste-
hende Durchblutungsstérung infolge einer Steno-
sierung oder Okklusion arterieller, die Extremitaten
versorgender Gefifle, deren héufigste Ursache die
Arteriosklerose ist. Es resultieren Zirkulations-
storungen mit Gewebshypoxie und begleitende
Entziindungsprozesse. Bei dauerhafter Unterver-
sorgung mit Sauerstoff kommt es zum Gewebsun-
tergang, der sich besonders an den Endphalangen
der Zehen manifestiert. Wichtige Risikofaktoren
fiir die Entstehung der peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit (pAVK) sind Rauchen, arterielle
Hypertonie, unzureichend eingestellter Diabetes
mellitus und Fettstoffwechselstorungen. Koinzi-
dente koronare Herzkrankheit, Herz- und Nieren-
insuffizienz verschlechtern die Prognose.

= Epidemiologie

Die Gesamtprivalenz der pAVK liegt zwischen 3
und 10%, bei den {iber 70-Jahrigen zwischen 15
und 20%. Im jiingeren Alter sind Méanner haufiger
als Frauen betroffen, mit zunehmendem Alter

gleichen sich die geschlechtsspezifischen Préivalen-
zen an.

= Klinisches Bild

Frithzeichen der pAVK an der Haut sind neben
Akrozyanose und Kilte R6tung und Marmorierung
der Extremititen sowie Verlust der Behaarung.
Wichtiges klinisches Symptom ist der Schmerz unter
Belastung, der sich als Muskelschmerz besonders in
den Waden &duflert und sich in Ruhe bessert; dieses
Phénomen wird als Claudicatio intermittens be-
zeichnet und zur klinischen Einteilung der Schwere-
grade herangezogen (BTab. 7.1). In den spiteren
Stadien der pAVK (»kritische Extremitétenischa-
mie«) kommen Ruheschmerz bei horizontaler Lage
des Beins, der sich in der Tieflage (»Bein aus dem Bett
héngen lassen«) bessert, und schliefSlich schmerzhat-
te Ulzerationen an den Akren hinzu. Auch werden
Ulzera an der Lateralseite der Unterschenkel bzw. in
der Auflenkndchelregion beobachtet.

= Diagnostik

Palpation der A. dorsalis pedis, A. tibialis posterior,
A. poplitea und A. femoralis, Bestimmung der Ver-
schlussdriicke zur Ermittlung des ABI (» Kap. 2),
Lagerungsprobe nach Ratschow (in Riickenlage
werden die Beine senkrecht nach oben gestreckt
und bewegt, bei Vorliegen einer pAVK kommt es zu
Abblassung bzw. Schmerzen; anschliefflend setzt
sich der Patient hin und ldsst die Beine héingen, bei
PAVK ist die einsetzende Hyperamie verzogert),
Gehstreckentest, farbkodierte Duplexsonographie,
ggf. CT-Angiographie, Magnetresonanzangio-
graphie, digitale Subtraktionsangiographie.

= Therapie
Management von Risikofaktoren: Nikotin-
karenz, verbesserte Einstellung von arterieller
Hypertonie, Diabetes mellitus und Fettstoff-
wechselstérungen
Thrombozytenfunktionshemmer: ASS,
Clopidogrel
In frithen Stadien: physikalische Therapie
(Gehtraining)
Strukturierte Wundbehandlung
Bei kritischer Extremitdtenischdmie sollte eine
revaskulisierende Therapie (interventionelle
endovaskuldre MafSnahmen, Bypass-Chirur-
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B Tab. 7.1 Einteilung der klinischen Stadien der pAVK nach Fontaine und Rutherford (nach AWMF-S3-Leitlinie zur

PAVK, 30. November 2015)

Fontaine Rutherford
Stadium Klinisches Bild Grad Kategorie Klinisches Bild
| Asymptomatisch* 0 0 Asymptomatisch*
1A Gehstrecke > 200 m | 1 Leichte Claudicatio intermittens
1IB Gehstrecke < 200 m | 2 MaBige Claudicatio intermittens
| 3 Schwere Claudicatio intermittens
1 Ischdmischer Ruheschmerz Il 4 Isché@mischer Ruheschmerz
\% Ulkus, Nekrose, Gangran 1] 5 Kleinflachige Nekrosen
1] 6 Grof3flachige Nekrosen

* bei apparativ bereits nachweisbaren Gefalleinengungen

gie) eingesetzt werden, falls dies nicht méglich
ist, konnen Prostanoide erwogen werden. Als
ultima ratio bleibt die Amputation.

7.2 Chronische Venenerkrankungen

An den unteren Extremitéiten wird das venose Blut
iiber zwei Venensysteme, das oberflachliche (epifas-
ziale) und das tiefe Venensystem, in Richtung Herz
befordert. Kurzstreckige Perforansvenen verbinden
beide Venensysteme transfaszial.

Unter dem Oberbegriff chronische Venener-
krankungen werden alle chronisch verlaufenden
Erkrankungen der Beinvenen zusammengefasst, die
nachfolgend néher erldutert werden. Die CEAP-
Klassifikation beschreibt dabei das Spektrum der
Erkrankungen, wobei klinische (C), dtiologoische
(E), anatomische (A) und pathophysiologische Fak-
toren (P) berticksichtigt werden. Die klinische Ein-
teilung der chronischen Venenerkrankungen ist in
O Tab. 7.2 dargestellt.

7.2.1 Varikosis

= Pathogenese
Die Varikosis (Krampfaderleiden) ist zurtickzufith-
ren auf degenerative Veranderungen in der Wand

oberflachlicher Venen, die unter dem Einfluss ver-
schiedener Realisationsfaktoren (z. B. Orthostase-
belastung durch stehende Tétigkeit, Adipositas,
ungeniigende Bewegung, Schwangerschaft) zur
Ausbildung dilatierter subkutaner Venen (=
Krampfadern, Varizen) fithrt. Dies geht einher mit
GefafSwandinstabilitit und Insuffizienz der Klap-
penfunktion. Unterschieden werden die primére
(anlagebedingte) Varikosis und die sekundare Vari-
kosis, welche bei Abflusshindernissen (meist
Thrombosen) oder chronischer Insuffizienz des
tiefen Venensystems entsteht.

= Epidemiologie

Die Varikosis ist eine extrem hiufige Erkrankung,
wobei nicht jeder Tréger von Varizen eine medizi-
nisch relevante Symptomatik zeigt. Ihre Pravalenz
nimmt mit dem Alter zu.

= Klinisches Bild
Nach topographischen und morphologischen Kri-
terien werden in abnehmender Grofle verschiedene
Varizentypen unterschieden:
Stammvarizen: Varizen der Stammvenen
(V. saphena magna und V. saphena parva), die
als unregelmiflig geschldngelte Venenkonvolu-
te mit sackartigen Erweiterungen imponieren
Seitenastvarizen: Varizen von Seitendsten der
V. saphena maga und V. saphena parva
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B Tab. 7.2 Klinische Klassifikation (C) der Venener-
krankungen nach der CEAP-Systematik

Klinik (C)*  Merkmale

co Keine klinisch erkennbaren Zeichen
einer Venenerkrankung

(@] Besenreiser oder retikuldre Varizen

2 Varizen

3 Varikosis mit Odem

C4a Varikosis mit reversiblen Hautverande-
rungen: Ekzem, Pigmentierungen

C4b Varikosis mit irreversiblen Hautverande-
rungen: Lipodermatosklerose, Atrophie
blanche

c5 Abgeheiltes vendses Ulcus

Cc6 Florides venoses Ulcus

* zusdtzlich werden die subjektiv empfundenen Be-
schwerden benannt:

s = symptomatisch (Beinbeschwerden und Schmer-
zen), a = asymptomatisch

Perforansvarizen: insuffiziente Vv. perforantes
Retikulédre Varizen: netzartige Gefife, die oft
Besenreiservarizen unterhalten
Besenreiservarizen: feine intradermale
Krampfadern

= Komplikationen

Chronisches Odem und trophische Hautverinde-
rungen (Hyperpigmentierungen, Lipodermato-
sklerose), Entstehung einer chronisch-venosen
Insuffizienz bis hin zum Ulcus cruris venosum,
Varizenblutungen, Thrombophlebitiden, tiefe Bein-
venenthrombose.

= Diagnostik

Zur apparativen Diagnostik der Varikosis werden
Doppler- und farbkodierte Duplexsonographie
eingesetzt.

m  Therapie

Ist abhingig von Art und Ausmaf der Varikosis:
Ausreichende korperliche Bewegung,
Hochlagern der Beine in Ruhe
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Phlebologische Kompressionsverbande (mit
unterpolsterten Kurzzugbinden) und medizi-
nische Kompressionsstriimpfe (der Kompressi-
onsklasse II, d. h. einem Fesseldruck von etwa
30 mmHg), manuelle Lymphdrainage, appara-
tive intermittierende Kompression
Sklerosierungstherapie (Verddungsbehand-
lung)

Transkutane Laserbehandlung von Besen-
reisern und retikuldren Varizen

Endoluminale Verfahren: Radiowellenoblitera-
tion und endovenose Lasertherapie zur Sché-
digung der Venenwand mit dem Ziel einer
nachfolgenden Schrumpfung und Obliteration
Operative Therapie: Entfernung insuffizienter
Abschnitte epifaszialer Venen (Varizenstrip-
ping), Unterbrechung insuffizienter trans-
faszialer Gefafle (Crossektomie der V. saphena
magna, miindungsnahe Ligatur der V. saphena
parva, Ausschaltung von Perforansvenen)

o Bei operativen Sanierungen muss ein
gesundes tiefes Venensystem vorliegen.

7.2.2 Chronisch-venose Insuffizienz
(CVI)

Die chronisch-vendse Insuffizienz (CVI) bezeich-
net ein Krankheitsbild der unteren Extremitit, bei
dem eine Hypertension im vendsen System charak-
teristische Hautldsionen hervorruft. Schwerste
Komplikationen der CVI sind das Ulcus cruris
venosum (> Abschn.7.2.3) und das arthrogene
Stauungssyndrom.

= Pathogenese

Eine Insuffizienz der Venenklappen und/oder ein
Abflusshindernis im tiefen und/oder oberflich-
lichen Venensystem fiihren zur vendsen Hyperten-
sion. Zugrunde liegen konnen beispielsweise eine
Varikosis oder eine stattgehabte tiefe Beinvenen-
thrombose (»postthrombotisches Syndrom«). Eine
beeintrichtigte Pumpfunktion bei muskuloskeleta-
len Stérungen des Sprunggelenks, Adipositas und
Bewegungsmangel kénnen den Verlauf einer CVI
weiter erschweren. Im Verlauf der CVIkommt es zu
Entziindungsreaktionen, die eine Lipodermatoskle-
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B Abb. 7.1 Chronisch-venose Insuffizienz mit Stauungs-
ekzem

rose nach sich ziehen konnen. Gelegentlich ist auch
der Faszien- und Bandapparat des oberen Sprung-
gelenks mitbetroffen, was zu einer erheblichen
Beeintrichtigung der Gelenkfunktion mit zuneh-
mender Bewegungseinschrankung fithren kann
(»arthrogenes Stauungssyndromc).

= Klinisches Bild (8 Abb. 7.1)

Die Einordnung der klinischen Symptomatik

nach der CEAP-Klassifikation (B Tab. 7.2) ist in

Klammern angegeben:
Corona phlebectatica paraplantaris: Besen-
reiser in der Kndchelregion und paraplantar
Varizen (C2)
Odem (C3)
Stauungsdermatitis (C4a): juckende Ekzeme
an Unterschenkeln und Fufriicken auf dem
Boden einer chronisch-vendsen Insuffizi-
enz, die durch Mikrozirkulationsstérung
und erhohte Permeabilitit, Irritation, ggf.
auch durch Kontaktsensibilierung gegen
eingesetzte Lokaltherapeutika und mikro-
bielle Besiedlung bzw. Infektion begiinstigt
werden
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Purpura jaune d"ocre (C4a): gelblich-
braunliche Verfarbung der Haut durch
Hémosiderinablagerungen
Lipodermatosklerose (C4b): Verhartung der
Haut

Atrophie blanche (C4b): schmerzhafte,
weifSlich-atrophe, an Narben erinnernde
Hautareale

Im fortgeschrittenen Stadium Entwicklung
eines Ulcus cruris venosum (C6)

= Komplikationen

Die wichtigste Komplikation im Verlauf einer
chronisch-vendsen Insuffizienz ist die Entstehung
eines Ulcus cruris venosum. Sekundér kann es zu
Infektionen (Erysipel, Weichteilinfekt) und Kon-
taktsensibilisierungen gegen ggf. eingesetzte topi-
sche Therapien mit der Folge eines allergischen
Kontaktekzems kommen; letzteres ist nicht immer
eindeutig von einer Stauungsdermatitis (s. 0.) abzu-
grenzen. Eine Plantarflexion des Fules bzw. eine
Spitzfuflstellung konnen auf ein arthrogenes
Stauungssyndroms hindeuten.

= Diagnostik

Neben Inspektion und Palpation zéhlen Doppler-
Sonographie und farbkodierte Duplex-Sonographie
sowie die Photoplethysmographie zur Standard-
diagnostik (» Kap. 2).

m  Therapie
Die fiir die Varikosis beschriebenen Therapie-
mafinahmen (» Abschn. 7.2.1) gelten auch fiir
die chronisch-vendése Insuffizienz. Wichtigste
Basismafinahme ist die konsequente Kompres-
sionsbehandlung.
Fir die Behandlung der Stauungsdermatitis
sollten topische Glukokortikoide, ggf. in Kom-
bination mit einem Antiseptikum, eingesetzt
werden. Mogliche Kontaktsensibilisierungen
sollten durch eine Epikutantestung erfasst und
berticksichtigt werden.

7.2.3 Ulcus cruris venosum

Unterschenkelgeschwiire kénnen unterschiedliche
Ursachen haben. In bis zu 70% der Fille liegt eine
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vendse Genese zugrunde (= Ulcus cruris venosum),
seltener lassen sie sich auf pAVK, diabetischen Fuf3,
lokalisierte Arteriosklerose bei Hypertonie (Ulcus
hypertonicum), Pyoderma gangraenosum, Vasku-
litiden oder Hautmalignome zuriickfithren. Mitun-
ter besteht eine »gemischte« Genese, so z. B. beim
Ulcus cruris mixtum, bei dem eine CVI und eine
PAVK zusammentreffen. Mit einer Pravalenz von
ca. 0,2% in der Gesamtbevolkerung (und einer min-
destens 10-fach hoheren Pravalenz bei iiber 80-J4h-
rigen) ist das Ulcus cruris venosum eine vergleichs-
weise hiufige Erkrankung.

= Pathogenese

Das Ulcus cruris venosum entsteht infolge einer ve-
nosen Hypertension, die wiederum durch Refluxe
(am haufigsten durch geschidigte Venenklappen)
oder Obstruktionen hervorgerufen wird. Es kommt
zur Minderversorgung des Unterschenkels mit
Nahrstoffen und Sauerstoff sowie zur Aktivierung
von Entziindungskaskaden. Héufig manifestiert es
sich nach Bagatelltraumen.

= Klinisches Bild (8@ Abb. 7.2)

Das Ulcus cruris venosum findet sich am haufigsten
iiber dem Innenknochel. Es ist meist wenig
schmerzhaft, oft in der Umgebung mazeriert und
néssend. Bei Befall der gesamten Zirkumferenz des
Unterschenkels spricht man vom Gamaschenulkus.
Typischerweise fallen Zeichen der chronisch-veno-
sen Insuffizienz (» Abschn. 7.2.2) auf. Meist ist das
Ulkus von Bakterien kolonisiert, Infekte sind mog-
lich. Begleitet wird es oft von einer Stauungsderma-
titis bzw. einem allergischen Kontaktekzem.

= Diagnostik

Doppler- und Duplexsonographie, ggf. auch er-
weiterte Bildgebung mit CT- oder MRT-Angio-
graphie. Ggf. bakteriologischer Abstrich mit Anti-
biogramm (cave multiresistente Keime wie MRSA).

m  Therapie

Es sollten immer kausale Therapieansitze (» Ab-
schn.7.2.1) erwogen werden; wichtigste Basismaf3-
nahme ist die Kompressionstherapie (Cave: nicht
bei fortgeschrittener pAVK!). Fiir die Lokalbehand-
lung chronischer Wunden stehen unterschiedliche
Strategien und eine nahezu uniibersehbare Vielzahl

B Abb. 7.2 Ulcus cruris venosum

topischer Therapeutika (»moderne Wundaufla-

gen«) zur Verfiigung, die nach der jeweiligen Phase

der Wundheilung auszurichten sind.
Nekrosen: Abtragung durch Débridement mit-
tels Kirette, Skalpell oder Dermatom unter Lo-
kal- oder ggf. Allgemeinanisthesie; »Bio-
chirurgie«: Auflegen von Beuteln mit Maden,
die durch Freisetzung von Proteasen Nekrosen
enzymatisch »abdauen«
Fibrinbeldge: Entfernung mittels Kiirettage
oder Ultraschall; Hydrogele unter Polyurethan-
wundauflagen
Infizierte Wunden: Umschlage mit Antiseptika
wie Octenidin oder Polyhexanid (keine
topischen Antibiotika!), silberhaltige Wund-
auflagen; systemische Antibiotika nur bei
Infektzeichen (Uberwirmung der Wundumge-
bung, Fieber, CRP-Erhohung, Leukozytose)
Granulationsphase: nichthaftende moderne
Wundauflagen, z. B. aus Polyurethanschaum,
»aktive« Wundauflagen mit Hyaluronsdure
oder Kollagen, Vakuumversiegelung
Epithelisierungsphase: Hydrokolloidalver-
bénde, bei ausbleibender Epithelisation ggf.
operative Spalthauttransplantation (durch
Gewebsentnahme mittels Dermatom z. B. vom
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Hinterkopf, da hier aufgrund der héheren
Haarfollikeldichte (in den Haarfollikeln sind
die epidermalen Stammzellen lokalisiert)
schnellere Abheilung der Entnahmestelle als
bei Entnahme von anderen Lokalisationen wie
dem Oberschenkel)

Nissende Wunden mit mazeriertem Wund-
rand: Hydrofaserverbinde oder Alginatauf-
lagen, die eine vertikale Sekretaufnahme er-
moglichen und Mazerationen in der Wund-
umgebung verhindern

Tiefe Wunden: »Auffiillen« mit Hydrogelen
oder Alginaten

Hypergranulierende Wunden: Umschlége
mit 0,9%iger Kochsalzlosung, kurzzeitige An-
wendung potenter topischer Steroide

0 Heilt ein Ulkus trotz adaquater Therapie nicht
ab, so sollten andere Ursachen, z. B. Malignome,
vor allem spinozellulare Karzinome und
Basalzellkarzinome, abgeklart werden. Hin-
weise fiir ein ulzerierendes Hautmalignom
konnen z. B. atypische Morphologie und Lokali-
sation, Erhabenheit, livide Farbe oder die lange
Bestandsdauer eines kleinen Ulkus sein.

7.3 Thrombophlebitis,
Varikothrombose und
Phlebothrombose

7.3.1 Thrombophlebitis
und Varikothrombose

Die Begriffe Thrombophlebitis und Varikothrom-
bose bezeichnen entziindliche Verdnderungen an
der Wand oberflachlicher (epifaszialer) Venen bzw.
die Thrombenbildung im Lumen derselben, wobei
beide Phanomene parallel auftreten kénnen. Steht
die Entziindung der Venenwand im Vordergrund,
so spricht man von einer Thrombophlebitis, ist der
Thrombus im Gefdfflumen einer erweiterten Vene
das fithrende Problem, so wird die Bezeichnung Va-
rikothrombose gewihlt.

= Pathogenese
Entziindungen der Gefiflwand epifaszialer Venen
mit nachfolgender Thrombenbildung kénnen bei-
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spielsweise iatrogen als Folge einer Injektion oder
durch eine Verweilkaniile, nach Infektionen, selten
auch als Begleiterkrankung von systemischen Er-
krankungen (z.B. Malignomen, Vaskulitiden,
Thrombophilie) entstehen. Varikothrombosen
kénnen in Varizen der V. saphena magna oder parva
oder deren groflkalibrigen Asten als Folge einer
venosen Stase auftreten. Bei der Thrombophlebitis
migrans finden sich kurzstreckige, lokalisierte,
jedoch mehrzeitig auftretende Thrombophlebiti-
den.

= Klinisches Bild

Schwellung, Verhartung (»derber Strang«) und
Schmerzhaftigkeit des betroffenen Venensegments.
Bei ausgedehnten Befunden mitunter Fieber und
reduzierter Allgemeinzustand.

= Diagnostik

Wiahrend die Varikothrombose bei Patienten mit
Varikosis oder postthrombotischem Syndrom auf-
tritt, weisen Patienten mit Thrombophlebitis nicht
notwendigerweise Varikosis und chronisch-vendse
Insuffizienz auf. Die Varikothrombose geht in etwa
einem Drittel der Fille mit einer tiefen Beinvenen-
thrombose einher, vor diesem Hintergrund ist eine
duplexsonographische Abklarung (Kompressions-
sonographie) einer Varikothrombose angezeigt.

m  Therapie
Oberflachliche Thrombophlebitis: desinfizie-
rende und kithlende Umschlége, ggf. heparin-
haltige Gele oder Cremes, ggf. nichtsteroidale
Antiphlogistika, Kompression nach Abklingen
der akuten Entziindungsreaktion
Varikothrombose: Bei kurzstreckigem Befall
lokale Mafinahmen (Kompressionsverband,
ggf. heparinhaltige Gele oder Cremes, ggf.
orale Antiphlogistika); bei langstreckigem
Befall mit ggf. Beteiligung tiefer Venen nieder-
molekulares Heparin bzw. orale Antikoagula-
tion wie bei tiefer Beinvenenthrombose
(» Abschn. 7.3.2). Ggf. Entfernung des Variko-
thrombus durch Stichinzision
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7.3.2 Phlebothrombose

Bei der Phlebothrombose, die sich besonders im
Bein- und Beckenbereich manifestiert, kommt es
zur vollstindigen oder partiellen Verlegung einer
tiefen Leit- und/oder Muskelvene durch ein Blut-
gerinnsel. Am héufigsten finden sich aszendierende
Thrombosen, die in den Unterschenkelvenen ent-
stehen und nach kranial wachsen; seltener sind
demgegeniiber deszendierende Thrombosen, die
ihren Ursprung im Beckenbereich (meist linke
V. iliaca communis) haben und sich nach kaudal
ausdehnen sowie transfasziale Thrombosen, die
epifaszial (z. B. in der V. saphena magna) beginnen
und sich in die tiefen Venen fortsetzen. Die wich-
tigste Komplikation der Phlebothrombose ist die
Lungenembolie.

= Pathogenese

Stromungsverlangsamung, Schiddigung des Ge-
faflendothels und Verdnderungen der Blutzusam-
mensetzung (Virchow-Trias) konnen zur Entste-
hung eines Thrombus fithren. Mégliche pradispo-
nierende Faktoren sind weibliches Geschlecht, Adi-
positas, Varizen, Malignome, Thrombophilie (z. B.
Faktor-V-Leiden-Mutation), Antiphospholipid-
Antikérper-Syndrom und die Einnahme eines ora-
len Antikonzeptivums. Immobilisierung, Operatio-
nen, Traumen und langes Sitzen kénnen Ausloser
sein. Im Verlauf kommt es zur bindegewebigen Or-
ganisation des Thrombus mit haufig nur unvoll-
standiger Rekanalisation; es resultiert eine Abfluss-
storung mit konsekutiver venoser Hypertonie, wel-
che eine chronisch-venose Insuffizienz nach sich
zieht. Die Folgen dieser Entwicklung werden als
postthrombotisches Syndrom bezeichnet.

= Klinisches Bild
Das linke Bein ist haufiger als das rechte betroffen.
Klinische Symptome der Beinvenenthrombose sind:
Spannungsschmerz der Wade
Eindriickbares Odem mit Umfangsdifferenz
zur Gegenseite (am Unterschenkel mind. 3 cm
Differenz)
Verstdrkte Venenzeichnung
Rotung oder Zyanose des Beines
Klassische Zeichen der tiefen Beinvenen-
thrombose (geringe Sensitivitit):

Lowenberg-Zeichen: Wadenschmerz nach
Anlegen einer Blutdruckmanschette am
mittleren Drittel des Unterschenkels bereits
ab 60 mmHg (bei Gesunden erst ab etwa
180 mmHg), nur im Seitenvergleich aus-
wertbar

Homans-Zeichen: Wadenschmerzen bei
Dorsalflexion des Vorfufles

Payr-Zeichen: Schmerz bei Druck auf die
mediale Fufisohlenmuskulatur

= Diagnostik
Die weiteren diagnostischen Mafinahmen richten
sich nach dem Wells-Score (B Tab. 7.3): bei »nicht
hoher Wahrscheinlichkeit« und normalen D-Dime-
ren ist keine weitere Diagnostik erforderlich, bei
»hoher Wahrscheinlichkeit« soll auf die D-Dimer-
Diagnostik verzichtet (da ihr negativer pradiktiver
Wert in dieser Situation nicht ausreichend hoch
wire) und gleich eine Bildgebung initiiert werden.
D-Dimere entstehen aus Fibrinspaltprodukten
und verweisen auf eine erhohte Gerinnungsaktivi-
tat. Sie konnen allerdings auch in vielen anderen
Situationen (z. B. bei Entziindungen, Infektionen,
Neoplasien, in der Schwangerschaft, etc.) erhoht
sein und zeigen damit allein noch keine Thrombose
an. Bildgebende Methode der Wahl zum Nachweis
einer tiefen Beinvenenthrombose ist die Kompres-
sionssonographie. Zur Diagnose von Beckenvenen-
oder Vena-cava-Thrombosen werden Schnittbild-
verfahren (CT- oder Kernspinphlebographie) ein-
gesetzt.

= Differentialdiagnose
Erysipel, Rhabdomyolyse, akutes Lymphodem

= Therapie

Initiale Antikoagulation mit niedermolekularen
Heparinen oder Fondaparinux mit dem Ziel, das
Thrombenwachstum zu bremsen und das Risiko fiir
eine Lungenembolie zu senken. Der initialen Anti-
koagulation schliefit sich eine Erhaltungstherapie
iiber 3 bis 6 Monate (bei Rezidivthrombosen min-
destens 12 Monate, bei Nachweis einer Thrombo-
philie ggf. lebenslang) an, in der Regel mit Vitamin-
K-Antagonisten (Phenprocoumon) mit Dosis-
anpassung auf eine Ziel-INR (International Nor-
malized Ratio) von 2-3. Alternativ konnen direkte
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B Tab. 7.3 Wells-Score zur Ermittlung der klinischen Wahrscheinlichkeit einer Venenthrombose (Wells, 1995)

Klinische Symptomatik Score
Aktive Tumorerkrankung 1
Lahmung, Immobilisation der Beine 1
Bettruhe (mehr als 3 Tage) oder gréBere Operationen in den vorangegangenen 12 Wochen 1
Schmerz oder Verhadrtung entlang der tiefen Venen 1
Schwellung des ganzen Beins 1
Schwellung des Unterschenkels mehr als 3 cm gegentiber der Gegenseite 1
Eindriickbares Odem am betroffenen Bein 1
Kollateralvenen 1
Zustand nach vorangegangener tiefer Beinvenenthrombose 1
Eine andere Diagnose ist mindestens ebenso wahrscheinlich wie eine tiefe Beinvenenthrombose -2

Auswertung: Score >2: hohe Wahrscheinlichkeit fiir tiefe Thrombose, Score <2: nicht hohe Wahrscheinlichkeit fir tiefe

Thrombose

orale Antikoagulanzien (Rivaroxaban, Dabigatran,
Apixaban, Edoxaban) eingesetzt werden. Des Wei-
teren sollte bei Beinvenenthrombosen eine kon-
sequente Kompression (30 bis 40 mmHg) der
betroffenen Extremitdt mit Kurzzugbinden oder
Kompressionsstritmpfen der Klasse II erfolgen, bei
Armvenenthrombosen ist der Nutzen einer Kom-
pressionstherapie hingegen nicht belegt. Eine frith-
zeitige Mobilisierung ist anzustreben, um das wei-
tere Wachstum des Thrombus zu verhindern.

= Komplikationen

Haufigste Frithkomplikation ist die Lungenembolie,
ihre Wahrscheinlichkeit steigt mit der Ausdehnung
der Thrombose und ist groler bei proximalem Sitz.
Haufigste Spatkomplikation ist das postthromboti-
sche Syndrom; bei etwa jedem zehnten Patienten
mit Z. n. tiefer Beinvenenthrombose entwickelt sich
im Verlauf ein Ulcus cruris venosum.

7.4 Lymphodem

Als Lymphodeme bezeichnet man 6dematose
Schwellungen, die infolge einer Abtransportstdrung
der eiweiflreichen Lymphfliissigkeit entstehen. Je
nach zugrundeliegender Ursache unterscheidet

man primére (hereditire) und sekundire (erwor-
bene) Lymphodeme.

= Pathogenese

Primdre Lymphodeme entwickeln sich infolge an-
lagebedingter Fehlbildungen der Lymphgefifie oder
Lymphknoten wie Aplasien, Atresien, Hypoplasien
oder Lymphknotenfibrosen oder -agenesien. Sie
konnen ein- oder beidseitig auftreten, bereits bei
Geburt vorliegen oder sich im Laufe des Lebens
manifestieren. Beispiele sind das Nonne-Milroy-
Syndrom und das Meige-Syndrom. Die (viel hau-
figeren) sekundéren Lymphodeme entwickeln sich
nach Infektionen (z. B. Erysipel, Filariose), Ope-
rationen (z. B. nach Lymphknotenexstirpation oder
-dissektion), Strahlentherapie, Traumen oder Ma-
lignomen.

= Klinisches Bild
Bevorzugte Lokalisation sind die Extremititen,
meist die Beine, seltener Hals oder Rumpf. Es
kommt zur schmerzlosen Schwellung, die sich
langsam tiber Monate bis Jahre entwickelt und in
4 Stadien unterteilt wird:
Stadium 0: Keine Schwellung (Latenzstadium)
Stadium I: Odem weicher Konsistenz, welches
bei Hochlagerung reversibel ist
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Stadium II: Odem mit derberer Konsistenz
und sekundéren Gewebsveranderungen, das
bei Hochlagerung nicht reversibel ist

Stadium III: ausgeprigtes Odem mit harter
Schwellung und charakteristischen Haut-
zeichen wie Stauungspapillomatose, Hyperpig-
mentierungen und papillomatds-verruziformer
Epidermishyperplasie; das Vollbild wird auch
als Elephantiasis bezeichnet.

Beim Lymphodem findet sich in ca. 2/3 der Fille ein
positives Stemmer-Zeichen: an der Dorsalseite der
2. oder 3. Zehe ldsst sich eine Hautfalte nicht ab-
heben, bei Vorliegen eines Lipodems wire dies
moglich (= negatives Stemmer-Zeichen, Normal-
befund).

= Diagnostik

Ultraschalldiagnostik, ggf. Kernspinlymphangio-
graphie oder Isotopenlymphographie (szintigraphi-
sche Darstellung der Lymphbahnen und Knoten)

m  Therapie

Therapieziele sind die Verbesserung des Lymph-
abflusses mit Reduktion von fibrosklerotischen
Gewebsverdnderungen. Eine zugrundeliegende
Ursache sollte nach Moglichkeit abgestellt werden.
Basisbehandlung ist die komplexe physikalische
Entstauungstherapie mittels Kompression durch
unterpolsterte Wechselbandagen (Kurzzugbinden)
oder Kompressionsstriimpfe, wobei je nach Stadi-
um und Alter ein Druck von 20 bis iiber 46 mmHg
erreicht werden sollte. Hilfreich sind weiterhin ma-
nuelle Lymphdrainage und Bewegungstherapie
(z.B. Nordic Walking, Radfahren, Schwimmen,
Langlauf).

7.5 Dekubitalulkus

= Synonym
Druckulkus

Dekubitalulzera sind eines der fiinf hiufigsten un-
erwiinschten Ereignisse eines Krankenhausaufent-
haltes. In den meisten Fillen wéren sie durch geeig-
nete pflegerische Mafinahmen vermeidbar.

= Pathogenese

Durch Immobilitdt und Bettlagerigkeit begiinstigte
ischdmische Drucknekrosen der Haut und des
subkutanen Gewebes an Aufliegestellen tiber kno-
chernen Erhabenheiten. Durch Druck auf das
Gewebe kommt es zur hypoxischen Gewebsschadi-
gung mit entztindlicher Reaktion bis hin zur Nekro-
se. Begiinstigende Risikofaktoren sind neben der
Bettldgerigkeit durch Immobilitat u. a. Kachexie im
Alter, Inmunsuppression, Diabetes mellitus, Hypo-
tonie, Animie, Ubergewicht und Inkontinenz.

= Klinisches Bild
Grad I = nicht wegdriickbares Erythem, mit-
unter schmerzhaft, Abheilung bei Druckent-
lastung
Grad II = Teilverlust der Haut mit Erosion
oder oberflachlichem Ulkus mit rosafarbenem
Wundgrund oder Blasen
Grad III: bis in die Subkutis reichendes Ulkus,
wobei Muskeln, Sehnen und Knochen nicht
freiliegen
Grad IV: Tiefes Ulkus mit freiliegenden
Muskeln, Sehnen oder Knochen, ggf. mit
Taschenbildung und Unterminierungen
Keiner Kategorie zuordenbar: belegtes Ulkus,
das eine Beurteilung der Tiefenausdehnung
nicht erlaubt

= Therapie

Abhingig vom Schweregrad, symptomatische Maf3-
nahmen wie bei Pravention (s. u.), ggf. Reinigung
mit Kochsalzlosung oder Antiseptika, chirurgisches
Débridement, geeignete Wundauflagen (Hydro-
kolloide, Hydrogele, Alginate, silberimprégnierte
Wundauflagen u. a. m.), ggf. Antibiotika, ggf. chi-
rurgische Interventionen

= Komplikationen
Septische Komplikationen sind bei tiefen Ulzera
héufig

= Prévention

Vermeidung von Reibung und Scherkriften,
Meiden von Warmflaschen und Heizkissen, ange-
messene Ernahrung und Fliissigkeitszufuhr, regel-
mifliges Repositionieren des Patienten und Mobili-
sierung, Verwendung geeigneter Matratzen und



121

7.5 - Dekubitalulkus

druckverteilender Unterlagen, ggf. Einsatz von
Polyurethanschaum-basierten Wundauflagen

Ubungsfragen

1. Welche Diagnostik kommt bei Verdacht auf
eine periphere arterielle Verschlusskrank-
heit (pAVK) zum Einsatz?

2. Welche Risikofaktoren begiinstigen eine
Varikosis?

3. Nennen Sie typische kutane Verdnderungen
bei Patienten mit chronisch-vendser Insuffi-
zienz!

4. Nennen Sie mindestens 5 Erkrankungen,
in deren Folge Ulzerationen an den Unter-
schenkeln und/oder FiiBen auftreten
konnen!

5. Welches diagnostische Verfahren ist die
Methode der Wahl zur Abklarung eines
klinischen Verdachts auf Vorliegen einer
Phlebothrombose des Unterschenkels?

6. Nennen Sie haufige Ursachen fir ein
Lymph&dem!

Lésungen » Kap. 23
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Systemerkrankungen, d. h. Erkrankungen, die sich
auf den gesamten Organismus auswirken kdnnen,
spiegeln sich oft auch an der Haut wider. Mitunter
sind Verdanderungen an der Haut das erste fiir den
Patienten erkennbare Symptom seiner Erkrankung.
Oft erlauben sie eine friihzeitige Diagnosestellung
der Systemerkrankung bzw. erleichtern die ziel-
gerichtete Einleitung weiterer diagnostischer MaB3-
nahmen. Die einfache Zuganglichkeit der Haut
gestattet zudem die unproblematische Entnahme
von Probebiopsien fir die histologische Diagnose-
sicherung. In diesem Kapitel werden Manifestatio-
nen internistischer Erkrankungen an der Haut bzw.
assoziierte Hauterkrankungen vorgestellt.

Hautmanifestationen
bei Diabetes mellitus

8.1

Eine der hdufigsten Erkrankungen industrialisierter
Staaten ist der Diabetes mellitus, an dem weltweit
rund 415 Millionen Menschen leiden. Wiahrend
dem Typ-I-Diabetes eine autoimmunologisch be-
dingte Zerstérung der p-Zellen des Pankreas mit
nachfolgendem Versiegen der Insulinproduktion
zugrunde liegt, kommt es beim Typ-II-Diabetes zur
Resistenz gegentiber Insulin. Die diabetische Stoff-
wechselsituation kann zu Verdnderungen an nahe-
zu allen Geweben und Organen fithren. Ca. 30% der
Diabetiker entwickeln im Verlauf ihrer Erkrankung
Hauterscheinungen, wobei meist keine unmittel-
bare Korrelation zwischen dem Auftreten und Aus-
mafd der Hautveranderungen und dem Grad der
diabetischen Stoffwechsellage besteht.

= Pathogenese

Erhohte Glukosespiegel beeinflussen direkt oder
indirekt (durch Glukosylierung und Bildung soge-
nannter advanced glycation endproducts = AGEs)
zelluldre Funktionen wie Proliferation, Migration
und Proteinbiosynthese. Durch Bindung von AGEs
an jhren Rezeptor (RAGE) kommt es zur Aktivie-
rung entziindungsférdernder Signalkaskaden. Des
Weiteren entstehen schiddigende reaktive Sauer-
stoffradikale, wihrend gleichzeitig schiitzende anti-
oxidative Enzymsysteme herunterreguliert werden.
Es resultiert eine diabetische Makro- und Mikroan-
giopathie, die lokal zur Gewebshypoxie fiihrt. In der
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Folge kommt es zur Schiadigung von Nerven mit
Beeintrachtigung sensomotorischer und autono-
mer Funktionen. Die konsekutive diabetische
(Poly-)Neuropathie geht auch mit einer verminder-
ten Schmerzwahrnehmung einher.

= Klinische Erscheinungsformen kutaner
Komplikationen des Diabetes mellitus
Diabetisches FuBsyndrom (»diabetischer
Fuf3«): diese schwerste der kutanen Diabetes-
komplikationen betrifft im Laufe ihrer Erkran-
kung etwa 20% der Diabetiker. Angiopathie
und Polyneuropathie fithren nach Bagatell-
traumen, oft begiinstigt durch gleichzeitige
Deformititen des Fuf3skeletts, zu Ulzerationen,
besonders an druckbelasteten Stellen der Fuf3-
sohlen tiber den Metatarsalkopfchen. Es
kommt zu scharf begrenzten Ulzera mit hyper-
keratotischem Randwall. Je nach Tiefenaus-
dehnung kénnen Gelenke und Knochen (mit
Gefahr der Osteomyelitis) befallen sein. Steht
die diabetische Polyneuropathie im Vorder-
grund, so begiinstigt diese das Auftreten eines
neuropathischen Ulkus (Malum perforans).
Schliefilich kann die diabetische Angiopathie
zu Nekrosen fithren, die besonders die Zehen
betrifft (diabetische Gangrén). Die nekroti-
schen Areale sind anfangs trocken, konnen
jedoch im Verlauf in eine feuchte Gangran
tibergehen. Eine lebensbedrohliche Komplika-
tion ist die Infektion der feuchten Gangran.
Aufgrund der reduzierten Immunabwehr
diabetischer Patienten kann es rasch zur Ent-
wicklung einer Sepsis mit nicht selten fatalem
Ausgang kommen.
Charcot-FuB: seltene Komplikation einer dia-
betischen Neuropathie, die zu einem inflamm-
atorischen Syndrom fiihrt, das mit einer
Knochendestruktion und Weichteilentziin-
dung einhergeht: der betroffene Fuf ist
uberwirmt, gerotet und geschwollen, die
Mittelfulknochen kollabieren (» Tinten-
16scherfuf3«).
Erhohte Infektanfalligkeit: Bakterielle (Erysi-
pel, Phlegmone, Abszesse u. a. m., » Kap. 10)
und Pilzinfektionen, insbesondere Candida-
Infekte (Soor, Perléche = Angulus infectiosus,
»Faulecken« (die drei Bezeichnungen werden
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B Abb. 8.1 Necrobiosis lipoidica

synonym verwendet und bezeichnen Mazera-
tionen in den Mundwinkeln, die hufig mit
Candida besiedelt sind), intertrigindse Candi-
dose, Candida-Paronychie; » Kap. 12), treten
bei Diabetikern gehéuft auf.
Mit Diabetes mellitus assoziierte Hauter-
scheinungen:
Pseudoacanthosis nigricans: braungraue
Pigmentierungen in intertrigindsen Arealen
und am Nacken, die besonders bei adipdsen
Diabetikern haufiger auftreten
Bullosis diabeticorum: pralle, subepider-
male Blasen an den Streckseiten der Extre-
mitdten, diese sind von Blasen anderer Ge-
nese (insbesondere vom bullésen Pemphi-
goid) abzugrenzen
Rubeosis diabetica: flushartig auftretende
Erytheme an den Wangen
Diabetische Dermopathie: rundliche, hy-
perpigmentierte, z. T. atrophe Lasionen an
den Streckseiten der unteren Extremitéten;
diese konnen auf diabetische Neuropathie,
Nephropathie und Retinopathie hindeuten
Necrobiosis lipoidica (diabeticorum)
(B Abb. 8.1): bei etwa 1% der Diabetiker
auftretende, pritibial lokalisierte, rotorange
bis braunliche, gelegentlich ulzerierende

8.2
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Plaques. Histologisch erkennt man nekrobi-
otische Kollagenbiindel mit umgebenden
Histiozyten in Palisadenstellung

Vitiligo (» Kap. 17): tritt gehduft bei Typ-I-
Diabetikern auf

Diabetischer Pruritus: durch small-fiber-
Neuropathie und Xerosis cutis begiinstigt

Diagnostik

Blutzuckertagesprofil, HbAlc-Bestimmung
Diabetisches Fufsyndrom: Duplexsonographi-
sche bzw. kernspintomographische Unter-
suchung des Gefaf3status, ggf. Bildgebung zur
Abklarung einer Beteiligung tiefer Strukturen
(Osteomyelitis), bakteriologische Diagnostik
Neurologische Polyneuropathie-Diagnostik

Therapie
Optimierung didtetischer MafSnahmen und
der antidiabetischen Medikation
Diabetisches Fu3syndrom:
Druckentlastung durch geeignetes
orthopédisches Schuhwerk
Wunddébridement, lokale Antiseptika,
geeignete Wundauflagen; ggf. Deckung
grofierer Wunddefekte mittels Spalthaut-
transplantation, ggf. unter Einsatz der
Vakuumtherapie
Bei Infektionen resistenzgerechte Antibiose
Ggf. rekanalisierende angiologische Ein-
griffe
Ultima ratio: Amputation betroffener
Gliedmaflen
Diabetes-assoziierte Infektionen: resistenz-
gerechte Antibiose, antimykotische Therapie
Symptomatische Behandlung der iibrigen o. g.
Diabetes-assoziierten Hauterscheinungen

Hauterscheinungen bei Leber-,
Nieren-, pulmonalen, kardio-
vaskuldren und endokrinologi-
schen Erkrankungen

Internistische Erkrankungen konnen mit einer
Vielzahl charakteristischer Hauterscheinungen as-
soziiert sein, von denen einige nachfolgend bei-
spielhaft vorgestellt werden.
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Leberzirrhose:
Spider-Navus (Naevus araneus): stecknadel-
kopfgrofies Knotchen, von dem radidr tele-
angiektatische Gefifle ausgehen
Palmarerythem
Ikterus
Caput Medusae: sichtbar geschlingelte
Venen an der Bauchhaut, die auf eine portale
Hypertension bei Leberzirrhose hindeuten
kénnen
Gyndkomastie
M. Dupuytren: Fibrosierung und Schrump-
fung der Palmaraponeurose, tritt gehéduft
(aber nicht nur) bei Alkoholikern auf
Niereninsuffizienz:
Fahles, ockergraues Hautkolorit
Meist ausgepragte Xerosis cutis
Pruritus
Half-and-half-Nails: der proximale Anteil
der Nagelplatte erscheint weifSlich-blass, der
distale eher rotlichbraun
Chronisch-infektiose und maligne
Lungenerkrankungen:
Trommelschlagelartige Auftreibung der
Fingerendglieder mit Uhrglasnégeln: kon-
nen auf eine chronische Gewebshypoxie
hindeuten, treten auch bei anderen internis-
tischen Erkrankungen auf
Kardiovaskuladre Erkrankungen:
Zentrale Zyanose: Blauverfirbung der Lippen,
Zunge und Konjunktiven durch Sauerstoft-
armut des zirkulierenden Bluts, beispiels-
weise infolge eines Rechts-Links-Shunts
Periphere Zyanose: Blauverfirbung der
Akren (Akrozyanose) durch verlangsamten
Blutfluss, beispielsweise im Rahmen einer
Herzinsuffizienz
Schilddriisenerkrankungen:
Hypothyreose: trockene und blasse Haut,
follikulare Hyperkeratosen; briichige, nur
langsam wachsende Haare und Négel;
Myxodem (= diffuse, teigige Schwellung der
Haut besonders an Gesicht und Extremi-
taten, entsteht durch Einlagerung von
Glykosaminoglykanen). Die Hashimoto-
Thyreoiditis, eine autoimmun vermittelte
Hypothyreose, kann mit anderen Auto-
immunerkrankungen wie Alopecia areata,

B Abb. 8.2 Striae distensae

Vitiligo und Diabetes mellitus vergesell-
schaftet sein

Hyperthyreose: endokrine Ophthalmopa-
thie mit Protrusio bulbi; pratibiales Myx-
6dem (an den Streckseiten der Unterschenkel
teigige, nicht wegdriickbare Schwellungen)

Erkrankungen der Nebenniere:

M. Addison: Glukokortikoidmangel fiihrt
zur ibermifligen Produktion von ACTH,
dessen Spaltprodukt MSH die Melanogene-
se stimuliert; es resultiert eine Hyperpig-
mentierung besonders in UV-exponierten
Arealen, akral (Nagelbett), an den Hand-
linien sowie in den Intertrigines

M. Cushing: iibermiflige Produktion von
Glukokortikoiden oder, hdufiger, langzeitige
systemische Gabe von Glukokortikoiden
fithrt zu einer Umverteilung des Korperfetts
mit resultierendem »Mondgesicht« und
»Biiffelhals«. Die Haut ist atroph und neigt
zu purpuraartigen Einblutungen. Weiterhin
konnen Striae distensae (8 Abb. 8.2), Tele-
angiektasien und Hypertrichosen auftreten,
die Infektanfilligkeit ist erhoht.
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8.3 Hauterscheinigungen

bei Neoplasien

Innerliche Malignome kénnen sich direkt (durch
Infiltration oder Metastasierung von Malignomen
anderer Lokalisation) oder indirekt (durch entziind-
liche, proliferative, metabolische oder immunologi-
sche Ereignisse in der Haut ohne Anwesenheit von
Tumorzellen) manifestieren. Bei Vorliegen von in-
direkten Manifestationen spricht man von Paraneo-
plasien, fiir die die Curthschen Postulate erfiillt sein
miussen:
bei Paraneoplasien zeigen Malignome
und assoziierte Hauterscheinung einen zeit-
gleichen Beginn bzw. einen parallelen
Verlauf;
die Beziehung zwischen Malignom und
Hauterscheinung ist uniform, d. h. eine be-
stimmte Tumorform geht mit bestimmten
Hauterscheinungen einher;
Fall-Kontroll-Studien belegen einen statisti-
schen Zusammenhang zwischen Malignom
und Hauterscheinung und/oder es besteht eine
genetische Assoziation zwischen Malignom
und Hauterscheinung.

8.3.1 Direkte kutane Manifestationen
von Malignomen anderer
Lokalisation

Hautmetastasen:

Mamma- Urogenital-, Bronchial- und
gastrointestinale Karzinome neigen ebenso
wie das maligne Melanom zur Ausbildung
kutaner Metastasen. Die sichere Diagnose-
stellung erfordert die histologische Auf-
arbeitung einschlieflich immunhistoche-
mischer Farbungen
Sister Mary Joseph’s nodule: kutane Filia
meist gastrointestinaler Malignome in der
Bauchnabelregion
Lymphknotenmetastasen:
Diese lassen sich haufig als derbe, nicht
schmerzhafte, nicht verschiebliche Knoten
an typischen Lokalisationen (zervikal, axil-
ldr, inguinal) palpieren. Exulzerationen sind
moglich.
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Metastase im Virchowschen Lymphknoten
(supraklavikuldr links): tritt auf bei lympho-
gener Metastasierung eines gastrointesti-
nalen Karzinoms

Hautinfiltrationen:
M. Paget der Mamille: bei diesem Adeno-
karzinom der Milchdriisenginge infiltrieren
Karzinomzellen in die Epidermis. Klinisch
zeigt sich ein ekzemartiges Bild mit scharf
begrenzter Rotung und Schuppung. Beim
extramammaren Morbus Paget infiltriert
ein meist apokrin differenziertes Adenokar-
zinom der Haut die Epidermis und breitet
sich intraepithelial aus. Die Klinik dhnelt
der des M. Paget der Brust mit Rotung und
Schuppung
Inflammatorisches Mammakarzinom:
durch lymphogene Ausbreitung der Karzi-
nomzellen und Freisetzung proinflammato-
rischer Zytokine kommt es an der Mamma
zu einem erysipelartigen Bild mit flichiger
Rétung, Uberwirmung und Verhirtung
Leukaemia cutis: Hautinfiltrate bei Leuka-
mien, v. a. myelomonozytaren Leukdmien

Indirekte kutane
Manifestationen von
Malignomen: Paraneoplasien

8.3.2

Es werden obligate und fakultative Paraneoplasien
unterschieden (B Tab. 8.1, @ Tab. 8.2). Bei den obli-
gaten Paraneoplasien ist die Wahrscheinlicht fiir das
Vorliegen einer assoziierten malignen Erkrankung
sehr hoch, bei den fakultativen Paraneoplasien ist
sie niedriger.

8.4  Pruritus und Prurigo

8.4.1 Pruritus

Unter Pruritus (Juckempfindung) versteht man eine
unangenehme Sinneswahrnehmung, die das Be-
diirfnis nach Kratzen hervorruft. Besteht der Pruri-
tus ldnger als 6 Wochen, so wird er als chronisch
bezeichnet. Die Ursachen fiir Pruritus sind vielfal-
tig: man unterscheidet (a) Pruritus auf primar nicht
entziindeter Haut (frither als Pruritus sine materia
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O Tab. 8.1 Obligate kutane Paraneoplasien (Auswahl)

Paraneoplasie

Acanthosis nigricans
maligna

Erythema gyratum
repens

Erythema necrolyticum
migrans
(= Glukagonom-Syndrom)

Hypertrichosis
lanuginosa acquisita

Paraneoplastischer
Pemphigus

Klinisches Bild

Braunlich-schwarze, mitunter verrukése Hyper-
pigmentierungen an Intertrigines, Nacken, Akren,
Mundhohle. Differentialdiagnostisch muss die beni-
gne Pseudoacanthosis nigricans abgegrenzt werden.

Gyrierte Erytheme mit bizarren, rasch wandernden
Ringen

Periorifiziell und akral lokalisierte, polyzyklische
Erytheme mit Blaschen und Krusten

Vermehrtes Wachstum von Lanugohaaren, beson-
ders im Gesicht

Blasenbildende Autoimmundermatose mit Schleim-
hauterosionen und konjunktivaler Beteiligung, am
Integument polymorphe, mitunter lichenoide Lasionen

B Tab. 8.2 Fakultative Paraneoplasien (Auswahl)

Paraneoplasie

Dermatomyositis

Sweet-Syndrom

Pyoderma
gangraenosum

Klinisches Bild

» Kap.5

Schmerzhafte, sukkulente Plaques insb. an Hals,
oberer Thoraxapertur und oberen Extremitaten,
begleitet von Leukozytose und Fieber

Nichtinfektiose Ulzerationen nach Bagatelltraumen
oder Operationen, die initial aus einer Pustel hervor-
gehen und sich im Verlauf typischerweise zu Ulzera
mit unregelmafBig begrenztem, diisterrot bis lividem,
haufig unterminiertem Randsaum entwickeln

Assoziierte Neoplasie

Gastrointestinale Adenokarzi-
nome besonders des Magens

Karzinome der Lunge, Brust und
des Osophagus

Neoplasie der Glukagon-produ-
zierenden a-Zellen des Pankreas

Malignome des Gastrointestinal-
trakts und der Lunge

B-Zell-Lymphome,
Castleman-Tumor, seltener
Thymome und Sarkome

Assoziierte Neoplasie

Bei Ma@nnern Bronchial- und
Prostatakarzinome, bei Frauen
Ovar- und Mammakarzinome

Myelodysplastische Syndrome,
myeloische Leukdmien,
Lymphome

Myeloische Leukdmien,
Lymphome, IgA-Myelome und
Gammopathien vom IgA-Typ

bezeichnet), dem internistische Erkrankungen wie
Niereninsuffizienz, Leberzirrhose, Cholestase, lym-
phoproliferative Erkrankungen (Lymphome, Poly-
zythaemia vera), Himochromatose, Infektionen
(HIV, Hepatitis C, Helicobacter pylori), endokrino-
logische Krankheitsbilder (Diabetes mellitus, Hy-
per- und Hypothyreose) oder Medikamentenan-
wendungen (z. B. Infusionen des Plasmaexpanders
Hydroxyethylstarke) zugrunde liegen kénnen, und
(b) Pruritus auf primar entziindeter Haut, bei-
spielsweise bei atopischem Ekzem, Kontaktekzem,
Arzneimittelexanthemen, Psoriasis vulgaris, Urti-

karia, Autoimmundermatosen (z. B. bullosem Pem-
phigoid), Schwangerschaftsdermatosen oder pri-
mar kutanen T-Zell-Lymphomen.

Die Empfindung von Juckeiz ist eine eigenstin-
dige Sinnesqualitat. Pruritus-auslosende Signale
gelangen tiber unmyelinisierte afferente Nervenfa-
sern (C-Fasern) zum Hinterhorn des Riickenmarks
und werden von dort zur kontralateralen senso-
motorischen Region des Cortex weitergeleitet. Die
freien Nervenendigungen der C-Fasern dienen als
Nozizeptoren, die durch eine Vielzahl von Mediato-
ren stimuliert werden kénnen.
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Als Reaktion auf die quilende Juckempfindung
wird gekratzt, gerieben oder gescheuert. Der
dadurch entstehende Schmerzreiz iiberdeckt den
Pruritus fiir eine gewisse Zeit und fiihrt so zur Juck-
reizlinderung. Die Folge des Kratzens ist jedoch
eine Hautschddigung, die wiederum Entziindungs-
prozesse unterhilt und damit den Juckreiz verstarkt.

= Klinisches Bild

Die Haut ist unauffallig (beim Pruritus auf primar
nicht entztindeter Haut) oder zeigt Symptome der
zugrundeliegenden Hauterkrankung (beim Pruri-
tus auf primér entziindeter Haut). Ggf. erkennt man
die Folgen des Kratzens, z. B. in Form linear ange-
ordneter, krustig bedeckter Erosionen sowie durch
Narben und Exkoriationen. Bei lingerer Bestands-
dauer fallen auch Hyper- und Hypopigmentierun-
gen auf. Die Abgrenzung zu Prurigoerkrankungen
(siehe unten) ist wichtig.

= Diagnostik

Die subjektiv empfundene Stirke des Pruritus wird
mithilfe der visuellen Analogskala (0-10) quantifi-
ziert. Eine Stufendiagnostik zur Erkennung mogli-
cherweise zugrundeliegender Erkrankungen sollte
erfolgen. Hierzu zdhlen Labordiagnostik (klinische
Chemie, Differentialblutbild, ggf. Serumelektropho-
rese, Schilddriisenparameter, Hepatitis-Serologie,
Ges.-IgE, Antikorper bei blasenbildenden Autoim-
mundermatosen u. a. m.) und Bildgebung (Abdo-
men- und Lymphknotensonographie, Rontgen-
Thorax, ggf. Schnittbildgebung). Ggf. sollte eine Bi-
opsieentnahme zur dermatohistologischen Diagnos-
tik erfolgen. Eine interdisziplindre Zusammenarbeit
mit Internisten, Neurologen und Psychiatern ist oft
unerldsslich. Trotz umfangreicher Abklarung bleibt
die Ursache eines Pruritus nicht selten ungeklart.

= Therapie
Die Behandlung einer als ursichlich erkannten Er-
krankung ist stets anzustreben. Daneben stehen
folgende, auf den Pruritus zielende Therapieansitze
zur Verfiigung:
Topische Therapien:
Riickfettende Basistherapie, insbesondere
bei Hauttrockenheit in den Wintermonaten
Polidocanol- oder Menthol-haltige Externa
Capsaicin-haltige Externa
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Topische Calcineurinantagonisten
Topische Cannabinoidrezeptoragonisten
Topische Glukokortikoide (kurzzeitig)
Phototherapie
Lichttherapie mit UV-B 311 nm, insbeson-
dere bei nephrogenem Pruritus und Pruri-
tus bei hamatologischen Erkrankungen
(Lymphome, Polyzythaemia vera)
Systemische Therapien:
Nichtsedierende Antihistaminika, bei
Schlaflosigkeit ggf. sedierende Anti-
histaminika
Gabapentin, Pregabalin (sind eigentlich
zugelassen als Antikonvulsiva und zur Be-
handlung neuropathischer Schmerzen)
Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer, z. B.
Paroxetin, Fluvoxamin
Antidepressiva, z. B. Mirtazapin (tetrazy-
klisch) oder Doxepin (trizyklisch)
Opiatantagonisten (Naltrexon, Naloxon) bei
cholestatischem Pruritus, bei Lymphomen
und aquagenem Pruritus
Systemische Glukokortikoide (nur zur
kurzzeitigen Anwendung)
ggf. psychosomatische Mitbetreuung

8.4.2 Prurigo

Unter dem Begriff Prurigo wird eine heterogene
Gruppe von Dermatosen unklarer Atiologie zusam-
mengefasst, deren Primérldsion eine stark juckende
Seropapel (Papulovesikel) ist. Diese wird vom Pa-
tienten nahezu regelhaft aufgekratzt (»exkoriiert),
um den Juckreiz zu beherrschen.

Die Prurigo simplex acuta (Synonym: Stro-
phulus infantum) tritt bei Kindern im ersten
Lebensjahrzent auf, sie entsteht durch multiple
Insektenstiche. Bei Erwachsenen ist die Prurigo
simplex subacuta ein mitunter schwer zu beherr-
schendes, die Betroffenen extrem belastendes
Krankheitsbild. Groere Prurigoknoten zeichnen
die Prurigo nodularis aus. Gelegentlich sieht man
bei entziindlichen Erkrankungen anderer Genese
(atopisches Ekzem, bulléses Pemphigoid) prurigo-
artige Hautldsionen, man spricht dann von der
Prurigoform eines atopischen Ekzems oder eines
bullésen Pemphigoids.
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B Abb. 8.3 Prurigo bei atopischer Diathese

= Klinisches Bild (8 Abb. 8.3)

Anfangs stark juckende Seropapeln, die aufgekratzt
werden. Im Verlauf hdmorrhagische, krustig belegte
exkoriierte Papeln besonders an Schulterpartien,
Riicken (unter Aussparung der nicht mit den Fin-
gern erreichbaren mittleren Riickenpartien) und
Extremitéten. Es entwickelt sich im Verlauf ein Juck-
Kratz-Zirkel, der an Dynamik gewinnt und das
Krankheitsgeschehen unterhilt. Einzelldsionen hei-
len narbig ab, haufig einhergehend mit Hyper- oder
Hypopigmentierungen. Bei der Prurigo nodularis
dominieren grofSere Knoten, Seropapeln fehlen.

= Diagnostik

Anamnese (Besserung des quilenden Juckreizes
unmittelbar nach Aufkratzen) und klinisches Bild
sind charakteristisch. Die Entnahme einer Pro-
bebiopsie ist meist verzichtbar. Prurigoformen des
atopisches Ekzem und des bullosen Pemphigoids
sollten durch entsprechende Diagnostik abgegrenzt
werden.

m  Therapie

Topisch:
(Super-)potente topische Steroide, ggf. unter
Okklusion; bei der kindlichen Prurigo
simplex acuta sind mittelstarke Glukokorti-
koide meist ausreichend
ggf. intraldsionale Applikation von Steroiden
(Triamcinolon)
Antipruriginosa wie Polidocanol, Menthol
oder Capsaicin

Phototherapie: Behandlung mit UV-B 311 nm,

Bade-PUVA oder UV-A1l

Systemisch:
Antihistaminika
ggf. kurzzeitig systemische Glukokortikoide
Bei Therapierefraktaritdt: Immunsuppres-
siva wie Azathioprin, Mycophenolatmofetil
oder Ciclosporin (cave: nicht in Kombina-
tion mit Phototherapie!)
Gabapentin, Pregabalin
Antidepressiva, z. B. Mirtazapin (tetra-
zyklisch) oder Doxepin (trizyklisch)
Opiatantagonisten (Naltrexon, Naloxon)
ggf. psychosomatische Mitbetreuung

8.5 Porphyrien

Porphyrien sind Stoffwechselerkrankungen, die
durch meist genetisch bedingte Enzymdefekte der
Héam-Biosynthese hervorgerufen werden. Durch
Akkumulation von Metaboliten der Hambiosyn-
these, den Porphyrinen, kommt es zur Gewebsscha-
digung. Es werden akute und chronische (nach
ihrem Verlauf) bzw. erythropoetische und hepati-
sche Porphyrien (nach dem Ort der Enzymdefi-
zienz) unterschieden. Manche Porphyrine lagern
sich in der Haut ab, wo es unter Einwirkung von
UV-Strahlung auf die Porphyrine (Absorptions-
spektrum zwischen 400 und 410 nm) zur Bildung
reaktiver Sauerstoffradikale kommt, die gewebs-
schéadigend sind. Die verbreitetste Porphyrie ist die
Porphyria cutanea tarda, bei der die Enzymaktivitit
der Uroporphyrinogen-Decarboxylase reduziert ist,
seltenere kutane Porphyrien sind die erythropoeti-
sche Protoporphyrie und die Porphyria variegata.
Die schwerste (und seltenste) Form der Porphyrie
ist die kongenitale erythropoetische Porphyrie
(M. Giinther). Andere Porphyrien wie die akute
intermittierende Porphyrie manifestieren sich nicht
an der Haut.

8.5.1 Porphyria cutanea tarda

Die Porphyria cutanea tarda ist die haufigste Form
der Porphyrie und manifestiert sich im mittleren
Lebensalter. Man unterscheidet eine erworbene
Form (= Typ I-Porphyria cutanea tarda) von einer
hereditédren, autosomal-dominant vererbten Form
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(=Typ II-Porphyria cutanea tarda), bei der Mutati-
onen im Uroporphyrinogen-Decarboxylase-Gen zu
einer Defizienz des Enzyms (auf etwa 50% der nor-
malen Enzymaktivitdt) in allen Geweben fithren.
Bei der erworbenen Form, die etwa 3- bis 4-mal
héufiger als die vererbte Variante ist, fehlt die Enzym-
aktivitdt (nicht aber das Protein) nur in der Leber,
was auf eine Hemmung durch den Inhibitor
Uroporphomethen zuriickgefithrt wird. Erst wenn
die Aktivitiat der Uroporphyrinogen-Decarboxylase
auf unter 20% des Normalwerts sinkt, wird die Por-
phyria cutanea tarda klinisch apparent. Dies ist
dann der Fall, wenn Triggerfaktoren wie Alkohol-
konsum, die Einnahme von Ostrogenen und ande-
rer Hormone, Eisen, eine Hepatitis-C-Infektion
oder Himodialysebehandlungen einwirken, die zu
einer Eiseniiberladung bzw. einer Aktivierung des
Enzyminhibitors Uroporphomethen fiihren.

= Klinisches Bild

An sonnenexponierter Haut, insbesondere an
Handriicken und Unterarmen, finden sich neben
dem Leitsymptom einer erhohten Hautfragilitit
nach Bagatelltraumen mitunter hiamorrhagische
Blasen, Erosionen, Krusten, Hypo- und Hyperpig-
mentierungen und Milien (stecknadelkopfgrofle
interfollikuldre Epidermalzysten an Stellen vor-
maliger Blasen). Im Gesicht, besonders iiber dem
Jochbein, fillt eine Hypertrichose auf. Die Haut
kann sklerodermieartig verdickt sein. Die Akkumu-
lation von Porphyrinen in der Leber wirkt hepato-
toxisch.

= Diagnostik
Labor: Massive Eiseniiberlagerung bei der Typ
I-Porphyria cutanea tarda (Serum-Eisen und
Ferritin sind erhoht); die Bestimmung der
Porphyrine im Urin zeigt eine massive Er-
hohung von Uro- und Koproporphyrinen; im
Stuhl ist das Isokoproporphyrin erhdht;
Hepatitis-C-Serologie

= Therapie
Ausschaltung von Triggerfaktoren
UV-Lichtschutz
Venose Aderlésse zur Reduktion der Eisen-
speicher (Eisen hemmt die Aktivitit der
Uroporphyrinogen-Decarboxylase)
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Chloroquin in niedriger Dosierung (erhoht die
Ausscheidung von Porphyrinen und hemmt
deren Synthese)

Fallbeispiel -

Ein 62-jahriger Vorruhestdndler bemerkt seit
einigen Monaten eine zunehmende Verletz-
lichkeit seiner Haut an Unterarmen und Hand-
riicken. Schon bei geringen Anstof3traumen
kommt es zu Schirfwunden. Seit einem Bade-
urlaub in Kroatien wenige Wochen zuvor
treten immer wieder kleinere Blasen an den
Handriicken auf, die er mit einer Stecknadel
aufsticht. Er sucht seinen Hausarzt auf, der
ratlos ist und ihn an eine Dermatologin Uber-
weist. Die Hautarztin untersucht ihn und fragt
beildufig, ob ihm aufgefallen sei, ob sich die
Behaarung iber den seitlichen Wangenpartien
vermehrt habe. Er ist zundchst verwundert
Uiber diese Frage, entgegnet aber, dass er dies
in der Tat auch schon bemerkt, aber der
vermehrten Behaarung keine Bedeutung
beigemessen habe. Noch mehr verwundert es
den Patienten allerdings, dass er eine Urin-
probe abgeben soll - wie soll eine Urinprobe
Aufschluss geben tiber Blasenbildung und er-
héhte Verletzlichkeit der Haut? Die Hautarztin
erklart ihm, dass sie eine Porphyrie vermute,
eine Stoffwechselkrankheit, die die beschrie-
benen Phdnomene an der Haut hervorrufen
konne. Die Urinprobe wird lichtgeschiitzt an
ein Speziallabor Gbersandt, das einige Tage
spater mitteilt, dass die Gesamtporphyrine im
Urin massiv erhéht seien. In Zusammenschau
mit einigen weiteren Laborwerten kann die
Verdachtsdiagnose einer Porphyrie bestatigt
und - kompatibel mit dem klinischen Befund -
als Porphyria cutanea tarda eingeordnet
werden. Dem Patienten werden Chloroquin-
Tabletten verordnet, die er zweimal pro Woche
einnehmen soll. Dass er Sonnenlichtexposition
vermeiden soll, kann er noch verstehen, aber
dass er auf seinen geliebten abendlichen
Schoppen Silvaner verzichten muss, stof3t ihm
doch machtig auf ...
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Ubungsfragen

1. Nennen Sie mindestens 5 mit einem
Diabetes mellitus assoziierte Haut-
erkrankungen!

2. Nennen Sie Hautverdanderungen, die sich
charakteristischerweise bei Leberzirrhose
und Niereninsuffizienz finden!

3. Was versteht man unter einer Paraneo-
plasie?

4. Welche internistischen Erkrankungen
kénnen zu Juckreiz an der Haut fiihren?

5. Nennen Sie wichtige Auslosefaktoren fiir
die Porphyria cutanea tarda!

Lésungen » Kap. 23
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Einige hdufige dermatologische Erkrankungen be-
treffen die Anhangsgebilde der Haut: Haare, Négel
und Schweil3drisen. In diesem Kapitel sind die
wichtigsten Effluvien und Alopezien, pathologische
Formen der Mehrbehaarung, der Unguis incarnatus,
die primére fokale Hyperhidrose und Ursachen der
sekunddren Hyperhidrose zusammengestellt.

9.1 Effluvium

Krankhaft gesteigerter Haarausfall wird als Efflu-
vium bezeichnet. Dies kann, muss aber nicht zur
klinisch sichtbaren Alopezie fithren. Ein Effluvium
kommt durch eine temporire oder lingerfristige
Schédigung der Haarmatrixzellen zustande. Je nach
Starke der Noxe, die auf die Matrixzellen einwirkt,
resultiert ein anagen-dystrophisches oder - sehr viel
héufiger - ein telogenes Effluvium.

9.1.1 Anagen-dystrophisches
Effluvium

Eine besonders heftige Noxe fiihrt zu einer plotz-
lichen Unterbrechung der Anagenphase des Haar-
follikels. Einige Tage bis wenige Wochen spiter
tritt ein rasch progredienter Verlust dystrophischer
Anagenhaare auf, die im Follikelkanal abgebrochen
sind. Da sich physiologischerweise 85-90% der
Kopfhaarfollikel in der Anagenphase befinden,
entsteht eine ausgeprigte Alopezie, die jedoch
erst nach dem sukzessiven Ausfall der Telogenhaare
in eine totale Alopezie miindet. An den Négeln
konnen sich Beau-Reilsche Querfurchen aus-
bilden.

Fast immer ist die Ursache eines anagen-dystro-
phischen Effluviums aus der Anamnese ersichtlich.
Klassische Ausloser:

ionisierende Strahlen,

Zytostatika in hoher Dosierung, insbesondere

antimikrotubulédre Substanzen,

akute Intoxikationen mit Schwermetallen

(Thallium, Quecksilber, Arsen),

perakut verlaufende Alopecia areata.

Die Prognose ist davon abhéngig, ob ein bleibender
Schaden an den Follikeln entstanden ist.

B Abb. 9.1 Diffuse Alopezie nach telogenem Effluvium

9.1.2 Telogenes Effluvium

Meist ist die auf den Haarfollikel einwirkende Noxe
schwicher und bewirkt lediglich eine vorzeitige
Beendigung der Anagenphase mit verfrithtem
Ubergang in Katagen- und Telogenphase. Erst am
Ende der Telogenphase - also mit einer Latenz von
3-4 Monaten - setzt ein gesteigerter Haarausfall
ein. Meist sind {iber 15 bis maximal 60% der Kopf-
haarfollikel von der pathologischen Synchronisie-
rung des Haarzyklus betroffen (8 Abb. 9.1).

= Mogliche Ursachen
Physiologisch: postnatales, postpartales
Effluvium
Akute Stresssituationen wie Unfille oder
Operationen mit schwerem Blutverlust und
langer Anisthesie
Infektionskrankheiten und andere akute
fieberhafte Erkrankungen
Innere Erkrankungen, z. B. Schilddriisen-
krankheiten, Hepatitis, Glomerulonephritis
Chronische Systemerkrankungen wie
Kollagenosen
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Konsumierende Erkrankungen, v. a. maligne
Lymphome

Untererndhrung, Mangelernahrung, Didten,
Malabsorption (chronisch-entztindliche
Darmkrankheiten)

Eisenmangel, Zinkmangel, Mangel an
essenziellen Fettsduren

Entziindliche Dermatosen der Kopfhaut
(Psoriasis, Ekzeme, Ichthyosen,
Erythrodermien, kutane Lymphome, diffuse
Alopecia areata)

Medikamente: Retinoide, Phenprocoumon,
Heparin, Antikonvulsiva, ACE-Hemmer,
Betarezeptorenblocker, Lipidsenker, nicht-
steroidale Antiphlogistika, Psychopharmaka,
Lithium, Interferon, Zytostatika (in niedriger
Dosierung); Absetzen von Kortikosteroiden

© Die Ursachen fiir ein telogenes Effluvium
sind vielfaltig und im Einzelfall oft nicht
leicht zu ermitteln, da der Ausléser schon
einige Monate zuriickliegt und oft nicht mehr
fortbesteht.

= Diagnostik

Trichogramm mit Erhohung der Telogenrate an
beiden Standardepilationsstellen. Bei unklarer Ur-
sache Laboruntersuchungen: Blutbild, CRP, Eisen,
Ferritin, Zink, TSH, antinukleire Antikorper,
Syphilis-Serologie (TPPA).

Die Prognose ist nach Behebung der Ursache
exzellent; innerhalb von 6-12 Monaten kommt es
zur Restitutio ad integrum. Medikamentos lasst sich
das Wiederwachstum nicht beschleunigen.

9.2 Androgenetische Alopezie

Bei der androgenetischen Alopezie handelt es sich
um eine polygen vererbte und durch Androgene
realisierte, nicht vernarbende Verminderung der
Kopfbehaarung mit geschlechtstypisch unter-
schiedlichem Verteilungsmuster. Charakteristisch
ist eine allmahlich progrediente Verkiirzung des
Haarzyklus mit schleichender Verkleinerung
(Miniaturisierung) der Kopfhaarfollikel; dies fithrt
in betroffenen Regionen zu einer Reduktion der
Dichte und Dicke der Haarschifte. Nach und nach
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wandeln sich Terminalhaarfollikel in Vellushaarfol-
likel um, die nur noch kurze, diinne, unpigmentier-
te und schlieflich gar keine sichtbaren Haarschifte
mehr produzieren (retrograde Metamorphose).
Diese Entwicklung ist therapeutisch nur begrenzt
reversibel.

= Epidemiologie

Bei weitem héufigste Form des Haarverlustes. Bei
starker genetischer Disposition Manifestation
bereits ab der Pubertit moglich. Privalenz bei
Mainnern ca. 40% mit 40 Jahren, 50% mit 50 Jahren,
60% mit 60 Jahren usw. Frauen sind etwa halb so
héufig betroffen mit Manifestationsgipfeln am Ende
des 2./im 3. Lebensjahrzehnt und in der Postmeno-
pause (physiologischer Abfall des Ostrogen-
spiegels).

= Pathogenese

Zusammenwirken von genetischer Pragung und
Androgenen. Durch die 5-a-Reduktase wird im
Haarfollikel aus Testosteron des Blutplasmas das
10-mal starker wirksame Dihydrotestosteron ge-
bildet, das eine Verkiirzung der Anagenphase und
die Schrumpfung des Haarfollikels bewirkt. Bei
Frauen wird die Auspragung durch die Aromatase
modifiziert, die Androgene in Ostrogene metaboli-
siert.

= Klinisches Bild (8 Abb. 9.2)
Beim Mann (male pattern) fillt oft als erstes
sichtbares Zeichen ein bifrontales Zuriick-
weichen des Haaransatzes (»Geheimrats-
ecken«) auf, bevor sich Vertex und Scheitel-
region allmahlich lichten. Endstadium ist die
»hippokratische Glatze«, bei der am Oberkopf
keine Terminalhaare mehr vorhanden sind;
charakteristischerweise verbleibt jedoch ein
behaarter »Kranz« beidseits temporal und
okzipital. Nach Hamilton-Norwood werden
7 Stadien unterschieden.
Bei der Frau (female pattern) diinnen sich die
Haare im frontoparietalen Bereich diffus aus,
oft unter Bewahrung einer schmalen Haarlinie
am Stirn-Haar-Ansatz. Im Gegensatz zum
Mann kommt es praktisch nie zu einem volli-
gen Verlust der Terminalhaare. Nach Ludwig
werden 3 Stadien unterschieden.
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von 50-60 Haaren in Haaraustrittsrichtung
lassen sich mehrere Haare epilieren), und das
Trichogramm an der frontalen Epilationsstelle
fallt mit tiber 15-20% Telogenhaaren patholo-
gisch aus. Im Dermatoskop (Trichoskopie)
finden sich mehr als 20% Terminalhaare mit
reduziertem Schaftdurchmesser und eine er-
hohte Anzahl von Vellushaaren.

Tritt eine androgenetische Alopezie bei jungen
Frauen auf, muss auf weitere Zeichen einer An-
drogenisierung (Zyklusstorungen, Hirsutis-
mus, Akne, Seborrhoe) geachtet werden und
ggf. eine hormonelle Diagnostik erfolgen. Am
haufigsten ist ein Uberschuss von Androgenen
durch das Syndrom polyzystischer Ovarien
bedingt.

Vor allem bei Frauen miissen androgenetisches
und telogenes Effluvium unterschieden wer-
den, nicht selten liegt auch beides vor. Routine-
Labordiagnostik bei Frauen: TSH, Hamoglo-
bin, Eisen, Ferritin (haufig subklinischer Eisen-
mangel im gebarfahigen Alter).

O Abb. 9.2 Androgenetische Alopezie vom weiblichen Typ = Therapie
Medikamentose Therapie (B Tab. 9.1)

o Mannliches und weibliches Muster der andro- Minoxidil: wirksamstes Lokaltherapeutikum.
genetischen Alopezie kénnen gelegentlich Wirkmechanismus: Induktion von VEGF
auch beim jeweils anderen Geschlecht vor- (vascular endothelial growth factor) an der
kommen. dermalen Papille des Haarfollikels. Neben-

wirkungen: Rotung, Juckreiz, Hypertrichose an
Mogliche Komorbidititen: metabolisches Stirn und Schléfen.
Syndrom und assoziierte kardiovaskulére Finasterid: Inhibitor der 5-a-Reduktase und
Erkrankungen, bei Mannern zudem benigne damit der Umwandlung von Testosteron in
Prostatahyperplasie. Dihydrotestosteron. Nebenwirkungen: Libido-
verlust, erektile Dysfunktion bei 1-2% der

= Diagnostik Minner. Vor Einleitung einer Therapie sollte
Nur in aktiven Phasen ist der Haarzugtest ein Ausgangswert des Prostata-spezifischen
positiv (bei leichtem Zug an einem Biischel Antigens (PSA) bestimmt werden, da Finaste-

B Tab. 9.1 Medikamentdse Therapie der androgenetischen Alopezie

Therapie bei Médnnern Therapie bei Frauen
Topisch Minoxidil 5% (L6sung oder Schaum) Minoxidil 2% (Losung) oder 5% (Schaum)
Oral Finasterid 1 mg tgl. Antiandrogene bei Androgenisierung: Cyproteronacetat,

Chlormadinonacetat, Dienogest u. a.

Operativ Eigenhaartransplantation -
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rid den PSA-Spiegel senken kann. Bei Frauen
im gebarfihigen Alter ist Finasterid kontrain-
diziert (Fehlbildungen des Genitale ménnli-
cher Foten).

Eigenhaartransplantation: ultima ratio bei
ausgeprégten, mit konservativen Therapien
nicht mehr beeinflussbarer Alopezie vom
mannlichen Typ. Hierbei wird eine Vielzahl
von okzipitalen Terminalhaarfollikeln, die
resistent gegeniiber der androgenetischen
Alopezie sind, nach frontal verpflanzt. Sehr
aufwindig, teuer, keine Kassenleistung.

9.3 Alopecia areata

= Synonym
Kreisrunder Haarausfall

Die Alopecia areata ist eine organspezifische,
T-Zell-vermittelte Autoimmunkrankheit des anage-
nen Haarfollikels, die polygen determiniert ist,
durch unbekannte Faktoren ausgeldst wird, kaprizi-
6s und unterschiedlich schwer verlduft und poten-
tiell reversibel ist. Die Patienten fiihlen sich haufig
stark beeintrachtigt durch das meist unvermittelt
einsetzende, nicht-vernarbende Effluvium.

= Epidemiologie

Lebenszeitinzidenz ca. 1,7%. In nahezu der Hilfte
der Fille Manifestation bereits in den ersten beiden
Lebensjahrzehnten. Bei etwa einem Sechstel fami-
lidre Haufung.

= Pathogenese

Autoimmunologischer Prozess gegen ein noch un-
bekanntes Antigen der Haarfollikelzellen (Melano-
zyten?) bei genetischer Disposition. Als Voraus-
setzung fiir die Entstehung wird der Verlust des
»Immunprivilegs« des anagenen Haarfollikels ange-
sehen, der normalerweise kaum MHC-Klasse-I-
und keine MHC-Klasse-II-Antigene exprimiert.
Hierfiir konnten Zytokine wie Interferon-y, Neuro-
peptide und eine unzureichende Aktivitit regulato-
rischer T-Zellen verantwortlich sein. Als mogliche
Ausloser werden Infektionen und psychische Belas-
tungen vermutet. Um den Bulbus des anagenen
Haarfollikels herum entsteht eine lymphozytire
Entziindung; CD8-positive, zytotoxische T-Zellen
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dringen in den Haarbulbus ein. Durch Arretierung
des Haarzyklus in einer frithen Anagenphase
kommt es zum Ausfall oder Abbruch des Haars.

o Da die weiter oben gelegenen Stammzellen
des Haarfollikels vom lymphozytaren Angriff
verschont bleiben, wird der Follikel nicht
zerstort, sodass der Haarausfall prinzipiell
reversibel ist.

Die Alopecia areata ist mit zahlreichen anderen
Autoimmunerkrankungen assoziiert, insbesondere
Autoimmunthyreoiditis, Vitiligo und Lupus erythe-
matodes. Atopiker erkranken héufiger, oft schwerer
und frither. Menschen mit Trisomie 21 (Down-
Syndrom) haben ein deutlich erhohtes Risiko fiir
eine Alopecia areata.

o Die Alopecia areata ist eine der haufigsten
Autoimmunerkrankungen des Menschen.

= Klinisches Bild

Typisch ist ein plotzlich einsetzender, asymptoma-
tischer Verlust von Kopthaaren mit Ausbildung
eines oder mehrerer etwa miinzgrofler, rundovaler,
scharf begrenzter, haarloser Herde. Klinische
Zeichen der Entziindung und Vernarbung fehlen.
Am aktiven Herdrand finden sich oft Ausrufungs-
zeichenhaare: wenige Millimeter lange, abgebro-
chene Harchen, deren Schaft sich nach proximal
verjiingt (B Abb. 9.4). Dermatoskopisch fallen au-
Berdem »black dots« (»Kadaverhaare«, komedoar-
tige Haarreste) und »yellow dots« (hyperkerato-
tische Pfropfe) im Infundibulum auf. In der Hélfte
der Fille tritt innerhalb eines Jahres eine vollstandi-
ge Wiederbehaarung ein, wobei die Haare zunéchst
unpigmentiert nachwachsen. Auch bei giinstigem
Verlauf kommt es oft frither oder spater zum Rezi-
div. Andererseits konnen sich durch Vergrofierung
oder Konfluenz von Herden grofie Kahlstellen aus-
bilden und bis zur volligen Haarlosigkeit der Kopf-
haut (Alopecia areata totalis) oder des gesamten
Korpers (Alopecia areata universalis) fortschrei-
ten. Eine weitere, prognostisch ungiinstige Sonder-
form ist der Ophiasis-Typ, bei dem ein breiter,
kahler Streifen vom Hinterkopf nach beidseits
temporal reicht. Am schwersten zu diagnostizieren
ist die diffuse Alopecia areata der Kopthaut.
Augenbrauen, Wimpern, Bart- und Korperbe-
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B Abb. 9.3 Alopecia areata

haarung kénnen auch unabhingig vom Kapillitium
betroffen sein. Nagelveranderungen in Form mul-
tipler kleiner Griibchen bis hin zur sandpapierarti-
gen Aufrauhung der Nagelplatte (Trachyonychie)
kommen héufiger bei schweren Formen der Alope-
cia areata und bei Kindern vor.

= Diagnostik

Klinisch und trichoskopisch, nur selten ist eine
histologische Sicherung erforderlich, v. a. beim dif-
fusen Typ. Ausrufungszeichenhaare und verstirkte
Epilierbarkeit der Haare am Herdrand (positiver
Zugtest) weisen auf Aktivitit des Krankheitsprozes-
ses hin. Bei Erstdiagnose serologischer Ausschluss
einer Autoimmunthyreoiditis (TSH, fT4, Schild-
driisen- Antikorper).

m  Therapie
Schwierig und oft frustrierend.

Prognostisch ungiinstige Kriterien: atopische
Diathese, Erkrankungsbeginn vor der Pubertit,
grofle Ausdehnung der Herde, Ophiasis-Typ,
Alopecia areata totalis und Alopecia areata univer-

B Abb. 9.4 Ausrufungszeichenhaare

salis, lange Erkrankungsdauer und Vorliegen von
Nagelveranderungen.

o Gutartigkeit der Erkrankung und individuelle
Beeintrachtigung miissen gegen die Erfolgs-
aussichten und Risiken der Therapie abge-
wogen werden. Der langfristige Verlauf ist
therapeutisch kaum beeinflussbar, eine Heilung
nicht moglich.

Bei einzelnen oder wenigen kleinen Herden
zundchst abwartendes Verhalten bei guter Aus-
sicht auf Spontanremission.

Bei mehreren tiber miinzgroflen Herden ggf.
mehrmalige intraldsionale Injektion von
Glukokortikoid-Kristallsuspension. Cave:
Atrophie der Kopfhaut mit Entwicklung von
Dellen.

Bei ausgedehntem Befall (> 25% der Kopfhaut)
und erst kurzer Bestandsdauer ggf. Dexame-
thason-Pulstherapie (100 mg i.v. an 3 aufeinan-
der folgenden Tagen) mit Wiederholung nach
4 und 8 Wochen. Alternativ orale Minipuls-
Therapie mit 0,5-1 mg Prednisolonidquivalent
tgl. fiir jeweils 3-5 Tage pro Monat oder 2 Tage
pro Woche.

Erfolgversprechendste vertretbare Therapie bei
schweren Formen: topische Immuntherapie
mit dem obligaten Kontaktallergen Diphenyl-
cyclopropenon (DCP). Nach Sensibilisierung
wird einmal wochentlich mit einer individuell
einzustellenden DCP-Konzentration ein
mildes allergisches Kontaktekzem in Form
von Rétung und Juckreiz fiir 2 Tage ausgelost.
Bei Erfolg langfristige Anwendung moglich.
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Kaum oder nicht wirksame, aber unproblema-
tische Therapien: topische Kortikosteroide,
orale Zinksalze, Dithranol, Minoxidil.
Wirksame, aber problematische Therapien:
langfristige orale Kortikosteroid-Therapie,
Methotrexat, Ciclosporin.

Bei sichtbaren Kahlstellen und psychischer
Belastung friihzeitige Versorgung mit einer
Perticke. Ggf. psychologische Betreuung.

Fallbeispiel e

Eine 23-jahrige, besorgte Patientin wird vom
niedergelassenen Dermatologen nach mehre-
ren erfolglosen Behandlungsversuchen wegen
einer seit 8 Monaten rasch fortschreitenden
Alopecia areata in der Haarsprechstunde der
Universitats-Hautklinik vorgestellt. Die klini-
sche Untersuchung der Kopfhaut zeigt mehre-
re grof3e, scharf begrenzte Kahlflachen. Insge-
samt ist etwa ein Drittel der Kopfhaut von der
Haarlosigkeit betroffen; die verbliebene Be-
haarung reicht nicht mehr aus, um die kahlen
Stellen zu verdecken. Die linke Augenbraue ist
rarefiziert, mehrere Nagel weisen zahlreiche
feine Griibchen auf. Zur Vorgeschichte ist zu
erfahren, dass die Patientin in den ersten bei-
den Lebensjahren an einem atopischen Ekzem
gelitten hat. Kurz nach Beginn der aktuellen
Haarausfall-Episode sei bei einer Laborunter-
suchung eine Autoimmunthyreopathie
(Hashimoto-Thyreoiditis) diagnostiziert und
eine Therapie mit Levothyroxin eingeleitet
worden.

Nach Ausschluss einer Schwangerschaft und
ausfiihrlicher Aufklarung Gber Erfolgsaussichten
und Nebenwirkungen wird der Patientin eine
topische Immuntherapie mit dem obligaten
Kontaktallergen Diphenylcyclopropenon ange-
boten. Insbesondere wird sie darauf
hingewiesen, dass es sich hierbei nicht um eine
zugelassene medikamentose Therapie, sondern
um einen individuellen Heilversuch handelt. Um
die Kahlstellen zu kaschieren und die erwiinsch-
te therapeutische Ekzemreaktion nicht durch
UV-Exposition zu gefahrden, wird ihr eine Kunst-
haarperlicke rezeptiert. Nach schriftlicher Ein-
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willigung wird die Patientin mit dem Kontakt-
allergen sensibilisiert. AnschlieBend stellt sie sich
in wochentlichen Abstanden zur Behandlung
vor, wobei die Allergenkonzentration so einge-
stellt wird, dass fiir jeweils zwei Tage eine leichte,
mit Juckreiz verbundene Rétung auf der zu-
nachst behandelten Kopfhalfte auftritt. Nach

4 Monaten ist ein beginnendes flachiges Wieder-
wachstum der Haare im behandelten Bereich zu
erkennen, woraufhin die gesamte Kopfhaut be-
handelt wird. Ein Jahr spater ist die Kopfhaut na-
hezu vollstandig wiederbehaart. Zur Erhaltung
des Therapieerfolgs wird die Behandlung fort-
gesetzt.

9.4 Hirsutismus

Durch Androgene induzierte, pathologisch ver-
stiarkte Korper- und Sexualbehaarung vom ménnli-
chen Behaarungstyp bei Frauen. Typische Lokalisa-
tionen: Oberlippe, Kinn, Intermammarregion,
Brustwarzen, Linea alba und Extremititen, v. a. In-
nenseiten der Oberschenkel. Das Ausmafd wird se-
miquantitativ mit dem Hirsutismus-Score nach
Ferriman und Gallway bestimmt. Vorkommen bei
ca. 5-10% der Frauen in Industrielandern, deutlich
héufiger bei Frauen mediterraner Herkunft.

Bei der Virilisierung liegen zusitzlich zum
Hirsutismus weitere Zeichen der Differenzierung in
die ménnliche Richtung vor: mannlicher Habitus
mit Muskelhypertrophie, Vergrolerung der Klito-
ris, tiefere Stimme.

= Ursachen
Endokriner Hirsutismus: Syndrom polyzys-
tischer Ovarien, Androgen-produzierende
Tumoren der Ovarien, der Nebenniere und
Hypophyse, adrenogenitales Syndrom, Hyper-
prolaktindmie, Akromegalie. Haufig finden
sich weitere Zeichen der Androgenisierung:
Zyklusstorungen, androgenetische Alopezie,
Akne, Seborrhoe.
Medikamentoser Hirsutismus: Androgene,
Gestagene mit androgener Wirkung, Anabo-
lika, Gonadotropine, Kortikosteroide, ACTH.
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B Abb. 9.5 Generalisierte Hypertrichose

Idiopathischer Hirsutismus: familiér, ethnisch,
sporadisch.

= Diagnose

Klinisch und anamnestisch. Hormondiagnostik:
Testosteron, Dihydroepiandrosteronsulfat (DHEA-
S), FSH, Prolactin, TSH.

= Therapie
Die Behandlung richtet sich nach der Grunder-
krankung.
Pharmakotherapie: Ovulationshemmer,
Antiandrogene (Cyproteronacetat, Chlorma-
dinonacetat, Dienogest), Spironolacton,
Finasterid, Kortikosteroide
Lokaltherapie bei verstarkter Behaarung des
Gesichts: Eflornithin-Creme (Hemmung der
Ornithin-Decarboxylase)
Methoden der Haarentfernung:
Rasur
Bleichen
Epilation und Wachsepilation
Chemische Depilation: Auflésung der
Haare durch Hydrolyse der Disulfidbriicken
des Haarkeratins mittels Thioglykolaten

B Abb. 9.6 Hypertrichose bei Becker-Navus

Elektroepilation: galvanische Elektrolyse
(elektrochemische Zerstorung des Follikels
mit Natriumhydroxyd), Thermolyse
(thermische Zerstorung des Follikels durch
kurze, hochfrequente Stromfliisse)
Selektive Photothermolyse mittels Laser-
und Lichttechnologien: rasche, nicht inva-
sive Haarentfernung auf grofien Flichen
durch Schidigung pigmentierter Haar-
follikel in der Anagenphase

9.5 Hypertrichose

Verstirkte Androgen-unabhingige Behaarung
(B Abb.9.5).
Generalisierte Hypertrichosen:
kongenitale Hypertrichosis lanuginosa,
erworbene Hypertrichosis lanuginosa:
paraneoplastisches Syndrom bei malignen
Tumoren innerer Organe,
generalisierte konstitutionelle Hypertrichose.
Lokalisierte Hypertrichosen: auf kongenitalen
melanozytaren Névi, Becker-Navus
(B Abb. 9.6, unilaterale Hyperpigmentierung
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mit Hypertrichose, meist an Schulter, oberem
Rumpf oder Oberarm), sakrale Hypertrichose
bei Spina bifida occulta.

Erworbene Hypertrichosen: verstirkte Be-
haarung der Augenbrauen und tiber den
Jochbogen bei Porphyria cutanea tarda;
Medikamente: Minoxidil, Glukokortikoide,
Ciclosporin, Phenytoin.

9.6 Unguis incarnatus

= Synonym
Eingewachsener Nagel

= Epidemiologie
Meist Jugendliche und junge Erwachsene, vor allem
ménnliche.

= Pathogenese

Der Nagel oder ein von der Nagelplatte ausgehender
Nagelsporn wiéchst in den seitlichen Nagelfalz ein.
Am weitaus haufigsten sind die Grofizehennigel
betroffen, die Medialseite haufiger als die Lateralsei-
te. Pradisponierende Faktoren: ungiinstige anato-
mische Gegebenheiten mit relativ zu grofler oder zu
stark gekriitmmter Nagelplatte, falsche (Rund-
schneiden) und mangelhafte Nagelpflege, enges
Schuhwerk, plantare Hyperhidrose und wiederholte
Traumen, vor allem beim Sport.

= Klinisches Bild (8 Abb. 9.7)

Zunichst nicht entziindliches, schmerzhaftes Ein-
wachsen des Nagels in das periunguale Gewebe,
spater Rotung und Schwellung des seitlichen Nagel-
falzes, Nissen, eitrige Sekretion durch bakterielle
Superinfektion (Staphylococcus aureus) und Aus-
bildung von Granulationsgewebe. Die Mobilitit des
Patienten kann durch Schmerzen erheblich beein-
trachtigt sein.

= Diagnostik
Klinisch. Bei Infektionszeichen Abstrich auf Bakte-
rien.

= Therapie
In frithen Stadien warme Seifenbéder, Einlage
von Antiseptikum-getrankter Watte oder
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B Abb. 9.7 Ungues incarnati

Zahnseide, Anbringen von Metall- oder Kunst-
stoffspangen, die der verstarkten Transver-
salkrimmung des Nagels entgegenwirken,
Schienung des seitlichen Nagelrandes

Bei bakterieller Superinfektion orale anti-
biotische Therapie, z. B. mit Cefalexin oder
Cefadroxil

Bei stérkerer Entziindung operative Behand-
lung: Extraktion des seitlichen Anteils der
Nagelplatte einschliefllich Matrixhorn bis zum
Periost mit anschlieffender Kiirettage oder
chemokaustischer Zerstorung der seitlichen
Nagelmatrixreste. Verbliebene Matrixreste
fithren unweigerlich zum Rezidiv. Uber die
postoperativ bleibende Verschmélerung des
Nagels muss aufgeklart werden.

Prophylaxe: Meiden zu engen Schuhwerks,
korrekte Nagelpflege

9.7 Hyperhidrose

Unter Hyperhidrose wird iiberméafiiges Schwitzen
verstanden, das die zur Thermoregulation erforder-
lichen SchweifSmengen (bei weitem) iibersteigt. Un-
terschieden werden primére (idiopathische) und
sekundédre sowie generalisierte, regionale und
fokale (umschriebene) Formen der Hyperhidrose.
Die priméire Form manifestiert sich immer fokal,
wihrend sekunddre Formen oft generalisiert sind.
Auslosende Faktoren fiir episodisches Schwitzen
kénnen thermischer, emotionaler und gustatori-
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scher Natur sein, oft ist die Schweiflsekretion aber
auch dauerhaft oder lingerfristig verstérkt.

9.7.1 Primadre fokale Hyperhidrose

Diese Erkrankung ist charakterisiert durch bilateral
und relativ symmetrisch auftretendes, iiberméfiiges
Schwitzen in mindestens einer der folgenden Loka-
lisationen: Axillen, Handinnenfldchen, Fufisohlen
und Kopf, insbesondere Stirn. Bei Betroffenen fithrt
sie oft zu einer ausgeprigten Einschriankung der
Lebensqualitit und zur psychosozialen Stigmatisie-
rung. Insbesondere bei palmarer Hyperhidrose
konnen viele Tétigkeiten des taglichen Lebens wie
Schreiben, Greifen und das Spielen von Musik-
instrumenten beeintrichtigt sein.

= Epidemiologie

Prévalenz 0,5-1%. Typischerweise Beginn im spa-
ten Kindesalter (palmoplantare Hyperhidrose) oder
in der Pubertit (axilldre Hyperhidrose).

= Pathogenese

Unbekannt, moglicherweise erhohte Empfindlich-
keit hypothalamischer Zentren fiir emotionale Sti-
muli. Starke genetische Komponente mit familidrer
Héufung in 30-50% der Fille. Rein funktionelle
Storung; Zahl und Morphologie der ekkrinen
Schweifldriisen sind normal.

= Klinisches Bild

Oft anfallsartig auftretendes, unkontrollierbares,
sichtbar verstéirktes Schwitzen an oben genannten
Stellen, am héufigsten ausgelost durch emotionale
Trigger.

o Im Gegensatz zu sekundéren Formen der
Hyperhidrose ist die Schwei3produktion in
der Nacht typischerweise nicht gesteigert.

Die chronische Hautbefeuchtung férdert oberfléch-
liche Infektionen durch Pilze (Tinea pedum) und
Corynebakterien (Erythrasma, Keratoma sulcatum).

= Diagnostik

Klinisch. Anamnestische Abgrenzung von sekun-
ddren Hyperhidrose-Formen. Die Menge der
Schweifisekretion iiber einen definierten Zeitraum

(1 oder 5 Minuten) kann gravimetrisch mittels
Filterpapier und Feinwaage quantifiziert werden.
Die von der Hyperhidrose betroffene Fliche wird
mittels Jod-Stirke-Test (Minor-Test) kenntlich
gemacht.

= Therapie

Topische Therapie:
Antiperspiranzien (Aluminiumchlorid-
haltige Losungen): Verschluss der Ausfiih-
rungsginge der ekkrinen Schweif}driisen
durch Komplexbildung von Metallionen
und Mukopolysacchariden. Anwendung
abends vor der Nachtruhe. Nebenwir-
kungen: Juckreiz, Hautirritationen.
Leitungswasser-Iontophorese: Therapie der
Wabhl bei palmoplantarer Hyperhidrose.
Hiénde und Fufle werden fiir 15-20 Minu-
ten in Kunststoffschalen mit Leitungswasser
gebadet, durch das ein schwacher, gepulster
Gleichstrom geleitet wird. Zunéchst tag-
liche, spiter etwa zweimal wochentliche
Anwendung. Entsprechende Gerite sind fiir
die héusliche Anwendung verfiigbar.
Nebenwirkungen: Missempfindungen,
Hautirritation. Hauptnachteil: zeitauf-
windige Dauertherapie.
Intraldsionale Botulinumtoxin-Injektionen.
Wirkungsmechanismus: langfristige, aber
reversible Blockade der Acetylcholinaus-
schiittung an der Synapse sympathischer
Nervenfasern, welche die ekkrinen
Schweif3driisen innervieren. Sehr wirksam
und praktisch nebenwirkungsfrei bei
axillarer Hyperhidrose (Wirkdauer durch-
schnittlich 7 Monate), aber auch nur hierfiir
zugelassen.

Systemische Therapie: Anticholinergika

(Methantheliniumbromid, Bornaprin, Oxybu-

tynin). Gute Wirkung von kurzer Dauer, aber

héufig begleitet von anderen anticholinergen

Wirkungen, v. a. Mundtrockenheit.

Operative Therapie:
Bei axillarer Hyperhidrose Saugkiirettage
der Schweifidriisen in Tumeszenzlokalanis-
thesie
Ultima ratio bei palmarer Hyperhidrose:
endoskopische transthorakale Sympathek-
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B Tab. 9.2 Wichtige Ursachen der sekundaren generalisierten Hyperhidrose

Endokrine und Stoffwech- Hyperthyreose, Diabetes mellitus, Hypoglykdmie, Phdochromozytom,
selkrankheiten Menopause, Adipositas
Neurologische Erkrankungen Morbus Parkinson, Riickenmarksschadigung, periphere Neuropathien,

zerebraler Insult

Malignome Myeloproliferative Erkrankungen, Lymphome, bes. Morbus Hodgkin
Infektionen Malaria, Tuberkulose, Endokarditis, Brucellose, HIV-Infektion
Kardiovaskulare Erkrankungen Herzfehler, Herzinsuffizienz, instabile Angina pectoris

Psychiatrische Erkrankungen Depression, Panik- und Angststérungen

Medikamente Cholinergika/Parasympathikomimetika, Antidepressiva, Opioide, Analgetika,

Antiostrogene

Drogen, Gifte, Toxine Alkoholabusus, Drogensucht (Nikotin, Kokain, Heroin), Intoxikationen
(Insektizide, Quecksilber, Pentachlorphenol, Schlangengift, Betelnisse, Koffein)

B Tab. 9.3 Wichtige Ursachen der sekundaren regionalen und fokalen Hyperhidrose

Thoraxtumoren Bronchialkarzinom, Mesotheliom, Osteom, Halsrippe

Neurologische Erkrankungen Ruckenmarksschadigung, zerebraler Insult, periphere Neuropathien, komplexes
regionales Schmerzsyndrom

Gustatorisches Schwitzen Nach Operationen/Traumen der Glandula parotis (Frey-Syndrom, aurikulotem-
porales Syndrom), periphere Neuropathie (z. B. bei Diabetes mellitus)

Kompensatorisches Schwitzen Nach thorakaler Sympathektomie, diabetische Neuropathie, Ross-Syndrom

Hautkrankheiten Organoide Navi, ekkrine und Gefal3tumoren, Palmoplantarkeratosen,
Pachydermoperiostose, in Ulkusumgebung, am Amputationsstumpf

tomie (beidseitige elektrokaustische Durch-  verstérkt. Die Therapie richtet sich nach der Grund-

trennung des Grenzstrangs auf Hohe T3 krankheit.

und/oder T4) in Allgemeinanisthesie.

Hochwirksam, aber postoperativ haufig

kompensatorisches Schwitzen an anderen Ubungsfragen

Lokalisationen 1. Wie unterscheiden sich anagen-dystrophi-

sches und telogenes Effluvium?
2. Unter welchen Voraussetzungen entsteht

9.7.2 Sekundare Hyperhidrose eine androgenetische Alopezie?
3. Welches sind die wirksamsten Behandlun-

Sekundédren Hyperhidrosen liegt eine definierte gen der androgenetischen Alopezie beim
Ursache zugrunde (B Tab. 9.2, B Tab. 9.3). Sie treten Mann?

in der Regel spiter als die priméare fokale Hyper- 4. Warum kommt es bei der Alopecia areata
hidrose auf und konnen v.a. bei chronischen nicht zur Vernarbung?

Infektionen und Malignomen mit Fieber und 5. Mit welcher anderen Autoimmunerkran-
ungewolltem Gewichtsverlust verbunden sein kung ist die Alopecia areata am haufigsten
(B-Symptomatik). Bei Systemkrankheiten ist das assoziiert?

Schwitzen typischerweise nachts vorhanden oder
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6. Worin besteht der Unterschied zwischen
Hirsutismus und Hypertrichose?

7. Welches ist die Therapie der Wahl der
ausgepragten primaren axillaren Hyper-
hidrose?

Lésungen » Kap. 23



145 1 0

Bakterielle Erkrankungen
der Haut

Franziska Peschke, Henning Hamm

10.1 Follikulitis (Ostiofollikulitis) - 146

10.2 Furunkel und Karbunkel - 146

10.3 Impetigo contagiosa - 148

10.4 Staphylococcal Scalded Skin Syndrome (SSSS) - 149
10.5 Erysipel -150

10.6 Erythrasma -152

10.7 Kutane Manifestationen der Lyme-Borreliose - 152
10.7.1 Erythema migrans - 154

10.7.2 Borrelien-Lymphozytom - 154

10.7.3  Acrodermatitis chronica atrophicans - 155

10.8 Lupus vulgaris - 156

M. Goebeler, H. Hamm (Hrsg.), Basiswissen Dermatologie,
DOI 10.1007/978-3-662-52811-2_10, © Springer-Verlag GmbH Deutschland 2017



146 Kapitel 10 - Bakterielle Erkrankungen der Haut

Bakterielle Haut- und Weichgewebsinfektionen

zahlen zu den haufigsten Infektionen weltweit. Sie

konnen auf dem Boden chronischer Wunden oder

kleiner, oberflachlicher Hautdefekte, infolge akuter

Traumen oder Operationswunden entstehen.

Sie werden eingeteilt in:

== oberflachliche Hautinfektionen: Impetigo
contagiosa, Ekthyma, Follikulitis, Furunkel,
Karbunkel, Erysipel,

== tiefere Weichgewebsinfektionen: lokale
Weichgewebsinfektion / begrenzte Phlegmo-
ne, schwere Phlegmone, Abszess, akute nekro-
tisierende (und lebensbedrohliche) Weich-
gewebsinfektionen.

Die korrekte klinische Einordnung ist wichtig, um ge-
zielt mit dem jeweils wirksamsten Antibiotikum zu
behandeln. Das Wirkspektrum des gewahlten Anti-
biotikums sollte so breit wie n6tig und so schmal wie
maoglich sein; auBerdem sollte die Therapie recht-
zeitig, lang genug und in ausreichend hoher Dosis
erfolgen, um die Entwicklung von Resistenzen zu
verhindern.

10.1 Follikulitis (Ostiofollikulitis)

Die Follikulitis ist eine Entziindung des Terminal-
haarfollikels, die meist durch Bakterien bedingt ist.
Unterschieden werden eine oberflichliche Folliku-
litis mit Befall des Follikelinfundibulums und eine
tiefe Follikulitis, die den gesamten Follikel einbe-
zieht. Auftreten an allen haartragenden Regionen,
vor allem am behaarten Kopf, im Gesicht, am
Hals, am oberen Rumpf, am Gesif3, in Axillen und
Leisten.

= Pathogenese
Héufigster Erreger ist Staphylococcus aureus,
daneben weitere Keime wie Korynebakterien,
gramnegative Bakterien und Malassezia spp.
(Hefepilze).
Begiinstigende Faktoren fiir die Ausbreitung
der Keime sind Warme, Schwitzen, Reibung,
okklusive Kleidung, mangelhafte Hygiene, fette
Externa (z. B. Vaselin), Kontakt zu Olen und
Schmierstoffen, Diabetes mellitus, Adipositas,
topische und systemische Glukokortikoide.

Es kommt zum Verschluss des Ostiums mit
nachfolgender Entziindung und eitriger Ein-
tritbung.

Eine gramnegative Follikulitis kann nach
lingerfristiger Anwendung topischer Anti-
biotika, die nur grampositive Erreger abtéten,
entstehen.

= Klinisches Bild
Follikuldr gebundene, hellgelbe Pustel, die von
einem Haar durchbohrt wird
Schmaler, roter Entziindungshof

= Diagnostik

Die Diagnose wird klinisch gestellt. Bei ausge-
dehnten Befunden und chronischem Verlauf ist
eine Erregerdiagnostik (bakterieller, ggf. mykologi-
scher Abstrich von einer Pustel) sinnvoll.

= Therapie
Desinfektion mit alkoholischen Losungen,
topische antiseptische Therapie mit Lotiones
und Cremes mit Octenidin-, Chlorhexidin-
oder Triclosan-Zusatz
Allgemeine Hygienemafinahmen, Verwendung
antiseptischer Waschlotionen
Ausschaltung von Provokationsfaktoren,
soweit moglich
Systemische Antibiotikagabe nur bei ausge-
dehnten oder therapieresistenten Infektionen
entsprechend Erregernachweis

10.2 Furunkel und Karbunkel

Der Furunkel ist eine durch Staphylococcus aureus
hervorgerufene, schmerzhafte, nekrotisierende und
abszedierende Entziindung des gesamten Haar-
follikels und umgebenden Gewebes. Als Karbunkel
bezeichnet man konfluierende Furunkel benach-
barter Haarfollikel mit Ubergreifen auf Subkutis
und Faszie.

= Pathogenese
Entwicklung aus Follikulitis
Oft verursacht durch »aggressiven« Staphy-
lococcus-aureus-Stamm mit Nachweis des
Panton-Valentine-Leukozidin-Toxins
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10.2 - Furunkel und Karbunkel

Bend regelméfige Spiillung der Wundhahle
und Tamponade mit einem in PVP-Jod-
Losung getrankten Streifen

Eine intravendse antibiotische Therapie
(Cefuroxim, Cefalexin, penicillinasefestes
Penicillin wie Flucloxacillin, Clindamycin) ist
bei Gesichtsfurunkeln, Karbunkeln und bei
Vorliegen von Systemzeichen indiziert.

Bei Gesichtsfurunkeln Kopthochlagerung,
Sprechverbot, weiche Kost, Heparinisierung
Allgemeine Hygienemafinahmen, Sanierung
des Erregerreservoirs im Nasenvorhof mit
Octenidin-Losung oder Mupirocin-Salbe

B Abb. 10.1 Karbunkel

© Furunkel und Karbunkel kénnen zur Sepsis
fiihren! Beim Gesichtsfurunkel besteht die
Gefahr einer Verschleppung der Keime ins
ZNS. Manipulationen sind kontraindiziert!

Pradisponierende Faktoren: wie bei Follikulitis,
insbesondere Diabetes mellitus, konsumieren-
de Erkrankungen, Immundefekte, lang dauern-

de topische und systemische Glukokortikoid- -

therapie
Bereits zum vierten Mal innerhalb weniger
= Klinisches Bild Monate ist es bei einem 3-jahrigen Jungen zu
Furunkel einem stark geréteten, schmerzhaften Knoten
Kutan-subkutaner, entziindlicher, sehr gekommen, diesmal am rechten Unterbauch.
druckschmerzhafter Knoten, spiter zentrale Die Eltern berichten, dass gleichartige Furun-
eitrige Einschmelzung; nicht selten umge- kel in letzter Zeit auch beim Vater mehrfach
bendes Odem aufgetreten und operativ gespalten worden
Zusitzlich Lymphangitis, schmerzhafte seien. Der etwa 2 cm groe Knoten wurde in
Lymphadenitis, leichte Temperatur- den letzten 3 Tagen mit einer Ichthyol-haltigen
erhohung moglich Salbe (»Zugsalbe«) behandelt, jetzt weist er
Karbunkel (8 Abb. 10.1) eine deutliche Fluktuation auf. In Oberflachen-
Sehr schmerzhafte, brettharte, tief rei- anéasthesie wird der Furunkel inzidiert; von
chende, hochentziindliche Infiltration der dem sich entleerenden, rahmigen Eiter wird
Haut, im Verlauf eitrige Einschmelzung ein bakterieller Abstrich angefertigt. Bei dem
Beeintrachtigter Allgemeinzustand, Patienten und seinen Eltern werden auch Ab-
Abgeschlagenheit, Fieber, Schiittelfrost, striche vom Nasenvorhof entnommen. Die
Lymphangitis und Lymphadenitis; Wundhéhle wird mit Kochsalz gespiilt, eine
foudroyantes Fortschreiten der Entziindung Gummilasche wird eingelegt und die Wunde
mit Gefahr der Phlegmone und Sepsis mit einer desinfizierenden Salbe verbunden.
moglich Unter taglicher Spilung und Wundbehand-
lung zeigt sich eine rasche Besserung, die
= Therapie Schmerzhaftigkeit hat bald nach der Inzision
Topisch zur Férderung der »Reifung« Anwen- nachgelassen.
dung von »Zugsalben« (Ichthyol) und Wirme Einige Tage spéter liegen die Abstrichergebnis-
(Rotlicht), alternativ feuchte Umschldge mit se vor: Sowohl im Eiter vom Wundabstrich als
desinfizierenden Zusitzen (Octenidin-, Polihe- auch in den Nasenabstrichen aller Familienmit-
xanid-Lésung). Nach erfolgter Einschmelzung glieder wurde ein Methicillin-sensibler, Panton-

Stichinzision zur Eiterentleerung, anschlie-
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Valentine-Leukozidin-Toxin-positiver Staphylo-
coccus-aureus-Stamm nachgewiesen. Bei der
gesamten Familie werden daraufhin Sanie-
rungsmafinahmen in Form desinfizierender
Ganzkorperwaschungen und Mundspiilungen
sowie Anwendung einer Octenidin-haltigen
Nasensalbe tber 5 Tage eingeleitet. Hand-
tlicher, Unterwasche und Kleidung werden
taglich gewechselt und gewaschen, Zahn-
birsten und andere Utensilien im Badezimmer
werden erneuert bzw. desinfiziert. Die Wunde
ist nach 2 Wochen abgeheilt. In den nachsten
Monaten treten weder beim Kind noch beim
Vater neue Furunkel auf.

10.3 Impetigo contagiosa

Die Impetigo contagiosa ist eine primire, oberfldch-
liche, eitrige Infektion der Haut (Epidermis), die
meist durch Staphylococcus aureus, seltener durch
B-hamolysierende Streptokokken der Gruppe A
(Streptococcus pyogenes) oder Mischinfektionen
hervorgerufen wird. Sie fithrt zu einer subkornealen
Spalt-, ggf. auch Blasenbildung und zu krustig beleg-
ten Erosionen und kommt {iberwiegend bei Kindern
vor. Sie ist zu unterscheiden von der sekundéren Im-
petiginisierung vorbestehender Hauterkrankungen,
z. B. im Rahmen verschiedener Ekzemformen.

= Pathogenese
Beide Keime sind bei vielen Gesunden im
Nasen-Rachen-Raum nachweisbar und werden
durch z. B. Kratzen (Autoinokulation) oder
von Mensch zu Mensch durch Schmierin-
fektion tibertragen. Hohe Kontagiositit.
Invasion in oberflachliche Epidermisschichten
uber Mikroldsionen
Begiinstigung durch feuchtwarmes Klima
Endemische Ausbriiche ereignen sich in
Kindergarten oder Schulen, v.a. im Spatsommer.
Bei Staphylococcus aureus Blasenbildung
durch exfoliative Toxine (Exfoliatine) = Serin-
proteasen, die das epidermale Desmoglein 1
(extrazelluldrer Anteil) spalten. Folge ist eine
subkorneale Spaltbildung.

B Abb. 10.2 Bullése Impetigo contagiosa

= Klinisches Bild
Initial kleine rote Makulae, auf denen sich
rasch wasserklare Blaschen mit schmalem Ent-
ziindungshof entwickeln
Kleinblasige Form: honiggelb-eitrige Krusten
auf gerétetem Grund, meist keine Primarefflo-
reszenzen erkennbar durch schnelles Platzen
der diinnen Blaschendecke
Grof3blasige Form (bullése Impetigo conta-
giosa): initial wasserklare, schlaffe Blasen auf
unauffilliger Haut, dann eitrige Eintriibung
(8 Abb. 10.2). Nach dem Platzen der Blasen-
decke resultiert eine erodierte, nassende, gero-
tete Flache. Immer durch Staphylococcus
aureus bedingt
Juckreiz moglich
Allgemeinsymptome fehlen meist, gelegentlich
mildes Fieber
Narbenlose Abheilung

= Diagnostik
Bakteriologischer Abstrich zum Erregernach-
weis sinnvoll, da nach Streptokokken-induzier-
ter Impetigo selten eine Glomerulonephritis
auftreten kann und in diesen Féllen immer
eine orale antibiotische Therapie indiziert ist

= Therapie
Bei umschriebenen Infektionen topische
Therapie meist ausreichend: antibiotische (z. B.
Retapamulin, Fusidinséure) oder antiseptische
Cremes (z. B. Chlorhexidin), antiseptische
Umschlége (z. B. mit Octenidin- oder Poli-
hexanid-Losung)



10.4 - Staphylococcal Scalded Skin Syndrome (SSSS)

Indikationen fiir orale antibiotische Therapie:
Ausgedehnte Infektionen
Befall mehrerer Korperregionen
Infektionsherde in Augen- oder Gehor-
gangsnihe
Allgemeines Krankheitsgefiihl, Fieber
Rezidiv nach topischer Therapie
Atopisches Ekzem
Immunsuppression
Nachweis von Streptococcus pyogenes,
Mischinfektion
Bei unbekanntem Erreger kalkulierte anti-
biotische Therapie, welche beide Keime erfasst:
Cephalosporine der ersten Generation
(Cefalexin, Cefaclor, Cefadroxil) oder Penicilli-
nase-feste Penicilline (Flucloxacillin, Oxacillin),
alternativ bei Penicillinallergie Clindamycin
Allgemeine Hygienemafinahmen: gute
Korperhygiene, Vermeidung direkter Korper-
kontakte, regelméaf3ige Hindedesinfektion,
taglicher Wechsel von Kleidung, Handtiichern
und Bettwische
Bei streptogener Impetigo Urinstatus mit
Wiederholung nach einigen Wochen
Ekthyma
Ulzerierende Form der Impetigo contagio-
sa, bevorzugt in feuchtwarmen Klimazonen,
meist durch p-hdmolysierende Streptokok-
ken der Gruppe A verursacht. Vermuteter
pathogenetischer Mechanismus: Bakterien
vermehren sich rascher in feuchtwarmem
Milieu und verursachen tiefer reichende In-
fektionen auf durchfeuchteter und somit
leichter penetrierbarer Haut. Klinik: kleines,
flaches Ulkus mit scharf begrenztem, wie
ausgestanzt wirkendem Rand, umgebendem
Erythem und nekrotisch-eitrigem Grund.

10.4 Staphylococcal Scalded Skin
Syndrome (SSSS)

= Synonym
Dermatitis exfoliativa

Das SSSS wird durch Toxine bestimmter
Staphylococcus-aureus-Stimme verursacht, die
eine grof3flachige Ablosung der obersten Epidermis
bewirken.
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B Abb. 10.3 Dermatitis exfoliativa

Pathogenese

Himatogene Aussaat exfoliativer Toxine
(Exfoliatine A und B) bestimmter Staphylo-
coccus-aureus-Stamme (am haufigsten
Phagengruppe II, Stimme 71 und 55)
Spaltung von Desmoglein 1, Folge: Spalt-
bildung auf Hohe des Stratum granulosum
Maogliche Ursprungsorte der Staphylokokken:
Konjunktiven, Nasopharynx, Nabel und
Wunden

Klinisches Bild (8@ Abb. 10.3)

Bevorzugtes Auftreten bei Sauglingen in den
ersten Lebensmonaten und bei dlteren Klein-
kindern. Frithgeborene sind hiufiger betroffen
als Reifgeborene. Mogliche Ursachen: fehlende
oder niedrigtitrige Antikorper gegen exfolia-
tive Toxine, verminderte Ausscheidung der
Toxine durch renale Unreife.

Grof3flichige Erytheme mit oberflichlicher
Hautabl6sung (spontan oder durch Scher-
krifte), Bild der verbriihten Haut

Keine oder nur geringe Beteiligung der
Schleimhéute (dort kaum Desmoglein-1-Ex-
pression)

Selten Fieber, Leukozytose und CRP-Erhohung
(keine Infektion, sondern Intoxikation!)
Komplikationen: Superinfektion, Fliissigkeits-
verlust mit Elektrolytstérungen und hamo-
dynamischem Schock, Sepsis, Pneumonie,
Myokarditis

Letalitit bei Kindern bis zu 11%
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= Diagnostik
Typisches klinisches Bild, fehlende Schleim-
hautbeteiligung
Positiver Tzanck-Test
Positives Nikolski-Zeichen
Histologie des Dachs einer frischen Blase:
Stratum corneum und Anteile des Stratum
granulosum
Bakteriologische Abstriche von potentiellen
Ursprungsorten der Staphylokokken

= Therapie
Eine schnelle Diagnose ist entscheidend, da
die Erkrankung umgehende antibiotische und
intensivmedizinische Mafinahmen erfordert
Lv. Kombination aus mindestens 2 verschiede-
nen Antibiotika: Penicillinase-festes Penicillin
(z. B. Flucloxacillin) plus Clindamycin oder
Cephalosporin der 1. oder 2. Generation (z. B.
Cefuroxim) plus Clindamycin, bei Nichtan-
sprechen Vancomycin
Addquate Analgesie
Topisch Octenidin-Lésung
Eradikation der Staphylokokken, z.B. mit
Mupirocin-Nasensalbe
Fluissigkeits- und Elektrolytausgleich

o Glukokortikoide sind topisch sowie
systemisch kontraindiziert!

= Differenzialdiagnosen

Stevens-Johnson-Syndrom, toxische epidermale
Nekrolyse

10.5 Erysipel

= Synonym
Wundrose

Beim Erysipel handelt es sich um eine akute bakte-
rielle, nicht eitrige, sich flichenhaft ausbreitende
Infektion der Lymphspalten und -gefifle der Der-
mis. Am héufigsten ist es am Unterschenkel und im
Gesicht lokalisiert.

= Pathogenese
Haufigster Erreger: f-hdmolysierende Strepto-
kokken der Gruppe A, seltener andere Strepto-

B Abb. 10.4 Erysipel

kokken (Gruppe C, G) oder Staphylococcus
aureus, noch seltener gramnegative Keime
Eintrittspforten: Rhagaden und mazerierte
Haut in den Zehenzwischenrdumen bei Tinea
pedis, Exkoriationen, Wunden, Insektenstiche,
chronische Ekzeme, Hautdefekte am Ohr oder
Einrisse der Nasenschleimhaut. Ulzera, welche
héufig mit Staphylococcus aureus kolonisiert
sind, stellen seltener Eintrittspforten fiir klassi-
sche Erysipele dar.

Pradispositionsfaktoren: chronisch-vendse
Insuffizienz, Lymphodeme (z. B. kongenital,
nach axilldrer oder inguinaler Lymphknoten-
dissektion oder -bestrahlung oder bei post-
thrombotischem Syndrom), Diabetes mellitus,
Adipositas, Erysipele in der Vorgeschichte

= Klinisches Bild (@ Abb. 10.4)
Pradilektionsstellen: untere Extremitit, Gesicht
Typische Symptome sind Spannungsgefiihl
und Druckschmerzhaftigkeit, gefolgt von
einem sich rasch entwickelnden, flammenden,
scharf begrenzten, eher hellen Erythem,
Schwellung und Uberwirmung. Durch das
Odem ist die Haut gespannt und glanzend. Das
Erythem zeigt oft zungenfoérmige Auslaufer,
bedingt durch die Ausbreitung entlang der
Lymphgefif3e
Manchmal Ausbildung von Satellitenldsionen
entlang der Lymphbahnen (»Erysipelas
saltans«)

Bei schweren Infektionen oft Blaschen-/
Blasenbildung, Himorrhagien und Nekrosen,
Gefahr der Sepsis bei Ausschwemmung der
Erreger ins Blut



10.5 - Erysipel

Allgemeinsymptome: bei Erstmanifestation
typischerweise hohes Fieber und Schiittelfrost,
regionale Lymphknotenschwellung, Ubelkeit,
Kopfschmerz; bei Rezidiven meist weniger
ausgepragte oder keine Allgemeinsymptome
(»mitigiertes Erysipel«)

= Komplikationen
Durch entziindungsbedingte Okklusion von
Lymphgefif3en konnen sich persistierende
Lymphodeme entwickeln, welche zusammen
mit latent im Gewebe zuriickgebliebenen
Streptokokken das Auftreten von Rezidivery-
sipelen begiinstigen (Circulus vitiosus)
Abszedierende oder phlegmondse Entziindung
tieferer Schichten
Sepsis
Tiefe Beinvenenthrombose durch Immobilisa-
tion
Postinfektiose Myo-, Endo- und Perikarditiden,
Glomerulonephritis (v.a. bei lingerem
Bestehen)

= Diagnostik
Klinisch! Bakteriologische Oberflachenab-
striche sind nicht aussagekriftig
Labor: CRP-Erh6hung, Leukozytose mit Neu-
trophilie, Sturzsenkung, Akute-Phase-Reaktion,
Erhéhung des Anti-Streptolysin-Titers

= Therapie
Eine systemische antibiotische Therapie
tiber mindestens 10 Tage ist essenziell. Beim
klassischen unkomplizierten Erysipel sollte
Benzylpenicillin (Penicillin G) bis zur deut-
lichen Besserung intravends hochdosiert
verabreicht werden, danach ist ggf. eine Um-
stellung auf eine orale Therapie moglich (bis-
her wurden noch keine Penicillin-resistenten
Streptococcus-pyogenes-Stimme nachge-
wiesen). Alternativ kann Cefuroxim oder
Cefotaxim i.v. gegeben werden, bei Penicillin-
allergie Clindamycin.
Die parenterale Gabe des Antibiotikums ist
insbesondere indiziert bei ausgeprigtem Be-
fund, Blasenbildung, Himorrhagie, Nekrosen,
Gesichtslokalisation, bei venosen und arteriel-
len Durchblutungsstérungen.
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Topisch: kithlende, antiseptische Umschlage
(z. B. Octenidin- oder Polihexanid-Losung),
Hochlagerung der betroffenen Extremitat, bei
Lokalisation im Gesicht Sprechverbot und
flissige/weiche Kost, Heparinisierung bei Bett-
ruhe, Sanierung der Eintrittspforte (anti-
mykotische Therapie einer Tinea pedum, anti-
septische Therapie bei Verletzungen).

Bei Erysipel der unteren Extremitdt nach Ab-
klingen der akuten Entziindung Tragen von
Kompressionsstriimpfen (Klasse II) {iber einige
Wochen, bei Entstehung eines sekundéren
Lymphodems dauerhaft.

Bei rezidivierenden Erysipelen Rezidivprophy-
laxe mit Benzathin-Benzylpenicillin G alle

3 Wochen i.m. oder Phenoxymethylpenicillin
(Penicillin V) tgl. oral in niedriger Dosierung
iiber mindestens 6-12 Monate. Bei Penicillin-
allergie Erythromycin, Clarithromycin oder
Azithromycin.

o Das Erysipel ist ein dermatologischer Notfall

und muss umgehend systemisch antibiotisch
therapiert werden.

= Differenzialdiagnosen

Begrenzte Phlegmone/begrenzte Weichgewebs-
infektion Meist durch Staphylococcus aureus ver-
ursachte Infektion der Dermis und Subkutis, die
weder einem hellroten, scharf begrenzten Erysipel
noch einer eitrig-nekrotisierenden, bis an die Faszie
reichenden Infektion (schwere Phlegmone) ent-
spricht. Auftreten meist um groflere Wunden.
Klinik: eher unscharf begrenzte, iiberwirmte,
schmerzhafte, dunkelrote oder livide Rétung mit
teigiger Schwellung um eine Eintrittspforte (Ulkus,
Wunde) herum. Systemische Entziindungszeichen
(Leukozytose, Fieber, CRP-Erh6hung) koénnen
fehlen oder nur gering ausgeprégt sein. Therapie:
oral Cefadroxil, Cefalexin oder Cefaclor, intravends
Cefuroxim (ggf. plus Clindamycin), Amoxicillin/
Clavulanséure oder Moxifloxacin.

Schwere Phlegmone Eitrige Infektion mit diffuser
Ausbreitung in tieferes Weichgewebe, welche die
Faszie einbeziehen und von Nekrosen begleitet
werden kann. Erreger: Staphylococcus aureus, aber
auch Enterobacteriaceae oder Pseudomonas aerugi-
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nosa. Oft liegen komplizierende Faktoren wie Im-
munsuppression, schlecht eingestellter Diabetes
mellitus, periphere arterielle Verschlusskrankheit,
Odeme oder grofiere Verletzungen vor. Klinik: ku-
tane Symptome wie bei der begrenzten Phlegmone,
zusitzlich Eiteransammlungen sowie u. U. bereits
Nekrosen, Fieber, Schiittelfrost, regionale Lymph-
adenitis. Therapie: chirurgische Sanierung (Débri-
dement) obligat. Antibiotika wie bei der begrenzten
Phlegmone, jedoch bevorzugt i.v.

Kutaner Abszess Abgekapselter, aufgrund Gewebe-
zerstorung durch neutrophile Granulozyten und
bakterielle Enzyme entstandener, mit Eiter gefiillter
Hohlraum in der Dermis und Subkutis. Klinik: prall
gefiillte, dunkelrote, schmerzhafte, tiberwirmte
Schwellung mit meist intakter dariiber liegender
Epidermis. Therapie: Spaltung und Drainage, zu-
sdtzliche antibiotische Therapie mit z. B. Cefadroxil
oder bei tiefen Abszessen mit Clindamycin (bei V. a.
grampositive Erreger), Amoxicillin/Clavulansdure
oder Moxifloxacin (bei V. a. gramnegative Erreger,
Anaerobier) meist nicht erforderlich.

Nekrotisierende Fasziitis eigenstindige Entitit,
Toxin-vermittelt (meist toxinbildende hamolysie-
rende Streptokokken der Gruppe A, seltener auch
Staphylococcus aureus oder nosokomiale Erreger).
Klinik: schwerer Krankheitsverlauf mit rapider
Verschlechterung innerhalb von Stunden und
heftigen Schmerzen, die durch die sichtbaren Haut-
symptome zunéchst nicht erklarbar sind. Therapie:
sofortiges radikales chirurgisches Débridement, an-
tibiotische Therapie, Intensivmedizin.

10.6 Erythrasma

Das durch Corynebacterium minutissimum her-
vorgerufene Erythrasma ist eine hdufige, harmlose,
oberflachliche Infektionserkrankung der Haut, die
insbesondere bei dlteren Mannern vorkommt. Pra-
disponierende Faktoren sind mangelnde Hygiene,
Hyperhidrose, Ubergewicht und Diabetes mellitus.

= Klinisches Bild
Am hiufigsten sind die Intertrigines an der
Kontaktstelle zwischen Oberschenkel und
Skrotum bei Médnnern sowie Oberschenkel

und Labia majora bei Frauen betroffen, aufler-
dem Achselhohlen und andere grofie Korper-
falten, Nabel und Zehenzwischenrdume.

Initial kleine, rotbraune Makulae, die zu scharf
begrenzten Herden mit Satelliten in der Umge-
bung konfluieren. Die Oberflache ist glatt und
zeigt nur gelegentlich eine feine Schuppung.
Manchmal Juckreiz.

= Diagnostik
In der Wood-Licht-Untersuchung (» Kap. 1)
korallenrote Fluoreszenz durch die vom
Erreger gebildeten Porphyrine

= Therapie
Topisch Azol- oder Ciclopirox-haltige Cremes
1 x tgl. bis zur Abheilung, dann prophylaktisch
1 x wochentlich
Bei Therapieversagen Erythromycin in einer
Gesamtdosis von 1 g auf 2—-4 Dosen verteilt;
alternativ 250 mg tgl. iiber 1 Woche oder Ein-
Dosis-Therapie mit 1 g Clarithromycin
Wichtig: Pradispositionsfaktoren eliminieren!
Ubergewicht reduzieren und damit tbermafi-
gem Schwitzen und Mazeration vorbeugen

= Verlauf
Oft chronische Verldufe trotz Therapie, haufige
Rezidive. Nicht selten verbleibt eine Restpig-
mentierung.

10.7 Kutane Manifestationen
der Lyme-Borreliose

Die Lyme-Borreliose (Old Lyme: Stadt in Connecti-
cut, USA) wird in Europa von 4 verschiedenen
humanpathogenen Spezies von Borrelia burgdorferi
sensu lato hervorgerufen, am haufigsten durch Bor-
relia afzelii. Die Erreger gelangen wiahrend des
Saugvorgangs der Schildzecke Ixodes ricinus in die
menschliche Haut (8 Abb. 10.5). Hier werden sie
entweder direkt abgetotet, oder es kommt zu einer
lokalen Infektion (haufig Erythema migrans, selten
Borrelien-Lymphozytom). Im weiteren Verlauf
konnen die Borrelien durch hdmatogene Aussaat
Krankheitserscheinungen in verschiedenen Orga-
nen hervorrufen, insbesondere in der Haut, in Ge-
lenken, im zentralen und peripheren Nervensystem
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10.7 - Kutane Manifestationen der Lyme-Borreliose

B Tab. 10.1 Stadien der Lyme-Borreliose

Stadium | Lokalisierte Frahinfektion der Haut:
- Erythema migrans und Varianten
- Borrelien-Lymphozytom (B Abb. 10.6)

Stadium Il Disseminierte Frihinfektion:
- Multiple Erythemata migrantia mit und ohne Allgemeinsymptome
- Multiple kutane Lymphozytome
- Friihe Neuroborreliose (lymphozytére Meningitis, Hirnnervenparesen, Meningoradikuloneuritis
Bannwarth)
- Akute intermittierende Lyme-Arthritis
- Akute Karditis

Stadium IlI Spatinfektion mit Organmanifestationen
- Haut: Acrodermatitis chronica atrophicans (8 Abb. 10.7)
- Gelenke: chronische Lyme-Arthritis
- Nervensystem: chronische Enzephalomyelitis

Postinfektioses Syndrom (Post-Lyme disease)
Muskel- und Gelenkschmerzen sowie postinfektiose Neuropathien durch persistierende Entziindungsreaktionen nach
erfolgreicher Antibiotikatherapie (moglicherweise immunologisch bedingt)

B Abb. 10.5 Zecke bei der Blutmahlzeit @ Abb. 10.6 Lymphozytom der Mamille

und im Herzen. Die spdte Form der Hautinfektion
besteht in einer chronischen Hautentziindung an
einer Extremitit (Acrodermatitis chronica atrophi-
cans). Die Stadien werden in @ Tab. 10.1 wiederge-
geben.

In Deutschland sind 6-35% der Zecken von
Borrelien befallen, wobei ein deutliches Stid-Nord-
Gefille besteht. Nach einem Zeckenstich kommt
es in 1,5-6% der Fille zu einer Infektion und in
0,3-1,4% zu einer Erkrankung. Die Wahrschein-
lichkeit einer Ubertragung von Borrelien héngt in
erster Linie vom Alter der Zecke und der Dauer der
Blutmahlzeit ab. Besonders gefihrdet sind Perso- @ Abb. 10.7 Acrodermatitis chronica atrophicans
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nen, die sich hdufig in der Natur aufhalten, in der
Land- und Forstwirtschaft und im Gartengewerbe
tatig sind sowie im Gebiisch spielende Kinder.
Neben der Borreliose kann auch die Frithsommer-
Meningoenzephalitis von Zecken {bertragen
werden.

10.7.1 Erythema migrans

= Synonym

Erythema chronicum migrans
Das Erythema migrans ist die bei weitem hédu-

figste Manifestation der Lyme-Borreliose.
Inkubationszeit: wenige Tage bis mehrere
Wochen

= Klinisches Bild
Typischerweise entsteht um den Zeckenstich
herum ein blass- bis lividrotes, randbetontes,
scharf begrenztes, sich langsam zentrifugal
vergroferndes Erythem (»Wanderrote«) von
mindestens 5 cm Durchmesser. Die Grof3e ist
von der Bestanddauer abhéingig und kann
durchaus Durchmesser von 50-80 cm und
mehr erreichen.
Das Erythem kann zentral abblassen und eine
Ringform annehmen, aber auch iiber den ge-
samten Verlauf homogen persistieren. Auch
atypische Formen (z. B. elevierte, schief8schei-
benartige oder fleckige Erytheme, inkomplette
Ringbildung oder nicht wandernde Erytheme)
sind moglich.
Meist solitare Lasion, aber auch multiple
Erythemata migrantia durch mehrere Zecken-
stiche oder durch hdmatogene Ausbreitung der
Borrelien moglich
In der Halfte der Fille leichter Juckreiz oder
Brennen
Nicht selten unspezifische leichte Allgemein-
symptome wie Abgeschlagenheit, Myalgien,
Arthralgien, Kopfschmerzen oder méfliges
Fieber
Nach Antibiotika-Therapie Abheilung inner-
halb von 1-4 Wochen
Auch ohne Therapie spontanes Abklingen des
Erythems nach Wochen bis Monaten (nicht
gleichzusetzen mit Spontanheilung!)

= Diagnostik
Klinisch! Die Borrelien-Serologie féllt nur in
etwa 60% der Fille positiv aus. Beweisend wire
lediglich der kulturelle Erregernachweis oder
der Nachweis von Borrelien-DNA mittels Poly-
merase-Ketten-Reaktion. Beide Methoden
konnen aber auch falsch negative Ergebnisse
liefern.

0 Eine negative Borrelien-Serologie schlief3t

ein Erythema migrans nicht aus. Besser als
eine aufwandige Labordiagnostik ist eine so-
fortige antibiotische Therapie bei klinischem
Verdacht.

10.7.2 Borrelien-Lymphozytom

Das Borrelien-Lymphozytom ist ein B-Zell-Pseudo-

lymphom, das durch eine Immunreaktion auf Bor-

relien-Antigene in der Haut zustande kommt.
Inkubationszeit: 2-10 Monate nach Infektion

= Klinisches Bild (8 Abb. 10.6)
Indolenter, weicher, blauroter Knoten, Tumor
oder Plaque von 1-5 cm Durchmesser
Meist solitér, haufig an Ohrlappchen (bevor-
zugt bei Kindern) oder Mamillen (bevorzugt
bei Erwachsenen) oder im Genitalbereich
Selten extrakutane Symptome
Unbehandelt Persistenz bis zu 1 Jahr; nach An-
tibiotikagabe Abheilung innerhalb mehrerer
Wochen

= Diagnostik
Klinisch
Serologisch: Nachweis von IgM- und IgG-
Antikorpern gegen Borrelien im Serum mittels
sensitivem Suchtest (quantitativer ELISA),
bei positiven und grenzwertigen Befunden
Bestatigungstest (spezifischer Immunoblot)
Histologisch: gemischte B- und T-lympho-
zytdre Infiltrate oder reine B-Zell-Infiltrate
(Abgrenzung zu niedrig malignem B-Zell-
Lymphom mitunter schwierig)
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10.7.3 Acrodermatitis chronica
atrophicans

Hierbei handelt es sich um eine kutane Spatmani-
festation der Lyme-Borelliose durch Persistenz von
Borrelien im dermalen Gewebe. Sie kommt v.a. im
hoheren Lebensalter und haufiger bei Frauen vor.
Bevorzugte Lokalisationen sind die Streckseiten der
distalen Extremititen eischliefllich Ellenbogen,
Knien, Hand- und Fuflriicken. Meist ist nur eine
Extremitdt betroffen, symmetrischer Befall er-
schwert die klinische Diagnose.

= Klinisches Bild (8 Abb. 10.7)
Unbehandelt langsam progredienter Verlauf
iiber Monate bis Jahre
Frithe inflammatorische Phase (reversibel): gut
abgrenzbare, lividrote Verfarbung der Haut, oft
mit teigiger Schwellung und Uberwirmung.
Schleichender Ubergang in
Spéte chronisch-atrophe Phase (irreversibel):
Durch Atrophie von Epidermis, Dermis
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und Hautadnexen ist die Haut diinn und
gefaltelt (»Zigarettenpapier-Haut«), trocken
und haarlos. Subkutane Geféfie sind sichtbar,
es bilden sich Teleangiektasien und Pigment-
verschiebungen. Fakultativ kénnen sich v. a.
an Ellenbogen und Knien derb-fibrotische
Knoten oder bandférmige Sklerosierungen
(Ulnar- bzw. Tibiastreifen) ausbilden.
Extrakutane Symptome: axonale periphere
Polyneuropathie mit Sensibilitdtsstorungen,
Schmerzen und Allodynie (gesteigerte
Schmerzempfindung), Arthralgien, Myalgien,
(Sub-)Luxationen kleiner Gelenke

= Diagnostik
Klinisch
Serologisch: Nachweis hochtitriger IgG-Anti-
korper gegen Borrelien im Serum
Histologisch: perivaskuldre plasmazellreiche
Infiltrate in allen Hautschichten, Atrophie von
Epidermis und Dermis

B Tab. 10.2 Therapieempfehlungen bei kutanen Manifestationen der Lyme-Borreliose (laut Leitlinie 2016)

Lokalisierte Friihmanifestation: solitdares Erythema migrans

Antibiotikum Erwachsene

Dosis/Tag
Doxycyclin 2 x 100 mg oder 1 x 200 mg
Amoxicillin 3 x 500-1000 mg
Cefuroximaxetil 2 x 500 mg
Azithromycin 2 x 250 mg

Kinder
Dosis/kg KG/Tag

Therapiedauer

4 mg ab 9. Lebensjahr* 10-14 Tage
50 mg 14 Tage

30 mg 14 Tage
5-10 mg 5-10Tage

Disseminierte Friihmanifestationen: multiple Erythemata migrantia, Borrelien-Lymphozytom (solitar und multipel)

Antibiotikum Erwachsene

Dosis/Tag
Doxycyclin 2 x 100 mg oder 1 x 200 mg
Amoxicillin 3 x 500-1000 mg
Cefuroximaxetil 2 x 500 mg
Azithromycin 2 x 250 mg

Kinder Therapiedauer
Dosis/kg KG/Tag

4 mg ab 9. Lebensjahr* 21 Tage

50 mg 21 Tage

30 mg 21 Tage

5-10 mg 10 Tage

Spatmanifestation: Acrodermatitis chronica atrophicans (ohne neurologische Symptome)

Antibiotikum Erwachsene

Dosis/Tag
Doxycyclin 2 x 100 mg oder 1 x 200 mg
Amoxicillin 3 x 500-1000 mg

* maximal 200 mg/Tag

Kinder Therapiedauer
Dosis/kg KG/Tag

4 mg ab 9. Lebensjahr* 30 Tage

50 mg 30Tage
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= Therapieempfehlungen bei Lyme-Borreliose
(B Tab. 10.2)

o Die beste Prophylaxe einer Borreliose ist
die Pravention von Zeckenstichen durch be-
deckende Kleidung (Kopfbedeckung, langes
Hemd, lange Hose) und das sorgfaltige Ab-
suchen der Haut einschlieBlich des behaarten
Kopfes nach Risiko-Aufenthalten im Freien.
Zecken sollten so frith wie méglich mit einer
spitzen Pinzette oder einer Zeckenkarte ent-
fernt werden. Dabei ist eine Quetschung des
Zeckenkorpers unbedingt zu vermeiden!

10.8 Lupus vulgaris

= Synonym
Tuberculosis cutis luposa

Die Tuberkulose wird durch verschiedene Spe-
zies des Mycobacterium-tuberculosis-Komplexes
hervorgerufen, am weitaus haufigsten durch Myco-
bacterium tuberculosis (98%). Der Lupus vulgaris
(lupus, lat. = Wolf, fressende Flechte) ist eine post-
primdre Hauttuberkulose bei mittlerer bis guter Im-
munitétslage des Wirts. Er ist die haufigste Form der
Tuberkulose an der Haut, kommt in Mitteleuropa
im Gegensatz zu frither aber nur noch selten vor.
Frauen sind etwa doppelt so hédufig betroffen.
Pradilektionsstellen sind kalte Akren wie Nase,
Wangen und Ohrléppchen.

= Pathogenese

Entstehung durch exogene Inokulation oder durch
hidmatogene oder lymphogene Verschleppung des
Erregers aus einem anderen befallenen Organ

= Klinik und Verlauf
Priméreffloreszenz ist das kutane Lupusknot-
chen, eine 2-3 mm grofle, flache, unscharf be-
grenzte, rotlich-braune Papel. Bei Andmisie-
rung mit dem Glasspatel (Diaskopie) wird
die apfelgeleeartige Eigenfarbe des granulo-
matosen Infiltrats sichtbar.
Beginn mit einzelnen Knotchen, langsames
Anwachsen zu einem oder wenigen flachen,
polyzyklischen Herden. Im Verlauf kommt es
zur atroph-narbigen Zerstérung des Gewebes,

das auch ulzerieren kann. Bei langem Bestand
konnen mutilierende (verstimmelnde) Be-
funde entstehen, insbesondere wenn auch
Knorpelgewebe (Nase!) zerstort wird. Rezidive
in Lupusnarben sind typisch.

Positives Sondenphanomen: Eine mit mafii-
gem Druck aufgebrachte Knopfsonde bricht in
das lupoide Infiltrat ein.

Diagnostik

Wichtigste Untersuchung: kultureller Erreger-
nachweis aus dem Gewebe. Dies ermdéglicht
auch die Bestimmung von Antibiotikaresisten-
zen.

Erregernachweis aus dem Gewebe auch mittels
PCR moglich

Histologie: Granulome (Langhanssche
Riesenzellen, Epitheloidzellen, lymphozyten-
reicher Randwall) mit zentraler Nekrose
(»Verkisung«) in der Dermis. Aufgrund der
Erregerarmut sind sdurefeste Staibchen mikros-
kopisch kaum nachweisbar (Ziehl-Neelsen-
Farbung).

Positiver Interferon-Gamma-Release-Test im
Blut

Positiver Tuberkulin-Hauttest

Therapie

Wie bei anderen Organtuberkulosen mittels
antituberkuloser Mehrfachkombination tiber
6 Monate. Basistherapeutika sind Isoniazid
und Rifampicin, die in den ersten beiden
Monaten mit mindestens 2 weiteren Anti-
tuberkulotika (Ethambutol, Pyrazinamid,
Amikacin, Streptomycin) kombiniert
werden.

Exzision bei kleineren Lupusherden

Wichtig ist eine regelmiflige Nachsorge zur
frithzeitigen Erkennung von Lupusrezidiven
und Lupuskarzinomen, die sich in den Narben
entwickeln kénnen

Jeder Patient mit Tuberkulose ist namentlich
meldepflichtig.
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Ubungsfragen

1.

Welche Bakterien verursachen eine
Impetigo contagiosa?

. Welcher Mechanismus fiihrt bei der

staphylogenen Impetigo contagiosa und
beim Staphylococcal Scalded Skin Syn-
drome (Dermatitis exfoliativa) zur Blasen-
bildung?

. Durch welchen Erreger werden Follikuli-

tiden und Furunkel hervorgerufen?

. Was ist ein Karbunkel?
. Welcher Virulenzfaktor von Staphylococ-

cus-aureus-Stammen fiihrt typischerweise
zur Entstehung rezidivierender Abszesse
und Furunkel?

. Welches sind die beiden haufigsten Erreger

von Erysipelen?

. Wie wird ein Erythema migrans diagnosti-

ziert?

. Wie wird ein 12 Jahre alter Junge mit klini-

schem Verdacht auf ein Erythema migrans
behandelt?

. Was ist ein Borrelien-Lymphozytom?
. Welche intertriginése Dermatose wird

durch Corynebakterien hervorgerufen?

Lésungen » Kap. 23
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Neben den klassischen viral bedingten Exanthem-
krankheiten wie Masern und Roteln, die hier nicht
besprochen werden, manifestieren sich insbesondere
Infektionen durch Pockenviren, Papillomviren und
Herpesviren an der Haut. Oft kann die Diagnose be-
reits klinisch aufgrund des typischen Erscheinungs-
bildes gestellt werden.

11.1  Mollusca contagiosa

= Synonym
Dellwarzen

Das Molluscum-contagiosum-Virus ist ein doppel-
strangiges DNA-Virus aus der Gruppe der Pocken-
viren. Es ruft Mollusca contagiosa (Dellwarzen)
hervor. Die Ubertragung erfolgt durch Schmierin-
fektion von Mensch zu Mensch und durch Autoin-
okulation (Kratzen). Die Inkubationszeit liegt zwi-
schen einer Woche bis zu mehreren Monaten, meist
sind Kinder zwischen 2 und 10 Jahren mit atopi-
scher Diathese betroffen. Im Erwachsenenalter tritt
die Erkrankung vor allem bei immunsupprimierten
Patienten auf, z. B. bei HIV-Infektion oder unter
immunsuppressiver Therapie.

= Pathogenese

Das Virus gelangt iiber kleinste Epitheldefekte in die
Keratinozyten, wo es sich repliziert. Priadisponie-
rende Faktoren: atopisches Ekzem/atopische
Diathese (geschidigte Epithelbarriere!), haufige
Schwimmbadbesuche, beengte Wohnverhiltnisse
(hdufige Haut-zu-Haut-Kontakte, gemeinsame
Nutzung von Gegenstdnden), hohe sexuelle Aktivi-
tat und Immunsuppression/Immundefekte.

= Klinisches Bild (8@ Abb. 11.1)

== Weiflliche bis blassrosafarbene, 2-5 mm grof3e,
breitbasig aufsitzende, zentral gedellte Papeln
(Dellwarzen). Auf Druck entleert sich eine
weiflliche, breiige Masse mit kontagiosem
Virusmaterial (»Molluskumkorperchen«).

== Dellwarzen kénnen isoliert stehen oder zu
Gruppen aggregiert sein. Sie konnen tiberall
am Korper an meist trockener, gelegentlich
auch ekzematoser Haut vorkommen, auch im
Gesicht (Augenlider) und im Genitalbereich.

== Die Anzahl liegt meist zwischen 10-20, kann
jedoch stark variieren und insbesondere bei

B Abb. 11.1 Mollusca contagiosa

Patienten mit pradisponierenden Faktoren
durch Autoinokulation bis zu mehrere
Hundert erreichen (»Eczema molluscatumc).
== Komplikation bei Auftreten an den Augen-
lidern: chronische follikuldre Konjunktivitis.

= Diagnostik
Blickdiagnose, im Zweifelsfall histologische Unter-
suchung

= Therapie

== Von grundlegender Bedeutung ist eine kon-
sequente Hautpflege zur Vorbeugung von
Mikroldsionen (= Eintrittspforten), die eine
Ausbreitung begiinstigen.

== Aufgrund des selbstlimitierenden Verlaufs ist
bei kleiner Anzahl und Immunkompetenz
zunéchst ein abwartendes Verhalten gerecht-
fertigt.

== Konservative topische Therapie mit Kalium-
hydroxid- oder Tretinoin-haltigen Losungen.
Hierdurch wird eine lokalisierte irritative Der-
matitis hervorgerufen, die dem Immunsystem
die Erkennung von Virusantigenen erleichtert.

== Bei ausgedehntem Befall operative Therapie
(Kiirettage, Kryotherapie, Exprimierung mit-
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tels gebogener Pinzette), ggf. nach Anwendung
lokalanisthesierender Cremes (Lidocain-
Prilocain-Gemisch). Cave: hohe Infektiositat
des Papelinhalts!

11.2 Erkrankungen durch humane
Papillomviren

Humane Papillomviren (HPV) sind wirtsspezifi-
sche Doppelstrang-DNA-Viren; es sind mehr als
180 verschiedene Typen bekannt. Ca. 80% der Be-
vOlkerung akquirieren im Laufe des Lebens eine
HPV-Infektion, die Pravalenz klinisch manifester
Erkrankungen liegt bei etwa 10%. HPV verursachen
zumeist benigne Epithelwucherungen (Warzen).
Am haufigsten kommen Viruswarzen an Handen
und Fiflen vor, hiervon sind vor allem Kinder im
Schulalter betroffen. Von besonderer klinischer Re-
levanz sind die HPV-Typen, die anogenitale Warzen
hervorrufen. Sie werden entsprechend ihres onko-
genen Potentials in »Low-risk«-HPV-Typen (v. a.
HPV 6 und 11) und »High-risk«-HPV-Typen (v. a.
HPYV 16 und 18) unterteilt. Infektionen mit diesen
Schleimhaut-HPV-Typen kommen sehr haufig bei
sexuell aktiven Menschen vor; die grofite Durchseu-
chung findet sich in der Altersgruppe zwischen dem
20. und 30. Lebensjahr. »High-risk«-HPV konnen
maligne epitheliale Tumoren (Zervixkarzinom,
Analkarzinom, auch Vulva-, Vaginal-, Penis- und
Oropharynxkarzinome) hervorrufen.

o Bei Inmunkompetenz heilen die sichtbaren
Manifestationen einer HPV-Infektion in der
Mehrzahl der Félle spontan ab (ca. 70%
innerhalb von 2 Jahren). Die Viren werden
jedoch nicht eliminiert, sodass auch noch
nach Jahren Rezidive entstehen kénnen. Bei
Immundefizienz neigen HPV-Infektionen zur
Persistenz und Ausbreitung der Warzen. Mit
einer Infektion durch »High-risk«-HPV-Typen
ist ein erhohtes Risiko der Entstehung ano-
genitaler Dysplasien und maligner Tumoren
verbunden.

= Pathogenese
Ubertragung durch direkten Haut-zu-Haut-
Kontakt und Autoinokulation, seltener tiber
kontaminierte Oberflachen

161

Die Infektion betrifft ausschliefllich die ver-
hornenden Epithelzellen der dufleren Haut und
die nichtverhornenden Epithelzellen der oralen
und anogenitalen Schleimhaut (»Epitheliotro-
pismus«). Die Viren dringen durch Epithelde-
fekte in die Epidermis ein und infizieren die
Basalzellen, die Replikation findet in den obe-
ren Epidermislagen statt. Die Infektion bleibt
ortlich begrenzt, es kommt nicht zur Viramie.
Durch Abschilfern der Hornschicht werden
Viren freigesetzt und stellen die Quelle fiir
weitere Infektionen dar.

Inkubationszeit: Wochen bis viele Monate
Meist verlauft die Infektion unbemerkt und
fithrt nicht zu einer klinischen Symptomatik.

o Subklinische HPV-Infektionen sind viel

haufiger als klinisch manifeste Infektionen.

Unterscheidung kutane HPV-Typen und
Schleimhaut-HPV-Typen (B Tab. 11.1)
Unterteilung der Schleimhaut-Typen in
»Low-risk«-HPV-Typen (v. a. HPV 6 und 11)
und »High-risk«-HPV-Typen (v. a. HPV 16
und 18) (s. 0.)

Pradispositionsfaktoren: feuchtwarmes Mikro-
klima, haufige Mikrotraumen, Besuch von
Schwimmbédern, Saunen und Sporthallen,
Hyperhidrose, frithe und hohe sexuelle Aktivi-
tat (bei den Schleimhaut-Typen) sowie ange-
borene und iatrogene Immunsuppression (v. a.
HIV-Infektion, Z. n. Organtransplantation)

11.2.1 Hautwarzen

Hautwarzen kommen meist in Mehr- oder Vielzahl
vor und koénnen die Haut jeder Lokalisation befal-
len. Hande und Fiifle sind am héufigsten betroffen.
Lokale Durchblutungsstérungen und Akrozyanose
wirken prédisponierend (Rauchen!).

= Klinisches Bild

Die Gestalt der Warzen wird durch ihre spezielle

Lokalisation beeinflusst.
An Fingern und Handriicken finden sich klas-
sischerweise hautfarbene bis graugelbe, derbe,
kalottenférmige Warzen mit rauer, papilloma-
tos-zerklifteter Oberflache (Verrucae vulga-
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B Tab. 11.1 Humane Papillomviren (HPV)

Manifestationsort  Klinische Manifestation Haufigste Typen

Haut Verrucae vulgares (Hande, besonders Finger, B Abb. 11.2) 1,2, 4
Filiforme Warzen (Gesicht, Hals) 1,2,4
Verrucae plantares (FuBBsohlen) 1,2,4
Verrucae planae (Gesicht, Handriicken) 3,10
Fleischerwarzen (Hande) 7
Morbus Bowen (Nagelregion) 16
Epidermodysplasia verruciformis 3,5,8

Genitoanalregion Condylomata acuminata 6,11
Buschke-Léwenstein-Tumor 6,11
Larynxpapillome 6,11
Intraepitheliale Neoplasien (Condylomata plana, bowenoide Papulose, 16,18

Morbus Bowen, Erythroplasie Queyrat) und invasive Karzinome des
Anogenitaltrakts

(Myrmezien) werden durch HPV 1 her-
vorgerufen, stehen solitidr und heilen haufiger
spontan ab, wihrend die konfluierenden
Mosaikwarzen durch die HPV-Typen 2 und 4
induziert werden und zur Persistenz neigen.
Im Gegensatz zu Schwielen lassen sich bei den
Plantarwarzen dermatoskopisch punktformige
Einblutungen und Thrombosierungen der
Kapillargefafle erkennen.

Plane Warzen (Verrucae planae juveniles)
sind klein, rundlich, flach erhaben und weisen
eine glatte Oberfliche auf. Sie kommen oft in

@ Abb. 11.2 Verrucae vulgares Vielzahl an Handriicken und im Gesicht vor.
= Diagnostik

res). In der Umgebung bilden sich durch Auto-  Das klinische Bild ist typisch.
inokulation héufig Tochterwarzen. Paronychi- Histologie vulgirer Warzen:
ale Warzen konnen unter die Nagelplatte ein- Hyperkeratose
wachsen und zu partieller Onycholyse und Epidermale Hyperplasie mit Verbreiterung
starken Schmerzen fiihren. der Epidermis (Akanthose) und finger-
Im Bartbereich und in der Augenumgebung formig ausgezogenen bindegewebigen
bilden sich oft filiforme (faden-, zapfenférmi- Papillen (Papillomatose) zwischen ver-
ge) Warzen, gelegentlich in dichter Aussaat langerten Retezapfen
(Autoinokulation durch Rasieren). Im oberen Stratum spinosum und Stratum
An den Fufisohlen wachsen Verrucae planta- granulosum vakuolisierte Zellen mit ver-
res (Plantarwarzen) aufgrund der mechani- groflertem, basophilen Zellkern (Koilo-

schen Belastung endophytisch. Dornwarzen zyten). Hier finden die Amplifikation des
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HPV-Genoms und die Transkription
viraler Gene statt.

Therapie

Ggf. Spontanremission abwarten. Auch
Suggestionsbehandlungen kénnen erfolgreich
sein. Eine Behandlung ist bei langfristiger
Persistenz, Schmerzen, funktioneller und
kosmetischer Beeintrichtigung sowie Immun-
suppression des Patienten indiziert.

0 Eine operative Therapie von Hautwarzen

kann zu bleibenden Depigmentierungen
und asthetisch oder funktionell stérenden
Narben fiihren, weswegen konservative
MaBnahmen in aller Regel vorzuziehen sind.

Keratolyse mittels salizylsdurehaltigen Pflas-
tern und anschliefSendes unblutiges Abtragen
der Hornzellmassen mittels Schere, Skalpell
oder Hornhauthobel, oft abwechselnd mit
Dithranol-haltigen Salben oder 5-Fluorouracil-
haltigen Losungen

Salizylsdure- und Milchsdure-haltige Lacke
Salpetersdure-haltige Losung (dtzend, nur bei
Erwachsenen, vom Arzt anzuwenden!)
Vitamin-A-Saure-haltige Losungen und
Cremes (bei planen Warzen)

Semiinvasiv: (vorsichtige!) Kryotherapie
Invasiv: Kirettage, CO,-Lasertherapie (cave:
Narbenbildung!)

Allgemeine Mafinahmen: Hiande und Fufle
gut abtrocknen, feuchtkaltes Mikroklima
(Turnschuhe) vermeiden, Wechselbader,
Nikotinkarenz

Fallbeispiel -

Ein 11-jahriges Madchen wird von der Kinder-
klinik wegen ausgedehnter Plantarwarzen
vorgestellt, die der Patientin erhebliche Be-
schwerden beim Laufen bereiten. In Folge
einer rezidivierenden Purpura Schénlein-
Henoch (Immunkomplexvaskulitis) hatte sich
bei ihr 3 Jahre zuvor eine Glomerulonephritis
entwickelt, die rasch zu einer terminalen,
dialysepflichtigen Niereninsuffizienz fort-
schritt. Daraufhin wurde eine Nierentransplan-
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tation vorgenommen, die eine kontinuierliche
medikamentdse Immunsuppression mit
Sirolimus und Mycophenolatmofetil erfordert.
Hierunter kam es jedoch zu einer stetigen
VergroRerung und Konfluenz der anfanglich
kleinen, einzeln stehenden Plantarwarzen.

Vor allem an den druckbelasteten Flachen
beider VorfuBBballen liegen nun grofe, kaum
erhabene Mosaikwarzenbeete vor, die derma-
toskopisch typische kapillare Einblutungen
erkennen lassen. Von einer ablativen Laser-
therapie, die vom Hausarzt der Familie vor-
geschlagen wurde, wird wegen der Gefahr der
Narbenbildung Abstand genommen. Mit der Pa-
tientin und ihren Eltern wird ein konservativer
Behandlungsversuch vereinbart mit dem Hin-
weis, dass dieser nur bei strikter Umsetzung der
empfohlenen MaBnahmen gelingen konne. Auf
den Warzenfldchen werden passgenau Salicyl-
sdure-haltige Pflaster mit stark klebendem, brau-
nem Pflaster fixiert, um ein Verrutschen zu ver-
meiden. Nach 3 Tagen werden die Pflaster ent-
fernt. Die nun aufgeweichten, weif3lich verfarb-
ten Hyperkeratosen werden von einer getibten
Arzthelferin mittels Hornhauthobel und Ringku-
rette oberflachlich unter Vermeidung von Blu-
tungen abgetragen. Die Mutter wird angewie-
sen, die Warzen fiir die ndchsten 4 Tage einmal
taglich mit einer Dithranol-haltigen Warzensalbe
zu behandeln und gut abzukleben, um eine Ver-
schmutzung der Socken und Schuhe zu verhin-
dern. Im Wochenrhythmus wird nun die kombi-
nierte Behandlung mit Salicylsdure-Pflaster,
oberflachlicher Abtragung und Warzensalbe
wiederholt. Nach 10 Wochen sind die Warzen
nahezu abgeheilt.

11.2.2 Condylomata acuminata

= Synonyme
Feigwarzen, spitze Kondylome

Condylomata acuminata sind die héufigsten benig-
nen Tumoren des dufleren Anogenitalbereiches. Sie
sind hochkontagios und neigen zur Dissemination,
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b
B Abb. 11.3 Genitalwarzen

wobei hauptséchlich die Genitalregion (bei der Frau
Vulva und Introitus vaginae, beim Mann Sulcus co-
ronarius und inneres Priputialblatt), die perianale
Haut und Analschleimhaut, seltener Perinealregion,
Analfalte, Leisten, Pubesregion, Vagina und Urethra
befallen sind. Die Pravalenz liegt bei 1-2% der sexu-
ell aktiven Personen zwischen 15 und 49 Jahren mit
einem Altersgipfel im Studierendenalter.

= Pathogenese

== Haufigste sexuell iibertragbare Infektion,
Ubertragung meist durch direkten Kontakt
beim Geschlechtsverkehr, selten tiber
kontaminierte Gegenstinde

== Meist durch HPV 6, seltener durch HPV 11

verursacht

Inkubationszeit: Wochen bis Jahre

Hoher Anteil an subklinischen Infektionen

Risikofaktoren: frithe sexuelle Kontakte und

héufig wechselnde Sexualpartner

== Feuchtes Milieu und Mikrotraumen
begiinstigen die Entstehung.

= Klinisches Bild (B8 Abb. 11.3, @ Abb. 11.4)
Initial bilden sich kleinste, rotliche, bei Mazeration
weiflliche, filiforme bis spitzkegelige, weiche Papeln.
Im Verlauf nehmen sie an Zahl und Groéf3e zu, wer-
den papillomat6s und kénnen zu Beeten, selten zu
verrukosen Tumoren heranwachsen. Bei stirkerer
Ausdehnung verursachen sie oft Juckreiz, Brennen
und Schmerzen. Auf dem Boden lange bestehender
Condylomata acuminata kénnen sich sehr selten
anogenitale Karzinome entwickeln.

B Abb. 11.4 Perianale Condylomata acuminata

= Diagnostik

== Proktoskopische und bei Frauen gynikologi-
sche Untersuchung sind bei der Diagnostik
zwingend erforderlich, um intraanale bzw.
vaginale Warzen zu erfassen.

== Untersuchung auf weitere sexuell {ibertragbare

Erkrankungen

Partneruntersuchung

Condylomata acuminata kommen auch schon

im Kindesalter vor. In den meisten Féllen

werden sie auf nicht-sexuellem Wege erworben

(Ubertragung unter der Geburt, Heteroin-

okulation bei der Pflege, Autoinokulation). Die

Moglichkeit eines sexuellen Missbrauchs muss

jedoch bedacht werden.

== Bei untypischen klinischen Befunden ist eine
histologische Untersuchung, ggf. auch HPV-
Typisierung, zur Unterscheidung von intra-
epithelialen Neoplasien und spinozelluldren
Karzinomen erforderlich.

o Bowenoide Papeln sind flachpapulose,

nicht selten pigmentierte Warzen der Ano-
genitalregion, die durch die onkogenen
HPV-Typen 16 und 18 hervorgerufen werden.
Histologisch ist die bowenoide Papulose
nicht von einem Morbus Bowen zu unter-
scheiden und wird daher als intraepitheliale
Neoplasie angesehen. Auf ihrem Boden kann
sich ein invasives spinozelluldres Karzinom
entwickeln. Die Therapie unterscheidet sich
nicht von derjenigen bei Condylomata
acuminata.
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= Therapie

0 Ziel der Therapie ist die Erscheinungsfreiheit.
Eine Eradikation ist aufgrund virusinfizierter
Zellen in der klinisch erscheinungsfreien
Umgebung oder andernorts nicht maoglich.
Unabhédngig vom Therapieverfahren sind
Rezidive deshalb haufig.

Bei gering ausgeprégten Befunden kommt eine
konservative Therapie in Betracht. Ein ausge-
dehnterer Befall wird schon primér operativ-
ablativ behandelt. Die Rezidivgefahr lasst sich
durch adjuvante Lokaltherapie nach operativer
Abtragung der Feigwarzen verringern.
Therapie durch den Patienten:
Podophyllotoxin (Spindelgift): 2 x tgl.
Applikation an 3 aufeinanderfolgenden
Tagen in mehreren Zyklen
Imiquimod 5% Creme: Anwendung
3x/Woche iiber 6-10 Stunden (am besten
iiber Nacht) fiir 12-16 Wochen. Imiquimod
wirkt nicht direkt antiviral, sondern im-
munmodulierend durch Zytokin-Aktivie-
rung.
Polyphenon E, ein Catechin-Extrakt, das
aus Blittern des griinen Tees gewonnen
wird: 3 x tgl. Applikation fiir bis zu 16 Wo-
chen. Hemmt die iiberschiefiende Prolifera-
tion der HPV-infizierten Keratinozyten
Therapie durch den Arzt:
Applikation von 80-85%iger Trichloressig-
sdure mittels Wattetupfer 1x/Woche (bei
Einzellasionen)
Kryotherapie (bei Einzelldsionen)
Operativ-ablativ, meist in Allgemeinands-
thesie: Elektrodesikkation, Argon-Plasma-
Beamer-Therapie, CO,-Laser-Vaporisation
Aufgrund der hohen Rezidivrate sind engma-
schige Nachuntersuchungen notwendig.

= Prophylaxe

70% der Zervixkarzinome werden durch HPV 16
und 18, 90% der Condylomata acuminata durch
HPV 6 und 11 verursacht. Seit einigen Jahren sind
2 prophylaktische Impfstoffe, ein bivalenter gegen
HPV 16/18 und ein quadrivalenter gegen HPV
6/11/16/18, verfiigbar, die bei rechtzeitiger Gabe
Infektionen mit diesen HPV-Typen verhindern
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konnen. Kirzlich wurde ein Neunfach-Impfstoff
zugelassen, der vor den HPV-Typen 6, 11, 16, 18, 31,
33, 45, 52 und 58 schiitzt. Die Impfstoffe sind ab
einem Alter von 9 Jahren zugelassen und miissen
mindestens zweimal im Abstand von 6 Monaten
intramuskulér verabreicht werden.

Konsequenter Kondomgebrauch kann das
Ubertragungsrisiko von Genitalwarzen verringern.

11.3 Erkrankungen durch humane
Herpesviren

Humane Herpesviren (HHV) (herpein, griechisch
= kriechen) sind wirtsspezifische, doppelstringige
DNA-Viren, die in 8 Typen unterteilt werden
(BTab. 11.2). Das Spektrum der durch sie hervor-
gerufenen Erkrankungen reicht von harmlosen
Lippenbldschen bis hin zu lebensbedrohlichen
Enzephalitiden. Schwerwiegende Verldufe kommen
besonders bei Neugeborenen und bei immunsup-
primierten Patienten vor. AufSer Haut und Schleim-
hduten konnen Auge, Nervensystem und innere
Organe infiziert werden, einige HHV-Typen
konnen sogar seltene Tumoren induzieren. Die An-
steckung mit den meisten Herpesviren findet bereits
im Kindesalter statt.

o Alle Viren der Herpesgruppe persistieren
lebenslang im Wirt und konnen bei Reakti-
vierung neue Krankheitserscheinungen
hervorrufen, die sich klinisch von der Primar-
manifestation oft deutlich unterscheiden.

= Pathogenese
Die Ubertragung findet meist per Tropfchen-
und Schmierinfektion statt, beim Varizella-
Zoster-Virus auch aerogen. Eine Infektion
kann auch von symptomlosen Personen aus-
gehen, die infektiose Viren sporadisch im
Speichel- oder Genitalsekret ausscheiden. Eine
diaplazentare oder intrapartale Ubertragung
ist ebenfalls moglich.
Je nach HHV-Typ vermehren sich Herpesviren
in epidermalen Zellen, Nervenzellen und/oder
Lymphozyten und rufen so unterschiedliche
Erkrankungen hervor. Primérinfektionen
kénnen aber auch asymptomatisch verlaufen.
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B Tab. 11.2 Primdrmanifestationen, Reaktivierungen und Komplikationen von Infektionen mit humanen Herpes-

viren
Virus

Herpes-simplex-
VirusTyp 1
(HHV-1)

Herpes-simplex-
Virus Typ 2
(HHV-2)

Varizella-Zoster-
Virus (HHV-3)

Epstein-Barr-
Virus (HHV-4)

Humanes
Zytomegalie-
Virus (HHV-5)

HHV-6/7

HHV-8

Primarmanifestation

Gingivostomatitis
herpetica

Herpes labialis/facialis
Keratoconjunctivitis
herpetica

Balanoposthitis
Vulvovaginitis

Anitis

Herpes neonatorum
Varizellen

kongenitales Varizellen-
Syndrom

Infektiose Mononukleose

CMV-Mononukleose
Kongenitale CMV-
Infektion

Exanthema subitum

Kaposi-Sarkom

Reaktivierung

Herpes labialis/facialis recidi-
vans, seltener Herpes genitalis/
glutealis recidivans

Herpes genitalis/glutealis
recidivans, seltener Herpes
labialis/facialis recidivans

Herpes zoster

Orale Haarleukoplakie

Nur bei Immundefizienz

Pityriasis rosea

Komplikationen

Eczema herpeticatum
Disseminierte HSV-Infektion
ZNS-Infektion
Hornhautnarbe

Ekzema herpeticatum
Disseminierte HSV-Infektion
ZNS-Infektion

Generalisierter Herpes zoster
Okulare Infektion

Pneumonie

ZNS-Infektion

Sekundare bakterielle Infektion
Postzosterische Neuralgie

Milzruptur
Burkitt-Lymphom
Hodgkin-Lymphom
Non-Hodgkin-Lymphome
Nasopharyngealkarzinom
Retinitis

Pneumonie

Enzephalitis
Gastrointestinale Infektion

Castleman-Syndrom

Nach klinischer Abheilung verbleibt das Virus
trotz der gebildeten humanen Antikorper ohne
Produktion infektioser Viruspartikel in der
Zielzelle (latente Infektion), wird jedoch nie
wieder vollstindig aus dem Wirt eliminiert.
Verschiedene Triggerfaktoren konnen zur
Reaktivierung fithren. Die humorale Immuni-
tdt schiitzt zwar vor einer Zweitinfektion, eine
endogene Reaktivierung kann jedoch trotz
Antikoérpern nicht sicher verhindert werden.
Onkogene Potenz besitzen das Epstein-Barr-
Virus (HHV-4) und HHV-8. Eine krankheits-
verschlechternde Rolle des HHV-4 wird bei
Autoimmunerkrankungen wie Multipler
Sklerose, Lupus erythematodes und Rheuma-
toider Arthritis vermutet.

11.3.1 Erkrankungen durch
Herpes-simplex-Virus Typ 1 und 2

Bei den Herpes-simplex-Viren (HSV) werden 2 Ty-
pen unterschieden: Der HSV-Typ 1 (»oraler Typ«)
ruft tiberwiegend Infektionen in der oberen, der
HSV-Typ 2 (»genitaler Typ«) vornehmlich Infek-
tionen in der unteren Korperhilfte hervor.

= Pathogenese
HSV-Infektionen sind weltweit verbreitet.

o Die Durchseuchung mit HSV-1 beginnt
bereits im frithen Kindesalter und liegt bei
bis zu 90%, die Durchseuchung mit HSV-2
setzt mit Beginn der sexuellen Aktivitat ein
und erreicht in Westeuropa etwa 20%.
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B Abb. 11.5a,b Herpes-simplex-Virus-Infektionen

== Die Viren infizieren bevorzugt den Ubergangs-
bereich zwischen Haut und Schleimhaut
(B Abb. 11.5). Sie vermehren sich in den
Epithelzellen und breiten sich durch deren
Zerstorung in die umgebenden Zellen aus. Bei
klinischer Manifestation treten charakteristi-
sche Herpesblaschen auf erythematésem
Grund auf, die im Verlauf platzen und sich zu
Erosionen umwandeln. Das Exsudat enthalt
massenhaft infektiose Viren.

== Die Primérinfektion mit HSV-1 vollzieht sich
meist unbemerkt, die Primarinfektion mit
HSV-2 in 2 Drittel der Fille symptomatisch
(am weitaus haufigsten in Form einer Vulvova-
ginitis bzw. Balanoposthitis).

o Rezidive kommen sehr viel hdufiger als
Primérinfektionen vor, verlaufen im Vergleich
zur Erstinfektion aber sehr viel milder und
heilen schneller ab.

== Eine vorausgegangene HSV-Infektion des
einen Typs schiitzt nicht vor einer Infektion
mit dem anderen HSV-Typ. Nach den am
héufigsten betroffenen Lokalisationen werden
die Erkrankungen als Herpes labialis und
Herpes genitalis bezeichnet.

== Sowohl HSV-1 als auch HSV-2 sind epidermo-

trop und neurotrop. Vom Ort der Primérin-
fektion wandern die Viren in die freien Nerven-
endigungen und gelangen retrograd entlang des
Nervenaxons zu den sensorischen Ganglien der
dorsalen Riickenmarkswurzeln oder der Hirn-
nerven. Das Virusgenom verbleibt lebenslang
im Zellkern der neuronalen Zelle.
Verschiedenste, individuell unterschiedliche
Triggerfaktoren wie tiberméfSige UV-Strah-
lung, fieberhafte Infekte, Inmunsuppression,
Hormonveridnderungen bei Menstruation und
Schwangerschaft, lokales Trauma, Verbren-
nungen, psychologische Reize, Schlafentzug
oder Stress konnen eine endogene Reaktivie-
rung der latenten Infektion bewirken.

Nach Reaktivierung wandern die Viren zentri-
fugal entlang des Nervenaxons in die Haut
oder Schleimhaut. In den Epithelzellen ver-
mehren sich die Viren erneut und fithren zum
klinischen Rezidiv oder zur asymptomatischen
und dennoch infektiésen Virusausscheidung
(»Virus-Shedding«) ohne klinisch sichtbare
Lasionen.

Inter- und intraindividuell variiert die Aus-
pragung und Frequenz der Rezidive, generell
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sinkt ihre Haufigkeit jedoch mit dem Lebens-
alter.

= Komplikationen
Vor allem bei Patienten mit geschwichter
Immunabwehr (HIV-Infektion, maligne
hamatologische Grunderkrankungen, Z.n. Or-
gantransplantation) konnen schwerwiegende
Komplikationen auftreten:
Herpes (simplex) vegetans: schmerzhafte,
nekrotisierend-ulzerierende Herde meist im
Bereich der Haut-Schleimhaut-Grenzen
ohne Selbstheilungstendenz; Beispiel:
perianaler Herpes simplex vegetans bei
homosexuellen HIV-Infizierten
Beteiligung von Lunge, Leber oder Augen
Meningitis, Enzephalitis (unbehandelt hohe
Letalitit)

© Eine HSV-1-Infektion ist die haufigste Ursache
eines Erythema exsudativum multiforme.

HSV-1:

Primérinfektion in den meisten Fallen

klinisch inapparent

In etwa 1% der Fille Erstmanifestation in

Form der Gingivostomatitis herpetica

(Mundfaule, @ Abb. 11.6):

- Enanthem mit disseminierten Blaschen
und Erosionen auf gertetem Grund und
Schwellung an der Mundschleimhaut
einschlieSlich Zunge und Lippen

- Ausgesprochen schmerzhaft

— Speichelfluss, sduerlicher Mundgeruch

- Allgemeinsymptome wie Fieber,
Abgeschlagenheit und Lymphknoten-
schwellung

- Meist Kleinkinder

Herpes simplex recidivans:

— 40% der Bevolkerung betroffen

- Meist durch HSV-1, zunehmend auch
HSV-2 aufgrund veranderter Sexualprak-
tiken

- Kurzes Prodromalstadium mit Schmer-
zen, Kribbeln, Brennen, Spannungsge-
fithl; im Verlauf umschriebenes,

3-10 mm grofles, 6dematdses Erythem,
auf dem sich binnen Stunden kleine, pral-
le, gruppiert angeordnete Bldschen aus-

B Abb. 11.6 Gingivostomatitis herpetica

bilden. Anschlieflend Platzen der Vesikel

(hochinfektios!), Erosionen, Verkrustung,

Abheilung ohne Narbenbildung inner-

halb von 10-14 Tagen. Oft Lymphknoten-

schwellung, manchmal bakterielle Super-
infektion.

- Lokalisationen: meist Lippenrot und
Perioralregion (Herpes labialis recidi-
vans), seltener Naseneingang, Wange,
Ohrldppchen, Augenlider, Finger, Nagel-
falz (herpetische Paronychie)

Eczema herpeticatum (8 Abb. 11.7):

- Auf dem Boden eines atopischen Ekzems
oder - sehr viel seltener — anderer Barrie-
restorungen der Haut (Pemphigus foli-
aceus, Dyskeratosis follicularis Darier)
sowie bei zelluldrer Immunschwéche
kann es durch Auto- oder Heteroinokula-
tion zu einer disseminierten Aussaat von
Herpesviren kommen.

- Hautbefund: dicht aggregierte, gleich-
formige Blaschen auf grofien Hautfla-
chen mit bevorzugtem Sitz an Gesicht,
Hals und Oberkorper. Rasche Eintrii-
bung der Blaschen zu weifilichen Pusteln,
nach dem Aufplatzen hdmorrhagisch
verkrustete Erosionen. Schmerzhaft!
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B Abb. 11.7 Eczema herpeticatum

- schweres Krankheitsbild mit deutlich
reduziertem Allgemeinbefinden,
hohem Fieber, Kopfschmerzen

- Komplikationen: Augenbeteiligung,
Bronchopneumonie, Herpes-Enze-
phalitis

- Rezidive sind moglich.

HSV-2:

Primiérinfektion meist symptomatisch

und sehr schmerzhaft: Vulvovaginitis mit

Dysurie und Fluor, Balanoposthitis, Anitis;

oft Allgemeinsymptome und inguinale

Lymphadenopathie

Herpes simplex recidivans:

— Bei ca. 70% der HSV-2-Infizierten

- Haufigste Rezidive im ersten Jahr nach
Primérinfektion

— Verlauf analog zum Herpes labialis recidi-
vans, mildere Symptomatik als bei Pri-
marinfektion

- Lokalisationen: meist Genitale, seltener

Analregion, Schamregion, Gesaf3, Ober-

schenkel, Finger

Diagnostik
Bei charakteristischen, milden Manifestationen
ist die klinische Diagnosestellung ausreichend
Bei uncharakteristischen Lésionen, ausge-
pragtem und viszeralem Befall sowie Immun-
defizienz bedarf es einer spezifischen HSV-
Diagnostik:
Direkter Erregernachweis mittels Poly-
merase-Kettenreaktion (PCR) aus Gewebe
und Gewebsfliissigkeiten (hohe Sensitivitit,
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Goldstandard der HSV-Enzephalitis-Dia-
gnostik aus Liquor)
Antigennachweis viraler Proteine mittels
Immunfluoreszenz aus einem Blasengrund-
abstrich
Anzucht von HSV in humanen Zellkulturen
innerhalb weniger Tage (speziellen Fallen
vorbehalten)
Serologische Diagnostik zum Nachweis einer
Serokonversion bei Primérinfektion. Lokal
begrenzte Rezidive fithren in der Regel nicht
zum IgM-Nachweis bzw. IgG-Titeranstieg.
Eine serologische Differenzierung zwischen
HSV-1 und HSV-2 ist méglich.
Histologisch finden sich bei HSV-Infektionen
intraepidermale Blaschen mit ballonierender
Degeneration der Keratinozyten im Stratum
spinosum und multinukledren Riesenzellen. In
den ballonierten Epithelien und in den Riesen-
zellen fallen eosinophile Kerneinschliisse auf.
Eine sichere histologische Differenzierung
zwischen Herpes simplex, Herpes zoster und
Varizellen ist nicht moglich.

Therapie

Allgemein:
Bekannte Triggerfaktoren meiden
Allgemeine Hygienemafinahmen

Topisch:
Topische Virostatika (z. B. Aciclovir,
Penciclovir) in Form von Cremes, Salben
oder Gelen
Antiseptische (Chlorhexidin, Triclosan),
antiinflammatorische, analgetische (z. B.
Tetracain) und wundheilungsférdernde
Cremes und Losungen, bei Eczema
herpeticatum desinfizierende Umschlage

Systemisch:
Bei Primérinfektion orale Therapie mit
Aciclovir, Valaciclovir oder Famciclovir
Bei ausgepragtem Eczema herpeticatum,
Immunsuppression, schweren oder kompli-
zierten Verldufen i.v.-Therapie mit Aciclo-
vir, stationdre Behandlung mit Uberwa-
chung, Fliissigkeits- und Elektrolytkontrolle
Bei bakterieller Superinfektion (Staphylo-
coccus aureus) systemische antibiotische
Therapie
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Bei hiufigen Herpes-simplex-Rezidiven
niedrig dosierte, orale Aciclovir-Therapie
tiber 6-12 Monate

o Virostatika hemmen die virale DNA-Polyme-
rase und damit die Replikation des Herpes-
virus. Bei friihzeitiger Anwendung kann die
klinische Auspragung abgeschwéacht und die
Dauer der Symptome um bis zu zwei Tage
verkiirzt werden. Eine bereits angestof3ene
antivirale Immunreaktion des Wirts wird
nicht beeinflusst.

11.3.2 Erkrankungen durch Varizella-
Zoster-Virus (HHV-3)

Varizella-Zoster-Viren (VZV) verursachen 2 unter-
schiedliche Krankheitsbilder. Die exogene Primér-
infektion manifestiert sich in Form der Windpo-
cken (Varizellen). Eine endogene Reaktivierung der
Viren fiithrt gehduft bei élteren Menschen jenseits
des fiinften Lebensjahrzehnts zur Giirtelrose
(Zoster, zostrix, griechisch = Giirtel). Das Virus ist
hochkontagios und auf feuchtem Material mehrere
Tage tiberlebensfahig.

Varizellen
= Synonym
Windpocken

= Pathogenese

Ubertragung aerogen (daher » Windpocken«) iiber

virushaltige Tropfchen, seltener Schmierinfektion
Inkubationszeit: 10-20 Tage
Ablauf: Infektion des respiratorischen Epithels
oder der Konjunktiva > lokale Replikation der
Viren - erste Virdmie mit Infektion des retiku-
loendothelialen Systems > erneute Replikation
der Viren - zweite Virdmie mit Exanthem und
Enanthem und Infektion der Ganglienzellen
von Hirn- und Spinalnerven
InfektiGsitat besteht bereits 2 Tage vor
Exanthembeginn und endet 5-7 Tage nach
Auftreten der letzten Effloreszenzen mit Ver-
krustung der Bldschen.
Eine Infektion fithrt fast immer zur klinischen
Manifestation.

©

Klinisches Bild

Oft Prodromi: leichtes Fieber, Kopf-, Glieder-
schmerzen

Beginn des Exanthems mit roten Makulae,
bald Umwandlung zu kleinen Papeln, die sich
im Verlauf zu 2-5 mm groflen, diinnwandigen
Bldschen mit schmalem, roten Hof entwickeln.
Héufig ausgehend vom behaarten Kopf kommt
es zur Ausbreitung auf das gesamte Integument
inklusive der Schleimhéute (Mundschleim-
haut, Larynx, Genitale, Konjunktiven), Palmae
und Plantae sind selten betroffen. Im Verlauf
tritben die Bldschen ein und verkrusten, die
fest haftenden Krusten fallen nach 2-3 Wo-
chen ab. An der Schleimhaut entstehen
Erosionen. Die Abheilung erfolgt meist ohne
Narbenbildung; bei Exkoriation der typischer-
weise juckenden Lésionen oder bakterieller
Superinfektion koénnen schiisselférmig einge-
sunkene Narben zuriickbleiben.

Die meisten Exantheme zeigen eine syn-
chrone Monomorphie. Im Gegensatz dazu
sind die Varizellen durch ein Nebeneinander
von Effloreszenzen in unterschiedlichen
Stadien gekennzeichnet. Dieses typische
bunte Bild wird als »Heubnerscher Sternen-
himmel« bezeichnet.

Vor Einfithrung der Impfung wurden Vari-
zellen meist im Kleinkindesalter durchge-
macht. Bei Auftreten im Erwachsenenalter, bei
atopischem Ekzem und Immunsuppression
(z. B. systemischer Kortikosteroidtherapie)
kann die Infektion schwer und z. T. lebens-
bedrohlich verlaufen.

Komplikationen: bakterielle Superinfektion
(Staphylococcus aureus, Streptococcus pyoge-
nes), Otitis media, Bronchitis, Pneumonie,
Purpura fulminans, Meningoenzephalitis, in
der Frithschwangerschaft fetales Varizellen-
Syndrom

Diagnostik

Klinische Diagnosestellung

In speziellen Fillen Erregerdiagnostik mittels
PCR oder immunfluoreszenzoptischem Anti-
gennachweis
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= Therapie
Unkomplizierte Varizellen: austrocknende
Lokaltherapie mit einer Lotio, ggf. mit adstrin-
gierendem (Tannin), antiseptischem (Clio-
quinol) oder juckreizlinderndem (Menthol,
Polidocanol) Zusatz, bei starkerem Juckreiz
orales Antihistaminikum
Bei schweren Verldufen, komplizierenden
Begleiterkrankungen, Inmunmangelzustén-
den, Neugeborenen und Erwachsenen, v. a.
Schwangeren systemische antivirale Therapie
oral mit Aciclovir, Valaciclovir oder Famciclo-
vir, intravends mit Aciclovir

= Prophylaxe
Varizellenimpfung aller Kinder im Alter
zwischen 11 und 14 Monaten (2 Impfdosen im
Abstand von mindestens 4 Wochen)
Zur passiven Immunisierung VZV-Hyperim-
munglobulin nach Exposition von seronegati-
ven Schwangeren, Neugeborenen und Immun-
supprimierten

Zoster
= Synonyme
Herpes zoster, Giirtelrose

Etwa ein Viertel aller Menschen erkrankt einmal im
Leben an einem Zoster. Die Inzidenz steigt mit dem
Lebensalter, v. a. jenseits des 5. Lebensjahrzehnts
infolge der abnehmenden zelluldren Immunitét ge-
gen VZV (ca. 5 Fille jahrlich auf 1000 Personen
tiber 50 Jahre, ca. 10 Fille jahrlich auf 1000 iiber
80-Jahrige). Rezidive sind die Ausnahme und
kommen insbesondere bei immunsupprimierten
Patienten vor.

= Pathogenese
Endogene Reaktivierung der VZV-Infektion in
sensorischen Spinal- und Hirnnervenganglien.
Provokationsfaktoren: Trauma, Infektion,
Sonnenbrand, Rontgenbestrahlung, immun-
suppressive Erkrankungen und Therapien,
Stress. Nicht immer kann ein Ausldser identifi-
ziert werden.
Uber Schmierinfektion kénnen Viren von
Zostereffloreszenzen auf seronegative Per-
sonen tibertragen werden und bei ihnen
Varizellen verursachen. Die Infektiositit der
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Viren ist zwar weniger hoch als bei den
aerogen Ubertragenen Windpocken, dennoch
sollte der Kontakt zu nicht geimpften serone-
gativen Personen vermieden werden.

Ein Zoster in der Schwangerschaft oder Peri-
natalperiode hat fiir das Neugeborene auf
Grund der schiitzenden maternalen VZV-
Antikorper keine negativen Folgen.

Manifestation an der Haut (8 Abb. 11.8)

Ein Zoster beginnt haufig mit prodromalen
einseitigen (!) Schmerzen und Parasthesien
1-5 Tage vor Auftreten der ersten Hautver-
anderungen.

Manchmal treten Schmerzen, Parésthesien
oder Hyperisthesien erst im Verlauf auf, vor
allem bei jungen Patienten konnen sie auch
ganz fehlen. Milde Allgemeinsymptome
(Mudigkeit, Abgeschlagenheit, leichte Tempe-
raturerhohung) sind nicht ungewohnlich.
Typisch sind Herde mit gruppiert stehenden
Bldschen auf erythematosem Grund, die
unilateral in einem Dermatom (das von einem
Hirn- oder Spinalnerven sensibel innervierte,
segmentale Hautgebiet) oder seltener in
mehreren, zumeist benachbarten Dermatomen
verteilt sind. Umschriebene Erytheme gehen
den Blaschen meist um ein paar Stunden oder
wenige Tage voraus. Bisweilen treten aberrie-
rende Bldschen auflerhalb des betroffenen
Segments auf. Am haufigsten sind thorakale
und lumbale Dermatome (»Giirtelrose«) sowie
der Trigeminusbereich betroffen.

Im Verlauf kommt es zur - manchmal himor-
rhagischen - Eintritbung der Bléschen,
schlieSlich zur Austrocknung und Krusten-
bildung. In ausgeprigten Fillen konnen
Nekrosen der Haut entstehen.

Die Effloreszenzen heilen nach 2-4 Wochen
ab, oft unter Hinterlassung einer Hypo- oder
Hyperpigmentierung, nicht selten auch narbig
nach nekrotisierender Entztindung oder
Impetiginisierung.

In Einzelfillen kommt es neben dem Befall
sensorischer Nerven auch zur Beteiligung
motorischer Fasern. Folge sind Paresen, deren
Prognose im Allgemeinen giinstig ist.
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B Abb. 11.8a,b a Zoster, b Zoster ophthalmicus

In der Regel fiihrt die Reaktivierung der Viren
zu einer Boosterung des Immunsystems,
welche die Beteiligung anderer Spinalganglien
unterdriickt und den Befall meist auf ein,
selten auf 2-3 Dermatome beschrankt hilt.

Bei Immundefizienz (z. B. HIV-Infektion,
Leukd@mien, Lymphomen, medikamentoser
Immunsuppression) kann sich ein Zoster da-
gegen Uber die Dermatomgrenzen hinaus
ausbreiten und sekundar hamatogen innere
Organe befallen (Zoster generalisatus). Unbe-
handelt lebensbedrohliches Krankheitsbild!

Manifestation bei Befall von Hirnnerven
Zoster ophthalmicus (1. Trigeminusast, Zoster
V1) (8 Abb. 11.8b):
Etwa 15% aller Zosterfalle
Einseitiger Befall der frontalen Kopfhaut,
der Stirn und des Augenoberlids, nicht sel-
ten hamorrhagisch-nekrotisierend. Das be-
gleitende Lidodeme ist oft sehr ausgeprégt.
Der Befall der Nasenspitze deutet auf eine
Beteiligung des Ramus nasociliaris und da-
mit auf eine Augenbeteiligung hin (Hut-
chinson-Zeichen).
Gefahr intraokuldrer Komplikationen (Epi-
skleritis, Keratitis, Iritis, Uveitis, Augenmus-

kellihmungen). Eine augenirztliche Unter-

suchung ist in dieser Lokalisation obligat.
Zoster des 2. und 3. Trigeminusasts (Zoster
V2,V3):

Einseitiger Befall der Maxillar- bzw. Man-

dibularregion

Haufig einseitige Blaschen/Erosionen auch

an der Mundschleimhaut
Zoster oticus: Zoster im Versorgungsgebiet
des N. facialis. Befall von Ohrmuschel und
auflerem Gehorgang, selten Fazialislahmung.
HNO-Konsil!
Ramsay-Hunt-Syndrom: Zoster im Versor-
gungsgebiet von N. facialis und N. vestibulo-
cochlearis. Zusitzlich Befall des Mittelohres,
Schwerhorigkeit/Taubheit, Tinnitus,
Schwindel, ggf. bleibender Horverlust.
HNO-Konsil!
In schweren Fillen kann es zur ZNS-Beteili-
gung in Form von Meningitis oder Menin-
goenzephalitis kommen. Symptome: Fieber,
Kopfschmerzen, Photophobie, Erbrechen.

Schmerzen bei Herpes zoster

Akuter Zosterschmerz:
Entsteht durch Entziindung der sensiblen
Ganglienzellen. Die Schmerzen konnen
bereits Tage vor Entstehung der Haut-
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effloreszenzen einsetzen und klingen
iiblicherweise innerhalb von 4 Wochen ab.
Sie sind meist von stechendem, brennen-
dem oder pochendem Charakter.
Postzosterische Neuralgie:
Entsteht in Folge der entziindlichen
Nekrose und Unterbrechung der Informa-
tionsweiterleitung (Deafferenzierung) am
sensiblen Ganglion. Definitionsgemif liegt
eine postzosterische Neuralgie dann vor,
wenn die Schmerzen mindestens 30 Tage
nach Abheilung der Hautverdnderungen
fortbestehen oder nach voriibergehendem
Abklingen wieder auftreten.
Auftreten in 15-30% der Fille; die Haufig-
keit steigt mit dem Alter.
3 Schmerztypen: brennender Dauerschmerz;
anfallsartig einschieflender Schmerz;
heftiger Bertithrungsschmerz (Allodynie =
Schmerzen auf Reize, die normalerweise
nicht schmerzhaft sind).
Risikofaktoren: Alter tiber 50 Jahre,
weibliches Geschlecht, starker Initial-
schmerz, Zoster in der Kopf- und Sakral-
region, schwere Verlaufsform, Immun-
suppression.
Zoster sine herpete: Zoster ohne Hautmani-
festation, jedoch oft mit starken Schmerzen
einhergehend.

Diagnostik

Bei typischem Bild klinisch, bei atypischer
Manifestation und zur Unterscheidung von
einer HSV-Infektion VZV-Nachweis mittels
PCR oder immunfluoreszenzoptischem Anti-
gennachweis

Therapie
Ziele der Therapie sind die Hemmung der
Virusreplikation, die Beschleunigung der Ab-
heilung, die Linderung von Schmerzen und die
Verhinderung von Komplikationen.
Lokaltherapie:
Initial antiseptische, austrocknende
Umschldge, z. B. mit Octenidin- oder
Polyhexanid-Losung
Antiseptische, austrocknende Gele (Poly-
hexanid) oder Lotiones (Clioquinol), nach
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Eintrocknung der Blaschen auch antisep-
tische Cremes (Chlorhexidin, Triclosan)
Bei Zoster ophthalmicus Aciclovir-Augen-
salbe 5 x tgl.
Systemische antivirale Therapie:
So frith wie méglich behandeln!
Indikationen: orale Therapie bei allen
Patienten ab dem 50. Lebensjahr; parente-
rale Therapie bei immunsupprimierten
Patienten, Zoster im Kopf-Hals-Bereich,
schwerem, v. a. multisegmentalem Zoster an
Stamm und Extremitéten, Zoster bei Pa-
tienten mit schwerem (atopischem) Ekzem,
ZNS-Beteiligung und anderen Komplika-
tionen
VZV sind gegentiber Aciclovir weniger
empfindlich als HSV, zur Therapie sind
hohere Dosen notwendig.
Intravenose Therapie mit Aciclovir: bei
Immunkompetenz 3 x 5 mg/kg KG tiber
5-7 Tage, bei Immunsuppression 3 x 10 mg/
kg KG tiber 7-10 Tage
Orale Therapie tiber 7 Tage mit Valaciclovir
(3 x 1000 mg tgl.), Famciclovir (3 x 500 mg
tgl.) oder Brivudin (1 x 125 mg tgl., nicht bei
Immunsupprimierten und 5-Fluorouracil-
Therapie). Orales Aciclovir (5 x 800 mg tgl.)
ist wegen geringerer Bioverfiigbarkeit
2. Wahl.
Unter intravendser Aciclovir-Therapie ist
die Nierenfunktion zu kontrollieren.
Schmerztherapie:
Bei leichten Schmerzen zunichst nichtste-
roidale Antiphlogistika (NSAID)
Bei mittelstarken Schmerzen NSAID in
Kombination mit niederpotenten Opioid-
analgetika, z. B. Tilidin/Naloxon
Bei starken Schmerzen ggf. hochpotente
Opioidanalgetika
Bei neuropathischer Komponente zusitzlich
Pregabalin oder Amitryptilin
Lokale Schmerztherapie mit Lidocain oder
Capsaicin (Gel, Creme, Pflaster)
Prophylaxe:
Einmalige aktive Immunisierung mit
attentuiertem Lebendimpfstoff bei Immun-
kompetenten tiber 50 Jahre (seit 2009 in
Deutschland zugelassen)
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Vermindert die Zoster-Inzidenz um die
Hilfte

Vermindert die Inzidenz der postzoste-
rischen Neuralgie um zwei Drittel

11.3.3 Pityriasis rosea

Die Pityriasis rosea (Roschenflechte) ist eine recht
héufige, komplikationsarme und selbstlimitierte
Exanthemkrankheit bei Jugendlichen und jungen
Erwachsenen. Als ursichlich wird die Reaktivie-
rung einer Infektion mit den humanen Herpesviren
Typ 6 und 7 vermutet, die Erkrankung deshalb den
Virusexanthemen zugeordnet.

Klinisches Bild (8 Abb. 11.9)

Auftreten vornehmlich im Alter von

10-35 Jahren, Haufung im Friithjahr und
Herbst

In 70% der Falle prodromale Allgemein-
symptome wie leichte Temperaturerhohung,
Abgeschlagenheit oder Lymphadenitis
Erkrankungsbeginn an der Haut mit einer
typischen ovaldren, erythematosquamdosen
Priméarplaque (auch Primirmedaillon, Plaque
mere) mit nach innen gerichteter Schuppen-
krause (Collerette) und bevorzugtem Sitz am
Rumpf. Charakteristisch ist deren besondere
Grofle (2-7 cm) innerhalb des spiter ent-
stehenden, papulosquamésen Exanthems.
Verwechslung mit Tinea corporis moglich!
Nach 1-2 Wochen papulosquaméses Exan-
them an Rumpf und proximalen Extremititen
mit Ausrichtung der Effloreszenzen entlang
der Hautspaltlinien (»Christbaummuster«).
Die Einzelherde des Exanthems sind stets
kleiner als die Priméarplaque.

Gesicht, Hals, distale Extremitéten meist
ausgespart.

Keine Schleimhautbeteiligung

Gelegentlich leichter bis mifliger Juckreiz
Verlauf: gewohnlich spontane Riickbildung
innerhalb von 4-12 Wochen. Rezidive sind
selten.

Pityriasis-rosea-artige Exantheme konnen
auch durch Medikamente (ACE-Hemmer,
Hydrochlorothiazid, Allopurinol, Barbiturate,

B Abb. 11.9 Pityriasis rosea

Isotretinoin u. a.) oder Impfungen induziert
werden.

Bei Pityriasis rosea in der Frithschwangerschaft
vermehrt Fehlgeburten und perinatale Kompli-
kationen (Risikoschwangerschaft!)

Diagnostik

Klinische Diagnose, histologische Unter-
suchung nicht wegweisend

Ggf. HHV6- und HHV-7-Serologie

Ggf. mykologischer Ausschluss einer Tinea
corporis

Wichtigste Differentialdiagnose: Frithsyphilis
(Syphilis-Serologie!)

Therapie

Bei fehlenden Beschwerden keine Therapie,
spontane Riickbildung abwarten
Vermeidung von Hautirritationen

Bei Juckreiz lokal niedrigpotente Gluko-
kortikoide (z. B. Prednicarbat-Creme), ggf.
Antihistaminikum
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Bei ausgeprégtem Befund bzw. starken
Beschwerden Aciclovir 5 x 800 mg tgl. oral
tiber 1 Woche

Ubungsfragen

1. Welches ist der bedeutendste pradisponie-
rende Faktor fiir Mollusca contagiosa im
Kindesalter?

2. Welches sind die wichtigsten onkogenen
Typen von humanen Papillomviren?

3. Was sind Koilozyten?

4. Kommen Condylomata acuminata auch
schon bei Kindern vor?

5. Nennen Sie Therapiemdglichkeiten von
Condylomata acuminatal

6. Nennen Sie Triggerfaktoren fiir die endo-
gene Reaktivierung latenter Herpes-
simplex-Infektionen!

7. Welches sind die typischen Primdrmanifes-
tationen von Infektionen mit dem Herpes-
simplex-Virus Typ 1 und 2?

8. Welche Komplikation einer Infektion mit
dem Herpes-simplex-Virus Typ 1 (weniger
HSV-2) fiirchtet man bei Patienten mit
atopischem Ekzem?

9. In welchem Zeitraum besteht bei Varizellen
Ansteckungsgefahr?

10. Wie wird ein Zoster ophthalmicus
behandelt?

Lésungen » Kap. 23
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Pilze (Myzeten) sind meist obligat aerobe, eukaryoti-
sche Organismen, deren Zellwand aus Chitin und de-
ren Zellmembran aus Sterolen aufgebaut sind. Sie
synthetisieren Chlorophyll und ernédhren sich von or-
ganischem Material.

Infektionserkrankungen durch Pilze werden als
Mykosen, solche der Haut und der Hautanhangs-
gebilde als Dermatomykosen bezeichnet. Am
relevantesten sind Dermatophyten (Fadenpilze), die

Haut, Haarfollikel, Haare und Néagel infizieren konnen.

Infektionen durch Dermatophyten werden als Tinea
bezeichnet, wobei je nach betroffener Korperregion
ein entsprechendes Suffix hinzugefligt wird. Zur The-
rapie einer Tinea der freien Haut reicht in der Regel
ein topisches Antimykotikum aus, wahrend die Tinea
capitis immer und eine Tinea unguium haufig auch
systemisch behandelt werden muss. Hefepilze der
Species Candida rufen Infektionen der Schleimhaute,
der intertrigindsen Regionen und der Nagelwélle
hervor (Candidamykosen), Hefepilze der Species Ma-
lassezia die Pityriasis versicolor der Rumpfhaut, hdu-
fig bei Vorliegen pradisponierender Faktoren. Schim-
melpilze sind selten Ursache einer Onychomykose.

Vier Gruppen von Mykosen werden unterschieden:

Superfizielle Dermatomykosen: Infektionen
der oberen Schichten der Haut, Schleimhaut,
Haarfollikel, Haare und/oder Négel

Dermatomykosen durch Dermatophyten

(Fadenpilze) = Dermatophytosen. Infiziert

werden kénnen Haut, Haarfollikel, Haare

und Nagel.

Dermatomykosen durch Hefepilze

(Sprosspilze):

- Candidamykosen, meist durch Candida
albicans (ehemals »Soor«). Infiziert
werden kénnen Haut und Schleimhéute.

- Oberfléachliche Pilzinfektionen der Haut
durch Malassezia species, z. B. Pityriasis
versicolor

- Dermatomykosen durch Schimmelpilze
(Scopulariopsis brevicaulis, Fusarium,
Aspergillus). Selten Ursache einer
Onychomykose der Zehennigel, Inzidenz
jedoch zunehmend; auch Erreger von
Systemmykosen bei Immunsupprimier-
ten (opportunistische Erreger)

Subkutane Mykosen: vornehmlich in tropi-
schen und subtropischen Regionen, nur selten
in Europa (Ausnahme: kutane Alternariose
durch die Gattung Alternaria). Meist handelt
es sich um Verletzungsmykosen (Eindringen
der Pilze in die Haut im Rahmen von Holz-
oder Erdarbeiten).

Systemmykosen, bei denen das Hautorgan im
Rahmen einer septischen Absiedlung betroffen
sein kann

Opportunistische Mykosen: fiir Immundefizi-
ente oft bedrohliche Infektionen durch haufige,
fir Inmunkompetente zumeist ungefihrliche
Erreger (Candida, Aspergillen, Kryptokokken)

12.1 Dermatophytosen

Dermatophyten (Fadenpilze) sind keratinophil, sie
bauen tierisches und menschliches Keratin mittels
Keratinasen ab und sind dadurch in der Lage, kera-
tinisierte Strukturen wie Stratum corneum, Haare
und Négel zu infizieren und sich in ihnen zu ver-
mehren. Neben erregerabhéngigen Faktoren be-
stimmt die Wirtsantwort maf3geblich die klinische
Ausprigung der Erkrankung.

Der weltweit hiufigste Erreger unter den Der-
matophyten ist Trichophyton (T.) rubrum. Seine
Zielstrukturen sind das Stratum corneum der Epi-
dermis und das Nagelkeratin, selten besiedelt er
auch Haare und Haarfollikel. Der in Deutschland
zweithdufigste Dermatophyt ist T.interdigitale
(friher T. mentagrophytes var. interdigitale), bei
dem zoophile und anthropophile Stimme unter-
schieden werden (siehe auch @ Tab. 12.1).

0 Der Begriff Tinea stellt einen Sammelbegriff
fiir die klinischen Entitaten der Dermatophyto-
sen dar. Je nach infizierter Korperstelle wird
er mit einem Suffix versehen (8 Tab. 12.1).

Es gibt tiber 40 verschiedene Spezies humanpatho-
gener Dermatophyten, die folgenden 3 Gattungen
angehoren und an Mensch (anthropophil), Tier
(zoophil) oder Erdreich (geophil) adaptiert sein
kénnen:

Epidermophyten (E.)

Trichophyten (T.)

Mikrosporen (M.)
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= Pathogenese
Pradispositionsfaktoren: feuchtes Mikroklima,
bedingt z. B. durch okklusive Bekleidung,

O Tab. 12.1 Ubersicht der Suffixe bei Tinea

Dermatophytose Lokalisation
luftundurchléssiges Schuhwerk und Schwitzen
Tinea capitis Behaarter Kopf Seltener direkte Infektion durch Hautkontakt
Tinea faciei Gesicht von Mensch zu Mensch oder von Tier zu
Mensch
Tinea barbae Bartregion Héufiger indirekte Infektion, z. B. beim Bar-
Tinea corporis Kérperhaut fuffllaufen auf mit infektiosen Hautpartikeln
kontaminierten Boden oder durch Kontakt mit
Tinea inguinalis Leiste

kontaminierten Gegenstanden, z. B. Kuschel-
Tinea manus, Tinea manuum Hand, Hande tieren bei Kindern

Die Infektion erfordert einen Substanzdefekt

der Hornschicht, durch welchen infektions-
Tinea unguis, Tinea unguium Nagel, Nagel fahige Pilzelemente an das Zielgewebe
adhirieren konnen. Mithilfe von Keratinasen
und durch Ausbildung von Myzel (matten-
artiges Geflecht aus Keimfiden = Hyphen)

Tinea pedis, Tinea pedum FuB, FiiBe

Wihrend Epidermophyten nur die Hornschicht durchwichst der Pilz die keratinhaltigen
(Epidermis, Néagel) besiedeln, konnen Trichophyten Strukturen und baut sie ab. Die epidermale
und Mikrosporen auch die Haarfollikel und die Barriere wird zerstort, die Folge ist eine
Haarschifte befallen. Anthropophile, also an den Proliferationssteigerung der Epidermis im
Menschen adaptierte Erreger (B Tab. 12.2), besitzen Sinne eines Abwehrmechanismus (Schup-
die hochste Keratinase- Aktivitédt bei Temperaturen pung!). Neutrophile Granulozyten werden
zwischen 30-40°C und bei pH-Werten von 7,0-8,0. aktiviert, es kommt zur Induktion einer zell-
Sie finden somit in der menschlichen Haut opti- vermittelten Immunantwort.

male Bedingungen vor. Inkubationszeit 1-2 Wochen

B Tab. 12.2 Wichtige humanpathogene Dermatophyten

Dermatophyten Infektionsquelle Klinische Manifestationen
Anthropophil Mensch Tinea unguis, Tinea pedis,
T. rubrum Tinea manus, Tinea corporis,
Anthropophile Stamme von T. interdigitale Tinea faciei
T. tonsurans
E. floccosum
Zoophil Tiere: Entzundliche Dermatophy-
Trichophyton species von Arthroderma Kleine Nagetiere, tosen der freien Haut, Tinea
benhamiae v.a. Meerschweinchen, Igel capitis, Tinea barbae
M. canis Katzen (v.a. Stid- und Studosteuropa),

Meerschweinchen
Zoophile Stamme von T. interdigitale Nagetiere
M. equinum Pferde
T. verrucosum Kalber, Rinder
Geophil Erdreich Tinea corporis, Tinea manus
M. gypseum (bei Gartnern)

E.: Epidermophyton, M.: Microsporum, T.: Trichophyton
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Q Bei intakter Immunantwort kann es unter
dem Bild einer akut entziindlichen Reaktion
zur Abheilung einer Dermatophytose kom-
men. Dies ist haufiger der Fall bei zoophilen
und geophilen Erregern, die primér nicht an
den Menschen adaptiert sind. Infektionen
durch anthropophile Erreger rufen dagegen
haufiger nicht oder wenig entziindliche
Lasionen mit chronischem Verlauf hervor.

12.1.1 Tinea der freien Haut
(Epidermomykosen)

Die Tinea der freien Haut umfasst Dermatophyto-
sen ohne Befall der Haarfollikel und Négel. Sie wird
meist durch anthropophile (Lokalisation inguinal
oder an Hinden und FifSen), seltener durch zoo-
phile Pilze (klinische Auspragung an der jeweiligen
Kontaktstelle) hervorgerufen.

Tinea faciei/Tinea corporis

== Entziindliche Dermatophytose der vellusbe-
haarten Haut einschliefllich des Gesichts

== Haufigste Erreger: T. rubrum, T. interdigitale,
E. floccosum, T. tonsurans. Grundsatzlich kon-
nen alle Dermatophyten-Spezies das Krank-
heitsbild hervorrufen.

= Ubertragung

Zoophile Dermatophyten werden iiberwiegend
vom Tier auf den Menschen iibertragen, gelegent-
lich unter Zwischenschaltung von Gegenstinden,
an denen die Pilze haften, selten auch von Mensch
zu Mensch. Die Ubertragung anthropophiler Erre-
ger erfolgt entweder durch direkten Hautkontakt
innerhalb der Familie oder im Rahmen von sportli-
cher Betdtigung mit intensivem Kérperkontakt, wie
z. B. die »Tinea capitis et corporis gladiatorum«
durch T. tonsurans.

= Klinisches Bild (B Abb. 12.1)

Die Pilze breiten sich auf der Haut zentrifugal aus.
Es entstehen kreisrunde, juckende Lasionen, die
eine randstindige Schuppung, gelegentlich auch
kleine, follikuldre Pusteln aufweisen und sich im
Zentrum zuriickbilden (Elimination der Pilze durch
die Entziindungsreaktion). Durch Konfluenz bilden

B Abb. 12.1 Tinea corporis

sich polyzyklische Figuren. Im Zentrum ver-
bleibende Pilze konnen erneut auskeimen und
Rezidivpapeln und manchmal abermals Ring-
bildung verursachen. Im Allgemeinen besteht keine
Erregerspezifitit; von der Art der Dermatomykose
lasst sich nur sehr bedingt auf den verursachenden
Dermatophyten schlielen.

= Besondere Verlaufsformen

== Generalisierte Tinea corporis: ausgedehnte, oft
atypische erythematése, kaum schuppende
Herde, hiufig bei Immundefizienz

== »Tinea incognita«: Durch Fehlbehandlung
mit lokalen Kortikosteroiden wird die
Morphologie verwaschen. Die Herde werden
weniger entziindlich, sind aber oft sehr aus-
gedehnt.

== Kleinepidemie-artige Infektionen in
Kampfsportvereinen konnen durch T. tonsu-
rans (anthropophil) verursacht werden (»Tinea
capitis et corporis gladiatorumc). Verbreitung
v. a. in lateinamerikanischen Landern, aber
auch in Deutschland zunehmend
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o Die Dichte der Pilzelemente ist im aktiven
Randsaum am grof3ten. Schuppen fiir den
Erregernachweis sollten daher aus dem
Randbereich gewonnen werden!

Tinea pedis
Die Tinea pedis bzw. pedum ist die hdufigste Der-
matophytose und weltweit verbreitet. Die Prévalenz
liegt in Deutschland bei etwa 20%. Begiinstigt wird
die Entstehung durch feuchtwarmes Mikroklima in
okklusivem Schuhwerk (Turnschuhe). Zu Exazer-
bationen kommt es vorwiegend in der warmen
Jahreszeit durch Aktivierung einer stummen Infek-
tion des Interdigitalraums oder durch Ubertragung
von Erregern (z. B. in Badeanstalten oder Turnhal-
len). Haufigster Erreger ist T. rubrum, gefolgt von
T. interdigitale.
Klinisch werden drei Erscheinungsformen un-
terschieden:
Die interdigitale Form (8 Abb. 12.2) beginnt
meist mit Mazeration der Epidermis im 3. oder
4. Interdigitalraum, da hier die Zehen am
engsten zusammenstehen. Die Erscheinungen
variieren von geringer Rétung und Schuppung
bis zu weifllich-verquollenen (mazerierten)
Hyperkeratosen mit tiefen, schmerzhaften
Rhagaden. An den Seitenfldchen der Zehen
finden sich oft kleine Blaschen. Hdufig besteht
ausgepragter Juckreiz. Unbehandelt kann die
interdigitale Form jahrelang, oft unerkannt
fortbestehen oder sich auf den tibrigen Fuf3
und die Zehennigel ausdehnen. Die bakterielle
Begleitflora ist fiir den oft unangenehmen
Geruch verantwortlich.
Die squamos-hyperkeratotische Form ist
an den Fuf3sohlen lokalisiert und greift
langsam auf die Fu3kanten und den Fuf3-
riicken iiber (Mokassin-Mykose). Sie beginnt
mit einer feinen, trockenen Schuppung auf
gering bis mafig stark entziindeter Haut.
Im weiteren Verlauf konnen sich dicke Hyper-
keratosen und schmerzhafte Rhagaden ent-
wickeln, vornehmlich an den besonders belas-
teten Fersen. Eine hohe Privalenz von Fuf3-
mykosen findet sich bei Diabetikern, insbe-
sondere die Mokassin-Tinea, die haufig nicht
erkannt und als trockene Haut fehlinterpre-
tiert wird.

181

B Abb. 12.2 Tinea pedis

Die vesikul6s-dyshidrotische Form beginnt
mit Bldscheneruptionen im Fufigewélbe und
an den Fuflkanten. Infolge der dicken Horn-
schicht an den Fuf3sohlen platzen die Blaschen
nicht spontan, sondern trocknen ein. Subjektiv
bestehen Spannungsgefiihl und Juckreiz.

Die Tinea pedum zeigt keine Selbstheilungs-
tendenz.

(>

Die Interdigitalmykose stellt die klassische
Eintrittspforte fur Erysipele dar.

Tinea manus

Als Tinea manus wird die von Dermatophyten
hervorgerufene, oberflichliche, haufig chronische
Mykose einer Hand, bei lingerem Bestehen ge-
legentlich auch beider Hidnde (Tinea manuum) be-
zeichnet. Sie wird meist von T. rubrum verursacht
und geht in der Regel von einer an Fiiflen oder
Négeln lokalisierten Mykose aus. Eintrittspforte
sind - analog zu den Fuflen - Schadigungen der
Haut, zumeist an der jeweiligen Arbeits- bzw. Sport-
hand. Die klinische Auspragung ist der plantaren
Mykose analog.

= Diagnostik der Epidermomykosen

Die routineméflige dermatomykologische Diagnos-
tik beruht auf dem mikroskopischen und kulturel-
len Erregernachweis. Bei den Mykosen der freien
Haut werden die Schuppen mittels Skalpell, Kiirette
oder scharfem Loffel aus dem aktiven, entziind-
lichen Randsaum gewonnen, da sich dort die grofite
Pilzdichte findet. An Handfldchen und Fufisohlen
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werden die Schuppen von den trockenen, hyper-
keratotischen Arealen abgeschabt. Die vorherige
Desinfektion der Entnahmestellen mit 70%igem
Ethanol wird heute als optional angesehen, da zur
kulturellen mykologischen Diagnostik selektive
Néahrmedien verwendet werden und Kontamina-
tionen darauf nicht wachsen.
Mikroskopisches Praparat: Einfachste Metho-
de des lichtmikroskopischen Pilznachweises
in Hautschuppen sowie in Nagelmaterial und
Haarwurzeln (s. Onycho- und Trichomykosen)
ist das Nativpréaparat mit 20%iger Kalilauge
(KOH), alternativ mit Tetraethylammonium-
hydroxid (TEAH). Allerdings ist die diagnosti-
sche Empfindlichkeit mit nur 40-68% einge-
schrankt. Eine Farbung mit Methylenblau oder
nach Gram ist zur deutlicheren Kontrastierung
moglich. Die empfindlichste Methode ist die
Fluoreszenzfarbung mit optischen Aufhellern
aus der Gruppe der Diaminostilbene, die zur
20%igen KOH-Losung hinzugegeben werden
und am Chitin, dem Hauptbestandteil der Zell-
wand der Pilze binden. Mittels Fluoreszenz-
mikroskopie werden so Sporen, Sprosszellen
sowie Hyphenstiicke und Arthrosporen
(zerfallendes Myzel) unterschieden.
Kultureller Nachweis: Von jeder Materialprobe
sollten zwei Nahrboden beimpft werden, einer
davon enthilt das Antibiotikum Cycloheximid
zur Unterdriickung des Schimmelpilzwachs-
tums. Die Kulturplatten werden bei 26-32°C
iber 3 (bis 4) Wochen bebriitet. Die Differen-
zierung von Dermatophyten, Hefe- und
Schimmelpilzen erfolgt anhand makromor-
phologischer (Kolonieoberseite und -unterseite
sowie Pigmentierung) und mikromorphologi-
scher Charakteristika (Ausbildung von Makro-
und Mikrokonidien bzw. anderer Wachstums-
formen) sowie biochemischer Eigenschaften
(beispielsweise Harnstoff-Spaltung). Der
kulturelle Pilznachweis versagt relativ haufig
(Empfindlichkeit ca. 70% bei Onychomykose).
Urséchlich hierfiir ist meist die Vorbehandlung
mit einem topischen oder systemischen Anti-
mykotikum, durch welche vitale Pilze in vivo
und in vitro gehemmt werden.
Histologischer Pilznachweis: Der histologi-
sche Nachweis von Pilzen weist eine sehr hohe

Empfindlichkeit auf. Die Spezifitit ist jedoch
gering, da aufgrund der Morphologie der im
Gewebe erkennbaren Hyphen und Sporen
nicht auf die Pilzgattung oder -art geschlossen
werden kann. Der Pilznachweis mittels Histo-
logie findet v. a. Anwendung in der Diagnostik
der Onychomykosen (» Abschn. 12.1.2).
Molekularbiologischer Pilznachweis: Zum
Direktnachweis von Dermatophyten in Haut-
schuppen und Nagelmaterial stehen heute als
Nukleinsdureamplifikationstechniken Polyme-
rasekettenreaktionen (PCR) zur Verfiigung.
Die PCR auf Dermatophyten erhoht den Anteil
positiver Ergebnisse, die Zeit bis zur Diagnose-
stellung wird verkiirzt (24-Stunden-Diagnos-
tik).

Therapie der Epidermomykosen
Unbehandelt oft chronischer Verlauf, meist
keine Selbstheilungstendenz

Die Lokaltherapie mit antimykotischen
Cremes (Azole oder Allylamine, z. B. Ciclo-
pirox Creme 2 x tgl. oder Terbinafin Creme
1 x tgl.) ist meist ausreichend. Systemische
Antimykotika sind nur in ausgedehnten oder
therapierefraktiren Fallen indiziert.

Um Rezidive zu vermeiden, sollte die Be-
handlungsdauer etwa 3-4 Wochen tiber die
klinische Heilung hinaus erfolgen und damit
so lange, bis die ruhenden Pilzsporen durch
den physiologischen Erneuerungsprozess der
Haut und Hornschicht eliminiert sind.

Bei Tinea pedum miissen auch die Schuhe
desinfiziert werden.

12.1.2 Onychomykose

Die Nagelplatte ist wichtigen Abwehrmecha-
nismen nicht zugénglich und darum besonders
anfillig fir Infektionen durch Pilze. Die
Zehennigel sind viel héaufiger als die Finger-
négel betroffen, bei letzteren sind die Zehen-
négel meist mitbefallen. Oft liegt gleichzeitig
auch eine Mykose der Leistenhaut (haarlose
Haut der Handteller und Fuf$sohlen) vor.
Onychomykosen stellen heute in den Indus-
trienationen echte » Volkskrankheiten« dar
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und werden zunehmend auch bei Kindern
beobachtet. Die Haufigkeit bei 70-jahrigen be-
tragt bis zu 50%.

In tiber 90% Verursachung durch Dermato-
phyten (Tinea unguis/unguium), viel seltener
durch Hefen oder Schimmelpilze (zum Aus-
schluss einer Kontamination wiederholter
Nachweis erforderlich)

Disponierende Faktoren: hoheres Alter, feucht-
warmes Klima, Durchblutungsstérungen,
Polyneuropathie, Diabetes mellitus, Adipositas,
rezidivierende Traumen durch zu enges Schuh-
werk und Fehlstellungen

Klinisches Bild (8 Abb. 12.3)

Unter therapeutischen Aspekten werden folgende
Formen unterschieden:
== Distolaterale subunguale Onychomykose

(DLSO): hiufigste Form, meist durch T. rub-
rum. Der Pilz dringt durch das Hyponychium
in die Unterseite der Nagelplatte ein und brei-
tet sich von distal nach proximal zur Matrix
hin aus.

WeiBe superfizielle Onychomykose (WSO;
Leukonychia trichophytica): weifSliche Ver-
farbung der Nagelplatte mit Pilzelementen in
den oberen Schichten des Nagelkeratins, oft
durch T. interdigitale

Proximale subunguale Onychomykose (PSO):
seltener. Der Pilz dringt tiber das Eponychium
in die Nagelmatrix und in die Nagelplatte ein.
Totale dystrophische Onychomykose (TDO):
weitgehende Zerstorung der Nagelplatte, End-
zustand der drei erstgenannten Formen

Diagnostik

Gewinnung von dystrophem Nagelmaterial
mittels Skalpell, scharfem Loffel oder Frise, im
Anschluss Mikroskopie des Nativpréiparates
und Identifikation des genauen Erregers mit-
tels Pilzkultur

Die kriimeligen, z. T. faserigen Nagelspidne am
Ubergang vom »kranken« zum »gesunden«
Nagel sind das optimale Material fiir die myko-
logische Untersuchung.

Bei klinischem Verdacht auf eine Onychomy-
kose, jedoch fehlendem mikroskopischen und
kulturellen Nachweis ebenso wie zum differen-
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B Abb. 12.3 Onychomykose

zialdiagnostischen Ausschluss anderer Nagel-
erkrankungen ist die histologische Unter-
suchung von Nagelmaterial aus der Nagelplatte
diagnoseweisend. Vorteil der Histomykologie
ist die hohere Sensitivitat im Vergleich zur
Pilzkultur. Allerdings ermdglicht die histologi-
sche Untersuchung keinen Riickschluss auf die
verursachende Pilzgattung oder -spezies.

Therapie

Topische Monotherapie mit Ciclopirox- oder
Amorolfin-Nagellack bei DLSO und WSO,
vorausgesetzt, dass nicht mehr als die Hilfte
der Nagelplatte und nicht die Nagelmatrix be-
fallen sind. Die Heilungsraten konnen erhéht
werden durch atraumatische Entfernung er-
krankter Nagelanteile (z. B. mittels 20-40%
Harnstoffsalbe, hochtouriger Frasung oder
Lasertherapie).

Die chirurgische Nagelextraktion ist bei
Onychomykose obsolet.

Bei allen anderen Formen ist eine zusitzliche
systemische Therapie indiziert. Voraussetzung
ist noch vorhandenes Nagelwachstum.
Terbinafin 250 mg/d {iber mindestens
6 Wochen bei Onychomykosen der Finger-
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nagel, mindestens 12 Wochen bei Fuf3-
négeln

Alternativ Itraconazol (200 mg/d tiber

3 Monate oder intermittierende Pulsthera-
pie fiir jeweils eine Woche mit 3-wochiger
Pause iber 3 Monate) oder Fluconazol
150 oder 300 mg 1 x wochentlich p.o. iiber
6-9 Monate bei Fingernageln, tiber 9-12
Monate bei Fufinageln

12.1.3 Trichomykosen

Trichomykosen sind Dermatophytosen in Korper-
regionen mit dichten Terminalhaaren (vor allem
Kopfhaut und Bartregion). Nach Befall des Haar-
follikels kommt es mit dem Wachstum des Haares
zur Verbreitung der Sporen. In Abhéngigkeit von
Erreger und Immunantwort resultieren unter-
schiedliche klinische Erscheinungsformen, die von
weitgehend entziindungsfreien Verdnderungen
bis zu tief infiltrierenden und abszedierenden In-
fektionen reichen:
Oberflachliche oder aphlegmatische Tricho-
mykosen: Infektion nur des Follikelinfundi-
bulums meist durch anthropophile Erreger,
Folge: reversible Alopezie
Tiefe Trichomykosen: Vorwachsen der Pilze
bis zum Haarbulbus und Eindringen in den
Haarschaft, Folge: Zerstérung des Haar-
follikels, vernarbende Alopezie
chronisch-entziindlich-infiltrative oder
phlegmatische Form: meist zoophile Erreger
akut-infiltrative Form (Kerion Celsi):
immer zoophile Erreger

Tinea capitis (sensu stricto)
Die Tinea capitis ist die haufigste Dermatophytose
des Kindesalters. Mit der Pubertit stellt sich an der
Kopfhaut unter Androgeneinfluss eine verstérkte
Talgproduktion (Sebumtriglyzeride) mit fungista-
tischer Wirkung ein, sodass Erwachsene sehr
viel seltener erkranken. Zoophiler Erreger ist z. B.
M. canis (Ubertragung durch Katzen, Meerschwein-
chen), anthropophile Erreger sind T. tonsurans,
T. soudanense oder M. audouinii.
Superfizielle (oberflachliche) Form: endo-
triche Infektion des Haares. Die Kutikula des

B Abb. 12.4 Tinea capitis profunda

Haarschaftes ist intakt, das Haar mit Sporen
angefiillt, welche als kleine, schwarze Punkte in
der Follikel6ffnung erkennbar sind. Die Kopf-
haut selbst zeigt oft keine oder nur eine geringe
Rétung und pityriasiforme Schuppung. Die
Infektion kann auch ganzlich asymptomatisch
verlaufen (Ubertriger!).

Profunde (tiefe) Form (8 Abb. 12.4): Bei Vor-
dringen der Pilze in die Tiefe der Haarfollikel
kommt es zu follikuldrer Pustelbildung und
eitriger Sekretion, ggf. verbunden mit Allge-
meinsymptomen (Fieber, Kopfschmerzen,
Lymphknotenschwellung). Bei massiver
eitriger Sekretion (wie »Honig aus der Wabe«)
spricht man von Kerion (griechisch Honig-
wabe) Celsi (Celsus, romischer Arzt, 30 bis

40 nach Chr.). Ausloser sind meist zoophile
Dermatophyten wie T. verrucosum oder

T. interdigitale. Die Zerstorung der Haar-
follikel hat eine narbige und damit irreversible
Alopezie zur Folge.

Mikrosporie: nicht abszedierende, fast reak-
tionslose Follikulitis durch M. canis (zoophil,
Ubertragung v. a. durch Katzen und Meer-
schweinchen, die oft asymptomatische Trager
sind) oder M. audouinii (anthropophil). Cha-
rakteristisch in der mikroskopischen Untersu-
chung sind zahlreiche kleine Sporen um die
Haarschifte herum (daher die Bezeichnung).
Favus: Myzelmassen enthaltende, schildchen-
formige Schuppenkrusten (Scutulum, Plural
Scutula, Schildchen), die sich im und um den
Haarfollikel herum entwickeln und mit narbiger
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B Abb. 12.5 Tinea barbae

Alopezie abheilen. Erreger: T. schoenleinii (an-
thropophil, erster beschriebener Dermatophyt).
Tinea barbae: tiefe, abszedierende Follikulitis
der Bartregion insbesondere durch T. verruco-
sum und T. interdigitale (zoophile Formen),
oft mit Lymphknotenschwellung und Allge-
meinsymptomen einhergehend (8 Abb. 12.5)

Diagnostik

Pilznachweis durch Gewinnung von Schuppen
mittels Skalpell oder steriler Epilation von
Haarstiimpfen mittels Pinzette, dann Mikros-
kopie des Nativpréparates und Identifikation
des genauen Erregers mittels Pilzkultur
Bakteriologische Abstriche zum Ausschluss von
Superinfektionen mit Staphylococcus aureus

Therapie

Die Kombination von systemischer Therapie und
topischer Therapie ist obligat. Ohne systemische
Therapie keine Heilung, die topische Therapie
reduziert aber rascher die Kontagiositit.

Systemisch: Griseofulvin, Terbinafin,
Itraconazol, Fluconazol

Topisch: Ciclopiroxolamin, Clotrimazol,
Miconazol, Econazol, Bifonazol

Ggf. lokal desinfizierende Losungen/Sham-
poos

Bei deutlichen klinischen und/oder laborche-
mischen Zeichen der Superinfektion systemi-
sche antibiotische Therapie

Operative MafSnahmen (Inzision, Exzision)
sind kontraindiziert.
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o Trichomykosen sollten immer sowohl topisch
als auch systemisch behandelt werden. Bei
Trichophyton-Arten ist Terbinafin (bei Kindern
off-label), bei Microsporum-Arten Griseofulvin
oder Itraconazol (bei Kindern off-label) Mittel
der Wahl.

Fallbeispiel -

Bei einem 8-jahrigen Madchen haben sich in
den letzten 5 Wochen mehrere gerdtete,
randbetont schuppende Stellen an Stirn und
Wange entwickelt. Seit 3 Wochen ist ein stark
entziindeter Herd an der temporookzipitalen
Kopfhaut hinzugekommen. Eine vom Kinder-
arzt veranlasste antibiotische Therapie in
Verbindung mit lokalen antiseptischen MaR3-
nahmen anderte nichts an der Progredienz des
Befundes. Das aktuell 12x10 cm grof3e, gut be-
grenzte Areal ist intensiv gerotet, mit eitrigen
Krusten und Schuppen bedeckt und bis auf
wenige verbliebene Biischel haarlos. Die Haare
im Herd sind leicht epilierbar. Auf ndheres
Befragen berichtet die Mutter Giber haufige
Kontakte ihrer Tochter zu Pferden, Meer-
schweinchen und einem Hund.

Um die klinische Verdachtsdiagnose einer
Tinea capitis et faciei zu bestatigen, werden
Haare vom Herd an der Kopfhaut und Schup-
pen vom Rand der Stellen im Gesicht entnom-
men und dem Pilzlabor der Hautklinik zuge-
leitet. Hier werden vom Untersuchungsmaterial
Nativpraparate und Pilzkulturen angelegt.
Nachdem mikroskopisch reichlich Mycel gefun-
den wurde und Routine-Laborwerte unauffal-
lige Befunde ergaben, wird eine kombinierte
systemische und topische antimykotische
Therapie eingeleitet. Zur lokalen Behandlung
der Kopfhaut wird ein Ciclopiroxolamin-halti-
ges Shampoo verschrieben, auBBerdem soll

die 27 kg schwere Patientin taglich eine halbe
Tablette Terbinafin (125 mg) einnehmen. Vor-
her wird den Eltern erldutert, dass es sich hier-
bei im Kindesalter um eine off-label-Therapie
handelt, was sie mit ihrer Unterschrift bestati-
gen. Der 3 Wochen spater eingehende kulturelle
Befund ergibt den Nachweis des zoophilen
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Typs von Trichophyton interdigitale, womit die
Diagnose der Tinea capitis et faciei endgiltig
bestatigt ist. Derselbe Dermatophyt kann mit
Hilfe steriler Plastikbirsten auch von der schup-
penden Kopfhaut der Schwestern und von den
Meerschweinchen isoliert werden. Die Schwes-
tern erhalten dieselbe Therapie wie die Patien-
tin, die Behandlung der Tiere erfolgt durch den
Tierarzt. Die Kinder werden angewiesen,
direkten Kontakt zu den Meerschweinchen un-
bedingt zu vermeiden, die Fitterung der Tiere
wird von der Mutter bernommen. Bei den
Wiedervorstellungen der 8-jahrigen Patientin
alle 2 Wochen ist eine kontinuierliche Bes-
serung des Kopfhaut-Herdes zu verzeichnen,
wahrend die schuppenden Stellen im Gesicht
rasch abgeheilt sind. Nach 10 Wochen sind
samtliche mykologischen Kontrollen negativ,
sodass die orale Terbinafin-Therapie abgesetzt
wird. Zu diesem Zeitpunkt ist auch ein be-
ginnendes Wiederwachstum der Haare im Herd
zu erkennen. Die Behandlung mit dem anti-
mykotischen Shampoo wird noch fiir einige
Wochen fortgesetzt.

12.2 Candidamykosen

Candidamykosen werden durch Hefen der Gattung
Candida, im Grof3teil der Fille durch Candida
albicans hervorgerufen. Candida-Hefen sind ubi-
quitér verbreitet, sie finden sich beim Menschen als
Kommensale im Gastrointestinaltrakt, oberen
Respirationstrakt sowie in der Vagina. Die Haut ist
weder fiir Candida albicans noch fiir andere Species
natiirliches Reservoir. Eine Besiedlung kommt je-
doch héufig an der Haut um Korperoffnungen, in
den Intertrigines sowie an den Fingern (héufiger
Kontakt zum Mund) vor. Dies entspricht einer
Kolonisation, keiner Infektion. Letztere kann sich
jedoch bei Vorliegen bestimmter Pradispositions-
faktoren relativ schnell entwickeln.

= Atiopathogenese
Hefen sind opportunistische Krankheitserreger, die
bestimmter Pradispositionsfaktoren bediirfen, um

Erkrankungen auszulésen. Betroffen sind daher
meist abwehrgeschwichte Menschen (»sehr alt, sehr
jung, sehr krank«). Der Ubergang von kommen-
saler in die pathogene Form ist morphologisch
durch den Ubergang von der Hefe- in die Myzel-
phase (Induktion von Hyphen) gekennzeichnet
(Ausnahme: C. glabrata). Abhingig von ortsstiandi-
ger Mikroflora, Schleimhautmilieu und dem Vor-
handensein von Virulenzfaktoren wie Adhisinen,
Proteinasen oder Toxinen kommt es zur Adhirenz,
Invasion und Ausbreitung der Hefen. Durch enzy-
matische Andauung der Zellen resultiert ein Ge-
websdefekt mit Entziindung.

Lokale Pradispositionsfaktoren:
Vorbestehende Haut- und Schleimhaut-
erkrankungen (u. a. atopisches Ekzem)
Chronische Mazeration der Haut/
Intertrigines
Erhohte Schweifineigung, feuchtes Milieu
Okklusion durch Verbénde, geschlossenes
Schuhwerk
Chronische Irritation und Okklusion der
Mundschleimhaut bei Gebisstragern
Eintrittspforten durch Kunststoftteile:
Venenverweilkatheter, Implantate
Lokale Kortikosteroidtherapie

Systemische Pradispositionsfaktoren:
Verminderte zelluldre Immunantwort
(Neugeborene, Greise, Inmunmangel-
syndrome, HIV-Infektion, Leukdmien,
Karzinome, zytostatische und immun-
suppressive Therapien)

Gestorte Phagozytosefahigkeit bei Diabetes
mellitus, Neutropenie

Endokrine Faktoren, z. B. Schwangerschaft,
Diabetes mellitus

Stoffwechselstérungen: Untererndhrung,
Marasmus, Eisen-, Viamin-B,,- und
Zinkmangel

Iatrogen: Therapie mit Ostrogenen,
Kortikosteroiden, Immunsuppressiva,
Zytostatika, Antibiotika

= Klinische Manifestationen
Orale Candidose (B Abb. 12.6):
Akuter pseudomembrandser Typ (héufig):
vor allem an Wangenschleimhaut und
Gaumen weifiliche, mit dem Holzspatel ab-
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streifbare Beldge (im Gegensatz zur Leuko-
plakie), unter denen sich eine hochrote,
leicht blutende Schleimhaut befindet
Chronischer atropher Typ: hell- bis dunkel-
rote Lisionen mit gldnzender, atropher
Oberfliche. Begiinstigend wirkt eine chro-
nische mechanische Irritation, einherge-
hend mit bakterieller Uberwucherung der
Mundschleimhaut. Vorkommen bei etwa
einem Viertel der Gebisstrdger mit Lisionen
vornehmlich am Gaumen an den Prothe-
sen-Kontaktstellen
Perléche (Angulus infectiosus): von
Krusten bedeckte Rhagaden in den Mund-
winkeln
Genitale Candidosen:
Candida-Vulvovaginitis: Infektion der
Vulva und Vagina, meist durch Candida
albicans. Drei von 4 Frauen erkranken
wenigstens einmal im Leben. Begiinsti-
gende Faktoren sind Schwangerschaft,
Diabetes mellitus, orale Kontrazeptiva,
Glukokortikoidtherapie, Antibiotika-
einnahme, mechanische Reize (Koitus).
Im Gegensatz zur Candida-Balanitis beim
Mann ist eine sexuelle Ubertragung nicht
die Regel.
Candida-Balanoposthitis: Infektion der
Glans penis (Balanitis) und des Praputiums
(Posthitis), meist durch Candida albicans.
Begiinstigend wirken neben o.g. Faktoren
ein feuchtwarmes Milieu und mangelnde
Reinigungshygiene, z. B. bei Phimosen,
sowie eine Candida-Vulvovaginitis bei der
Sexualpartnerin.
Candidosen der Korperhaut:
Candida-Intertrigo: haufigste Komplikation
einer Intertrigo, gefordert durch starkes
Schwitzen, Ubergewicht und mangelhafte
Hygiene. Typisch sind die relativ scharfe
Begrenzung sowie Pusteln und Streuherde in
der naheren Umgebung der juckenden Areale
(Satellitenldsionen).
Interdigitale Candidose: Candida-Infektion
der Fingerzwischenrdume mit starker Mazera-
tion der Hornschicht
Candida-Paronychie: Candida-Infektion des
Nagelfalzes
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O Abb. 12.6 Orale Candidose

Candida-Onychomykose: Candida-Infektion
der Nagelplatte, wesentlich seltener als die
Onychomykose durch Dermatophyten, meist
von einer Candida-Paronychie ausgehend

Diagnostik

Wichtig ist die Identifikation der Species, da
manche Non-albicans-Species eine Resistenz
gegeniiber verschiedenen Azolderivaten auf-
weisen.

Direktmikroskopie: rundlich-ovale Pilzzellen
mit Bildung von Pseudohyphen und echten
Hyphen, elongierte Sprosszellen (Blasto-
konidien), Dauersporen (Chlamydosporen)
Kultur: 2-4 Tage

Therapie

Ausschalten von Pradispositionsfaktoren,
Therapie von Grundkrankheiten

Die topische Therapie ist bei Candida-Infektio-
nen der Haut meist ausreichend. Als wirksame
Substanzklassen kommen Polyene (Nystatin,
Amphotericin B) sowie Azole (Clotrimazol)
infrage, weiterhin Allylamine (Terbinafin,
Naftifin), Morpholine (Amorolfin) und Pyri-
done (Ciclopiroxolamin). Entsprechend der
betroffenen Lokalisation wird die am besten
geeignete Grundlage gewdhlt: Pasten (Inter-
trigines), Lacke (Nagel), Suppositorien/Vagi-
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naltabletten (Vagina), Lutschtabletten und Sus-
pensionen (Mundschleimhaut).

== In Einzelfillen systemische Therapie, vor allem
bei chronischer Candida-Paronychie/Onycho-
mykose und Candida-Vulvovaginitis, z. B. mit
Fluconazol oder Itraconazol oral

12.3 Pityriasis versicolor

Die Pityriasis versicolor ist eine oberflichliche,
nicht entziindliche Erkrankung durch verschiedene
Species des lipophilen Hefepilzes Malassezia
(M. furfur, M. globosa, M. sympodialis). Sie tritt am
héufigsten bei jungen Erwachsenen und vornehm-
lich in den Sommermonaten auf. Verdnderungen
der Hautlipide in der Pubertit sind fiir die Ent-
stehung der Erkrankung von Bedeutung.
== Privalenz: gemafligte Breiten: 1-4%, Tropen:
bis zu 50% dermatologischer Patienten
== Risikofaktoren: genetische Disposition, Sebor-
rhoe, Wirme, Schwitzen, okklusive Kleidung,
Mangelernihrung, orale Kontrazeptiva,
Immunsuppression, olige/fettige Externa,
topische Kortikosteroide, Assoziation mit
seborrhoischem Ekzem und atopischem Ekzem

= Klinisches Bild (B8 Abb. 12.7)

== Kleinfleckige, etwa 3-5 mm grofe, konfluie-
rende Hyper- und Hypopigmentierungen in
talgreichen Arealen, vor allem am oberen
Rumpf

== Hobelspanphdanomen: Beim Streichen tiber
die Lasionen mit einem Holzspatel entsteht
eine feine, kleieartige (pityriasiforme)
Schuppung.

== Unter UV-Bestrahlung, aber auch an be-
deckten Korperstellen kann es zu einem Farb-
wandel (versicolor) der primér hyperpigmen-
tierten Areale in hypopigmentierte, nicht oder
nur gering schuppende Lisionen kommen
(Pityriasis versicolor alba). Bis zur vollstindi-
gen Repigmentierung konnen trotz erfolg-
reicher Therapie mehrere Monate vergehen.

== Gelegentlich leichter Juckreiz, v.a. bei stérke-

rem Schwitzen

Haufig Rezidive

Seltene Folgen: Haarverlust, Atrophie

B Abb. 12.7 Pityriasis versicolor alba

= Diagnostik

Die Diagnose wird klinisch und durch ein positives
Hobelspanphdnomen gestellt. Beweisend ist das
typische mikroskopische Bild im Tesafilmabriss-
Préparat mit kurzen, zum Teil fragmentierten Pilz-
fiden neben runden Hefezellen (»spaghetti and
meatballs«).

m  Therapie
== Topisch: Ketoconazol 2% Shampoo 1 x tgl.
tiber 5 Tage (ggf. prophylaktisch tiber 3 Tage
zum Sommeranfang)
== Systemische Therapie bei ausgedehnten
Herden und héufigen Rezidiven:
Fluconazol 300 mg 1 x/Woche fiir
2-3 Wochen
2. Wahl: Itraconazol 200 mg tgl. fir
1 Woche iiber 100 mg tgl. fiir 2 Wochen
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Ubungsfragen

o
2o

Was ist eine Tinea?
Nennen Sie zwei anthropophile und zwei
zoophile Dermatophyten!

. Nennen Sie die haufigste Dermatophytose

und ihren haufigsten Erreger!

. Wie lange benétigt eine kulturelle Unter-

suchung auf Dermatophyten?

. Welche ist die haufigste Form der Onycho-

mykose?

. Welche Antimykotika werden zur System-

therapie von Dermatophytosen eingesetzt?

. Bei welchen Patienten kommt die Tinea

capitis am weitaus haufigsten vor?

. Welche systemischen Faktoren begiinstigen

eine Candidose?

. Wie auBert sich eine orale Candidose am

haufigsten?

. Bei welcher Mykose dient das Hobelspan-

phanomen zur klinischen Diagnosestel-
lung?

Lésungen » Kap. 23

189




191

Parasitare Erkrankungen
der Haut

Henning Hamm

13.1 Skabies -192
13.2 Pediculosis capitis - 193
13.3 Pediculosis pubis - 195

13.4 Cimicosis - 195

M. Goebeler, H. Hamm (Hrsg.), Basiswissen Dermatologie,
DOI 10.1007/978-3-662-52811-2_13, © Springer-Verlag GmbH Deutschland 2017

13



192 Kapitel 13 - Parasitére Erkrankungen der Haut

Erkrankungen der Haut durch von auBen kommende
tierische Parasiten werden als Epizoonosen oder
Ektoparasitosen bezeichnet. Dabei werden perma-
nente Ektoparasiten, die ihren gesamten Lebens-
zyklus in bzw. auf der menschlichen Haut durch-
laufen (Kratzemilben, Kopf- und Filzlduse) von
tempordr-akzidentellen Ektoparasiten (z. B. Bett-
wanzen) unterschieden.

13.1 Skabies

= Synonym
Kratze

Die Skabies ist eine héufige, juckende Ektoparasito-
se des Menschen, die in vielen tropischen und sub-
tropischen Gebieten endemisch vorkommt.
Risikofaktoren sind Zusammenleben vieler
Menschen in beengten Verhiltnissen und Gemein-
schaftseinrichtungen und héufige (auch sexuelle)
Korperkontakte.

= Pathogenese

Erreger ist die Skabiesmilbe Sarcoptes scabiei varietas
hominis. Das 0,3-0,5 mm lange, schwangere Weib-
chen gribt einen Gang im Stratum corneum und legt
hier wihrend ihres 4-6-wochigen Lebens bis zu
4 Eier tdglich ab. Aus den Eiern schliipfen Larven, die
sich iiber Nymphstadien zu adulten Milben weiter-
entwickeln. Diese pflanzen sich an der Hautoberfla-
che fort. Nach der Begattung sterben die Ménnchen,
wihrend die schwangeren Weibchen wieder Génge
graben. Auflerhalb des menschlichen Korpers kon-
nen Milben nur 24-36 Stunden iiberleben.

= Ubertragung

Die Skabies wird durch lingeren Haut-zu-Haut-
Kontakt (Stillen, Kuscheln, Geschlechtsverkehr,
Betreuung erkrankter Personen) iibertragen. Der
Wirtswechsel eines einzigen begatteten Milben-
weibchens ist fiir eine Infektion ausreichend. Eine
indirekte Ubertragung iiber kontaminierte Gegen-
stainde kommt praktisch nur bei der milbenreichen
Scabies crustosa vor. Entziindliche Hauterscheinun-
gen werden erst 3-5 Wochen nach Ubertragung
bemerkt (Immunreaktion vom Spittyp gegen Be-
standteile und Exkremente der Milben), im Wieder-
holungsfall sehr viel schneller.

B Abb. 13.1 Skabies (aus: von Stebut E [Hrsg.] Reisederma-
tosen. Springer, Heidelberg 2015)

= Klinisches Bild (@ Abb. 13.1)
Erste Anzeichen: kurze Ginge, die am distalen
Ende eine kleine Papulovesikel (»Milben-
hiigel«) aufweisen
Nachfolgend Papeln, Papulovesikel, ekzem-
artige Veranderungen, Exkoriationen (Juck-
reizfolge!) und Krusten in symmetrischer
Verteilung
Prédilektionsstellen: unbehaarte Korperregio-
nen mit diinner Hornschicht wie Finger-
zwischenrdume, Fingerseiten, Handgelenks-
beugen, Ellenbogen, vordere Axillarfalten,
Warzenhofe, Nabelregion, Giirtellinie, Gesaf3,
Analfalte und Perianalregion, Leisten, Genitale
(Penis), Knochelregion und innere Fuflrdnder.
Kopf und Hals sind fast immer nur bei Sdug-
lingen, Kleinkindern und alten Menschen, Pal-
mae und Plantae nur bei Séduglingen befallen

0 Typisch ist ein intensiver Juckreiz, der nachts

in der Bettwarme zunimmt.

Superinfektion (Impetiginisierung mit
Pusteln) durch Staphylococcus aureus und
Streptococcus pyogenes mit Folgekrankheiten
(Abszesse, Erysipel, Glomerulonephritis,
Sepsis) moglich

Scabies nodosa: Sonderform mit zahlreichen
Knoten in der Umgebung der grofien Korper-
falten (Intertrigines). Knotige Infiltrate konnen
auch nach erfolgreicher Behandlung lange per-
sistieren (»postskabiose Papeln«)

Scabies crustosa (frither: Scabies norvegica):
milbenreiche, hochkontagiése Form der Ska-
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bies mit diffusen Hyperkeratosen, Borken und
Krusten auf unscharf begrenzten Erythemen,
vor allem an Hinden, Fiifen und Kopf; kaum
Juckreiz. Meist Lymphknotenschwellung, IgE-
Erhéhung und Eosinophilie, selten Erythro-
dermie. Potenziell lebensbedrohliches Krank-
heitsbild durch Sepsisgefahr. Pradisponierende
Faktoren: Immunsuppression, geistige und
korperliche Behinderung

= Diagnostik
Klassisch: lichtmikroskopischer Nachweis
einer Milbe, die nach Eroffnung des Milben-
hiigels mit einem scharfen Instrument auf
einen Objekttrager verbracht wird
Schneller und einfacher: dermatoskopischer
Milbennachweis. Gesucht wird nach einer
zarten, ovaldren Struktur (Milbe) mit dunkler
Dreieckskontur am vorderen Pol und luft-
haltigem intrakornealen Milbengang dahinter
(»Jet mit Kondensstreifen«)

= Therapie
Lokaltherapeutikum der Wahl: Permethrin 5%
Creme. Behandelt wird die gesamte Haut vom
Unterkiefer abwirts tiber Nacht, morgens wird
die Creme abgeduscht oder abgewaschen. Bei
Patienten unter 3 und tiber 60 Jahren Mit-
behandlung des Kopfes. Meist Wiederholungs-
behandlung nach 7-14 Tagen.
Bei Scabies crustosa zusitzliche, in besonderen
Situationen (z. B. bei Massenbehandlungen)
auch alleinige orale Therapie mit Ivermectin.
Mindestens zweimalige Behandlung im Ab-
stand von 7-14 Tagen, da Ivermectin nicht die
Eier abtotet.
Therapiebegleitende Mafinahmen: Unter-
wische, Schlafanzug, Bettwésche, Handtiicher
bei 60°C waschen; tibrige Kleidung und
Gegenstinde mit lingerem Korperkontakt
mindestens 3 Tage lang tiber 20°C trocken in
verschlossenen Plastiksécken lagern.

o Immer ist eine gleichzeitige antiskabiose Be-
handlung aller Kontaktpersonen erforderlich,
was bei Skabiesausbriichen in Gemeinschafts-
einrichtungen eine besondere Herausforde-
rung darstellt.
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13.2 Pediculosis capitis

= Synonym
Kopflausbefall

Die Pediculosis capitis ist die hédufigste parasitare
Erkrankung des Kindesalters. Thre Pravalenz in Eu-
ropa schwankt zwischen 1 und 20%. Kopflausbefall
kommt iberwiegend bei 3- bis 12-Jahrigen vor, oft
in Form kleiner Epidemien in Kindergirten und
Schulen. Midchen sind 2- bis 12-mal héufiger be-
troffen, was auf die beim weiblichen Geschlecht sehr
viel hiufigeren Koptkontakte zuriickgefiihrt wird.

Kopflduse konnen Rickettsia prowazekii (Er-
reger des epidemischen Fleckfiebers) und Bartonella
quintana (Erreger des Fiinf-Tage-Fiebers und der
bazilldren Angiomatose) iibertragen, jedoch nicht
hierzulande.

= Pathogenese

Die Kopflaus (Pediculus humanus capitis) ist ein
wirtsspezifischer Ektoparasit, der sich zeitlebens im
menschlichen Kopfhaar aufhilt und auflerhalb da-
von nicht lange tiberleben kann. Das ausgewachsen
bis zu 3,5mm grofle, dorsoventral abgeplattete
Insekt bewegt sich mit seinen 3 klauenartigen Bein-
paaren auf dem Kopfhaar fort und saugt mehrmals
taglich an der Kopthaut Blut. Adulte Weibchen
kleben ihre ovalen, ca. 0,8 mm groflen Eier wenige
Millimeter von der Kopthaut entfernt an die Haar-
schifte. Aus den Eiern schliipfen 7-8 Tage nach der
Eiablage Larven, die tiber 3 Larven- bzw. Nymphen-
stadien innerhalb von 9-11 Tagen geschlechtsreif
werden. Die leeren Eihiillen (Nissen) erscheinen
aufgrund der Lichtbrechung weiflich und kénnen
leichter erkannt werden als die bréunlichen, ent-
wicklungsfahigen Eier. Wihrend ihres etwa 4 Wo-
chen langen Lebens kann ein Weibchen 90-140 Eier
legen.

= Ubertragung

Fast immer direkt durch Kopf-zu-Kopf-Kontakt,
sehr selten indirekt iber Kdmme, Biirsten, Kopf-
bedeckungen, Kopfkissen etc.

= Klinisches Bild (@ Abb. 13.2)
Die Stiche der Kopflause konnen juckende,
urtikarielle Papeln hervorrufen, die haufig auf-
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erlauben allenfalls die Diagnose einer zuriickliegen-
den Infektion.

= Therapie
Therapie der Wahl: Dimeticon. Dimeticone
sind Polymere auf Siliziumbasis, die Lause und
Eier mit einem wasserundurchldssigen Film
beschichten und bis in die Tracheen vor-
dringen. Hierdurch wird der Gas-, Wasser-
und Elektrolytaustausch behindert, die Laus
erstickt. Wegen des physikalischen Wirkprin-
zips ist eine Resistenzentwicklung nicht zu
befiirchten.
Alternativen: neurotoxische Insektizide
(Permethrin, Pyrethrumextrakt, Allethrin,
Malathion), deren Wirksamkeit durch weltweit
zunehmende Resistenzen abgenommen hat.

o Bei allen Substanzen ist eine Wiederholungs-
behandlung nach 9-10 Tagen erforderlich.

Therapiebegleitende Mafinahmen:

O Abb. 13.2 Pediculosis capitis standardisiertes nasses Auskdmmen mit
Haarpflegespiilung (»wet combingg, »bug
busting«) des gesamten Kopthaares an den

gekratzt werden und Exkoriationen und Tagen 1, 5,9 und 13

Krusten hinterlassen. Juckreiz ist zwar hiufig Bettwische, Schlafanzug, Handtticher und

das fithrende Symptom, kann aber besonders Leibwische bei 50-60°C waschen oder

zu Beginn der Erkrankung auch fehlen. mindestens 3 Tage in Plastiksicken lagern

Durch bakterielle Superinfektion (meist Kémme, Biirsten, Haarspangen etc. fiir

Staphylococcus aureus) kann sich ein impetigi- mindestens 30 sec in heifler Seifenlosung

nisiertes Ekzem (»Lauseekzem«) entwickeln, reinigen

vor allem hinter den Ohren, am Hinterkopf Kontaktpersonen untersuchen und nur bei

und im Nacken. Die regionalen Lymphknoten festgestellter Infektion behandeln

kénnen anschwellen. Kindergarten- und Schulbesuch sind am Tag
nach einer lege artis durchgefiihrten Behand-

= Diagnostik lung wieder méglich.

© Beweisend fiir eine aktive Infektion ist allein

der Nachweis einer lebenden Laus. Fallbeispiel -

Goldstandard hierfiir ist die Untersuchung des an- Ein 7-jdhriges, langhaariges Madchen, das
gefeuchteten, mit einer Pflegespiilung behandelten die Grundschule besucht, klagt seit einigen
Haares mit einem speziellen Kamm mit langen, eng Wochen tiber Juckreiz an der Kopfhaut. Bei
stehenden Zinken (Liusekamm) unter Leucht- genauerer Betrachtung erkennt die Mutter
lupenbetrachtung. Spezielles Augenmerk gilt einige Nissen an den Haaren ihrer Tochter. Der
Schlifen, Retroaurikuldrregionen und Nacken. Bei daraufhin konsultierte Kinderarzt findet beim
Nachweis lebensfahiger Eier, die nicht weiter als nassen Auskammen der Haare mit einem

1 cm von der Kopfhaut entfernt sind, ist eine In- Ldusekamm 2 prachtige Kopflause. Er ver-

fektion wahrscheinlich. Kopfhautferne Nissen
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schreibt ein Dimeticon-haltiges Praparat und
weist die Mutter an, Haare und Kopfhaut vor
dem Schlafengehen damit griindlich zu be-
handeln und das Mittel erst am nachsten
Morgen mit einem milden Shampoo auszu-
waschen. Die rezeptierte Menge reicht auch
fur die zwingend erforderliche Wiederholungs-
behandlung nach 9 Tagen aus.

Am nachsten Morgen begleitet die Mutter ihre
Tochter zur Schule und hdndigt dem Klassen-
leiter eine Bescheinigung aus, aus der her-
vorgeht, dass bei ihrer Tochter Kopflause
gefunden und bereits einmalig behandelt
wurden. Der Klassenleiter gibt daraufhin allen
Kindern seiner Klasse ein Merkblatt tiber Kopf-
lausbefall mit. Alle Kinder sollen von ihren
Eltern untersucht werden und bei Verdacht auf
Kopflduse einen Kinder- oder Hautarzt auf-
suchen. Bei weiteren 5 Kindern wird daraufhin
eine Pediculosis capitis festgestellt.

13.3 Pediculosis pubis

= Synonym
Filzausbefall

Die Pediculosis pubis wird durch die wirts-
spezifische Filz- oder Schamlaus (Phthirus pubis)
hervorgerufen. Die meist sexuell iibertragene
Erkrankung kommt vor allem bei jungen Erwachse-
nen vor. Promiskuitdt und mangelhafte Korper-
hygiene fordern die Ausbreitung.

= Pathogenese

Die Filzlaus wird bis zu 2 mm lang, hat einen
breiten, schildférmigen Koérper und kriftige Fuf3-
krallen, mit denen sie sich an Epidermis und Haa-
ren festklammert. Vorwiegend werden die Termi-
nalhaare der Scham- und Perianalregion befallen,
seltener Korper-, Axillar- und Barthaare sowie — be-
sonders bei Kindern - die Wimpern (Phthiriasis
palpebrarum). Etwa alle 2 Stunden saugt die Filz-
laus Blut. Das adulte Weibchen, das bis zu 30 Tagen
lebt, klebt ihre Eier an hautnahe Haarschafte; aus
den Eiern schliipfen Larven, die nach etwa 14 Tagen
geschlechtsreif sind.
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= Ubertragung

Meist direkt durch engen Korperkontakt, am hau-
figsten beim Geschlechtsverkehr, seltener indirekt
iiber Bettwische, Handtiicher, Toilettensitz etc.

= Klinisches Bild
Filzduse (schwer zu erkennen!) und an Haar-
schiften haftende Eier und Nissen, vor allem
in der Genitoanalregion
Mehr oder weniger ausgepragter Juckreiz
Rote Papeln, Kratzexkoriationen und ekze-
matose Veranderungen
Maculae coeruleae: bis zu miinzgrofle, blau-
graue Flecken an den Stichstellen, bedingt
durch die himorrhagische Wirkung des
Léausespeichels, besonders an Unterbauch und
proximalen Oberschenkeln
Gelegentlich sekundir bakterielle Follikulitiden,
Pyodermie, inguinale Lymphknotenschwellung

= Diagnostik

Diagnosestellung meist aufgrund des typischen
klinischen Bildes moglich. Lause, Eier und Nissen
lassen sich unter der Lupe und mit dem Dermatos-
kop besser erkennen. Zum Nachweis lebender Filz-
lduse eignet sich nasses Auskdimmen.

m  Therapie
Behandlung aller haartragenden Regionen des
Korpers aufler der Kopfthaut mit Permethrin
5% Creme, nach 10 Minuten abduschen oder
-waschen. Wiederholungsbehandlung nach
einer Woche
Bettwische, Schlafanzug, Handtiicher und
Leibwische bei 50-60°C waschen oder
mindestens 3 Tage in Plastiksdcken lagern
Untersuchung auf weitere sexuell iibertragene
Infektionen
Mitbehandlung des Sexualpartners

13.4 Cimicosis

= Synonym
Bettwanzenbefall

In den letzten 10-15 Jahren hat die Bettwanze wie-
der weltweit zunehmende Verbreitung gefunden.
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Als Griinde werden der zunehmende internationale
Tourismus und Handel, verdnderte, weniger toxi-
sche Schidlingsbekampfungsstrategien und zuneh-
mende Resistenzen auf Insektizide angefiihrt.

= Pathogenese

Die Bettwanze ist ein blutsaugender Ektoparasit von
Menschen, Vogeln und Kleinsdugetieren. Das fla-
che, etwa 5 mm grof3e, fligellose, lichtscheue Insekt
(ahnlich einem Apfelkern) ortet nachts schlafende
Opfer durch deren Kérperwdrme und CO,-Pro-
duktion und saugt 5-10 Minuten lang Blut, wobei
es oft mehrmals zusticht. Tagstiber versteckt es sich
in Ritzen und Spalten von Bettgestellen, Boden,
Rahmen, alten Mobeln, Steckdosen, Tapeten
(»Tapetenflunder«) sowie in Sdumen von Matratzen
und Gepickstiicken. Mit diesen kann die Wanze als
blinder Passagier zu entfernten Orten gelangen und
vor allem in Hotelzimmern neue Opfer finden.
Auch Gemeinschaftseinrichtungen und Verkehrs-
mittel sind nicht selten »verwanzt«. Eine Uber-
tragung von Krankheiten ist bislang unbewiesen.

= Klinisches Bild
Die Hauterscheinungen (Flecken, Quaddeln,
Papeln, Blaschen, Blasen) resultieren aus einer
Kombination von irritativ-toxischer und im-
munologischer Reaktion auf Speichelbestand-
teile (Nitrophorin, Antikoagulantien, Speichel-
apyrase).
Typisch: gruppierte oder lineare Anordnung
(»Wanzenstraflen«) stark juckender, erythema-
toser, urtikarieller Papeln (»papulose Urtika-
ria«) mit zentraler Einstichstelle/Hamorrhagie
an nachts unbedeckten Korperstellen. Auf-
gekratzte Lasionen konnen sich sekundér
impetiginisieren.
Systemische Symptome (selten): Asthma,
Urtikaria, Anaphylaxie

= Diagnostik

Wanzen sind nicht leicht aufzufinden. Indizien fiir
Bettwanzenbefall sind Blutflecken, Kotspuren und
Hautungsreste auf Bettlaken, Bettwédsche, Matrat-
zen, Bettrost und Bettrahmen sowie in der Néhe
von Verstecken. Bei starkem Befall eines Zimmers
und Klopfen auf der Matratze entsteht ein stifllich-
moderiger Geruch.

Therapie

Symptomatische Therapie: topische Antipruri-
ginosa, Antiseptika und Kortikosteroide, orale
Antihistaminika

Dekontamination der Bekleidung durch
Waschen bei 60°C, Wischetrocknen bei iiber
40°C fir mindestens 30 Minuten, Trocken-
reinigung mit Perchlorethylen, Tieffrieren
kontaminierter Gegenstinde bei -18°C
Professionelle Sanierung der Wohnung mit
einer Kombination von Pestiziden und an-
deren Eradikationsmaf3nahmen (»Kammer-
jager«).

Ubungsfragen

1. Welches Symptom ist besonders
charakteristisch fir die Skabies?

2. Wie wird die Diagnose einer Skabies am
einfachsten gesichert?

3. Wie wird ein Patient mit Scabies crustosa
behandelt?

4. Wie diagnostiziert man eine Pediculosis
capitis?

5. Welches ist die Therapie der Wahl bei der
Pediculosis capitis?

Lésungen » Kap. 23
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Die sexuell Gbertragbaren Infektionen (STI) im
engeren Sinne umfassen die Syphilis, die Gonorrhoe,
das Lymphogranuloma venereum, das Granuloma
inguinale und das Ulcus molle (Geschlechtskrank-
heiten, Venerea). Im weiteren Sinne werden alle
Erkrankungen hinzugezahlt, welche liberwiegend
bei sexuellen Kontakten Gibertragen werden. Die
WHO geht von weltweit mehr als 340 Mio. Erkran-
kungsféllen jahrlich aus.

Nachdem es seit 1980 liber etwa 20 Jahre zu einer
Abnahme der STI gekommen war, steigt deren In-
zidenz im europdischen Raum seit etwa 2000 wieder
an. Ursdchlich sind u. a. Verdnderungen der sexuellen
Gewohnheiten und des sexuellen Risikoverhaltens
sowie eine groBere Mobilitdt der Bevdlkerung. Damit
ist auch das zunehmende therapeutische Problem
sich ausbreitender Resistenzen einiger Erreger ver-
bunden, v. a. bei der Gonorrhoe.

Nach dem Infektionsschutzgesetz ist seit 2001 nur
noch die akute Hepatitis B namentlich meldepflich-
tig; HIV-Infektion und Syphilis miissen anonymisiert
an das Robert-Koch-Institut gemeldet werden.

Die B Tab. 14.1 gibt einen Uberblick iiber die Er-
reger genitaler Infektionen.

14.1 Syphilis (Lues)

Weltweit und héufiger in den Entwicklungsléndern
vorkommende, systemische Infektionskrankheit,
die verschiedene Stadien durchlduft und sich an
unterschiedlichen Organen wie Haut, zentralem
Nervensystem, Blutgefiflen und Skelettsystem
manifestieren kann. Wie kaum eine andere STI
erlebt die Syphilis in den letzten Jahren eine Renais-
sance. Erreger ist das korkenzieherartig gewundene,
motile Bakterium Treponema (T.) pallidum aus der
Familie der Spirochdten. Als Friihsyphilis wird das
erste Jahr ab dem Infektionszeitpunkt bezeichnet,
alle Krankheitsphasen danach fallen unter die Be-
zeichnung Spatsyphilis. Die Symptome der Syphilis
konnen tber Jahre persistieren, aber auch spontan
abheilen.
Ubertragung und Atiopathogenese:

Infektion iiber direkten Haut- oder

Schleimhautkontakt mit einer erreger-

reichen Lésion des Primér- oder Sekundér-

B Tab. 14.1 Genitale Kontaktinfektionen und ihre

Erreger

Bakterielle Infektionen

Syphilis*

Gonorrhoe*

Ulcus molle*
Granuloma inguinale*

Lymphogranuloma
venereum*

Okulogenitale
Chlamydien-Infektion

Urogenitale Myko-
plasmen-Infektion

Virale Infektionen

AIDS (Acquired
Immune Deficiency
Syndrome)

Condylomata acumi-
nata, zervikale und
andere intraepitheliale
Neoplasien

Mollusca contagiosa

Herpes genitalis
Hepatitis B
Zytomegalie
Pilzinfektionen

Genitale Candidiasis

Treponema pallidum
Neisseria gonorrhoeae
Haemophilus ducreyi
Donovania granulomatosis

Chlamydia trachomatis,
L1-L3

Chlamydia trachomatis, D-K

Genitale Mykoplasmen

Humanes Immundefizienz-

Virus (HIV)

Humane Papillomviren

Molluscum-contagiosum-
Virus (MCV)

Herpes-simplex-Virus
Hepatitis-B-Virus

Zytomegalie-Virus (CMV)

Sprosspilze

Durch Protozoen bedingte Infektionen

Trichomoniasis

*Venerea im engeren Sinn

Trichomonas vaginalis

stadiums. Auch eine diaplazentare Uber-
tragung des Erregers von der Mutter auf
das ungeborene Kind ist méglich (Syphilis

connata).

Eintrittspforten sind bei sexueller Uber-
tragung kleinste Epitheldefekte. Ge-
schlechtsverkehr mit einem infizierten
Partner fiihrt in etwa 30% der Fille zu einer
Infektion. Die Erreger replizieren sich in
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B Abb. 14.1 Ulcus durum

den Lymphspalten. Hierdurch kommt

es zum regiondren Lymphstau (derbe Kon-
sistenz) und zur ischdmischen Nekrose
(Ulcus durum).

Die klinischen Manifestationen sind durch
die entziindliche und immunologische Ant-
wort und nicht durch den direkten zytoto-
xischen Effekt von T. pallidum bedingt.
Durch Phagozytose wird der Erreger an der
Eintrittspforte eliminiert, der »Primar-
affekt« heilt ab.

Im Rahmen der humoralen Immunantwort
werden Antikorper (IgM nach etwa 2 Wo-
chen, IgG nach etwa 4 Wochen) gebildet,
die voriibergehend vor einer Zweitinfektion
schiitzen. Nach Therapie oder bei spontaner
Ausheilung erlischt die Immunitit, und Re-
infektionen sind moglich. IgM-Antikorper
sind Wochen bis Monate nach erfolgter
Therapie nicht mehr nachweisbar, ohne
Therapie erst Jahre spater. IgG-Antikorper
bleiben auch nach Therapie oft lebenslang
hochtitrig nachweisbar (»Seronarbe«).
Trotz Immunantwort handelt es sich um
eine chronische Infektion, bei der Trepone-
men tiber Jahrzehnte im Gewebe persistie-
ren kénnen (»Escape«-Mechanismus durch
geringe Anzahl der dem Immunsystem
zuganglichen Oberflachenproteine von

T. pallidum).

Syphilitische Ulzera begiinstigen das Zu-
standekommen einer HIV-Infektion.
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O Abb. 14.2 Exanthem bei Frithsyphilis

Klinisches Bild

Der Krankheitsverlauf ist zyklisch; aktive Phasen
und Latenzphasen mit klinischer Erscheinungsfrei-
heit wechseln sich ab. Unbehandelt entsteht nach
dem Primérstadium stets auch ein Sekundérstadi-
um. Zu einem Tertidrstadium kommt es nur in ca.
einem Viertel der Fille; der Rest miindet in perma-
nenter Latenz oder Spontanheilung.

Definitionen
Der klinische Verlauf der Erkrankung wird
eingeteilt in:
Frithsyphilis (8 Abb. 14.2): umfasst das erste
Erkrankungsjahr mit Primar- und Sekundér-
stadium, infektios
Spatsyphilis: Syphilis ab dem 2. Erkrankungs-
jahr, nicht bzw. kaum infektios
Die klinisch stummen Phasen werden ein-
geteilt in:
Friihlatenz: Bezeichnung fiir die Latenz-
phasen innerhalb des Sekundarstadiums
Spatlatenz: Bezeichnung fiir das Latenz-
intervall zwischen Sekundér- und Tertidr-
stadium

Primarstadium

Durchschnittlich 3 Wochen nach Infektion ent-
steht am Ort des Erregerkontakts (v. a. genital,
anal, oral, pharyngeal) ein schmerzloses Ulkus
mit derbem Randwall (Ulcus durum, »harter
Schanker«, B Abb. 14.1). Die Lasion kommt
durch lokale Proliferation von Treponemen zu-
stande und ist deshalb sehr erregerreich und
hoch infektios. Je nach Lokalisation kénnen die
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oft nur dezent ausgebildeten Ulzerationen, die
auch in Mehrzahl auftreten konnen, unbemerkt
bleiben. Meist heilen sie auch unbehandelt in-
nerhalb von 6 Wochen wieder ab.

Nach weiteren etwa 3 Wochen kommt es zur
schmerzlosen, oft einseitigen Anschwellung
der regiondren Lymphknoten, welche die Ein-
trittspforte drainieren. Zusammen mit dem
Ulkus wird dies als syphilitischer Primaraffekt
bezeichnet.

Sekundarstadium
Das Sekundirstadium ist durch die systemi-
sche Auseinandersetzung des Organismus mit
den Erregern gekennzeichnet. Die Inmunant-
wort gewahrleistet eine partielle Kontrolle,
weshalb die Sekundérsyphilis einen schubhaf-
ten Verlauf mit in Art und Intensitét variieren-
den Symptomen nimmt, die von erscheinungs-
freien Intervallen unterbrochen werden. Die
Rezidivschiibe werden immer kiirzer und
schwicher und klingen schlief3lich ab. Bei ca.
70% tritt nur ein einziger Schub auf.
Etwa 6-8 Wochen nach Infektion kommt es
durch hiamatogene und lymphogene Streuung
der Erreger zu generalisierter schmerzloser
Lymphadenopathie, Allgemeinsymptomen
wie Inappetenz, Fieber-, Muskel-, Knochen-
und Gelenkbeschwerden sowie zu hoch variab-
len Manifestationen an Haut und Schleim-
héuten. Dabei werden die Einzelldsionen des
Sekundirstadiums als Syphilide bezeichnet, sie
koénnen makulos, makulopapul6s, psoriasi-
form, papulopustulds, anular oder follikular
gebunden sein. Bei den Lésionen handelt es
sich um spezifische Infiltrate, die durch fokale
Anreicherung von Treponemen bedingt sind,
sie sind deshalb hochinfektios.

Manifestationen an Haut und Schleimhaut
Roseola syphilitica:

Charakteristisch fiir das Sekundérstadium,
oft deren erste Manifestation
Symmetrisches, oft makuldses, spater
makulopapul6ses Exanthem mit 0,5-2 cm
grofien Syphiliden von rotbraunlicher
Farbe, vorwiegend am Stamm und an den
Beugeseiten der oberen Extremitéiten

Kein Juckreiz, eventuell Druckdolenz
Palmae und Plantae oft mitbetroffen
Narbenlose Abheilung
Condylomata lata: beetartige, breitbasig auf-
sitzende Papeln genitoanal und in den intertri-
gindsen Arealen, erregerreichste Lisionen der
Syphilis
Plaques muqueuses: primér entziindlich in-
filtrierte, weifiliche Papeln und Plaques, spéter
schmerzlose Erosionen und Ulzerationen an
der Mundschleimhaut, an Lippen und Pharynx
Angina specifica: schmerzlose, gerdtete, derb
geschwollene und mit grauweifSen Beldgen be-
deckte Tonsillen
Syphilitische Paronychien
Leukoderma specificum: postinflammatori-
sche Hypopigmentierungen, z. B. am Hals
(»Halsband der Venus«)
Telogenes Effluvium, das eine diffuse oder
fleckformige, reversible Alopezie (Alopecia
areolaris syphilitica, »Mottenfraflalopezie«)
nach sich ziehen kann; betroffen sind Haupt-
und Barthaar, Schambehaarung und Augen-
brauen

Extrakutane Manifestationen
Hepatosplenomegalie, selten Hepatitis,
Glomerulonephritis, syphilitische IridozyKklitis,
selten basale Meningitis (z. B. Hirnnervenaus-
tille)

Falls keine Therapie erfolgt, heilt die Syphilis bei ca.
75% der Patienten nach dem Sekundirstadium
symptomlos aus. In etwa einem Viertel der Fille
kommt es nach einer Latenzphase (= Spitlatenz,
12 Monate bis 10 Jahre) zur Tertidrsyphilis.

Tertidrstadium
Urséchlich fir die Verdnderungen an Haut und
inneren Organen im Tertidrstadium ist eine
langsam progrediente Entziindungsreaktion
beim unbehandelten Patienten. Pathogenetisch
liegt eine zelluldre Immunreaktion mit Ausbil-
dung teils produktiver, teils nekrotisierender
Granulome zugrunde. Die Lésionen sind fast
frei von Treponemen, es besteht keine bzw.
nur sehr geringe Infektiositat. Klinisch werden
3 Symptomkomplexe unterschieden, die
gleichzeitig nebeneinander bestehen kénnen:
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benigne Spitsyphilis, kardiovaskuldre Syphilis
und Syphilis des zentralen Nervensystems.
Benigne Spatsyphilis:
Gummen (Singular Gumma): knotige, mit
der Unterlage verbackene, weitgehend
schmerzlose Granulome, die durch Gewebs-
nekrose einschmelzen, ulzerieren und perfo-
rieren konnen (Gaumendach, Nasensep-
tum). Sie manifestieren sich vornehmlich an
Haut, Schleimhaut und Knochen, kdnnen
jedoch auch in allen anderen Organsyste-
men wie Magen-Darm-Trakt, Genitaltrakt,
Lymphknoten, Skelettmuskeln oder Augen
(Uveitis, Chorioretinitis oder Optikus-Atro-
phie) auftreten.
Tuberése Syphilide: gruppierte, braunrote,
schmerzlos destruierende Papeln und Kno-
ten, die sich nach peripher ausbreiten und
sich zentral mit hyper- oder depigmentierter
Atrophie zuriickbilden, bevorzugt im Ge-
sicht, am Riicken und an den Extremitéten
Kardiovaskulére Syphilis:
Endarteriitis obliterans der Vasa vasorum
mit epitheloidzelligen Granulomen, die
durch Narbengewebe ersetzt werden.
Mégliche Folgen: Aortenaneurysma, vor-
nehmlich der Aorta ascendens (Mesaortitis
luica), Stenosen der Ostien der Koronar-
arterien (Angina pectoris, Myokardinfarkt),
Aortenklappeninsuffizienz
Spatsyphilis des zentralen Nervensystems
(Neurolues, auch als quartdre Syphilis
bezeichnet):
Erhohtes Risiko bei immundefizienten
Patienten, insbesondere bei HIV-Infektion
Neben asymptomatischen Verlaufen
konnen Meningitis, Stérungen der Hirn-
nervenfunktion und psychiatrische Sym-
ptome auftreten.
Progressive Paralyse: Meningoenzephalitis
mit Parenchymdegeneration durch direkte
Erregerinvasion des Gehirns
Tabes dorsalis: Entmarkung der Hinter-
strange des Riickenmarks

o Aufgrund des sehr vielgestaltigen klinischen

Bildes wird die Syphilis auch als »Chamaleon
der Medizin« bezeichnet.
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= Diagnostik und Verlaufskontrollen
Die Diagnostik erfolgt im Primérstadium mittels
direktem Erregernachweis, in allen Stadien mittels
serologischer Untersuchungen. Kulturen sind nicht
moglich. Bei positivem Ausfall eines serologischen
Suchtests wird die Diagnose durch einen Be-
statigungstest gesichert.
Erregernachweis in lisionalen Sekreten,
Gewebeproben und Korperflissigkeiten im
Dunkelfeld- oder Phasenkontrastmikroskop:
typische Morphologie der Treponemen mit
Rotations- und Knickbewegungen; alternativ
mittels direkter Immunfluoreszenz
Suchtests (Serum) zum Nachweis Erreger-
spezifischer Antikorper:
Treponema-pallidum-Partikel-Agglutina-
tionstest (TPPA): Mit Antigenen von
T. pallidum beladene Gelatinepartikel
agglutinieren mit den im Patientenserum
enthaltenen IgM- und IgG-Antikérpern.
Treponema-pallidum-Hamagglutinations-
test (TPHA): gleiches Prinzip, bei dem mit
Antigenen beladene Hammelerythrozyten
verwendet werden

o Die »Screening«- bzw. Suchtests TPPA und
TPHA werden in aller Regel nach 3-4 Wochen
positiv und bleiben dies meist lebenslang,
auch nach adaquater Therapie.

Bei negativem Testergebnis ist anzunehmen,
dass zum Zeitpunkt der Blutentnahme ent-
weder keine Infektion vorgelegen oder sich
diese in einem noch nicht seroreaktiven
Frithstadium befunden hat. Bei klinischem
Verdacht auf eine frische Primarinfektion
sollte daher ein gezielter Nachweis der frith
auftretenden IgM-Antikorper mittels IgM-
FTA-ABS-Test, 19S-IgM-FTA-ABS-Test
(Verfeinerung des IgM-FTA-ABS-Tests
durch Nachweis einer isolierten IgM-Anti-
korper-Fraktion; spezifischster aller verfiig-
baren Tests) oder IgM-EIA (ELISA) ange-
strebt werden.

o Bei negativem Ergebnis und weiterhin
bestehendem klinischen Verdacht auf eine
Friihsyphilis sollte der Test ggf. mehrfach
wiederholt werden, da erst bei eindeutig
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negativen Ergebnissen 8-10 Wochen nach
Primérinfektion eine Frithsyphilis sicher aus-
geschlossen werden kann.

Nach Behandlung bilden sich die spezi-
fischen IgM-Titer bei der Frithsyphilis in-
nerhalb einiger Wochen bis Monate kom-
plett zurtick, bei der Spatsyphilis dauert dies
etwa 1 Jahr. Die IgG-Titer sinken nach er-
folgreicher Behandlung nur wenig ab und
bleiben zeitlebens erhalten (»Seronarbe«).
Bestatigungstests (Serum) bei fraglichem
oder positivem Suchtest zur Absicherung der
Spezifitit des Ergebnisses:
Fluoreszenz-Treponema-Antikorper-
Absorptionstest (FTA-ABS): ein indirekter
Immunfluoreszenztest. Ein Objekttrager mit
fixiertem Treponemen-Antigen wird mit Pa-
tientenserum und anschliefend fluoreszenz-
markiertem Anti-Human-IgG-Antiserum
inkubiert. Die hohe Spezifitit des Tests wird
dadurch gewahrleistet, dass vor Testdurch-
fihrung potenziell kreuzreagierende Anti-
korper gegen nicht-pathogene Treponemen-
stimme durch den Zusatz von T. phagede-
nis-Antigen eliminiert werden. Der Test
wird 2-3 Wochen nach Infektion positiv und
erfasst simultan IgG- und IgM-Antikorper.
Veneral Disease Research Laboratory
(VDRL): Mikroflockungstest, der IgM- und
IgG-Antikorper gegen Cardiolipin, ein
Phospholipid der menschlichen Mitochon-
drienmembran nachweist. Wird 5-6 Wo-
chen nach der Infektion reaktiv und nach
erfolgreicher Therapie niedrigtitrig oder
negativ (umso schneller, je kiirzer die
Infektion bestanden hat).
Sind Such- und Bestitigungstests positiv, gilt
eine Treponemeninfektion als serologisch
gesichert. Als Maf3 der Krankheitsaktivitit
dient der Titer von IgG- und IgM (Auto)-
Antikérpern gegen Cardiolipin. Da diese Anti-
korper auch bei Infektions- und Autoimmun-
erkrankungen, Leberzirrhose, in der Schwan-
gerschaft und zuweilen auch im Serum ge-
sunder Menschen nachweisbar sein konnen,
ist der Nachweis dieser nicht-treponemalen
Antikoérper zwar unspezifisch und daher als

Screeningmethode ungeeignet, korreliert je-
doch mit der Krankheitsaktivitat der Syphilis
und kann somit zum Monitoring des Therapie-
erfolgs verwendet werden.

Der direkte oder indirekte Erregernachweis ist
nicht-namentlich meldepflichtig.

Bei Verdacht auf Neurosyphilis ist eine weitere
Abklarung mittels Liquorpunktion obligat.
Frithzeitige Diagnostik, konsequente Be-
handlung und regelmiflige Uberpriifung des
klinischen und serologischen Therapieerfolgs
sind notwendig, um die Ausbreitung der
Infektion zu verringern. Alle Sexualpartner der
letzten 3 Monate vor Beginn der Erkrankung
sollten informiert und untersucht werden.

= Therapie
Penicillin ist Mittel der ersten Wahl. Bisher sind
keine Resistenzen von T. pallidum gegen Penicillin
bekannt. Aufgrund der langen Generationszeit von
T. pallidum von etwa 33 Stunden muss ein aus-
reichend hoher Penicillin-Serumspiegel tiber
mindestens 7 Tage aufrechterhalten werden. Art der
Applikation, Dosis und Therapiedauer sind ab-
hingig vom Stadium der Syphilis.
Frithsyphilis (alle klinischen Formen bis ein
Jahr nach Infektion):
Standard: Benzathin-Penicillin G 2,4 Mio.
LE. einmalig i.m.
- Benzathin-Penicillin G ist ein schlecht
wasserlosliches Salz des Benzylpenicillins.
Als Depotpenicillin dient es zur Auf-
rechterhaltung wirksamer Plasmakonzen-
trationen von Benzylpenicillin iiber einen
lingeren Zeitraum.
Alternativ bei Penicillin-Allergie:
- Ceftriaxon 1 g tgl. i.v. iber 10 d
- Doxycyclin 100 mg 2 x tgl. p.o. iiber 14 d
(nicht bei Schwangeren!)
Spatsyphilis (alle klinischen Formen spiter als
ein Jahr nach Infektion und bei unbekanntem
Infektionszeitpunkt):
Standard: Benzathin-Penicillin G 2,4 Mio.
LE.im.an Tag 1,8 und 15
Alternativ bei Penicillin-Allergie:
— Ceftriaxon 1 g tgl. i.v. iber 14 d
- Doxycyclin 100 mg 2 x tgl. p.o. iiber 28 d
(nicht bei Schwangeren!)
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Neurosyphilis: Penicillin G (Benzylpenicillin)
3-4 Mio. L.E. 6 x tgl. i.v. oder 10 Mio. L.E. 3 x
tgl.iv.>14d

Nachuntersuchungen: vierteljéhrlich iiber ein
Jahr, bei Immunschwiche/HIV-Infektion iiber
zwei Jahre

Die Jarisch-Herxheimer-Reaktion ist eine akute
systemische Reaktion, die bei 10-25% der Patienten
mit Frithsyphilis innerhalb von 4-8 Stunden nach
der ersten Antibiotika-Gabe auftritt. Ursdchlich
sind vermutlich beim Erregerzerfall freiwerdende
Endotoxine und die Aktivierung einer Zytokinkas-
kade. Symptome: Fieber, Schiittelfrost, Kopfschmer-
zen, Myalgien, Tachykardien und Verstirkung der
Syphilis-Symptome. Die Reaktion ist unangenehm,
aber harmlos und selbstlimitiert. Zur Prophylaxe
wird 1 mg Prednisolonidquivalent/kg KG p.o. 30—
60 min vor der ersten Injektion gegeben.

14.1.1 Sonderform: Syphilis connata

Intrauterine Infektion des Fetus durch diaplazenta-
re Ubertragung von Erregern bei einer nicht oder
ungeniigend behandelten Schwangeren. Das Risiko
steigt mit der Dauer der Schwangerschaft und ist
umso hoher, je kiirzer die Infektion der Mutter
zuriickliegt. Seit Einfithrung serologischer Schwan-
gerschafts-Screening-Untersuchungen sehr selten.
Auch eine intrapartale Infektion des Neugeborenen
an floriden Syphiliden des miitterlichen Genital-
trakts ist moglich.

= Klinik
Unbehandelt in 30-40% der Fille Abort, Tot-
geburt, Exitus letalis kurz nach der Geburt
oder Frithgeburt
Die Mehrzahl der infizierten Kinder ist bei
Geburt klinisch unauffillig, Symptome entste-
hen meist innerhalb der ersten 8 Monate.
Diagnose mittels Serologie
Lues connata praecox (bis zum Ende des
2. Lebensjahrs):
Sduglinge: greisenhaftes, dystrophes Aus-
sehen, oft niedriges Geburtsgewicht
Ab 3.-10. Lebenswoche: klinische
Symptome des Sekundirstadiums (s. oben),
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zusdtzlich Rhinitis syphilitica (Coryza
neonatorum: erregerreiches, blutiges
Nasensekret), Knochenentziindungen,
Ulzerationen perioral und perianal (Parrot-
Furchen). Die Lisionen sind erregerhaltig
und infektids.

Lues connata tarda (ab dem 3. Lebensjahr):
Symptome dhnlich dem Tertidrstadium,
nicht infektios
Lebenslang bleibende Stigmata: Sébel-
scheidentibia, abnorme Stirnwolbung
(Caput natiforme), Sattelnase durch
Destruktion des Nasenseptums, Furchen
perioral, perinasal, perianal, Hydrozepha-
lus, Hirnnervenausfille, Krampfanfille
Hutchinson-Trias: sensoneurale Innenohr-
schwerhorigkeit, interstitielle Keratitis,
Tonnenzéhne

m  Therapie
Benzathin-Penicillin G 200.000-250.000 I.E./
kg KG/d i.v., verteilt auf mehrere Tagesdosen
innerhalb der ersten 5 Lebenswochen

14.2 Gonorrhoe

Die Gonorrhoe (»Tripper«) wird durch das gramne-
gative, paarweise angeordnete Bakterium Neisseria
gonorrhoeae hervorgerufen. Manifestationsorte
konnen die Schleimhiute des Urogenitaltraktes,
des Analkanals, des Rachens und der Konjunkti-
ven (gonorrhoische Blepharokonjunktivitis) sein.
Komplikationen sind aufsteigende Infektionen
(Epididymitis, Adnexitis) mit moglicher Folge der
Sterilitdt und Extrauteringraviditit sowie hamato-
gene Ausbreitung (disseminierte Gonokokkenin-
fektion). Entscheidend fiir die Weiterverbreitung
ist der vor allem bei Frauen oft symptomlose Ver-
lauf.

= Epidemiologie
Weltweit ca. 100 Mio. Erkrankungsfille pro
Jahr
Vorzugsweise junge Menschen im Alter von
15-25 Jahren
In Deutschland Labormeldepflicht nur im
Bundesland Sachsen
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= Ubertragung

Von Mensch zu Mensch tiber direkten Schleimhaut-
kontakt beim Geschlechtsverkehr oder beim Ge-
burtsvorgang; hohe Transmissionseffizienz

= Inkubationszeit
1-14 Tage

= Atiopathogenese

Das Bakterium besitzt eine ausgeprigte Affinitit
zum Zylinderepithel (beim Mann Urethra, Prostata
und Nebenhoden; bei der Frau Bartholin-Driisen,
Urethra, Zervix und Tuben). Die mit Plattenepithel
ausgekleidete Vagina der erwachsenen Frau wird
nicht infiziert, das hohere vaginale Epithel pra-
pubertdrer Middchen hingegen kann erkranken.
Rektum, Pharynx oder Konjunktiven kénnen bei
beiden Geschlechtern betroffen sein. Harnblase,
oberer Harntrakt, Vulva und Endometrium werden
so gut wie nie infiziert. Aufgrund variabler Ober-
flachenantigene entsteht keine Immunitét, Reinfek-
tionen sind moglich.

= Resistenzmechanismen

Gonokokken koénnen mithilfe von Plasmiden und
tiber chromosomale Verdnderungen Resistenzen
entwickeln und diese untereinander austauschen.
Verbreitete Resistenzen bestehen gegen Penicillin,
Makrolide, Tetrazykline und Fluorchinolone.
Neuere Daten zeigen auflerdem Resistenzentwick-
lungen gegen Cefixim und Ceftriaxon.

= Klinisches Bild

Im Vordergrund stehen zunichst die Symptome der
Schleimhautinfektion an der Eintrittspforte. Das
klinische Bild ist durch eitrige Sekretion gepragt.

o In der akuten Phase ist die Symptomatik
beim Mann meist starker ausgepragt und
bleibt selten unbemerkt; bei Frauen verlauft
die akute Gonorrhoe oft asymptomatisch
oder kann sich lediglich als kaum merklich
verstarkter Fluor duB3ern.

Unbehandelt geht die akute in die symptomarme
subakute bzw. chronische Phase iiber, die in
Spontanheilung miinden kann (nach 6-12 Mo-
naten).

Gonorrhoe des Mannes
Urethritis anterior: Urethritis mit Dysurie, im
Verlauf (meist innerhalb weniger Stunden oder
Tage) eitriger, rahmig-gelber bis gelb-griiner,
reichlicher Ausfluss aus der Harnrohre,
Systemsymptome fehlen meist. Bei etwa einem
Viertel nur spérlicher urethraler Ausfluss und
ausschlieflich morgendlicher Eitertropfen
(»Bonjour-Tropfen).
Urethritis posterior: unbehandelt nach
10-14 Tagen Aufsteigen tiber den Sphincter
urethrae externus; Verstiarkung der Dysurie,
Harndrang, terminale Hamaturie, ggf. System-
zeichen (Fieber, Krankheitsgefiihl, Gelenk-
beschwerden)
Komplikationen: Balanoposthitis bei Phimose
durch Irritation durch den eitrigen Urethral-
ausfluss, Periurethralabszess, Cowperitis,
Prostatitis, Epididymitis, Verschlussazo-
ospermie
Bei rund 10% asymptomatischer Verlauf

Gonorrhoe der Frau Die Zervix ist der haufigste
Infektionsort, in 70-90% ist eine begleitende Ureth-
ritis vorhanden.
Leitsymptom: vermehrter Fluor. Stechende
Schmerzen oder Brennen bei Harnentleerung
moglich. Die meisten Fille verlaufen asympto-
matisch.
Lokale Komplikationen: Bartholinitis (klinisch
Labienschwellung), Vulvitis
Aufsteigende Gonokokkeninfektion:
Salpingitis, Adnexitis, pelvic inflammatory
disease (PID); das Endometrium wird nur
passager infiziert, Blutungsanomalien
konnen aber auftreten. Mogliche Spat-
folgen: Infertilitit, Extrauteringraviditit
und durch Adhésionen bedingte chronische
Unterleibsschmerzen
Gonorrhoische Perihepatitis (Fitz-Hugh-
Curtis-Syndrom): selten. Entsteht durch die
direkte Aszension von einer gonorrhoischen
Adnexitis oder (selten) »metastatisch«.
Symptome: Schmerzen im rechten Abdo-
men und Abwehrspannung
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Gonorrhoe der schwangeren Frau

Komplikationen: vorzeitiger Blasensprung,
Frithgeburt, Chorioamnionitis, septischer Abort
Beim Neugeborenen Gefahr der Gonokokken-
Konjunktivitis (Ophthalmoblennorrhoea
neonatorum) oder einer oropharyngealen
Infektion durch intrapartale Ansteckung.
Postpartale Prophylaxe mittels einmaliger
Anwendung wissriger 1%iger Silbernitrat-
16sung (Credé-Prophylaxe), Erythromycin-
oder Tetrazyklin-haltiger Augensalbe

Extragenitale Gonorrhoe

Pharyngeale Gonorrhoe: klinisch wenig
charakteristisch, meist vollkommen asympto-
matisch. Sie stellt jedoch ein wichtiges Erreger-
reservoir dar, da bei ungeschiitzter Fellatio zu
rund 25% eine Ansteckung erfolgt.

Anorektale Gonorrhoe: ebenfalls haufig symp-
tomarm, ggf. Blut- und Schleimauflagerungen
auf dem Stuhl, eitrige Sekretion, Druckgefiihl
oder Defikationsschmerz. Sekundar kann sich
ein toxisch-irritatives Analekzem mit Juckreiz
und Erythem entwickeln.

Disseminierte Gonokokkeninfektion (Gonokokken-
sepsis)

Folge einer gonorrhoischen Bakteriamie

Meist nicht mit floriden Verdnderungen des

Genitaltrakts vergesellschaftet

Symptomatik meist in Form eines Arthritis-

Dermatitis-Syndroms mit der Symptomtrias:
Fieberschiibe: in 50% d. E. Erregerisolation
aus dem Blut wihrend des Fieberschubes
moglich
Arthritis (mit Erguss) einzelner (2 oder 3)
meist grofSer Gelenke; bei Punktion
rahmiger Eiter mit reichlich Erregern
Papulopustuldse, himorrhagische Einzel-
lasionen vorwiegend an den distalen Extre-
mitéten (septische Vaskulitis)

Seltene dramatische Komplikationen: gonor-

rhoische Endokarditis und Meningitis

Diagnostik

Screeningtest: im gramgefirbten Ausstrich-
praparat von Urethra, Zervix, Rektum bzw.
Rachen mikroskopischer Nachweis paarweise
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angeordneter, gramnegativer Kokken im
Zytoplasma (»Diplokokken«). Bei Médnnern
mit akuter Urethritis viel hiufiger positiv als
bei Frauen mit Zervizitis

Bestitigung durch Bakterienkultur. Sehr
wichtig aufgrund der zunehmenden Resistenz-
problematik

Nukleinsdure- Amplifikationstest (NAAT):
hohe Spezifitit und Vorteil, dass eine gleich-
zeitig bestehende Chlamydien-Infektion nach-
gewiesen werden kann

Serologische Methoden sind bedeutungslos.
Bei Nachweis einer Gonorrhoe ist ein Scree-
ning auf weitere STT wie Syphilis, Chlamydien-
und HIV-Infektion (Einverstandniserklarung
des Patienten) obligat.

o Eine klare Unterscheidung zwischen einer
Gonorrhoe, einer Chlamydien-Infektion und
einer nicht-gonorrhoischen Nicht-Chlamydien-
Urethritis (NGNCU) ist klinisch nicht moglich.
Doppelinfektionen mit Gonokokken und
Chlamydien treten bei bis zu 20% der Patien-
ten auf.

m  Therapie

Die bisherige Therapie mit oraler Einmalgabe eines

Cephalosporins der 2. Generation wurde in allen

Leitlinien durch eine duale Therapie ersetzt:
Duale Therapie: 1 g Ceftriaxon i.v./i.m. zu-
sammen mit 1,5 g Azithromycin p.o. einmalig
Alternativ: Gentamycin 240 mg i.m. zu-
sammen mit Azithromycin 2 g p.o. oder
Gemifloxacin 320 mg p.o. zusammen mit
Azithromycin 2 g p.o.
Ophthalmoblennorrhoe: Notfall! Kalkulierte
Therapie immer sofort starten, zusétzlich
Lavage mit reichlich 0,9%iger Kochsalzlgsung.
Bei Neugeborenen zur Prophylaxe 1% Silber-
nitratlosung
Disseminierte Gonokokken-Infektion
(Gonokokkensepsis): Ceftriaxon 1 g i.v. alle
24 Std. fiir mindestens 7 Tage
Klinische Therapiekontrolle und Kontroll-
kultur nach 7 Tagen, Nachweis mittels NAAT
nach 3 Wochen (bei zu frither Abnahme falsch
positive Ergebnisse moglich)
Partnertherapie obligat
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143 Chlamydien-Infektionen

Chlamydien sind gramnegative Bakterien, die sich
ausschliefllich intrazellular vermehren. Bei rascher
Vermehrung wird die Wirtszelle zerstort (zytopa-
thischer Effekt), und neue Erreger werden frei-
gesetzt. Bei verzogert ablaufender Vermehrung
werden die Erreger durch Exozytose durch die
intakte Zellmembran ausgeschleust. Dies ist die
Ursache fiir chronisch-rezidivierende Chlamydien-
Infektionen.

Genitale Chlamydien-Infektionen werden
durch verschiedene Serovare von C. trachomatis
hervorgerufen. Sie umfassen 2 klinisch vollig unter-
schiedliche Krankheitsbilder, ndmlich die haufige
aszendierende okulogenitale Chlamydien-Infektion
und das hierzulande seltene Lymphogranuloma
venereum.

14.3.1 Infektion durch C. trachomatis,
Serovare D-K

Inzidenz in den westlichen Liandern wesentlich
hoher als die der Gonorrhoe; Pravalenz 2-5%,
v. a. bei Jugendlichen

Ubertragung durch Schleimhautkontakt mit
infektiosem Sekret (sexuell, intrapartal)
Inkubationszeit: 4 Tage bis 1 Monat

= Symptomatik

Genitale Chlamydien-Infektion des Mannes
Urethritis: Dysurie, oft nur milder, wissrig-
schleimiger Fluor aus der Urethra, haufig
klinisch stumm, oft Rezidive; Komplikation:
Urethralstrikturen
Epididymitis, Orchitis, Prostatitis

Genitale Chlamydien-Infektion der Frau
Zervizitis: meist symptomlos, gelegentlich
zaher, mukdser Ausfluss, Portioerosionen
Urethritis: Dysurie und Harndrang in etwa der
Hilfte der Falle
Salpingitis: bindegewebige Umwandlung der
Tubenwand und Verklebung des Tubenlumens
mit der Folge der Sterilitat
Oophoritis und Peritonitis (pelvic inflamm-
atory disease, PID): menstruationsdhnliche

Bauch- und Riickenschmerzen, Metrorrhagien
(40%) und Fieber (30%), oft nur milde aus-

gepragt

0 Unbehandelte Gonokokken- und genitale
Chlamydien-Infektionen der Frau sind haufige
Ursachen fiir Sterilitat.

Manifestationen bei beiden Geschlechtern
Einschlusskorperchen-Konjunktivitis
(»Paratrachom« des Erwachsenen): meist uni-
laterale, chronisch-follikuldre Konjunktivitis
mit mukopurulenter Sekretion
Proktitis infolge sekunddrer Kontamination
durch Genitalsekrete
Reaktive Arthritis: sterile Synovitis als Begleit-
symptom von Infektionskrankheiten (meist
urogenitale C.-Infektion = postvenerischer
Typ, seltener Infektionen des Darmtrakts
durch gramnegative Erreger = postdysenteri-
scher Typ). Typische Symptomtrias: Urethritis,
Konjunktivitis und rezidivierende Arthritis
grofler Gelenke. Zusitzlich konnen Hautsymp-
tome mit psoriasiformem Aspekt vorkommen.

Fallbeispiel -

Eine 23-jdhrige Studentin leidet seit einigen
Wochen rezidivierend unter leichter Dysurie.
Auflerdem hat sie einen vermehrten, wassrig-
schleimigen vaginalen Ausfluss bemerkt. Dem
Anraten einer befreundeten Medizinstudentin,
sich arztlich vorzustellen, kommt sie zunachst
nicht nach, da sie die Symptome selbst als eher
diskret empfindet. Erst als sie zusatzlich eine
unilaterale mukopurulente Konjunktivitis ent-
wickelt, folgt sie der Empfehlung der Freundin
und stellt sich zur weiteren Abklarung in der
Haut- und Augenklinik vor, wo der Verdacht
auf eine Infektion durch Chlamydia tracho-
matis gestellt wird. Zur Diagnosesicherung
werden Nukleinsaure-Amplifikationstests aus
Abstrichen von Konjunktiven, Urethra und
Vulva durchgefiihrt und die Verdachtsdiagnose
einer okulogenitalen Chlamydien-Infektion
durch Chlamydia trachomatis, Serovare D-K
bestatigt.
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Therapeutisch wird nach Ausschluss einer
Schwangerschaft eine antibiotische Therapie
mit Doxycyclin 2x100 mg tgl. p.o. fir 10 Tage
eingeleitet. Da bei langer bestehender, un-
behandelter Chlamydien-Infektion das Risiko
fur aufsteigende Infektionen der Tuben und
Ovarien sowie — als Maximalkomplikation —
einer Peritonitis (pelvic inflammartory disease)
besteht, wird die Patientin konsiliarisch in der
Frauenklinik vorgestellt. Erfreulicherweise
finden sich keine Hinweise auf eine Salpingitis
oder Oophoritis. Die Patientin wird tber die
sexuelle Ubertragbarkeit der Erkrankung auf-
geklart und dazu angehalten, zuriickliegende
Sexualpartner liber die Diagnose in Kenntnis
zu setzen und ihnen eine dermatologische
bzw. urologische Vorstellung anzuraten.

Bei der Wiedervorstellung nach abgeschlosse-
ner antibiotischer Therapie ist die Patientin
beschwerdefrei. Ihrer Freundin ist sie sehr
dankbar. Ohne deren Drangen hatte die Pa-
tientin aufgrund der ihres Erachtens nur
leichten Beschwerden auch weiterhin auf eine
arztliche Vorstellung verzichtet; Komplika-
tionen bis hin zur Sterilitat hatten die Folge
sein kdnnen.

14.3.2 Infektion durch C. trachomatis,
Serovare L1-L3:
Lymphogranuloma venereum

In Europa fast ausschliefllich bei Mannern, die
Sex mit Mannern haben (MSM), bei gleich-
zeitiger HIV-Infektion

Klinisches Bild: genitale Ulzera, massive
Lymphadenopathie (»Bubonen«) mit Absze-
dierung und Perforation, mehrere Jahre nach
Erstinfektion »genitoanorektaler Symptom-
komplex«: granulomatése Entziindung mit
Fisteln und Strikturen, nachfolgend genitale
Lymphodeme

= Diagnostik von Chlamydien-Infektionen
Nukleinsdure- Amplifikationstest (NAAT) aus
Abstrichen von zervikal, urethral, vulvovaginal
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und rektal oder bei V. a. Lymphogranuloma
venereum aus Punktat eines Lymphknotens
Bei initial positivem Befund genauere
Differenzierung hinsichtlich der Serovare
Empfehlung von Screeninguntersuchungen
(Serovare D-K) bei Frauen unter 25 Jahren

m=  Therapie von Chlamydien-Infektionen
Serovare D-K: Doxycyclin 2 x 100 mg tgl. p.o.
fiir 7-10 Tage (nicht bei Schwangeren), alter-
nativ Azithromycin oder Moxifloxacin
Serovare L1-L3: Doxycyclin 2 x 100 mg tgl.
p.o. fir mindestens 21 Tage (nicht bei
Schwangeren), alternativ Azithromycin (Ge-
fahr moglicher Resistenzen, Therapiekontrolle
erforderlich)

= Nicht-gonorrhoische Nicht-Chlamydien-
Urethritis

Gonorrhoische Urethritis und Chlamydien-Ureth-
ritis kénnen eindeutig durch Erregernachweis diag-
nostiziert werden. Etwa die Halfte aller Urethriti-
den werden durch andere Erreger hervorgerufen:
Mykoplasmen, Trichomonaden, andere Bakterien,
Hefen und Viren. Differentialdiagnostisch kommen
auch Urethritiden nichtinfektiéser Genese in Be-
tracht.

14.4 Hautmanifestationen
von HIV-Infektionen

Eine Infektion mit dem humanen Immundefizienz-
Virus (HIV) verursacht eine stetige Verringerung
von CD4*-Lymphozyten und fithrt dadurch zu
Storungen der zelluldren Immunabwehr. Folge sind
vor allem opportunistische Systeminfektionen und
Tumoren.

HIV wird durch Blut und andere infektiose
Korperflissigkeiten, im Wesentlichen Sperma,
Vaginalsekret und den Fliissigkeitsfilm auf der
Darmschleimhaut iibertragen. Haufigster Uber-
tragungsweg sind ungeschiitzte Sexualkontakte.
Schleimhautlisionen sind keine Voraussetzung fiir
eine Ubertragung, begiinstigen diese aber. Lokale
Faktoren wie andere gleichzeitig vorliegende STI
konnen sowohl die Infektiositét als auch die Suszep-
tibilitat deutlich steigern und stellen damit wichtige
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Kofaktoren fiir eine Ubertragung von HIV dar. Eine
Transmission von der Schwangeren auf ihr Kind ist
kurz vor, vor allem aber wihrend der Geburt
moglich. Nach der Geburt kann die Infektion durch
Stillen tibertragen werden.

14.4.1 Orale Haarleukoplakie

Nicht nur bei HIV/AIDS, selten auch bei
Immundefizienz anderer Ursache

Erreger: Epstein-Barr-Virus, sekundare
Kolonisierung mit humanen Papillomviren
und/oder Candida méglich

Klinik: weifiliche, streifige, papillomatos-
samtartige Hyperkeratosen an den seitlichen
Zungenrindern, im Gegensatz zu Beldgen bei
Candida-Infektion nicht abstreifbar

Meist Auftreten im spiteren Verlauf der
Infektion und prognostisch ungiinstig

14.4.2 HIV-assoziiertes (epidemisches)
Kaposi-Sarkom

Primér multifokales (nicht mit Metastasierung
zu verwechseln) Angiosarkom von langsamem
Verlauf

Erreger: humanes Herpesvirus 8 (HHV-8)
Ubertragung symptomlos iiber Blut oder
sexuelle Kontakte

Fast ausschliefSlich bei mannlichen HIV-
Infizierten; AIDS-definierend

Haufig symptomatischer Befall innerer Organe
Die Inzidenz lag urspriinglich bei etwa 20%
der HIV-Infizierten und ist seit Einfiihrung
der hochaktiven antiretroviralen Therapie
deutlich ricklaufig.

= Klinik
Pradilektionsstellen: harter Gaumen, Gesicht,
Genitale, Rumpf
Die Lisionen sind multifokal, einigermaflen
symmetrisch und entwickeln sich stadienhaft
aus rotlich-braunen Flecken zu Papeln und
Plaques, exulzerierenden Knoten und tiefen
Infiltraten, oft mit Odemen assoziiert. Frithe
Lasionen sind dunkelviolett und teils ein-

driickbar, dltere durch Hamosiderin oft braun
und derb. Auftreten oft entlang der Spannungs-
linien der Haut

Durch Ulzeration der Tumoren kann es zu
Mutilationen kommen. Befall der Mund-
schleimhaut kann zu funktioneller Einschrin-
kung bei der Nahrungsaufnahme und beim
Sprechen fiihren.

14.4.3 Orale und 6sophageale
Candida-Infektion

Candida-Infektionen zahlen zu den héiufigsten Er-
krankungen HIV-infizierter Personen. Sie konnen
bereits im frithen Verlauf bei noch normalen CD4*-
T-Zell-Zahlen auftreten, Schweregrad und Aus-
dehnung nehmen mit zunehmender Immunsup-
pression jedoch deutlich zu. Eine persistierende
oder rezidivierende orale Candidose kann ein
wichtiger Hinweis auf eine HIV-Infektion sein, die
Candida-Osophagitis ist eine AIDS-definierende
Erkrankung. Neben der klassischen oralen und 6so-
phagealen Candida-Infektion treten genitale oder
intertriginése Candidamykosen sowie Candida-
Paronychien auf.

14.4.4 Seborrhoisches Ekzem

Das plotzliche Auftreten eines ausgeprégten sebor-
rhoischen Ekzems fiihrt oft zur Primirdiagnose
einer HIV-Infektion. Die Inzidenz bei HIV-Positi-
vitat betrdgt 20-70%, in der Normalbevolkerung
nur etwa 10%.

14.4.5 Mollusca contagiosa

Wenn keine anderen pradisponierenden Faktoren
vorliegen wie atopische Diathese oder ein Immun-
defekt, konnen zahlreiche, grofle oder an un-
gewohnlichen Stellen lokalisierte Dellwarzen auf
eine HIV-Infektion hinweisen, insbesondere bei
Erwachsenen.
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14.4.6 Varizella-Zoster-Virus (VZV)

Varizellen: Bei Erstinfektion HIV-positiver
Personen mit VZV (im Erwachsenenalter auf-
grund der hohen Durchseuchungsrate von
tiber 95% selten; bei Kindern entsprechend
héufiger) konnen schwere Verldufe mit
nekrotisierenden mukokutanen Lisionen und
Organbeteiligung (Pneumonie, Hepatitis,
Meningitis oder Enzephalitis) vorkommen.
Herpes zoster: VZV-Reaktivierungen werden
bei HIV-positiven Personen wesentlich héufi-
ger als in der Normalbevélkerung beobachtet.
Schwere, prolongierte, hdmorrhagische oder
ulzerierende Verlaufsformen sowie multi-
segmentales oder disseminiertes Auftreten
konnen auf das Vorliegen einer HIV-Infektion
hinweisen und machen virologisch-serologi-
sche Untersuchungen notwendig. Besonders
charakteristisch fiir HIV/AIDS ist die hyper-
keratotische Form.

14.4.7 Bazillire Angiomatose

Erreger ist Bartonella henselae (Ubertriger: Katzen/
Katzenflohe) oder seltener Bartonella quintana
(Ubertrager: Kleiderlaus). Die Infektion fithrt bei
Immunkompetenten zur Katzenkratzkrankheit.
Klinik bei HIV-Infizierten:
Neben kleinen roten, teilweise auch hdmor-
rhagischen Papeln kénnen ebenso multiple
rotlich-violette, kutane und subkutan gelegene,
bis walnussgrofSe Tumoren, z. T. mit zentraler
Ulzeration auftreten.
In der Regel schmerzlos und meist ohne
Juckreiz

Ubungsfragen

1. Was versteht man bei der Syphilis unter
dem Primaraffekt?

2. Welche Haut- und Schleimhautmanifesta-
tionen kennzeichnen das Sekundarstadium
der Syphilis?

3. Nennen Sie zwei Suchtests und einen Be-
statigungstest bei der Syphilisdiagnostik!

209

4. Was ist eine Jarisch-Herxheimer-Reaktion?
. Nennen Sie geschlechtsspezifische Kompli-

kationen einer Gonokokken-Infektion!

. Wie ist die Therapie der Wahl einer un-

komplizierten Gonorrhoe, wenn kein Anti-
biogramm vorliegt?

. Wie stark neigen Treponema pallidum

und Neisseria gonorrhoeae zur Resistenz-
entwicklung?

. Welche Chlamydien verursachen genitale

Kontaktinfektionen?

. Wodurch wird das HIV-assoziierte (epide-

mische) Kaposi-Sarkom hervorgerufen?

Lésungen » Kap. 23
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Navi sind umschriebene, langfristig bestehende
Hamartome der Haut oder Schleimhaut, die sich
genetisch von der Umgebung unterscheiden. Am
relevantesten sind melanozytare Navi, deren Be-
deutung nicht nur in ihrer Haufigkeit begriindet ist,
sondern auch darin, dass einige von ihnen ein er-
hohtes Melanomrisiko anzeigen und ein Melanom
auf ihrem Boden entstehen kann. Ahnlich wie die
Navi leiten sich benigne Hauttumoren von den ver-
schiedenen Zellen und Gewebselementen ab, die
naturlicherweise in der Haut vorkommen. Zu ihnen
zdhlen die seborrhoischen Keratosen, die - oft in
Vielzahl - bei fast jedem Menschen in der zweiten
Lebenshélfte vorkommen. Haufigster Tumor des
Sduglingsalters ist das infantile Himangiom, bei dem
im Falle drohender Komplikationen eine dringliche
Therapieindikation gegeben ist. Sehr vielgestaltig
auflern sich die - fast immer benignen - Proliferatio-
nen von Mastzellen an der Haut.

15.1 Naevus flammeus

Der Naevus flammeus ist eine kongenitale, segmen-
tale Fehlbildung der oberflichlichen und tieferen
Kapillaren des dermalen Gefif3plexus, die durch ein
scharf begrenztes Erythem aufgrund dauerhafter
Weitstellung oberfldchlicher Blutgefifie bedingt ist.
Privalenz: 0,3-0,5%.

= Atiologie
Postzygotische Mutation im GNAQ-Gen

= Klinik
Haufig unilateral im Gesicht lokalisiert in flag-
gen- oder blockartiger Konfiguration
Verlauf: bei Geburt hell- bis mittelrot, spater
zunehmend dunklere Farbe (»Portweinfleck«),
Tendenz zur Gewebshypertrophie und Aus-
bildung multipler Geféflektasien

= Therapie der Wahl

Friihzeitige Behandlung mit dem gepulsten Farb-
stofflaser, Prinzip: selektive Photothermolyse rét-
licher Farben. Die Mehrzahl der Naevi flammei
kann hierdurch signifikant aufgehellt werden.

B Abb. 15.1 Segmentaler Naevus flammeus

= Syndrome mit Naevi flammei

Sturge-Weber-Syndrom: Trias
Lateralisierter Naevus flammeus in der
oberen Gesichtshalfte
Ipsilaterale Gefiflanomalien der Aderhaut
des Auges (Buphthalmus, Glaukom)
Ipsilaterale Gefdflanomalien der Leptome-
ningen und des ZNS (Krampfe, Hemiplegie,
mentale Retardierung, Kopfschmerz)
Ursache: postzygotische Mutation im
GNAQ-Gen

Klippel-Trenaunay-Syndrom: Trias
Naevus flammeus einer Extremitt
(8 Abb. 15.1), ggf. mit Anomalie der Lymph-
gefifle
Ipsilaterale Venektasien
Ipsilaterale Hypertrophie der Weichteile
und Knochen (Lingendifferenz der Extre-
mitéten)

= Differentialdiagnosen
Lachsfleck (Naevus simplex, »Storchenbiss«):
unregelmiflig begrenzte, blassrote Makula in
Stirnmitte, am medialen Hinterkopf/Nacken
oder in der Lumbosakralregion. Privalenz:
40-50%. An der Stirn rasche spontane Regres-



15.2 - Naevus sebaceus

sion, in den anderen Lokalisationen oft Persis-
tenz iber Jahre oder Jahrzehnte

Naevus roseus: lateralisierter, blockartig
konfigurierter, blassroter Fleck; Assoziation
mit makulosem Naevus spilus (Phacomatosis
spilorosea)

Rhodoider Névus: kleinerer, mittelroter Fleck,
oft in Mehr- oder Vielzahl, oft von einem
blassen Halo umgeben; Assoziation mit arterio-
venosen Fehlbildungen durch Mutationen im
RASA1-Gen

Cutis marmorata teleangiectatica congenita:
segmentale, grobretikuldre Gefdflzeichnung,
oft am Bein lokalisiert, gelegentlich Atrophie
der Haut, selten Ulzerationen; Assoziation mit
Phlebektasien, Hypotrophie und Verkiirzung
der betroffenen Extremitit und weiteren Fehl-
bildungen (van-Lohuizen-Syndrom)

15.2 Naevus sebaceus

Der Naevus sebaceus ist ein kongenitaler organoider
Epidermalniavus (organoid = mehr als eine Gewebs-
struktur beteiligt), bei dem eine Hyperplasie der
Talgdriisen und der apokrinen Schweifidriisen vor-
liegt, wihrend Terminalhaarfollikel fehlen. Préva-
lenz: 0,3%. Mehr als 90% der Navi sind am Kopf,
etwa die Hilfte am Kapillitium lokalisiert, wo sie
nicht zuletzt durch eine Alopezie auffallen. Bei gro-
Beren Befunden wird erkennbar, dass sie den Blasch-
ko-Linien folgen (»linearer« Naevus sebaceus).

o Zahlreiche epitheliale Navi und X-chromoso-
mal vererbte Hauterkrankungen folgen
einem eigentiimlichen streifenférmigen Aus-
breitungsmuster, das am Rumpf durch das
dorsoventrale und an den Extremitdten
durch das zentrifugale Auswachsen kutaner
Zellpopulationen wahrend der friihen
Embryogenese erklart wird. Das diesen
Dermatosen zugrundeliegende genetische
Mosaik wird hierbei unmittelbar sichtbar.

Ausgedehnte lineare (»systematisierte«) Naevi
sebacei konnen mit extrakutanen Anomalien (ZNS,
Augen, Skelettsystem; Schimmelpenning-Syndrom)
assoziiert sein.

B Abb. 15.2 Naevus sebaceus

= Atiologie
Postzygotische HRAS- und KRAS-Mutationen

= Klinisches Bild (@ Abb. 15.2)
Das klinische und histologische Erscheinungsbild
ist abhingig vom Alter, da Talgdriisen und apokrine
Schweifidriisen einer androgenen Stimulation
unterliegen.
Stadium 1 (prapubertér): glatte, hautfarbene,
rotliche oder gelblich-orangefarbene, weiche
Plaque ohne Terminalhaare
Stadium 2 (ab Pubertit): gelblich-braunliche,
verrukos-papillomatose Plaque ohne Termi-
nalhaare
Stadium 3 (fakultativ): Entstehung von Zweit-
tumoren. Meist erst bei Erwachsenen und mit
dem Alter zunehmend bilden sich in bis zu
30% der Falle Hauttumoren auf dem Naevus
sebaceus. Meist handelt es sich um benigne
Haarfollikel-, Talgdriisen- und Schweif3-
driisentumoren, selten (in maximal 3%)
um Basalzellkarzinome und sehr selten um
spinozelluldre Karzinome, Talgdriisen- und
andere Karzinome der Hautadnexe.
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O Abb. 15.3a,b Kongenitaler melanozytédrer Navus

m  Therapie

Therapie der Wahl ist die Exzision. Eine absolute
Indikation hierfiir ist nur bei Entstehung von Zweit-
tumoren gegeben. Relative Indikationen: Prophyla-
xe von Zweittumoren, Stigmatisierung durch Sicht-
barkeit und Alopezie, Beschwerden (Verletzbarkeit,
Blutung, Juckreiz). Aufgrund der leichteren Exzi-
dierbarkeit des Ndvus und des besseren kosmeti-
schen Endergebnisses ist eine Entfernung im Klein-
kindesalter zu bevorzugen.

15.3 Melanozytare Navi

= Synonym
Névuszellndvi

Melanozytire Navi sind gutartige, lokalisierte Pro-
liferationen von Melanozyten in der Haut, die in
Form rundlicher oder spindeliger Zellen zu Nestern
oder Strangen aggregiert sind.

15.3.1 Kongenitaler melanozytarer
Navus

Kongenitale melanozytire Néavi (KMN) sind bereits
bei Geburt vorhanden oder werden wenig spater
erkennbar. Nach ihrer voraussichtlichen Grofie im
Erwachsenenalter werden unterschieden:
Kleine KMN: <1,5 cm, Privalenz: ca. 1%
Mittelgrofle KMN: 1,5-19 cm, Prévalenz ca.
0,1%

GrofSe KMN: 20-39 cm, Pravalenz ca. 1:20.000
Riesige KMN: 240 cm, Prévalenz ca. 1:500.000

= Pathogenese

Gestorte Migration, Proliferation oder Differenzie-
rung von Melanoblasten (Vorldufer-Melanozyten),
die von der Neuralleiste in die embryonale Haut
einwandern, aufgrund postzygotischer Mutationen
in BRAF- und NRAS-Protoonkogenen

= Klinisches Bild (B Abb. 15.3)

Bei Geburt oft scharf begrenzter, brauner oder
schwarz pigmentierter Fleck oder flache Plaque; im
Verlauf oft Zunahme der Erhabenheit mit Entwick-
lung einer unregelmifligen, papillomatdsen oder
kopfsteinpflasterartigen Oberfliche, Zunahme der
Behaarung (Hypertrichose) und eher Abnahme der
Pigmentierung, gelegentlich Ausbildung von Knoten

= Histologie

Bei kleinen/mittelgroflen KMN Aggregation der
Névuszellen auch im mittleren und unteren Korium
entlang der Hautadnexe, Gefifle und Nerven; bei
groflen/riesigen KMN diffuse Aussaat von Névus-
zellen in der gesamten Dermis mit Invasion tieferer
Schichten

= Komplikationen
Entstehung eines Melanoms auf dem Boden
eines KMN: bei kleinen/mittelgroflien KMN
geringes, auf das Erwachsenenalter beschrank-
tes Risiko (<1%), bei groflen und vor allem
riesigen KMN Melanomrisiko von bis zu 5%



15.3 - Melanozytére Navi

o Melanome auf Riesennévi treten liberwiegend
schon im Kindesalter und in der tiefen Dermis
auf, sie werden daher meist (zu) spat erkannt
und haben eine schlechte Prognose. Melanome
kénnen auch extrakutan entstehen, z. B. im
Zentralnervensystem.

Neurokutane Melanozytose: ein grofler oder
mehrere (>3) mittelgrofie KMN in Assoziation
mit einer Aussaat melanozytirer Zellen in den
Leptomeningen und im Hirnparenchym.
Wichtigster Risikofaktor hierfiir ist eine hohe
Zahl sogenannter Satellitennévi: kleinere
melanozytire Begleitnévi, die in den ersten
Lebensmonaten und -jahren tiberall an der
Haut auftreten konnen (Hinweis auf Dissemi-
nation der Navuszellen). Symptome: Kopf-
schmerzen, Hydrozephalus, Krampfanfille,
Entwicklungsverzogerung, Verhaltensauffallig-
keiten, meist schon in den ersten 2-3 Lebens-
jahren. Diagnostik: frithzeitige kraniale und
spinale Kernspintomographie

Psychosoziale Stigmatisierung, insbesondere
bei Sichtbarkeit grofler KMN

0 Das Melanomrisiko bei kongenitalen mela-
nozytaren Navi steigt mit der Zahl der Navus-
zellen. Das Risiko einer neurokutanen Melano-
zytose steigt mit der Zahl der »Satellitennavi«.

= Therapie
Kleine/mittelgrofie KMN: Exzision (ggf. seri-
ell) aufgrund des geringen Entartungsrisikos
nicht zwingend erforderlich, aber im Klein-
kindesalter aufgrund erleichterter Entfern-
barkeit und aus psychosozialen Griinden oft
vorteilhaft
Grofle/riesige KMN: Exzision zur Melanom-
prophylaxe und aus psychosozialen Griinden
wiinschenswert, aber oft nicht méglich. Alter-
nativen: Dermabrasion oder Lasertherapie
oberflidchlicher Anteile mit dem Ziel der
kosmetischen Verbesserung. Immer Exzision
malignitatsverdichtiger Knoten. Unabhéngig
von der Therapie regelméfiige Kontrollunter-
suchungen
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15.3.2 Naevus spilus

= Synonym
Kiebitzei-Navus

= Pravalenz
0,5-2,3%

= Typen
Naevus spilus maculosus: kleine, kriftig pig-
mentierte, melanozytire Névi in gesprenkelter
Verteilung auf kongenitalem Café-au-lait-
artigem Fleck
Naevus spilus papulosus: multiple, verschie-
denartige melanozytire Névi auf grofSer, oft
segmentaler Hyperpigmentierung; Assoziation
mit nicht-melanozytiren Névi
Sehr geringes Entartungsrisiko, Indikation zur
Exzision nur bei Malignitétsverdacht

15.3.3 Erworbener gewohnlicher
melanozytarer Navus

Diese bei weitem hdufigsten melanozytire Navi
konnen sich bereits in den ersten Lebensjahren ent-
wickeln, nehmen bis etwa zum 30. Lebensjahr an
Zahl und Grofle zu und bilden sich ab dem 6. Le-
bensjahrzehnt allméhlich wieder zuriick. Mittel-
européer weisen in der 4. Lebensdekade eine durch-
schnittliche Zahl von 20-30 erworbenen melano-
zytiren Navi auf. Fir die Manifestation spielen
zum einen die mit Hellhdutigkeit assoziierte, gene-
tische Disposition, zum anderen eine hohe chroni-
sche und intermittierende UV-Belastung (Sonnen-
briande) eine entscheidende Rolle.

= Klinisches Bild (8 Abb. 15.4)
Das klinische Bild der 2-5 mm groflen Pigment-
male korreliert mit dem histologischen Befund, wo-
bei die Uberginge flielend sind:
Melanozytarer Navus vom Junktionstyp
(»Junktionsnavus«): melanozytare Nester aus-
schlie8lich im Bereich der dermoepidermalen
Junktionszone; klinisch oft stark pigmentierter
Fleck
Melanozytarer Navus vom Compoundtyp
(»Compoundnivus«, @ Abb. 15.4b): melanozy-
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B Abb. 15.4a,b a Multiple erworbene melanozytare Navi, b Papillomatdser-melanozytdrer Compoundnéavus

tare Nester sowohl in der Junktionszone als
auch im oberen Korium; klinisch oft mittel-
braune, flache Plaque

Melanozytarer Navus vom dermalen Typ
(»dermaler Navus«): melanozytare Nester aus-
schlie8lich im oberen Korium, klinisch gering
bis nicht pigmentierte, oft deutlich erhabene
Papel

o Das Risiko der Melanomentstehung auf dem
Boden eines gewdhnlichen erworbenen mela-
nozytaren Navus ist sehr gering (<0,05%).
Allerdings stellt eine hohe Navusanzahl (liber
50-100) den bedeutsamsten phanotypischen
Risikofaktor fiir die Entstehung von Melano-
men dar.

m  Therapie
Indikation zur Exzision nur bei Malignitatsver-
dacht. Bei hoher Anzahl regelméflige (halbjahrliche
bis jahrliche) dermatologische Kontrollunter-
suchungen und Lichtschutz:
Sonnenkarenz zur Zeit der stirksten Sonnen-
einstrahlung (Mitteleuropa: 11-15 Uhr)
Tragen lichtundurchldssiger, moglichst langar-
meliger Kleidung sowie einer Kopfbedeckung
mit breiter Krempe (textiler Lichtschutz)

Anwendung von Sonnenschutzmitteln mit
hohem UVA- und UVB-Filter in ausreichender
Menge.

15.3.4 Atypischer/dysplastischer
melanozytarer Navus

Ein atypischer erworbener melanozytirer Navus
ist grofler (=5 mm) als ein gewohnlicher und
weist typischerweise eine unregelméfliige, asym-
metrische Kontur mit flacher und papuléser
Komponente, eine unterschiedliche Pigmentierung
und eine unscharfe Begrenzung auf. Der histo-
logische Begriff des dysplastischen Navus, der
klinisch meist atypisch erscheint, bezeichnet einen
erworbenen melanozytiren Navus mit Stérung
der Navusarchitektur und zytologischen Atypien.
Etwa 7-10% der Mitteleuropder entwickeln zu-
mindest einen atypischen/dysplastischen melano-
zytiren Nédvus. Das Risiko der Melanoment-
stehung in einem einzelnen Névus ist nicht hoch
(< 0,5%); Menschen mit einer Vielzahl atypischer
melanozytirer Navi (»Syndrom« atypischer/
dysplastischer Navi), insbesondere bei positiver
Familienanamnese fiir multiple Névi und Melano-
me, haben jedoch ein stark erhohtes Risiko, bereits
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in fritherem Lebensalter ein Melanom zu ent-
wickeln.

o Nur etwa ein Drittel der Melanome entsteht
auf praexistenten melanozytéaren Névi, die
meisten Melanome entwickeln sich de novo
auf klinisch unauffalliger Haut.

= Therapie

Indikation zur Exzision nur, wenn Malignitat kli-
nisch und dermatoskopisch nicht auszuschlieffen
ist. Regelmiflige (halbjéhrliche bis jahrliche) der-
matologische Kontrolluntersuchungen, Lichtschutz

15.3.5 Halo-Navus

= Synonym
Sutton-Navus.

Der Halo-Néavus ist durch einen ringférmigen, de-
pigmentierten Hof (Halo) gekennzeichnet (8 Abb.
15.5), der sich um einen vorbestehenden melanozy-
taren Névus aufgrund einer zelluldr-zytotoxischen
Autoimmunreaktion gegen melanozytire Antigene
herum entwickelt. Oft entstehen Halos um mehrere
oder alle vorhandenen Névi. Die Immunreaktion
fithrt zundchst zum Verlust der Braunfirbung, dann
zur Spontanregression des gesamten Névus, danach
bildet sich auch die Depigmentierung allméhlich
zuriick.

= Prévalenz

== 1-5% bei Kindern im Alter von 6-15 Jahren

== Hiufige Assoziation mit Vitiligo

== Keine Entartungstendenz, keine Indikation zur
Exzision

15.3.6 Blauer Navus

= Synonyme
Naevus coeruleus, Naevus bleu.

Der blaue Ndvus imponiert am héufigsten als kon-
genitaler oder in frither Kindheit auftretender, soli-
tarer, linsengrofler Knoten von graublauer oder
blauschwarzer Farbe. Pradilektionsstellen: Kopf

@ Abb. 15.5 Halo-Navus

und distale Extremitaten. Der blaue Farbton kommt
durch strangférmig im Korium zwischen Kollagen-
fasern liegende, spindelformige und dendritische
Melanozyten und Melanophagen zustande (Tyn-
dall-Effekt: tief liegendes Pigment erscheint bldu-
lich). Sonderformen sind der zellreiche blaue
Navus, klinisch oft groler als der gewohnliche, und
der tief penetrierende Navus, die beide vor allem
am Kapillitium lokalisiert sind. Auch Kombinatio-
nen eines melanozytiaren Navus vom dermalen oder
Compound-Typ mit einem blauen Névus (kombi-
nierter Navus) kommen vor.
== Sehr geringes Entartungsrisiko aufler bei
groflen blauen Névi am Kapillitium
== Indikation zur Exzision bei grofSeren blauen
Navi, Lokalisation am Kapillitium und Malig-
nitdtsverdacht

15.3.7 Dermale Melanozytose

Frithere Bezeichnung: »Mongolenfleck.

Bei fast allen Neugeborenen asiatischer Her-
kunft, selten auch bei Européern, findet sich in
sakraler Lokalisation eine unscharf begrenzte, blau-
grauliche Pigmentierung unterschiedlicher Gréf3e.
Analog zum blauen Navus beruht sie auf einer kori-
alen Ansammlung dendritischer und spindelférmi-
ger Melanozyten. Pathogenetisch wird angenom-
men, dass die Melanozyten bei der Auswanderung
aus der Neuralleiste ihr Ziel, die Epidermis, nicht
erreicht haben und im Korium »liegen geblieben«
sind. Natiirlicher Verlauf: Intensivierung der Farbe,
ggf. auch Groflenzunahme in den ersten beiden
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O Abb. 15.6 Pigmentierter Spitz-N&vus

Lebensjahren, fast immer allmihliche spontane
Regredienz innerhalb von 6-7 Jahren.
Bei ungewohnlich grofier, »aberranter« Aus-
dehnung, v. a. nach ventral (»Naevus caesius«)
Assoziation mit kapilliren Malformationen
und lysosomalen Speicherkrankheiten
moglich
Keine Entartungstendenz, keine Therapie

15.3.8 Spitz-Navus

= Synonym
Spindelzellndvus

Der Spitz-Navus (8 Abb. 15.6) ist ein erworbener
melanozytdrer Névus, der histologisch durch meist
zu Nestern aggregierte, spindelformige und/oder
epitheloide Névuszellen gekennzeichnet ist. Haufig
kommt er bei Kindern und Jugendlichen vor. Initial
weist er oft ein rasches Wachstum tiber wenige Wo-
chen bis Monate auf, danach verdndert er sich kaum
noch. Das klinische Spektrum reicht von einer ka-
lottenformig erhabenen, rétlichen Papel im Klein-
kindesalter (hdufigste Lokalisation: Gesicht) bis zu
einer sehr dunkel pigmentierten Papel oder Plaque
bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen (Reed-
Navus, haufigste Lokalisation: Oberschenkel). Die
histologische Abgrenzung zum spitzoiden Mela-
nom kann sehr schwierig sein. Bei ungewissem ma-
lignen Potenzial spricht man von einem atypischen
Spitz-Tumor.

© Der Spitz-Nivus ist der wichtigste Melanom-
simulator des Kindesalters.

= Therapie

Vollstandige Exzision und histologische Unter-
suchung in allen klinischen Zweifelsfillen, bei
rascher klinischer Veranderung, bei Patienten tiber
10 Jahren, bei groferen Tumoren > 10 mm Durch-
messer, bei noduldren und ulzerierten Tumoren

15.4 Seborrhoische Keratose

= Synonyme
Seborrhoische Warze, Verruca seborrhoica, Alters-
warze, Verruca senilis

= Epidemiologie

Seborrhoische Keratosen finden sich bei fast jedem
Menschen in der zweiten Lebenshilfte, hiufig in
grofler Anzahl.

= Pathogenese

In seborrhoischen Keratosen wurden somatische
Mutationen ohne malignes Potential gefunden, vor
allem in den FGFR3- und PIK3CA-Genen, die zu
einer Aktivierung des RAS-MAP-Kinase- und des
PI3K-AKT-Signalwegs fithren. Humane Papillom-
viren sind an der Pathogenese nicht beteiligt.

= Klinisches Bild (8 Abb. 15.7)

Seborrhoische Keratosen treten mit Ausnahme der
Handinnenflichen und Fuflsohlen am gesamten
Integument auf. Haufigste Lokalisationen sind
Brust, Riicken, Kopf (vor allem Schldfen) und Hals.
Bei Vielzahl am Rumpf kénnen die Keratosen ent-
lang der Spaltlinien der Haut angeordnet sein
(»Christbaummuster«). Klinisch imponiert die se-
borrhoische Keratose meist als einige Millimeter bis
wenige Zentimeter grofer, scharf begrenzter, grau-
brauner, exophytischer Tumor oder Plaque mit
stumpfer, warzig-zerkliifteter oder fettig glinzender
Oberfliche (daher die irrefithrende Bezeichnung
seborrhoisch). Daneben kommen auch flache und
gestielte Varianten vor. Wahrscheinlich handelt es
sich auch bei der Lentigo solaris (Lentigo senilis)
um eine initiale, flache seborrhoische Keratose. Bei
starker Pigmentierung (Melanoakanthom) kann ein
Melanom imitiert werden, wobei insbesondere die
fiir seborrhoische Keratosen typischen, dermato-
skopisch erkennbaren Hornperlen die Unterschei-



15.5 - Epidermalzyste

B Abb. 15.7 Seborrhoische Keratosen

dung erleichtern. Eine seborrhoische Keratose kann
mit Juckreiz einhergehen und sich bei Irritation
entziinden, bluten und verkrusten.

Seborrhoische Keratosen wachsen tiblicher-
weise sehr langsam und bilden sich nicht spontan
zuriick. Maligne Entartung ist nicht zu befiirchten.
Als Leser-Trélat-Zeichen wird das rasche, paraneo-
plastische Auftreten multipler seborrhoischer
Keratosen im Rahmen einer malignen Tumorer-
krankung bezeichnet.

= Histologie

Benigne Neoplasie der Epidermis mit breiter Akan-
those, unregelméfliger Papillomatose, Hyperkerato-
se, Pseudozysten und Hornperlen

= Diagnostik
Klinisch und dermatoskopisch. In Zweifelsfillen
histologische Sicherung

= Therapie

Nicht erforderlich, seitens des Patienten jedoch
héufig aufgrund kosmetischer Beeintrachtigung
gewiinscht. Am einfachsten werden seborrhoische
Keratosen mit dem scharfen Loffel entfernt (Kiiret-
tage). Bei unsicherer Diagnose, v. a. bei der Diffe-
rentialdiagnose Melanom, ist eine Exzision vor-
zuziehen.

o Auch bei benignen Hauttumoren, die
operativ entfernt werden, muss immer eine
histologische Bestatigung erfolgen.
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15.5 Epidermalzyste

= Synonym
Infundibulire Zyste

Zysten der Haut sind durch einen oder mehrere
Hohlrdaume gekennzeichnet, die je nach ihrer
Entstehung Hornmaterial, eine gallertige Masse
oder eine Fliissigkeit enthalten. Echte Zysten wie die
Epidermalzyste sind von Epithel ausgekleidet.

= Epidemiologie

Haufigste aller Zysten. Vorkommen tiberwiegend
bei jungen Erwachsenen und Erwachsenen mittle-
ren Alters. Multiple Zysten bei Acne vulgaris und
einigen genetischen Syndromen.

= Pathogenese

Meist traumatische oder entziindliche Obstruktion
des Follikelostiums mit Verlagerung von Epider-
misanteilen ins Korium und Retention von Horn-
massen

= Klinisches Bild

Einzelner oder multipel vorkommender, 0,3 cm bis
2 cm grofier, hautfarbener, indolenter, gut abgrenz-
barer Knoten oder Tumor mit zentralem Porus.
Vorzugslokalisationen: Gesicht, Ohr, Hals, Riicken
und proximale Extremitéten. Komplikation: bakte-
rielle Infektion, die sich durch schmerzhafte
Entziindung und Vergroéflerung mit eitrigem
Zysteninhalt duflert.

= Diagnostik
Klinisch, ggf. Sonographie

®=  Therapie

Meist nicht erforderlich. Bei Therapiewunsch oder
nach Infektion der Zyste Exstirpation des gesamten
Zystensacks, alternativ Marsupialisation (Inzision
der Zyste mittels Skalpell, Exprimierung des Zysten-
inhalts, Herausziehen der Zystenwand mittels
scharfer Klemme nach auflen). Bei infizierten
Zysten zunéchst Spaltung und Drainage, spater voll-
standige Entfernung.
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15.6 Trichilemmalzyste

= Synonym
Atherom, »Griitzbeutel«

= Pathogenese

Trichilemmalzysten entstehen aus Zellen der Isth-
musregion der dufleren Haarwurzelscheide. Gene-
tische Préddisposition, selten autosomal dominante
Vererbung. Frauen sind hiufiger betroffen.

= Klinisches Bild

Lokalisation zu 90% an der behaarten Kopthaut. In
einem Drittel der Fille treten Trichilemmalzysten
solitar auf, hdufiger multipel und manchmal grup-
piert. Die Zyste imponiert als ca. 1-2 cm grof3er,
halbkugeliger, hautfarbener, prall-elastischer Tu-
mor, ihr Inhalt ist weifllich pastds. Uber gréferen
Zysten kann es durch Druckatrophie und Uberdeh-
nung der Haut zum Verlust der Haare kommen.

= Diagnose

Klinisch und histologisch. Wichtig ist die Differen-
tialdiagnose zum proliferierenden trichilemmalen
Tumor, bei dem eine Lymphknotenmetastasierung
vorkommen kann.

m  Therapie
Exstirpation des gesamten Zystensacks

o Bei unvollstandiger Entfernung kénnen
Rezidive auftreten.

15.7 Fibrom

= Synonym
Fibroma molle, Fibroma pendulans

Fibrome sind gutartige, exophytisch wachsende Tu-
moren des Bindegewebes.

= Epidemiologie
Uberwiegend ab dem 40. Lebensjahr, insbesondere
bei tibergewichtigen Personen

= Klinisches Bild (@ Abb. 15.8)
Bevorzugt lokalisiert an intertriginésen, mecha-
nisch beanspruchten Stellen: Hals, Axilla, Submam-

B Abb. 15.8 Fibroma pendulans

marregion, Leisten. Klinisch imponiert das Fibrom
als hautfarbene, gestielte, weiche Papel; es tritt meist
in Mehr- oder Vielzahl auf. Seltener ist das grofiere,
beutelférmige Fibrom, das solitdir am Rumpf und
Oberschenkel anzutreffen ist. Eine Komplikation
weicher Fibrome stellt die Stieldrehung mit
schmerzhafter Infarzierung dar.

= Diagnostik
Klinisch
= Therapie

Bei Therapiewunsch operative Entfernung mittels
Scherenschlag oder Skalpell.

15.8 Histiozytom

= Synonym
Dermatofibrom, Fibroma durum

Das Histiozytom ist ein benigner, reaktiver Binde-
gewebstumor mit Vermehrung von Fibroblasten
oder Histiozyten.

= Pathogenese
Haufig Entstehung nach Insektenstichen und Baga-
telltraumen

= Klinisches Bild

Haufiger bei Frauen und bevorzugt an den Extremi-
taten, insbesondere an den Beinen lokalisiert. Kli-
nisch stellt sich das Histiozytom als gut begrenzte,
hautfarbene oder graulich-braunliche, gering erha-
bene oder auch leicht eingesunkene, derbe Papel
dar. Die Pigmentierung wird durch Melanin in der
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B Abb. 15.9a,b Keloide

Basalzellschicht oder durch Hamosiderineinlage-
rung in Histiozyten hervorgerufen. Nicht selten
sind mehrere Histiozytome bei einem Patienten
vorhanden, dann meist in disseminierter Vertei-
lung. In Einzelfillen konnen Histiozytome mehrere
Zentimeter grof3 werden und deutlich erhaben sein
(Riesenhistiozytom).

= Diagnose

Klinisch, ggf. histologisch. Diagnostisch ist das
Fitzpatrick-Zeichen: Bei seitlichem Druck zwischen
Daumen und Zeigefinger versinkt die Papel wie eine
in die Haut eingelassene Linse. Wegen der hiufig
vorhandenen Pigmentierung kénnen Histiozytome
mit melanozytidren Navi verwechselt werden. Zu
unterscheiden ist das Histiozytom auch vom Der-
matofibrosarcoma protuberans, einem semimalig-
nen, bindegewebigen Tumor mit infiltrativem
Wachstum.

= Therapie
In der Regel nicht erforderlich. Wenn seitens des
Patienten gewiinscht, Exzision

15.9 Keloid und hypertrophe Narbe

Entstehung durch anlagebedingt tiberschieflende
Vermehrung von Bindegewebe nach Verletzungen,
z. B. Operationen, Verbrennungen und Verbriithun-
gen, oder nach chronischen Entziindungen (Akne).
Eine hypertrophe Narbe beschrankt sich auf das
Areal des Traumas, ein Keloid tiberschreitet das
urspriingliche Narbenareal.

= Epidemiologie
Pradisponiert sind Jugendliche und junge Erwach-
sene sowie dunkelhdutige Menschen.

= Pathogenese

Ubermifige Proliferation von Fibroblasten mit
massiv gesteigerter Synthese von Kollagenen und
anderen Strukturproteinen der extrazelluliren
Matrix

= Klinisches Bild (@ Abb. 15.9)

Pridilektionsstellen sind Ohren, Kinn, Hals,
Nacken, oberer Rumpf, insbesondere Pristernal-
region, Schultern und proximale Extremititen.
Wochen bis wenige Monate nach dem Trauma ent-
wickeln sich scharf abgegrenzte, hellrote, derbe bis
prall gespannte, unregelmiflige Wucherungen,
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deren Oberfliche wegen des Verlustes der Haut-
adnexe glatt erscheint. Beim Keloid imponieren
zusitzlich kridhenfuflartige Ausldufer. Neben der
kosmetischen Beeintrachtigung héufig Juckreiz,
Spannungsschmerz oder Taubheitsgefiihl; bei grof3-
flachigen hypertrophen Narben konnen Kontraktu-
ren entstehen. Nach mehreren Monaten tritt meist
ein Wachstumsstopp ein. Hypertrophe Narben kon-
nen sich nach langerer Zeit spontan zuriickbilden.

= Diagnostik
Klinisch
= Therapie

Schwierig und langwierig, hiufig auch Kombina-
tion verschiedener Verfahren:
Kortikosteroide topisch unter Okklusion oder
intraldsional als Kristallsuspension
Kryotherapie: Vereisung mit fliissigem
Stickstoff
Kompressionstherapie mit Bandagen,
Kompressionswésche oder Druckpelotten tiber
viele Monate
Lasertherapie: Farbstofflaser, CO,-Laser mit
anschlieflender Rezidivprophylaxe durch o. g.
MafSnahmen
Niedrig dosierte Rontgenweichstrahlentherapie

Die Exzision einer hypertrophen Narbe und
eines Keloids ohne weitere MaBnahmen ist
kontraindiziert, da eine neue Wunde zu einem
noch ausgedehnteren Befund fiihren kann.

= Prophylaxe

Vermeidung elektiver Eingriffe bei pradisponierten
Personen und an Préidilektionsstellen. Bei entspre-
chender Veranlagung ist beim Wundverschluss auf
eine spannungsfreie Naht zu achten. Nach Ab-
schluss der Wundheilung kénnen unterstiitzend
Silikongel oder -pflaster angewendet werden.

15.10 Infantiles Himangiom

= Synonym
Sauglingshdmangiom, »Blutschwammc

Infantile Himangiome sind proliferierende vas-
kuldre Tumoren, die sich typischerweise in den ers-

ten 4-6 Lebenswochen ausbilden. Bei Geburt kann
schon eine Vorlauferldsion (andmischer oder rotli-
cher Fleck, Teleangiektasien) vorhanden sein.

0 Ein klassisches infantiles Himangiom
imponiert bei Geburt noch nicht als Tumor.

Nach dem Auftreten durchlauft das Himangiom
3 Phasen:
Zunichst rasche, dann langsamere Wachstums-
phase (6-9 Monate, selten linger)
Phase des Wachstumsstillstands
Riickbildungsphase (mehrere bis maximal
10 Jahre)

Die meisten Himangiome (80-85%) bilden sich
vollstandig zuriick. Groflere Himangiome konnen
Residuen wie fibros-lipomatdsen Gewebstiber-
schuss, Hautatrophie, Teleangiektasien und Pig-
mentverschiebungen hinterlassen.

= Epidemiologie

Privalenz bei Sduglingen ca. 4-5%, bei extrem
Frithgeborenen mit einem Geburtsgewicht unter
1000 g tiber 20%. Midchen sind dreimal so haufig
betroffen.

= Pathogenese

Hémangiome entstehen aus klonalen endothelialen
Stammzellen, die mit Placentazellen verwandt sind.
Vermutlich stimuliert durch lokale oder regionale
Gewebshypoxie, kommt es zur raschen Prolifera-
tion neuer Blutgefifle, die unter dem Einfluss an-
giogener Wachstumsfaktoren, v. a. des vaskuldren
endothelialen Wachstumsfaktors VEGE, zu Endo-
thelzellen und Perizyten differenzieren. Involution
und Regression der Tumoren wird durch Reifung
und Apoptose angestofSen.

= Klinisches Bild (@ Abb. 15.10)

Infantile Himangiome sind zu 90% umschrieben
und scharf begrenzt, wobei rein kutane, subkutane
und gemischte Formen unterschieden werden. Sie
konnen iiberall am Korper vorkommen, besonders
héufig am Kopf. Entwickelte kutane Hdmangiome
(62%) stellen sich als sattroter, kalottenformig erha-
bener, relativ weicher und eindriickbarer Knoten
dar; ihre Grofle kann von wenigen Millimetern bis
zu mehreren Zentimetern reichen. Subkutane
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B Abb. 15.10 Infantiles Himangiom

Hamangiome (15%) wolben oft die Hautoberfldche
vor und schimmern bldulich durch. Viele Himangi-
ome (23%) haben sowohl kutane als auch subkutane
Anteile. Die selteneren segmentalen Hdmangiome
(Préavalenz 0,1%) imponieren als ausgedehnte, livid-
rote Plaques oder Tumoren mit unregelmafliger
Oberflache. Sie sind am héufigsten am Kopf, der
oberen Extremitit und in der Lumbosakralregion
gelegen und konnen mit regionalen Fehlbildungen
von Arterien, des ZNS, der Augen, des Herzens, des
Spinalkanals und des Genitoanaltrakts einherge-
hen. Eine weitere Sonderform stellen multifokale
Hamangiome (iiber 10) dar, die aufler an der Haut
auch in der Leber, im ZNS, in der Lunge und im
Gastrointestinaltrakt (diffuse neonatale Himangio-
matose) vorhanden sein konnen.

= Komplikationen
Bei kleinen, gering progredienten infantilen Him-
angiomen, v. a. an Stamm und Extremitdten, sind
keine Probleme zu erwarten. Dagegen drohen bei
rascher Proliferation von groflen Hémangiomen
und solchen in speziellen Lokalisationen zahlreiche
Komplikationen:
Vitale Bedrohung (sehr selten): Verlegung der
Luftwege, Herzinsuffizienz, schwere Hypothy-
reose, ZNS-Kompression, Darmblutungen
Drohende funktionelle Behinderung bei Loka-
lisation im Gesicht und am Hals: Erblindung
(ophthalmologische Untersuchung!), Hérver-
lust, erschwerte Nahrungsaufnahme, behin-
derte Atmung
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Drohende Ulzeration mit Superinfektion und
starken Schmerzen, v. a. im Genitoanalbereich
Drohende Entstellung oder bleibende kosmeti-
sche Beeintrichtigung bei Lokalisation im
Gesicht, bes. an Nase, Lippen, Ohren und
Augenlidern, sowie an der weiblichen Brust

o Eine profuse Blutung ist keine Himangiom-
komplikation.

= Diagnostik

Klinisch, ggf. sonographisch. Bei segmentalen
Héamangiomen v. a. der Kopf-Hals-Region Kern-
spintomographie und MR-Angiographie. Biopsie
nur bei unklarer Diagnose zur Differenzierung von
anderen (Gefif3-) Tumoren (bedeutender Himan-
giom-spezifischer immunbhistologischer Marker:
Glukose-Transporter 1, GLUT-1). Wichtig ist auch
die Abgrenzung von einer vaskuldren Fehlbildung.
Diese ist bereits bei Geburt angelegt, nicht rasch
groflenprogredient und bildet sich nicht zuriick.

o Insbesondere bei Himangiomen in Problem-
lokalisationen (Gesicht, Genitoanalregion)
sind engmaschige Verlaufskontrollen mit
fotografischer Dokumentation erforderlich,
um Komplikationen durch Einleitung einer
Therapie vorzubeugen.

m  Therapie

Die allermeisten infantilen Himangiome sind auf-

grund der zu erwartenden Spontanregression nicht

therapiebediirftig.
Propranolol. Dieser »alte« Betablocker hat die
Hamangiom-Therapie revolutioniert und
wurde 2014 fiir Himangiome mit drohenden
und eingetretenen Komplikationen zugelassen.
Das Medikament wird als Saft in einer Tages-
dosis von 2-3 mg/kg Korpergewicht, aufgeteilt
auf 2-3 tdgliche Gaben, tiber etwa 6 Monate
(wahrend der Proliferationsphase) verabreicht
und fiithrt in praktisch allen Féllen zur raschen
partiellen, manchmal auch vollstindigen
Regression des Tumors. Nebenwirkungen
(Schlafstérungen, Unruhe, Diarrhoe, kalte
Akren) sind temporar und tiberwiegend harm-
los. Eine infektbedingte bronchiale Obstruk-
tion kann durch Propranolol verstiarkt werden,
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die Hypoglykamie als relevanteste Nebenwir-
kung wird durch Gabe des Safts zur Nahrung
vermieden.

Kryokontakttherapie mit auf -32°C elektrisch
gekiihlten Metallapplikatoren. Kommt bei
kleinen, noch relativ flachen Himangiomen bis
1 cm Durchmesser in Betracht (Eindringtiefe
2-4 mm). Nebenwirkungen: Hypopigmen-
tierung, selten Nekrose, Narbe

Lasertherapie (Neodym: YAG-Laser, Farb-
stofflaser) und Exzision haben in der Propra-
nolol-Ara wesentlich an Bedeutung verloren
und werden v. a. noch zur Behandlung von
Hémangiomresiduen eingesetzt.

Fallbeispiel e

Ein 10 Wochen alter, weiblicher Saugling wird
vom Kinderarzt mit der Verdachtsdiagnose
eines infantilen Hdmangioms vorgestellt.
Unterhalb einer kraftigen, scharf begrenzten
Rétung, die von der Oberlippe auf das Lippen-
rot zieht, ist ein flach erhabener, weicher
Tumor zu tasten. Die Anamnese bestatigt die
Diagnose eines kutan-subkutanen Haman-
gioms: Die Mutter berichtet und demonstriert
anhand von Handy-Bildern, dass bei Geburt
noch keine Veranderung vorgelegen hat, dass
die Rotung erst im Alter von 3 Wochen aufge-
treten ist und dass die Schwellung erst seit

4 Wochen besteht. Da keine funktionelle Be-
eintrachtigung vorliegt, wird zundchst auf eine
Therapie verzichtet, der Befund jedoch genau
ausgemessen und fotografiert und eine kurz-
fristige Wiedervorstellung vereinbart.

Bei der Kontrolluntersuchung 3 Wochen spater
hat das Volumen des Tumors deutlich zu-
genommen, und die Nahrungsaufnahme ist
erschwert. Das Kind wird mit seiner Mutter
nun stationdr zur Einleitung einer oralen
Propranolol-Therapie aufgenommen. Nach un-
auffélligen Voruntersuchungen einschlief3lich
EKG und erneuter Fotodokumentation werden
0,5 mg/kg KG Propranolol in Saftform mittels
Dosierspritze verabreicht und nach 1, 2 und

4 Stunden Puls, Blutdruck und Blutzucker ge-
messen. Die Werte zeigen keine Besonderhei-

ten, sodass das Medikament an den beiden
Folgetagen unter weiteren Kontrollen auf die
Zieldosis von 2x1 mg/kg KG tgl. aufdosiert
wird. AnschlieBend wird das Kind in die am-
bulante Betreuung entlassen. Die Mutter wird
angeleitet, das Medikament immer nur wah-
rend oder direkt nach dem Stillen zu geben.
Bei der ersten Kontrolluntersuchung in der in-
terdisziplindaren Himangiom-Sprechstunde
nach 2 Wochen ist das Hdmangiom schon
etwas kleiner geworden und hat sich nach
6-monatiger Therapie bis auf kleine, fleck-
férmige Residuen vollstandig zuriickgebildet.

15.11 Lipom

Benigne Neoplasie des subkutanen Fettgewebes. Bei
Auftreten von multiplen Lipomen spricht man von
einer Lipomatose.

= Epidemiologie
Gehauft ab dem 40. Lebensjahr. Ménner sind haufi-
ger betroffen.

= Klinisches Bild

Mehrere Zentimeter grof3er, weicher bis prall-elas-
tischer, gut verschieblicher und nicht ganz scharf
begrenzter Tumor in der Subkutis, in der Regel
schmerzlos. Vorkommen solitir oder multipel vor-
zugsweise an Rumpf, Schultern, Nacken und proxi-
malen Extremitéten. An der Stirn liegen Lipome oft
unterhalb der Faszie, sie sind daher weniger be-
weglich und fiihlen sich derber an. Angiolipome
sind gefafreicher und oft druckschmerzhaft.

= Diagnostik
Klinisch, ggf. sonographisch

= Therapie
Bei Therapiewunsch Exstirpation, bei multiplen
Tumoren auch Liposuktion (Fettabsaugung)
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15.12 Mastozytose

Die Mastozytose ist durch eine Vermehrung von
Mastzellen in der Haut (kutane Mastozytose) und/
oder im Magen-Darm-Trakt, im Knochenmark, in
den Lymphknoten, in Milz und Leber (systemische
Mastozytose) gekennzeichnet. Bei ca. 90% der
Patienten finden sich Hautmanifestationen. Mast-
zellen enthalten zahlreiche Mediatoren (Histamin,
Proteoglykane, Proteasen, Leukotriene, Prostaglan-
dine, Zytokine), deren Ausschiittung zu IgE-ver-
mittelten und anderen Symptomen fithren kann.
Indolente Formen, die fast ausschliefSlich mit Haut-
symptomen einhergehen, sind deutlich héufiger als
aggressive Formen.

= Epidemiologie
Selten. In etwa 60% der Falle sind Sduglinge und
Kleinkinder betroffen.

= Pathogenese

Bei Patienten mit systemischer Mastozytose liegen
aktivierende KIT-Mutationen als Ursache der
Mastzellproliferation vor.

= Klassifikation und klinisches Bild

(8 Abb. 15.11)

Kutane Mastozytosen:
Makulopapuldse Mastozytose (frithere Be-
zeichnung: Urticaria pigmentosa): multiple
rotlich-braune Flecken und Papeln, die spon-
tan oder bei Reibung urtikariell anschwellen,
vornehmlich an Stamm und proximalen
Extremititen. Haufigste Mastozytose-Form
des Kindesalters, Manifestation auch erst
im Erwachsenenalter moglich.
Mastozytom: solitarer oder wenige rétlich-
braune Knoten oder Plaques bis zu 5 cm
Durchmesser bei Séduglingen und Klein-
kindern
Diffuse kutane Mastozytose: diffuse,
gelblich-rotliche Induration der Haut im
frithen Kindesalter, durch starken Juckreiz
gekennzeichnet. Haufig Allgemeinsym-
ptome
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0 Bei der makulopapuldsen Mastozytose und
beim Mastozytom lasst sich das diagnostisch
wichtige Darier-Zeichen ausldsen: Wenige
Minuten nach Reibung schwillt die Lasion
urtikariell an.

Systemische Mastozytosen:
Indolente systemische Mastozytose:
héufigste systemische Form mit Vermeh-
rung von Mastzellen in inneren Organen
und meist auch in der Haut in Form einer
makulopapuldsen Mastozytose. Nicht selten
Allgemeinsymptome (s. u.).
Aggressive systemische Mastozytose:
gekennzeichnet durch Organschdden und
hohe Serumtryptase-Werte, nur selten
Hautbeteiligung
Mastzell-Leukamie: maligne Erkrankung
mit massiver Vermehrung atypischer Mast-
zellen in Knochenmark und peripherem
Blut

o Spontane Riickbildung ist bei Kindern die
Regel, bei den meisten Erwachsenen ist der
Verlauf dagegen chronisch-stabil bis langsam
progredient. Patienten mit systemischer
Mastozytose haben ein erhéhtes Risiko fiir
hamatologische Erkrankungen (myelodys-
plastische/myeloproliferative Syndrome).

Durch Vermehrung der Mastzellen und deren
Ausschiittung von Mediatoren kénnen akute
und chronische Symptome hervorgerufen
werden:
Akute Symptome: Flush, Pruritus, Urtika-
ria, Angioddem, Ubelkeit, Erbrechen,
Diarrhoe, Kopfschmerzen, Rhinorrhoe,
Bronchokonstriktion, Tachykardie, Blut-
druckabfall, Synkopen
Chronische Symptome: Hypotonie, Ar-
thralgien, Ulcus ventriculi, Kopfschmerzen,
Abnahme kognitiver Funktionen, periphere
Eosinophilie. Leber und Milz kénnen sich
bei Infiltration vergréflern (Hepatospleno-
megalie). Bei Befall des Skeletts kann es zu
Knochenschmerzen, Osteoporose oder
Frakturen kommen, bei Befall des Gastro-
intestinaltrakts zur Malabsorption oder zu
abdominellen Schmerzen. Lymphknoten-
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B Abb. 15.11a,b Makulopapuldse Mastozytose a beim Kind, b beim Erwachsenen

vergréfierungen, Fieber, Abgeschlagenheit
und Blutbildveranderungen kénnen Hin-
weise auf eine aggressive Verlaufsform sein.

Diagnostik

== Positives Darier-Zeichen zur Diagnosestellung

im Kindesalter meist ausreichend, bei Erwach-
senen Hautbiopsie zur histologischen Siche-
rung

Bestimmung der Mastzell-Tryptase im Serum
(korreliert mit der Mastzelllast im Korper). Bei
Erhohung Verlaufskontrollen, bei signifikanter
Erhohung (>20 ng/ml) weiterfithrende Unter-
suchungen (Differential-Blutbild, Transamina-
sen, Abdomen-Sonographie, Knochendichte-
messung, Knochenmarksbiopsie, ggf. Gastro-/
Koloskopie) zum Nachweis von Organbeteili-
gungen

Therapie

Eine kausale Therapie ist nicht verfiigbar.
== Bei juvenilen Formen abwartendes Verhalten
== Bei schweren Hautmanifestationen im Er-

wachsenenalter ggf. PUVA-Therapie oder pas-
sagere topische Therapie mit Kortikosteroiden

== Bei Allgemeinsymptomen nicht sedierende

Antihistaminika (H1-Blocker), bei Juckreiz

zusitzlich topisches Antipruriginosum
(Polidocanol). Bei gastrointestinalen Sympto-
men H1- und H2-Blocker, ggf. Dinatrium-
chromoglykat, Protonenpumpenhemmer
Meidung von Triggerfaktoren und Histamin-
liberatoren:
Physikalische Faktoren: Reibung, Hitze,
Kilte, Druck, korperliche Anstrengung,
UV-Bestrahlung
Medikamente: Morphine (Codein),
Acetylsalicylsdure und andere nicht-
steroidale Antiphlogistika, Anticholin-
ergika, Volumenersatzmittel, Betablocker,
Anisthetika, Muskelrelaxantien
Rontgenkontrastmittel
Insektenstiche. Bei Mastozytose-Patienten
mit systemischen anaphylaktischen
Reaktionen nach Insektenstichen ist eine
lebenslange spezifische Immuntherapie
indiziert.
Ausstellung eines Mastozytose-Passes, z. B. zur
Vorlage vor Operationen (Pramedikation mit
H;- und H,-Blockern)
Bei vorausgegangenen anaphylaktischen
Reaktionen Ausstellung eines Notfallsets
(H;-Blocker und Prednisolon in fliissiger
Form, Adrenalin-Injektor)
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Ubungsfragen

1o

Welche Komplikation ist beim Naevus
sebaceus zu beachten?

. Nennen Sie die beiden wichtigsten

Komplikationen riesiger kongenitaler
melanozytdrer Navi!

. Welche drei histologischen Typen unter-

scheidet man bei gewdhnlichen melano-
zytaren Navi?

4. Was ist ein Halo-Navus?

. Was ist ein Spitz-Navus?
. Welches ist der haufigste epitheliale Haut-

tumor in der zweiten Lebenshalfte?

. Wie unterscheiden sich hypertrophe Narbe

und Keloid?

. Wann entstehen infantile Himangiome?
. Welches ist die Therapie der Wahl bei

komplikationsgefahrdeten infantilen
Hamangiomen?

. Welches klinische Zeichen ist bei einer

makulopapulésen Mastozytose von diag-
nostischem Wert?

Lésungen » Kap. 23
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Malignome der Haut und ihre Vorstufen pragen
wesentlich den Arbeitsalltag eines Dermatologen.
Die demographische Entwicklung und die weiterhin
groBBe Bedeutung exogener Risikofaktoren (Exposi-
tion gegenlber ultraviolettem Licht) lassen erwarten,
dass die Inzidenz kutaner Neubildungen weiterhin
ansteigen wird.

16.1 Aktinische Keratose

= Synonyme
Keratosis actinica, solare Keratose

= Epidemiologie

Aktinische Keratosen gehoren hierzulande zu den
héufigsten Konsultationsgriinden alterer Menschen
beim Hautarzt. Eine besonders hohe Prévalenz
besteht in Landern mit hoher UV-Belastung und
hellhdutiger Bevolkerung. Bei Europdern und
Nordamerikanern liegt die Inzidenz aktinischer
Keratosen im 70. Lebensjahr bei annidhernd 100%.

= Pathogenese

Heute werden aktinische Keratosen nicht mehr als
obligate Prikanzerosen, sondern als préinvasive
bzw. in-situ-spinozelluldre Karzinome der Haut
angesehen. Sie entstehen durch hohe chronische
UV-Exposition. Insbesondere UV-B-Strahlen
(Wellenldnge 280-320 nm) fithren zu einer Schidi-
gung der DNA der Keratinozyten mit Mutationen
im Tumorsuppressor-Gen p53 (»Wichter des
Genoms«). Sind die teilungsaktiven Keratinozyten
der Basalzellschicht betroffen, kann dies zu einem
unkontrollierten Wachstum mit Stérung der
epidermalen Differenzierung und Verhornung
fithren. Solange sich die atypischen Zellen auf die
Epidermis oberhalb der Basalzellmembranzone
beschrinken, liegt ein in-situ-spinozelluldres Karzi-
nom vor. Bei Infiltration der Dermis entsteht ein
invasives spinozellulires Karzinom. Die Latenzzeit
zwischen in-situ-Wachstum und invasivem Wachs-
tum betrdgt etwa 10-20 Jahre, wobei maximal
5-10% der aktinischen Keratosen in ein spinozellu-
lares Karzinom iibergehen. Bei immunsupprimier-
ten Patienten ist dieser Anteil deutlich hoher (ca.
30%), da es zu einer rascheren Progression kommt.
Ein besonders hohes Risiko fiir aktinische Kerato-

B Abb. 16.1 Aktinische Keratosen

sen haben hellhdutige Menschen (photobiologi-
scher Hauttyp I und II).

= Klinisches Bild (@ Abb. 16.1)

Aufgrund ihrer Pathogenese finden sich aktinische
Keratosen meist an chronisch lichtexponierten Kor-
perarealen: unbehaarte Kopthaut, Ohrhelix, Gesicht
(insbesondere Stirn, Nase und Wangen), Décolleté,
Unterarme und Handriicken, seltener Unterschen-
kel. Aktinische Keratosen manifestieren sich typi-
scherweise als raue, verhornte Maculae, flache Pa-
peln oder Plaques, die hautfarben, rétlich oder rot-
lichbraun und nur wenige Millimeter grof3 sind.

0 Friihstadien aktinischer Keratosen sind kaum
sichtbar und lassen sich wegen der rauen
Oberflache am besten durch Palpation er-
kennen.

Histopathologisch werden entsprechend dem Aus-
maf3 der Atypie in der Epidermis 3 Schweregrade der
aktinischen Keratose unterschieden. Grad III bedeu-
tet, dass die gesamte Epidermis von Atypien durch-
setzt ist. Zudem werden histologisch verschiedene
Typen aktinischer Keratosen unterschieden:
Hypertroph: hiufigste Form mit akanthotisch
verbreiterter Epidermis und kréftiger, warzen-
artig-rauer Hyperkeratose
Atroph: meist kleine Lision mit diinner Epi-
dermis und geringer Hyperkeratose, klinisch
im Hautniveau, oft livider oder rétlicher
Farbton
Bowenoid: verstreute pleomorphe Keratino-
zyten mit ausgeprigten Kernatypien in allen
Lagen der akanthotischen Epidermis
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B Abb. 16.2 Feldkanzerierung

Lichenoid: Lichen-ruber-planus-artiges, ent-
ziindliches Infiltrat unterhalb der Epidermis,
héufig an den Streckseiten der Unterarme mit
lividem Farbton

Akantholytisch: aktinische Keratose mit
Spaltbildung oberhalb der Basalzellschicht

Treten multiple aktinische Keratosen in einem
Hautareal auf, spricht man von einer Feldkanzeri-
sierung (B Abb. 16.2). Eine aktinische Keratose
kann auch als Cornu cutaneum (»Hauthorng,
0 Abb. 16.5) imponieren, eine gelb-briunliche, aus
der Haut herausragende Hornmasse, oft im Gesicht
oder am Ohr lokalisiert. Histologisch miissen hier
ein Morbus Bowen und ein invasives spinozelluldres
Karzinom abgegrenzt werden.

Klinisch finden sich bei Patienten mit aktini-
schen Keratosen hiufig noch andere Merkmale
einer hohen UV-Belastung wie solare Lentigines
(Pigmentflecken) und solare Elastose (faltenreiche
Schlaftheit der Haut durch Degeneration der elasti-
schen Fasern durch UV-A-Licht).

= Diagnostik
Klinisch. In Zweifelsfillen und zur Abgrenzung eines
invasiven Karzinoms histologische Untersuchung
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= Therapie

Es gibt viele verschiedenartige Therapiemdglich-

keiten. Prinzipiell lassen sich (meist invasive) Ver-

fahren, die vom Arzt durchgefithrt werden, unter-

scheiden von (konservativen) Behandlungsmetho-

den, die der Patient anwendet.
Shaveexzision/Kiirettage: oberflichliche
operative Abtragung bei einzelnen, v.a. stark
hyperkeratotischen Lasionen, bei denen eine
histologische Untersuchung zum Ausschluss
von Invasivitat angebracht ist. Bei hohergradi-
gem Verdacht auf ein spinozellulires Karzi-
noms ist eine Exzision sinnvoll.
Kryotherapie (Vereisung mittels fliissigem
Stickstoff): schnelles, im Behandlungsraum
durchfiihrbares Verfahren bei wenigen um-
schriebenen Keratosen; Nachteil: bleibende
Hypopigmentierung
Lasertherapie: (CO,-Laser, Erbium:YAG-
Laser): ablatives Verfahren, v. a. bei Feldkanze-
risierung, die auf nichtinvasive Therapien
(s. u.) unzureichend anspricht
Topische photodynamische Therapie: vor
allem zur Therapie bei Feldkanzerisierung
geeignet. Die Tumorzellen werden durch die
Anwendung einer photosensibilisierenden
Substanz (z. B. 5-Aminolavulinsdure) in Kom-
bination mit langwelligem Licht und Sauerstoff
zerstort. Die Grofle des behandelbaren Areals
ist durch die Lichtquelle limitiert. Dasselbe
Areal muss zweimal im Wochenabstand be-
handelt werden. Schmerzhaftes Verfahren mit
exzellenten kosmetischen Ergebnissen.
Topisches 5-Fluorouracil: Chemotherapeuti-
kum in Cremeform, das vom Patienten iiber
mehrere Wochen zur Flachentherapie bis zum
Eintritt einer erosiven Entziindung angewen-
det wird. Sehr unangenehm, aber auch sehr
effektiv. Fir Einzelldsionen steht auch ein
5-Fluorouracil-haltiger Lack zur Verfiigung.
Imiquimod: topischer Immunmodulator, der
3 x wochentlich iiber 4 Wochen aufgetragen
wird und eine mittelstarke Entziindungs-
reaktion hervorruft. Wird vor allem bei Feld-
kanzerisierung mit nicht-hyperkeratotischen
aktinischen Keratosen eingesetzt.
Ingenolmebutat: topischer Immunmodulator,
ebenfalls zur Flachentherapie geeignet. Das Gel
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wird nur an 2 bzw. 3 aufeinander folgenden
Tagen aufgetragen und bewirkt eine heftige
Entziindungsreaktion fiir 1-2 Wochen.
Diclofenac/Hyaluronsaure: lingerfristige,
milde Lokaltherapie fiir groflere Flichen mit
geringerer Wirkung als die vorgenannten
Behandlungen. Kommt nur bei initialen
aktinischen Keratosen in Frage

Zur Prophylaxe von aktinischen Keratosen sowie
zur Vermeidung eines Ubergangs in ein invasives
Wachstum ist ein konsequenter Lichtschutz
mit hohem Lichtschutzfaktor von zentraler Be-
deutung.

o Die Entscheidung liber die beste Therapie
im Einzelfall muss verschiedene Aspekte be-
riicksichtigen: Zahl, Lokalisation und Art der
aktinischen Keratosen, Komorbiditaten und
Blutungsneigung, Alter, Hautzustand und
Adhérenz des Patienten. Die Patienten
miissen Uiber die Vor- und Nachteile der
einzelnen Therapieformen im Vorfeld gut
informiert werden.

16.2 Cheilitis actinica

= Synonym
Aktinische Cheilitis (Cheilitis: Entziindung des
Lippenrots)

Die Cheilitis actinica ist ein in-situ-Karzinom
des Unterlippenrots.

= Pathogenese
Chronisch kumulative UV-Belastung der Unter-
lippe

= Klinisches Bild

Das Unterlippenrot atrophiert, verfarbt sich weif3-
lich. Spater kommt es zur Ausbildung von Hyper-
keratosen. Die normalerweise scharfe Grenze
zwischen Unterlippenrot und Unterlippe verwischt.

= Diagnose

Die Diagnose kann klinisch gestellt werden. Zur Be-
urteilung des Schweregrads und zur Abgrenzung
eines spinozelluldren Karzinoms, klinisch erkenn-

bar an einer umschriebenen, tastbaren Infiltration,
wird eine Probebiopsie zur histologischen Unter-
suchung durchgefiihrt.

= Therapie
Abhingig vom Schweregrad. Bei leichter Aus-
pragung kann eine pflegende Therapie mit konse-
quentem Lichtschutz ausreichend sein. Bei mittlerer
Schwere kommen eine Lokaltherapie mit Retino-
iden und eine flichige Abtragung mittels Laserthe-
rapie in Betracht. Bei ausgepréigterem Befund wird
das Lippenrot exzidiert, die Lippenschleimhaut als
Lippenersatz nach auf3en gezogen und mit der Haut
vernaht (Vermillionektomie).

Zur Prophylaxe einer Cheilitis actinica dient ein
konsequenter Lichtschutz des Lippenrots (Lippen-
stifte mit hohem Lichtschutzfaktor).

16.3 Morbus Bowen

Der Morbus (M.) Bowen ist ein in-situ-spinozellu-
lires Karzinom der Haut und Ubergangsschleim-
héute mit typischer Histologie. Entsprechend seiner
verschiedenartigen Atiologie kommt er nicht iiber-
wiegend an chronisch lichtexponierter Haut,
sondern vor allem an Stamm und Extremititen,
seltener im Gesicht, an den Fingern und im Genito-
analbereich vor. Bei Lokalisation an den Uber-
gangsschleimhéduten (Glans penis, Préputium,
Labien, Analbereich) spricht man von Erythropla-
sie Queyrat.

= Epidemiologie

Erkrankung alterer Menschen, héufiger bei
Minnern. Die Inzidenz steigt mit dem Lebensalter.
Der Hauttyp spielt nur bei der Kanzerogenese durch
UV-Licht eine Rolle.

= Pathogenese

Ein M. Bowen kann durch UV-Strahlung, das
Karzinogen Arsen (frither bedeutsamer) oder on-
kogene humane Papillomviren entstehen. An eine
Arsenexposition ist insbesondere bei multiplen
Morbi Bowen zu denken. Ein M. Bowen der Geni-
toanalregion und am Nagelorgan ist meist durch
humane Papillomviren (besonders HPV 16 und 18)
bedingt.
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@ Abb. 16.3 Morbus Bowen am Finger

= Klinisches Bild (B Abb. 16.3)

Klassisches Erscheinungsbild ist eine solitdre psori-
asiforme Plaque, die sich langsam ausdehnt. Die
Plaque ist in der Regel erythematds, scharf und un-
regelméflig begrenzt und weist eine fein- bis mittel-
lamelldre Schuppung, gelegentlich auch Verkrus-
tung auf. Ein lange bestehender M. Bowen geht
deutlich haufiger (in 30-50%) als eine aktinische
Keratose in ein invasives spinozellulares Karzinom
(Bowen-Karzinom, @ Abb. 16.4) iiber, das sich
aggressiver als ein gewohnliches spinozelluldres
Karzinom der Haut verhilt. Klinisch wegweisend
sind auftretende Knoten oder Ulzerationen.

= Diagnostik

Der klinische Verdacht wird histologisch bestitigt.
Typisch sind eine kriftige Akanthose mit Auf-
hebung der epidermalen Schichtung, atypischen
Keratinozyten in allen Epidermislagen, atypischen
Mitosen und pathologischer Verhornung von Ein-
zelzellen (Dyskeratose).

= Therapie

Exzision ist die Therapie der ersten Wahl. Alternativ
konnen dhnliche Therapieverfahren wie bei aktini-
schen Keratosen eingesetzt werden (siehe oben). Bei
oberflachlicher Abtragung oder konservativer The-
rapie ist die Rezidivgefahr deutlich hoher, weil der
Morbus Bowen eine starke Akanthose aufweisen
und entlang der Haarfollikel in die Tiefe vorwach-
sen kann.

O Abb. 16.4 Bowen-Karzinom

16.4 Spinozelluldares Karzinom

= Synonyme
Plattenepithelkarzinom, Stachelzellkarzinom

Das spinozelluldre Karzinom der Haut ist nach dem
Basalzellkarzinom der zweithdufigste Hauttumor
bei Hellhdutigen. Zu 90% tritt es im Kopf-Hals-Be-
reich auf. Pridilektionsstellen: wie bei aktinischen
Keratosen auf den »Lichtterrassen« des Korpers,
auflerdem Unterlippe, Genitalregion, Anus. Das
spinozelluldre Karzinom wichst lokal destruierend,
metastasiert jedoch nur in maximal 5% der Fille
(primér lymphogen in die regiondaren Lymphkno-
ten, Fernmetastasen sind selten). Bei metastasier-
tem spinozelluldiren Karzinom liegt die mittlere
Uberlebenszeit bei ca. 2 Jahren.

= Epidemiologie

In Deutschland erkranken jéhrlich etwa 40 Men-
schen pro 100.000 Einwohner. Ménner sind etwa
doppelt so héufig betroffen. Die Inzidenz steigt mit
dem Lebensalter. Das Durchschnittsalter betréigt
etwa 70 Jahre.

= Pathogenese

Die meisten spinozelluliren Karzinome entstehen
auf Monate bis Jahre bestehenden in-situ-Karzino-
men: aktinische Keratosen, Cheilitis actinica, ver-
rukose Leukoplakie, M. Bowen, Erythroplasie
Queyrat. Zudem konnen spinozelluldre Karzinome
ihren Ausgang von chronischen Entziindungen und
Narben nehmen, z. B. einem chronischen Réntgen-
strahlenschaden der Haut (Radioderm), einer chro-
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nischen Wunde oder einer Verbrennungsnarbe.
Selten entstehen sie de novo auf klinisch unauffalli-
ger Haut. Bei den héufigen, durch chronische UV-
Exposition bedingten spinozelluldren Karzinomen
entspricht die Pathogenese derjenigen von aktini-
schen Keratosen. Daneben sind folgende Faktoren
pathogenetisch bedeutsam:

Hellhautigkeit (Hauttyp I und II)

Ionisierende Strahlen

Chronische Wunden und Entziindungen

(z.B. Ulcus cruris)

Chronische Arsenexposition (Karzinogen!)

Langfristige Inmunsuppression, z. B. durch

Medikamente oder himatoonkologische

Erkrankungen

Onkogene humane Papillomviren, v.a. bei

Immunsupprimierten

Pradisponierende Genodermatosen: Xeroder-

ma pigmentosum, okulokutaner Albinismus,

Epidermolysis bullosa dystrophica, Epidermo-

dysplasia verruciformis

Das spinozelluldare Karzinom ist nach dem
Basalzellkarzinom der zweithaufigste
maligne Hauttumor und entsteht vorwie-
gend aus in-situ-Karzinomen, insbesondere
aktinischen Keratosen.

= Klinisches Bild

Das spinozelluldre Karzinom tritt bevorzugt an
chronisch lichtexponierten Stellen der Kopf-Hals-
Region auf (ca. 90%). Das klinische Bild ist von der
Lokalisation abhingig und nicht so vielfaltig wie das
Erscheinungsbild des Basalzellkarzinoms, es kann
diesem jedoch dhneln. Charakteristischerweise ma-
nifestiert sich das hochdifferenzierte spinozelluldre
Karzinom an der Haut als schmerzloser, derber,
exophytisch wachsender Tumor mit keratotischer
Oberflache. Fortgeschrittene Tumoren sind oft zen-
tral ulzeriert und erscheinen dann als Ulkus mit er-
habenem Randwall. Haufig finden sich prainvasive
Lésionen in der Nachbarschaft. Bei massiver Hyper-
keratose kann das spinozelluldre Karzinom auch als
Cornu cutaneum (»Hauthorn«, B8 Abb. 16.5) impo-
nieren. Bei gering differenzierten Karzinomen fehlt
meist die ansonsten typische keratotische Ober-
fliche (B Abb. 16.7a). An der Mundschleimhaut
stellt sich das spinozellulire Karzinom meist als

B Abb. 16.5 Cornu cutaneum

weiflliche (leukoplakische), derbe Plaque oder als
tumoroése Infiltration mit Ulzerationstendenz dar.
Eine diagnostische Herausforderung kann die Dif-
ferenzierung zwischen einer hyperkeratotischen
aktinischen Keratose und einem bereits invasiven
spinozelluldren Karzinom darstellen.

0 Hauptrisikofaktor fiir das spinozellulare
Karzinom der Haut stellt eine hohe chronische
UV-Belastung der Haut dar. Der Zusammen-
hang ist so eindeutig, dass spinozelluladres
Karzinom und multiple aktinische Keratosen
seit 2015 als Berufskrankheit anerkannt
werden kdnnen, wenn eine entsprechend
hohe UV-Exposition im Berufsleben besteht
oder bestand.

= Sonderformen
Hochdifferenziertes spinozellulidres Karzinom
vom Typ des Keratoakanthoms (8 Abb. 16.6):
Ein ungewohnlich rasch (binnen Wochen)
wachsender Tumor mit der besonderen Eigen-
schaft einer spontanen Riickbildung (nach
Monaten) unter Hinterlassung eines narbigen
Defekts (Egon Macher, ehemaliger Direktor
der Universitits-Hautklinik Miinster: »Génnen
Sie sich von Zeit zu Zeit das Vergniigen, ein
Keratoakanthom spontan abheilen zu sehen«).
Klassisches klinisches Erscheinungsbild ist ein
1-3 cm grofler, symmetrisch aufgebauter, halb-
kugeliger Tumor mit zentralem Hornpfropf.
Neben chronischer UV-Exposition spielen
Rauchen und humane Papillomviren (HPV-
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B Abb. 16.6 Keratoakanthom

Typ 21), bei multiplem Auftreten auch Medi-
kamente (Sorafenib, Vemurafenib, TNF-a-
Blocker), Immunsuppression und das auto-
somal dominante Muir-Torre-Syndrom eine
pradisponierende Rolle.
Verrukoses spinozelluldres Karzinom:
langsam wachsendes, oft sehr ausgedehntes,
hochdifferenziertes spinozelluldres Karzinom
mit gering ausgeprégten Kernatypien und ge-
ringer Metastasierungstendenz. Es manifestiert
sich in 4 typischen klinischen Formen:
Floride orale Papillomatose der Mund-
schleimhaut: beetartige, weifliche Areale
mit papillomatds-verrukoser Oberfliche;
Atiologie: Tabak, humane Papillomviren
(meist HPV-Typen 6, 11, 16 und 18)
Buschke-Léwenstein-Tumor in der Genito-
analregion: nach vielen Jahren auf Condylo-
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mata acuminata entstehende, blumenkohl-
artige Tumormassen; Atiologie: meist hu-
mane Papillomviren (HPV-Typen 6 und 11)
Papillomatosis cutis carcinoides an den
Unterschenkelstreckseiten: flachige, papillo-
matdse, von Krusten und nekrotischem Ge-
webe bedeckte Tumormassen, die sich meist
in der Umgebung von bestehenden Ulzera-
tionen und auf chronischen Entziindungen
entwickeln
Epithelioma cuniculatum an der Fuf3sohle:
exophytisch wachsender Tumor mit kanin-
chenbauartigen Hohlrdumen, aus denen
sich Eiter, Blut und Hornmaterial entleert;
Atiologie: rezidivierende Traumen, ggf.
humane Papillomviren
Desmoplastisches spinozelluldres Karzinom:
infiltratives Wachstum, hohe Rezidiv- und
Metastasierungsrate
Unterlippenkarzinom (8 Abb. 16.7b): invasives
Wachstum, hohere Rezidiv- und Metastasie-
rungsrate als bei kutanen spinozelluldren
Karzinomen. Haufig besteht zusitzlich eine
Cheilitis actinica, auf deren Boden der Tumor
entsteht. Rauchen (insbesondere Pfeiferauchen)
ist ein weiterer pradisponierender Faktor.
Therapie: keilférmige Exzision.
Peniskarzinom: lokalisiert am Sulcus coronari-
us, am inneren Vorhautblatt oder am Penis-
schaft. Pradisponierende Faktoren: Phimose,
Lichen sclerosus, Smegma (unzureichende
Genitalhygiene bei nicht zirkumzidierten
Minnern), Infektion mit humanen Papillom-

B Abb. 16.7a,b Spinozelluldre Karzinome
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viren (HPV-Typen 16 und 18), Immunsup-
pression. Frithzeitige Metastasierung in die
regionalen Lymphknoten.

Analkarzinom: im Anoderm oder an der
Analhaut lokalisiert. Hiufig durch humane
Papillomviren (HPV-Typen 16 und 18) und
Immunsuppression bedingt. HIV-infizierte
Minner sind doppelt so héufig betroffen wie
HIV-negative Ménner. Frithformen des Anal-
karzinoms (anale intraepitheliale Neoplasie
Grad I-1II°) manifestieren sich haufig als rotli-
che, scharf begrenzte Maculae und Plaques,
konnen aber auch als Leukoplakien imponie-
ren. Bei invasivem Wachstum kénnen Ulze-
rationen auftreten.

Spinozellulire Karzinome werden nach klinischen
Kriterien und radiologischen Befunden klassifiziert
(TNM-Klassifikation der Union for International
Cancer Control 2009 und des American Joint Com-
mittee on Cancer 2010):
T1-Tumoren haben einen maximalen
Durchmesser von 2 cm.
T2-Tumoren haben einen Durchmesser von
iiber 2 cm.
T3-Tumoren infiltrieren Gesichts- oder
Schidelknochen.
T4-Tumoren infiltrieren Schiadelbasis oder
Skelettknochen.

Zudem kann es zum Auftreten von Satelliten- und
in-transit-Metastasen kommen. Satellitenmetasta-
sen sind Metastasen, die maximal 2 cm vom Prima-
rius entfernt liegen, in-transit-Metastasen liegen
im Lymphabflussgebiet zwischen Primarius und
erster Lymphknotenstation.

Die N-Stadien-Einteilung erfolgt nach der An-
zahl und Lokalisation der befallenen Lymphknoten
(nach AJCQ):

NO: keine regiondren Lymphknotenmetastasen

N1: einzelne ipsilaterale Lymphknoten-

metastase, Durchmesser <3 cm

N2a: einzelne ipsilaterale Lympknoten-

metastase, Durchmesser 3-6 cm

N2b: multiple ipsilaterale Lymphknoten-

metastasen, Durchmesser <6 cm

N3: Lymphknotenmetastasen mit Durch-

messer >6 cm

MO bedeutet keine Fernmetastasierung, M1 steht
fir vorhandene Fernmetastasen.

Wichtigster prognostischer Faktor ist die histo-
logisch ausgemessene, maximale vertikale Tu-
mordicke des Tumors, wonach das spinozelluldre
Karzinom unterteilt wird in:

No-risk-Tumor: vertikale Tumordicke <2 mm

Low-risk-Tumor: vertikale Tumordicke

2,01-6 mm

High-risk-Tumor: vertikale Tumordicke

>6 mm

Nach dieser Einteilung erfolgt dann die Nachsorge.
Bei High-risk-Tumoren wird ggf. eine Sentinel-
Lymphknoten-Exstirpation durchgefiithrt. Weitere
ungiinstige prognostische Faktoren sind: Lokalisa-
tion an Unterlippe, Ohr, Genitale oder Anus,
klinische Tumorgrofle iiber 2 cm, Rezidivtumor,
maflig- bis geringgradige Differenzierung, peri-
neurale Invasion der Tumorzellen, Immunsuppres-
sion.

o Fiir die Prognose und die Metastasierungs-
wahrscheinlichkeit des spinozelluldren
Karzinoms ist die maximale vertikale Tumor-
dicke der wichtigste Faktor.

= Diagnostik

Die Diagnose kann haufig schon klinisch gestellt
werden. Vor definitiver Therapie wird sie jedoch oft
histologisch mittels Probebiopsie gesichert. Bei
spinozelluldren Karzinomen mit einer Tumordicke
von mehr als 2 mm wird eine Ausbreitungsdiagnos-
tik mittels Sonographie der lokoregiondren Lymph-
knoten zum Ausschluss einer Metastasierung emp-
fohlen. Bei infiltrierendem und destruierendem
Wachstum wird vor Therapie eine bildgebende
Untersuchung (CT, MRT) durchgefiihrt.

= Therapie

Die Therapie der ersten Wahl ist die vollstindige
Exzision mit histologischer Kontrolle. Je nach Tu-
morgrofle sind Sicherheitsabstande von 3-10 mm
ublich. Bei schlechter Abgrenzbarkeit des Tumors,
bei tief infiltrierenden Tumoren und Rezidiven wird
eine histographisch kontrollierte Exzision durchge-
fithrt. Bei Ablehnung einer Operation, Inoperabili-
tdt des Tumors sowie bei non in sano resezierten
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spinozelluldren Karzinomen sollte eine Radiatio
erfolgen. Bei oberflachlichen Befunden kann ggf.
eine tangentiale Abtragung mittels Shaveexzision
oder Kiirettage ausreichen, die vollstindige Entfer-
nung muss jedoch histologisch tiberpriift werden.
Bei Lymphknotenmetastasen eines spinozelluldren
Karzinoms wird eine Lymphknotendissektion emp-
fohlen.

Beim metastasierten spinozelluliren Karzinom
der Haut besteht die Therapie der ersten Wahl in
einer Chemotherapie mit Cisplatin und 5-Fluorou-
racil. Weitere Therapiemdglichkeiten bei Nicht-
ansprechen: Isotretinoin in hoher Dosis oder
Cetuximab (monoklonaler IgG1-Antikorper ge-
gen den epidermalen Wachstumsfaktor-Rezeptor
(EGFR) als off-label- Anwendung).

= Nachsorge

Aufgrund der Gefahr von Zweittumoren und Me-
tastasen (bei Risikotumoren) sollte eine regel-
maflige Nachsorge mit Ganzkoérperuntersuchung
erfolgen. Deren Haufigkeit und die Empfehlung
zusitzlicher Sonographien der lokoregioniren
Lymphknoten richten sich nach dem individuellen
Risikoprofil des Patienten.

0 Alle Patienten sollten zur regelmaBigen
Selbstinspektion angeleitet werden, um
weitere Hauttumoren friihzeitig zu erkennen.
Wichtigste Prophylaxe ist ein konsequenter
Lichtschutz.

16.5 Basalzellkarzinom

Das Basalzellkarzinom ist der hiufigste nicht gutar-
tige Tumor des Menschen. Es zeichnet sich durch
ein lokal destruierendes Wachstum aus, metasta-
siertaber duflerst selten. Dieses Verhalten wird auch
als »semimaligne« bezeichnet.

= Epidemiologie

In Deutschland erkranken jahrlich etwa 170 Men-
schen pro 100.000 Einwohner mit steigender
Tendenz. Minner sind etwa doppelt so hiufig
betroffen wie Frauen. Die Inzidenz steigt mit dem
Lebensalter. Das Durchschnittsalter betragt etwa
60 Jahre.
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= Pathogenese
Basalzellkarzinome stammen von Keratinozyten
der Wulstregion oder Haarwurzelscheide ab; sie
sind daher ausschliefSlich an behaarter Haut zu fin-
den. Die meisten sporadischen Basalzellkarzinome
weisen Mutationen im Hedgehog-Signalweg auf,
der eine wichtige Funktion fiir Zellwachstum und
Differenzierung in der Embryogenese innehat. Im
Erwachsenenalter ist der Signalweg dagegen nor-
malerweise inaktiv. Eine Fehlregulation kann zu
erheblichen Fehlbildungen und bei spdterer Akti-
vierung zu verschiedenen Neoplasien fithren. Am
héufigsten geschieht dies, indem das Hedgehog-
Protein an den Rezeptor Patched (PTCHI) bindet,
wodurch die Hemmung des Smoothened (SMO)-
Rezeptors aufgehoben wird. In der Folge wird die
Transkription wichtiger Regulatoren des Zellzyklus
im Zellkern angestoflen. Eine Aktivierung des
Hedgehog-Signalweges liegt bei tiber 90 Prozent
aller Basalzellkarzinome vor. In ca. 70% der spora-
dischen Tumoren finden sich inaktivierende
PTCH1-Mutationen in den Tumorzellen, in ca. 10%
aktivierende SMO-Mutationen. Auch durch UV-
Licht bedingte Mutationen des Tumorsuppressor-
Gens p53 sind héufig (40%) in den Tumoren nach-
weisbar.
Folgende Faktoren sind in der Pathogenese des
Basalzellkarzinoms bedeutsam:
Hauptrisikofaktor ist eine hohe UV-B-Be-
lastung der Haut, die zur Induktion von DNA-
Mutationen fithren kann. Von besonderer Be-
deutung scheint eine heftige intermittierende
UV-Exposition in Kindheit und Jugend zu sein.
Hellhdutigkeit (Hauttyp I und II)
Tonisierende Strahlen
Langfristige Inmunsuppression
Chronische Arsenexposition (Karzinogen!)
Bestimmte Genodermatosen, darunter
Albinismus und Xeroderma pigmentosum.
Beim autosomal dominanten Basalzellndvus-
Syndrom (Gorlin-Goltz-Syndrom) finden sich
Keimbahnmutationen im PTCH1-Tumor-
suppressor-Gen. Dadurch kommt es bereits
in jungen Jahren zur Entstehung multipler
Basalzellkarzinome. Weitere Kennzeichen:
griibchenformige Einsenkungen (»pits«) an
Palmae und Plantae, odontogene Kieferzysten
und andere Skelettfehlbildungen, Verkalkun-




238 Kapitel 16 - Maligne Hauttumoren

B Abb. 16.8 Basalzellkarzinom

gen der Falx cerebri, Ovarialfibrome, Medullo-
blastom (5%).

o Hauptrisikofaktor fur die Entstehung von
Basalzellkarzinomen ist eine hohe UV-Licht-
Exposition.

= Klinisches Bild (@ Abb. 16.8)

Je nach histologischer Unterform kann das klini-
sche Erscheinungsbild sehr unterschiedlich sein.
Das Basalzellkarzinom tritt bevorzugt an lichtexpo-
nierten Stellen im Kopf-Hals-Bereich auf (ca. 80%)
mit der hochsten Dichte an der Nase. Es weist ein
langsames Wachstum iiber Monate oder sogar Jahre
auf. Unbehandelt kann es in einen flichigen, ulze-
rierenden Tumor (Ulcus rodens = oberflachliches,
»nagendes« Ulkus) tibergehen oder auch infiltrie-
rend in die Tiefe wachsen und sogar Knorpel und
Knochen destruieren (Ulcus terebrans = tiefes,
»bohrendes« Ulkus). Metastasen entwickeln sich
nur sehr selten (ca. 1:4.000). Im Gegensatz zu spino-
zelluldren Karzinomen entstehen Basalzellkarzino-
me typischerweise auf klinisch unauffilliger Haut
ohne vorangehende Préikanzerose. Sie sind nicht
schmerzhaft und verursachen auch kaum andere
Beschwerden. Héufig werden sie daher von den
Patienten unterschatzt.

© Basalzellkarzinome wachsen langsam. Das
Hauptproblem besteht in ihrem invasiven
und destruierenden Wachstum, wahrend
eine Metastasierung duBlerst selten vor-
kommt. Basalzellkarzinome entstehen nicht
auf Prékanzerosen.

= Histologische Klassifizierung der WHO
Nodulédres (knotiges/solides) Basalzell-
karzinom (BCC)
Haufigster Subtyp, klinisch gekennzeichnet
durch eine derbe, kuppelférmige Erhaben-
heit mit glatter, glainzender Oberfliche,
Teleangiektasien und perlschnurartigem
Randsaum
Ulzeriertes BCC
Ulcus rodens = oberflichlich ulzerierter,
»nagender« Typ
Ulcus terebrans = tief ulzerierter,
»bohrender« Typ
Adenoid-zystisches BCC
Meist weicher, glasiger Tumor mit
Teleangiektasien
Pigmentiertes BCC
Unterform des noduldren BCC mit
Melanineinlagerungen, wichtige Differen-
tialdiagnose zum Melanom
Sklerodermiformes BCC
Weifilich-gelbliche, verhirtete Plaque mit
unscharfen Grenzen im oder kaum tiber
Hautniveau, klinisch schwer zu diagnosti-
zieren
Oberflachliches BCC
Meist unregelméaf3ig, aber gut begrenzte,
erythematdse Plaque, oft mit Schuppung
oder Krusten
Meist am Rumpf (»Rumpthautbasaliom«)
und an den Extremitéten lokalisiert
Oft in Mehrzahl auftretend
Metatypisches BCC
Sehr seltene Form mit histologischen Uber-
gingen von Basalzellkarzinom und spino-
zelluldrem Karzinom
Rascheres und aggressiveres Wachstum
BCC-Typ mit der hochsten Metastasie-
rungsgefahr

= Diagnostik

Die Diagnose ldsst sich meist klinisch stellen, dabei
kann die Dermatoskopie helfen. In Zweifelsfillen
wird eine Probebiopsie entnommen und histolo-
gisch untersucht. Bei V.a. Metastasierung oder
invasives/destruierendes Wachstum in tiefere
Strukturen (Knorpel, Knochen) sollte eine Ausbrei-
tungsdiagnostik erfolgen.



16.5 - Basalzellkarzinom

Neben der Diagnose sollte der histologische Be-
fund folgende Informationen enthalten:

Histologischer Typ

Tiefenausdehnung

Angabe, ob der Tumor mikroskopisch im Ge-

sunden, knapp im Gesunden oder nicht im

Gesunden entfernt wurde mit Angabe des

minimalen Abstands des Tumors vom Resek-

tionsrand

= Therapie

Therapie der ersten Wahl ist die vollstandige Ex-
zision mit histologischer Kontrolle. Kleinere, gut
abgegrenzte Tumoren im Gesicht und grofiere
Basalzellkarzinome an Stamm und Extremititen
werden in der Regel mit 3-5 mm Sicherheitsab-
stand exzidiert. Bei grofleren, infiltrierenden und
sklerodermiformen Tumoren im Gesicht sowie bei
Rezidiven sollte eine histographisch kontrollierte
Exzision zur Sicherung tumorfreier Schnittrander
erfolgen. Bei dieser sichersten, wenn auch auf-
windigen Operationsmethode wird zunéchst
der Tumor in Lokalanisthesie exzidiert und die
Wunde temporir verbunden. Das Exzidat wird
zur genauen topographischen Orientierung faden-
markiert. Anschliefend erfolgt die liickenlose
histologische Aufarbeitung mit Beurteilung der
seitlichen und basalen Schnittrander. Erst nach
vollstandiger, histologisch gesicherter Entfernung
des Tumors, die nicht selten 2 oder mehr Ein-
griffe erfordert, wird der Operationsdefekt ver-
schlossen.

Bei kleineren Tumoren im Gesicht und Basal-
zellkarzinomen an Stamm und Extremitéten lasst
sich die Wunde oft mittels Dehnungsplastik ver-
schliefen. Grolere Defekte, insbesondere im Kopf-
Hals-Bereich, werden je nach Grofle, Form und
Lokalisation mittels Nahlappenplastiken oder mit
Hauttransplantaten verschlossen. Bei oberfldchli-
chen Basalzellkarzinomen an Stamm und Extremi-
taten kann auch eine oberflachliche Abtragung mit-
tels Shaveexzision/Kiirettage erfolgen.

Therapiealternativen ohne histologische

Kontrolle:

Kryotherapie (Vereisung des Tumors

mit flissigem Stickstoff), Lasertherapie
(Erbium:YAG-Laser, CO,-Laser) oder
topische photodynamische Therapie bei
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kleineren, oberflichlichen Basalzellkarzino-
men und Patienten hoheren Alters
Topische zytostatische Therapie mit
5-Fluorouracil-Creme bei oberfldchlichen
Basalzellkarzinomen

Topische Immuntherapie mit Imiquimod-
Creme bei oberflichlichen Basalzell-
karzinomen

Strahlentherapie: Alternative bei in-
operablen oder unvollstindig entfernbaren
Tumoren und bei hochbetagten, nicht
operationsfihigen Patienten
Prophylaktische Therapie mit systemi-
schen Retinoiden (Acitretin, Isotretinoin)
oder Niacinamid bei Auftreten zahlreicher
neuer Basalzellkarzinome in kurzer Zeit
Vismodegib, Sonidegib: Inhibitoren des
Hedgehog-Signalwegs, die oral eingenom-
men werden. Neuartige Therapiemdglich-
keit bei metastasierten oder lokal fortge-
schrittenen Basalzellkarzinomen, bei denen
eine Operation oder Strahlentherapie nicht
aussichtsreich ist. Ansprechrate: bei fortge-
schrittenen Tumoren in 50-60% partielle,
seltener komplette Remission, bei metasta-
sierten Tumoren in ca. 30% partielle Remis-
sion. Allerdings starke Nebenwirkungen:
Muskelkrampfe, Verdnderungen/Verlust des
Geschmacksempfindens, Fatigue, Appetit-
verlust und Gewichtsabnahme, Diarrhoe
und Obstipation, Haarausfall, Teratogenitat

o Therapie der ersten Wahl sowohl des spino-
zellularen Karzinoms der Haut als auch des
Basalzellkarzinoms ist die Exzision in sano.
Die sicherste Methode ist die histographisch
kontrollierte Exzision.

= Prognose
Je nach Therapiemodalitit treten bei ca. 1-10% der
Patienten Rezidive auf. Prognostisch ungiinstige
Faktoren sind:
Kritische Lokalisationen wie Nase, Lippe, Ohr,
Periorbitalregion
Tief infiltrierende, sklerodermiforme und
metatypische Tumoren
Tumorgrofle >2 cm
Rezidivtumor
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= Nachsorge

Die meisten Lokalrezidive treten innerhalb der ers-
ten 3 Jahre auf, auflerdem besteht ein etwa 30%iges
Risiko fiir weitere Basalzellkarzinome. Deshalb
werden in den ersten 3 Jahren nach Operation min-
destens halbjahrliche und anschlieflend jéhrliche
Nachsorgeuntersuchungen empfohlen. Patienten
mit besonders hohem Risiko, z. B. immunsuppri-
mierte Patienten, Patienten mit pradisponierenden
Genodermatosen oder mit multiplen Basalzellkar-
zinomen in der Vorgeschichte, sollten noch eng-
maschiger kontrolliert werden. Zudem sollten die
Patienten zu einer regelmafligen Selbstinspektion
und zu konsequenten Lichtschutzmafinahmen an-
geleitet werden.

Fallbeispiel e

Eine 74-jahrige Patientin wird der Hautklinik
zur operativen Behandlung eines Hauttumors
zugewiesen. Am rechten Nasenabhang ist eine
unscharf begrenzte, etwa 13x9 mm grof3e, rét-
liche Plaque zu erkennen, die von Teleangiek-
tasien Uberzogen ist. Die kleine zentrale Narbe
rihrt von einer Stanzbiopsie her, die der nie-
dergelassene Dermatologe zur Sicherung der
Diagnose eines infiltrativ wachsenden Basal-
zellkarzinoms vorgenommen hat. Bereits bei
der ambulanten Vorstellung wird die Patientin
Uber die beabsichtigte mikrographisch kon-
trollierte Exzision aufgeklart, ihre Vorerkrankun-
gen und Medikamente werden dokumentiert
und ein stationdrer Aufnahmetermin verein-
bart.

Am Aufnahmetag wird der Tumor mit 3 mm
Abstand von den klinisch erkennbaren Tumor-
grenzen in Lokalandsthesie exzidiert und die
Wunde mit einer sterilen Polyurethan-Schaum-
stoff-Kompresse und einem Druckverband ver-
sorgt. Die rasche histologische Aufarbeitung
des Exzidats ergibt, dass der Tumor zu einer
Seite schnittrandbildend entfernt wurde, so-
dass am Folgetag eine Nachexzision durchge-
fuhrt wird. Nunmehr ist das Basalzellkarzinom
vollstandig exzidiert, sodass der 25x17 mm
grofBe Operationsdefekt am nachsten Tag mit-
tels doppelter Schwenklappenplastik (»bilobed

flap«) vom Nasenriicken gedeckt wird. Die
ersten Verbandswechsel am 2. und 3. postope-
rativen Tag zeigen reizlose Wundverhaltnisse,
sodass die Patientin aus der stationdren Be-
handlung entlassen wird. Ihr werden konse-
quente LichtschutzmaBnahmen und halbjahr-
liche dermatologische Kontrolluntersuchun-
gen empfohlen. Die Entfernung des Nahtmate-
rials am 6. postoperativen Tag wird wegen des
langen Anfahrtsweges der Patientin dem zu-
weisenden Kollegen liberlassen.

16.6 Lentigo maligna

Der Begriff Lentigo maligna bezeichnet das auf die
Epidermis beschriankte in-situ-Melanom der Haut.

= Epidemiologie

Auftreten im hoheren Lebensalter an UV-Licht-
exponierten Arealen der Haut. Frauen sind hiufiger
als Ménner betroffen.

= Pathogenese

Die Lentigo maligna entsteht infolge chronischer,
iiber viele Jahre auf die Haut einwirkender UV-Ex-
position, die zur Schidigung der Melanozyten-
DNA fiihrt. Die Lentigo maligna wéchst zunéchst
langsam horizontal-radial, spédter vertikal. Mit
Durchbrechen der Basalmembranzone und Invasi-
on in die Dermis geht sie in das Lentigo-maligna-
Melanom tber.

= Klinisches Bild (8 Abb. 16.9)
Braunlich-schwirzliche, oft inhomogen pigmen-
tierte, meist unscharf und unregelmaflig begrenzte,
asymmetrische Makula an UV-exponierten Area-
len, besonders am unbehaarten Kapillitium, im Ge-
sicht und an den Ohren. Auflichtmikroskopisch
zeigt das Pigmentnetz der Lentigo maligna haufig
Netzabbriiche in der Peripherie. Sollte die Lésion
erhaben sein, so ist ein bereits invasives Melanom
im Sinne eines Lentigo-maligna-Melanoms abzu-
grenzen.



16.7 - Melanom

B Abb. 16.9 Lentigo maligna

= Diagnostik

Die auflichtmikroskopische Untersuchung (Der-
matoskopie) ist fiir die klinische Abgrenzung an-
derer Pigmentldsionen (Lentigo senilis) hilfreich,
ersetzt aber nicht die histologische Sicherung. Einer
Exzision groferer Lasionen in schwierigen Lokali-
sationen (z.B. im Gesicht) oder bei geplanter
konservativer Therapie wird zur histologischen
Sicherung der Diagnose zunichst eine Probebiopsie
vorgeschaltet.

= Therapie

Therapie der Wahl ist die komplette Exzision mit
einem Sicherheitsabstand von mindestens 5 mm
(im Gesicht wird von manchen Zentren ein priméa-
rer Sicherheitsabstand von 7,5 mm angestrebt). Bei
schwieriger Abgrenzbarkeit ist eine histographisch
kontrollierte Exzision zur Sicherstellung einer kom-
pletten Entfernung zu bevorzugen, bevor die Wun-
de wieder aufwéndig verschlossen wird. Weniger
sichere Therapiealternativen bei Inoperabilitit, un-
glinstiger Lokalisation, sehr hohem Alter oder rele-
vanten Ko-Morbidititen sind Radiatio, Kryothera-
pie oder eine Behandlung mit dem topischen Im-
munmodulator Imiquimod (off-label).

o Therapie der ersten Wahl ist die histologisch
gesicherte, komplette Exzision mit Sicher-
heitsabstand. Bei schlechter Abgrenzbarkeit
sollte eine histographisch kontrollierte
Exzision erfolgen.
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= Nachsorge

Die Lentigo maligna ist gekennzeichnet durch hohe
Rezidivraten, daher sollten neben konsequentem
UV-Lichtschutz regelméflige hautirztliche Kon-
trolluntersuchungen sichergestellt werden.

16.7 Melanom

Das Melanom (»schwarzer Hautkrebs«) ist ein ma-
ligner, von den Melanozyten ausgehender Tumor,
der sich an der Haut, an den Schleimhduten, am
Auge (Uvea) und im zentralen Nervensystem mani-
festieren kann. Melanome metastasieren friihzeitig
lymphogen und himatogen und stellen die am héu-
figsten zum Tode fithrenden Hautmalignome dar.

= Epidemiologie

Das Melanom ist nach Basalzellkarzinom und spi-
nozelluldrem Karzinom der dritthaufigste maligne
Hauttumor und gehort zu den Tumoren mit der am
schnellsten ansteigenden Inzidenz. Sie liegt in Mit-
teleuropa bei etwa 15-20 pro 100.000 Einwohner/
Jahr und in Australien bei etwa 50 pro 100.000 Ein-
wohner/Jahr. Frauen und Ménner sind etwa gleich
héufig betroffen. Das Melanom manifestiert sich
vorwiegend bei der hellhdutigen Bevolkerung (vor
allem bei Hauttyp I und II nach Fitzpatrick).

= Pathogenese

Das Risiko fiir die Entstehung eines Melanoms wird
von genetischen und Umweltfaktoren bestimmt. Bis
zu 10% der Melanome werden in Familien beobach-
tet, in denen mindestens zwei nahe Verwandte be-
troffen sind. In einem kleinen Teil dieser Familien
finden sich Mutationen der Gene fiir CDKN2A,
CDK4, RBI oder MITF, die die Entstehung eines
Melanoms begiinstigen.

Der wichtigste exogene Risikofaktor ist die UV-
Exposition. Fiir die hellhdutige Bevolkerung nimmt
die Inzidenz des Melanoms mit zunehmender Nihe
zum Aquator und somit hoherer UV-Einstrahlung
zu. Eine hohe intermittierende UV-Exposition in
Kindheit und Jugend begiinstigt das frithe Auf-
treten von Melanomen. So weisen britischstim-
mige, native Australier, die schon als Kind der
australischen Sonne ausgesetzt waren, ein hoheres
Melanomrisiko auf als Britischstimmige, die erst
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D Tab. 16.1 Risikofaktoren fiir die Entwicklung eines
Melanoms

Heller Hauttyp (photobiologischer Hauttyp I-1l nach
Fitzpatrick)

Intermittierend hohe UV-Exposition in Kindheit und
Jugend (frihe Melanome)

Chronische UV-Exposition (Lentigo-maligna-Melanom
im Alter)

Malignes Melanom in der Eigenanamnese oder bei
nahen Verwandten

Multiple melanozytare Névi (= 100 gewdhnliche
melanozytare Navi)

»Syndrome« atypischer/dysplastischer Névi (= 5 aty-
pische melanozytare Navi und = 50 gewdhnliche
melanozytare Navi)

Langfristige Immunsuppression, z. B. bei Organtrans-
plantierten

Pradisponierende Genodermatosen, z. B. Xeroderma
pigmentosum

nach der Pubertdt nach Australien ausgewandert
sind. Fir das Auftreten von Melanomen im héhe-
ren Lebensalter ist dagegen eher die chronisch-
kumulative UV-Exposition relevant: hier resultie-
ren Melanome vom Typ des Lentigo-maligna-Mela-
noms an chronisch dem UV-Licht ausgesetzten
Korperarealen wie dem Gesicht; haufig weisen Be-
troffene auch eine Anamnese fiir epitheliale Haut-
tumoren auf.

Ein Grofiteil der Melanome (mehr als 60%) ent-
steht auf zuvor unveranderter Haut de novo, nur der
kleinere Teil entwickelt sich auf kongenitalen bzw.
im Laufe des Lebens erworbenen melanozytiren
Nivi (20-30%). @ Tab. 16.1 gibt einen Uberblick
tiber Risikofaktoren fiir das Melanom.

Neue Methoden der Molekularbiologie wie das
next generation sequencing haben es in den letzten
Jahren erméglicht, komplette Tumorgenome und -
exome zu studieren. Es zeigte sich, dass das Mela-
nom die hochste Genmutationsrate aller Maligno-
me aufweist. Dabei ergaben sich in Abhingigkeit
vom histomorphologischen Typ und der Lokalisa-
tion der Melanome Unterschiede. So weist — im Ge-
gensatz zum Keimbahngenom der Betroffenen -

das Tumorgenom von Melanomen, die an intermit-
tierender UV-Strahlung ausgesetzten Hautpartien
entstanden, héufig eine Mutation im BRAF-Gen an
der Position BRAFV® auf. Dies hat eine konstituti-
ve Aktivierung der intrazelluliren RAS/RAF/MEK/
ERK-Signalkaskade zur Folge und resultiert in
einer gesteigerten Proliferation der Tumorzellen.
Weiterhin finden sich Mutationen im NRAS-Gen
(NRASQ®! gehiuft bei noduliren Melanomen und
Melanomen infolge chronischer UV-Einwirkung)
und im KIT-Gen (gehauft bei akralen und Schleim-
hautmelanomen). Mehr als 80% der Uvea-Melano-
me weisen Mutationen in den G-Proteine kodieren-
den Genen GNAQ und GNAII auf, die ebenfalls
eine tibermaflige Zellproliferation nach sich ziehen
konnen. Neue Therapiekonzepte (targeted therapy)
zielen darauf ab, mit pharmakologischen Inhibito-
ren die Folgen derartiger Mutationen zu antagoni-
sieren (s. u.). Die Mutation eines einzelnen Gens
reicht aber fiir die Tumorentstehung tiblicherweise
nicht aus, so besitzt die Mehrzahl harmloser mela-
nozytirer Nivi eine BRAFV®E-Mutation, ohne
dass diese entarten. Weitere Mutationen und epige-
netische Alterationen mit Einflissen auf das intra-
zelluldre Signaltransduktionsnetzwerk miissen hin-
zutreten, bevor es zur Entartung kommt.

o Hohe intermittierende UV-Belastung in der
Kindheit und Jugend sowie chronische
UV-Exposition sind wichtige Risikofaktoren
fiir die Entstehung von Melanomen. Ebenso
haben Menschen mit einer Vielzahl melano-
zytarer Navi ein erh6htes Risiko, Melanome
zu entwickeln.

= Klinisches Bild

Ca. 90% aller Melanome manifestieren sich an der
Haut, die restlichen 10% an Schleimhiuten, am
Auge, im ZNS oder an inneren Organen. Das
Kklinische Bild kann je nach Subtyp stark variieren.
Typischerweise finden sich asymmetrische, un-
regelmiflig begrenzte, inhomogen pigmentierte
Plaques oder Knoten, die brdunliche, schwarze,
graublduliche und/oder rétliche Farbanteile auf-
weisen konnen. Mitunter sind sie erodiert oder
ulzeriert, krustig belegt oder blutend. An der Haut
werden vier charakteristische Subtypen unterschie-
den (in absteigender Haufigkeit):
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B Abb. 16.10 Superfiziell spreitendes Melanom

B Abb. 16.12 Akral-lentiginses Melanom

Superfiziell spreitendes Melanom

(B Abb. 16.10, B Abb. 16.14): hdufig am Stamm
lokalisiert, zeigt oft Regressionszonen (Riickbil-
dungszonen), in denen der Tumor infolge einer
Immunreaktion teilweise zuriickgedringt wird
Noduldres Melanom (B Abb. 16.11): frithes
invasives Wachstum, ungiinstigere Prognose
Lentigo-maligna-Melanom: geht aus einer
Lentigo maligna hervor, lokalisiert an Kopf,
Hals, Décolleté, Handriicken, Unterarmen und
Unterschenkeln

Akral-lentigin6ses Melanom (8 Abb. 16.12):
lokalisiert an den Akren (an Phalangen, beson-
ders peri- und subungual, Handinnenfliachen
und Fuf3sohlen sowie Genitalien), ungiinstigere
Prognose

Seltenere Melanomvarianten sind:
Amelanotisches Melanom (8 Abb. 16.13):
nicht pigmentiert, rotlich
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B Abb. 16.11 Noduldres Melanom

B Abb. 16.13 Amelanotisches Melanom

Desmoplastisches Melanom: meist im Kopf-
Hals-Bereich anzutreffen, dhnelt klinisch
einer hypertrophen Narbe, zeigt histologisch
spindelige Tumorzellen mit zellreicher Binde-
gewebsvermehrung, breitet sich perineural
aus

Spitzoides Melanom: dhnelt dem Spitz-Névus
(» Kap. 15), von dem es histologisch mitunter
schwer abzugrenzen ist
Schleimhautmelanom: lokalisiert in der
Mund-, Nasen- oder Rachenregion, anorektal
oder genital; schlechtere Prognose
Uvea-Melanom: wegen fehlender Lymph-
gefidfle am Auge nur hamatogene Metastasie-
rung (vorzugsweise in die Leber), die auch
noch nach vielen Jahren erfolgen kann

Das Melanom metastasiert frithzeitig lymphogen
und hamatogen (8 Abb. 16.15). Metastasen kénnen
auftreten als:
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B Abb. 16.14a,b Superfiziell spreitendes Melanom: »hassliches Entlein«

B Abb. 16.15 Kutane Melanommetastasen

Satellitenmetastasen: kutane Metastasen in
einem Umbkreis von bis zu 2 cm um den Prima-
rius

In-transit-Metastasen: kutane Metastasen, die
zwischen Primarius und erster Lymphknoten-
station liegen

Lymphknotenmetastasen: Metastasen

in den regionéren oder an anderen Lymph-
knoten

Fernmetastasen: Metastasen in entfernten
Organsystemen, vor allem Leber, Lunge, Haut,
ZNS, Knochen

Diagnostik

Anhand der Anamnese und des Hautbefundes kann
die Verdachtsdiagnose eines Melanoms héufig (aber
keinesfalls immer!) bereits klinisch gestellt werden.
Fiir die hiufigen kutanen Melanome wie das superfi-
ziell spreitende und das Lentigo-maligna-Melanom
hat sich im klinischen Alltag (und fiir die Selbstins-
pektion des Patienten) zur Abgrenzung gegeniiber
melanozytaren Névi die ABCDE-Regel als hilfreich
erwiesen. Sie betrachtet folgende Parameter:

Asymmetrie

Begrenzung (unregelmiflig)

Colour (Farbe, heterogene und inhomogene
Pigmentierung)
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Durchmesser (>5 mm)
Evolution (Erhabenheit/Entwicklung: neu ent-
standene Lision auf vormals flachem Grund)

Auffillige Pigmentldsionen sollten auch im Ver-
gleich zu anderen Pigmentmalen beurteilt werden;
unterscheiden sie sich von allen anderen Lisionen
(»hissliches Entlein«, @ Abb. 16.14), so gelten sie als
potenziell melanomverdachtig.

Die Dermatoskopie, die eine Betrachtung des
Pigmentmals in 10- bis 20-facher Vergréflerung er-
laubt, verbessert die klinische Diagnosesicherheit
weiter. Fiir die dermatologische Uberwachung von
Patienten mit zahlreichen Pigmentmalen hat sich
die Computer-unterstiitzte Bilddokumentation, die
Ubersichts- und dermatoskopische Aufnahmen im
direkten Vergleich im Zeitverlauf gestattet, bewahrt.

Besteht der klinische Verdacht auf ein Mela-
nom, so sollte dies zeitnah mit kleinem Sicherheits-
abstand vollstdndig exzidiert werden. Bei melanom-
verddchtigen Lasionen in schwieriger Lokalisation,
z.B. bei Schleimhautmelanomen, groflen akral-
lentigindsen oder Lentigo-maligna-Melanomen im
Gesicht kann zunichst eine histologische Sicherung
mittels Probebiopsie erfolgen, um dann die weitere
operative Versorgung festzulegen.

Besteht ein Melanomverdacht, so ist eine sorg-
faltige Ganzkorperuntersuchung mit Inspektion der
einsehbaren Schleimhiute und eine Palpation der
lokoregiondren und anderer hautnaher Lymph-
knotenstationen indiziert, um weitere verdéchtige
Pigmentldsionen, Satellitenmetastasen, in-transit-
Metastasen, vergrofierte Lymphknoten und ggf.
Fernmetastasen zu erkennen.

= Histologie

Atypische Melanozyten (mit Zellkernen variabler
Grofle, prominenten Nukleoli und Teilungsfiguren)
bilden asymmetrische und irreguldre Nester. Mela-
nozyten sind auch in héheren Lagen der Epidermis
anzutreffen und reifen zur Tiefe hin nicht aus. Im-
munhistologische Farbungen mit Antikorpern ge-
gen Melanozytenantigene (S100, gpl100/HMBA45,
Melan-A/MART-1) unterstiitzen die Diagnosesi-
cherung. Wichtig fiir das weitere diagnostische und
therapeutische Procedere ist die histologische Ein-
ordnung des Primartumors nach der TNM-Klassi-
fikation. Diese umfasst die Bestimmung der
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Tumordicke nach Breslow (vertikale Tumordicke in
mm von der Unterseite des Stratum corneum bis zur
am tiefsten lokalisierten Tumorzelle), die Beschrei-
bung einer mdéglichen Ulzeration sowie, bei Mela-
nomen mit einer Tumordicke von <1 mm, die
Bestimmung der Mitoserate. Melanome im Tumor-
stadium pTla (d.h. Tumordicke <1 mm, keine
Ulzerationen, Mitoserate < 1/mm?) gelten als Low-
risk-Melanome. Eine Tumordicke >1 mm, das Vor-
liegen einer Ulzeration und eine erhéhte Mitoserate
(21/mm?) sind demgegeniiber prognostisch un-
gunstiger.

= Ausbreitungsdiagnostik

Diese richtet sich nach dem Stadium des Primir-

tumors.
Labor: Routinelabor incl. LDH und Tumor-
marker S100
Bildgebung: Sonographie der regiondren
Lymphknoten, ggf. Schnittbildgebung mittels
CT/MRT/PET-CT
Untersuchung des Sentinel-Lymphknotens:
Ab Stadium pT1b (d. h. Tumordicke >1 mm
und/oder Ulzerationen und/oder Mitoserate
>1/mm?) erfolgt, sofern keine Metastasen
vorliegen, die Exstirpation und histologische
Untersuchung des Sentinel-Lymphknotens
(Wichterlymphknoten), der zuvor durch In-
jektion von Patentblau und des radioaktiven
Tracers Technetium-99m in das Tumorbett
des Primédrtumors dargestellt wird und intra-
operativ unter Verwendung einer Gammason-
de aufgesucht werden kann.

o Zur klinischen Einordnung einer malignom-

verdachtigen Pigmentlasion ist die ABCDE-
Regel hilfreich. Die Bestimmung der histolo-
gischen Parameter Tumordicke nach Breslow,
Mitoserate und die Erfassung moglicher
Ulzerationen sind prognostisch relevant und
lenken weitere diagnostische und therapeu-
tische MaBBnahmen.

m  Therapie
Operative Therapie: Zunichst komplette
Exzision des Primartumors mit kleinem
Sicherheitsabstand. Nach Vorlage des histolo-
gischen Befundes Nachexzision mit Aus-




Kapitel 16 - Maligne Hauttumoren

weitung des Sicherheitsabstandes auf 1 cm (bei
Tumordicke <2 mm) oder 2 cm (bei Tumor-
dicke >2 mm). Falls erforderlich (s. 0.), erfolgt
in gleicher Sitzung die Exstirpation des
Sentinel-Lymphknotens. Auch Satelliten- und
in-transit-Metastasen werden operativ entfernt.
Radiotherapie: Bei Inoperabilitat des Primar-
tumors kann eine Radiatio erwogen werden.
Regiondre Lymphknotendissektion: bei positi-
ver Sentinel-Lymphknoten-Biopsie sowie bei
radiologischem oder klinischem Verdacht auf
regiondre Lymphkotenmetastasen, wenn da-
durch ein RO-Status erzielt werden kann.
Adjuvante Therapie:
Adjuvante Radiatio nach Lymphknoten-
dissektion, wenn >3 Lymphknoten befallen
sind, bei Kapseldurchbruch der Metasta-
sen, falls Lymphknotenmetastase >3 cm
und nach einer Re-Lymphknotendissek-
tion bei Rezidiv von Lymphknotenmetas-
tasen
In Hochrisikokonstellationen kann eine
adjuvante Therapie mit dem Immun-
modulator Interferon-a erwogen werden.
Therapie des fernmetastasierten Melanoms:
Sofern Fernmetastasen bei vertretbarem
Risiko operativ entfernt werden kénnen,
sollten sie exzidiert werden.
Medikamentose Therapie: Sie ist palliativ, es
sollte immer eine Nutzen-Risiko-Abwagung
unter Beriicksichtigung des bestmoglichen
Erhalts der Lebensqualitat erfolgen. In den
letzten Jahren wurden neue medikamentdse
Therapiekonzepte entwickelt. Sie beruhen
entweder auf der Verstiarkung einer T-Zell-
Reaktion gegen die Tumorzellen (immun-
onkologische Therapie) oder auf einer
Antagonisierung von Signalwegen, die in-
folge von Genmutationen von Signalwegs-
komponenten fehlreguliert sind (targeted
therapy). Vor Auswahl des geeigneten
Therapieansatzes erfolgen molekulargene-
tische Untersuchungen zur Ermittlung des
Mutationsstatus relevanter Gene im Tu-
morbiopsiematerial. Aktuell wird der Muta-
tionsstatus des BRAF-Gens (an der Position
BRAFV%) des NRAS-Gens (an Position
NRASQ®!) sowie der des KIT-Gens (in meh-

reren Exonen) analysiert. Wenn entspre-

chende Mutationen vorliegen, konnen ziel-

gerichtete Pharmaka eingesetzt werden.

- Therapie mit Immuncheckpoint-Inhi-
bitoren: Antikorper gegen Immuncheck-
point-Komponenten hemmen die Im-
muntoleranz gegentiber Melanomzellen
und fithren durch Aktivierung des Im-
munsystems zur Regression des Tumors.
Aktuell stehen Antikorper gegen die auf
T-Lymphozyten exprimierten Rezeptoren
CTLA-4 (Ipilimumab) und PD-1 (Nivo-
lumab, Pembrolizumab) zur Verfigung,
die physiologischerweise ein hemmendes
Signal vermitteln. Die Gabe von Ipilimu-
mab bzw. von Nivolumab oder Pembroli-
zumab blockiert das hemmende Signal
und bewirkt so eine Aktivierung einer
T-Zell-Immunreaktion gegen die Tumor-
zellen. Die Effektivitit dieser Therapie ist
um so grofier, je hoher die Mutationslast
der Tumorzellen ist, da diese mit einer
hoheren Anzahl von Neoantigenen bzw.
Neoepitopen einhergeht, die wiederum
die T-Zell-Immunreaktion stimulieren.
Die Kehrseite einer Therapie mit Immun-
checkpoint-Inhibitoren ist ein erhohtes
Risiko fir unerwiinschte (Auto-)Immun-
reaktionen, die sich u. a. als Kolitis, Hepa-
titis, Pneumonitis oder Endokrinopathie
(u. a. Hypophysitis) dufern konnen.
PD-1-Inhibitoren haben in der Mono-
therapie eine grofiere Wirksamkeit gegen
das metastasierte Melanom als der
CTLA4-Antagonist; Kombinationsthera-
pien aus beiden haben sich als ausge-
sprochen wirksam (und nebenwirkungs-
trachtig) erwiesen.

— Therapie mit BRAF- und MEK-Inhibito-
ren: Knapp die Halfte der Melanome
weist eine Mutation im BRAF-Gen an der
Position BRAFV600 (BRAFV®0%E oder
BRAFV00K) auf, die zu einer konstituti-
ven Aktivierung des BRAF/MEK/ERK-
Signalwegs fiihrt. Diese ldsst sich pharma-
kologisch durch BRAF-Inhibitoren
(Vemurafenib, Dabrafenib) antagonisie-
ren. Die Kombination mit einem MEK-
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Inhibitor (Dabrafenib +Trametinib oder
Vemurafenib + Cobimetinib) verzogert
die Entwicklung von Resistenzen und
verlingert das Uberleben. Der Einsatz
von MEK-Inhibitoren bei NRASQ®!-mu-
tierten Melanomen wird gegenwirtig

in klinischen Studien untersucht. Ziel-
gerichtete Therapieansitze mit BRAF-/
MEK-Inhibitoren fithren zu einer raschen
Reduktion der Tumorlast (rascher als
Immuncheckpoint-Inhibitoren), verlieren
aber durch Resistenzentwicklung mit der
Zeit ihre Wirksamkeit.

— Therapie mit KIT-Inhibitoren: Mutatio-
nen des KIT-Gens finden sich in einem
Teil der Patienten mit Schleimhautmela-
nom und akral-lentigindsem Melanom.
Hier kann eine Therapie mit den KIT-
Inhibitoren Imatinib oder Nilotinib er-
wogen werden.

- Behandlung mit onkoloytischen Viren:
Talimogen Laherparepvec (T-VEC) ist ein
onkolytisches, von HSV-1 abgeleitetes,
gentechnisch modifiziertes Virus, das in
Tumoren injiziert wird und sich in diesen
repliziert und humanes GM-CSF bildet,
welches eine systemische Immunreaktion
gegen das Melanom fordert. Das Medika-
ment ist zugelassen fiir metastasierte Mela-
nome der Stadien IIIB, IIIC und IV (M1a).

- Klassische Chemotherapie: Der Stellen-
wert einer Chemotherapie mit Dacarba-
zin (DTIC), die lange als Goldstandard fiir
die Therapie des metastasierten Mela-
noms angesehen wurde, ist wesentlich zu-
riickgegangen. Die Ansprechraten sind
deutlich schlechter als die der immunon-
kologischen und zielgerichteten Therapi-
en. Nebenwirkungen sind unter anderem
Ubelkeit, Hepatotoxizitit und Myelosup-
pression. Weitere beim fortgeschrittenen
Melanom eingesetzte Chemotherapeutika
sind Fotemustin, Temozolomid, Cisplatin
und Paclitaxel, die z. T. auch in Kombina-
tion verwendet werden. Polychemothera-
pien zeigen gegeniiber Monochemothera-
pien jedoch keine signifikante Verlidnge-
rung der Gesamtiiberlebensrate.
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o Die Therapie des Primarmelanoms sollte
operativ erfolgen. Fiir inoperable metasta-
sierte Melanome stehen immunonkologische
Therapieansatze (Immuncheckpoint-Inhibi-
toren) und zielgerichtete Therapien (BRAF-/
MEK-Inhibitoren, KIT-Inhibitoren) zur Ver-
fiigung, die eine bessere Wirksamkeit als
konventionelle Chemotherapien zeigen.

= Nachsorge

Die Nachsorge des Melanoms erfolgt risikoadap-
tiert in Abhéngigkeit vom Melanomstadium. Neben
korperlicher Untersuchung und Labordiagnostik
(LDH, Tumormarker S100) kommen die Sonogra-
phie regionidrer Lymphknoten und weitere bildge-
bende Untersuchungen (CT, MRT, ggf. PET-CT)
zum Einsatz.

= Prognose

Die 5-Jahres-Uberlebensrate von Low-risk-Mela-
nomen im Stadium IA liegt bei >95%. Die Prognose
des fernmetastasierten Melanoms (Stadium I'V) hat
sich in den letzten Jahren durch Einsatz neuer
medikamentoser Therapien erheblich verbessert;
aktuell werden hier 1-Jahres-Uberlebensraten von
ca. 75% erreicht.

Fallbeispiel -

Ein 47-jahiger Informatiker stellt sich wegen
zunehmender Oberbauchbeschwerden bei
seinem Internisten vor. Dieser flihrt eine Abdo-
mensonographie durch und entdeckt mehrere
hypodense Herde in der Leber. Die Routinela-
bordiagnostik ist mit Ausnahme einer gerin-
gen Erhohung der LDH (271 U/I) und einer
leichten normochromen Anamie unauffallig.
Unter Verdacht auf eine Tumorerkrankung ver-
anlasst der Internist eine CT-Bildgebung von
Thorax, Abdomen und Becken, in der sich
metastasenverddchtige Lasionen in der Leber
und mehrere pulmonale Rundherde zeigen.
Eine daraufhin vorgenommene Koloskopie
ergibt ebenso wie eine Osophagogastroduo-
denoskopie keine Auffalligkeiten. Zur Abkla-
rung der tumorverddchtigen Lasionen wird
eine CT-gesteuerte Leberpunktion veranlasst,
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die zum feingeweblichen Nachweis einer
Melanommestastase fiihrt. Der Informatiker
wird an das Hautkrebszentrum der nahe ge-
legenen Universitatshautklinik Gberwiesen.
Dort stellt sich heraus, dass bei ihm 11 Jahre
zuvor ein Pigmentmal an der linken Flanke
exzidiert worden war, das seinerzeit als super-
fiziell spreitendes Melanom mit einer Tumor-
dicke von 1,6 mm befundet und mit einem
Sicherheitsabstand von 1 cm leitliniengerecht
exzidiert wurde. Auch erfolgte damals eine
Exstirpation des Sentinel-Lymphknotens in der
linken Leiste, in dem sich keine Absiedlungen
des Melanoms fanden. Am Hautkrebszentrum
wird das Staging um ein kraniales MRT und
eine sonographische Untersuchung der ingui-
nalen, axillaren und zervikalen Lymphknoten
erweitert, wobei sich hier keine Hinweise fiir
weitere Metastasen ergeben. Dartiber hinaus
wird der Tumormarker S100B bestimmt und
eine Mutationsanalyse des BRAF-Gens am
Leberbiopsat veranlasst. Hier zeigen sich ein
gering erhohter Serumspiegel von S100B und
eine BRAF-V600E-Mutation der Lebermetas-
tase. Dem Patienten wird die Prognose seiner
Erkrankung erldutert und eine psychoonkolo-
gische Mitbetreuung angeboten, die er aber
nicht wahrnehmen mochte. Nach Vorlage aller
Befunde werden die therapeutischen Optio-
nen des Patienten im interdiziplindaren Tumor-
board des Hautkrebszentrums besprochen.
Wegen der Anzahl und Verteilung der Filiae
wird eine operative Vorgehensweise als nicht
praktikabel eingeschatzt, sodass Systemthera-
pien diskutiert werden. Nachdem die Tumor-
last, gemessen an der GréBe und Verteilung
der Metastasen, bei nur wenig erh6hten
Serumspiegeln von LDH und S100B als eher
gering eingeschatzt wird, verstandigt man sich
darauf, zunachst eine Behandlung mit Immun-
checkpoint-Inhibitoren zu empfehlen und die
bei nachgewiesener BRAF-V600E-Mutation
ebenfalls mogliche Therapie mit BRAF- und
MEK-Inhibitoren zuriickzustellen. Denkbar
wdren nunmehr eine Kombinationsbehand-
lung mit einem anti-PD-1- und einem anti-

CTLA-4-Antikorper oder eine Monotherapie
nur mit einem anti-PD-1-Antagonisten. Zwei
Tage spater stellt sich der Patient wieder am
Hautkrebszentrum vor, wo ihm die Therapie-
alternativen mitsamt ihrer Vor- und Nachteile
erlautert werden. Aufgrund des bei einer Kom-
binationstherapie héheren Risikos fir Entziin-
dungs- und Immunreaktionen entscheidet sich
der Informatiker fiir eine Monotherapie mit ei-
nem anti-PD-1-Antikorper, die in der Folge in
dreiwdchigen Abstanden intravends ambulant
verabreicht wird. Der Patient vertragt die The-
rapie gut und erwartet mit Spannung die erste
Verlaufs-Staging-Untersuchung, die 12 Wo-
chen nach Therapiebeginn erfolgt. Hier zeigt
die Schnittbildgebung erfreulicherweise eine
geringe GroBenregredienz samtlicher
Metastasen und auch einen Abfall der LDH-
und S100B-Spiegel. Die Therapie mit dem PD-
1-Antagonisten wird bis auf weiteres unter
regelmafBigen Verlaufskontrollen fortgesetzt.

16.8 Primar kutane Lymphome

Lymphome stellen maligne Proliferationen lympha-
tischer Zellen dar. Am héufigsten manifestieren sich
Lymphome in den Lymphknoten (= nodale Lym-
phome), seltener in anderen Geweben (= extrano-
dale Lymphome). Die hiufigste Gruppe der extra-
nodalen Lymphome sind die MALT- (mucosa asso-
ciated lymphoid tissue-) Lymphome, ihnen folgen
als zweitgrofite Gruppe die primér kutanen Lym-
phome. Definitionsgeméf} lasst sich zum Zeitpunkt
der Diagnosestellung kein Befall innerer Organe
nachweisen.

Uber 70% der primir kutanen Lymphome ge-
hen von T-Lymphozyten aus (Mycosis fungoides,
lymphomatoide Papulose, primir kutanes CD30-
positives grofszelliges Lymphom, Sézary-Syndrom),
etwa ein Viertel entwickelt sich aus B-Lymphozyten
(primér kutanes follikuldres Keimzentrumslym-
phom, primir kutanes Marginalzonenlymphom,
primér kutanes diffus grof3zelliges B-Zell-Lym-
phom vom Beintyp). Sehr selten lassen sich kutane
Lymphome auf NK-Zellen zuriickfithren.
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B Abb. 16.16 Mycosis fungoides im Patch- und Plaque-
stadium

Primér kutane Lymphome treten zumeist im
fortgeschrittenen Lebensalter auf. Sie zeichnen sich
durch eine im Allgemeinen relativ gute Prognose
(Ausnahme: Sézary-Syndrom, primdr kutanes
diffus grof3zelliges B-Zell-Lymphom vom Beintyp)
aus. Sekundir kutane Lymphome bezeichnen Lym-
phom-Manifestationen an der Haut, die auf primar
nodale oder extranodale nichtkutane Lymphome
zurlickgehen. Abzugrenzen sind weiterhin die
Pseudolymphome, die Lymphome mitunter kli-
nisch imitieren und auf reaktive Infiltrate
von B- oder T-Lymphozyten, beispielsweise im
Rahmen einer Borrelieninfektion (siche Kapitel 10)
oder einer Arthropodenreaktion, zuriickzufiihren
sind.

16.8.1 Mycosis fungoides

= Epidemiologie

Die von den T-Lymphozyten ausgehende Mycosis
fungoides ist das hdufigste primér kutane Lym-
phom, mit einer Inzidenz von etwa 0,5/100.000 Ein-
wohner/Jahr jedoch vergleichsweise selten. Auftre-
ten meist nach dem 40. Lebensjahr. Ménner sind
etwa doppelt so haufig betroffen wie Frauen.

= Pathogenese

Weitgehend unbekannt. Eine chronische Stimula-
tion von T-Lymphozyten durch Umweltnoxen wird
diskutiert.

B Abb. 16.17 Mycosis fungoides im Plaquestadium

= Klinisches Bild

Bevorzugt betroffen sind Rumpf, Oberschenkel und

Oberarme. Befall des gesamten Integuments ist

moglich (Erythrodermie). Die Mycosis fungoides

zeigt charakteristischerweise schuppende Lésionen,

dies unterscheidet sie von den primiar kutanen B-

Zell-Lymphomen, deren Plaques und Knoten eine

glatte Oberflache aufweisen.
Es lassen sich nach Alibert und Bazin drei Sta-

dien (8 Abb. 16.16, B Abb. 16.17) abgrenzen:

== Patchstadium: scharf begrenzte, rund-ovale
oder polyzyklisch begrenzte, entziindliche,
feinlamell6s schuppende Flecken bis flache
Plaques, die sich iiber mehrere Jahre ent-
wickeln. Méfliger oder fehlender Juckreiz

== Plaquestadium: scharf begrenzte, rétliche, zu-
nehmend infiltrierte, schuppende Plaques, die
mit starkerem Juckreiz einhergehen

== Tumorstadium: Ausbildung von Knoten und
Tumoren, die unbehandelt zur Ulzeration nei-
gen. Mitunter pilzartiges Erscheinungsbild, das
zur Bezeichnung Mycosis fungoides fiihrte.
Treten Tumoren im Gesicht auf, so resultiert
die sog. Facies leonina. Im Tumorstadium ist
der Allgemeinzustand haufig reduziert, es be-
stehen Infektneigung, Fieber und quélender
Juckreiz.

Bei grofdflichigem Befall der Haut finden sich hiu-
fig unspezifische Lymphknotenschwellungen
(=dermatopathische Lymphknoten), diese weisen
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bei histologischer Untersuchung keine neoplasti-
schen Lymphozyten auf.

= Diagnostik

Zur Diagnosestellung ist die (immun)histologische

Untersuchung ldsionaler Haut unabdingbar. Nicht

selten lasst sich die Diagnose einer Mycosis fungoi-

des erst durch Verlaufsbiopsien erhirten.

== Histologie: neoplastische Lymphozyten finden
sich in bandférmiger Verteilung in der Dermis
und infiltrieren in die Epidermis (= Epidermo-
tropismus, bezeichnet die Neigung der atypi-
schen Lymphozyten, in die Epidermis zu mig-
rieren), wo sie zu sog. Pautrierschen Mikroabs-
zessen aggregieren. Die Lymphomzellen sind
CD3*, CD4*, CD8. Ihre Klonalitit ldsst sich
molekularbiologisch durch Untersuchung des
T-Zell-Rezeptor-Rearrangements nachweisen,
was zur Abgrenzung von entziindlichen Infil-
traten von Bedeutung ist.

== Labor: gelegentlich Eosinophilie. Erh6hung
der LDH korreliert mit der Tumorlast

== Ausbreitungsdiagnostik: Sonographie der
zervikalen, axilliren und inguinalen Lymph-
knoten, ggf. Schnittbildgebung von Thorax,
Abdomen und Becken

== Im Falle auffilliger, sonographisch echoarmer
Lymphknoten ggf. Exstirpation zur histologi-
schen Abgrenzung eines nodalen Befalls

o Zur Diagnosesicherung einer Mycosis
fungoides sind haufig wiederholte Biopsien
im zeitlichen Verlauf erforderlich.

= Therapie

Erfolgt stadienabhangig:

== Frithe und lokalisierte Stadien: potente topi-
sche Kortikosteroide (Clobetasol)

== UV-Lichttherapie: orale Photochemotherapie
(PUVA), Bade- oder Creme-PUVA-Therapie,
ggf. in Kombination mit dem Retinoid Acitre-
tin (»Re-PUVA«) oder Interferon-a; ggf. im
Patch-Stadium UV-B 311-nm-Lichttherapie

== Bei ausgepragterem Befall: systemische
Therapien mit Bexaroten oder Methotrexat,
extrakorporale Photopherese

== Radiatio (schnelle Elektronen) bei Vorliegen
von Tumorknoten

B Abb. 16.18 Sézary-Syndrom

== Doxorubicin, Gemcitabin oder Polychemo-
therapie (CHOP) bei Befall viszeraler Organe

= Prognose

Die Mycosis fungoides ist ein indolentes Lymphom
mit guter Prognose und 5-Jahres-Uberlebensrate
>95%. In 10-20% d. E Progression ins Tumorsta-
dium. Wichtigste Komplikation sind Infektionen.

= Varianten und Differentialdiagnosen
der Mycosis fungoides

== Follikulotrope Mycosis fungoides: seltene Va-
riante, bei der es zur Infiltration des Haarfolli-
kelepithels und perifollikularen Akkumulation
atypischer Lymphozyten kommt. Es resultieren
follikuldr gebundene Papeln und Alopezie.

== Parapsoriasis en plaques: chronisch verlau-
fende Hauterkrankung mit scharf begrenzten,
atrophen, zigarettenpapierartig gefilteten,
diskret schuppenden patches, die einer Mycosis
fungoides im Patch-Stadium dhneln. Die La-
sionen sind hiufig fingerférmig und finden
sich an seitlichen Thorax- und proximalen
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Extremititenpartien. Die Parapsoriasis en pla-
ques stellt biologisch eine Variante des Patch-
Stadiums einer Mycosis fungoides dar.
Sézary-Syndrom (B Abb. 16.18): priméar
kutanes T-Zell-Lymphom mit Erythrodermie,
ausgepragten palmoplantaren Hyperkeratosen,
Nageldystrophien und Alopezie variablen Aus-
mafles, Odemen und generalisierter Lymph-
adenopathie; haufig unertréglicher Juckreiz.
Das histologische Bild dhnelt dem der Mycosis
fungoides, jedoch ist der Epidermotropismus
weniger stark ausgeprégt. Im peripheren Blut
finden sich Sézary-Zellen (atypische Lympho-
zyten mit zerebriform gelapptem Zellkern,
mindestens 1000/pl, Phinotyp CD3*, CD4",
CD8-, CD7"), die CD4/CD8-Ratio ist stark er-
hoht (>10). Die Prognose ist schlechter als bei
der Mycosis fungoides.

16.9 Merkelzellkarzinom

= Synonym
Kutanes neuroendokrines Karzinom

Das Merkelzellkarzinom ist eine seltene hochmali-
gne Neoplasie der Haut mit epithelialer und neuro-
endokriner Differenzierung und hohem Metasta-
sierungsrisiko. Die Ursprungszelle dieses Tumors
konnte bis heute nicht eindeutig identifiziert wer-
den, die Tumorzellen zeigen jedoch manche Ahn-
lichkeiten mit Merkelzellen.

= Epidemiologie

Auftreten im hoheren Lebensalter, meist >60 Jah-
ren. Die Inzidenz liegt bei etwa 0,4 pro 100.000 Ein-
wohner pro Jahr, steigt jedoch stetig an.

= Pathogenese

Dem Merkelzellkarzinom liegt eine virale Onko-
genese nach Infektion mit dem Merkelzell-Polyo-
mavirus (MCV) zugrunde. Hohe kumulative UV-
Exposition und (iatrogene) Immunsuppression
sind wichtige Risikofaktoren.

= Klinisches Bild (8 Abb. 16.19)
Solitarer, rasch wachsender, rotlicher bis
livider, derber, oft halbkugeliger Tumor
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B Abb. 16.19 Merkelzellkarzinom

Pradilektionsstellen: Kopf-Hals-Region und
obere Extremitéten

= Diagnostik

Klinisch wird die Diagnose nur selten gestellt,
in der Regel ergibt sie sich erst nach Biopsie
oder Exzision des Tumors.

Histologie: eher unspezifische Histomorpholo-
gie, daher ist die Inmunhistologie unabding-
bar (Positivitdt fiirr Cytokeratin 20 und neuro-
endokrine Marker).

Nach Diagnosestellung erfolgt die Ausbrei-
tungsdiagnostik mit Sonographie der lokoregi-
ondren Lymphknoten und Schnittbildgebung.
Angesichts des hohen Risikos einer lymphoge-
nen Metastasierung wird eine Sentinel-Lymph-
knoten-Biopsie empfohlen.

m  Therapie

Nach histologischer Sicherung (Nach-)Exzisi-
on mit 2 cm Sicherheitsabstand im Gesunden,
in gleicher Sitzung Exstirpation des Sentinel-
Lymphknotens

Bei Tumorbefall des Sentinel-Lymphknotens
moglichst Dissektion der regiondren Lymph-
knoten

Zur Reduktion lokaler Rezidive nach weiter
Exzision adjuvante Radiatio des Tumorbetts
und des regioniren Lymphabflussgebiets

Bei Vorliegen von Fernmetastasen palliative
Chemotherapie, die Allgemeinzustand und
Ko-Morbiditédten der meist dlteren Patienten
zu berticksichtigen hat. Neue Therapiekonzep-




252

Kapitel 16 - Maligne Hauttumoren

te (Immuncheckpoint-Inhibitoren wie anti-
PD-1/ anti-PD-L1) stehen vor der Zulassung.

= Prognose
Vergleichsweise schlecht, die 5-Jahres-Uberlebens-
raten liegen zwischen 50 und 75%. Primédrtumoren
an den Extremitéten zeigen eine bessere Prognose
als solche der Kopf-Hals-Region.

= Nachsorge
Wegen des hohen Risikos lokoregionirer Rezidive
engmaschige Nachsorge, anfangs 6-wochentlich,
spiter vierteljahrlich

Ubungsfragen

1.

Nennen Sie in-situ-spinozellulare
Karzinome der Haut!

. Welche Therapiemdglichkeiten kommen

bei einer Feldkanzerisierung ohne invasive
spinozelluldre Karzinome in Betracht?

. Wie wird eine ausgepragte Cheilitis actinica

behandelt?

. Wo sind spinozelluldre Karzinome der Haut

am haufigsten lokalisiert?

. Was ist ein Keratoakanthom?
. Welcher Signalweg ist in der Pathogenese

sporadischer Basalzellkarzinome am
haufigsten aktiviert?

. Welche Therapie des Basalzellkarzinoms

weist die geringste Rezidivquote auf?

. Was besagt die ABCDE-Regel zur klinischen

Einschatzung einer pigmentierten Haut-
lasion?

. Welches ist der wichtigste Risikofaktor ftir

die Entstehung einer Lentigo maligna?

. Welche sind die vier wichtigsten klinischen

Erscheinungsformen des Melanoms?

. Welche histologischen Parameter sind fir

die Prognoseabschatzung eines Melanoms
von Bedeutung?

. Wie unterscheiden sich primér kutane T-Zell-

Lymphome wie die Mycosis fungoides und
primar kutane B-Zell-Lymphome klinisch
voneinander?

Lésungen » Kap. 23
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Die Pigmentierung der Haut ist im Wesentlichen
durch Melanin bedingt und ebenso wie die Fahigkeit
zur Pigmentierung nach UV-Licht-Exposition gene-
tisch vorgegeben (» Kap. 1). Stérungen des Melanin-
gehalts (Dyspigmentierungen) kénnen durch Ver-
anderungen der Melanozytenzahl, Defekte in der Me-
laninbiosynthese und durch Stérungen von Reifung,
Transport und Transfer von Melanosomen bedingt
sein. Sie werden allgemein unterteilt in
== Hypermelanosen (Vermehrung von Pigment),
== Hypomelanosen (Verminderung von Pigment)
und
== Amelanosen (Fehlen von Pigment).

Bei umschriebenen Storungen des Pigmentgehalts

der Haut unterscheidet man entsprechend

== Hyperpigmentierungen (Vermehrung von
Pigment),

== Hypopigmentierungen (Verminderung von
Pigment) und

== Depigmentierungen (Fehlen oder Verlust von
Pigment).

Pigmentstdrungen kdnnen anlagebedingt oder
erworben sein. Ein Leukoderm ist eine erworbene
lokale Hypo- oder Depigmentierung, die durch
entzilindliche Prozesse hervorgerufen wird.

17.1  Melasma

= Synonym
Chloasma

Das Melasma ist eine erworbene, meist bilaterale
Hypermelanose des Gesichts, die oft bei Frauen
(90%) mit dunklerem Hauttyp vorkommt und als
kosmetisch stérend empfunden wird. Lateinameri-
kanerinnen und Asiatinnen sind am héufigsten
betroffen.

= Pathogenese

Aktivierung der Melanozyten und gesteigerte Mela-
ninbildung durch weibliche Sexualhormone
(Schwangerschaft, orale Kontrazeptiva), UV-Licht
und Anwendung phototoxischer Substanzen bei ge-
netischer Pridisposition

= Klinisches Bild

Unregelmafige, scharf begrenzte, graubraune Hy-
perpigmentierungen, vor allem an Stirn, Schlifen
und Wangen

= Diagnostik
Klinische Diagnose

= Therapie

Grundlegend: Beseitigung auslosender Noxen und
Lichtschutz. Die klassische Lokaltherapie besteht in
einer Kombination aus Hydrochinon, Tretinoin
und Hydrocortison in Cremeform. Azelainsiure ist
eine topische Alternative. Bei Versagen werden
chemische Peelings, Mikrodermabrasion, Pigment-
laser und bestimmte Lichtsysteme eingesetzt.

0 Je invasiver die Therapie, desto groBer ist
die Gefahr postinflammatorischer Hyperpig-
mentierungen.

17.2 Weitere Hyperpigmentierungen

Zahlreiche entziindliche Dermatosen und Umwelt-
einfliisse konnen zu einer Hyperpigmentierung der
Haut fithren (8 Abb. 17.1), insbesondere bei dunk-
lem Hauttyp. Ursédchlich kénnen eine Vermehrung
von Melanosomen, eine Vermehrung der Melano-
zyten und/oder eine Anreicherung von Melano-
phagen im oberen Korium sein. Letztere sind
Makrophagen, die Melaninpigment phagozytieren,
nachdem epidermale Melanozyten oder melanin-
haltige Keratinozyten im Rahmen entziindlicher
Prozesse untergegangen sind (Pigmentinkonti-
nenz). Der Farbton ist dann eher graubraun im
Gegensatz zu den braunlichen epidermalen Pig-
mentierungen. Ursachen umschriebener oder regio-
naler Hyperpigmentierung umfassen:
Aktinisch: Die Sofortpigmentierung unmittel-
bar nach UV-Exposition wird durch lang-
welliges UV-Licht (UV-A) hervorgerufen und
bildet sich wenige Tage spéter wieder zurtick.
Die Spatpigmentierung kommt durch Stimula-
tion der Melanozyten als Antwort auf kurz-
welliges UV-Licht (UV-B) zustande. Sie ist
meist erst 2 Tage nach UV-Exposition zu
erkennen und hélt einige Wochen an. Auch
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B Abb. 17.1 Postinflammatorische Hyperpigmentierungen

ionisierende Strahlen rufen oft eine Hyper-
pigmentierung hervor.

== Mechanisch: chronische Reizung und Reibung
der Haut

== Thermisch: Hitze (Hitzemelanose), Wirme
(Erythema e calore, @ Abb. 17.2), Infrarotlicht

== Chemisch: 5-Fluorouracil und andere
Chemotherapeutika

== Phototoxisch: die in bestimmten Pflanzen
enthaltenen Furokumarine konnen unter UV-
Licht-Einfluss eine heftige bull6se Entziindung
(Phytophotodermatitis, Wiesengraserder-
matitis) hervorrufen und starke Hyperpig-
mentierungen hinterlassen. Bei der Melano-
dermatitis toxica kommt es nach Anwendung
von Kosmetika und Olen unter Einwirkung
von UV-Strahlung zu Hyperpigmentierungen
im Gesicht und am Hals.

== Postinflammatorisch: wichtigstes Beispiel ist
der Lichen ruber planus, der hdufig Hyperpig-
mentierungen mit histologischem Nachweis
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B Abb. 17.2 Erythema e calore

einer Pigmentinkontinenz hinterldsst, vor
allem bei vorausgegangener UV-Licht-Exposi-
tion oder -Therapie. Weitere Beispiele: kutaner
Lupus erythematodes, kutane Sarkoidose,
atopisches Ekzem, Prurigo, Zoster, bullose
Autoimmundermatosen, Arzneimittelexan-
theme (vor allem bulldse).

Diffuse Hyperpigmentierungen kommen vor bei:

== Endokrinen Erkrankungen und Verdnderun-
gen: M. Addison, Schwangerschaft

== Inneren Erkrankungen: Tuberkulose,
M. Hodgkin, Leberzirrhose, Niereninsuffizi-
enz, Himochromatose, Porphria cutanea tarda,
systemische Sklerose, Speicherkrankheiten

== Dermatosen: Graft-versus-Host-Krankheit,
Melanoerythrodermie

== Medikamenten: Tetrazykline, Bleomycin,
Cyclophosphamid, Antimalariamittel, Pheno-
thiazine, Amiodoron

== Chronischer Schwermetallexposition: Arsen,
Silber, Quecksilber

17.3 Vitiligo

= Synonym
Weif3fleckenkrankheit

Die Vitiligo ist eine erworbene Pigmentstérung, bei
der sich depigmentierte Flecken durch pro-
gredienten Verlust von Melanozyten in Haut und
Haarfollikeln entwickeln. Trotz der Harmlosigkeit
der Erkrankung fiihlen sich viele Patienten, ins-
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B Tab. 17.1 Vitiligoformen

Segmentale Vitiligo

Beginn Haufig im Kindesalter

Verlauf Plotzlicher Beginn, rasch
progredient, anschlieBend stabil

Klinisches Bild Ein groBer oder wenige Herde, meist

unilateral

Pradilektions-
stellen

Gesicht, Hals und oberer Rumpf

Haarfollikel Rasch betroffen

Assoziationen Selten

Behandlung Oft nur operativ moglich

besondere solche mit stirker pigmentierter Haut,
kosmetisch stark beeintrichtigt und stigmatisiert
(prominentes Beispiel: Michael Jackson).

= Epidemiologie

Vorkommen bei ca. 1% der Bevolkerung weltweit.
Familidre Haufung (20-30%) aufgrund genetischer
Pradisposition (Suszeptibilititsgene, darunter TYR,
das fiir Tyrosinase, das Schliisselenzym der Mela-
ninbiosynthese, kodiert).

= Pathogenese

Weitgehend ungekldrt. Vermutet wird ein autoim-
munologisches oder autoinflammatorisches Ge-
schehen, das zunidchst zu einem Funktionsverlust
und im weiteren Verlauf zu einem Untergang der
Melanozyten fiithrt. Diskutiert wird, dass reaktive
Sauerstoffspezies die Entziindungskaskade in Gang
setzen. Bei gewohnlicher Vitiligo liegen oft weitere
Autoimmunerkrankungen vor, insbesondere Er-
krankungen der Schilddriise (Autoimmunthyreoi-
ditis, ca. 20%), seltener Autoimmungastritis, perni-
zi6se Anamie, Typ-I-Diabetes mellitus, M. Addison,
Rheumatoide Arthritis und Alopecia areata.

= Klinisches Bild (@ Abb. 17.3)

Typisch sind scharf begrenzte, depigmentierte Her-
de von wenigen Millimetern bis zu vielen Zentime-
tern Durchmesser. Zwei klinische Haupttypen wer-
den unterschieden: die segmentale Vitiligo (ca.
10%) und die sehr viel hiufigere nicht-segmentale

Nicht-segmentale Vitiligo (gewohnliche Vitiligo)

Haufiger spater

Meist langsam progredient

Viele Herde, symmetrischer Befall

Gesicht (Lider, Perioralregion), Hals, Axillen, Mamillen,
Glrtelregion, Genitoanalregion, Hande und Fui3e

Spat betroffen
Haufig Autoimmunerkrankungen

Besseres Ansprechen auf konservative Therapien

B Abb. 17.3 Vitiligo

Vitiligo (B Tab. 17.1), wobei beide Formen bei dem-
selben Patienten vorhanden sein konnen (gemischte
Vitiligo). Die nicht-segmentale Vitiligo kann in die
akrofaziale (Akren und Gesicht betreffend), genera-
lisierte und universelle Form unterteilt werden.
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Der Verlust der Melanozyten in den Haarfolli-
keln ldsst sich an der Weif3farbung der Haare erken-
nen (Leukotrichie). Eine weifle Haarlocke am Kopf
wird als Poliose bezeichnet, kommt aber nicht nur
bei der Vitiligo vor. Kinder mit gewoéhnlicher Viti-
ligo weisen nicht selten Depigmentierungen um
melanozytidre Névi (Halo-Navus, Sutton-Navus)
auf.

0 Die gewdhnliche Vitiligo wird haufig mecha-
nisch getriggert (Kdbner-Phanomen), z. B.
durch eng sitzende Kleidung oder Tatigkeiten
des taglichen Lebens. Klinisch werden zwei
Haupttypen unterschieden: die segmentale
Vitiligo (ca. 10%) und die deutlich haufiger
vorkommende nicht-segmentale Vitiligo.

= Diagnostik

Klinisch, eine Biopsie ist meist nicht erforderlich.
Laborchemisch Ausschluss einer Schilddriisener-
krankung (Autoimmunthyreoiditis, Hypothyreose,
Morbus Basedow).

= Therapie
Abhingig von Subtyp, Lokalisation, Aktivitat und
Ausmafd der Erkrankung und vom Alter und Lei-
densdruck des Patienten. Eine therapeutische Ver-
besserung ist schwierig und langwierig, wird aber
von vielen Patienten gewiinscht. Vitiligo-Herde an
Kopf und Hals sprechen am besten, an Hinden und
Fiilen am schlechtesten an. Grundlegend sind ein
konsequenter Lichtschutz wegen der erhohten Pho-
tosensitivitdt in den depigmentieren Arealen und
die Vermeidung mechanischer Irritationen.
Camouflage (wasserfestes medizinisches
Make-up)
Potente topische Glukokortikoide bei um-
schriebenem Befall; Anwendungsdauer nicht
langer als 8-12 Wochen bzw. intervallweise;
Zuriickhaltung bei Herden im Gesicht
Tacrolimus-Salbe (off-label); nur bei Herden
im Gesicht und am Hals wirksam
UVB-311nm-Phototherapie bei ausgedehntem
Befall >10% der Korperoberfliche, UVB-
308nm-Phototherapie (Excimer-Laser) bei
Einzelherden
Systemische Kortikosteroid-Therapie bei rasch
progredienter, ausgedehnter Vitiligo in Form
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von oralen »Minipulsen« mit Prednisolon oder
Dexamethason

Operative Therapie (Minigrafts, Blistergrafts,
diinne Spalthaut, Zellsuspensionen aus epider-
malen Zellen oder Melanozyten); sehr auf-
windig, kommt nur bei therapierefraktérer,
iiber mindestens 1 Jahr stabiler Vitiligo in Be-
tracht

Irreversible Depigmentierung restlicher
pigmentierter Areale mit Hydrochinon-
monobenzylether, nur bei Befall > 80% der
Korperflache indiziert

Psychotherapie bei starker psychischer
Belastung

17.4 Weitere Depigmentierungen
und Hypopigmentierungen

Autosomal rezessiv vererbte Erkrankungen, bei
denen die Melaninproduktion aufgrund von En-
zymdefekten trotz normaler Melanozytenzahl ver-
mindert ist oder fehlt, werden als okulokutaner
Albinismus zusammengefasst. Der Enzymdefekt in
der Melanogenese bei der autosomal rezessiven
Phenylketonurie resultiert in heller Haut, hellblon-
der Haarfarbe und blauen Augen. Beim autosomal
dominanten Piebaldismus und den mit Innenohr-
schwerhorigkeit einhergehenden Waardenburg-
Syndromen ist die Migration der Melanoblasten
aus der Neuralleiste in die Haut stellenweise gestort.
Folge sind grofle kongenitale Depigmentierungen
vor allem an der Ventralseite des Korpers. Mindes-
tens 3 hypomelanotische Flecken (»Eschenlaub-
flecken«) sind ein Frithzeichen und Majorkriterium
der Tuberosen Sklerose.
Ursachen fiir erworbene Hypo- und Depigmen-
tierungen sind:
Verbrennungen, Verbrithungen, Verletzungen
Infektionen: Varizellen, Herpes zoster, Impe-
tigo, Syphilis, Lepra, Pityriasis versicolor
postinflammatorisch: Iktusreaktionen,
atopisches Ekzem, kutaner Lupus erythema-
todes, Morphea, Lichen sclerosus, Pityriasis
lichenoides, lymphomatoide Papulose, Mycosis
fungoides
Mangelzustinde, Untererndhrung
Chemikalien: Hydrochinon, Phenolderivate u. a.
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Lokaltherapeutika: Hydrochinon und andere
Phenolderivate, Benzoylperoxid, Azelainsdure,
Retinoide, Imiquimod, Diphenylcycloprope-
non, Kortikosteroide

Medikamente: Antimalariamittel, Imatinib,
Interferon-a

Therapeutische Mafinahmen: Kryotherapie,
Dermabrasion, Laser

Ubungsfragen

1. In welchen K&rperregionen tritt ein
Melasma auf?

2. Was versteht man unter Pigmentinkonti-
nenz?

3. Was st eine Poliose?

4. Wodurch kann eine nicht-segmentale
Vitiligo getriggert werden?

5. Mit welchen Erkrankungen ist die Vitiligo
assoziiert?

Lésungen » Kap. 23



259

Genodermatosen

Franziska Peschke, Henning Hamm

18.1

18.2

18.3
18.3.1
18.3.2

18.4
18.4.1
18.4.2

18.5

18.6

Xeroderma pigmentosum - 260
Epidermolysis bullosa (EB) - 261

Ichthyosen -263
Ichthyosis vulgaris - 263
X-chromosomal rezessive Ichthyose - 264

Neurofibromatosen -265

Neurofibromatose Typ 1 - 265
Neurofibromatose Typ 2 - 267

Morbus Darier (Dyskeratosis follicularis) -267

Morbus Hailey-Hailey
(Pemphigus chronicus benignus familiaris) -268

M. Goebeler, H. Hamm (Hrsg.), Basiswissen Dermatologie,
DOI 10.1007/978-3-662-52811-2_18, © Springer-Verlag GmbH Deutschland 2017

18



260 Kapitel 18 - Genodermatosen

Unter dem Begriff Genodermatosen versteht man
monogene, d. h. durch Mutationen in einem einzel-
nen Gen hervorgerufene Erbleiden, die ausschlie3-
lich oder Gberwiegend das Hautorgan betreffen.
Hierzu zahlen rund 500 verschiedene Entitaten. Je
nach betroffenem Gen und vorliegender Mutation
kann es sich um eine harmlose Stérung wie bei der
Ichthyosis vulgaris, um eine lebenslange Behinde-
rung wie bei der Neurofibromatose oder um ein
lebensbedrohliches Leiden wie beim Xeroderma
pigmentosum handeln. Die Aufgabe des Dermatolo-
gen besteht darin, den Phanotyp friihzeitig mog-
lichst genau einzuordnen und die exakte Diagnose
ggf. molekulargenetisch sichern zu lassen. Die
Kenntnis der spezifischen Mutation erlaubt eine
bestmogliche Therapie und Prophylaxe von Kompli-
kationen sowie die Beurteilung des Wiederholungs-
und des Vererbungsrisikos. Ferner ist sie erforder-
lich fur die Moglichkeit einer pranatalen Diagnostik
und gdf. fiir eine spatere, bislang noch nicht ver-
fugbare kausale Therapie.

0 Als »seltene Erkrankung« (»orphan disease«)
wird gemaf EU-Definition eine Krankheit be-
zeichnet, die lebensbedrohlich ist oder mit
chronischer Invaliditat einhergeht und von
der nicht mehr als 5 von 10.000 Personen
betroffen sind. Viele seltene Erkrankungen
werden durch einen Gendefekt verursacht.

Davon unterschieden wird die bei vielen haufigen
Hautkrankheiten bestehende genetische (Pra-) Dis-
position: das individuelle Risiko, beispielsweise an
einer Psoriasis oder einem atopischen Ekzem zu
erkranken oder eine androgenetische Alopezie zu
entwickeln, wird durch eine Vielzahl pradisponie-
render Gene bestimmt. Hierbei spielen unter-
schiedliche Gensequenzvariationen (Polymorphis-
men) zusammen; der genetische Hintergrund ist
komplexer als bei Genodermatosen und daher oft
noch unzureichend geklirt.

18.1 Xeroderma pigmentosum

Das Xeroderma pigmentosum ist mit einer Préva-
lenz von 1:1.000.000 eine seltene Genodermatose.
Die auffillig trockene Haut (Xerosis) in Kombina-

tion mit Pigmentstorungen hat der Krankheit ihren
Namen gegeben.

= Atiopathogenese
Autosomal-rezessiver Erbgang
Urséchlich sind enzymatische Defekte des
DNA-Reparatur-Mechanismus: jedes der
insgesamt 7 an der Nukleotidexzisionsrepara-
tur beteiligten Proteine kann betroffen sein.
Entsprechend werden die Komplementations-
gruppen XPA bis XPG und eine weitere,
weniger schwer verlaufende XP-Variante
unterschieden.

= Klinisches Bild
Das Xeroderma pigmentosum ist durch extreme
Lichtempfindlichkeit, vorzeitige Hautalterung und
massiv erhohtes Tumorrisiko charakterisiert. Ma-
ligne epitheliale Hauttumoren wie spinozellulire
Karzinome und Basalzellkarzinome bilden sich
etwa 10.000-mal haufiger als in der Allgemeinbe-
volkerung aus und entstehen oft schon im ersten
Lebensjahrzehnt; Melanome und maligne Tumoren
in anderen Organen treten ebenfalls gehduft auf.
Bereits im frithen Kindesalter schwere, z. T.
blasige und langanhaltende Sonnenbréinde
nach minimaler UV-Exposition
Innerhalb weniger Jahre entsteht an den expo-
nierten Arealen ein chronischer Lichtschaden
mit Epheliden, Lentigines und typischer Poiki-
lodermie: charakteristisches »scheckiges«
Nebeneinander von Hypo- und Hyperpigmen-
tierungen, Atrophie und Teleangiektasien.
Augensymptome: Konjunktivitis, Keratitis,
Hornhauttriibung, Photophobie
In etwa 30% der Falle neurologische Symptome:
Mikrozephalie, Hyporeflexie, Ataxie, Spastizitit,
Krampfanfille, schweres Intelligenzdefizit

= Therapie und Prognose
Lebenslange konsequente Lichtschutzmafinah-
men: langirmelige Kleidung einschliefSlich
Schutzhelm und Handschuhen, mehrmals
tagliches Auftragen einer Sonnenschutzcreme
mit hohem Lichtschutzfaktor im UV-A- und
UV-B-Bereich, Beschichtung von Fenstern mit
UV-Schutzfolien. Vitamin D muss oral substi-
tuiert werden.
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18.2 - Epidermolysis bullosa (EB)

@ Abb. 18.2 Schleimhautbefall bei EB

ren Karzinomen konnen sich z. T.lebensbedrohliche
Komplikationen entwickeln.

= Klassifikation
== Je nach Hohe der Spaltbildung werden
4 Formen mit insgesamt 33 verschiedenen

D Abb. 18.1 Epidermolysis bullosa

== Umstellung des Tagesrhythmus; Aktivititen im Unterformen unterschieden:
Freien sollten auf die Zeit nach dem Sonnen- Epidermolysis bullosa simplex (EBS),
untergang verlegt werden (im Volksmund junktionale Epidermolysis bullosa (JEB),
»Mondscheinerkrankung«, »Mondschein- dystrophe Epidermolysis bullosa (DEB)
kinder«). und

== Engmaschige dermatologische, augenirztliche Kindler-Syndrom (KS).
und neurologische Kontrollen, frithzeitige Be- == Jeder EB-Typ umfasst seinerseits verschiedene
handlung aller kanzeréser Lasionen. Dennoch Subtypen, deren klinische Verlaufe und Pro-
sterben viele Erkrankte an metastasierten gnose erheblich variieren. Lokalisierte Formen
Hauttumoren, ehe sie das Erwachsenenalter zeigen mildere klinische Bilder, generalisierte
erreichen. Formen konnen mit einer teilweise deutlich

eingeschrinkten Lebenserwartung einherge-
hen (Letalitit bei schweren Formen: EBS: 3%

18.2 Epidermolysis bullosa (EB) im 1. Lebensjahr; JEB: 40-45% im 1. Lebens-
jahr, 48-62% bis zum 15. Lebensjahr; DEB: 8%

Die Epidermolysis bullosa ist eine heterogene Grup- bis zum 15. Lebensjahr; haufige zum Tod

pe von Genodermatosen mit einer Privalenz von fithrende Komplikationen: Infektionen, Sepsis,

1:50.000-100.000. Gemeinsames Kennzeichen ist Respirationsstorungen, Pneumonie).

eine erhohte Verletzlichkeit der Haut mit trauma- == Eine rein klinische Unterscheidung zwischen

tisch induzierter Blasenbildung (8 Abb. 18.1), die auf den verschiedenen EB-Formen ist nicht

einer Funktionsstorung oder dem vélligen Fehlen moglich. Generalisierter Befall und Schleim-

eines Strukturproteins der Epidermis oder der der- hautbeteiligung bei Geburt weisen auf einen

moepidermalen Junktionszone beruht. Bislang sind schweren EB-Typ hin. Mit zunehmendem

tiber 1000 Mutationen in mindestens 15 verschiede- Alter entwickeln sich oft weitere typische

nen Genen bekannt. Durch sekundire Infektion, Kklinische Symptome, die eine Zuordnung zu

Beteiligung von Schleimhéuten (8 Abb. 18.2), Respi- bestimmten Unterformen wahrscheinlich

rationsstorungen und Entstehung von spinozelluli- machen (B Tab. 18.1). Dennoch wird zur



262 Kapitel 18 - Genodermatosen

B Tab. 18.1 Klassifikation der Epidermolysis bullosa

EB-Typ  Spaltbildung Meistbetroffene  Erbgang Charakteristika und Komplikationen
Proteine
EBS Intraepidermal Plakoglobin, AR oder AD Haufigste Form, vergleichsweise milde Verlaufe, kein
suprabasal Plakophilin 1, Entwicklungsriickstand, Abheilung ohne Narben-
Desmoplakin bildung, palmare und plantare Hyperkeratosen.
o Keratin 5, Keratin Sonderform mit Muskeldystrophie (Plektin).
basal 14, Plektin
JEB Zwischen Integrin a6p4, AR Seltenere Form, héufig friih letal. Atrophie und/oder
Epidermis und Kollagen XVII, tiberméaBige Bildung von Granulationsgewebe,
Lamina densa Laminin 332 Nageldystrophie, Pseudosyndaktylie, Zahnschmelz-
hypoplasie, Beteiligung der Schleimhaut von Magen-
Darm-Trakt, Atemwegen, Urogenitalsystem, Augen.
Gedeihstérung, Anamie, Infektionen, Atemstérungen.
Sonderform mit Pylorusatresie.
DEB Unterhalb der Kollagen VI AR oder AD Zweithdufigste Form, erhebliche Narben- und Milien-
Lamina densa bildung, Nageldystrophie, mutilierende Verlaufe durch
ausgepragte Narbenbildung mit Deformierung der
Hénde und FuBe (»Faustling-Deformierungen«), haufig
Schleimhautbeteiligung mit Strikturen von Speise-
rohre, Urogenitaltrakt, Synechien der Augen. Andmie,
Eisenmangel, Gedeihstérung. Bei generalisierter DEB
Entstehung von Plattenepithelkarzinomen auf
chronischen Ulzerationen (Lebenszeitrisiko > 90%).
KS In allen Ebenen Kindlin 1 AR Seltene Form, vorwiegend akrale Blasen, Poikiloder-

moglich mie, Photosensitivitat, narbige Abheilung maoglich.

AD: autosomal dominant; AR: autosomal rezessiv; DEB: dystrophe Epidermolysis bullosa; EBS: Epidermolysis bullosa
simplex; JEB: junktionale Epidermolysis bullosa; KS: Kindler-Syndrom

Beurteilung der Prognose, zur Kenntnis = Therapie

moglicher Komplikationen und deren Pro-
phylaxe sowie zur Einschitzung des Wieder-
holungsrisikos eine moglichst frithzeitige
Diagnostik angestrebt. Die Kenntnis der
spezifischen Mutation ist ferner erforderlich
fiir die Moglichkeit von pranataler und
Praimplantationsdiagnostik sowie ggf. fiir
eine spitere, bislang noch nicht verfiigbare
Gentherapie.

Diagnostik

Behandlung interdisziplindr und an speziali-
sierten Zentren

Im Vordergrund stehen die Verminderung
mechanischer Belastung, insbesondere von
Scherkriften, und die Vermeidung der Blasen-
bildung: keine Pflaster, EKG-Elektroden etc.,
Lagerung auf Watte- oder Schaummatratze,
weiche, weite, nicht scheuernde Kleidung.
Sterile Punktion frischer Blasen, Belassung des
Blasendachs

Sparsame Verwendung topischer Antiseptika,
keine Antibiotika

Sitz der Spaltbildung und Fehlen wichtiger Struk-
turproteine werden im sog. »Antigen-Mapping«
mittels direkter Inmunfluoreszenz festgestellt. An-
schlieffend wird eine gezielte molekulargenetische
Mutationsanalyse durchgefiihrt.

Anwendung nicht verklebender Wundauflagen
und Verbinde, Silikon- und Fettgazen,
Schaumstoffverbande und -polsterungen,
Vlieskompressen; intensive Haut- und Wund-
pflege

Schmerztherapie



18.3 - Ichthyosen

B Tab. 18.2 Klassifikation der Ichthyosen

Nicht-kongenitale nicht-
syndromale Ichthyosen

- Ichthyosis vulgaris

- X-chromosomal rezessive
Ichthyose

- Harlekin-Ichthyose

Nicht-kongenitale syndromale
Ichthyosen

- Refsum-Syndrom

- Multipler Sulfatasemangel

- Netherton-Syndrom

263

Kongenitale nicht-syndromale Ichthyosen

- lamelldre Ichthyosen (B Abb. 18.3)/kongenitale ichthyosiforme Erythrodermie
- keratinopathische Ichthyose (ehemals epidermolytische oder »bullése« Ichthyose)

Kongenitale syndromale Ichthyosen

- Sjogren-Larsson-Syndrom
- Chanarin-Dorfman-Syndrom

- Conradi-Hiinermann-Happle-Syndrom
- Trichothiodystrophie mit Ichthyose

18.3 Ichthyosen

Ichthyosen (griechisch ichthys = Fisch) sind gene-
tisch bedingte Verhornungsstérungen der Haut und
zeichnen sich durch eine grof3flachige bis generali-
sierte Schuppung der Haut aus. Bei bestimmten
Formen kann zusitzlich eine entziindliche Rotung
bestehen. Die Schuppung ist Ausdruck einer iiber-
maifligen oder aufgestauten Verhornung der Epider-
mis (Proliferations- bzw. Retentionshyperkerato-
se), die durch Defekte von Keratinozyten-Proteinen
und Stérungen der Aggregation oder des Transports
epidermaler Lipide bedingt sind. Es werden syndro-
male und nicht-syndromale (= isolierte) Ichthyosen
unterschieden (B Tab. 18.2). Erstere gehen mit Be-
teiligung anderer Organsysteme, z. B. des Zentral-
nervensystems einher, letztere sind auf die Haut
beschrankt. Ein weiteres wichtiges Unterschei-
dungskriterium ist die Manifestation bei Geburt
oder spiter (kongenitale versus nicht-kongenitale
Ichthyosen).

18.3.1 Ichthyosis vulgaris

Die Ichthyosis vulgaris ist die hiufigste (Prévalenz
1:250) und gleichzeitig mildeste Form der Ichthyose.

= Atiopathogenese
Urséchlich sind Loss-of-Function-Mutationen
im Filaggrin-Gen, welches fiir die Vernetzung
von Keratinfilamenten mit epidermalen
Lipiden und damit fiir den Aufbau der epider-
malen Barriere verantwortlich ist.

B Abb. 18.3 Lamellére Ichthyose

Autosomal semidominanter Erbgang: Betroffe-
ne mit zwei Filaggrin-Gen-Mutationen zeigen
starkere Krankheitszeichen als Betroffene mit
nur einer Mutation.

Dieselben Filaggrin-Mutationen wie bei Ich-
thyosis vulgaris werden haufig (50-60% der
Falle) bei Patienten mit atopischem Ekzem
gefunden, wodurch die héaufige Assoziation
dieser beiden Erkrankungen zu erkldren ist.

= Klinisches Bild (@ Abb. 18.4)
Nicht kongenital, Beginn im ersten Lebensjahr
Entsprechend der semidominanten Vererbung
variabel in ihrer Ausprigung




264 Kapitel 18 - Genodermatosen

B Abb. 18.4 Ichthyosis vulgaris

Feinlamelldre, weiflliche Schuppung, v. a. an
den Streckseiten der Extremitdten und am
Rumpf

Aussparung der groflen Beugen (Kniekehlen,
Ellenbeugen)

Ichthyosis-Hand: charakteristische Ver-
starkung der Hautlinien mit vermehrter und
vertiefter Linienzeichnung, die palmare Haut
erscheint vorgealtert.

Oft Keratosis pilaris (Keratosis follicularis):
follikuldr gebundene, spitzkegelige Hyper-
keratosen an den Streckseiten der Oberarme,
am Gesédf8 und an den Lateralseiten der
Oberschenkel

= Diagnostik
Ggf. molekulargenetischer Nachweis von
Mutationen im Filaggrin-Gen

18.3.2 X-chromosomal rezessive
Ichthyose

= Epidemiologie
Zweithdufigste Ichthyose, Priavalenz 1:4000
Vorkommen fast nur beim méannlichen Ge-
schlecht, heterozygote Frauen sind Ubertrige-
rinnen.

= Atiopathogenese
Ursichlich sind inaktivierende Mutationen
oder Deletionen im Steroidsulfatase-Gen auf
dem kurzen Arm des X-Chromosoms. Der En-
zymdefekt fithrt zur Akkumulation von Cho-

B Abb. 18.5 X-chromosomal rezessive Ichthyosis

lesterolsulfat, welches hemmend auf die
Aktivitdt der Serinproteasen in der Epidermis
wirkt. Folge ist eine verzogerte Desquamation
(Abschuppung) der Hornschicht (Retentions-
hyperkeratose).

Klinisches Bild (B Abb. 18.5)

Nicht kongenital, Entwicklung in den ersten
Lebenswochen bis -monaten

Initial helle, feinlamelldre Schuppung, nach
und nach Ubergang in eine mittel- bis grobla-
mellére, polygonale, dunkel-graubraune
Schuppung

Vornehmlich an den Streck- und Beugeseiten
der Extremitdten, am Stamm und am Hals,
Aussparung der grofSen Beugen

Besserung in den Sommermonaten

Keine Ichthyosis-Hand, keine follikuldren
Hyperkeratosen

Meist isoliertes Auftreten. Extrakutane Mani-
festationen: In ca. 50% der Falle symptomlose
Hornhauttriibungen, in ca. 40% Aufmerksam-
keitsdefizit-Hyperaktivititsstorung, in ca. 20%
Kryptorchismus (Maldescensus testis). Bei
Deletion benachbarter Gene Anosmie
(Kallmann-Syndrom) und unilaterale Nieren-
aplasie moglich

Bei Konduktorinnen kommt es durch den
plazentaren Sulfatase-Mangel in einem Drittel
der Fille zu Geburtskomplikationen im Sinne
einer Wehenschwiche. Kaiserschnittentbin-
dungen und Zangengeburten sind die Folge.



18.4 - Neurofibromatosen

= Diagnostik
Nachweis der fehlenden Steroidsulfatase-
Aktivitit in Leukozyten des peripheren Blutes
Ggf. molekulargenetischer Nachweis des Gen-
defekts

Alle anderen Ichthyose-Formen sind sehr selten
(Préavalenz 1:100.000 und seltener). Es handelt sich
um durchweg schwere Krankheitsbilder, die sich
schon bei Geburt manifestieren. Ein besonderer
Phidnotyp, der spiter in verschiedene Ichthyosen
miinden kann, ist das sogenannte Kollodiumbaby.
DasNeugeborene ist umgeben von einer pergament-
artigen Membran aus verdickter Hornschicht, wel-
che bald aufbricht und sich in den ersten Lebenswo-
chen ablost (Desquamation). Flissigkeitsverlust,
hypernatriamische Dehydratation, Warmedysregu-
lation und Infektionen sind lebensbedrohliche
Komplikationen, eine intensivmedizinische Pflege
im Inkubator ist obligat. Ebenso Ausdruck einer
schweren Ichthyoseform ist eine die Schuppung
begleitende, generalisierte Rotung der Haut (Ery-
throdermie), die bei der keratinopathischen (= epi-
dermolytischen) Ichthyose auch mit Blasenbildung
einhergeht (darum die frithere Bezeichnung als
»bullose« Ichthyose).

= Therapie

Von zentraler Bedeutung ist eine intensive rickfet-
tende und hydratisierende Lokaltherapie mit Zusat-
zen von Harnstoff, Glycerin, Polyethylenglykol oder
Panthenol. Regelmiflige Vollbdder helfen beim
Losen von Schuppen und Salbenresten. Die Alkali-
sierung des Badewassers mit Natriumhydrogencar-
bonat (Backpulver) erleichtert das Abschuppen.
Eine vorsichtige mechanische Schuppenldsung
kann mit Hilfe von Mikrofasertiichern, Wasch-
handschuhen, Schwiammen und auch Bimsstein
erfolgen.

Nur in Ausnahmefillen kommen systemische
Retinoide (Acitretin) zum Einsatz. Diese fordern
zwar die Differenzierung der epidermalen Zellen
und somit die Abschuppung, der langfristige
Einsatz ist jedoch aufgrund von Nebenwirkungen
(vorzeitiger Epiphysenschluss, Bandverkalkungen,
Hyperostosen und Teratogenitit) eingeschrankt.
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18.4 Neurofibromatosen

Autosomal-dominant vererbte Fehlbildungs-
syndrome, gekennzeichnet durch multifokale Proli-
feration von aus der Neuralleiste abstammenden
Zellen (Schwann-, Gliazellen und Melanozyten).

= Einteilung
Neurofibromatose Typ 1 (NF1, peripherer Typ,
Morbus von Recklinghausen)
Neurofibromatose Typ 2 (NF2; zentraler Typ)

18.4.1 Neurofibromatose Typ 1

= Epidemiologie und Pathogenese
Mit einer Privalenz von 1:2500 recht héufig
Ursichlich sind Mutationen im NF1-Tumor-
suppressor-Gen auf Chromosom 17. Das Gen
besitzt eine sehr hohe Spontanmutationsrate,
negative Familienanamnesen sind deshalb
héufig (50%). Die Linge des Gens erschwert
die Mutationssuche. Wenn im Sinne des
2-Hit-Modells der Tumorentstehung zur
Keimbahnmutation eines NF1-Allels eine
somatische Mutation im anderen NF1-Allel
hinzukommt, fithren das Fehlen bzw. die ver-
minderte Expression des Genprodukts Neuro-
fibromin zu unkontrolliertem Zellwachstum.

= Klinik
Café-au-lait-Flecken (8 Abb. 18.6):
Bis zu mehrere cm grofie, scharf begrenzte,
homogen hellbraune Makulae
Bei 97% aller Betroffenen, meist erstes kli-
nisches Zeichen, schon bei Geburt vorhan-
den oder Entstehung im ersten Lebensjahr
Histologie: normale bis erh6hte Melano-
zytenzahl, groflere Melanozyten, Riesen-
melanosomen
Axillares und inguinales Freckling: viele
kleine sommersprossenartige Pigmentflecken
in den Achselhohlen und Leisten, Beginn im
Vorschulalter, bei ca. 80% der Schulkinder und
90% der erwachsenen Patienten mit NF1
Kutane und subkutane Neurofibrome
(8 Abb. 18.7):
Benigne Nervenscheidentumoren, die aus
neoplastischen Schwann-Zellen, Fibroblas-
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O Abb. 18.6 Multiple Café-au-lait-Flecken bei Neurofibro-
matose Typ 1

ten und perineuralen Zellen aufgebaut und
in eine Matrix aus Kollagenfasern einge-
bettet sind
Auftreten meist erst nach der Pubertit, im
Erwachsenenalter an Zahl (in ausgeprégten
Fallen Hunderte) und Grof3e progredient
Kutane Neurofibrome: einige Millimeter gro-
L3¢, hautfarbene bis rotlichbraune, gestielte
oder halbkugelig vorgewdlbte, ausgesprochen
weiche Papeln. Der palpierende Finger dringt
wie durch eine Liicke in der Haut leicht in die
Tiefe vor (»Klingelknopf-Phdnomenc).
Subkutane Neurofibrome: grofier, etwas
derber und tiefer gelegen als kutane
Neurofibrome.
Plexiforme Neurofibrome: meist kongenitale,
solitdre, oft sehr grofle Tumoren, die aus einer
diffusen Masse verdickter Nervenbiindel
bestehen und haufiger innerlich als an der
Haut vorkommen. Durch Wachstum entlang
eines peripheren Nerven kénnen sie entstellen-
de Ausmafle annehmen (»Wammen«). Vor-
kommen bei 50-60% der NF1-Patienten, etwa
die Hilfte wird symptomatisch durch Ver-
driangung umgebender Strukturen, funktio-
nelle Behinderung oder Spontanblutung. Bei

B Abb. 18.7 Multiple Neurofibrome bei Neurofibromatose
Typ 1

8-13% der Patienten entarten plexiforme
Neurofibrome im Laufe des Lebens zum
malignen peripheren Nervenscheidentumor
mit aggressivem Wachstum und hohem
Metastasierungspotenzial. Dies ist der wich-
tigste Grund fiir die um 15 Jahre reduzierte
Lebenserwartung von NF1-Patienten.

Kutane und subkutane Neurofibrome kénnen
storen, plexiforme Neurofibrome kénnen
entarten.

Mogliche systemische Manifestationen und
Komplikationen

Neurofibrome im Spinalkanal: sensible und
motorische Ausfille

Optikusgliome: Visusminderung oder -verlust
vaskuldre Schiaden: arterielle Stenosen,
Aneurysmen, arteriovenose Fehlbildungen
Anomalien des Skelettsystems

Sekundédre Hypertonie, Nierenarterienstenose,
Phidochromozytom

Neurokognitive Defizite, Lernschwierigkeiten
Lisch-Knotchen: pigmentierte Hamartome der
Iris. Harmlos, aber sehr haufig und deshalb
wichtiges Diagnosekriterium



18.5 - Morbus Darier (Dyskeratosis follicularis)

= Diagnostik (@ Tab. 18.3)

B Tab. 18.3 Diagnostische Kriterien der Neuro-
fibromatose Typ 1

> 6 Café-au-lait-Flecken (vor der Pubertat > 5 mm,
danach > 15 mm)

> 2 kutane/subkutane Neurofibrome oder > 1 plexi-
formes Neurofibrom

Axillares oder inguinales Freckling
Optikusgliom
> 2 Lisch-Kndtchen

Keilbeinfligeldysplasie oder Dysplasie langer Rohren-
knochen

Ein Verwandter ersten Grades mit Neurofibromatose
Typ 1

Die Diagnose kann bei zwei oder mehr zutreffenden
Kriterien gestellt werden.

= Therapie

Storende Neurofibrome kénnen exzidiert oder mit-
tels CO,-Laser abgetragen werden. Die Therapie
plexiformer Neurofibrome ist sehr schwierig. Einzi-
ge etablierte Therapie ist die Exzision, welche je-
doch aufgrund der Gefahr zusitzlicher nervaler
Ausfille mit Folge der Behinderung héufig nicht in
sano durchgefiithrt werden kann.

Fallbeispiel -

Bei einem 6 Monate alten, mdnnlichen Saug-
ling hat die Mutter vor kurzem mehrere braune
Flecken an der Haut bemerkt. Bei der Unter-
suchung fallen 7 scharf begrenzte, homogen
hellbraune Flecken mit einem Durchmesser
von mindestens 10 mm an Rumpf und Extremi-
taten auf. Aullerdem findet sich in Riickenmitte
ein hautfarbenes, unregelméafig und unscharf
begrenztes, gering erhabenes Areal von

12x10 cm GréBe, das sich auffallend weich
tastet; in der Tiefe sind einige kleine, derbe
Resistenzen palpabel. Die in Intubations-
narkose durchgefiihrte, tiefe Biopsie bestatigt
histologisch den Verdacht auf ein plexiformes
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Neurofibrom. Damit sind 2 Diagnosekriterien
der Neurofibromatose Typ 1 (multiple Café-
au-lait-Flecken und ein plexiformes Neuro-
fibrom) erfillt, sodass die Diagnose mit hin-
reichender Sicherheit gestellt werden kann.
Die dermatologische Ganzkdrperuntersuchung
der Eltern ergibt keine Auffdlligkeiten, sodass
bei dem Patienten offenbar eine Spontan-
mutation im NF1-Tumorsuppressor-Gen vor-
liegt, die auch in der sich anschlieBenden
molekulargenetischen Untersuchung nachge-
wiesen werden kann. Den Kinderchirurgen
wird der Sdugling mit der Frage der Exzidier-
barkeit des plexiformen Neurofibroms vorge-
stellt. AuBerdem wird den Eltern empfohlen,
das Kind in regelméaBigen Abstanden neuro-
padiatrisch, augenarztlich und dermatologisch
untersuchen zu lassen. Sie werden dariiber in-
formiert, dass das Wiederholungsrisiko fiir eine
Neurofibromatose Typ 1 bei weiterem Kinder-
wunsch nicht erhdht ist.

18.4.2 Neurofibromatose Typ 2

Pravalenz geringer als bei Typ 1 (1: 40.000); Ursache:
Mutation im NF2-Tumorsuppressor-Gen. Kenn-
zeichen sind bilaterale Schwannome des N. vestibu-
laris (Akustikusneurinome) und andere Tumoren
des Nervensystems. Café-au-lait-Flecken und an-
dere kutane Symptome kommen seltener und in
geringerer Anzahl vor als bei der NF1.

18.5 Morbus Darier (Dyskeratosis
follicularis)

Diese autosomal dominante Genodermatose wird
durch Mutationen im ATP2A2-Gen verursacht.
Das Gen kodiert fiir eine Ca?*-abhingige ATPase
im sarko-/endoplasmatischen Retikulum (SER-
CA2), welche die intrazellulire Calcium-Homdoo-
stase reguliert. Bei einem Defekt kommt es zum
interzelluldren Kohiésionsverlust und zur Apoptose
von Keratinozyten mit Stérung der Keratinisierung
(Dys- und Hyperkeratose).
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Klinisches Bild (@ Abb. 18.8)

Beginn meist im 2.-3. Lebensjahrzehnt
Multiple, grau-briunliche, keratotische Papeln
in symmetrischer Verteilung, vor allem an
Kapillitium, Stirn, Oberkérper und in den
Intertrigines. Die Papeln finden sich sowohl
follikulér als auch interfollikuldr bzw. an
follikelfreier Haut (irrefiihrende Krankheits-
bezeichnung). Zentral kénnen sie zu Plaques
konfluieren, peripher satellitenartig auslaufen.
Die Haut erscheint durch die Hyperkeratose
rau und schmutzig. Intertriginés konnen
papillomatdse, mazerierte, iibel riechende
Flichen entstehen.

Nageldystrophie mit roten und weifSen Langs-
streifen und V-formigen Einkerbungen am
freien Nagelrand

Unterbrechung der Papillarleisten mit kleinen
Griibchen (»pits«) an Palmae, Plantae, Finger-
und Zehenkuppen

Hautfarbene, flache, warzenartige Papeln an
Hand- und Fufriicken (Acrodermatitis ver-
ruciformis)

Weifiliche Papeln an der Mundschleimhaut,
besonders am harten Gaumen
Triggerfaktoren: UV-Exposition, Wirme,
OkKlusion (Schwitzen)

Komplikation: schwere Superinfektionen
(Staphylococcus aureus, Herpes-simplex-Virus)
Assoziation mit psychiatrischen Erkrankungen
(Psychosen, Depression, bipolare Stérungen)
und mentaler Retardierung

Diagnostik

Blickdiagnose

Histologie: fokale Akantholyse, Dyskeratosen
(»grains«, »corps ronds«), Hyperkeratose

Therapie

Vermeidung von Triggerfaktoren

Topisch: Retinoid- und Harnstoff-haltige
Externa, antiseptische Mafinahmen, bei
Exazerbation kurzfristig Kortikosteroide
Systemisch: Acitretin und andere Retinoide
(cave: Teratogenitit)

Operativ: regional Dermabrasion, Therapie
mit ablativen Lasern

B Abb. 18.8 Dyskeratosis follicularis

18.6 Morbus Hailey-Hailey
(Pemphigus chronicus benignus
familiaris)

Diese autosomal dominante Genodermatose wird
durch den Defekt einer anderen Calcium-abhingi-
gen ATPase im Golgi-Apparat hervorgerufen.
Mutationen im ATP2C1-Gen fithren zur ausge-
pragten Instabilitit der desmosomalen Zellver-
bindungen mit der Folge eines suprabasalen Koha-
sionsverlustes (Akantholyse) der Keratinozyten,
weniger zur Dyskeratose (keine Hyperkeratose wie
beim Morbus Darier).

o Beim Morbus Darier steht die Dyskeratose,
beim Morbus Hailey-Hailey die Akantholyse
im Vordergrund.

= Klinisches Bild (@ Abb. 18.9)

Manifestation in der spéten Adoleszenz oder
im frithen Erwachsenenalter

Chronische oder rezidivierend auftretende,
relativ scharf begrenzte, erythematése,
néssende Plaques mit Erosionen und Fissuren
in intertriginésen bzw. mechanisch belasteten
Arealen, die mit Schmerzen, Juckreiz und
Fotor (v. a. bei bakterieller und mykotischer
Superinfektion) einhergehen
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18.6 - Morbus Hailey-Hailey (Pemphigus chronicus benignus familiaris)

Ubungsfragen

1. Ist die Psoriasis vulgaris eine Geno-
dermatose?

2. Wodurch wird das Xeroderma pigmen-
tosum verursacht?

3. Welche Formen der Epidermolysis bullosa
werden unterschieden?

4. Welcher Typ der Epidermolysis bullosa hat
die schlechteste Prognose quoad vitam?

5. Welches sind die beiden haufigsten
Ichthyose-Formen?

6. Welches sind die typischen kutanen
Zeichen der Neurofibromatose Typ 1?

7. Welches ist der wichtigste Grund fiir die um
15 Jahre reduzierte Lebenserwartung von
Patienten mit Neurofibromatose Typ 1?

8. Welche pathogenetische Gemeinsamkeit
haben Morbus Darier und Morbus Hailey-
Hailey?

9. Durch welche Therapie kann beim
M. Hailey-Hailey eine langfristige lokale
Erscheinungsfreiheit erzielt werden?

B Abb. 18.9 Pemphigus chronicus benignus familiaris

Lésungen » Kap. 23

== Longitudinale Leukonychie der Nagel (weif3-
liche Langsstreifung)

== Triggerfaktoren: Friktion, z. B. durch enganlie-
gende Kleidung, Hitze, Schwitzen, Traumen,
UV-Exposition, Keime (Staphylococcus
aureus, Candida albicans)

Diagnostik

Blickdiagnose

Histologie: ausgepragte Akantholyse, nur
gelegentlich Dyskeratosen, keine Hyperkera-

tose

»  Therapie

== Topisch: Antiseptika, Antiinfektiosa,
Kortikosteroide

== Medikament&s: Antibiotika, Tetrazykline,
Dapson

== Operativ: Durch Dermabrasion oder CO,-
Laser-Therapie betroffener Areale kann eine
langfristige Erscheinungsfreiheit erzielt
werden.



271

Psychodermatosen

Corinna Schmid, Matthias Goebeler

19.1 Psychosoziale Implikationen von Hauterkrankungen
19.2 Artefakte -272

19.3 Dermatozoenwahn -273

M. Goebeler, H. Hamm (Hrsg.), Basiswissen Dermatologie,
DOI 10.1007/978-3-662-52811-2_19, © Springer-Verlag GmbH Deutschland 2017

- 272

19



272 Kapitel 19 - Psychodermatosen

Die Haut begrenzt ein Individuum zur Au3enwelt,
gleichzeitig prasentiert sie dieses der Umwelt.
Entsprechend kénnen viele Hauterkrankungen fiir
den Betroffenen mit psychosozialen Belastungen
unterschiedlichen AusmaBes einhergehen, die die
Lebensqualitdt erheblich beeintrachtigen. Manche
Patienten erleben durch ihre Dermatose eine Stigma-
tisierung. Eigenstandige Krankheitsbilder sind die
Artefakte, die die Folgen selbstschadigender Hand-
lungsweisen bezeichnen, und der Befallswahn, bei
dem Betroffene der wahnhaften Uberzeugung sind,
von Parasiten oder anderen kleinen Lebewesen oder
unbelebten Partikeln oder Fasern befallen zu sein.
Fur die letztgenannten Erkrankungen ist eine psy-
chotherapeutische bzw. psychiatrische (Mit-)Behand-
lung erforderlich.

19.1 Psychosoziale Implikationen von

Hauterkrankungen

Die Haut als »Spiegel der Seele« ist nicht nur das
grofite Organ des Menschen, sondern auch sein
grofiter Resonanzkorper. Viele Krankheiten, beson-
ders auch Hauterkrankungen, haben fiir die Betrof-
fenen neben ihren medizinischen auch wichtige
psychosoziale Implikationen. Diese beeinflussen
die Krankheitsentstehung ebenso wie den Krank-
heits- und Heilungsverlauf. Daraus resultieren hohe
Anforderungen an betreuende Arzte und Assistenz-
personal.

Der Grad der psychosozialen Belastung eines
Patienten mit einer Hauterkrankung héngt von viel-
faltigen Faktoren ab; zu den wichtigen Aspekten
zéihlen die Art der Hauterkrankung, die Sichtbarkeit
und Lokalisation (Kopf, Hinde), der (vermutete)
Mechanismus ihrer Entstehung (eigenes » Verschul-
den«, Fremdverschulden, genetische Ursachen), der
Verlauf (akut, rezidivierend, chronisch), die Prog-
nose und Therapiemoéglichkeiten. Die Patienten
erleben nicht selten Stigmatisierung und entwickeln
Scham- und Schuldgefiihle. Die Dermatose und die
mit ihr verbundenen Symptome wie Juckreiz oder
Schmerz konnen zu psychosozialen und berufli-
chen (Funktions-)Einschrankungen und zum
Riickzug des Betroffenen aus dem familidren Um-
feld und Freundeskreis fithren und das Arzt-Patien-
ten-Verhiltnis belasten.

Belastungen durch Hauterkrankungen schwi-
chen die Stressresistenz, die Kompetenz zur Be-
wiltigung der Erkrankung, das Selbstwertgefiihl
und die Korperwahrnehmung. Sie nehmen nicht
nur in emotional instabilen Lebensphasen wie der
Pubertit starken Einfluss auf den Patienten. Als be-
sonders belastend werden Acne vulgaris, Psoriasis
vulgaris, atopisches Ekzem, periorale Dermatitis,
Rosacea, seborrhoisches Ekzem, Vitiligo, Alopezie,
Hyperhidrose, Handekzem und Tumorerkrankun-
gen empfunden.

Validierte Scoring-Instrumente wie der DLQI
(Dermatology Life Quality Index) konnen dazu
beitragen, psychosoziale Implikationen eines Haut-
leidens zu erfassen. So besteht der DLQI aus zehn
Fragen, die den Einfluss der Hauterkrankung auf
verschiedene Lebensbereiche des Patienten adres-
sieren. Ein Punktesystem gibt den Schweregrad der
Einschridnkung der Lebensqualitét an.

Die Anforderungen an den Arzt umfassen
neben der medizinischen Behandlung das empathi-
sche Eingehen und Verstehen der Angste und Sor-
gen des Patienten und das gemeinsame Erarbeiten
eines Krankheits- und Bewiltigungsmodells. Hilf-
reich kénnen autogenes Training, die psychologi-
sche, psychosomatische und ggf. auch eine psychia-
trische Anbindung sein.

Die vorgenannten Aspekte betreffen nahezu alle
Hauterkrankungen. Nachfolgend aber werden zwei
Krankheiten vorgestellt, die die Betroffenen in der
Regel zum Dermatologen fiithren, die aber dem
Grunde nach psychosomatische bzw. psychiatrische
Krankheitsbilder darstellen, die eine entsprechende
(Mit-)Betreuung erfordern.

19.2 Artefakte

Unter Artefakten versteht man eine selbstschadi-
gende Handlung bzw. deren Folgen, die zu einer
klinisch objektivierbaren Schiadigung des Organis-
mus fithrt, ohne dass diese mit der Intention einer
Selbsttotung verbunden ist. Artefakte konnen wei-
ter unterteilt werden in (a) Artefakte im engeren
Sinne als unbewusste Selbstverletzung; (b) Para-
artefakte, bei denen es zu einer Manipulation an
vorbestehenden spezifischen Dermatosen kommt.
Zugrunde liegt hier eine Stérung der Impulskon-
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trolle; sie kann der (vermeintlichen) Stressbe-
wiltigung dienen und eine Flucht aus psychischen
Konfliktsituationen widerspiegeln; (c) Simulatio-
nen, bei denen klinisch objektivierbare Symptome
zur Erlangung von Vorteilen (z. B. Versicherungs-
leistungen, Krankschreibungen) bewusst herbeige-
fithrt werden.

= Pravalenz

Artefakte (mit Ausnahme von Simulationen) finden
sich hdufiger bei Frauen. Sie beginnen meist in
der Pubertit oder im frithen Erwachsenenalter. Be-
troffene arbeiten hiufiger in paramedizinischen
Berufen oder im Sozialbereich.

= Klinisches Bild
Hautlédsionen finden sich in mit den eigenen
Hénden bzw. Hilfsmitteln erreichbaren Area-
len, hédufig an Extremitéten, an Gesicht und
Brust; die mittleren Riickenpartien sind dem-
gegeniiber meist ausgespart.
Die Morphe der Hautldsionen spiegelt die Art
der physikalischen oder chemischen Einwir-
kung wider (z. B. Reiben, Scheuern, Schaben,
Kratzen, Kneifen; Verbrennungen, z. B. durch
Zigaretten, erhitzte Nadeln oder Négel; Ver-
atzungen durch Siuren oder Laugen; Injektion
von Drogen, Urin, Stuhl oder anderen Irritan-
zien) und kann dementsprechend vielgestaltig
sein.
Morphe und Verteilungsmuster artifizieller
Hautldsionen weichen meist von dem
Erscheinungsbild klassischer Dermatosen
ab, hdufig finden sich nur Sekundarefflores-
zenzen.
Miinchhausen-Syndrom: Betroffene schidi-
gen sich selbst und suchen stindig wechselnde
Arzte und Kliniken auf.
Miinchhausen-by-proxy-Syndrom: Angehori-
ge oder Bezugspersonen nehmen artifizielle
Schidigungen an ihnen anvertrauten Personen
vor, um Aufmerksamkeit beispielsweise durch
Arzte zu erheischen.
Paraartefakte finden sich im Zusammenhang
mit klassischen Dermatosen, bei denen Betrof-
fene nicht fahig sind, Kratzimpulsen zu wider-
stehen. Man spricht bei solchen vom Patienten
nicht beherrschbaren Zwangshandlungen auch
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von Skin-Picking-Syndromen. Beispiele hier-
fiir sind:
Acne excoriée (des jeunes filles): eigentlich
gering ausgeprigte Effloreszenzen einer
Acne vulgaris werden von meist jungen
Frauen tibersteigert wahrgenommen und
mechanisch manipuliert
Prurigo simplex subacuta
Trichotillomanie: zwanghaftes Ausreiflen
der eigenen Haare, meist der Haare der Kopf-
haut

= Diagnostik

Mitunter schwierig und Ausschlussdiagnose, Dia-
gnosestellung hdngt auch vom Erfahrungsschatz
des Dermatologen ab

= Therapie
Psychodermatologische bzw. psychotherapeu-
tische Betreuung, je nach Genese Psycho-
therapie, Verhaltenstherapie, psychoedukative
Mafinahmen, Psychopharmaka, Konfronta-
tion, u. a. m.
Dermatologische Therapie: Okklusivverbande
fithren zur Abheilung der Einzelldsionen, ggf.
Behandlung von Superinfektionen
Bei Paraartefakten optimale Behandlung der
zugrundeliegenden dermatologischen Er-
krankung

19.3 Dermatozoenwahn

= Synonym
Befallswahn

Korperbezogene Wahnerkrankung, bei der der Er-
krankte der irrigen Uberzeugung ist, von Parasiten
oder kleinen Lebewesen befallen zu sein. In diese
Krankheitsgruppe gehort auch die »Morgellons«-
Erkrankung, bei der die Betroffenen glauben, von
unbelebten Partikeln bzw. Fasern, sog. »Morgel-
lons, befallen zu sein. Der neuere Begriff des Be-
fallswahns schliefit die »Morgellons«-Erkrankung
mit ein.

Es handelt sich um eine monosymptomatische
Psychose, die Frauen haufiger als Minner meist
jenseits des 50. Lebensjahrs betrifft. Gelegentlich
liegen organische Hirnerkrankungen wie z.B. eine
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vaskuldre Enzephalopathie, demenzielle Syndrome -

oder eine Schizophrenie zugrunde, die differenzial-
diagnostisch abzukléren sind.

= Klinisches Bild
Patienten berichten tiber Missempfindungen
an der Haut und sind der unkorrigierbaren,
aber objektiv irrigen Uberzeugung, von Insek-
ten, Milben, Wiirmern oder Larven bzw.
unbelebten Partikeln oder Fasern befallen
zu sein.
Manche Patienten bringen Schachteln mit ver-
meintlichen Erregern oder Faserbestandteilen
in die Sprechstunde mit (»matchbox sign«)
und fordern eine mikroskopische Untersu-
chung ein.
Kratzexkoriationen und artifizielle Haut-
ldsionen spiegeln oftmals vorangegangene
Aktivititen des Patienten wider, vermeintliche
Lebeweisen und Partikel aus der Haut zu
entfernen.
Objektiv nachweisbar sind lediglich Schuppen,
Blutkrusten, Wollfasern oder dhnliches.

= Diagnostik
Ausschluss von Zoonosen wie Skabies
Kraniale Kernspintomographie zum Aus-
schluss einer zugrundeliegenden organischen
Ursache
Vorsichtiges, nichtkonfrontatives und iiber-
legtes diagnostische Vorgehen, um wahnhafte
Vorstellungen nicht weiter zu verstirken und
einen Therapieabbruch zu vermeiden

m  Therapie
Um eine therapeutische Beziehung zum
Patienten aufzubauen, sollte die irrige Uber-
zeugung des Patienten nicht in Frage gestellt,
aber auch nicht ibernommen und besttigt
werden.
Psychiatrische Betreuung mit ggf. psychophar-
makologischer Einstellung
Topisch juckreizlindernde Pflege mit z. B. Poli-
docanol-haltigen Externa

Eine 63-jahrige Rentnerin stellt sich in der
Hochschulambulanz einer Universitatshaut-
klinik vor. Sie berichtet, dass sie seit Monaten
von milbenartigen Parasiten befallen sei, die
sich unter die Haut bohren wiirden. Sie zeigt
eine kleine Schachtel, in der sie die vermeintli-
chen Ubeltiter gesammelt hat. Auf Nachfrage
erklart die Patientin, dass sie diese mit einer
feinen Nadel und einer Pinzette aus der Haut
entfernt habe. Sie habe schon mehrere Arzte
aufgesucht, bislang aber habe ihr niemand
helfen konnen. Die Ambulanzarztin untersucht
die Patientin von Kopf bis FuB und entdeckt an
den Oberarmen, den Oberschenkeln und an
der behaarten Kopfhaut kleine Erosionen und
einzelne Exkoriationen, ansonsten zeigt sich
das Integument unauffallig. Auf Bitten der
Patientin betrachtet die Arztin den Inhalt der
Schachtel bei niedriger Vergré3erung unter
ihrem Mikroskop und erkennt Hautschuppen
und Textilfasern. Die Arztin vermutet einen Be-
fallswahn (Dermatozoenwahn) und kontaktiert
den Hausarzt der Patientin. Dieser berichtet
ihr, dass die Rentnerin erst vor wenigen
Wochen in einer 150 km entfernt liegenden
Universitatsklinik vorstellig war, in der eben-
falls ein Dermatozoenwahn diagnostiziert
worden sei. Dort sei zur Abkldrung einer orga-
nischen Ursache dieser Psychose eine kraniale
MR-Tomographie erfolgt, die einen altersent-
sprechenden Befund gezeigt habe. Als man die
Patientin einem Psychiater vorstellen wollte,
habe sie dies briisk zurlickgewiesen und die
weitere Betreuung an der auswartigen Klinik
abgebrochen. Die Arztin erklart der Patientin,
dass sie trotz sorgfaltiger Untersuchung keine
Hinweise fur Parasiten in und auf der Haut
gefunden habe und rezeptiert ihr ein juckzeiz-
linderndes Externum (Polidocanol). Sie ver-
sucht, der Patientin vorsichtig zu vermitteln,
dass ihre Krankheit vermutlich eine nicht-
somatische Ursache hat und eine psychiatri-
sche Mitbetreuung hilfreich sein kénnte. Die
Arztin vereinbart fiir ihre Patientin einen zeit-
nahen Termin in der psychiatrischen Ambulanz



275

19.3 - Dermatozoenwahn

und hofft, dass sie sich dort zur weiteren
Behandlung vorstellt. Einige Wochen spater
erkundigt sie sich in der psychiatrischen
Ambulanz nach der Patientin und erfahrt, dass
sie ihren Termin nicht wahrgenommen hat.

Ubungsfragen

1. Welche Formen von Artefakten kennen Sie?

2. Welche diagnostischen und therapeu-
tischen Manahmen sind beim Dermato-
zoenwahn Uber die dermatologische
Betreuung hinaus angeraten?

Lésungen » Kap. 23
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Die dermatologische Proktologie beschaftigt sich mit
den Erkrankungen der Anorektalregion, die Andro-
logie mit den Funktionsstérungen und Erkrankungen
der méannlichen Geschlechtsorgane und insbeson-
dere der Infertilitat. Beide haben enge Schnittstellen
zu den Nachbardisziplinen Abdominalchirurgie und
Gastroenterologie bzw. Urologie, Gynékologie und
Endokrinologie.

20.1 Proktologie

Die dermatologische Proktologie widmet sich den
Erkrankungen der Anorektalregion. Die Unter-
suchung des Patienten erfolgt vorzugsweise in
Steinschnittlage auf einem kippbaren Unter-
suchungsstuhl, alternativ in Seitenlage mit ange-
winkelten Beinen. Zur Lokalisationsangabe erfolgt
die Dokumentation von Befunden in Analogie zum
Uhrzifferblatt bezogen auf die Steinschnittlage,
wobei die Dammnaht den 12-Uhr-Punkt markiert.
Neben der Inspektion ist die digitale Palpation
wichtig, die einen Bereich bis etwa 10 cm nach in-
traanal abdeckt. Sie erlaubt die Beurteilung des
Sphinktertonus und der Prostata bzw. der Portio
vaginalis sowie von Verhértungen und Liicken im
Analkanal. Die Proktoskopie gestattet unter Ver-
wendung eines 8 bis 10 cm langen, starren Endos-
kops die Inspektion des Analkanals und der letzten
cm des Mastdarms (Rektum), deren Grenze durch
die Linea dentata markiert wird. Um Krankheits-
prozesse oberhalb der Reichweite des Proktoskops
einzuschétzen, sind weitergehende diagnostische
Mafinahmen wie Rektosigmoidoskopie, Ileokolos-
kopie oder Bildgebung erforderlich.

Zu den proktologischen Krankheitsbildern
zihlen auch das Analekzem und die Condylomata
acuminata; diese werden in den » Kap. 3 und 11 be-
sprochen.

20.1.1 Himorrhoidalleiden

= Pathogenese

Durch chronische Obstipation, erhohten Sphink-
tertonus und starkes Pressen bei der Defikation
kommt es zur Hyperplasie des Corpus cavernosum
(Hamorrhoidalplexus). Es handelt sich hierbei um

einen unmittelbar oberhalb der Linea dentata lie-
genden, schwammartigen Schwellkérper, der von
drei Endarterien gespeist wird und Teil des anorek-
talen Kontinenzorgans ist. Die Vergréflerung dieses
Gefiflkonvoluts kann zu Beschwerden fiihren, die
man unter der Bezeichnung Hidmorrhoidalleiden
zusammenfasst. Disponierende Faktoren sind u. a.
ballaststoffarme Erndhrung, sitzende und stehende
Tatigkeiten und Schwangerschaft.

= Klinisches Bild

Héufigstes Symptom: Blutung; daneben

Nissen, Schmerzen, Juckreiz, ggf. Inkontinenz

Hémorrhoidalknoten finden sich meist bei 3, 7

und 11 Uhr in Steinschnittlage, entsprechend

der Eintrittsstellen der drei das Corpus caver-

nosum versorgenden Arterien

Es werden vier Schweregrade unterschieden:
Grad I: nicht schmerzhafte, in den Anal-
kanal vorgewdlbte, nur proktoskopisch
sichtbare Vergroflerungen des Himorrhoi-
dalplexus. Blutige Stuhlauflagerungen sind
moglich.
Grad II: Prolaps der Himorrhoidalknoten
beim Pressen mit spontaner Retraktion,
Schmerzen beim Stuhlgang, blutige Auf-
lagerungen auf dem Stuhl, Thrombosierung
moglich
Grad III: Prolaps der Himorrhoidalknoten
bei der Defiakation ohne spontane Retrak-
tion, manuelles Reponieren aber noch
moglich. Fihrt zum sekundéren Anal-
prolaps mit Stérung der Kontinenz und
standiger Sekretion. Haufig chronisches
Analekzem und starker Juckreiz
Grad IV: Permanenter, nicht reponibler
Prolaps mit lividroten, gestauten Schleim-
hautfalten und Knoten, erhebliche Beein-
trachtigung der Kontinenzfunktion

= Komplikationen

Andauernde Hautirritationen der Perianalregion
beeintrachtigen die Hautbarriere, begiinstigen Typ-
IV-Sensibilisierungen gegen ldngerfristig ange-
wandte Externa (z. B. »Himorrhoidensalben«) und
konnen zum Analekzem fithren.
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= Diagnostik
Inspektion, Palpation
Proktoskopie

= Therapie

Stuhlregulation: ballaststoffreiche Erndhrung
(ggf. Weizenkleie, Leinsamen), ausgewogene
Flussigkeitsaufnahme

Ubungen zur Verbesserung der Sphinkter-
kontraktilitdt, Vermeidung von starkem
Pressen

Sklerosierung und Gummibandligatur bei
Hémorrhoiden Grad I-1J, operativ-chirurgische
Intervention bei Grad III-1IV

0 Topische Therapeutika zur Behandlung des
Hamorrhoidalleidens wirken nicht kausal,
sie lindern allenfalls Symptome. Die langer-
fristige Anwendung erh6ht das Risiko fiir die
Entstehung einer Kontaktallergie!

20.1.2 Analfissuren

Analfissuren treten hédufig in Kombination mit
einem Hiamorrhoidalleiden und bei erhohtem
Sphinktertonus auf.

= Klinisches Bild
Haufig bei 6 Uhr Steinschnittlage
meist schmerzhaft, vor allem bei und nach
Defdkation
Vermeidung zu hiufigen Stuhlgangs mit
daraus resultierender Obstipation und in der
Folge Verschlimmerung der Symptomatik

= Therapie
Stuhlregulierung
Sphinkterdehnung mittels Analdehner
Bei Schmerzen Unterspritzung mit Lokal-
anisthetikum
Zur Verringerung des Sphinktertonus Auftra-
gen einer Glycerolnitrat-Creme oder Injektion
von Botulinumtoxin
Ggf. bei chronischem Leiden chirurgische
Sanierung
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20.1.3 Analfisteln

= Pathogenese

Analfisteln sind epithelialisierte Gange, die meist
perianal miinden. Ihr Verlauf kann submukos,
transsphinktar, intersphinktar oder auflerhalb des
SchlieSmuskels sein. Sie entstehen infolge von
Krypten- oder periproktitischen Abszessen und im
Rahmen von chronisch-entziindlichen Darm-
erkrankungen, bei Acne inversa, Divertikulitiden
und Tumoren.

= Klinisches Bild
Schmerzen, gelegentlich Fieber
Ausfluss von serésem oder purulentem
Sekret

= Diagnostik
Inspektion und Palpation
Rektoskopie, ggf. Darstellung der Fistelverldufe
mittels Kernspintomographie

m  Therapie
Operative Abszessdrainage und Fistelspaltung
unter Schonung der Schliefimuskulatur
Kleinere Fisteln konnen durch Einlegen eines
Nylonfadens drainiert werden.

20.1.4 Analvenenthrombose

= Pathogenese

Korperliche Anstrengung, thermische Einfliisse
(Kélte, Warme) und Pressen bei der Defikation und
wihrend des Geburtsvorgangs konnen Ausloser
von Thrombosen der Venen des Himorrhoidalple-
xus sein. Ein Hamorrhoidalleiden begiinstigt das
Auftreten einer Analvenenthrombose.

Klinisches Bild
Schmerzen, Juckreiz, Brennen

= Diagnostik
Inspektion, Palpation

m  Therapie
Konservativ: systemische Gabe eines nicht-
steroidalen Antiphlogistikums
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Operativ: Inzision mit Entfernung des Throm-
bus oder Exzision des Thrombus unter Mit-
nahme des betroffenen Gefaflsegments

20.2 Andrologie

Die Andrologie beschiftigt sich mit den Funktions-
storungen und Erkrankungen der méannlichen Ge-
schlechtsorgane und insbesondere der Infertilitat.
Sie beriihrt verschiedene Disziplinen: Dermatolo-
gie, Endokrinologie, Urologie und Gynékologie.

Unerfillter Kinderwunsch ist zu einem Drittel
durch Impotentia generandi des Mannes, zu einem
Drittel durch Impotentia concipiendi der Frau und
zu einem Drittel durch eine Kombination aus bei-
dem bedingt. Von Infertilitit spricht man, wenn
eine Konzeption trotz regelmifligen ungeschiitzten
Geschlechtsverkehrs iiber mindestens ein Jahr
ausbleibt. Die Privalenz der Infertilitat liegt bei
etwa 10%.

= Andrologische Ursachen der Infertilitat

Hypothalamisch-hypophysére Stérungen:
Kongenitaler hypogonadotroper Hypo-
gonadismus, Kallmann-Syndrom
Hypopituitarismus
Hyperprolaktindmie

Testikuldre Storungen:
Chromosomale und genetische Ursachen:
Klinefelter-Syndrom (numerische Chromo-
somenaberration: 47, XXY), Deletionen
des Y-Chromosoms
Lageanomalien: Maldescensus testis
Sertoli-cell-only-Syndrom: Verlust der
Keimzellen in allen oder einem Teil der
Tubuli seminiferi
Infektionen: Gonorrhoe, Infektionen mit
gramnegativen Bakterien, Chlamydien,
Mykoplasmen, Mumpsorchitis
Exogene Ursachen: Medikamente (z. B.
Chemotherapien), Einwirkung von Hitze
und ionisierenden Strahlen, Nikotin-
konsum, Alkohol, Anabolikaabusus
Vaskuldre Ursachen: Durchblutungs-
storungen, Varikozele (Beeintrachtigung
der Temperaturregulation des Hodens
durch einen gestorten Abfluss des vendsen

Bluts in den Plexus pampiniformis),
Hodentorsion
Storungen infolge von System-
erkrankungen, Hodentumoren
Idiopathische Storungen

Posttestikuldre Storungen:
Obstruktionen: z. B. anlagebedingte Aplasie
des Vas deferens
Infektionen der Samenwege und akzesso-
rischen Driisen
Nebenhodenerkrankungen
Immunologische Stérungen: Autoanti-
korper gegen Spermatozoen

Storungen der Samendeposition:
Ejakulationsstorungen, z. B. Ejaculatio
praecox
Erektile Dysfunktion (frither als Impotentia
coeundi bezeichnet)
Phimose, Hypospadie

Diagnostik

Strukturierte Anamnese incl. Sexualanamnese
Korperliche Untersuchung unter besonderer
Berticksichtigung der sekundéren Geschlechts-
merkmale wie Behaarungsmuster, Stimmlage,
Korperbau, Vorliegen einer Gynakomastie
Palpation und Sonographie des dufleren
Genitale und der Prostata

Labordiagnostik: LH, FSH, Testosteron, ggf.
auch TSH, Prolaktin

Untersuchung und Charakterisierung des
Ejakulats (B Tab. 20.1 und @ Tab. 20.2): die ge-
nannten Grenzwerte des Spermatogramms
dienen der Orientierung, aus ihnen lasst sich
keine klare Abgrenzung zwischen fertil und
infertil ableiten

Therapie

Ist abhingig von moglicherweise zugrundelie-
genden Erkrankungen und der Zeitdauer des
bisher unerfiillten Kinderwunsches

Bei hypogonadotropem Hypogonadismus und
Hypophyseninsuffizienz: Gonadotropine oder
GnRH

Bei Prolaktinom: Dopaminagonisten, z. B.
Bromocriptin, Cabergolin

Ggf. antibiotische Therapie bakterieller
Infektionen
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B Tab. 20.1 Referenzwerte zur Ejakulatunter-
suchung (nach WHO, 2010)

Parameter Referenzwert
(Untergrenze)
Ejakulatvolumen 1,5ml

Spermatozoengesamtzahl 39 x 106 pro Ejakulat
Spermatozoenkonzentration 15 x 10° pro ml
Gesamtmotilitat 40%

Progressivmotilitat 32%
(geradlinige Bewegung)

Vitalitat 58%

Spermatozoenmorphologie: 4%
Normalformen

B Tab. 20.2 Nomenklatur und Definitionen zur
Beschreibung von Ejakulatbefunden

Normozoo- Alle Parameter des Ejakulationstests

spermie auf oder oberhalb des jeweiligen
Referenzgrenzwertes (siehe Tabelle
20.1)

Asthenozoo- Anteil der progressiv motilen

spermie Spermatozoen unterhalb des
Referenzwerts

Oligozoo- Spermatozoenzahl unterhalb des

spermie Referenzwerts

Teratozoo- Zahl der normal geformten Sperma-

spermie tozoen unterhalb des Referenzwerts

Azoospermie  Keine Spermatozoen im Ejakulat

Kryptozoo- Kein Spermiennachweis im Nativpra-
spermie parat, erstim Zentrifugat

Hamo- Erythrozyten im Ejakulat

spermie

Aspermie Kein antegrades Ejakulat
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Meidung moglicher Noxen: Medikamente,
Anabolika, Alkohol, Nikotin sowie physikali-
scher Faktoren

Bei obstruktiven Erkrankungen der Samen-
wege oder des Entleerungsmechanismus:
Operation

Bei erektiler Dysfunktion: Einnahme eines
Phosphodiesterase 5-Hemmers, z. B. Sildenafil
Bei retrograder Ejakulation: Imipramin

Bei Ejaculatio praecox: Dapoxetin

Bei immunologischer Infertilitit: Immun-
suppression

Bei Varikozele: Sklerosierung
Symptomatisch: assistierte Reproduktion
mittels intrauteriner Insemination, in vitro-
Fertilisation, intrazytoplasmatische Sperma-
tozoeninjektion (ICSI)

Ubungsfragen

1. Welches sind die wichtigsten Symptome
des Hamorrhoidalleidens?

2. Welches Risiko besteht bei der Anwendung
topischer Hamorrhoidaltherapeutika?

3. Welche allgemeinen MaBnahmen wiirden
Sie Patienten mit Hdmorrhoidalleiden und
Analfissuren empfehlen?

4. Nennen Sie exogene Faktoren, die zur
Infertilitat fihren kénnen!

Lésungen » Kap. 23
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21.1

Kapitel 21 - MC-Fragen und -Antworten

MC-Fragen

Eine 63-jdhrige Frau stellt sich mit einer seit
3 Tagen progredienten, scharf begrenzten
Rétung und Schwellung des rechten Unter-
schenkels vor. Die Zehenzwischenraume sind
mazeriert. Laborchemisch fallen eine Leuko-
zytose von 13.600 Zellen/pl (Norm bis 10.000/
pl) und eine Erhohung des C-reaktiven Prote-
ins von 6,7 mg/dl (Norm bis 0,5 mg/dl) auf.
Welche diagnostische bzw. therapeutische
MaBnahme ist nicht sinnvoll?

Hochlagerung der betroffenen Extremitat
Hochdosierte intravendse Therapie mit
Penicillin G

Topische antimykotische Therapie der Vorfiifle
nach Entnahme eines Schuppenpréparats
Low-dose-Heparinisierung
Kompressionstherapie der betroffenen
Extremitit mit Kurzzugbinden

Ein 29-jahriger Patient sucht wegen einer
vor wenigen Tagen neu aufgetretenen Ulzera-
tion am Penis lhre Sprechstunde auf. Er sei
sehr beunruhigt, da die Veranderung sich
derb anfiihle und auch ein Leistenlymph-
knoten angeschwollen sei. Es verwundere
ihn allerdings, dass die Verdnderung kaum
schmerze. Auf Nachfrage gibt der Patient an,
vor 4 Wochen einmalig ungeschiitzten Ge-
schlechtsverkehr mit einer Zufallsbekannt-
schaft gehabt zu haben. Welche Aussage trifft
nicht zu?

Die Erkrankung ist nach dem Infektions-
schutzgesetz von 2001 nicht-namentlich
meldepflichtig.

Die Erkrankung wird durch Neisserien
hervorgerufen.

. Therapie der Wahl fiir den Patienten ist die

einmalige Gabe von Benzylpenicillin-
Benzathin 2,4 Mio. IE intramuskular.

Die Verdachtsdiagnose wird mittels direktem
Erregernachweis und serologischer Unter-
suchungen bestitigt.

Weitere sexuell iibertragbare Erkrankungen
sollten ausgeschlossen werden.

Mo 0w

Eine 52-jahrige Patientin klagt liber massiven
Haarausfall, der vor 3 Wochen plétzlich einge-
setzt habe. Die Kopfhaut weist eine leichte
diffuse Alopezie auf, die librigen behaarten
Regionen und die Ndgel erscheinen unauffal-
lig. Zur Anamnese ist ein hochfieberhafter
gastrointestinaler Infekt 3 Monate vor Beginn
der Symptomatik, eine 7 Monate zurlicklie-
gende Meniskusoperation und ein Autounfall
mit nachfolgendem kurzen stationdren Auf-
enthalt 9 Monate zuvor zu erfragen. Seit
3 Jahren nimmt die Patientin Ramipril und
Hydrochlorothiazid zur Behandlung einer ar-
teriellen Hypertonie ein. Welche Aussage trifft
nicht zu?

. Im Trichogramm ist eine Erh6hung der

Telogenrate sowohl an der frontalen als auch
an der okzipitalen Epilationsstelle zu erwarten.
Der gastrointestinale Infekt ist mit hoher
Wahrscheinlichkeit der Ausldser des
Effluviums.

Eine Lokaltherapie ist nicht erforderlich.

. Beide Medikamente sollten sicherheitshalber

abgesetzt werden.
Die Prognose im Hinblick auf eine vollstindige
Wiederbehaarung ist sehr gut.

Eine 39-jahrige Patientin berichtet tiber nicht
juckende Herde an der rechten Flanke, die vor
einem Jahr aufgetreten seien und im Verlauf
an Anzahl zugenommen hétten. Zunachst sei-
en die Stellen gerotet gewesen, spater hatten
sie sich langsam zentrifugal ausgedehnt, und
das Zentrum habe sich verhértet und einen
gelblich-weiBllichen Aspekt angenommen.
Welche Diagnose trifft zu?

. Morphea

Erythema migrans
Tinea corporis

. Vitiligo

Plaque-Psoriasis
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Eine 19-jahrige, sehr beunruhigte Patientin
sucht lhre Sprechstunde auf. Sie habe vor
einigen Wochen eine haarlose Stelle am
Hinterkopf bemerkt. Diese sei groBler ge-
worden (derzeit 3 x 4 cm), und nun seien zwei
weitere, kleinere Stellen im Scheitelbereich
und iiber dem linken Ohr aufgetreten. Die
Kopfhaut der Patientin ist reizlos, die Haare im
Randbereich der Lasionen vermehrt epilier-
bar. Am Herdrand fallen Ihnen einige wenige
Millimeter kurze Haare auf, die sich nach pro-
ximal verjiingen. Welche Aussage trifft zu?

. Sie diagnostizieren eine androgenetische
Alopezie und rezeptieren Minoxidil-Lésung.
Ergdnzend veranlassen Sie ein Trichogramm.

. Wahrscheinlich leidet die Patientin unter einer

vernarbenden Alopezie (z. B. Lichen plano-
pilaris). Sie kldren Sie daher auf, dass die Ver-
anderungen nicht reversibel sind und rezep-
tieren eine Perticke.

. Am ehesten liegt ein postfebriles Telogenef-
fluvium vor. Sie beruhigen die Patientin, da
eine vollstindige Wiederbehaarung sehr
wahrscheinlich ist. Eine Therapie ist nicht
erforderlich.

. Sie diagnostizieren eine Alopecia areata und
veranlassen zunéchst eine Lokaltherapie mit
einem hochpotenten topischen Glukokortikoid
(z. B. Clobetasolpropionat-Losung).

. Die Patientin leidet wahrscheinlich an einer

Trichotillomanie. Sie erkundigen sich nach
privaten Problemen und stellen den Kontakt
zu einem Psychiater her.
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Bei einer 68-jahrigen Patientin treten seit
einer Woche schubweise purpurische Haut-
veranderungen an beiden Beinen auf. Sie sind
flach palpabel und kénnen mit dem Glasspa-
tel nicht weggedriickt werden. Einige Efflo-
reszenzen weisen kleine zentrale Nekrosen
auf. Welche diagnostische MaBBnahme ist
nicht sinnvoll?

. Untersuchung des Urinsediments auf

Akanthozyten

. Untersuchung des Stuhls auf okkultes Blut
. Pricktestung mit Nahrungsmitteladditiva
. Entnahme einer Gewebeprobe zur histolo-

gischen Untersuchung

. Entnahme einer Gewebeprobe zur Durch-

fithrung der direkten Immunfluoreszenz

Ein 58-jahriger Patient wird mit Fieber und
in deutlich reduziertem Allgemeinzustand
in die Klinik eingeliefert. Auf dem Uber-
weisungsschein des Hausarztes ist notiert,
dass der Patient kiirzlich aufgrund eines
Nitrit-positiven Harnwegsinfektes uber 7
Tage ein Cotrimoxazol-haltiges Praparat ein-
genommen hat. Seit 2 Tagen bestehen Haut-
veranderungen, die rasch zunehmen. Die kor-
perliche Untersuchung zeigt konfluierende,
erythematdse Maculae (ca. 50% der Kérper-
oberflache betreffend), darauf schlaffe Bla-
sen und grof3flachige Erosionen. Die Schleim-
héute sind erosiv. Welche Aussage trifft nicht
zu?

. Die Erkrankung ist lebensbedrohlich.
. Die Verdachtsdiagnose lautet toxische

epidermale Nekrolyse (Lyell-Syndrom).

. Ein Kausalzusammenhang zwischen dem

Auftreten der Erkrankung und der Einnahme
von Cotrimoxazol ist wahrscheinlich.

. Die Betreuung des Patienten sollte intensiv-

medizinisch und interdisziplinér erfolgen
(Dermatologen, Internisten, Ophthalmologen).

. Nach Abheilung sollte eine orale Expositions-

testung mit Cotrimoxazol zur Sicherung der
Ursache durchgefiihrt werden.
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Kapitel 21 - MC-Fragen und -Antworten

Im Notdienst stellt sich lhnen um 22 Uhr ein
32-jahriger Patient vor, der seit 2 Tagen unter
einem grippalen Infekt mit subfebrilen Tem-
peraturen leide. Er habe daher gegen 18 Uhr
vor dem Abendessen (Kadsebrot und ein Bier)
eine Tbl. Acetylsalicylsaure eingenommen
und nach der Mahlzeit ein warmes Vollbad ge-
nommen. Beim Abtrocknen seien ihm gegen
20 Uhr juckende Hautverdanderungen am gan-
zen Korper aufgefallen. Auf dem Weg in die
Klinik sei auBerdem seine Unterlippe auf der
linken Seite etwas angeschwollen. Welche
Aussage trifft nicht zu?

Wahrscheinlich haben mehrere Faktoren
(Infekt, Alkohol, Einnahme von Acetylsalicyl-
saure, Warme) zur Manifestation der Er-
krankung gefiihrt.

Die Ausschiittung von Histamin aus Mast-
zellen spielt eine Rolle bei der Pathogenese der
Erkrankung.

H1-Antihistaminika sind zur systemischen
Therapie der Erkrankung geeignet.

Der Patient leidet wahrscheinlich an einer
akuten Urtikaria.

Eine Allergie gegen Acetylsalicylsdure, Kése
und Bier muss durch entsprechende Laborun-
tersuchungen (Gesamt-IgE, spezifisches IgG)
ausgeschlossen werden.

9. Ein 53-jdhriger Hobbyimker berichtet lhnen

tiber folgendes Ereignis: Beim Arbeiten am
Bienenstock habe ihn vor 4 Wochen ein Insekt
in den Finger gestochen. Etwa 15 Minuten
nach dem Stich habe er sich warm und schwin-
delig gefiihlt und sich dann hinlegen miissen.
Die ganze Haut habe gejuckt, und rote, erha-
bene Hautveranderungen seien aufgetreten.
Der durch die Ehefrau verstandigte Notarzt
habe intravends Medikamente verabreicht
und eine Krankenhauseinweisung veranlasst
(dort Beobachtung iiber Nacht). Welche Aus-
sage trifft nicht zu?

. Der Patient muss seine Tatigkeit als Hobby-

imker wahrscheinlich aufgeben.

. Im Rahmen der spezifischen Immuntherapie

wird dem Patienten im Winter einmal
wochentlich lyophilisiertes Bienengift intra-
venos injiziert.

. Prick- und Intrakutantestungen mit Bienen-

und Wespengift sind indiziert.

. Der Patient sollte ein Notfallset (H1-Anti-

histaminikum und Kortikosteroid in fliissiger
Form, Adrenalin-Autoinjektor) erhalten und
dies stets mitfithren.

. Das spezifische IgE gegen Bienen- und

Wespengift im Serum des Patienten sollte be-
stimmt werden.



289

21.1 - MC-Fragen

10. Sie arbeiten als Assistenzarzt/Assistenzarztin  11. Eine 28-jahrige Studienreferendarin stellt sich

an der Hautklinik Wiirzburg. Eine 89-jahrige
Patientin wird lhnen am Freitagabend zur
stationdren Aufnahme zugewiesen. Seit meh-
reren Monaten bestehen stark juckende, ery-
thematose Hautveranderungen. Die Eigen-
therapie mit einer Hydrocortison-haltigen
Creme habe nicht geholfen, und nun seien
seit einigen Tagen zahlreiche, pralle Blasen
am Stamm und an den Beinen aufgetreten.
Der erst heute hinzugerufene Hausarzt habe
sofort eine stationdre Einweisung veranlasst.
Leider ist Ihr Oberarzt, den Sie gerne um Rat
gefragt hatten, schon zu einem Dermatolo-
genkongress aufgebrochen. Welche differen-
tialdiagnostischen Uberlegungen und wel-
ches Vorgehen treffen zu?

. Wahrscheinlich leidet die Patientin an einem
Pemphigus vulgaris. Sie beginnen noch am
selben Tag mit einer hochdosierten intra-
venosen Therapie mit Cyclophosphamid.

. Am ehesten handelt es sich um ein bulldses

Pemphigoid. Nach Entnahme von Serum fiir
die indirekte Immunfluoreszenz und einer
Hautbiopsie fiir Histologie und direkte
Immunfluoreszenz leiten Sie zunichst eine
Therapie mit einem hochpotenten topischen
Steroid (z. B. Clobetasolpropionat) ein.

. Vor allen Dingen kommt eine spatmanifeste
Epidermolysis bullosa hereditaria in Frage. Sie
lassen sich daher die Telefonnummer der
Tochter der Patientin geben und erheben eine
umfassende Familienanamnese.

. Sie denken in erster Linie an bull6se Insekten-
stichreaktionen. Da es sich hierbei um eine
harmlose, selbstlimitierte Erkrankung handelt,
veranlassen Sie eine ambulante Therapie mit
Lotio alba.

. Da die Patientin wahrscheinlich an einer

Dermatitis herpetiformis Duhring leidet,
empfehlen Sie bis zum Ausschluss einer asso-
ziierten glutensensitiven Enteropathie eine
weizenfreie Dit.

héchst besorgt wegen einer seit 4 Monaten
bestehenden Gesichtsdermatose bei lhnen
vor. Sie berichtet, dass sich ihre von jeher
empfindliche Gesichtshaut selbst durch
mehrfach tagliche Anwendung einer teuren
Feuchtigkeitscreme verschlechtert habe.
Auch die mehrwochige Behandlung mit einer
mittelpotenten kortikosteroidhaltigen Creme
aus dem Arzneischatz ihres an einer Psoriasis
leidenden Lebensgefdhrten habe nur sehr
kurzzeitig geholfen, um nachfolgend ein um-
so starkeres Spannungsgefiihl zu hinterlas-
sen. Klinisch imponieren zahlreiche rétliche
Papeln und stecknadelkopfgroBe Pusteln an
den lateralen Augenwinkeln, den medialen
Wangenpartien, an Oberlippe und Kinn. Wel-
che Aussage trifft zu?

. Der Patientin sollte eine Schélbehandlung der

Gesichtshaut mit Fruchtsdurepeelings empfoh-
len werden.

. Therapie der Wahl ist eine orale antimykoti-

sche Therapie mit Fluconazol.

. Zur Klirung der Diagnose sollte die histolo-

gische Untersuchung einer Pustel erfolgen.

. Die Lokaltherapie sollte auf die bedarfsweise

Applikation indifferenter Externa beschrinkt
werden.

. Der Patientin sollte dringend zur Meidung von

Rohmilchkise geraten werden.
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Eine 67-jahrige Patientin fihlt sich seit Wo-
chen abgeschlagen. Sie habe Schmerzen in
den Armen und kdnne sich daher gar nicht
mehr kdmmen, auch das Treppensteigen falle
ihr schwer. lhnen fallt ein livides Erythem der
oberen Gesichtshalfte, begleitet von einer pe-
riorbitalen Schwellung auf. Uber den Finger-
knocheln bemerken Sie erythematdse Papeln.
Das Nagelhdutchen ist hyperkeratotisch ver-
dickt, und die Nagelfédlze weisen Teleangiek-
tasien auf. Welche Aussage trifft nicht zu?

Bei der vorliegenden Erkrankung ist insbe-
sondere eine Nierenbeteiligung geftirchtet.
Diagnostik und Therapieeinleitung sollten so
schnell wie moglich und unter stationédren
Bedingungen erfolgen.

. Zur Diagnosesicherung ist vorrangig eine

Bestimmung der Creatinkinase und Lactatde-
hydrogenase im Serum indiziert.

Zum Ausschluss einer malignen Grunder-
krankung ist eine sorgfiltige Tumorsuche
erforderlich.

Die Therapie erfolgt mit systemischen Stero-
iden in Kombination mit z. B. Azathioprin.

Ein 39-jahriger Mann stellt sich mit unregel-
maBig konfigurierten, lividroten Papeln an
den Handgelenksinnenseiten vor. Diese wiir-
den seit einigen Monaten bestehen und stark
jucken. Morphologisch dhnliche Hautveran-
derungen finden sich auch in Sprunggelenks-
nédhe. Welche Aussage trifft nicht zu?

Die Dermatose kann auch Négel und Kopthaut
betreffen.

In der histologischen Untersuchung finden
sich eine Interface-Dermatitis, sdgezahnartige
Ausziehungen der Epidermis und eine fokale
Hypergranulose.

. Die Diagnose kann durch Nachweis zirkulie-

render IgG-Autoantikorper gegen desmosoma-
le Antigene (Desmoglein 3) gesichert werden.
Glukokortikosteroide konnen zur Therapie der
Erkrankung eingesetzt werden.

Die Erkrankung kann mit erosiven Schleim-
hautveridnderungen einhergehen.

14.

NN

Am Oberschenkel einer 19-jahrigen Patientin
habe sich binnen 6 Monaten ein auffalliges
Pigmentmal entwickelt. In den letzten 3 Mo-
naten habe die Patientin keine weitere Ver-
anderung bemerkt. Klinisch zeigt sich eine
10 x 9 mm grofB3e, scharf begrenzte, homogen
braun-schwarze Plaque ohne Schuppung.
Welche Verdachtsdiagnose stellen Sie?

Kongenitaler melanozytirer Navus
Pigmentierte seborrhoische Keratose
Spitz-Névus

Pigmentiertes Basalzellkarzinom
Akral-lentiginoses Melanom

. In einem von |lhnen betreuten Altenheim sind

bei mehreren Bewohnern Hautverdanderun-
gen aufgetreten. Die Betroffenen berichten
liber quédlenden Juckreiz, besonders in der
Nacht. Eine 95-jahrige, multimorbide Patien-
tin ist besonders schwer erkrankt: lhr gesam-
tes Integument erscheint ekzematisiert, ery-
thematos und schuppig. Palmoplantar finden
sich ausgeprdgte Hyperkeratosen. Welche
Aussage trifft zu?

. Am ehesten liegt bei den Betroffenen eine

kontagiose Dermatophytose (z. B. durch
Trichophyton mentagrophytes) vor.

Das Altenheim muss einer professionellen
Schidlingsbekdmpfung mit Pestiziden unter-
zogen werden (»Kammerjager«).

Ein Kombinationspraparat aus potentem
Kortikosteroid und Salicylsaure ist zur
topischen Therapie der Erkrankung geeignet.

. Die besonders schwer betroffene Patientin

sollte erganzend zur topischen Therapie
systemisch mit Ivermectin behandelt werden.
Kontaktpersonen miissen nur dann behandelt
werden, wenn sie unter Juckreiz leiden oder
Kklinisch eindeutige Zeichen der Erkrankung
aufweisen.
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16.

17.

Eine 23-jdhrige Joggerin zeigt lhnen einen 9 cm
gro3en, randbetonten, rotlichen Fleck links
gluteal, welcher sich in den letzten 3 Wochen
langsam nach peripher vergroert habe. Zwei
Wochen zuvor habe sie an dieser Stelle eine
Zecke entfernt. Welche Aussage trifft zu?

Mit einer spontanen Abheilung ist nicht zu
rechnen.

Die Diagnose wird durch den kulturellen
Erregernachweis auf Blutagar gestellt.

Zur Therapie ist Doxycyclin (2 x tdgl. 100 mg
tiber 14 Tage) geeignet.

Zur Beurteilung des Therapieerfolgs sollten im
ersten Jahr monatliche serologische Kontrollen
erfolgen.

Unbehandelt treten in der Mehrzahl der Falle
neurologische Spatfolgen auf.

Eine 26-jahrige Altenpflegerin stellt sich gele-
gentlich wegen ihres seit Kindheit bekannten
atopischen Ekzems in lhrer Praxis vor. In den
letzten Tagen habe sich ihr Hautbefund we-
sentlich verschlechtert. Sie habe in der Nacht
bis auf 39°C aufgefiebert und fiihle sich schwer
krank. Im Gesicht und am Hals sind zahllose,
dicht aggregierte, eingetriibte Blaschen auf
gerotetem Grund erkennbar, die zur Peripherie
hin auslaufen. Welche Aussage trifft zu?

Wahrscheinlich ist die Symptomatik auf
Sprosspilze zuriickzufithren und sollte mit
Antimykotika der Azolgruppe behandelt
werden.

Unter der Annahme einer Infektion durch
Methicillin-resistente Staphylokokken (MRSA)
muss umgehend eine antibiotische Therapie
mit Vancomycin oder Linezolid eingeleitet
werden.

Zur Behandlung dieser schweren Exazerbation
des atopischen Ekzems ist der kurzfristige
Einsatz von systemischen Kortikosteroiden
gerechtfertigt.

Bei dieser Ekzemkomplikation ist eine intra-
venose antivirale Therapie mit Aciclovir
indiziert.

Die offenbar vorliegende Acne fulminans wird
topisch mit Metronidazol und systemisch mit
Doxycylin behandelt.

18.
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Eine 43-jdhrige Frau stellt sich mit seit 3
Jahren zunehmenden, chronischen Entziin-
dungsherden vor. Klinisch finden sich mehre-
re umschriebene, bis zu miinzgrofle, erythe-
matose Plaques mit hyperkeratotisch-rauer
Oberflache an den seitlichen Gesichtspartien
und an der Kopfhaut. Einige Herde weisen im
Zentrum eine hypopigmentierte Atrophie auf,
die sich am Kapillitium durch eine umschrie-
bene Alopezie mit Verlust der Follikel6ffnun-
gen &duBert. Welche Verdachtsdiagnose stel-
len Sie?

Chronisch-diskoider Lupus erythematodes
Porphyria cutanea tarda

Erythema exsudativum multiforme
Psoriasis vulgaris

Lupus vulgaris

.lhre 19-jahrige Patientin befindet sich im

zweiten Ausbildungsjahr zur Friseurin. Bis auf
ein gering ausgepragtes, beugenbetontes Ek-
zem im Vorschulalter sei sie friiher hautge-
sund gewesen, habe aber nun seit einigen
Monaten zunehmend Probleme mit jucken-
den, erythematdsen Hautverdnderungen an
beiden Handen. Im Urlaub und wahrend einer
zweiwochigen Krankschreibung sei die Haut
besser geworden. An den Fingerseitenkanten
finden sich zahlreiche, winzige, wasserklare
Blaschen. Welche Aussage trifft nicht zu?

. Die Patientin muss ihre Ausbildung umgehend

beenden.

Die Patientin leidet an einem dyshidrosiformen
Handekzem.

Bei der Ursache des Ekzems sind moglicher-
weise mehrere Faktoren (Atopie, irritativ-
toxische Einfliisse, Kontaktallergie) relevant.

. Eine Epikutantestung ist sinnvoll.

Die Erkrankung sollte der zustindigen
Berufsgenossenschaft gemeldet werden.
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Ein 38-jahriger Patient stellt sich zum Haut-
krebs-Screening in einer dermatologischen
Praxis vor. Er berichtet, dass in der Vergangen-
heit 6 melanozytare Navi am Rumpf exzidiert
worden seien, von denen 4 histologisch als
dysplastisch befundet wurden. Melanome
seien weder bei ihm noch in seiner Familie
vorgekommen. Bei der Ganzkoérperuntersu-
chung fallen iiber 100 Pigmentmale auf, von
denen einige unregelmafBig pigmentiert und
bis zu 10 mm groB sind. Welche Aussage trifft
nicht zu?

Bei der Dignititsbeurteilung der klinisch
auffilligen Pigmentmale ist eine dermatos-
kopische Untersuchung hilfreich.
Theoretisch liele sich das Melanomrisiko des
Patienten durch die Exzision aller Pigment-
male beseitigen.

Dem Patienten sollten konsequente Licht-
schutzmafinahmen empfohlen werden.

Dem Patienten sollten regelméfiige dermatolo-
gische Vorsorgeuntersuchungen empfohlen
werden.

Das Melanomrisiko des Patienten ist im Ver-
gleich zur Normalbevélkerung signifikant
erhoht.

21.
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Ein 86-jahriger, multimorbider Patient wird
der Hautklinik mit Blaschen, Krusten und
oberflachlichen Nekrosen an Kopfhaut, Stirn,
Oberlid und Nasenriicken der linken Kérper-
seite zugewiesen. Darunter erscheint die Haut
gerotet. Die Augenlider sind links starker als
rechts geschwollen. Auf Befragen gibt der Pa-
tient an, dass die Hautveranderungen 5 Tage
zuvor begonnen hatten und dass er bereits
2 Tage vor deren Auftreten ziehende Kopf-
schmerzen verspiirt habe, die nun kaum noch
ertréglich seien. Welche Aussage trifft nicht
zu?

. Zur Frage einer intraokuldren Beteiligung

muss eine umgehende ophthalmologische
Untersuchung erfolgen.

Zur Lokaltherapie eignet sich eine Kortikoste-
roid-haltige Kristallsuspension, um die
restlichen Blaschen einzutrocknen.

Bei den Routinelaborparametern sind fiir die
Dosierung des Systemtherapeutikums vor
allem die Nierenretentionswerte von Be-
deutung.

Bei dem Patienten ist eine intravendse
Aciclovir-Therapie iiber 7-10 Tage indiziert.
Bei der Schmerztherapie werden moglichst
zentral und peripher wirkende Analgetika
kombiniert.

. IThnen wird ein 45-jahriger Patient vorgestellt,

bei dem auswarts ein verdachtiges Pigment-
mal am oberen Riicken knapp im Gesunden
entfernt wurde. Histologisch handelte es sich
um ein superfiziell spreitendes Melanom,
Clark Level Ill, Tumordicke 0,45 mm nach
Breslow, Mitoserate unter 1/mm?. Welche wei-
teren MaBBnahmen sind auBler einer Nachexzi-
sion mit 1 cm Sicherheitsabstand gemag Leit-
linie indiziert?

Keine

Adjuvante Therapie mit Interferon-a
Sentinel-Lymphknoten-Exstirpation
Beidseitige axillare Lymphknotendissektion
Positronen-Emissions-Tomographie
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Ein 77-jahriger Patient, der wegen einer rheu-
matoiden Arthritis mit 7,5 mg Prednisolon
taglich behandelt wird, stellt sich bei lhnen
wegen einer primar der Ehefrau aufgefallenen,
langsam groBBenprogredienten, kaum jucken-
den Rotung gluteal beidseits vor. Bei genauer
Inspektion der gut begrenzten, randbetonten
Hautlasion fallt lhnen neben einer dezenten
peripheren Schuppung auf, dass der gerétete
Rand zusatzlich mit kleinsten Pusteln besetzt
ist. Um welche Dermatose handelt es sich am
ehesten?

Anulidrer Lichen ruber
Erythrasma

Morphea

Tinea corporis
Necrobiosis lipoidica

. Ein 28-jahriger Mann stellt sich mit zahlrei-

chen hautfarbenen, spitzkegeligen Papeln in
der Perianalregion vor. Die Verdanderungen
seien ihm erstmals vor 3 Monaten aufgefallen
und zundchst asymptomatisch gewesen. In
den letzten Wochen sei es aber vermehrt zu
Juckreiz und Nassen im Analbereich gekom-
men. Eine Behandlung sei bisher noch nicht
erfolgt. Welche MaBnahme ist nicht sinnvoll?

Operative Abtragung der Verdanderungen
Proktoskopische Untersuchung

Anogenitale Untersuchung der Sexual-
partnerin / des Sexualpartners

Impfung gegen die HPV-Typen 16 und 18 zur
Vermeidung von Rezidiven

HIV-Test

25.
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Eine 24-jahrige Backereifachverkauferin stellt
sich notfallméaBig in lhrer hausarztlichen
Sprechstunde vor. Sie klagt iiber seit einer
Woche auftretende, duBBerst schmerzhafte
Stellen an den Beinen. Bei der korperlichen
Untersuchung fallen mehrere dunkelrote,
kutan-subkutane Infiltrationen von 3 bis 5 cm
GrofBe an den Streckseiten beider Unterschen-
kel auf. Sprunggelenke und FuBlriicken er-
scheinen geschwollen. Welche diagnostische
MaBnahme ist am ehesten geeignet, die Ursa-
che der Erkrankung zu inden?

Rontgenaufnahme des Thorax in zwei Ebenen
Bestimmung der D-Dimere
Echokardiographie

Rontgenaufnahmen der Sprunggelenke mit
angrenzenden Unterschenkeln in zwei Ebenen
Histologische Untersuchung einer tiefen
Spindelbiopsie

Ein 54-jahriger Patient stellt sich zur Kontroll-
untersuchung vor. Seit mehreren Jahren be-
stehen bei ihm zahllose, langsam progre-
diente, liber GroB3teile der Haut verteilte, rot-
braune Flecken und Papeln. Der Patient ist
beschwerdefrei, bemerkt aber hdufig wenige
Minuten nach starkerer Reibung eine lokali-
sierte R6tung und Anschwellung der Haut.
Welche Laboruntersuchung im Serum halten
Sie flir angezeigt?

Indirekte Immunfluoreszenz

Tryptase

Treponema-pallidum-Partikel- Agglutinations-
Test

Antinukledre Antikorper
Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase
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Bei einer 22-jahrigen, rothaarigen Patientin
ist nach dem Tagesbesuch des Wiirzburger
»Umsonst-und-DrauBBen«-Festivals im Hoch-
sommer lGiber Nacht ein flachiges, brennendes
Erythem, teils mit Blasenbildung, an der un-
bedeckten Haut von Beinen, Armen, Gesicht
und Hals aufgetreten. Eine Lokaltherapie mit
einem Antihistamin-Gel seit einem Tag habe
keine Befundbesserung erbracht. Welche Aus-
sage trifft nicht zu?

Das Ausmaf’ der Hautschiddigung hingt von
der Tageszeit und Dauer der Sonnenlicht-
exposition ab.

Ursdchlich fiir das Erythem ist primér die
UV-A-Strahlung.

Das Ereignis kann bleibende Schiden in der
DNA von Keratinozyten zur Folge haben.
Das Ausmafd der Hautschddigung hangt vom
photobiologischen Hauttyp ab.

Neben der topischen Anwendung potenter
Kortikosteroide ist der Patientin die Einnahme
eines nichtsteroidalen Antiphlogistikums zu
empfehlen.

Bei einem 5-jahrigen Madchen sind in den
letzten Wochen zahlreiche bis 5 mm grofle,
hautfarbene Papeln, z. T. mit zentraler Ein-
dellung, an Rumpf und Oberschenkeln aufge-
treten. Die Mutter berichtet, dass bei anderen
Kindern in der Kindergartengruppe gleiche
Hauterscheinungen vorgekommen seien. Bei
seitlichem Druck auf die Knotchen lasst sich
eine grauweiflliche Masse aus dem zentralen
Porus exprimieren. Durch welchen Erreger
wird diese Infektion hervorgerufen?

Ein humanes Papillomvirus
Ein humanes Pockenvirus
Streptokokken

Ein humanes Herpesvirus
Sarcoptes scabiei

29. Bei einer 54-jahrigen Frau hat sich in den letz-

ten 18 Monaten eine streifenférmige Nagel-
pigmentierung am linken Daumen entwickelt.
Seit 3 Monaten bemerkt die Patientin auch
eine schmale, braunliche Verfarbung des pro-
ximalen Nagelwalls. Die Pigmentierung ist
7 mm breit, etwas inhomogen und seitlich un-
scharf begrenzt. Ansonsten ist die Patientin
beschwerdefrei, weitere Nadgel sind nicht be-
troffen. Welches Vorgehen halten Sie fiir am
geeignetsten?

. Aufgrund des nicht einzuordnenden Befundes

empfehlen Sie der Patientin eine Kontroll-
untersuchung in 6 Monaten.

. Sie iiberweisen die Patientin umgehend zur

Amputation des Daumens im Sattelgelenk.

. Aufgrund der langsamen Entwicklung ist der

Befund unverdéchtig. Eine weitere Abkldrung
oder Kontrolluntersuchung halten Sie nicht fiir
erforderlich.

. Zur weiteren Abklarung schneiden Sie den

freien Nagelrand ab und versenden ihn zur
histologischen Untersuchung.

. Bei hohem Melanomverdacht veranlassen Sie

eine aussagekriftige Biopsie der Nagelmatrix
mit histologischer Untersuchung.
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30. Eine 24-jdhrige Direktionsassistentin klagt 31.lhnen wird ein 5 Monate alter, weiblicher

tiber mehrfach am Tage unvermittelt auftre-
tende, heftige Schwitzepisoden in den Ach-
selhohlen. Die Symptomatik habe schon ge-
gen Ende der Pubertit begonnen, sie sei je-
doch unertraglich geworden, seit die Patientin
in ihrer neuen Anstellung, die ihr ansonsten
viel Freude bereite, kleine Prasentationen in
den Direktionssitzungen darbieten miisse.
Bereits der bloBe Gedanke daran, dass dabei

Saugling mit einer 4 x 3 cm groB3en, leuch-
tend-roten Plaque an der Vulva vorgestellt.
Der Befund habe sich kurz nach der Geburt in
Form eines geroteten Flecks entwickelt und
sei seitdem progredient. Die Oberflache ist
teilweise oberflachlich ulzeriert und nasst, die
Beriihrung schmerzhaft. Welche Behandlung
halten Sie fiir am geeignetsten?

A. CO,-Laser-Therapie
ein SchweiBausbruch auftreten konne, l6se 2 ap1.
o g . . B. Kryokontakttherapie
das Problem hé&ufig aus. Inzwischen trage die )
. . . C. Orale Propranolol-Therapie
Patientin nur noch weite, weile Blusen, um .
- . D. Gentamycin-Salbe
die liber handtellergroBen Schweif3flecken L
. . .. E. Imiquimod-Creme
weniger sichtbar werden zu lassen. Alumini-
hlorid-haltige Anti i ienh i
z::cfl ;:rsl(:usa ':c?beierrt‘tl\ll:\,l::'csl’::ersa\r;:fneh::eh:le 32. Bei einer 17-jahrigen Abiturientin hat sich die
ten S?e fiir an:) cei n;etsten" 9 seit 3 Jahren bestehende Akne in den letzten
geelg ) Monaten erheblich verschlechtert. Im Ge-
. Sie halten die Klagen der Patientin fiir reichlich sicht, am Décolleté und am oberen Riicken
tibertrieben und empfehlen ihr die Einnahme sind zahllose Komedonen, Papeln und Pusteln
von Salbeitabletten. sowie einige entziindliche Knoten und Zysten
. Sie verweisen die Patientin an einen befreun- erkennbar. Vereinzelt finden sich auch einge-
deten Homdopathen zur Bioresonanztherapie. sunkene Narben. Vom bislang konsultierten
. In Anbetracht der gravierenden Symptomatik Kollegen wurde lediglich eine Lokaltherapie
halten Sie eine Exzision der schwitzenden mit Benzoylperoxid verordnet. Welches Vor-
Axillarregionen fiir gerechtfertigt. gehen halten Sie fiir am geeignetsten?
.1 Annahme, i Patientin ei . .
n der "nna me ‘,1”3 bei der z.atlentlln el.ne A. Sie beginnen eine hochdosierte orale
Angststorung vorliegt, verschreiben Sie ein . .
. . . Doxycyclin-Therapie.
mildes Antidepressivum. . . .
. . v . B. Zur Entziindungshemmung verschreiben Sie
. In diesem Fall halten Sie intraldsionale Injek- .
. . o pe 1 . orales Prednisolon.
tionen von Botulinumtoxin fiir die Therapie . . . .
C. Sie intensivieren die Lokaltherapie unter
der Wahl. . .. . . .
Hinzufiigung eines topischen Retinoids.
D. Bis zur Volljahrigkeit der Patientin setzen Sie
die Benzoylperoxid-Therapie fort.
E. Sieleiten so bald wie moglich eine orale

Isotretinoin-Therapie ein.
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Ein 40-jahriger Patient zeigt lhnen scharf
begrenzte, erythematosquamdose Plaques an
seinen Ellenbogen und Unterschenkeln, die
sich im Laufe der letzten 3 Monate entwickelt
héatten. Gelenkbeschwerden werden auf lhre
Nachfrage hin verneint. Welche MaBnahme
halten Sie fiir nicht geeignet, die naheliegen-
de Vermutung einer Psoriasis vulgaris zu er-
hérten?

Untersuchung der behaarten Kopthaut auf
entziindliche, schuppende Lisionen, welche
die Stirn-Haar-Grenze iiberschreiten

Frage nach an Psoriasis erkrankten Familien-
mitgliedern

Priifung des Kobner-Phdnomens mit dem
Holzspatel

Untersuchung der Négel auf Griibchen,
Olflecken und subunguale Hyperkeratosen
Untersuchung der Analfalte auf eine scharf
begrenzte Rétung

Eine 71-jahrige Patientin stellt sich mit einer
18 x 14 mm grofBen, rétlichen, unscharf be-
grenzten Plaque an der Nasenwurzel vor, die
von feinen Teleangiektasien liberzogen ist.
Sie berichtet, dass an dieser Stelle vor 3 Jah-
ren ein Basalzellkarzinom tangential abgetra-
gen worden sei. Im Laufe des letzten Jahres
habe sich das Areal zunehmend verédndert
und vergroBert. Weitere aufféllige Verande-
rungen kdénnen Sie bei der Untersuchung der
Ubrigen Haut nicht erkennen. Welche MaB3-
nahme halten Sie fiir am geeignetsten?

Spindelférmige Biopsie mit histologischer
Untersuchung

Erneute Shave-Exzision

Radiatio

Orale Vismodegib-Therapie
Histographisch kontrollierte Exzision

35. Bei einem 78-jahrigen Patienten, der friiher

NN

im mainfrankischen Weinbau beschiaftigt
war, wurden vor 2 Monaten 3 spinozelluldre
Karzinome am Kapillitium und an der Stirn
entfernt. Nun konsultiert er Sie mit dem
Wunsch, die etwa 50 verbliebenen, rauen Stel-
len an der unbehaarten Kopfhaut behandelt
zu bekommen. Welche therapeutische Option
halten Sie fiir am wenigsten geeignet?

Ingenolmebutat-Gel
5-Flurouracil-Creme

Topische photodynamische Therapie
Kryotherapie

Imiquimod-Creme

21.2 MC-Antworten

. Antwort: E. Zur topischen Therapie eines

floriden Erysipels sollten feuchte Umschlage
eingesetzt werden. Eine Kompressionstherapie
ist erst nach Abklingen der akuten Entziindung
indiziert.

. Antwort: B. Es handelt sich um ein Ulcus durum

im Primarstadium der Syphilis, die durch Trepo-
nema pallidum verursacht wird. Neisseria go-
norrhoeae ist der Erreger der Gonorrhoe.

. Antwort: D. Viele Medikamente, darunter auch

ACE-Hemmer wie Ramipril, konnen ein - in
diesem Fall vorliegendes - telogenes Effluvium
hervorrufen. Bei einer dreijahrigen Einnahme
sind die beiden Medikamente jedoch unver-
déachtig und konnen weiter eingenommen
werden.

. Antwort: A. Bei keiner der anderen genannten

Dermatosen kommt es zu einer Sklerosierung
(Verhértung) der Haut.

. Antwort: D. Fiur die Alopecia areata sind

rundliche, scharf begrenzte, nicht vernarbende
Kahlstellen ohne Entziindungszeichen typisch.
Bei den kurzen Hérchen am Herdrand handelt
es sich um Ausrufungszeichenhaare. Diese
kommen fast ausschliefllich bei der Alopecia
areata vor und weisen auf eine Vergrofierungs-
tendenz des Herdes hin.

. Antwort: C. Bei der Patientin liegt eine Vasculitis

allergica vor, weil die Effloreszenzen zumindest
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teilweise palpabel sind und nekrotisieren. Die
Erkrankung wird am hdufigsten durch In-
fektionen, seltener durch Medikamente ausge-
16st oder tritt im Rahmen von Autoimmunpro-
zessen oder Malignomen auf. Pathogenetisch
handelt es sich um eine Immunkomplex-ver-
mittelte Reaktion (Typ-III-Immunreaktion nach
Coombs und Gell). Ein Prick-Test dient dem
Nachweis einer IgE-vermittelten Soforttyp-
Reaktion (Typ-I-Immunreaktion).

. Antwort: E. Die toxische epidermale Nekrolyse

wird fast ausschliefSlich durch Medikamente
hervorgerufen, und Sulfonamide (Sulfametho-
xazol im Kombinationspréparat Cotrimoxazol)
gehoren zu den haufigsten Auslosern. Dem
Patienten muss in jedem Fall ein Verdachtspass
hieriiber ausgestellt werden, eine Reexposition
ist unbedingt zu vermeiden. Eine orale Exposi-
tionstestung konnte erneut zu einer lebensbe-
drohlichen Reaktion fithren.

. Antwort: E. Bei einer akuten Urtikaria ist keine

Diagnostik erforderlich, da die Dermatose in
den meisten Féllen nach Tagen bis wenigen Wo-
chen spontan abklingt. Auflerdem handelt es
sich in aller Regel um ein pseudoallergisches
Geschehen, das nicht durch Untersuchung auf
bestehende Allergien abgeklart werden kann.

. Antwort: B. Wahrscheinlich liegt bei dem Pa-

tienten eine Bienengiftallergie (Anaphylaxie-
Grad II) vor, die einer allergologischen Abkl4-
rung bedarf. Nach Bestitigung der Diagnose ist
eine spezifische Immuntherapie mit Bienengift
indiziert, die stationdr eingeleitet und ambulant
tiber mehrere Jahre mit subkutanen Injektio-
nen alle 8 Wochen fortgesetzt wird. Das ver-
schriebene Notfallset sollte dennoch immer
mitgefithrt und nach Stichereignissen prophy-
laktisch angewendet werden (Adrenalin-Auto-
injektor nur bei eingetretener Systemreaktion).
Antwort: B. Das hohe Alter der Patientin, die
mehrmonatige Vorgeschichte, die prallen
(offenbar subepidermal gelegenen) Blasen und
der massive Juckreiz sprechen sehr fiir ein
bulléses Pemphigoid. Die Lokaltherapie mit
dem potenten Kortikosteroid wird zu einer
raschen Besserung fithren, langfristig aber
wahrscheinlich nicht ausreichen und auch zu
lokalen Nebenwirkungen fithren. Nach Siche-
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rung der Diagnose und Ausschluss von Kontra-
indikationen wird daher zusitzlich eine System-
therapie (z. B. orales Kortikosteroid, Dapson,
Doxycyclin) eingeleitet.

Antwort: D. Bei der Patientin hat sich durch
iiberméflige Pflege ihrer empfindlichen Ge-
sichtshaut und ldngerfristige Anwendung eines
topischen Kortikosteroids eine periorale Der-
matitis entwickelt. Sie muss davon tiberzeugt
werden, die Lokaltherapie auf ein Mininum zu
beschrinken. Entziindung der Haut und aktuel-
le Beschwerden konnen durch Teeumschlige
und die voriibergehende Einnahme von
Doxycyclin (antiinflammatorische Wirkung)
reduziert werden.

Antwort: A. Die Patientin leidet an einer
Dermatomyositis. Der entziindlich bedingte
Untergang quergestreifter Muskulatur kann
sich rapide vollziehen und bei Beteiligung der
Pharynx- und Atemmuskulatur lebensbedroh-
lich sein, weswegen eine umgehende hochdo-
sierte immunsuppressive Therapie erforderlich
ist. Von den inneren Organen kann besonders
die Lunge beteiligt sein. Da es sich um eine
paraneoplastische Erkrankung handeln kann,
ist eine intensive Tumorsuche angezeigt.
Antwort: C. Der Patient leidet an einem Lichen
ruber planus, dem ein T-Zell-vermitteltes
Autoimmungeschehen zugrunde liegt. Zirkulie-
rende Autoantikorper sind dabei nicht nach-
weisbar. Die Schleimhautmanifestationen sind
weitaus hartnickiger als der Hautbefall, der
meist innerhalb von 1-2 Jahren spontan
abklingt. Auf lange bestehenden Schleimhaut-
erosionen konnen sich selten Karzinome ent-
wickeln.

Antwort: C. Die Diagnose eines Spitz-Navus ist
in Anbetracht des Alters und der Lokalisation
am wahrscheinlichsten. Auch die rasche Ent-
wicklung mit nachfolgendem Wachstumsstill-
stand passt gut zu dieser Diagnose. Auf jeden
Fall sollte das Pigmentmal aber mit kleinem
Sicherheitsabstand exzidiert und histologisch
ein Melanom ausgeschlossen werden.
Antwort: D. Die Anamnese spricht sehr fiir
einen Skabies-Ausbruch in einem Altenheim,
der wahrscheinlich von der am schwersten
betroffenen Patientin mit Scabies crustosa
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ausgegangen ist. Diese Patientin muss isoliert
werden, am besten im Rahmen eines stationa-
ren Aufenthalts, und sollte kombiniert mit
Permethrin-Creme topisch und Ivermectin oral
behandelt werden. Die Anwendung eines Sali-
cylsdure-haltigen Externums ist zur Reduktion
der Hyperkeratosen an Hdnden und Fiflen
sinnvoll. Alle Betroffenen und Kontaktperso-
nen miissen topisch antiskabios behandelt wer-
den. Eine professionelle Schidlingsbekdmpfung
im Altenheim ist nicht erforderlich.

Antwort: C. Die Diagnose eines Erythema
migrans wird klinisch gestellt. Eine serologische
Untersuchung ist unnotig, da ein negatives Er-
gebnis die Diagnose nicht ausschlief3t; auch se-
rologische Kontrollen sind nach lege artis er-
folgter Therapie nicht erforderlich. Trotz Spon-
tanheilungstendenz ist eine antibiotische The-
rapie indiziert, um - eher seltene - Spétfolgen zu
vermeiden.

Antwort: D. Es handelt sich um das typische kli-
nische Bild eines Eczema herpeticatum. Die Di-
agnose sollte durch den Nachweis von
Herpes-simplex-Viren, wahrscheinlich Typ 1,
vom Grund eines Blaschens gesichert werden.
Zur Vermeidung von Komplikationen, in erster
Linie einer Augenbeteiligung, ist umgehend
eine intravendse Aciclovir-Therapie einzulei-
ten.

Antwort: A. Das klinische Bild ist typisch fir
einen chronisch-diskoiden Lupus erythemato-
des. Die Diagnose sollte histologisch und mittels
direkter Immunfluoreszenz gesichert werden.
Therapeutisch kommt am ehesten Hydroxy-
chloroquin oral in Betracht. Die Effloreszenzen
der Porphyria cutanea tarda sind besonders an
Hand- und Fingerriicken lokalisiert. Der Lupus
vulgaris geht auch mit Atrophie und Vernar-
bung einher, beschrinkt sich in der Regel aber
auf einen solitdren, akral lokalisierten Herd
ohne Hyperkeratose und kommt hierzulande
extrem selten vor.

Antwort: A. Die Wahl besonders hautbelasten-
der Berufe wie Friseurin ist bei atopischer
Diathese problematisch, weil nicht selten Hand-
ekzeme auftreten. Im vorliegenden Fall sollten
aber zunichst eine geeignete antickzematdse
Lokalbehandlung und vor allem eine intensive
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Beratung der Patientin iiber Hautschutz und
hautschonende Arbeitstechniken, z. B. im Rah-
men eines Hautschutz-Seminars der zustandi-
gen Berufsgenossenschaft, erfolgen. Feuchtex-
position sollte bestmdglich gemieden werden,
beim Umgang mit irritativen und allergenen
Substanzen sollte die Patientin Nitrilhand-
schuhe, ggf. tiber feuchtigkeitsaufnehmenden
Baumwollhandschuhen tragen.

Antwort: B. Die ungewo6hnlich hohe Zahl er-
worbener melanozytirer Névi, darunter auch
atypische bzw. dysplastische, begriinden ein
stark erhohtes Risiko des Patienten fiir die
Entwicklung eines Melanoms. Die meisten
Melanome entstehen aber nicht auf dem Boden
vorbestehender melanozytirer Navi, sondern de
novo, sodass sein Melanomrisiko durch »Entné-
visierung« allenfalls etwas verringert, aber nicht
ausgerdumt werden kann.

Antwort: B. Die Diagnose lautet Zoster ophthal-
micus links. Die schwere Manifestation mit Ne-
krosen ist mit Wahrscheinlichkeit auf eine Im-
munsuppression des betagten Patienten zurtick-
zufithren. Die Aciclovir-Dosis muss auf die
vermutlich eingeschriankte Nierenfunktion an-
gepasst werden. Zur Lokaltherapie werden An-
tiseptika (Umschldge, Losung, Lotio oder
Creme) eingesetzt.

. Antwort: A. Die Prognose des Patienten ist sehr

glinstig, sodass keine weiteren diagnostischen
und therapeutischen Mafinahmen empfohlen
werden. Eine Sentinel-Lymphknoten-Exstirpa-
tion wird erst ab einer Tumordicke von 1 mm
bzw. bei diinneren Melanomen ab einer Mitose-
rate von > 1/mm? empfohlen. Der Patient sollte
allerdings zu Lichtschutz und regelmifligen
Nachsorgeuntersuchungen tiber 10 Jahre ange-
halten werden.

Antwort: D. Alter des Patienten, Immunsup-
pression und Randbetonung der Hautldsion mit
Schuppung und kleinen Pusteln sprechen sehr
fiir das Vorliegen einer Dermatomykose. Die
anderen genannten Erkrankungen gehen nicht
mit Pusteln einher. Die Diagnose lasst sich
durch die Entnahme von Schuppenmaterial,
von dem ein mykologisches Nativprdparat und
eine Pilzkultur angelegt werden, leicht bestati-
gen. Die Therapie wird zundchst mit einem
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lokalen Antimykotikum, z. B. Ciclopiroxola-
min, durchgefithrt. Moglicherweise ist auch der
kurzzeitige Einsatz eines oralen Antimykoti-
kums, z. B. Terbinafin, erforderlich, um lang-
fristige Erscheinungsfreiheit zu erreichen.
Antwort: D. Der Patient leidet an Condylomata
acuminata, einer Infektion mit humanen
Papillomviren, zumeist HPV-6 oder HPV-11.
Zur Prophylaxe hitte eine Impfung mit dem
quadrivalenten Impfstoff gegen HPV 6/11/16/18
vor der Erstinfektion stattfinden miissen. Bei
klinisch manifester Infektion ist sie nicht mehr
sinnvoll. Alternativ zu einer operativen Abtra-
gung der Feigwarzen kann primér auch ein Be-
handlungsversuch mit Imiquimod-Creme oder
einer Salbe mit Griinteeextrakten (Polyphenon
E/Catechine) unternommen werden.

Antwort: A. Bei der Patientin liegt ein Erythema
nodosum vor. Eine bioptische Sicherung er-
scheint bei typischem klinischem Bild und in
Anbetracht der kurzen Anamnese verzichtbar;
sie wiirde ohnehin nur der Bestitigung der
Diagnose, nicht aber der Ergriindung der
Ursache dienen. Eine Rontgenaufnahme des
Thorax in zwei Ebenen kann dagegen eine
bihilare Lymphadenopathie bei akuter Sarkoi-
dose (Lofgren-Syndrom) zu erkennen geben.
Ansonsten kommen vor allem Infektionen, ent-
ziindliche Darmkrankheiten und Medikamente
als Ausloser in Frage. Die anderen genannten
Untersuchungen sind nicht zielfithrend.
Antwort: B. Bei dem Patienten besteht eine ma-
kulopapulése Mastozytose. Das Darier-Zeichen
ist positiv, wie Ihnen der Patient bereits spontan
berichtet, zudem wurde schon in der Vergan-
genheit eine histologische Sicherung der Diag-
nose vorgenommen. Die Konzentration der
Mastzell-Tryptase im Serum korreliert mit der
Mastzelllast im Korper, weswegen regelmaflige
Kontrollen dieses Enzyms angebracht sind. Bei
deutlicher Erhéhung bzw. Anstieg des Wertes
sollten weitere Untersuchungen zur Frage von
Organbeteiligungen durchgefiihrt werden.

. Antwort: B. Die Dermatitis solaris wird durch

erythematogene Wellenbereiche der UV-B-
Strahlung ausgelost. Therapie der Wahl ist in
diesem Fall die mehrfach tagliche Behandlung
mit einem hochpotenten topischen Kortiko-
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steroid. Da es sich um eine Prostaglandin-
vermittelte Reaktion handelt, ist auch die syste-
mische Gabe eines nichtsteroidalen Antiphlogis-
tikums, z. B. Acetylsalicylsdure oder Indometa-
cin, oder sogar eines oralen Kortikosteroids fiir
2-3 Tage sinnvoll. Bei einem so ausgeprigten
Sonnenbrand wie bei der Patientin muss aufler-
dem auf das Allgemeinbefinden geachtet wer-
den, die Vitalparameter sollten tberpriift wer-
den. Gegebenenfalls ist eine kurze stationére
Aufnahme mit Volumensubstitution sinnvoll.
Antwort: B. Mollusca contagiosa (Dellwarzen)
werden durch das Molluscum-contagiosum-
Virus aus der Familie der Pockenviren hervor-
gerufen. Wahrscheinlich liegt bei der Patientin
auch eine atopische Diathese vor, die zu dieser
Infektion disponiert. Eine konsequente Riick-
fettung der Haut ist wichtig, um eine Aus-
breitung durch Autoinkulation zu verhindern.
Lokal kann mit einer KOH-haltigen Losung
behandelt werden.

Antwort: E. Eine Reihe von Kriterien (typisches
Alter, Pigmentierung eines einzelnen Nagels,
Neuentstehung und Progredienz, Breite und In-
homogenitit der Pigmentierung, Nagelfalzbe-
teiligung) sind sehr verdachtig auf das Vorliegen
eines von der Nagelmatrix ausgehenden akral-
lentiginosen Melanoms. Die Diagnose sollte
umgehend durch eine ausreichend grofie Biop-
sie vom Ursprung der Pigmentierung in der
Nagelmatrix gesichert werden. Bei einem i situ-
oder frithinvasiven Melanom ldsst sich die defi-
nitive operative Behandlung wahrscheinlich
endgliederhaltend ohne Amputation gestalten.
Antwort: E. Die Patientin beschreibt die typi-
schen Symptome einer priméren axilliren
Hyperhidrose. Wenn topische Antiperspiran-
tien wie Aluminiumchloridhexahydrat-Losun-
gen nicht zu einer ausreichenden Besserung
fithren oder die Haut zu stark irriteren, sind
Botulinumtoxin-Injektionen in die von der
Hyperhidrose betroffenen Axillarregionen The-
rapeutikum der Wahl. Hiermit ldsst sich die
Schweiflproduktion auf durchschnittlich ein
Sechstel der Ausgangsmenge reduzieren, die
Wirkung hélt im Mittel 7 Monate lang an. Da-
nach kann die Therapie mit demselben Effekt
unbegrenzt haufig wiederholt werden.
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Antwort: C. Das infantile Himangiom des
Kindes hat an dieser vielfiltigen Irritationen
ausgesetzten Stelle bereits zu einer Komplika-
tion gefiihrt, ndmlich zu einer schmerzhaften
Ulzeration. In Anbetracht des Alters ist un-
behandelt mit einer weiteren Progredienz und
tieferen, sehr schmerzhaften Ulzeration und
Superinfektion zu rechnen. Daher ist die Einlei-
tung einer oralen Propranolol-Therapie drin-
gend indiziert. Lokal wird die Region antisep-
tisch mit Octenidin-Losung behandelt und mit
weicher Zinkpaste vor Irritationen durch Urin
und Stuhl geschiitzt. Nach Einleitung der The-
rapie ist binnen Tagen bis weniger Wochen mit
einer deutlichen Besserung und Abheilung der
Ulzeration zu rechnen.

Antwort: E. Bei der Patientin liegt eine schwere
Acne conglobata vor, die einer Maximaltherapie
mit oralem Isotretinoin bedarf. Zunachst miis-
sen Sie hierfiir eine Schwangerschaft ausschlie-
flen und vom betreuenden Gynékologen einen
sicheren Konzeptionsschutz gewihrleisten las-
sen. Hierzu bietet sich ein orales Antikonzepti-
vum (»Pille«) mit antiandrogener Wirkung an.
Erst einen Monat spéter darf mit der Isotreti-
noin-Therapie nach Ausschluss weiterer Kon-
traindikationen begonnen werden. Die noch
nicht volljahrige Patientin und beide Eltern wer-
den miindlich und schriftlich tiber die teratoge-
ne Wirkung dieses Medikaments aufgeklart.
Alle 4 Wochen muss sich die Patientin zu Kon-
trolluntersuchungen mit Schwangerschaftstests
vorstellen. Eine befristete orale Prednisolon-
Therapie ist zu Behandlungsbeginn durchaus
erwagenswert, darf aber nie als Monotherapie
erfolgen. Die Lokaltherapie mit Benzyolperoxid
sollte fortgesetzt werden.

Antwort: C. Das Kobner-Phanomen, die Induk-
tion krankheitsspezifischer Hautverdnderungen
durch unspezifische, meist mechanische Reize,
konnen Sie nicht priifen, sondern nur erkennen.
Priifen koénnen Sie dagegen, ob sich die Pso-
riasisphanomene (»Kerzenwachsphidnomenc,
»Phidnomen des letzten Héautchens«, Auspitz-
Phidnomen) an einem Herd auslsen lassen.

34. Antwort: E. Auf eine Biopsie des Basalzell-

35.

karzinom-Rezidivs vor definitiver Entfernung
kann in diesem Fall wegen der suggestiven Ana-
mnese und des hinweisenden klinischen Befun-
des verzichtet werden. Die histographisch kon-
trollierte Exzision des Befundes, im Rahmen
derer die Diagnose ohnehin histologisch besta-
tigt wird, ist hier die mit Abstand sicherste Form
der Therapie. Schon der Ersttumor hitte in die-
ser kritischen Lokalisation besser histogra-
phisch kontrolliert entfernt werden sollen.

Antwort: D. Bei Feldkanzerisierung ist un-
bedingt einer Flichentherapie der Vorzug zu
geben, weil hiermit auch subklinische Lasionen
im behandelten Areal erfasst werden. Mit der
Kryotherapie werden nur die sichtbaren aktini-
schen Keratosen beseitigt. Nebenbei bemerkt
sollte im vorliegenden Fall in Anbetracht der
vorrangig beruflich bedingten Verursachung
der aktinischen Tumoren durch langjdhrige
UV-Exposition eine Anzeige bei der zustindi-
gen Berufsgenossenschaft gestellt werden.
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22.1 Juckender Hautausschlag

und geschwollene Lippen

Eine besorgte Mutter stellt ihre 13-jahrige Tochter
Paula im Notdienst vor. Sie berichtet, dass bei Paula
seit den frithen Morgenstunden ein stark juckender
Hautausschlag bestehe (@ Abb. 22.1). Seit einigen
Stunden sei es zusdtzlich zu einer zunehmenden
Schwellung der linken Gesichtshilfte und der
Lippen gekommen.

O 1. Welches akute Krankheitsbild liegt vor?

2. Welche therapeutischen Schritte leiten Sie
ein?

@ 1. Es handelt sich um eine akute Urtikaria

mit Angioddem. Schnelles Handeln ist ge-

fragt!

2. Sofortiges Legen einer peripheren Ver-
weilkanile und intravendse Verabreichung
von Prednisolon und Dimetinden (H1-Anta-
gonist)

Hierunter kommt es zum langsamen Abschwellen
der Lippen. Atemnot hatte Paula zu keinem Zeit-
punkt. Nun kdnnen Sie erst einmal tief durchatmen
und der Mutter ein paar weitere Fragen stellen.
Hierbei erfahren Sie, dass Paula seit einigen Tagen
an einem Infekt der oberen Atemwege leide.

0 1. Welche Ausl&ser einer akuten Urtikaria mit
oder ohne Angioddem kennen sie?
2. Welche Formen der Angioddeme werden
unterschieden?
3. Wie wird eine akute Urtikaria therapiert?

. Haufige Ausloser sind Infekte des oberen
Respirationstraktes, der Harnwege und des
Gastrointestinaltraktes. Weiterhin konnen
Allergien bzw. Intoleranzen gegen Nah-
rungsmittel, Insektengift (nach Stich einer
Biene oder Wespe) und Medikamente (ins-
besondere 3-Lactam-Antibiotika) auftreten.
Nicht selten aber lassen sich Ausl&ser nicht
identifizieren.

2. Angioddeme, friiher auch als Quincke-

Odem bezeichnet, kénnen in Abhingigkeit

vom zugrunde liegenden Pathomechanis-

B Abb. 22.1 Hautbefund bei einem 13-jahrigen Madchen

mus unterteilt werden: am haufigsten sind
die histaminvermittelten Angioodeme, die,
begleitet von Quaddeln, als Teilsymptom
einer akuten Urtikaria auftreten. Hiervon
abzugrenzen sind die Kinin-vermittelten
Angioddeme. Diesen liegt meist ein an-
geborener (hereditarer) oder erworbener
(beispielsweise im Rahmen lymphoprolife-
rativer Malignome) Mangel des C1-Esterase-
Inhibitors zugrunde. Auch kénnen Inhibi-
toren des Renin-Aldosteron-Systems, bei-
spielsweise ACE-Hemmer, histaminun-
abhdngig Angioddeme hervorrufen.

3. Zur Behandlung einer akuten Urtikaria (mit/
ohne Angioddeme) ist in der Regel die
Gabe eines nichtsedierenden Antihistamini-
kums ausreichend. Sollte es nicht rasch zum
Sistieren der Symptome kommen, so kann
die Dosis auf das Vierfache der Standard-
dosis erhoht oder auf ein anderes Anti-
histaminikum gewechselt werden. Bei
generalisierter Urtikaria mit systemischen
Symptomen (Blutdruckabfall, Atemnot, etc.)
sowie bedrohlichen Angio6demen kann
eine stationdre Aufnahme indiziert sein.

Bei langerem Bestehen sollten mogliche
Ursachen und Ausloser, beispielsweise
Infekte oder entzlindliche Prozesse, identifi-
ziert und ggf. behandelt werden.

Paula erhielt im Verlauf das nichtsedierende Anti-
histaminikum Cetirizin in doppelter Standard-
dosierung. Innerhalb von 2 Wochen verschwanden
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O Abb. 22.2a,b Ekzem in der Ellenbeuge und an den unteren Extremitéten bei einer 44-jéhrigen Patientin

Juckreiz, Quaddeln und Angioddeme, so dass
Cetirizin abgesetzt werden konnte.

22.2 Ein stark juckendes Ekzem,
das den Schlaf raubt

Eine 44-jahrige Polizistin stellt sich am Freitag-
abend mit stark juckenden Hautveranderungen im
Notdienst vor (B Abb. 22.2a,b). Sie berichtet unter
Trinen, bereits mehrere Arzte und Heilpraktiker
aufgesucht zu haben. Die Anwendung verschiede-
ner kortisonhaltiger und antibiotischer Salben
sowie die Einnahme von Glukokortikoiden und
Globuli hitten keine oder nur kurzfristige Besse-
rung gebracht. Auflerdem habe sie innerhalb der
letzten zwei Jahre ca. 10 Kilogramm Korper-
gewicht abgenommen, da ein Heiler verschiedene
Nahrungsmittelallergien ausgependelt und sie zur
strengen Didt angehalten habe. An erholsame
Nachtruhe sei angesichts des starken Juckreizes
nicht mehr zu denken, sie sei zunehmend unkon-
zentriert bei der Arbeit und mache Fehler.

O 1. Wie wiirden Sie den Befund beschreiben?
Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose? Handelt

(VIR

es sich um eine fur die Erkrankung typische
Verteilung der Effloreszenzen?

. Welche anamnestischen Informationen sind

fur die weitere Einordnung der Erkrankung
wichtig? Auf welche klinischen Symptome
und Befunde achten Sie? Welche diagnosti-
schen MaBnahmen leiten Sie ggf. ein?

. Wiirden Sie als Hautérztin/Hautarzt ebenfalls

ein orales Steroid verschreiben? Was denken
Sie liber Therapieversuche mit antibioti-
schen Salben? Ist die Einhaltung einer Diat
im Erwachsenenalter ein probates Mittel zur
Behandlung dieser Erkrankung?

Man sieht an Beugen, Hals und Décolleté
erythematdse, lichenifizierte, teils serés
verkrustete, schuppende Plaques. Die Haut
ist insgesamt sehr trocken und schuppend.
Anamnese und klinischer Befund mit cha-
rakteristischem Verteilungsmuster sprechen
fur ein atopisches Ekzem.

. Antworten:

= Eigen- und Familienanamnese beziiglich
Atopie: Gibt es Hinweise flir Rhinocon-
junctivitis allergica, Asthma bronchiale
und/oder atopisches Ekzem?
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Wird eine konsequente Basispflege
mindestens einmal taglich und unmit-
telbar nach Bad oder Dusche durch-
gefuhrt?
== Bestehen atopische Stigmata: Dennie-
Morgan-Falte (gedoppelte Unterlidfalte),
Rhagaden an den Ohrldppchen, »lchthyo-
sis- (I-) Hand«?
== Dermographismus an nicht betroffener
Haut: typisch fiir das atopische Ekzem ist
der weil3e Dermographismus.
= Gibt es Zeichen einer bakteriellen Super-
infektion (Impetiginisierung)? Honig-
gelbe Krusten konnen auf eine Infektion
mit Staphylococcus aureus hinweisen.
== Labor: der Gesamt-IgE-Spiegel im
Serum ist meist erhoht, oft findet sich
im Differentialblutbild eine Eosino-
philie.
. Die Gabe oraler Kortisonpraparate ist in
aller Regel verzichtbar. Stattdessen ist eine
anfanglich intensivierte Therapie mit
steroidhaltigen Externa zu bevorzugen, die
sukzessive reduziert wird und der sich
spater — nach weitgehender Abheilung -
eine »proaktive« Anwendung, z. B. zweimal
pro Woche, anschlie3t. Alternativ ist in die-
ser Phase der Einsatz topischer Calcineurin-
Inhibitoren wie Tacrolimus oder Pimecroli-
mus hilfreich. Bei schwereren Verlaufs-
formen des atopischen Ekzems kann eine
UV-Lichttherapie (z. B. UV-B-311 nm-Photo-
therapie) erwogen werden. Bei schwersten
therapieresistenten Verldufen kommen
immunmodulierende und immunsuppres-
sive Systemtherapeutika zum Einsatz,
nicht aber orale Steroide. Wichtig und in
ihrer Bedeutung haufig unterschatzt ist
eine rlickfettende Basispflege. Antibiotische
Externa fordern die Entwicklung von Resis-
tenzen und sollten vermieden werden. Fir
die Therapie eines atopischen Ekzems sind
sie nicht geeignet. Gegen bakterielle Super-
infektionen helfen antiseptische Externa,
ggf. kdnnen orale Antibiotika zum Einsatz
kommen. Beim Erwachsenen driicken sich
Nahrungsmittelunvertraglichkeiten oder
-allergien nicht in Form von Ekzemen aus.
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Sie rufen eher gastrointestinale Beschwer-
den hervor oder kdnnen bei einer seltenen
Typ-I-Sensibilisierung gegen bestimmte
Nahrungsmittelbestandteile zur Anaphyla-
xie fuhren. Die Polizistin kann sich also gu-
ten Gewissens ihr Leberwurstbrot zur Arbeit
mitnehmen und zwischendurch ihr gelieb-
tes Obst essen, ohne eine Verschlechterung
ihres Hautbefunds befiirchten zu mussen.

Glatze mit Komplikationen

Ein 77-jahriger Winzer stellt sich mit zahlreichen
rauen Stellen und einer auffilligen Erhabenheit an
der Kopthaut vor (8 Abb. 22.3).

(2N

Beschreiben Sie die Hautveranderungen
des Patienten.

Wodurch kdnnten die Verdnderungen
verursacht sein, und wonach fragen Sie
den Patienten bei der weiterfiihrenden
Anamnese?

Wie lauten |hre Verdachtsdiagnosen?

. Welche diagnostischen und therapeu-

tischen Schritte sind indiziert?

. Parietal rechts zeigt sich ein ca. 2 cm groBer,

hyperkeratotischer Tumor mit zentraler
Ulzeration und Verkrustung. Am gesamten
unbehaarten Kapillitium finden sich mul-
tiple umschriebene Hyperkeratosen auf
erythematdsem Grund, darunter drei Lasio-
nen mit besonders ausgepragter Hyper-
keratose hochfrontal links.

Wegweisend ist die berufliche Anamnese
des Patienten mit jahrzehntelanger, starker
Lichtexposition. Ein Lichtschutz wurde auf
Nachfrage nicht durchgefiihrt, eine Kopf-
bedeckung habe der Patient wahrend der
Arbeit im Freien nicht getragen. Schon im
friithen Erwachsenenalter habe sich beiihm
- ebenso wie beim Vater - eine Glatze (das
Endstadium der androgenetischen Alope-
zie) entwickelt. Erste raue Stellen am Kopf
habe er bereits vor Gber 10 Jahren bemerkt.
Der Tumor parietal rechts sei innerhalb

der letzten Monate rasch groBer geworden.
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Eine Immunsuppression aufgrund einer Er-
krankung oder durch Medikamente kdnnen
Sie nicht erfragen.

. Bei dem Tumor parietal rechts handelt es
sich mit hoher Wahrscheinlichkeit um ein
spinozelluldres Karzinom. An der restlichen
unbehaarten Kopfhaut bestehen multiple
aktinische Keratosen im Sinne einer Feld-
kanzerisierung.

. Sie tasten die Parotisregion und den Hals
nach vergroBerten Lymphknoten ab, da das
spinozelluldre Karzinom dorthin metasta-
siert sein kann. Bei einem grof3en Befund ist
auch eine zervikale Lymphknotensonogra-
phie indiziert, erst recht dann, wenn die his-
tologisch gemessene Tumordicke

6 mm oder mehr betrdgt. Der Tumor wird in
Lokalanasthesie histographisch kontrolliert
exzidiert, der entstandene Defekt mit einem
Vollhauttransplantat gedeckt. Gleichzeitig
werden die drei starker hyperkeratotischen
Lasionen hochfrontal links mittels Shaveex-
zision abgetragen, um histologisch initial in-
vasive Karzinome auszuschlieen. Nach ab-
geschlossener Wundheilung miissen alle
aktinischen Keratosen behandelt werden, da
sich auf ihrem Boden weitere spinozellulare
Karzinome entwickeln kdnnen. Bei der vor-
liegenden Feldkanzerisierung kommen am
ehesten eine topische Therapie mit Ingenol-
mebutat oder Imiquimod oder eine topische
photodynamische Therapie in Betracht.
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B Abb. 22.3a,b Hautbefund bei einem 77-jahrigen Mann. a: Ubersicht, b: Detailaufnahme

Aufgrund des klaren Zusammenhangs zwischen
Berufsaustibung im Freien mit massiver chronisch-
kumulativer Sonnenlichtexposition und Entwick-
lung multipler epithelialer Hauttumoren auf einer
»Lichtterrasse« des Kérpers wird eine Anzeige iiber
den Verdacht auf eine beruflich verursachte Erkran-
kung bei der zustindigen Berufsgenossenschaft
gestellt. Dem Patienten werden konsequenter Licht-
schutz (Kopfbedeckung, Sonnenschutzmittel mit
Lichtschutzfaktor >30) und zunéchst dreimonatli-
che hautfachirztliche Kontrolluntersuchungen zur
Fritherkennung von Rezidiven bzw. Neumanifesta-
tionen epithelialer Hauttumoren empfohlen. Auf3er-
dem wird der Patient zur Selbstinspektion ange-
leitet.

22.4 Einrotes Bein

Eine 69-jahrige, adipose Frau stellt sich am Sams-
tagabend im Notdienst bei Thnen vor. Seit dem
Morgen bestehe ein zunehmendes Spannungsge-
fithl im linken Unterschenkel, im Tagesverlauf sei
eine Rotung hinzugekommen (@ Abb. 22.4). Sie
fithle sich unwohl und habe am Nachmittag zwei-
mal Schiittelfrost gehabt.

@ 1. Beschreiben Sie den Befund.
2. Welche diagnostischen Schritte leiten Sie
ein?
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O 1. Adipositas und Stauung der Unterschenkel
durch chronisch-venése Insuffizienz oder
Rechtsherzinsuffizienz. Sie achten darauf,
ob auch Zeichen einer Mykose der Zehen-
zwischenrdume vorliegen, die als Eintritts-
pforte fur die Erreger in Frage kommt.

2. Die Patientin sollte stationar aufgenommen
und intravends Uber 5-7 Tage hochdosiert
Penicillin G bis zur deutlichen Besserung
erhalten; nach Entlassung wird die antibio-
tische Therapie dann noch einige Tage oral
fortgesetzt. Der Unterschenkel wird auf
einer Schiene hochgelagert, topisch
werden desinfizierende Umschlage durch-
gefiihrt. Zur Vermeidung einer tiefen
Beinvenenthrombose aufgrund der Immo-
bilisation wird tdglich niedermolekulares
Heparin subkutan injiziert (»Bauchspritze«).
Nach Abklingen der Entziindung sollte eine

Kompressionstherapie der Unterschenkel
B Abb. 22.4 Hautbefund am linken Bein einer 69-jéhrigen .
begonnen werden. Auerdem muss die

Patientin
Interdigitalmykose mit einem topischen
Antimykotikum, z. B. Ciclopiroxolamin-
O 1. Am linken Unterschenkel findet sich ein Creme, saniert werden.
flammendes, scharf begrenztes Erythem
mit zungenférmigen Auslaufern. Unter- Drei Monate spiter stellt sich die Patientin erneut
schenkel und FuB sind im Vergleich zur mit einem Erysipel des linken Unterschenkels vor.
Gegenseite deutlich umfangsvermehrt.

2. Das klinische Bild ist eindeutig fur ein 9 1. Erkldren Sie, warum ein Erysipel in der
Erysipel. Zur Bestdtigung der Diagnose Vorgeschichte zur Entstehung weiterer
(Leukozytose mit Linksverschiebung, deut- Erysipele pradisponiert.
liche Erhohung des CRP-Wertes) und vor 2. Welche Moglichkeit gibt es, der Entstehung
Einleitung einer systemischen antibiotischen neuer Erysipele entgegenzuwirken, und
Therapie fiihren Sie eine Labordiagnostik wann kommt diese Behandlung in Be-
durch und bestimmen den ASL-Titer zur Frage tracht?

einer Streptokokkengenese.
0 1. Durch entziindungsbedingte Okklusion von

Zur weiteren Vorgeschichte berichtet die Patientin, LymphgeféBen kdnnen sich persistierende
bereits seit mehreren Jahren unter einer Schwellung Lymphodeme entwickeln, welche zusam-
beider Unterschenkel zu leiden. Der Hausarzt habe men mit latent im Gewebe zuriickgeblie-
ihr wegen »Wasser in den Beinen« eine Tablette ver- benen oder neu eingedrungenen Strepto-
schrieben und Kompressionsstriimpfe empfohlen, kokken das Auftreten von Rezidiverysipelen
diese trage die Patientin jedoch nur unregelméifiig. begiinstigen (Circulus vitiosus).
2. Beirezidivierenden Erysipelen wird eine
0 1. Welche Risikofaktoren fiir die Erysipelent- Rezidivprophylaxe mit Benzathin-Benzyl-
stehung bringt unsere Patientin mit? penicillin G alle 3 Wochen i. m. oder Phen-
2. Welche therapeutischen Schritte leiten Sie oxymethylpenicillin (Penicillin V) in niedri-

ein (topisch und systemisch)? ger Dosierung tgl. oral Giber mindestens
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B Abb. 22.5a,b a Pigmentmal unterhalb des Kinns bei einem 56-jéhrigen Patienten. b Dermatoskopischer Befund des
Pigmentmals

6-12 Monate durchgefiihrt. Bei Penicillin-
allergie werden Erythromycin, Clarithromy-
cin oder Azithromycin eingesetzt. Wirksam
ist die Prophylaxe mit einem Depot-Penicil-
lin aufgrund des antibiotischen Wirkspek-
trums nur bei Erysipelen, die durch Strepto-
kokken bedingt sind.

22.5 Ein juckendes Pigmentmal mit
rascher GréBenprogredienz

Ein 56-jéhriger Lehrer berichtet iiber ein seit linge-
rem bestehendes Pigmentmal unterhalb des Kinns
(B Abb. 22.5a), das in letzter Zeit jedoch rasch an
Grofle zugenommen habe und gelegentlich jucke.
VergrofSerte lokoregionidre Lymphknoten sind nicht
tastbar.

6 1. Nach welchen Kriterien wiirden Sie das
Pigmentmal beurteilen? Was féllt auf?
2. Welches weitere diagnostische Hilfsmittel
setzen Sie ein?

. Zur klinischen Beurteilung der Dignitét des
Pigmentmals kann die »ABCDE-Regel«
herangezogen werden, die verschiedene
morphologische Kriterien beriicksichtigt:
Asymmetrie, Begrenzung, Color (Farbe),
Durchmesser, Evolution bzw. Erhabenheit.
Es zeigt sich eine nicht ganz symmetrische,

unregelmaBig begrenzte, relativ homogen
dunkelbraun-schwarze Lasion von 10 mm
Durchmesser, die zentral erhaben ist.

2. Zur genaueren Diagnostik sollte ein Auf-
lichtmikroskop (Dermatoskop) verwendet
werden.

Hier zeigt sich das folgende Bild (8 Abb. 22.5b).

Man erkennt ein unregelmiflig begrenztes
Pigmentmal mit plumpen Ausldufern, das unter-
schiedliche braunliche Farbnuancen im Randbe-
reich aufweist. Zentral féllt eine graublaue Farbung
auf, die fiir ein tieferes Eindringen in die Dermis
spricht.

© 1. Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose? Welche
weitere MalBnahme ist zur Diagnosestellung
indiziert?
o 1. Makroskopisch und auflichtmikroskopisch
besteht der hochgradige Verdacht auf das
Vorliegen eines Melanoms, am ehesten
eines superfiziell spreitenden Melanoms.
Zur Bestatigung der Verdachtsdiagnose und
zur Festlegung weiterer MaBnahmen sollte
zundchst eine umschriebene Exzision mit
kleinem Sicherheitsabstand in Lokalanas-
thesie erfolgen.

Die histopathologische Befundung ergibt ein super-
fiziell spreitendes Melanom mit einer (vertikalen)
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B Abb. 22.6a,b Veranderungen an Haut und Négeln bei einem 56-jahrigen Patienten

Tumordicke von 2,3 mm. Mitosen, Regressions-
zonen und Ulzerationen sind histologisch nicht er-
kennbar. Nach der AJCC-Klassifikation liegt somit
ein Primédrtumor im Stadium pT3a vor.

© 1. Welche weiteren MaRnahmen sind nach
Sicherung der Diagnose eines Melanoms
indiziert?
O 1. Ab einer Tumordicke =2,0 mm wird leit-
liniengerecht eine Nachexzision mit 2 cm
Sicherheitsabstand empfohlen, bei einer
Tumordicke <2,0 mm ware eine Nach-
exzision mit 1 cm indiziert. Nach Risiko-
Nutzen-Abwagung sollte dem Patienten ab
einer Tumordicke 21,0 mm zudem eine
Sentinel-Lymphknoten-Exstirpation
empfohlen werden, gleiches gilt bei einer
Tumordicke <1,0 mm mit einer Mitoserate
>1/mm?, Praoperativ sollte eine Sono-
graphie der lokoregiondren Lymphknoten,
in diesem Falle der zervikalen Lymph-
knoten, durchgefiihrt werden.

Bei dem Patienten erfolgen eine Nachexzision mit
2 cm Sicherheitsabstand und eine Sentinel-Lymph-

knoten-Exstirpation. Der histopathologische Be-
fund des Sentinel-Lymphknotens ergibt keinen
Hinweis fiir Tumorinfiltrate. Der Patient befindet
sich somit im Stadium ITA und sollte einer stadien-
gerechten Melanomnachsorge zugefiihrt werden,
die klinische, laborchemische (Tumormarker S100)
und sonographische Kontrollen der regioniren
Lymphknoten umfasst.

22.6 Ein adiposer Patient mit
schuppenden Plaques und
auffilligen Fingernageln

Ein 56-jahriger Mann stellt sich wegen schuppender
Hautveranderungen und auffilliger Négel in Ihrer
Praxis vor (B Abb. 22.6). Sofort bemerken Sie sein
Ubergewicht, einen hochroten Kopf und eine er-
schwerte Atmung.

@ 1. Beschreiben Sie den Haut- und Nagel-
befund. Welche Diagnose stellen Sie?

2. Welche klinischen Untersuchungsmetho-
den festigen Ihre Verdachtsdiagnose?



22.7 - Ein plétzlicher Hautausschlag

@

Am Rumpf und an den Streckseiten der Ex-
tremitdten sind mehrere cm grof3e, scharf
begrenzte, erythematdse Plaques mit silbrig-
weiller Schuppung zu erkennen. An den
Fingernigeln fallen psoriatische Olflecken
und Griibchen auf. Somit ist der klinische
Befund suggestiv fiir eine Psoriasis vulgaris.

. Die Diagnose einer Psoriasis vulgaris wird

klinisch gestellt. Die Entnahme einer Haut-

probe fir die histologische Untersuchung

istin aller Regel nicht erforderlich. Hilfreich

ist die Uberpriifung der klassischen

Psoriasisphdnomene:

= »Kerzenwachsphianomen«

= »Phanomen des letzten Hautchens«

== »Phdnomen des blutigen Taus« (Auspitz-
Phanomen)

. Wie kann man das Ausmal des Hautbefalls

quantifizieren?

. Welche topischen Therapiemdglichkeiten

wiirden Sie erwdgen?

. Welche Krankheitsbilder kbnnen mit einer

Psoriasis assoziiert sein?

. Hier dient der PASI (Psoriasis Area and

Severity Index) als Scoring-Instrument, der
den Flachenanteil der betroffenen Korper-
oberflache und das Ausmaf3 von Rétung,
Infiltration und Schuppung beriicksichtigt.
Ist der PASI >10, so liegt eine mittelschwere
oder schwere Psoriasis vor, bei der eine
Systemtherapie in Betracht gezogen
werden sollte. Fiir die Erfassung des Nagel-
befalls steht der NAPSI (Nail Psoriasis
Severity Index) zur Verfiigung.

. Zur Abschuppung kdnnten Salizylsdure-

haltige Magistralrezepturen (cave: Nephro-
toxizitat bei groBflachiger Anwendung!)
eingesetzt werden, anschlieBend ein topi-
sches Vitamin-D-Analogon (Calcipotriol) in
Kombination mit einem topischen Steroid
(Betamethason). Ggf. kdnnte dies mit einer
UV-Lichttherapie (UV-B 311 nm) kombiniert
werden (cave Hautmalignome in der Vorge-
schichte!). Bei ausgepragterem Nagelbefall
kann ein systemisches Vitamin A-Derivat,
Acitretin, erwogen werden, wobei hier auf
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mogliche Fettstoffwechselstérungen (cave:

Acitretin fihrt zum Anstieg der Triglyceride)

zu achten ist. In diesem Fall ist der Hautbe-

fund so ausgepragt, dass eine Systemthera-

pie indiziert ist. Bei einem nicht vorbehandel-

ten Patienten kommen hierfir zunéchst Fu-

marsaureester und Methotrexat in Betracht.

Die Schuppenflechte kann mit einer Psoria-

sisarthritis einhergehen. Patienten mit einer

Nagelbeteiligung haben ein héheres Risiko

furr die Entwicklung einer psoriatischen

Gelenkentziindung. Weitere assoziierte

Komorbiditaten, an denen zum Teil auch

unser Patient zu leiden scheint, sind:

== Koronare Herzerkrankung

= Arterielle Hypertonie

= Adipositas

= Diabetes mellitus und metabolisches
Syndrom

== Chronisch-entziindliche Darmerkran-
kungen (insbes. M. Crohn)

== Depression

Ein plotzlicher Hautausschlag

Ein 35-jahriger Patient stellt sich erstmals mit einem
seit etwa 2 Wochen bestehenden Hautauschlag in
der Praxis vor. Begonnen hitten die Hautverdnde-
rungen am Rumpf; mittlerweile wiirden sie den ge-
samten Korper einschliefllich der Handflichen und
Fuf3sohlen befallen (B Abb. 22.7). Juckreiz verspiire
der Patient kaum.

(7 N

Beschreiben Sie die Effloreszenzen und
nennen Sie Differentialdiagnosen!

Wie gehen Sie weiter vor?

Auf welche Diagnose lenken Sie die
weiteren Informationen des Patienten?
Mit welcher Untersuchung kdnnen Sie lhre
Verdachtsdiagnose sichern?

Welche Therapie leiten Sie ein?

. Es zeigt sich ein makulopapuldses, blass-

erythematdses Exanthem mit punctum
maximum am Rumpf. Differentialdiagnos-
tisch ist insbesondere an ein virales oder
parainfektiéses Exanthem, Arzneimittel-
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B Abb. 22.7 Exanthem bei einem 35-jdhrigen Patienten

exanthem, eine Pityriasis rosea und an eine
Syphilis im Sekundarstadium zu denken.

. Sie fUhren eine erweiterte korperliche Un-

tersuchung unter Einbeziehung der
Schleimhdute durch und palpieren die
hautnahen Lymphknoten. Bei der klini-
schen Untersuchung fallen einige weiBlliche
Plaques an der Mundschleimhaut und ver-
groBerte, gut verschiebliche Lymphknoten
axillar und inguinal beidseits auf. Jetzt
haken sie noch einmal genauer nach und
fragen nach weiteren Auffalligkeiten an der
Haut in den letzten Wochen und Monaten
und erfragen die Sexualanamnese. Der
Patient berichtet daraufhin zégerlich von
einem schmerzlosen Geschwiir am Penis
vor einigen Monaten, welches ohne Thera-
pie wieder abgeheilt sei. AuBerdem finden
Sie heraus, dass der Patient gelegentlich
ungeschiitzten Geschlechtsverkehr mit
gleichgeschlechtlichen Partnern hat.

. Das berichtete Geschwiir am Penis war am

ehesten ein Ulcus durum, das Primadrsta-
dium der Syphilis. Haufig bleibt das Primér-
stadium aufgrund der Schmerzlosigkeit
unerkannt. Die Ulzera finden sich meist

genital, aber auch oral oder anal. Auch
ohne Therapie heilt das Ulkus innerhalb
von 3-8 Wochen ab.

. Sie entnehmen Blut fiir einen Treponema-

pallidum-Partikel-Agglutinationstest (TPPA).
Der Test fallt erwartungsgemaB ebenso wie
die serologischen Bestatigungstests positiv
aus. Aufgrund des positiven serologischen
Befundes und der klinischen Symptomatik
koénnen Sie eine Frithsyphilis (Stadium I1)
diagnostizieren. Sicherheitshalber ent-
nehmen Sie nun auch noch Blut, um eine
Hepatitis B und C und eine HIV-Infektion
auszuschiefBen. Vom Labor wird der Fall
ohne Namensnennung an das Robert-Koch-
Institut gemeldet.

. Therapie der Wahl bei Patienten im Sekun-

darstadium der Syphilis ist die einmalige
intramuskuldre Gabe von 2,4 Millionen
Einheiten Benzathin-Benzylpenicillin. Bei
Penicillinallergie oder Kontraindikationen
gegen eine intramuskuldre Gabe, z. B. bei
einer Gerinnungsstérung, kann alternativ
mit Doxycyclin 2 x 100 mg tgl. oral Gber
14 Tage behandelt werden. Aufgrund
moglicher Einnahmefehler ist eine orale



22.8 - Eine 84-jéhrige Rentnerin mit »offenen Beinen«

Therapie aber immer weniger sicher als die
intramuskulare Applikation (»drin ist drin«!).
Eine Stunde vor der Gabe des Penicillins er-
hélt der Patient 80 mg Prednisolon (1 mg/
kg Korpergewicht), um einer Jarisch-Herx-
heimer-Reaktion vorzubeugen.

Nach der Therapie mit Benzathin-Benzylpenicillin
klingen das Exanthem und die Plaques muqueuses
an der Mundschleimhaut rasch ab, die Lymphkno-
tenvergroferungen bilden sich zuriick. Die Unter-
suchung auf Koinfektionen ist unauffillig. Der Pa-
tient wird auf eine mogliche Reinfektion bei un-
geschiitztem Geschlechtsverkehr hingewiesen. Thm
wird dringend empfohlen, seine Sexualpartner iiber
seine Diagnose zu informieren und den Therapie-
erfolg nach 3 Monaten serologisch tiberpriifen zu
lassen.

22.8 Eine 84-jihrige Rentnerin mit
roffenem Bein«

Eine 84-jihrige, riistige Rentnerin stellt sich erst-
mals bei Thnen mit einem »offenen Bein« vor. Seit
iiber einem Jahr habe sie ein »Geschwiir« iiber dem
linken Innenkndchel, das nicht abheile. Auch hatten
sich in der Umgebung juckende Hautveranderun-
gen entwickelt (B Abb. 22.8), die sich zuletzt, nach
Umstellung auf moderne Wundauflagen, gebessert
hitten. Die Patientin habe zuvor verschiedene Sal-
ben angewendet, die aber nicht zur Besserung ge-
fihrt hatten.

© 1. Welche differenzialdiagnostischen Uber-

legungen stellen Sie an?

2. Welches sind die Hautzeichen der
chronisch-vendsen Insuffizienz?

3. Welche weiteren diagnostischen Maf3-
nahmen leiten Sie ein?

4. Welche Diagnose(n) stellen Sie?

5. Auf welchen Sdulen basiert die Therapie der
Ulcus cruris venosum?

0 1. Sie denken zunachst an ein Ulkus vaskularer
Genese, z. B. ein Ulcus cruris venosum auf
dem Boden einer chronisch-vendsen In-
suffizienz (CVI). Eine periphere arterielle

O Abb. 22.8 Befund bei 84-jdhriger Patientin

Verschlusskrankheit (pAVK) sollte ebenfalls

erwogen werden, ebenso Ulzera im Rahmen

einer diabetischen Polyneuro- und Angio-

pathie (»diabetischer Fu3«). Seltenere diffe-

renzialdiagnostisch zu erwdgende Erkran-

kungen sind Pyoderma gangraenoum und

Ulzera vaskulitischer Genese. Die juckenden

Hautverdanderungen in der Ulkusumgebung

lassen an ein allergisches Kontaktekzem

bzw. eine Stauungsdermatitis denken.

Zur Eingrenzung der Diagnosen sollten die

folgenden Punkte adressiert werden:

= Wo ist das Ulkus lokalisiert? — Ulzera tber
den Kndcheln liegt hdufig eine chronisch-
venose Insuffizienz zugrunde, bei Nekro-
sen an den Zehen ist eine pAVK zu er-
wagen, bei Ulzera an den FuBBsohlen eine
neuropathische Genese.

== Seit wann besteht das Ulkus? - Ulzera bei
CVI, pAVK und diabetischer Polyneuro-
und Angiopathie entwickeln sich meist
langsam, Ulzerationen bei vaskulitischen
Erkrankungen und Pyoderma gangraeno-
sum mitunter sehr rasch.

== Bestehen Schmerzen in Ruhe bzw. beim
Laufen? — Schmerzen beim Laufen, die
sich in Ruhe bessern, kdnnen auf eine
pAVK hinweisen. Bei fortgeschrittener
pAVK bestehen Schmerzen in Ruhe bei
Hochlage (horizontaler Lage) des Beins,
die sich beim Herabhédngenlassen bessern.

= Gibt es Hinweise fir tiefe Beinvenen-
thrombosen in der Vorgeschichte? - Eine
stattgehabte tiefe Beinvenenthrombose
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beglinstigt die Entstehung einer CVI, in
deren Folge sich ein Ulcus cruris veno-
sum entwickeln kann.

== Sind Kontaktallergien bekannt? - Hier
kénnten sich Hinweise auf eine kon-
taktallergische Genese des Ekzems in
der Ulkusumgebung ergeben.

. Zu den Hautzeichen einer CVI, die teilweise

bei unserer Patientin vorliegen, zéhlen:
== Corona phlebectatica paraplantaris
== Varikosis

= Odeme

== Stauungsekzem

== Purpura jaune d'ocre/Hamosiderose
== Lipodermatosklerose

Atrophie blanche

== Ulcus cruris

. Zur Abkldrung einer vendsen Genese sollten

eine dopplersonographische und eine farb-
kodierte duplexsonographische Untersu-
chung sowie eine Photoplethysmographie
erfolgen. Weiterhin sollte zum Ausschluss
einer pAVK eine Verschlussdruckmessung
mit Bestimmung des Knéchel-Arm-Indexes
(ABI) durchgefiihrt werden, bei Auffalligkei-
ten eine weitere Bildgebung (Duplexsono-
graphie, MRT-Angiographie). Das Vorliegen
eines Diabetes mellitus (Blutzuckertages-
profil, HbA1c) und einer Polyneuropathie
(z. B. Spitz-stumpf-Diskrimination, ggf.
neurologische Untersuchung) sollten ge-
pruft werden. Zur Abklarung einer Kon-
taktallergie sollte im Verlauf eine Epikutan-
testung erfolgen.

. Es liegt ein linksseitiges Ulcus cruris veno-

sum bei CVI auf dem Boden einer tiefen
Beinvenenthrombose vor, die die Patientin
etwa 30 Jahre zuvor erlitten hatte. Daneben
bestand anfangs eine Stauungsdermatitis
mit kontaktallergischer Komponente bei
vorbekannter Spdttyp-Sensibilisierung ge-
gen Wollwachse, die in extern angewand-
ten Therapeutika enthalten waren.

. Wichtige therapeutische MaBnahmen sind:

== Konsequente Kompressionstherapie zur
Entstauung, anfangs mit unterpolsterten
Kurzzugbinden, nach Abheilung des
Ulkus Anpassung von Kompressions-

strimpfen mindestens der Kompressions-
klasse Il. Unterstiitzend kénnen manu-
elle Lymphdrainage oder apparative
intermittierende Kompression eingesetzt
werden.

== Zur Ulkusbehandlung moderne Wund-
auflagen, ggf. Operation (»Ulkus-Shave«
mit nachfolgender Spalthautdeckung)

== Zur Behandlung des Ekzems in der Ul-
kusumgebung topische Glukokortikoide,
ggf. mit antiseptischen Zusatzen (z. B.
Chlorhexidin, Triclosan)

== Chirurgische MaBnahmen zur Verbes-
serung der Makrozirkulation (und damit
indirekt auch der Mikrozirkulation) vor
dem Hintergrund des postthromboti-
schen Syndroms nur, wenn damit eine
Verbesserung der Himodynamik er-
reicht werden kann; zuvor ist eine sorg-
faltige phlebologische Abklarung unab-
dingbar

22.9 GrofBvater und Enkelkind

Im abendlichen Notdienst stellt sich ein 75-jahriger
Rentner mit Hautverdnderungen an der linken
Seite der Stirn vor. Diese seien im Verlauf der
letzten 3 Tage entstanden und wiirden zunehmen
(8 Abb. 22.9). Auflerdem klagt der Patient tiber
Schmerzen, die halbseitig vom linken Auge bis ins
behaarte Kapillitium ziehen wiirden und bereits vor
den Hautveranderungen aufgetreten seien.

@ 1. Beschreiben Sie die Hautveranderungen!

2. Von welcher Qualitat sind die Schmerzen,
die der Patient beschreibt, vermutlich?

3. Bei der kérperlichen Untersuchung fallt
lhnen auch eine flaue R6tung an der Nasen-
spitze des Patienten auf; bei naherer Be-
trachtung erkennen sie winzige wasser-
klare Blaschen. Wie nennt sich dieses
typische Hautzeichen, und was schlieBen
Sie daraus?

o 1. Man erkennt gruppiert stehende, wasser-
klare und z. T. schon eingetriibte Blaschen
auf erythematdsem Grund, die streng halb-



22.9 - GroB3vater und Enkelkind

B Abb. 22.9 75-jéhriger Patient mit Lésionen an der Stirn

seitig im Ausbreitungsgebiet des Stirnastes
des linken Nervus trigeminus lokalisiert
sind. Der Befund ist typisch fiir einen Zoster
ophthalmicus.

2. Die Sensationen werden vermutlich als
stechend, brennend oder pochend be-
schrieben (»Nervenschmerz«). Typisch ist,
dass die Schmerzen auf eine Kérperhialfte
beschrankt sind.

3. Der Befall der Nasenspitze deutet auf eine
Beteiligung des Ramus nasociliaris und
damit auf eine Augenbeteiligung hin
(Hutchinson-Zeichen); eine augenarztliche
Untersuchung sollte dringend erfolgen.

Der Patient berichtet weiter, dass er sich heute zu-
néchst bei seinem Hausarzt vorgestellt habe, dieser
habe eine Giirtelrose vermutet und ihn daraufthin in
die Hautklinik geschickt. Er sei nun sehr beunruhigt
und frage sich, ob er sich vielleicht beim Besuch
seines Enkelkindes vor 2 Tagen angesteckt haben
koénne, welches gerade an Windpocken erkrankt sei.
Er habe gehort, diese wiirden durch dieselben Viren
verursacht.
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. Was konnen Sie dem Patienten Gber die

Maoglichkeit der Ansteckung bei seinem
an Windpocken erkrankten Enkelkind
sagen?

2. Welche Diagnostik leiten Sie ein?
3. In welchen Fallen ist eine intravendse anti-

(VIR

virale Therapie und damit eine stationdre
Aufnahme bei Patienten mit Herpes zoster
indiziert?

Welche topische und systemische Therapie
ordnen Sie bei dem Patienten an?

Eine andere Tochter mdchte dem Patienten
einen Besuch im Krankenhaus abstatten
und gerne ihr 4 Wochen altes Neuge-
borenes mitbringen. Darf die Tochter den
GroRvater mit dem Enkelkind besuchen
kommen?

Ist ein Mensch einmal in seinem Leben an
Windpocken (= Primédrinfektion durch das
Varicella-Zoster-Virus, VZV) erkrankt ge-
wesen, persistieren die Viren zeitlebens in
sensorischen Spinal- und Hirnnervengang-
lien. Ein Zoster entsteht stets als endogene
Reaktivierung, eine »exogene« Ansteckung
mit Varizellen ist nicht mehr moglich. Die
Windpocken des Enkelkindes sind also
sicherlich nicht der Grund fiir die Giirtelrose
des GroBvaters.

Ein Herpes zoster kann in aller Regel klinisch
diagnostiziert werden. Bei atypischer
Manifestation und zur Unterscheidung von
einer Herpes-simplex-Virus-Infektion sollte
ein VZV-Nachweis mittels PCR oder immun-
fluoreszenzoptischem Antigennachweis
erfolgen.

Eine parenterale antivirale Therapie ist bei
immunsupprimierten Patienten, einem
Zoster in der Kopf-Hals-Region, bei
schwerem, v. a. multisegmentalem Zoster
an Stamm und Extremitdten, bei schwerem
(atopischem) Ekzem oder ZNS-Beteiligung
indiziert.

4. Topisch antiseptisch und austrocknend

(z. B. Gel/Lotio/Creme mit Polihexanid-,
Chlorhexidin-, Clioquinol- oder Triclosan-
Zusatz), systemisch Uber 5-7 Tage (bei
Zoster ophthalmicus mit Augenbeteiligung
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B Abb. 22.10a,b Hautbefund an der Wange (a) und am oberen Riicken (b) eines 16-jahrigen Patienten.

langer) Aciclovir i.v., bei oraler Therapie
Valaciclovir, Famciclovir oder Brivudin.
Wichtig ist eine ausreichende Schmerz-
therapie, am besten die Kombination eines
peripheren und eines zentral wirksamen
Analgetikums.

5. Grundsatzlich ist die Infektidsitat eines
Herpes zoster um einiges geringer als die
von Windpocken, eine aerogene Anste-
ckung ist unwahrscheinlich. Viren von
Zostereffloreszenzen kénnen jedoch tiber
Schmierinfektion auf seronegative Perso-
nen Ubertragen werden und so zur Primar-
infektion mit dem klinischen Bild der Wind-
pocken fiihren. Das Neugeborene zum
GrofBvater mitzubringen, ist daher keine
gute Idee. Erst wenn die Blaschen vollstan-
dig eingetrocknet und die Krusten abgefal-
len sind, besteht keine Infektiositat mehr.

22.10 Diese verflixten Pickel

Ein 16-jahriger Patient stellt sich erstmalig in Threr
Praxis vor (8 Abb. 22.10). Er berichtet, seit ca. 3 Jah-
ren mit Beginn der Pubertdt unter »Pickeln« im
Gesicht und am Oberkérper zu leiden. Seit einigen
Monaten sei es nun so schlimm geworden, dass sich
der Schiiler kaum mehr in die Schule traut.

© 1. Beschreiben Sie das klinische Bild!
Wie lautet ihre Diagnose?

. Welche weiteren Formen dieser Erkrankung

kennen Sie?

. Welche topischen Therapien kennen Sie?

Erklaren sie kurz deren Wirkweise!

. Welche systemischen Therapien stehen

lhnen nun zur Wahl, und welche Neben-
wirkungen mussen dabei bedacht werden?

. In der Mandibularregion zeigen sich Papeln

und Pusteln, die zu entziindlichen, indurier-
ten Plaques und Zysten konfluieren. Am
oberen Riicken dominieren entzlindliche,
z.T. abszedierende Knoten und gerdtete,
leicht eingesunkene Narben. Bei ndherer
Betrachtung sind in allen Lokalisationen
auch geschlossene und vor allem offene
Komedonen sichtbar. Es handelt sich um
eine Acne conglobata.

. Je nach Art der Effloreszenzen werden vor

allem 3 Formen der Akne unterschieden:
die Acne comedonica (hier finden sich
keine Papeln und Pusteln, sondern lediglich
Komedonen), die Acne papulopustulosa
und die Acne conglobata, bei der man
neben den genannten Effloreszenzen auch
abszedierende Knoten, Zysten und Narben
vorfindet. In der weiteren Anamnese
schildert der Patient den vergeblichen Ver-
such, die Erkrankung mit lokalen Maf3nah-
men und Ausdriicken der »Pickel« in den
Griff zu bekommen. Auch eine Erndhrungs-
umstellung habe keine Besserung erbracht.
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3. Topische Retinoide (z. B. Adapalen) ver- Sie leiten nach ausfithrlicher Aufkldrung TIhres

hindern die Bildung und Ausreifung der
Komedonen. Benzoylperoxid flihrt zu einer
Reduktion von Propionibacterium acnes
und Staphylococcus epidermidis in der
Haut, unter anderem durch Freisetzung von
Sauerstoffradikalen. Haufig werden
Benzoylperoxid und Retinoide kombiniert,
da sich die Wirkmechanismen gut ergéan-
zen. Topische Antibiotika wie Erythromycin
und Clindamycin reduzieren die Keimflora
der Haut, sollten aber wegen der Gefahr der
Resistenzentwicklung der Bakterien nur
kurz und nicht als Monotherapie eingesetzt
werden. lhr junger Patient hat die Moglich-
keiten der topischen Therapie langst aus-
geschopft.

. Systemisch kommen bei der Therapie
schwerer Akneformen vor allem 2 Wirkstoff-
gruppen zum Einsatz. Tetrazykline (z. B.
Doxycyclin) haben einen schnellen Wirkein-
tritt und werden insbesondere wegen ihrer
antiinflammatorischen, weniger aufgrund
ihrer antibakteriellen Wirkung eingesetzt.
Dementsprechend sind die Dosen (anfang-
lich 2x50 mg Doxycyclin tgl.) und Neben-
wirkungen in der Aknetherapie auch ge-
ringer als bei der Therapie bakterieller
Erkrankungen. Wichtige Nebenwirkungen
von Doxycyclin sind Phototoxizitat und
osophageale Ulzerationen, weswegen das
Medikament im Stehen oder Sitzen mit viel
Wasser (nicht Milch!) eingenommen wer-
den sollte. Das Retinoid Isotretinoin ist das
wirksamste Aknetherapeutikum. Es wirkt
komedolytisch, antiinflammatorisch und
sebumsuppressiv. Unser Patient wird wahr-
scheinlich eine Austrocknung der Schleim-
haute (Lippen), vielleicht auch der Haut
bemerken; Kontaktlinsen darf er nicht
tragen. AuBBerdem kdnnen reversibler Haar-
ausfall (telogenes Effluvium) und eine Er-
héhung der Leber- und Fettwerte auftreten.
Das teratogene Potential von Isotretinoin
ist nur bei Mddchen und Frauen im gebar-
fahigen Alter zu beachten.

Patienten und seiner Eltern eine niedrigdosierte
Therapie mit Isotretinoin ein (20 mg tgl. bei einem
Korpergewicht von 63 kg). Zur duflerlichen Anwen-
dung verschreiben sie ein Benzoylperoxid-haltiges
Gel. Nach 3 Monaten zeigt der Patient ein deutlich
gebessertes Hauterscheinungsbild. Isotretinoin wird
gut vertragen, die monatlich kontrollierten Labor-
werte bleiben im Normbereich, und die trockenen
Lippen sind gut ertréglich. Sie bemerken auch, dass
der Patient frohlicher wirkt. Auf Thre Nachfrage hin
bestatigt er, dass er seit der Besserung wieder gerne
die Schule besucht und héufiger ausgeht.



317 23

Losungen zu den Ubungsfragen

Franziska Peschke, Alexandra Reichel, Anna-Liisa Riedmiller-Schraven,
Corinna Schmid, Henning Hamm, Matthias Goebeler

M. Goebeler, H. Hamm (Hrsg.), Basiswissen Dermatologie,
DOI 10.1007/978-3-662-52811-2_23, © Springer-Verlag GmbH Deutschland 2017



318

10.

Kapitel 23 - Lésungen zu den Ubungsfragen
Kapitel 1
. Keratinozyten, Melanozyten, Langerhans-

Zellen, Merkelzellen

. Sechs
. Hemidesmosomen, Verankerungsfilamente

(a6P4-Integrin, Laminin 332, BP180/Kollagen
XVII), Lamina lucida und densa (Kollagen IV),
Verankerungsfibrillen (Kollagen VII)

. Anagenphase (Wachstumsphase): 2-6 Jahre,

abhingig vom Alter; Katagenphase (Uber-
gangsphase): bis zu 2 Wochen; Telogenphase
(Ruhephase): 2-4 Monate

. Nagelmatrix, Nagelplatte mit Lunula, Nagel-

bett, Nagelhdutchen (Kutikula), proximaler
und seitliche Nagelwille

. Juckreiz, Schmerzen, kosmetische/asthetische

Beeintrachtigung, funktionelle Beeintrachti-
gung, Haarausfall, iberméafliges Schwitzen

. Macula (Fleck), Urtica (Quaddel), Papula

(Papel, Knotchen), Nodus (Knoten), Tumor,
Plaque, Vesicula (Blaschen), Bulla (Blase),
Pustula (Pustel), Zyste

. Erosion
. Durch mehrere Striche mit einem Holzspatel

am oberen Riicken oder am Unterarm

Eine grof¥flachige Aussaat gleichartiger
Effloreszenzen mit dreiphasigem Verlauf
(akuter Beginn, voriibergehende Persistenz,
spontanes Abklingen)

Kapitel 2

. Vom Bldschengrund zur Gewinnung infizier-

ter Keratinozyten

. Eine Koptfhautbiopsie muss die gesamte

Subkutis bis zur Galea erfassen, damit auch die
unteren, im Fettgewebe gelegenen Abschnitte
der Haarfollikel histologisch beurteilt werden
konnen.

. (Suprabasale) Auflosung desmosomaler Zell-

verbindungen

. Die direkte Immunfluoreszenz dient dem

Nachweis gewebsgebundener (Auto-) Anti-
korper, mit der indirekten Immunfluoreszenz
koénnen im Serum zirkulierende Autoanti-
korper nachgewiesen werden. Die direkte Im-
munfluoreszenz erfordert die Entnahme einer
Gewebsprobe, fiir die indirekte Immunfluores-
zenz bendtigt man eine Serumprobe.

5. Pricktestungen werden eingesetzt zur Diagnos-
tik von Typ-I-Sensibilisierungen (Reaktionen
vom Soforttyp), Epikutantestungen dienen
dem Nachweis von Typ-IV-Sensibilisierungen
(Reaktionen vom Spéttyp).

6. Die mittelfrequente Sonographie (Frequenzbe-
reich 7,5 bis 15 MHz) erlaubt die Darstellung
von z. B. Lymphknoten, subkutanen Metasta-
sen, Lipomen, Himatomen und Zysten.

7. Man wihlt (a) Salben, (b) Pasten und (c)
Cremes.

8. Starke Einschriankung des Hindewaschens und
von Feuchtexpositionen, Tragen geeigneter
Schutzhandschuhe, regelmiflige Anwendung
von duft- und konservierungsstofffreien Haut-
schutzpréparaten wihrend der Arbeitszeit und
von Hautpflegepréparaten in Pausen und zu
Hause.

9. Der Lichtschutzfaktor (LSF) gibt an, um wel-
chen Faktor die Anwendung eines Sonnen-
schutzmittels die minimale Erythemdosis nach
UV-B-Bestrahlung (=MED; UV-B-Dosis, die
gerade eben ein Erythem an der Haut her-
vorruft) im Vergleich zur ungeschiitzten Haut
erhoht; er errechnet sich aus dem Quotienten
der MEDs von geschiitzter und ungeschiitzter
Haut.

10. Indikationen fiir die Lichttherapie sind z. B.
Psoriasis vulgaris, atopisches Ekzem, Morphea,
ausgepragte Vitiligo, Mycosis fungoides. Zielt
man auf oberflichliche Strukturen, so wihlt
man einen UV-B-Strahler (iblicherweise
UV-B 311 nm), der nur die Epidermis erreicht
(z. B. zur Behandlung einer Vitiligo), soll die
UV-Bestrahlung auch die Dermis erreichen, so
verwendet man UV-A (z. B. bei Morphea/
zirkumskripter Sklerodermie).

11. Mit fliissigem Stickstoff (-196° C) im Spray-
oder Kontaktverfahren oder mit elektrisch
gekiihlten Peltier-Elementen (-32° C) im
Kontaktverfahren.

12. Vollhaut beinhaltet Epidermis und die gesamte
Dermis, Spalthaut umfasst Epidermis und
einen (unterschiedlich dicken) oberen Teil der
Dermis. Die Dicke eines Spalthauttransplantats
wird am Dermatom eingestellt.
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Kapitel 3

1. Die Urtikaria zeigt fokale, fliichtige Odeme in
der papilldren Dermis, die durch erhéhte Ge-
faldurchlassigkeit nach Mastzelldegranulation
und Histaminfreisetzung entstehen und inner-
halb von 24 h abklingen. Eine Schwellung der
tiefen Dermis/ Subkutis bzw. Submukosa
bezeichnet man als Angio6dem, hier ist die
Riickbildung, die bis zu 72 h dauern kann,
langsamer.

2. Die hiufigsten Ausloser sind Infekte. Daneben

konnen unter anderen physikalische Einfliisse
auf die Haut (Kratzen, Druck, Vibration, Kilte,
Wirme, Licht, korperliche Anstrengung,
Wasserkontakt) eine Urtikaria triggern. Eine
Soforttypreaktion gegen Arzneimittel geht mit
einer generalisierten Urtikaria einher.

3. Angio6deme konnen durch Bradykinin- oder

durch Histamin-Wirkung hervorgerufen
werden. Die Kenntnis der Auslésemechanis-
men ist wichtig fiir die Wahl der richtigen
Therapie.

4. Vermeidung der Allergenexposition, nasale

Applikation von topischen Glukokortikoiden
sowie Antihistaminika und Cromoglycin-
Derivate gehoren zu den wichtigen Saulen der
Therapie der Rhinoconjunctivitis allergica.
Systemische Glukokortikoide sollten nicht
eingesetzt werden. Zur Sekundarprophylaxe
kann eine spezifische Immuntherapie (SIT)
erwogen werden.

5. Stiche von Insekten fithren zumeist nur zu

begrenzten lokalen Entziindungsreaktionen,
sog. Iktusreaktionen. Seltener rufen Insekten-
stiche besonders von Wespen und Bienen aber
allergische Reaktionen hervor, die potenziell
auch zum Tode fithren kénnen. Insektenstiche
durch Wespen und Bienen sind der haufigste
Ausloser schwerer Anaphylaxien.

6. Die nachfolgend genannten Symptome einer

anaphylaktischen Reaktion kénnen in vier
Grade unterteilt werden:
Grad I: lokaler (an Palmae und Plantae)
oder generalisierter Juckreiz, Flush,
Urtikaria, Angioodem
Grad II: Nausea, Bauchkrampfe, Heiserkeit,
Dyspnoe, Tachykardie, Hypotonie,
Arrhythmie

10.

11.

12.

13.

14.
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Grad III: Erbrechen, Defdkation,
Larynxddem, Bronchospasmus, Zyanose,
Schock

Grad IV: Atemstillstand, Herzkreislauf-
stillstand

. Priméreffloreszenzen, die beim Ekzem be-

obachtet werden, sind Makula, Papel und
Vesikel. Als Sekundéreffloreszenzen kénnen
Schuppen, Krusten, Lichenifikationen,
Rhagaden, Erosionen und Exkoriationen
entstehen.

. Die klassischen vier Ekzemformen sind

allergisches Kontaktekzem, irritativ-toxisches
Kontaktekzem, atopisches Ekzem und
seborrhoisches Ekzem.

. Zum atopischen Formenkreis zdhlen das atopi-

sche Ekzem, die Rhinoconjunctivitis allergica
und das allergische Asthma bronchiale.

Dem Hefepilz Malassezia furfur kommt eine
pathogenetische Bedeutung fiir die Entstehung
des seborrhoischen Ekzems zu.

Bei der Arzneimittelreaktion vom Soforttyp
kommt es innerhalb von Minuten bis zu einer
Stunde nach Exposition zur generalisierten
Urtikaria, hiufig begleitet von Flush und
Angioédem. Rhinokonjunktivitis, Atemnot,
Verlegung der oberen Atemwege durch
Larynx6dem, Bronchokonstriktion sowie
Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhoe, Schocksympto-
matik mit Blutdruckabfall und Pulsanstieg sind
moglich.

Die hochste Mortalitét aller Arzneimittel-
reaktionen weisen Stevens-Johnson-Syndrom
(SJS) und toxische epidermale Nekrolyse
(TEN) auf; sie liegt beim SJS bei etwa 12%, bei
der SJS/TEN-Ubergangsform bei etwa 25%
und bei der TEN bei ca. 40%.

Kokarden sind schief8scheibenartige, runde,
plaqueartig erhabene Erytheme mit regel-
mafligem zonalen Aufbau mit drei klar ab-
gegrenzten Farbzonen; »atypische« Kokarden,
wie sie beim SJS und bei der TEN beobachtet
werden, lassen demgegeniiber diese Regel-
mafligkeit vermissen, zeigen maximal zwei
Zonen und sind flacher.

Haufigster Ausloser des Erythema multiforme
sind Infektionen mit Herpes-simplex-Viren,
seltener sind andere Viren (Parapoxvirus,
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15.

16.

17.

Kapitel 23 - Lésungen zu den Ubungsfragen

Parvovirus B19, Zytomegalie-Virus, Epstein-
Barr-Virus) und Mykoplasmen verantwortlich.
Vaskulitiserkrankungen werden nach der
Grofle der primér betroffenen Gefifie ein-
geteilt. Es ergeben sich so drei Gruppen:
Vaskulitiden der kleinen Gefif3e, der mittel-
grofSen und der grof3en Gefifle.

Das Erythema nodosum ist die hdufigste
Entziindung des subkutanen Fettgewebes und
prasentiert sich als septale Pannikulitis.

Das Pyoderma gangraenosum ist haufig mit
Systemerkrankungen wie M. Crohn, Colitis
ulcerosa, rheumatoider Arthritis, Paraprotein-
dmien und myeloproliferativen Erkrankungen
vergesellschaftet.

Kapitel 4

. UV-A- und UV-B spielen fiir die Genese unter-

schiedlicher Photodermatosen eine Rolle. Die
Dermatitis solaris wird im Wesentlichen von
der UV-B-Strahlung hervorgerufen, wihrend
die Exposition mit UV-A-Licht eher eine
polymorphe Lichtdermatose und phototoxische
bzw. photoallergische Reaktionen auszuldsen
vermag. UV-C ist kurzwellig (100-280 nm)
und wird von der Ozonschicht absorbiert; im
Hinblick auf Hauterkrankungen ist UV-C nur
von untergeordneter Relevanz.

. Fuir die Sonnenbriune der Haut ist die UV-B-

Bestrahlung verantwortlich. Die UV-A-
Strahlung fithrt zur Sofortpigmentierung der
Haut, die sich innerhalb von Stunden verliert.

. Chronische UV-Licht-Exposition fiithrt zur so-

laren Elastose bzw. Cutis rhomboidalis nuchae,
zu Erythrosis interfollicularis colli, Epheliden
und Lentigines solares. Das Risiko fiir das
Auftreten von Neubildungen wie aktinischen
Keratosen, spinozellulirem Karzinom, Basal-
zellkarzinom, Merkelzellkarzinom, Lentigo
maligna und Lentigo-maligna-Melanom ist
erhoht.

Kapitel 5

. Das bullgse Pemphigoid ist in Mitteleuropa die

mit Abstand hiufigste blasenbildende Auto-
immundermatose.

. Beim bullgsen Pemphigoid liegt die Spaltebene

in der Basalmembranzone (dermoepidermale

Junktionszone), beim Pemphigus vulgaris
oberhalb des Stratum basale der Epidermis,
also intraepidermal.

. Beim bullésen Pemphigoid (BP) finden sich

zirkulierende Autoantikorper gegen BP180
und/oder BP230, beim Pemphigus vulgaris
(PV) gegen Desmoglein-3, gelegentlich zusitz-
lich auch gegen Desmoglein-1. Als Suchtest
zum Nachweis der Serumautoantikorper
bedient man sich der indirekten Immun-
fluoreszenz, bei der als Substrat sogenannte
Spalthaut zur Detektion von BP-Antikérpern
und 6sophageale Schleimhaut von Primaten
zum Nachweis von Antikorpern gegen Des-
mogleine eingesetzt werden. Der Nachweis
spezifischer Autoantikérper mit Quantifizie-
rung der Serumspiegel erfolgt anschlieflend
mittels ELISA.

. Die wichtigsten klinischen Varianten des

Lupus erythematodes (LE) sind der systemi-
sche LE (=SLE), der chronisch-diskoide LE
(CDLE) und der subakut-kutane LE (SCLE).

. Schmetterlingserythem, diskoide Plaques,

Schleimhautulzerationen, Erythema-multi-
forme-artige Exantheme sowie schuppige, die
Interphalangealgelenke aussparende Plaques
an Hand- und Fingerriicken, periunguale
Erytheme und Teleangiektasien, erhohte
Empfindlichkeit gegeniiber UV-Exposition
(Photosensitivitat)

. Mittel der Wahl zur Systemtherapie kutaner

Manifestationen des LE sind die Antimalaria-
mittel Hydroxychloroquin und Chloroquin.

. Die adulte (nicht die juvenile) Form der

Dermatomyositis ist in etwa in 30% der
Fille mit malignen Erkrankungen, meist
Malignomen des Gastrointestinal- bzw. des
weiblichen Genitaltrakts, assoziiert, wobei
die Dermatomyositis dem Malignom oft
vorausgeht.

. Beim Raynaud-Phidnomen kommt es an den

Akren anfallsweise zur Perfusionsverminde-
rung durch Vasokonstriktion mit konsekutiver
Hypoxdmie und anschlieflender Hyperper-
fusion. Es resultiert eine charakteristische
sequenzielle Farbabfolge (Trikolore-Phénomen)
von weif$ (Vasokonstriktion) iiber blau
(Hypoxdmie) nach rot (reaktive Hyperper-
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fusion). Das Raynaud-Phénomen findet man
bei Kollagenosen, insbesondere bei der syste-
mischen Sklerose (Sklerodermie).

. Beim M. Behget findet sich haufig die klini-
sche Trias aus rezidivierenden Aphthen, geni-
talen Ulzerationen und Augenproblemen
(u. a. Panuveitis, retinale Vaskulitis oder Irido-
zyklitis).

Kapitel 6

. Es zeigen sich scharf begrenzte, erythematose,
infiltrierte und silbrig-schuppende Plaques
(»erythematosquamose« Plaques). Mit dem
Holzspatel sind sequenziell drei klassische
Psoriasisphdnomene auslgsbar: 1. »Kerzen-
wachsphdnomenc, 2. »Phanomen des letzten
Héutchens, 3. »Phidnomen des blutigen Taus«
(=Auspitz-Phidnomen).

. Es kommt zu Verdnderungen an der Nagel-
matrix mit Tiipfelnageln und zu parakeratoti-
schen Verinderungen des Nagelbetts mit
Olflecken und Onycholyse, Kriimelnigeln
und subungualen Hyperkeratosen.

. Sie raten Threr Patientin davon ab. Unter-
schiedliche mechanische Reize wie z. B. eine
Tatowierung, subkutane Injektionen und
Sonnenbrand kénnen am Ort der Einwirkung
neue Psoriasisplaques auslosen (Kobner-
Phinomen).

. Zur topischen Keratolyse werden Salicylsdure
und Harnstoff (Urea) verwendet.

. Eingesetzt werden Fumarsaureester, das
Vitamin-A-Analogon Acitretin, der Folsdure-
antagonist Methotrexat, Ciclosporin A, der
Phosphodiesterase-4-Hemmer Apremilast und
Biologika wie die TNF-Antagonisten Inflixi-
mab, Etanercept und Adalimumab sowie der
IL-12-/IL-23-Antagonist Ustekinumab und die
IL-17-Antagonisten Secukinumab und
Ixekizumab.

. An der Haut treten violett-rote, polygonale
Papeln mit glanzender Oberfliche auf, die
pflastersteinartig konfluieren. Bei Schleim-
hautbefall findet sich haufig eine netzartige,
weiflliche Streifung (Wickham-Streifung).

. Ein Lichen ruber der Mundschleimhaut kann
mit einer Hepatitis-C-Infektion vergesellschaf-
tet sein.

10.
11.

12.

13.
14.
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. Genetische Disposition, erhohte Synthese von

insulinartigem Wachstumsfaktor 1 (IGF-1),
Seborrhoe, gesteigerte Verhornung im Infundi-
bulum, mikrobielle Hyperkolonisation des Talg-
driisenfollikels mit Propionibacterium acnes

. Acne vulgaris (mit den Unterformen Acne

comedonica und Acne papulopustulosa), Acne
conglobata, Acne fulminans, Acne tarda
Isotretinoin oral

Rauchen, Adipositas, Hyperhidrose, bakterielle
Besiedlung mit Staphylococcus aureus, mecha-
nische Irritation, v. a. Reibung

Durch grof3ziigige Exzision der betroffenen
Areale. Alternative: TNF-Antagonist
Adalimumab

Topische Glukokortikoide

Die Sarkoidose kann sich auflerhalb der Haut
in der Lunge (in bis zu 90% d. E), den Lymph-
knoten, an Muskeln und Knochen, im zentra-
len Nervensystem sowie an Herz, Leber und
Nieren manifestieren.

Kapitel 7

In der Diagnostik einer peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit (pAVK) kommen zum
Einsatz: Palpation der A. dorsalis pedis,

A. tibialis posterior, A. poplitea und A. femo-
ralis, Bestimmung der Verschlussdriicke (ABI),
Lagerungsprobe nach Ratschow, Gehstrecken-
test, Doppler- und farbkodierte Duplexsono-
graphie, Magnetresonanzangiographie, digitale
Subtraktionsangiographie.

Zu den Faktoren, die die Entstehung einer
Varikosis begiinstigen, zéhlen: weibliches
Geschlecht und Schwangerschatft, sitzende
oder stehende Titigkeit, Ubergewicht.

Bei Patienten mit chronisch-vendser Insuffi-
zienz werden Varizen, Corona phlebectatica
paraplantaris, Odem, Himosiderinablagerun-
gen (Pupura jaune docre), Lipodermatoskle-
rose, Atrophie blanche und Stauungsdermatitis
beobachtet.

Chronisch-vendse Insuffizienz, pAVK, diabeti-
scher Fuf3, Vaskulitiden der Haut wie z. B. die
leukozytoklastische Vaskulitis und Hautmalig-
nome wie das spinozelluldre Karzinom kénnen
zu Ulzerationen an Unterschenkeln und/oder
Fuflen fithren.
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5. Bei klinischem Verdacht auf eine Phlebo-
thrombose sollte eine Duplexsonographie der
betroffenen Extremitit als Kompressions-
sonographie durchgefiihrt werden.

6. Zu den haufigen Ursachen eines Lymphodems
gehoren: wiederholte bzw. unzureichend
behandelte Erysipele, iatrogene Ursachen wie
Z. 1. Strahlentherapie oder Z. n. Lymph-
knotenexstirpation oder -dissektion, Traumen,
Malignome.

Kapitel 8

1. Mit Diabetes mellitus assoziierte Erkrankun-
gen der Haut: diabetisches Fulsyndrom, er-
hohte Infektanfilligkeit (Erysipel, Weichteilin-
fekte, Abszesse, Candida-Infektionen), Pseudo-
acanthosis nigricans, Bullosis diabeticorum,
Rubeosis diabetica, diabetische Dermopathie,
Necrobiosis lipoidica.

2. Leberzirrhose: Spider-Névi, Palmarerythem,
Ikterus, Caput Medusae; gehauft finden sich
auch Dupuytrensche Kontrakturen und bei
Minnern Gyndkomastien. Niereninsuffizienz:
fahles, ockergraues Hautkolorit, meist ausge-
pragte Xerosis cutis, gelegentlich Half-and-half-
Nails.

3. Paraneoplasien sind durch Malignome indirekt
(durch entziindliche, proliferative, metaboli-
sche oder immunologische Ereignisse) her-
vorgerufene Erscheinungen insbesondere an
der Haut, ohne dass Tumorzellen direkt in-
volviert sind. Zu den Paraneoplasien zihlen die
Acanthosis nigricans (maligna), der paraneo-
plastische Pemphigus und gelegentlich die
Dermatomyositis.

4. Niereninsuffizienz, Leberzirrhose, Cholestase,
lymphoproliferative Erkrankungen (z. B. Lym-
phome, Polyzythaemia vera), Himochroma-
tose, Infektionen (HIV, Hepatitis C, Helico-
bacter pylori), Diabetes mellitus, Hyper- und
Hypothyreose, manche Medikamente (z.B.
der Plasmaexpander Hydroxyethylstarke)

5. Alkoholkonsum, Einnahme von Ostrogenen
bzw. oralen Kontrazeptiva, Hepatitis-C-Infektion,
Eisen, Himodialyse. UV-Exposition fithrt zur
Auslosung charakteristischer Hauterscheinun-
gen an ungeschiitzten Korperarealen, besonders
an Handriicken, Unterarmen und Gesicht.

Kapitel 9

. Anagen-dystrophisches Effluvium: Eine akute,

heftige Noxe der Haarmatrixzellen fithrt zur
abrupten Unterbrechung des Haarwachstums
mit massivem Haarausfall einige Tage bis
wenige Wochen spiter. Telogenes Effluvium:
Eine schwichere Noxe der Haarmatrixzellen
bewirkt einen vorzeitigen Ubergang des
Follikels in die Telogenphase, an deren Ende
(nach ca. 3 Monaten) vermehrt Haare aus-
fallen.

. Unabdingbare Voraussetzungen sind eine

genetische Disposition und eine zumindest
normale Testosteron-Konzentration im Blut.

. Finasterid oral und Minoxidil topisch
. Weil das entziindliche Infiltrat um die unte-

ren Anteile des Haarfollikels, vor allem den
Haarbulbus lokalisiert ist und nicht die hoher
liegenden Stammzellen des Follikels zerstort.

. Mit der Autoimmunthyreoiditis
. Hirsutismus: durch Androgene induzierte,

verstirkte Korper- und Sexualbehaarung vom
minnlichen Behaarungstyp bei Frauen. Hyper-
trichose: jedwede Mehrbehaarung in tiblicher-
weise nicht oder geringer behaarten Regionen
ohne hormonelle Ursache

. Intraldsionale Botulinumtoxin-Injektionen

Kapitel 10

. Staphylococcus aureus und Streptococcus

pyogenes

. Exfoliative Toxine (Exfoliatine) spalten als

Serinproteasen das epidermale Desmoglein 1
(extrazellularer Anteil) mit der Folge einer
subkornealen Spaltbildung.

. Staphylococcus aureus
. Eine tiefreichende, durch Staphylococcus

aureus hervorgerufene Infektion benachbarter
Haarfollikel

. Das Panton-Valentine-Leukozidin-Toxin, das

durch Bakteriophagen tibertragen wird

. Streptococcus pyogenes, seltener andere

Streptokokken (Gruppe C, G) und Staphylo-
coccus aureus

. Klinisch, da die Borrelien-Serologie noch

negativ sein kann

. Mit Doxycyclin 2 x 100 mg iiber mindestens

14 Tage (ab dem 9. Lebensjahr). Alternativen
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in jedem Alter: Amoxicillin oder Cefuroxi-
maxetil, bei Penicillinallergie Azithromycin

. Ein B-Zell-Pseudolymphom, das durch eine

Immunreaktion gegen Borrelien-Antigene in
der Haut zustande kommt

. Das Erythrasma

Kapitel 11

. Atopisches Ekzem/atopische Diathese
. HPV-Typen 16 und 18
. HPV-infizierte, vakuolisierte Keratinozyten

mit vergréflertem, basophilen Zellkern in der
oberen Epidermis

. Ja, durch intrapartale Ubertragung von der

Mutter, Heteroinokulation bei der Pflege,
Autoinokulation, aber auch durch sexuellen
Missbrauch

. Podophyllotoxin, Imiquimod, Polyphenon E,

Trichloressigsaure, Kryotherapie, operative
Abtragung

. Starke UV-Strahlung, fieberhafte Infekte,

Immunsuppression, Menstruation, lokales
Trauma, Verbrennungen, psychologische
Reize, Stress

. HSV-1: Gingivostomatitis herpetica (in 1% der

Fille), HSV-2: Vulvovaginitis bzw. Balanopos-
thitis (in 2 Drittel der Fille)

. Eczema herpeticatum
. Infektisitdt besteht bereits 2 Tage vor

Exanthembeginn und endet 5-7 Tage nach
Auftreten der letzten Effloreszenzen mit der
Verkrustung der Lésionen.

Mit Aciclovir 3 x 5-10 mg/kg Korpergewicht
i.v. iber 5-10 Tage

Kapitel 12

. Eine Infektion durch Dermatophyten

(Dermatophytose)

. Anthropophil: Trichophton (T.) rubrum,

T. tonsurans; zoophil: Microsporum canis,
T. verrucosum

. Tinea pedis bzw. pedum; weitaus hdufigster

Erreger ist T. rubrum.

. Ca. 3 Wochen
. Distolaterale subunguale Onychomykose
. Griseofulvin, Terbinafin, Itraconazol,

Fluconazol

. Bei Kindern

2.
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. Immunsuppression und immunsuppressive

Therapie, sehr junges und sehr hohes Alter,
Diabetes mellitus und andere Stoffwechsel-
storungen, antibiotische Therapie

. Mit weifSlichen, abstreifbaren Beldgen an

Wangenschleimhaut und Gaumen

. Bei der Pityriasis versicolor

Kapitel 13

. Nachtlicher Juckreiz
. Dermatoskopisch
. Kombiniert mit Permethrin-Creme topisch

und Ivermectin oral, jeweils mindestens
zweimal

. Durch den Nachweis einer lebenden Laus, am

schnellsten mittels feuchtem Auskdmmen der
Kopthaare unter Lupenbetrachtung

. Dimeticon topisch, einmalige Wiederholung

der Therapie nach 9 Tagen

Kapitel 14

. Die Kombination von Ulcus durum und

schmerzloser lokoregionarer Lymphadeno-
pathie

Roseola syphilitica, Condylomata lata, Plaques
muqueuses, Angina specifica, syphilitische
Paronychien, Leukoderma specificum,
telogenes Effluvium/Alopezie

. Suchtests: Treponema-pallidum-Partikel-

Agglutinationstest (TPPA) und
Treponema-pallidum-Hémagglutinationstest
(TPHA). Bestitigungstest: Fluoreszenz-
Treponema-Antikorper- Absorptionstest
(FTA-ABS)

. Eine akute, systemische Reaktion, die bei

Patienten mit Frithsyphilis innerhalb von
4-8 Stunden nach der ersten Antibiotika-Gabe
auftreten kann

. Bei Frauen aufsteigende Infektionen wie

Salpingitis, Adnexitis und pelvic inflammatory
disease (PID) mit der moglichen Folge der
Sterilitét; bei Mdnnern Periurethralabszess,
Cowperitis, Prostatitis und Epididymitis

. Ceftriaxon 1 g i.m. oder i.v. plus Azithromycin

1,5 g p.o. jeweils als Einmaldosis

. Treponema pallidum: bislang keine Resisten-

zen gegen Penicillin bekannt. Neisseria gonor-
rhoeae: ausgeprigte Neigung zu immer neuen
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Resistenzen. Verbreitete Resistenzen bestehen
gegen Penicillin, Makrolide, Tetrazykline und
Fluorchinolone.

. Chlamydia-trachomatis-Serovare D-K:

Erreger einer aufsteigenden (aszendierenden)
urogenitalen Epithelinfektion. Chlamydia-
trachomatis-Serovare L1-L3: Erreger des
Lymphogranuloma venereum (Lymphogranu-
loma inguinale)

. Durch das humane Herpesvirus 8 (HHV-8)

Kapitel 15

. Entwicklung von Zweittumoren in bis zu 30%

der Fille; meist benigne Adnextumoren, selten
Basalzellkarzinome, spinozelluldre Karzinome,
Adnexkarzinome

. Frithzeitige Entwicklung eines Melanoms,

neurokutane Melanozytose

. Melanozytére Navi vom Junktionstyp, vom

Compoundtyp und vom dermalen Typ

. Ein melanozytédrer Névus mit depigmentiertem

Hof als Ausdruck einer Immunreaktion gegen
melanozytire Antigene

. Ein erworbener melanozytirer Navus mit

klinischen und histologischen Kennzeichen,
die ein Melanom imitieren konnen

. Seborrhoische Keratose
. Eine hypertrophe Narbe beschrénkt sich

auf das Areal des Traumas, ein Keloid iiber-
schreitet das urspriingliche Narbenareal

. In den ersten 4-6 Lebenswochen
. Orale Propranolol-Therapie
. Darier-Zeichen

Kapitel 16

. Aktinische Keratose, Cheilitis actinica, Morbus

Bowen

. Am ehesten Imiquimod, Ingenolmebutat und

topische photodynamische Therapie, seltener
auch topisches 5-Fluorouracil, Lasertherapie
und bei mildem Befund Diclofenac/Hyaluron-
saure

. Mittels Vermillionektomie (Exzision des

Unterlippenrots)

. An chronisch lichtexponierten Korperarealen:

unbehaarte Kopfhaut, Ohrhelix, Gesicht
(insbesondere Stirn, Nase und Wangen),
Unterarme und Handriicken

11.

12.

. Ein rasch wachsendes, hochdifferenziertes

spinozelluldres Karzinom mit Tendenz zur
spontanen Riickbildung

. Der Hedgehog-Signaltransduktionsweg (in

70% inaktivierende Mutationen im Patched-
Gen, in 10% aktivierende Mutationen im
Smoothened-Gen)

. Die mikroskopisch kontrollierte Exzision
. Zur Abgrenzung von Melanomen und

melanozytaren Navi hat sich im klinischen
Alltag (und fiir die Selbstinspektion des
Patienten) die ABCDE-Regel als hilfreich
erwiesen. Melanome imponieren durch ihre/n

Asymmetrie

Begrenzung (unregelmiflig)

Color (Farbe, heterogene und inhomogene

Pigmentierung)

Durchmesser (>5 mm)

Evolution (Erhabenheit/Entwicklung: neu

entstandene, progrediente Lasion)

. UV-Exposition
10.

Superfiziell spreitendes Melanom, Lentigo-
maligna-Melanom, nodulédres Melanom,
akral-lentigindses Melanom
Prognose-relevante histologische Parameter
sind die vertikale Eindringtiefe des Melanoms
(nach Breslow), das Vorhandensein einer
Ulzeration und, bei Tumoren mit einer
Tumordicke <1 mm, das Vorliegen einer
Mitoserate von =1/mm?.

Die Mycosis fungoides zeigt charakteristischer-
weise schuppende Lasionen (Patches und
Plaques), wahrend primér kutane B-Zell-
Lymphome Plaques und Knoten mit glatter
Oberflache (ohne Schuppung) aufweisen.

Kapitel 17

. Im Gesicht, v. a. an Stirn, Schlifen und

Wangen

. Die Ausschleusung epidermalen Melanins in

das obere Korium mit anschlieflender Phago-
zytose durch Makrophagen (Melanophagen),
meist im Rahmen entziindlicher Prozesse

. Eine weifle Haarlocke im (Kopf-)Haar, die

u. a. bei Vitiligo und Alopecia areata auftreten
kann

. Vor allem mechanisch (Druck, Reibung) im

Sinne eines Kobner-Phianomens
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. Halo-Navi, Autoimmunthyreoiditis, seltener

Autoimmungastritis, perniziése Anidmie, Typ-
I-Diabetes mellitus, M. Addison, rheumatoide
Arthritis und Alopecia areata

Kapitel 18

. Nein, weil die Disposition zur Psoriasis

vulgaris polygen vererbt wird

. Durch enzymatische Defekte des DNA-

Reparatur-Mechanismus (Nukleotidexzisions-
reparatur)

. Epidermolysis bullosa (EB) simplex (intra-

epidermale Spaltbildung), junktionale EB
(Spaltbildung zwischen Epidermis und Lamina
densa), dystrophe EB (Spaltbildung unterhalb
der Lamina densa) und Kindler-Syndrom
(Spaltbildung in allen Ebenen moglich)

. Die generalisierte junktionale EB
. Ichthyosis vulgaris und X-chromosomal

rezessive Ichthyose

. Café-au-lait-Flecken, axilldres und inguinales

Freckling, kutane und subkutane Neuro-
fibrome, plexiformes Neurofibrom

. Entartung von plexiformen Neurofibromen zu

malignen peripheren Nervenscheidentumoren
(8-13% der Patienten)

. Beiden Genodermatosen liegt ein autosomal

dominant vererbter Defekt zweier unter-
schiedlicher Calcium-abhéngigen ATPasen
zugrunde, in deren Folge es zur Instabiltét der
desmosomalen Zellverbindungen und damit
zur Dyskeratose (M. Darier) bzw. Akantholyse
(M. Hailey-Hailey) kommt.

. Durch Dermabrasion oder CO,-Laser-

Therapie betroffener Areale

Kapitel 19

. (a) Artefakte im engeren Sinne als unbewusste

Selbstverletzung; (b) Paraartefakte, bei denen
es zu einer Manipulation an vorbestehenden
spezifischen Dermatosen kommt (z. B. bei
Skin-picking-Syndromen); (c) Simulationen,
bei denen klinisch objektivierbare Symptome
zur Erlangung von Vorteilen (z. B. Versiche-
rungsleistungen, Krankschreibungen) bewusst
herbeigefiihrt werden

. Eine psychiatrische Mitbetreuung sollte

erfolgen. Moglicherweise zugrundeliegende
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andere Ursachen (vaskuldre Enzephalopathie,
demenzielle Syndrome, andere Psychosen)
sollten abgeklart werden.

Kapitel 20

. Kardinalsymptom ist die Blutung bzw. sind

Blutauflagerungen auf dem Stuhl; daneben
Nissen, Schmerzen, Juckreiz, ggf. auch
Inkontinenz

. Es besteht die Gefahr der Sensibilisierung mit

Ausbildung eines allergischen Kontaktekzems
im Anogenitalbereich.

. Ballaststoffreiche Erndhrung und ausreichende

Fliissigkeitsaufnahme zur Stuhlregulierung

. Medikamente, insbesondere Chemotherapien;

Alkohol- und Nikotinkonsum, Anabolika-
abusus, Warme/Hitze, ionisierende Strahlen;
bakterielle und virale Infekte
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Stichwortverzeichnis

A

ABCDE-Regel 244,307

Abstrich, mikrobiologischer 18

Abszess, kutaner 152

Acanthosis nigricans maligna
128

Aciclovir 28,31,169,173

Acitretin 27,98

Acne
- comedonica 102
- conglobata 102,314

- excoriée 273

- fulminans 103

- inversa 105

- papulopustulosa 102

- tarda 103

ACR-Kriterien zur Klassifikation des
systemischen Lupus erythematodes
85

Acrodermatitis

- chronica atrophicans 153, 155

- continua suppurativa 96

Adalimumab 25,98, 106

Adapalen 30,103, 104,315

Akantholyse 19,78

Akanthose 19,70, 94

Akanthozyten 64

Akne 101

- Therapie 103

Akrozyanose 89, 126

Akustikusneurinom 267

Akute generalisierte exanthematische
Pustulose (AGEP) 58

Albinismus 257

Alitretinoin 27,50

Allergisches Kontaktekzem 48

Allergologie 20

Alopecia

- areata 137

- areolaris syphilitica 200

Alopezie 14,134

- androgenetische 135

Alterswarze 218

Aluminiumchloridhexahydrat 32,
299

Ambustio 74

Aminoldvulinsdure 36

Amorolfin 31,183

Amoxicillin 27,155

Ampicillin 27

AmphotericinB 31,187

Anagenphase 7

Anakinra 26

Analfissur 279

Analfistel 279

Analkarzinom 236

Analvenenthrombose 279

Anaphylaxie 46

ANCA 62

Andrologie 280

Angina specifica 200

Angioddem 9, 43,302

- hereditéres 44

- histaminerges 44

- medikamentds bedingtes 44

Angulus infectiosus 124, 187

Antiandrogene 104, 136

Antigen-Mapping 262

Antihistaminika 21, 24, 44, 45, 49,
53,56,72,101,129, 130, 196, 226,
288,319

Antinukleédre Antikorper (ANA)
85

Antiphospholipid-Syndrom 85

Aphthe 14,91

Apremilast 24,98

Artefakte 272

Arthrogenes Stauungssyndrom
115

Arzneimittelexanthem, makulopapu-
l6ses 56

Arzneimittelreaktion 55

- fixe (toxische) 57

- Soforttyp 55

- Spattyp 56

Aspermie 281

Asthenozoospermie 281

Asthma bronchiale 50

Atherom 220

Atopie 9

Atopischer Formenkreis 50

Atopisches Ekzem 50, 303

Atrophie 10

- blanche 115

Auspitz-Phdnomen 12,97

Ausrufungszeichenhaar 137

Austrocknungsekzem 54

Autoimmunerkrankung 78

Azathioprin 24,53, 66, 79, 82, 86, 88,
91, 130, 290

Azelainsdure 31,104,108

Azithromycin 27,151, 155, 205, 207,
307,323

Azole 182

Azoospermie 281

Balanoposthitis 204

Basalmembranzone 6

Basalschicht 4

Basalzellkarzinom 237

Basalzellndvus-Syndrom 237

Bazilldre Angiomatose 209

Beau-Reilsche Querfurche 134

Becker-Navus 140

Befallswahn 273

Belastung, psychosoziale 272

Benzathin-Penicillin 27,202

Benzoylperoxid 31,103

Betamethason 30,47,101, 309

Bettwanzenbefall 195

Bexaroten 27,250

Biologika 25, 99

Biopsie 18

Birbeck-Granula 5

Blaschen 10

Blaschko-Linien 213

Blase 10

Blutschwamm 222

Bodybuilding-Akne 102

Bonjour-Tropfen 204

Borrelia

- afzelii 152

- burgdorferi sensu lato 152

Borrelien-Lymphozytom 153, 154

Borreliose 152,154

Bosentan 28,89

Botulinumtoxin 32,142,279, 295,
299,322

Bowen-Karzinom 233

Bowenoide Papulose

BRAF-Gen 242

BRAF-Inhibitoren 246

Brentuximab Vedotin 25

Brimonidin 31,108

Brivudin 28,173,314

Bulla 10

Bulldses Pemphigoid 80

Bullosis diabeticorum 125

Buschke-Lowenstein-Tumor 162, 235

B-Zell-Lymphom 248

C

C1-Esterase-Inhibitor 28, 302
C1-Esterase-Inhibitormangel 44
Café-au-lait-Fleck 265

162, 164
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Calcineurin-Inhibitor 98

Calcinosis cutis 87

Calcipotriol 31, 98,99, 309

Calcitriol 31,98

Candida-Balanoposthitis 187

Candida-Infektion 208

Candida-Intertrigo 187

Candidamykose 178,186

Candida-Onychomykose 187

Candida-Paronychie 187

Candida-Vulvovaginitis 187

Candidose 18

- orale 186

Capsaicin 32,129,130, 173

Caput Medusae 126

CASPAR-Score 97

CEAP-Systematik 114

Cefadroxil 27

Cefazolin 27

Ceftriaxon 27

Cefuroxim 27,155

Cephalosporin 27,150

Cetirizin 24,302,303

Chapel-Hill-Einteilung der Vaskulitiden
62

Charcot-FuB 124

Cheilitis actinica 232

Chilblain-Lupus 74, 84

Chlamydia trachomatis 206

Chlamydien-Infektion 206

Chlamydien-Urethritis 207

Chloasma 254

Chlorakne 102

Chlorhexidin 32,82, 146, 148, 169,
173,312,313

Chloroquin 25, 58, 84, 86,97, 100,
109, 131,320

Chronisch-diskoider Lupus erythema-
todes (CDLE) 83

Chronisch-venése Insuffizienz (CVI)
114

Ciclopirox 31, 182,183,185

Ciclosporin A 24,98

Cignolin  31,97,98

Cimicosis 195

Ciprofloxacin 28

Civatte-Korperchen 101

Clarithromycin 27,151, 152,307

Claudicatio intermittens 113

Clemastin 24

Clindamycin 28,30, 103, 104, 106,
147,149,150, 151,152,315

Clioquinol 32,171,173,313

Clobetasol 30, 64, 66,82,101, 250

Clotrimazol 31,185,187

Cobimetinib 26, 247

Combustio 74

Compoundnavus 215

Condylomata

- acuminata

- lata 200

- plana 162

Congelatio 74

Coombs-und-Gell-Klassifikation 55

Cornu cutaneum 231,234

Corona phlebectatica paraplantaris
115

Corynebacterium minutissimum 152

Couperose 107

Creme 29

CREST-Syndrom 89

Crossektomie 114

CTLA-4 246

Curthsche Postulate 127

Cutis marmorata telangiectatica
congenita 213

Cutis rhomboidalis nuchae 73

162,163

D

Dabrafenib 26, 246

Dacarbazin (DTIC) 26, 247

Daktylitis 96

Dapson 25,43, 59, 64, 66, 82,91, 105,
110, 269, 297

Darier-Zeichen

D-Dimere 118

Dehnungsplastik 34

Dekubitalukus 120

Dellwarze 160

Demodex-Milben 107

Dennie-Morgan-Falte 51

Depigmentierung 257

Dermabrasion 34

Dermale Melanozytose 217

Dermatitis

- atopische 50

- exfoliativa 149

- herpetiformis Duhring 78

— pratensis 72

- solaris 70

Dermatochirurgie 33

Dermatofibrom 220

Dermatology Life Quality Index (DLQI)
9,272

Dermatomykose, superfizielle 178

Dermatomyositis 86, 128

Dermatophyt 178

Dermatophytose 178

Dermatoskopie 13

Dermatozoenwahn 273

Dermis 6

Dermographismus

Desloratadin 24,43

Desmoglein 78, 149

13,225

12,42
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Desmosom 5

Dexamethason 24, 66,79,101,138,
257

Diabetes mellitus 124

Diabetische

- Dermopathie 125

- Polyneuropathie 124

Diabetisches FuBsyndrom 124

Diaskopie 13

DiclofenacHyaluronsaure 232,324

Dimeticon 31,194, 195,323

Dimetinden 24,302

Direkte Immunfluoreszenz (DIF) 20

Dithranol 31,97

Doping-Akne 102

Dopplersonographie 22

Dornwarze 162

Doxycyclin 27,155,207

Druckulkus 120

Druckurtikaria 42

Drug reaction with eosinophilia and
systemic symptoms (DRESS-Syndrom)
59

Duftdriise 8

Dyskeratose 19,233

Dyskeratosis follicularis 267

Dyspigmentierung 254

E

EASI (Eczema Area and Severity Index)
52

Eczema

- craquelé 54

- herpeticatum 51, 166, 168

- molluscatum 160

Effluvium 134

- anagen-dystrophisches 134

- telogenes 134

Eflornithin 32, 140

Eigenhaartransplantation 137

Ejaculatio praecox 280

Ejakulatuntersuchung 281

Ekchymose 14

Ekthyma 149

Ekzem 47

atopisches 50

- dyshidrosiformes 54

- nummuldres 54

- seborrhoisches 53

Elastische Faser 6

Elektrodesikkation 34

Enanthem 14

Enthesitis 96

Eosinophile Granulomatose mit
Polyangiitis 62

Eosinrot 32
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Epheliden 73

Epidermalzyste 219

Epidermis 4

Epidermodysplasia verruciformis 162

Epidermolysis

- bullosa acquisita 78

- bullosa hereditaria 261

Epidermomykose 180

Epidermophyt 178

Epidermotropismus 250

Epikutantest 21

Epithelioma cuniculatum 235

Epstein-Barr-Virus 166

Erektile Dysfunktion 280

Erfrierung 74

Erosion 10

Erysipel 150,306

- mitigiertes 151

Erysipelas saltans 150

Erythem 14

Erythema

- exsudativum multiforme 61, 168

- gyratumrepens 128

- induratum Bazin 64

- migrans 153,154

- multiforme 61

- necrolyticum migrans 128

— nodosum 64,91, 109

Erythrasma 152

Erythrodermie 14, 249, 265

Erythromycin 27,30, 103, 104, 151,
152, 205,307,315

Erythroplasie Queyrat 162,232

Erythrosis interfollicularis colli 73

Erythrozytenextravasat 64

Eschenlaubflecken 257

Essener Kreisel 18

Etanercept 25,98

Eumelanin 6

Exanthem 14

Exanthema subitum 166

Exfoliatine 148, 149

Exkoriation 10

Exozytose 19

Exsikkationsekzem 54

Extrakorporale Photopherese 36

Extremitatenischamie 112

Exzision 34

- histographisch kontrollierte 34,
236,239

F

Facies leonina 249
Fadenpilz 178
Faulecken 124
Feigwarze 163

Feldkanzerisierung 231,305

Fexofenadin 24,43

Fibrom 220

Fibroma

- durum 220

- molle 220

- pendulans 220

Fibrose 19

Filaggrin 51,263

Filzlausbefall 195

Finasterid 28,136

Fitz-Hugh-Curtis-Syndrom 204

Fitzpatrick-Zeichen 221

Fleck 9

Fleischerwarze 162

Floride orale Papillomatose 235

Flucloxacillin 27,149

Fluconazol 28,184,185

Fluoreszenz-Treponema-Antikorper-
Absorptionstest (FTA-ABS) 202

5-Fluorouracil 31,231

Flushing 107

Flusssaure 75

Follikulitis 146

Freckling, axilldres 265

Frostbeule 74

Frihlatenz 199

Frihsyphilis 198, 199

Fuchs-Syndrom 61

Fumarsdureester 25,98

Furanocumarine 72

Furunkel 146

Fusidinsdure 30

G

Gamaschenulkus 116

Gangran 10,74,124

Gel 29

Genodermatose 4, 260

Gingivostomatitis herpetica 166,
168

Glukokortikoid 24,98

Gneis 53

Golimumab 25,98

Gonokokkensepsis 205

Gonorrhoe 203

- anorektale 205

- mannliche 204

- pharyngeale 205

weibliche 204

Gorlin-Goltz-Syndrom 237

Gottron-Papeln 87

Graft-versus-Host-Erkrankung 36

Granulom 156

Granuloma anulare 110

Granulomatose mit Polyangiitis 62

Griseofulvin 28, 185
Gruntee-Trockenextrakt 31
Gummen 201

H

Haar 7

- Typen 7

- Wachstum 7

Haarausfall 134

- kreisrunder 137

Half-and-half-Nails 126

Halo-Navus 217,257

Hamangiom, infantiles 222

Hamatom 14

Hamorrhoiden 278

Hamospermie 281

Handekzem 52

Hand- und FuBekzem, hyperkeratotisch-
rhagadiformes 54

Hardening 72

Harnstoff 32,50, 53,97, 99, 182, 265,
268,321

Haut

- Anatomie 4

- Aufbau 4

- Physiologie 4

Hautmetastase 127

Hautpflege 29

Hautreaktion

- photoallergische 72

- phototoxische 72

Hautschutz 29

Hauttransplantation 35

Hautwarze 161

Hedgehog-Signalweg 237

Hefepilz 178

Herpes

- genitalis 166, 167

- labialis 166,167

- recidivans 166

- simplex 168

- vegetans 168

- zoster 166,209

Herpes-simplex-Virus 166

Herpesvirus 18

Hertoghe-Zeichen 51

Heubnerscher Sternenhimmel
170

Hidradenitis suppurativa 105

High-risk-HPV-Typ 161

Hirsutismus 139

- endokriner 139

- idiopathischer 140

- medikamentoser 139

Histiozytom 220

Histologie 19
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HIV-Infektion 207
Hobelspanphdnomen 188
Homans-Zeichen 118
Hornschicht 5
Humanes Herpesvirus 8 208
Humanes Herpesvirus (HHV) 165
Humanes Immundefizienz-Virus
(HIV) 207
Humanes Papillomvirus (HPV)
161
Humanes Zytomegalie-Virus
(CMV) 166
Hutchinson-Trias 203
Hutchinson-Zeichen 172,313
Hydrocortison 30, 49, 254, 289
Hydroxychloroquin 25, 84, 86, 88,
110,298, 320
Hymenopterenstich 47
Hyperandrogenismus 103
Hypergranulose 19
Hyperhidrose 8, 141
- primare fokale 142
- sekunddre 143
Hyperkeratose 19
Hyperpigmentierung 254
Hypersensitivitatssyndrom 59
Hypertrichose 140
Hypertrichosis lanuginosa acquisita
128
Hypertrophie 19
Hypopigmentierung 257
Hyposensibilisierung 45

Icatibant 28, 44

Ichthyol 147

Ichthyosis 263

- vulgaris 263

- X-chromosomal rezessive 264

Ichthyosis-Hand 51, 264

IgA-Dermatose, lineare 78

IgA-Vaskulitis 62

Ikterus 126

Iktusreaktion 46

IL-12/IL-23-Antagonisten 25,98

IL-17-Antagonisten 25,98

Imatinib 26,247,258

Imiquimod 30, 165, 231, 239

Immunapherese 80

Immuncheckpoint-Inhibitor 26,
246

Immunfluoreszenz 20

Immunhistologie 19

Immunkomplexvaskulitis 63

Impetiginisation 14

Impetigo contagiosa 148

Impotentia

- coeundi 280

- concipiendi 280

- generandi 280

Indirekte Immunfluoreszenz (IIF) 20
Infektiose Mononukleose 166
Infertilitat 280
Infiltrationsandsthesie 33
Infliximab 25,98
Ingenolmebutat 31, 231
Insektengiftallergie 46
In-situ-Karzinom 230
Inspektion 9
Interface-Dermatitis 19, 84, 101
Interferon 26, 246

Intoleranz 55

Intrakutantest 21
In-transit-Metastase 236
Intravendse Immunglobuline 80
Ipilimumab 26, 246
Irritativ-toxisches Kontaktekzem 49
Isotretinoin 27,30, 104, 108, 315
Itraconazol 28,184,185
lvermectin 28,31, 108, 193
Ixekizumab 25,98, 99

J

Jarisch-Herxheimer-Reaktion 203
Junktionszone 78

K

Kadaverhaar 137

Kaliumhydroxid 31, 160

Kallmann-Syndrom 264, 280

Kaltekontakturtikaria 42

Kaposi-Sarkom 166, 208

Karbunkel 147

Katagenphase 7

Keilexzision 34

Keimzentrumslymphom, priméar
kutanes follikuldres 248

Keining-Zeichen 87

Keloid 10, 221

Keratinozyt 4

Keratoakanthom 234

Keratoconjunctivitis herpetica 166

Keratolyse 97

Keratose 10

— aktinische 230, 305

- solare 230

Keratosis

- follicularis 51

- pilaris 264

Kerion Celsi 184

331

Kerzenwachs-Phdanomen 12,97

Ketoconazol 31,188

Kiebitzei-Navus 215

Klinefelter-Syndrom 280

Klingelknopf-Phdnomen 266

Klippel-Trenaunay-Syndrom 212

Knochel-Arm-Index 22

Koagulationsnekrose 74

Kobner-Phanomen 12,100, 257

Koilozyt 162

Kokarde

- atypische 60,61

- typische 61

Kollagenfaser 6

Kollagenose 82

Kolliquationsnekrose 75

Kollodiumbaby 265

Kolloid-Kérperchen 101

Komedo 102

Kompressionssonographie 23

Konjunktivitis 160

Kontaktallergen 48

Kontaktekzem

- allergisches 47

- irritativ-toxisches 47

Kopflausbefall 193

Kornerschicht 5

Krampfader 113

Kratze 192

Kruste 10

Kryoanésthesie 34

Kryoglobulin 64

Kryokontakttherapie 224

Kryotherapie 34,231,239

Kryptozoospermie 281

Kupferfinne 107

Kirettage 34,231

Kutanes neuroendokrines Karzinom
251

L

Lachsfleck 212

Lagerungsprobe nach Ratschow 112
Langerhans-Zelle 5

Lanugohaar 7

Larynxpapillom 162

Lasertherapie 37

Leberzirrhose 126
Leitungsandasthesie 34

Lentigines 73

Lentigo
- maligna 240
- solaris 218

Leser-Trélat-Zeichen 219
Leukaemia cutis 127
Leukoderm 254
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Leukoderma specificum 200

Leukozytoklasie 64

Libman-Sacks-Endokarditis 85

Lichen

- planopilaris 100

- sclerosus 90

- simplex chronicus 54

- Vidal 54

Lichenifikation 14

Lichen ruber

- bulléser 101

- mucosae 100

- Nagel 100

- planus 100

- verrucosus 101

Lichtalterung 70

Lichtreflexionsrheographie 23

Lichtschutz 33,216

Lichtschwiele 70

Lichttherapie 98

Lichturtikaria 42

lilacring 90

Lipodermatosklerose 115

Lipom 224

Lipomatose 224

Lisch-Knotchen 266

Livedo racemosa 85

Lofgren-Syndrom 109

Loratadin 24,43

Lotio 29

Lowenberg-Zeichen 118

Low-risk-HPV-Typ 161

Lues 198

- connata 203

Lupus

- erythematodes (LE) 83

- erythematodes profundus (LEP)
84

- erythematodes tumidus (LET)
84

- miliaris disseminatus faciei
107

- pernio 109

- profundus 83

- vulgaris 156

Lupuskndtchen 156

Lupus-Pannikulitis 83

Lyme-Arthritis 153

Lyme-Borreliose 152

Lymphknotenmetastasen 127

Lymphédem 119

Lymphogranuloma venereum
207

Lymphomatoide Papulose 248

Lymphome

- primére kutane 248

- primére kutane CD30-positive
grof3zellige 248

M

Macula 9

Maculae coeruleae 195

Madonnenfinger 88

Malassezia 188

Malassezia furfur 53

Malum perforans 124

Marginalzonenlymphom, priméar
kutanes 248

Maskengesicht 88

Mastozytom 225

Mastozytose 225

- diffuse kutane 225

- makulopapulose 225

- systemische 225

Mastzell-Leukdmie 225

Mastzell-Tryptase 226

Matrix, extrafibrillare 6

Mazeration 14

Melanin 6

Melaninsynthese 70

Melanintransfer 70

Melanoakanthom 218

Melanodermatitis toxica 255

Melanom 215,216, 241,307

Melanosom 6

Melanozyt 6,70

Melanozytédrer Navus 214

- Compoundtyp 215

- dermalerTyp 216

- Junktionstyp 215

Melasma 254

Merkel-Zelle 6

Merkelzellkarzinom 251

Meropenem 27

Mesaortitis luica 201

Meshgraft 35

Methotrexat 24, 98

Methoxypsoralen 35

Methylprednisolon 24,30

Metronidazol 30, 108

Mikroabszess 19

Mikroskopische Polyangiitis
62

Mikrosporen 178

Mikrosporie 184

Mikrostomie 88

Milbenhiigel 192

Milchschorf 51

Milien 80

Minimale Erythemdosis (MED)
36

Minimale phototoxische Dosis
(MPD) 36

Minocyclin 27,59, 83,108

Minoxidil 32,136, 139, 141, 287,
322

mixed connective tissue disease
87

Molluscum contagiosum 160, 208

Mometason 30, 49, 86

Mondscheinkinder 261

Morbus

- Addison 126

- Behget 91

- Bowen 162,232

- Cushing 126

- Darier 267

— Dupuytren 126

- Favre-Racouchot 73

- Hailey-Hailey 268

- Kawasaki 62

- Paget 127

- von Recklinghausen 265

Morgellons-Erkrankung 273

Morphea 88,90

Mosaikwarze 162

MottenfraBalopezie 200

Moxifloxacin 28

Muir-Torre-Syndrom 235

Mumifikation 10, 74

Munchhausen-by-proxy-Syndrom
273

Miinchhausen-Syndrom 273

Munro-Abszess 94

Mupirocin 30

Mycobacterium tuberculosis 156

Mycophenolatmofetil 24,53,79, 82,
86,90, 101,130

Mycosis fungoides 249

Mykose

- opportunistische 178

- subkutane 178

Myxédem 126

N

Naevus

- araneus 126

- bleu 217

- caesius 218

- coeruleus 217

- flammeus 212

- roseus 213

- sebaceus 213

- spilus 215

Nagel 7

- eingewachsener 141
Nagelpsoriasis 96
Nahlappenplastik 35
Nahrungsmittelallergie 45
Narbe 10

- hypertrophe 221
Narbensarkoidose 109
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Navus

- atypischer melanozytarer 216

- blauer 217

- dysplastischer melanozytarer
216

- erworbener gewdhnlicher
melanozytérer 215

- kongenitaler melanozytarer 214

- rhodoider 213

Navuszellndvi 214

Necrobiosis lipoidica 125

Neisseria gonorrhoeae 203

Nekrose 10

Nekrotisierende Fasziitis 152

Neuralgie, postzosterische 166, 173

Neurodermitis 50

Neurofibrom 265

- plexiformes 266

Neurofibromatose

- Typ1 265

- Typ2 267

Neurokutane Melanozytose 215

Nikolski-Zeichen 13,79

Nivolumab 26, 246

Nodus 10

Normozoospermie 281

Nystatin 31,187

(0

Octenidin 32,116, 146, 147, 148,
150, 151,173,300

Ol 29

Olakne 102

Oligozoospermie 281

Omalizumab 25,43

Onkolytische Viren 247

Onychomykose 182,183

Ophiasis 137

Ophthalmoblennorrhoe 205

Ophthalmorosacea 107

Orale Haarleukoplakie 166,208

Orthokeratose 19

Ostiofollikulitis 146

P

Palmarerythem 126

Pannikulitis 64

Papel 9

Papillomatose 19,94

Papillomatosis cutis carcinoides
235

Paraartefakte 273

Parakeratose 19

Paraneoplasie 128

Paraneoplastischer Pemphigus 128

Parapsoriasis en plaques 250

PASI-Score 97

Paste 29

Patch-Test 21

Pathergie-Phdanomen 65, 91

Pautrierscher Mikrabszess 250

Payr-Zeichen 118

Pediculosis

— capitis 193

- pubis 195

pelvic inflammatory disease (PID)
204, 206

Pembrolizumab 26, 246

Pemphigoid

- bulléses 80

- nicht-bulléses 80

- pramonitorisches 80

Pemphigus

- chronicus benignus familiaris
268

— paraneoplastischer 128

- vulgaris 78

Pemphiguserkrankung 78

Penicillin 27,56, 64,147,150, 151,
155, 202, 203, 204, 286, 306, 307,
323,324,328

Peniskarzinom 235

Periorale Dermatitis 108

Periphere arterielle Verschlusskrank-
heit (pAVK) 112

- Einteilung 113

Perléeche 124,187

Permethrin 31,193

Perniones 74

Petechie 14

Phacomatosis spilorosea 213

Phdanomen

- desblutigenTaus 12,97

— des letzten Hautchens 12,97

Phenylketonurie 257

Phlebothrombose 118

Phlegmone 151

Photoageing 70

Photobiologische Hauttypen 6

Photodermatose 70

Photodynamische Therapie 36,
231

Photopatchtest 72

Photoplethysmographie 23

Photoprovokation 72

Phototherapie 35

Phthiriasis palpebrarum 195

Phytophotodermatitis 255

Piebaldismus 257

Pigmentinkontinenz 19, 254

Pimecrolimus 30, 53,98,101, 108,
304

333

Pityriasis rosea 166, 174

Pityriasis versicolor 188

Plantarwarze 162

Plaque 10

- mere 174

- muqueuse 200

Plattenepithelkarzinom 233

Podophyllotoxin 31, 165

Poikilodermie 15,87, 260

Polidocanol 32,101,129, 130, 171,
226,274

Poliose 257

Polyarteriitis nodosa 62

Polyhexanid 32,116,173

Polymorphe Lichtdermatose 71

Polyphenon E 165, 299, 323

Porphyria cutanea tarda 130

Porphyrie 130

Portweinfleck 212

Postthrombotisches Syndrom
114

Postzosterische Neuralgie 166,173

Povidon 32

Prednicarbat 30, 174

Prednisolon 24,59, 62, 66,67,79,
82,109, 226, 257, 293, 295, 300,
302,311

Pricktest 21

Priméaraffekt 199

Priméareffloreszenz 9

Primarmedaillon 174

Progressive Paralyse 201

Proktologie 278

Propranolol 28,223

Provokationstest 56

Prurigo 129

- nodularis 129

- simplexacuta 129

- simplex subacuta 273

Prurigoform des atopischen Ekzem
51

Pruritus 127

Pseudoacanthosis nigricans 125

Pseudolymphom 249

Psoriasis 12,94

- guttata 96

- inversa 96

- pustulosa 96

- putulosa generalisata 96

- vulgaris 94,309

Psoriasisarthritis 96

Psoriasiserythrodermie 96

Psoriasisphdnomene 97

Puder 29

Purpura 14

- jaunedocre 115

- Schénlein-Henoch 63

- senilis 74
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Pustel 10

Pustulosis palmoplantaris 96
PUVA-Therapie 35

Pyoderma gangraenosum 65, 128

Q

Quaddel 9,42
Quincke-Odem 302

R

Radioderm 233
Ramsay-Hunt-Syndrom 172
Rattenbissnekrose 88
Raynaud-Phdnomen 88
Reaktive Arthritis 206
Reed-Navus 218
Repetitiver offener Anwendungstest
(ROAT) 49
Retinoid 27,30, 103
Rhagade 10
Rhinoconjunctivitis allergica 45
- perennialis 45
- saisonalis 45
Rhinophym 107
Riesenzellarteriitis 62
Rituximab 25, 80, 88
Rosacea 107
- fulminans 107
- granulomatése 107
- lupoide 107
Roschenflechte 174
Roseola syphilitica 200
Roxithromycin 27
Rubeosis diabetica 125

S

Salbe 29

Salizylsdure 23,32,50, 163,309
Sarcoptes scabiei 192
Sarkoidose 109
Satellitenldsion 48
Satellitenmetastase 236
Sauglingsekzem 52
Sauglingshdmangiom 222
Scabies

- crustosa 192

- nodosa 192

Schaum 29
Schimmelpenning-Syndrom 213
Schimmelpilz 178
Schleimhautmelanom 243
Schleimhautpemphigoid 81

Schmalspektrum-UV-B 35
Schmetterlingserythem 84
Schuppe 10
Schuppenflechte 94
Schittelmixtur 29
Schwannom 267
SchweiBdrise

- apokrine 8

- ekkrine 8

Schwitzen 141

sclérodermie en coup de sabre 90
SCORAD 52

SCORTEN-Score 60
Seborrhiasis 96

Seborrhoe 8

Seborrhoische Keratose 218
Seborrhoisches Ekzem 53,208
Sebostase 8

Secukinumab 25,98
Sekundareffloreszenz 9,10
Sentinel-Lymphknoten 245
Serienexzision 34

Seronarbe 199,202
Sertoli-cell-only-Syndrom 280
Serumtryptase 46
Sézary-Syndrom 251
Shavebiopsie 18
Shave-Exzision 34,231
shawl sign 87

Sister Mary Joseph'’s nodule 127
Skabies 192
Skin-Picking-Syndrom 273
Sklerodaktylie 89

Sklerose 15

- systemische 88
Soak-and-seal-Prinzip 53
Solare Elastose 70
Sommersprossen 73
Sondenphdnomen 156
Sonidegib 26,239
Sonnenbrand 70
Sonnenschutzmittel 33
Sonographie 22

Soor 124

Spalthaut 81
Spalthauttransplantation 35
Spatlatenz 199

Spétsyphilis 198, 199, 201
Spattypreaktion 48
Spezifische Immuntherapie 45
Spider-Navus 126
Spindelzellndvus 218
Spinozelluldres Karzinom 233,305
Spitz-Navus 218
Spitz-Tumor, atypischer 218
Spongiose 19

Squama 10
Stachelzellkarzinom 233

Stachelzellschicht 4

Staphylococcal Scalded Skin Syndrome
(SSSS) 149

Staphylococcus aureus 146, 148, 151

Stauungsdermatitis 115

Stauungsekzem 54

Stemmer-Zeichen 120

Steroidsulfatase 264

Stevens-Johnson-Syndrom (SJS) 59

Stigmatisierung 272

Storchenbiss 212

Stratum

- basale 4

- corneum 5

- granulosum 5

- spinosum 4

Streptococcus pyogenes 148

Streuphdanomen 48

Striae distensae 126

Strophulus infantum 129

Sturge-Weber-Syndrom 212

Subakut-kutaner Lupus erythematodes
(SCLE) 84

Sugillation 14

sunburn cells 71

Sutton-Navus 217,257

Sweet-Syndrom 128

Syndrom der polyzystischen Ovarien
103,136

Syphilide 200

- tuberése 201

Syphilis 198,310

- connata 198,203

- kardiovaskuldre 201

- Primdrstadium 199

- Sekundérstadium 200

- Tertidrstadium 200

Systemischer Lupus erythematodes
(SLE) 84

Systemmykose 178

Systemtherapeutikum 24

T

Tabaksbeutelmund 88

Tabes dorsalis 201

Tacalcitol 31,98

Tacrolimus 30, 53,91, 98,101, 108,
257,304

Takayasu-Arteriitis 62

Talgdriise 7

Talimogen Laherparepvec 26, 247

Tapeziernagelphdanomen 83

target lesion 61

Teerakne 102

Teleangiektasie 15

Teleskopfinger 96
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Telogenphase 7

Teratozoospermie 281

Terbinafin 28, 31,182,183, 185

Terminalhaar 7

Therapie, proaktive 53

Thrombophlebitis 117

Tinea 178,180

- barbae 185

- capitis 184

— corporis 180

- faciei 180

- incognita 180

- manus 181

- pedis 181

- unguis 183

Tinktur 29

Tintenldscherfull 124

TNF-Antagonisten 25,98

Toleranzinduktion 56

Toxische epidermale Nekrolyse (TEN)
59

Trachyonychie 101,138

Trametinib 26, 247

Treponema pallidum 198

Treponema-pallidum-Hamagglutina-
tionstest (TPHA) 201

Treponema-pallidum-Partikel-
Agglutinationstest (TPPA) 201

Tretinoin 30, 103, 160, 254

Triamcinolon 30, 101, 130

Trichilemmalzyste 220

Trichogramm 20

Trichomykose 184

Trichophyt 178

Trichoscan 20

Trichotillomanie 273

Triclosan 32

Trikolorephdnomen 89

Tripper 203

Trommelschldgelfinger 126

Tuberculosis cutis luposa 156

Tuberdse Sklerose 257

Tumeszenz-Lokalandsthesie 34

Tumor 10

T-VEC 26,247

Tyndall-Effekt 217

T-Zell-Rezeptor-Rearrangement 26, 250

U

Uhrglasndgel 126
Ulcus

- cruris venosum
- durum 199

- rodens 238

- terebrans 238
Ulkus 10

115,311

Unguis incarnatus 141
Unterlippenkarzinom 235
Untersuchung 8

Urea 32,53,99,321
Urethritis 206

- anterior 204

— posterior 204

Urtica 9

Urticaria factitia 42
Urtikaria 42

- akute 302

- anstrengungsinduzierte 43
- aquagene 42

- autoreaktive 43

- cholinerge 43

- papulése 196

- physikalische 42

- spontane 42

- vibratorische 42
Urtikariavaskulitis 62

- hypokomplementémische 62
Ustekinumab 25,98
Uvea-Melanom 243
UV-Index 33

UV-Licht 70
UV-Schaden 73
UV-Therapie 35

Vv

Valaciclovir 28,62,169,171,173,314

van-Lohuizen-Syndrom 213

Varikosis 113

Varikothrombose 117

Varizella-Zoster-Virus (VZV)
209

Varizellen 166,170,313

Varizen 113

Varizenstripping 114

Vasculitis allergica 63

Vaskulitis

- kryoglobulindmische 62

- leukozytoklastische 63

Vellushaar 7

Vemurafenib 26, 246

Veneral Disease Research Laboratory
(VDRL) 202

Verbrennung 74

Verbriihung 74

Verkasung 156

Verruca

- seborrhoica 218

- senilis 218

Verrucae

- planae 162

- plantares 162

- vulgares 161,162

166, 170,

335

Vesicula 10

Virilisierung 139
Virostatikum 170
Virus-Shedding 167
Vismodegib 26,239
Vitamin-D-Analoga 31,98
Vitiligo 125, 255
Vollhauttransplantation 35
V-sign 87

W

Waardenburg-Syndrome 257
Wachterlymphknoten 245
Wanderréte 154
Wanzenstralle 196
Warmekontakturtikaria 42
Weil3fleckenkrankheit 255
Wellenldnge 70
Wells-Score 118
Wickham-Streifung 100
Wiesengraserdermatitis 72, 255
Windeldermatitis 50
Windpocken 170,313
Wood-Licht 14

Wundrose 150

Waurstfinger 96

X

Xeroderma pigmentosum 260
Xerosis cutis 51, 260

y 4

Zementnekrose 75
Zoster

- generalisatus 172
- ophthalmicus 172,313
oticus 172

- sine herpete 173
Zosterschmerz 172
Zugtest 20
Zyanose 126

Zyste 10

- infundibulare 219
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