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Vorwort 

Liebe Studentinnen und Studenten! 

Dieses studentennahe Buch soll Ihnen einen Zugang zur 
Dermatologie ermöglichen und Ihnen einen Überblick über 
die Vielseitigkeit dieses einzigartigen Fachs vermitteln. Die 
nunmehr schon notwendige zweite Auflage erforderte eine 
komplette Aktualisierung und Überarbeitung, die mir viel 
Freude bereitet hat. 
Ein Thema wird auf jeweils einer oder mehreren Doppel· 
seiten dargestellt, sodass sich das Wichtigste schnell erfassen 
lässt. Besonders die Dermatologie als visuelles Fach profitiert 
von der reichen Ausstattung der Reihe BASICS- viele Fotos, 
Grafiken und Tabellen bringen das Wesentliche anschaulich 
auf den Punkt. 
Ich hoffe, dass Ihnen das Lesen dieses Buches Spaß macht 
und Lust auf mehr - mehr "Derma". Denn die Dermatologie 
ist ein faszinierendes, begeisterndes Fachgebiet mit einem 
herausragenden Stellenwert in der interdisziplinären Ko· 
operation. 
Ich möchte mich bei allen Lesern der ersten Auflage für 
Korrekturen und Verbesserungsvorschläge bedanken und 

IV I V 

bitte auch weiterhin, dem Verlag kritische Bemerkungen 
mitzuteilen. Viele Anregungen erhalte ich auch von den 
von mir betreuten Stud ierenden der Untersuchungskurse 
der Klinik für Dermatologie, Charite Universitätsmedizin 
Berlin. 

Bedanken möchte ich mich ganz besonders bei meinen 
Kollegen Dres. Astner, ßeyer, Blumeyer, Hartmann, Meste!, 
Patzelt, Soost und Weller der Klinik für Dermatologie, 
Charite Universitätsmedizin Berlin (Direktor: Prof. Dr. Sterry), 
für ihre tatkräftige Unterstützung und Hilfe. Auch möchte 
ich mich bei Dr. ßelloni und PD Dr. Mempel der Klinik für 
Dermatologie, TU München (Direktor: Prof. Dr. Dr. Ring), 
für wertvolle Denkanstöße und konstruktive Kritik bedanken. 
Für die freundliche Unterstützung bei der Realisation der 
2. Auflage danke ich Frau Dopatka und Frau Nußbaum vom 
Elsevier Verlag. 

Berlin, im Frühjahr 2009 
Dr. med. Dorothea Terhorst 
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Anatomie und Physiologie der Haut I 

Die Haut (Kutis) hat eine Gesamtfläche von I ,5 - 2m2, 

ein Gewicht von 3,5 - 10 kg und eine Dicke von I ,5 - 4 mm. 

Die Hautoberfläche zeigt ein individ uell unterschiedliches, 

genetisch fes tgelegtes Relief. Palmoplamar findet sich die un­

behaarte Leistenhaut, wo die Epidermis durch den Papillar­

leistenverlauf unterteilt ist. Die restliche Hautoberfläche ist 

durch Furchen, in denen die Haare stehen, in unregelmäßige, 

polygonale Felder unterteilt (Felderhaut). Die Haut ist seg­

mentär gegliedert in Dermatome, die den Zonen der radiku­

lären Innervation entsprechen (I Abb. I ). 

I Abb. 1: Dermatome. [ 1] 

Dermatome 

Die Schnittführung bei Operationen sollte längs der bio­

mechanisch bedingten Langer-Spaltlinien verlaufen, da die 

Wunden dann weniger klaffen und diskretere Narben ent­

stehen. Die Blaschko-Linien sind Ausbreitungswege von 

Zellen während der Embryogenese, ihnen fol gen oft segmen­

täre Dermatosen (I Abb. 2) . 

Zusammensetzung der Haut 

Epidermis 
Die Epidermis ist ein mehrschichtiges, verhorntes Platten­

epithel mit einer Dicke von 30 - 300 1-1m, das als Proliferations­

gewebe einer dauernden Erneuerung un terliegt. Die Epi ­

dermis besitzt viele Nerven, jedoch keine eigenen Blutge fäße, 

sondern wird durch Diffusion aus der Dermis versorgt. 

a 

I Abb. 2: Makroskopische Struk tur der Haut. Hautspaltlinien (a) 

und Blaschko-Linien (b). [2 ] 

b 

I Abb. 3: Regiona le Va riationen der normalen Haut. a) Fingerbeere: 1 = Epi­

dermis, 2 = Dermis, 3 = Subkutis, 4 - Bl utgefäß, 5 = Lamellenkörperchen. 

b) Haut mit dicker Hornschicht: I = Stratum corneum, 2 = Stratum lucidum 

3 = Stratum granulosurn, 4 = Stratum spinosurn , 5 = Stratum basale. [3 ] ' 

Aufbau und Zell en der Epidermis 

Von innen nach außen finden sich folgende Schichten 

(I Abb. 3 und S. 4, I Abb. 5a): 

IJilll- Stratum basale: Schicht kubischer Keratinozyten mit 

großen Kernen und wenig Zytoplasma (Basalzellen) 

IJilll- Stratum spinosum: Keratinozyten sind durch "stachel­

artige" Interzellularbrücken (Desmosomen) verbunden, 

weshalb sie "Stachelze llen" heißen. 

IJilll- Stratum granulosum: Keratinozyten enthalt n baso­

phile Keratohyalingranula ("Körnerzellen") und sind abge­

flach t. 
IJilll- Stratum lucidum: unt r t Z l llage d s tratum orn Ulll· 

Zellen rschein n optisch dicht 1; palmoplantar b : ond rs ' 

ausgeprägt 
IJilll- Stratum corneum: fla h , fest packt , k rnl os Horn­

zellen 
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Grundbegriff Definition Beispiele 

Akantholyse Auflösung der Verbindung der Epidermiszellen untereinander, 
Bildung von Einzelze llen und intraepidermaler Spaltbildung. Ursache: 
.,. Verlust der Zellverbindung (z. B. Pemphigus) 

Pem ph iguserk ra nk u ng, 

Viruserk rankung (Herpesinfektion), 
Tumoren (z. B. Spina liom) 

I Tab. 1: Wichtige 

derma tohi stopath o­

logische Grundbegriffe. 

.,. Verlust von Epithelzellen (z. B. Viruserk ran kungj 

Akanthose Verbreiterung des Str. spinosum Psoriasis 

Atrophie Substanzverlu st von Epidermis und / oder Dermis senile Atrophie 

Ba iionierende Degeneration Ballonartige Schwellung der Epi thelzellen mit nachfolgender 
Au sbildung einer intraepi derm alen Blase 

Blasenbildung bei HSV-Infektion 

Dyskeratose Verfrühte Einzelzellverhornung, stark geschrumpfte Zellen M. Darier, Spinahorn 

Epidermotropismus Einwanderung von Entzündungszellen in die Ep idermis Kutanes T-Zeii -Lymphom, Ekzem 

Hypergranulose Verbrei terung des Str. granulosum Lichen ruber 

Hyperk eratose Verbrei terung des Str. corneum Verruca vulgaris 

Koilozyten Epi thelzellen mit zytopathogenem Effekt durch HPV, Alle HPV-bedingten Läsionen 
große perin ukleäre Vaku olen, oft Doppelkernigkeil 

Munro-Mikroabszess Intraepidermale Ansammlung neutrophiler Granulozyten Psoriasis vulga ris 

Orthok eratose Rege lrechte Verhornu ng, bei der ein kernloses Str. corneum entste ht Normalbefund 

Papillomatose Proliferation der Reteleisten und dermalen Papillen Psoriasis, chronische Ekzeme 

Parakeratose Ve rhornungsstörung der Epidermis mit Zellkernresten im Str. corneum Psoriasis 

Pautrier-Mikroabszess Ansammlung atypischer Lymphozyten in der Epidermis Kutanes T-Zeii-Lymphom 

Spongiose Ause inanderweichen der Epi thelzellen durch interzelluläres Ödem Akutes Ekzem 
mit nachfolgender intraepidermaler Blasenbildung 

Str. basale und Str. lucidum bestehen im 
Gegensatz zu den anderen Schichten 
nur aus einer Zelllage. I Tab. 1 erklärt 
die wichtigsten Veränderungen des Auf­
baus der Haut, die dermatohistopatho­
logischen Grundbegriffe. 
Die Keratinozyten bilden den Haupt­
anteil der Epidermis und wandern unter 
Veränderung ihrer Struktur (Basalzelle 
--+ Stachelzelle --+ Körnerzelle --+ 
Hornzelle) zur Hautoberfläche, wo sie 
als Hornschuppen abgeschilfert wer­
den. Die Turn-over-Zeit vom Stratum 
basale bis zum Stratum granulosum 
beträgt normalerweise 2- 3 Wochen , 
vom Stratum granulosum bis zur Horn­
schuppe nochmals zwei Wochen. Die 
basalen Keratinozyten sind kuboid, 
klein und basal mit Hemidesmosomen 
an der Basalmembran verankert. Mito­
sen erfolgen normalerweise nur im Stra­
tum basale. Bereits hier sind Keratine in 
Form von Tonofilamenten vorhanden, 
die an den Desmosomen, den in terzellu­
lären Haftstellen (I Abb. 4 ), verankert 
sind. Tonofilamente und Desmosomen 
sind wesentlich an der Widerstandsfähig­
keit der Epidermis beteiligt. Die Kera­
tinozyten oberhalb des Stratum basale 
unterliegen der term inalen epidermalen 

d esmo- -~~-• 
soma ler 
Plaque 

Interzellu lar­
substanzen 
" Mittellinie" 

ö;--- - - lnterzellu lar­
spalt 

Im Plaque sind die Zytokeratinfilamente verankert 

I Abb. 4 : Schematische Darstellung eines 
Desmosoms. [2] 

Differenzierung, d. h. die Teilung wird 
beendet, die Zellen werden spindelför­
mig. So treten die typischen epiderma­
len Differenzierungsprodukte auf: Tono­
filamente, Keratinosomen, bei weiterer 
Differenzierung Keratohyalingranula. 
Die Melanozyten wandern in der Feto­
genese von der Neuralleiste in die Basal­
schicht der Epidermis und die Haarfolli­
kel ein. Die großen, hellen dendritischen 
Zellen enthalten Melanosomen, in de­
nen Melanin synthetisiert und gespei­
chert wird, und geben diese wiederum 
an die benachbarten Keratinozyten ab. 
Die Langerhans-Zellen (s . S. 8) sind 
dendritische Zellen, die suprabasal in 
der Epidermis und in der äußeren Wur­
zelscheide des Haarfollikels liegen. Sie 
werden durch Birbeck-Granula charak­
terisiert, entstammen dem Knochen­
mark und spielen eine wesentliche Rolle 
bei der Entstehung von allergischen 
Typ-IV-Reaktionen (z. B. allergisches 
Kontaktekzem ). 
Zu den Zellen mit immunologischer 
Funktion zählen außerdem die T-Lyrn­
phozyten, die vereinzelt in der Epider­
mis, vor allem aber perivaskulär im Stra­
tum papillare der Dermis liegen und mit 
den Langerhans-Zellen kooperieren. 



Anatomie und Physiologie der Haut II 

Aufbau und Zellen der Epidermis 

(Fortsetzung) 
Die aus der Neuralleiste abgeleiteten 

Merkel-Zellen finden sich in der Basal­

schicht und der äußeren Wurzelscheide 

und sind charakterisiert durch typische, 

neurosekretorische Granula. Sie sind 

teils mit Neuriten synapsenanig asso­

ziiert und vermitteln Tastempfindung. 

Dermaepidermale 

Junktionszone 
Epidermale Reteleisten ragen in die 

Dermis, dazwischen liegen binde­

gewebige, dermale Papillen. Die beiden 

Schichten der Kutis sind also eng 

miteinander verzahnt. Eine Basal­
membran kontrolliert den Austausch 

von Zellen und Molekülen und ist in 

zwei Schichten unterteilt {I Abb. 5 b). 

Oie Lamina densa ist durch Veranke­

rungsfibrillen mit der Dermis verbun-

Stratum corneum 

Stratum granulosum 

Stratum spinosum 

Stratum basale 
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den. Die Lamina lucida ist durch 

Verankerungsfilamente mit der Pl asma­

membran der Basalzellen verbunden. 

Die Basalmembran, die dermaepider­

male Junktionszone, besteht aus den 

beiden Laminae, Fibrillen, dermalen 

fe inen Kollagenfasern und der Matrix. 

Hier findet die subepidermale Blasen­

bildung statt. Häufig ist diese durch 

autoimmunologische Prozesse gegen die 

Hauptkomponenten bedingt, wobei die 

biochemischen Hauptkomponenten, die 

Bullöses-Pemphigoid-Antigene AG 1 und 

AG2, Laminine, lntegrine und Kollagen 

VII, als Antigene wirken. 

Dermis 
Der zweite Teil der Kutis, die Dermis 

(Corium, Lederhaut], ist das Bindege­

webe unter der Epidermis und erstreckt 

sich in die Tiefe bis zum subkutanen 

Fett. Das schmale Stratum papillare 

Reteleiste 

1 Abb. 5: Anatomischer Querschnitt der Haut: a) Epidermisschichten und andere Strukturen, 

b) De ta ilansicht der Basalmembranzone an der dermaepidermalen Junktionszone. [41 

liegt oberflächlich und erstreckt sich in 

die Räume (Dermispapillen) zwischen 

den epidermalen Reteleisten. Es ist zell ­

und gefäßreich und hat ein lockeres 

Fasergeflecht mit Verbindung zur Basa l ­

membran. Das Stratum reticulare 
besteht aus einem zellarmen, straffen, 

dichten Fasergeflecht, das eine mecha­

nische Funktion hat. Im tiefen Str. reti. 

culare entspringen die Haarfollikel und 

Schweißdrüsen. 

Zellen der Dermis 

Fibroblasten, welche Fasern und 

amorphe Matrix synthetisieren, bilden 

den Hauptteil. Histiozyten, aktive 

Makrophagen, phagozytieren und sind 

immunologisch aktiv. Mastzellen ent­

halten Histamin, Serotonin und Heparin 

und vermitteln allergische und entzünd_ 

liehe Reaktionen. Außerdem finden sich 

v. a. im Str. reticulare vereinze lte Mela­
nozyten und T-Lymphozyten. 

Dermale Fasern 
Die Hauptstrukturproteine des Binde­

gewebes sind Kollagenfasern, die ein 

Netzwerk parallel zur Hautoberfläche 

bilden. Die Kollagenfasern bedingen 

wesentlich die mechanische Stabilität 

der Dermis. Elastische Fasern fi ndet 

man in der gesamten Dermis, subepi­

dermal bilden sie ein feines Netz, den 

Elastikaplexus, in der tieferen Dermis 

bilden sie gewellt verlaufende Bänder. 

Besonders zahlreich vorhanden sind sie 

im Gesich t und im Nacken. Sie sind für 

Festigkeit und Elastizität der Dermis 

wesentlich verantwortlich, ihre Reduk­

tion ab dem 30. LJ bedingt die schlaffere 

Altershaut. Retikulinfasern sind sehr 

zart und umgeben die Hautanhangsge­

bilde und die Basalmembran. Veranke­
rungsfibrillen ziehen von der Lamina 

densa der Basa lmembran zu den Kolla­

genrasern in der obersten Dermis. 

Dermale Matrix 
Zellen und Fasern sind eingebettet in 

ein poröses el, das sich au vielen Koll) . 

ponenten zusammensetzt. Da Gerüst 

bilden Proteoglykane, fadenarU e Ma­

kromolekül mit polysaccharidhaltig n 

eitenketren. Außerdem finden sich 

Wasser, Protein , Kohlenhydrate, an­

organisch Ion n, Histamin und ero-



I Abb. 6: Schema der Gefäßplexus. [21 

tonin. Parallel zur Hautoberfläche sind 
zwei Gefäßplexus in der Dermis vor­
handen (I Abb. 6): ein tiefer dermaler 
an der Grenze zur Subkutis und ein 
oberflächlicher subpapillärer Plexus. 
Sie dienen der metabolischen Versor­
gung der Haut, der Temperatur- und 
der Blutdruckregulation des Körpers. 
In Epidermis und Dermis sind sensible 
und vegetative Nerven weitverzweigt 
vorhanden. 

Subkutis 
Dieses "Unterhautgewebe" schließt an 
das Stratum reticulare des Coriums an 
und besteht aus lockerem Binde- und 
dem subkutanen Fettgewebe. 

Funktionen der Haut 

Schutz- und Abwehrfunktionen 
~ Zugfestigkeit, Dehnbarkeit und Elasti· 
zität der Haut bieten Schutz vor mecha­
nischen Einwirkungen. 
~ Der spezielle Aufbau des Str. corneum 
und der Hautoberflächenfilm (z. B. Fett­
gehalt, pH 5,7, sog. Säureschutzmantel) 
bilden eine Penetrationsbarriere für 
chemische Noxen und mikrobielle Ein­
dringlinge. Wenn doch Erreger oder 
Moleküle in die Haut eindringen, lösen 
sie immunologische Abwehrmechanis­
men aus. 

subepidermaler 
Gefäßplexus 

, ____ Arteriolen und 
Veno len 

111""""'-.~- tiefer dermaler 
Gefäßplexus 

~ Schutz vor Austrocknung: Die Was· 
serverdunstung bei einem Menschen 
ohne Epidermis würde 20 I pro Tag 
betragen. 
~ Die Haut reflektiert und absorbiert 
Licht und schützt so gegen Strahlen­
noxen. Weitere Schutzmechanismen 
sind Melaninsynthese, Reparatur der 
lichtbedingten DNS-Schäden, Akantho­
se und Hyperkeratose der Epidermis. 
~ Haben Noxen die Schutzbarrieren 
überwunden, kann die Haut Immun­
reaktionen einleiten: zuerst die ange­
borene, unspezifische Abwehrreaktion 
mit Aktivierung der Makrophagen und 
Granulozyten als Entzündungsein­
leitung, dann die adaptive, spezifische 
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Abwehrreaktion von T- und 5-Lympho­
zyten durch Antigenpräsentation der 
Langerhans-Zellen. 
~ Eine reaktive Temperaturregulation 
erfolgt durch Durchblutung (aus den 
dilatierten Blutgefäßen diffundiert 
Wasser an die Hautoberfläche) und 
durch Schweißbild ung. 

Reizaufnahme 
In der Epidermis finden sich die oben 
beschriebenen Merket-Zellen als 
Mechanorezeptoren für Berührung. 
ln der Dermis liegen zahlreiche Nerven 
und Nervenendigungen. Freie Nerven­
endigungen (markhaltige und marklose 
Fasern) leiten Schmerz (Nozizeptoren), 
Juckrei z und Temperatur. Es gibt Kälte­
und Wärmerezeptoren. In der behaar­
ten Körperhaut kommen außerdem 
Pinkus-Haarscheiben als Mechano­
rezeptoren vor, in den Dermispapillen 
der unbehaarten Leistenhaut Meißner­
Tastkörperchen, mit Nervenfasern 
assoziierte, birnenförmige Tast· und 
Druckrezeptoren. 
Vater-Pacini-Lamellenkörperehen 
sind Mechanorezeptoren für Beschleu­
nigung und Vibration, sie finden sich 
tief in der Dermis oder im palmo­
plantaren tiefen Fettgewebe. 

• Epidermis besteht aus vier Schichten (von innen nach außen): Str. basale, 

Str. spinosum, Str. granulosum, Str. corneum; Hauptbestandteil sind Kera­

tinozyten, weitere Zellen sind Melanozyten, Langerhans- und Merkei-Zellen. 

• Dermaepidermale junktionszone: Verzahnung von Papillen der Dermis 

und Reteleisten der Epidermis. ln diesem Bereich der Basalmembran findet 

sich autoimmunologische Blasenbildung. 

• Dermis: besteht (von innen nach außen) aus Str. reticulare und Str. papil­

lare. Dermale Zellen sind v. a. Fibroblasten, dazu Histiozyten, Mastzellen, 

Melanozyten und T-Lymphozyten. Diese sind mit Kollagenfasern (Haupt­

bestandteil der Dermis), Retikulinfasern und elastischen Fasern in eine 

gelartige Matrix eingebettet. 

• Funktio~: Schutz vor chemischen und mikrobiellen Einflüssen, Strahlen­

noxen, mechanischen Einwirkungen, Austrocknung, außerdem Temperatur­

regulation und Einleitung von lmmunreaktionen; des Weiteren Reizauf­

nahme von Druck, Schmerz, Juckreiz und Temperatur 



Hautanhangsgebilde 

Haar und Haa rfol like l 

Das Haar steckt in einer Invagination der 

Epidermis, dem Haarfollikel. Die Haar­

follikel entwickeln sich im frühen Fetal­

stadium aus Epidermiszapfen, die in die 

Dermis einsprossen, und aus mesenchy­

malen Verdichtungen, welche die der­

male Haarpapille ergeben. Nach der Ge­

burt entstehen keine neuen Haarfollikel 

mehr. Die Gesamtzahl der Haare wird 

auf durchschnittlich ca. 5 Millionen ge· 

schätzt, davon ca. 100 000 Kopfhaare, 

die Haardichte beträgt40-800/cm2. 

Die fetalen Lanugohaare werden nach 

der Geburt durch pigmentarme und 
marklose Vellushaare ersetzt. Vor allem 

im Bereich des Kapillitiums, der Augen­

brauen und Wimpern finden sich die 

dickeren und markhaltigen Terminal­

haare. Im Laufe der Pubertät kommt es 

hormonabhängig im Bereich der Axillae 

und der Genitalregion zur Umwandlung 

der Vellushaare in Terminalhaare. Bei 

Männern betrifft das zusätzlich noch die 

Gesichtsbehaarung (Bart) und teilweise 

auch die Körperbehaarung. 
Im Alter kann das Terminalhaar v. a. im 

Bereich des Kapillitiums hormonabhän­

gig durch Miniaturisierung der Haarfolli­

kel zum Vellushaarwerden (androgeneti­

sche Alopezie). Aus der Haarmatrix ent­

steht durch Verhornung der sich etwa 

einmal pro Tag teilenden Zellen das 

Haar. Durch eingelagerte Melanozyten 

I Abb. 1: Schematischer Aufbau einer Haarwurze l 

mit Talg- und Schweißdrüse: Epidermis ( I ). 

Haarschaft (2 ), Haarfo llikel (3), Talgdrüse (4) , 

wird Pigment an das Haar abgegeben . 

Ein sekundärer Melaninschwund be­
wirkt das Ergrauen. Das Haarwachstum 

unterl iegt genetischen Faktoren (Haar· 

farbe, ethnische, familiäre Behaarungs­

muster) und ho rmonellen Einflüssen 

(Androgene). 

Aufbau des Haarfollikels 

Der Haarfollikel besteht aus einer Ein­

stülpung der Haut (Haarwurzel) , aus 

der das äußerl ich sichtbare Haar (Haar­

schaft) herauswächst (I Abb. 1 ). An der 

tiefsten Stelle der Kutiseinstülpung be­

finden sich ein epithelialer Haarbulbus 
und die bindegewebige, dermale Papil­

le. Am Haarbulbus befinden sich die 

Matrix, die den Haarschaft bildet, und 

die Melanozyten, die durch Menge und 

Art der produzierten Melaninpigmente 

dem Haar die jeweils charakteristische 

Farbe geben. Ein gerader Follikelkanal 

formt ge rades Haar, ein gewundener 

Follikelkanal fo rmt lockiges Haar. Am 

Haarbalg greift der M. arrector pil i an. 

Der Haarschaft ist dreischichtig aufge­

baut (Mark , Rinde, Kutikula-Schutz· 

schicht) und besteht aus zystinreichem 

Haarkeratin. 
Die in den Follikel einmündende Talg­

drüse fettet durch ihr Sekret Haar- und 

Hautoberfläche. Oberhalb der Talgdrü­

senmünd ung verhornt das Plattenepi­

thel des Follikelkanals zum Infundibu­

lum, unterhalb folgen Isthmus und epi­

theliale Wurzelscheide. In bestimmten 

Körperregionen (z. B. axial, genitoanal ) 

münden apokrine Schweißdrüsen in das 

Infundibulum . 

Haarmatrix - -

binde- -
gewebige 

Papille A B 

Haarzyklus 
Haare si nd Mausergewebe, die sich 

asynchron in zykl ischen Aktivitätspha­

sen (I Abb. 2) bewegen, der physiolo­

gische Haarverlust beträgt bis zu I 00/ d 

Die Anagenphase ist die Wachstums- · 

phase, in der sich 80 - 90 % der Follikel 

befinden und die meistjahre anhält. Die 

Wachstumsgeschwindigkeit ist regional 

und individuell unterschiedlich und 

beträgt ca. 0,34 mm/ d. Die Katagen­

phase (Umwandlungsphase) dauert 

ca. zwei Wochen. Die Telagenphase 

(Ruhephase) dauert - regional unter­

schiedl ich - 3- 8 Monate. Hier löst sich 

das Haar aus dem Haarfol likel und fä ll t 

aus. Gleichzeitig beginn t eine neue 
Anagenphase . 

Näge l 
Verein facht sieht der Nagelaufbau wie 

folgt aus: Die Haut ist taschenartig ein­

gestülpt, die Hornschicht zur Nagelplat­

te (hartes Nagelkeratin) umd ifferenziert . 

Die Nagelplatte schiebt sich auf dem 

Nagelbett mit eine r Geschwindigkeit 

von ca. I mm/ 1 0 d vor. Den näheren 

Aufbau beschreibt I Abb. 3. Die Nagel­

platte wi rd von der Nagelmatrix gebildet 

und wächst aus der Nageltasche heraus. 

Die Nagelmatrix scheint als halbmond­

fö rmige helle Zone (Lunula) unterha lb 

der Nagelplatte hervor. Das Nagelbett 

c D 

M. arrec to r pi li (5), ekkrine Schweißd rü se: 

Drüsenaus führungsgang (6), Drüsenac ini (7). (31 I Abb. 2: Haarzyklus: Anagenpha se (A), Katagenphase (ß), Telagenphase (C), neue Anagenphase (0) . 15] 



I Abb. 3: Aufbau und Anatomie des Nagels und 
des Nagelbetts. 121 

schließt sich der Nagelmatrix nach 
distal an, es ist mit der Unterseite der 
Nagelplatte fest verhaftet. Die Nagelplat­
te wird proximal und lateral von einer 
Hautfalte (Syn.: Nagelfalz, Nagelwall, 
Perionychium, Paronychium) begrenzt. 
Der Spalt zwischen proximalem Nagel­
falz und Nagelplatte wird durch das 
Nagelhäutchen (Eponychium, Kutikula) 
abgedichtet, der Spalt zwischen Finger­
beere und distalem Ende der Nagelplat­
te durch die Hornschicht des Hypony­
chiums, den dorsalen Epidermisbereich 
zwischen Fingerbeere und Nagelbett. 

Drü sen der Haut 

!
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Talgdrüsen 

Talgdrüsen sind lobulär aufgebaute Drü­
sen ohne Lumen, die holokrin sezer­
nieren und in den Haarfollikelkanal ein­
münden. Sie finden sich am gesamten In­
tegument, am aktivsten und größten 

ektopische 
Talgdrüsen 

o apokrine 
Drüsen 

I Abb. 4: Verteilung der ektopischen Ta lgdrüsen 
und der apokrinen Drüsen.121 

Nagel­
platte 

I 

Lunula Kutiku la 
(Möndchen) (Häu tchen) 

sind sie im Gesicht und am oberen Tho­
rax. Der Talg, ein Gemisch aus Lipiden, 
Triglyzeriden, Wachsestern und Squalen, 
dient der Einfettung der Hautoberfläche 
und der Haare . Bei verminderter Talg­
produktion (Sebostase) trocknen Haare 
und Haut aus. Vermehrte Talgproduktion 
heißt Seborrhö und führt zu fettigem 
Aussehen von Haut und Haaren. Andro­
gene erhöhen die Talgproduktion. Es gibt 
auch ektopische Talgdrüsen, die nicht an 
Follikel gebunden sind (I Abb. 4). 

Apok ri ne Drüsen 
Apokrine Drüsen gehören auch zum 
Follikelapparat, kommen allerdings nur 
in bestimmten Körperregionen vor: ge­
nitoanal, axillar, perimamillar, um den 
Nabel und im Gehörgang (I Abb. 4). 
Die knäuelartig geformten Drüsen sitzen 
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in der tiefen Dermis und sezernieren 
hormonell abhängig ein fettiges Sekret 
in das Infundibulum des Haarfollikels. 
Das Sekret ist geruchlos, der typische 
apokrine Schweißgeruch entsteht erst 
durch bakterielle Zersetzung an der 
Hautoberfläche. 

Ekkrine Schweißdrüsen 
Ekkrine Schweißdrüsen kommen am 
gesamten Integument vor, besonders 
zahlreich an Palmae und Plantae. Sie 
haben keine Beziehung zu Haarfolli­
keln. Die stark geknäuelten Endstücke 
liegen in der tiefen Dermis. Ekkrine 
Schweißdrüsen sezernieren den 
Schweiß, eine wässrige Natriumchlorid­
lösung (I Abb. 1 ). Das saure Sekret 
(pH 4,5) bildet den "Säureschutzman­
tel" und hemmt so das Bakterienwachs­
tum auf der Haut. Sie dienen der Ther­
moregulation, werden aber auch durch 
emotionale Reize aktiviert. 

~ Haar und Haarfollikel: Der Haarfollikel besteht aus einer Einstülpung der 

Haut, aus welcher der Haarschaft herauswächst und in welche die Talg­

drüse mündet. Auch der M. arrector pil i greift dort an. Die Haare befinden 

sich asynchron in einem Haarzyklus, bestehend aus Anagenphase, Kata­

genphase und Telogenphase. 

~ Nagel: besteht aus Nagelmatrix, Nagelplatte und umgebender Haut (Nagel­

falz, Nagelbett). Die Nagelplatte wird von der Nagelmatrix gebildet und 

wächst kontinuierlich aus der Nageltasche entlang dem Nagelbett heraus. 

~ Talgdüsen: sezernieren holokrin und münden in Haarfollikel. Sie finden 

sich am gesamten Integument, besonders aktiv sind sie im Gesicht und am 

oberen Thorax. 

~ Apokrine Drüsen: münden in Haarfollikel bestimmter Hautregionen 

(z. B. axillar, genitoanal). Die bakterielle Zersetzung ihres Sekrets führt zum 

typischen Schweißgeruch. 

~ Ekkrine Schweißdrüsen: münden unabhängig von Haarfollikeln an die 

Hautoberfläche. Ihre Aufgabe ist u. a. die Thermoregulation. 



Immunologie der Haut 

ln der Dermis kommen alle Zellpopu­
lationen des Abwehrsystems- teils in 
großer Zahl - vor. Dazu gehören B- und 
T-Lymphozyten sowie Langerhans­
Zellen, Histiozyten und Mastzellen. 
Dadurch ist die Haut in der Lage, von 
der Oberfläche eingedrungene schädi­
gende Stoffe abzuwehren. Andererseits 
reagiert die Haut auch auf Stoffe, die 

ihr über das Blu t zugeführt werden. 
Unter "Immunität" versteht man die 

Fähigkeit des Organismus, zwischen 
Fremd und Selbst zu unterscheiden. 
Fremdmaterial wird angegriffen, eigenes 
Gewebe toleriert. Diese Fähigkei t muss 
vom Immunsystem erlernt werden . 
lmmunzellen, die bei Kon takt mit kör­

pereigenen Substanzen oder Umwelt­
stoffen eine Immunreaktion provozie­
ren, werden früh in der Entwicklung 
eines Organismus aussortiert. Funktio­
niert dies nicht, kann es zu Autoimmun­
oder allergischen Erkrankungen kom­
men. lmmunzellen, die gegen Krankhei­
ten schützen, können durch Impfungen 
stimuliert und zu Wachstum und Zell­
tei lung angeregt werden. 

Allgemeine immunologische Begriffe 
im Überblick 
Man unterscheidet einen zellulären und 

einen humoralen Zweig des Immun­
systems. Die humorale Immunantwort 

wirkt über die Produktion und Aus­
schüttung von Antikörpern/ Immunglo­
bulinen (IgM, IgG, lgA, IgE, IgD) durch 
B-Zellen. Die zelluläre Immunantwort 

erfolgt zum einen durch den direkten 
Effekt zytotoxischer T- und natürlicher 

Killerzellen (NK-Zellen), zum anderen 
setzen T-Helferzellen Mediatoren zur 
Aktivierung anderer Immunzellen frei. 

..,. Antigene (Ag): Stoffe, die eine spezi­

fische Immunantwort auslösen und mit 
gegen sie gerichteten Antikörpern (AK) 

oder I-Lymphozyten reagieren 
.,. Toleranz: das Ausbleiben einer Im­

munreaktion nach Gabe eines bestimm­

ten Antigens. So wird durch kompli­
zierte, ineinandergreifende Mechanis­

men die spezifische Nichtreaktivität 
des Immunsystems gegenüber einem 

körpereigenen Ag erreicht. 
.,. Autoimmunität: Wenn diese Selbst­

to leranz durchbrachen wird , kommt es 

möglicherweise zu einer Autoimmun­
erkrankung. Man weiß, dass autoreak­
tive I-Helferzellen durch einen Defekr 
der antigenspezifischen Suppressor­
zellen getriggert werden können. Häufig 
scheint Autoimmuni tät durch Infekte 

oder Traumata ausgelöst zu werden. 
Auffällig ist auch die Assoziation von 
Autoimmunerkrankungen mit bestimm­

ten HLA-Mustern (z . B. HLA-B8, HLA­
DR3). 
..,. Langerhans-Zellen: Zellen mit den­

dritisch verzweigten Fortläufen . Sie lie­
gen v. a. im tieferen Str. spinosum und 
sind mit Goldimprägnationen und im­
munfluoreszenzmikroskopisch gut dar­
stellbar (I Abb. I l-Es handelt sich um 
Zellen des Immunsystems, die aus dem 

Knochenmark eingewandert sind . Sie 
nehmen Antigene auf und wandern zu 
den regionären Lymphknoten. Dort 
präsentieren sie den I-Lymphozyten die 
durch Haut und Schleimhäute einge­
drungenen Antigene. Gleichzeitig sezer­

nieren sie In terleukin I (IL- 1 ), das I­
Helferzellen aktiviert. Langerhans-Zellen 
kommen in gesunder Haut nur in klei ­
ner Zahl vor. Bei vielen chronisch­
entzündlichen Hautveränderungen, 
besonders solchen mit allergischer oder 
immunologischer Ätiologie, sind sie ver­

mehrt und haben auch mehr und kom­
plexere Fortsätze. Sie spielen sowohl 
bei Immunreaktionen vom Soforttyp 
(Typ-I-Reaktionen) als auch bei zellver­

mi ttelten, verzögerten Immunreaktio­
nen (Typ-IV-Reaktionen) wie der Sensi­

bilisierung gegenüber Kontaktallergenen 
eine besondere Rolle. 

I Abb. 1: Langerhans-Ze llen, gefärbt mit einem 

monok lonalen HLA-DR-AK. 141 

~ lmmunantwort: Bei Erstkontakt mit 
einem Antigen kommt es mit einer ge­
wissen Verzögerung (5 - 14 Tage) zur 
k.lonalen Proli feration sensib ilisierter 
Lymphozyten und Plasmazellen. Ist das 
Fremdantigen beseitigt, so fehlt der Pro­
liferationsstimulus fü r die Vermehrung 
der spezifischen Lymphozyten, die 
Mehrzahl der gebildeten Lymphozyten 
geht zugrunde, wenige bleiben als Ge­

dächtnisze llen zurück. Bei Zweitkontakt 
mit dem gleichen Antigen setzt die lm­
munantwort wesentlich schneller ein: 
nach Minuten (lgE), Stunden (lgG) und 
I - 2 Tagen (sensibilisierte I-Lympho­
zyten). Die wesentl ich schnellere Reak­
tion bei Zweitkontakt wird auch als 
Booster-Effekt bezeichnet. 

Hypersensit ivitätsrea kt ionen 
der Haut 
.,. Allergen: Antigen, das Überempfind _ 

lichkei tsreaktionen sowoh l vom Sofort­
typ als auch vom verzögerten Typ aus­
lösen kann 
.,. Allergie: erworbene, immunologisch 
durch spezifische AK oder T-Lympho­
zyten vermittelte Überempfind lichkei ts­
reaktion auf exogene Substanzen, die 

eine asymptomatische Sensibi lisierungs­
phase voraussetzt. Erst beim Zweitkon­
takt treten Symptome mit Krankheits­
wert auf. Allergien si nd lmmunreak­
tionen, die keinen Schutz, sondern 
Schaden hervorrufen . Die besondere 
Empfind lichkeit gegenüber Allergenen 

ist srreng spezifisch und wird durch den 
Prozess der Sensibilisierung erworben. 
Ca . 80% aller Allergien spielen sich an 
der Haut und den angren zenden 
Sch leimhäuten ab. 
..,. Pseudoallergie: nicht immuno­
logisch ausgelöste Unverträglichkeits­

reaktion ohne Sensibi lisierungsphase, 

bei der es schon beim Erstkontakt zur 
Reaktion kommt. Klini sch entsprechen 
Pseudoallergien Typ-I-Allergien, meist 
ze igen sich Urtikaria, Angioödeme, 
seltener Erytheme. Pathogenetisch sind 
direkte Mediatorfr ise tzung (z. B. Hi. ta · 
min ), abe r auch di rek te Aklivierung von 

Komplement, der Fibrinolyse und des 
Kininsyst ms von Bed utung. Au löser 
sind z. B. Muskelr laxanzi n, Röntgen­
kontrastm ittel, piaL , oka lanästheti­
ka, Nahrun mitt I und ·zusatzstoff . 
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Klassifikation pathogener Immunreaktionen 
Die Überempfindlichkeitsreaktionen sind 1963 von Coombs 
und Gell klassifiziert worden (I Tab. 1, I Abb. 2). Es lassen 
sich drei Frühtypen (humoral vermittelte Allergien) und ein 
Spättyp ( zellvermittelte Allergie) abgrenzen. Der Spättyp 

wird nach dem Reaktionsort nochmals in zwei Typen unter­
schieden: Beim Ekzemtyp läuft die allergische Reaktion 
in der Epidermis ab, beim Tuberkulintyp in der Dermis 
(in Anlehnung an die dort stattfindende Tuberkulinreaktion). 

Frühtyp 

Typ I 
anaphylaktisch, 

Reaktion vom Soforttyp 

Typ II 
Zytotoxisch 

Typ 111 
Immunkomplexreaktion 

Spättyp 

Typ IV 
(Tuberkulintyp bzw. Ekzemtyp) 
zellvermittelte, verzögerte Immunreaktion 

Antigene (Ag) Medikamente, Pollen, Bienen-, 

Wespengift, Nahrungsmittel bzw. 
-zusätze, Fremdproteine 

Medikamente, die an Zellober- Medikamente, besonders Depot- Kontaktallergene, z. 8. Medikamente. 
flächen von Leuko-, Erythro- oder prä parate, mikrobielle Ag, Fremd- Metalle, Kosmetika, Salbengrundlagen, 

Antikörper bzw. 

beteiligte Zellen 

Mediatoren 

Gewebsreaktion 

lgE (Reagin), fix iert auf Mast­

zellen; Überbrückung von mind. 

lgE-Molekülen durch ein Ag führt 

zur Degranulation der Mastzellen 

Histamin, Serotonin, Bradykinin 
u. a.; freigesetzt aus Mastzellen 

Vor allem als Histamineffekt, 

Thrombozyten fixiert sind 

lgG; lgM 

Akt ivierte Komp lementfaktoren 

(besonders C5) 

Zerstörung (Zytolyse) der Zellen, 

proteine 

lgG, lgM, lgA, die mit ihrem Ag 

lös li che Immunkomplexe bi lden; 

Ablagerung an Blutgefäßen oder 

anderen Membranen 

Akt ivierte Komplementfaktoren 

(bes. C3a und C5a); Akt ivierung 

induziert durch Immunkomplexe 

Berufsstoffe; mikrobielle Ag, Fremdgewebe 

Spezifisch sensible T-Lymphozyten; 

Ag-Präsentation durch epidermale 

Langerhans-Zellen 

Zytokine aus Th-Lymphozyten 

An Iockung (Chemotaxis) von neu- Lymphohistiozytäre Entzündung in der 
Vasedilatation (Erythem), Serum- auf denen das Ag sitzt, durch neu- trophilen Granulozyten, Gewebe- Epidermis beim Ekzemtyp; in der Dermis 

beim Tuberkulintyp austritt (Ödem), Kontraktion trophile Granulozyten und Makro- schädigungdurch freigesetzte 
glatter Musku latur (Broncho- phagen Iysosomaie Enzyme 
spasmus), Hypersekretion der 

Schleimhäute, Juckreiz 

Reaktionszeit beim Sekunden, meist Minuten , Einige Stunden Minuten bis Stunden, max. Reak- 12 - 72 h 
Sensibilisierten evtl. bis Stunden tion nach 6- 8 h 

Agranulozytose, (medikamentös Vaseulitis allergica, Serumkrank- Allergisches Kontaktekzem, multiforme 
Klinische Beispiele Allerg. Rhinitis, allerg. Asthma 

bronchiale, Urtikaria, Nahrungs­

mittel- und lnsektengiftallergie, 

anaphylakt. Schock 

induzierte) hämelytische Anämie, heit, hämelytische Anämie Erytheme, Arzneimittelexanthem, Virus­

exanthem, Lepra-Reaktion, Transplantat­

abstoßung 

thrombopenische Purpura, wahr-

scheinl ich auch bei LE, Pemphi-

gus vulgaris etc. beteiligt 

I Tab. 1: Ein tei lung der lmmunreaktionen. 

IgE-lragende Mastzellen setzen nach 
Antigenbindung Histamin und andere 

Substanzen frei 

vaseaktive Amine 

Beispiele: Urtikaria, Angioödem, Anaphylaxie 

Typlll 

Zi rkulierende oder gewebsständige 
Immunkomplexe aktivieren Komplement 

• Zytotoxizität 
• Gewebeschäden 
• weitere 

Immunprozesse 

Beispiele: Vasku liti ~. Serumkrankhei t, einige 
Formen von Urtikaria 

4 Antigen -< Antikörper © Komplement 

Typ II 

ZeHgebundene Antikörper aktivieren 
Komplement 

J. 

0 -
Zielzelle '!\ 

• Zytotoxizität 
• Zytolyse 
• Apoptose 
• Phagozytose 
• weitere 

Immunprozesse 

Beispiele: Pemphigus, Petechien bei medikamenten­
induzierter Thrombozytopenie 

Sensibilisierte T-lymphozyten sezernieren 
nach Antigenkontakt Lymphokine 

0 -+ Ly7ph~kine 

j Akt1v1erung 
-j. 

T-Lymphozy~ 

~Makrophage 

Beispiele: Kontaktekzem, Stevens-Johmon-Syndrom, 
toxische epidermale Nekrolyse 

I Abb. 2: Sc hema der 4 Typen der Immunreaktion (nach Coombs und Gell) . [6] 

Zusammenfassung 
• Unter Immunität versteht man die Fähigkeit des 

Organismus, zwischen Fremd und Selbst zu unter­

scheiden. Funktioniert dieser Mechanismus nicht, 

kann es zu Autoimmun-oder allergischen Erkran­

kungen kommen. 

• Alle vier Überempfindlichkeitsreaktionen nach 

Coombs und Gell können in der Haut ablaufen. 

Es lassen sich drei Frühtypen (humoral vermittelte 

Allergie) und ein Spättyp (zellvermittelte Allergie) 

abgrenzen. 



Effloreszenzen 

Die Zahl der krankhaften Veränderungen der Haut ist 
begrenzt und definierbar. Diese Hautveränderungen werden 
als Effloreszenzen beze ichnet. 

Primäreffloreszenzen 

~ Makula (Fleck): umschriebene, nicht tastbare Farbver· 
änderung (I Abb. 1) 
~ Papula (Knötchen, Papel): kleine, umschriebene 

Erhabenheit, kann sich zu plattenartigen, größeren Gebilden 

(Plaques) ausdehnen (I Abb. 2) 

b 

I Abb. 1: a) Effloreszenz: Makula, b) klinisches Beispiel, Diagnose : 

Erysipe loid. 151 

~~ 
__.? -a L.:=----------' b 

1 Abb. 3: a) Effloreszenz: Urtica , b) klinisches Beispiel, Diagnose: Urtikari a. J51 

~ Nodus (Knoten): umschriebene Substanzvermehrung in 

oder unter der Haut, größer als eine Papel (größer als erbsen­
groß, ::=: 0,5 cm) 
~ Urtica (Quaddel, Nessel): flüch tige, unscharf begrenzte 
flache Erhabenheit (juckend ; I Abb. 3) ' 

~ Vesicula (Bläschen): mit Flüssigkeit gefüllter epidermaler 
Hohlraum (I Abb. 4) 
~ Bulla (Blase): auch mit Flüssigkeit gefü llte, in der Regel 
erhabene Effloreszenz größerer Art, entsteht oft aus Bläschen 
;::: 0,5 cm ' 

~ Pustula (Pustel): sterile, gelbliche Leukozytenansamm­
lung im epidermalen Hohlraum (I Abb. 5) 

Epidermale Papel Dermale Papel 

b 

I Abb. 2: a) Effloreszenzen: epidermale und dermale Pape l, b) klin isc hes 

Beispiel , Diagnose: Acne vulga ris. 111 

Subkorneale Subcpidenna1e 
Blase Blase 

a b 

I Abb. 4: a) Effloreszenzen: intraepidermale, Subkorn ea le und sub pid rmale 

Blase, b) klinisches Beispie l, Diagnose: bul lö es Pemphigoid mit subepider­

maler Blasenbildung. 11 . 41 



Sekundäreffloreszenzen 

II> Squama (Schuppe): verstärkte Ansammlung von Horn­
lamellen (I Abb. 6) 
II> Crusta (Kruste): Auflagerung von eingetrocknetem 
Sekret (I Abb. 7) 
.,. Cicatrix (Narbe): Defektheilung, teils mit Atrophie, 
teils mit Hypertrophie der Haut (I Abb . 7) 
II> Rhagade (Schrunde): spaltförmiger, bis in die Dermis 

b 

I Abb_ 5: a) Effloreszenz: Pustula, b) klinisches Beispiel, Diagnose: Psoriasis 
pustu losa mit subkornealer Pustelbi ldung. 151 

a 

a) Krmte b) Narbe c) Rhagade 

b 

c 

I Abb. 7: Effloreszenzen: a) Kruste, b) Narbe, c) Rhagade; klin ische Beispiele, 
Diagnosen: a) Impet igo, b) Akne, c) Fußekzem. 11, 5] 
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reichender Riss, an nicht verhornten Haut-/ Schleimhaut­
regionen als "Fissur" bezeichnet (I Abb. 7) 
II> Erosion (Abschürfung): obert1ächlicher Substanzdefekt, 
heilt narbenlos (I Abb. 8) 
II> Excoriatio (Exkoriation): Substanzverlust bis in die 
Dermis, heilt meist narbenlos (I Abb. 8) 
II> Ulkus (Geschwulst): tiefer reichender Substanzdefekt, 
heilt mit Narbe (I Abb. 8) 
II> Atrophie: Gewebsschwund ohne vorherigen Substanz­
defekt 
11> Pustula (Pustel): Ansammlung von Leukozyten durch 
bakterielle Infektion (I Abb. 5) 

----· ~ a '-----------' b 

I Abb. 6: a) Effloreszenz: Squama, b) klinisches Beispiel , Diagnose: Psoriasis 

vu lga ri s. [5] 

a) Ulkus b) Exkorialion c) Erosion 

a 

b 

I Abb. 8: Effloreszenzen: a) Ulkus, b) Exkoriation, c) Erosion; 
klinische Beispiele, Diagnosen: a) Ulcus cruris, b) Prurigo, 
c) toxische ep idermale Nekrolyse. [ 1, 4, 5] 

c 



Anamnese und Untersuchung 

Anamnese 

Die Anamneseerhebung in der Derma­
tologie sollte immer folgende Punkte 
umfassen: 

II- Derzeitige Symptome: Wann, wo 
und wie begannen sie? Wie sahen die 
primären Läsionen aus und wie ent­
wickelten sie sich? Subjektive Beschwer­
den: Juckreiz, Schmerzen, Hitze-/ 
Käl tegefühl? Mögliche Ursachen, 
begünstigende Faktoren, z. B. Anste­
ckung (Umgebungsfälle), erbliche 
Disposition, Einfluss von Jahreszeit, 
Stress, Beruf? 
II- Frühere/weitere Erkrankungen: 
Vorangegangene Hauterkrankungen? 
Atopiesymptome? Medikamenten· und 
Nahrungsmittelallergien? Innere Erkran· 
kungen? Diese können die Haut mit 
einbeziehen oder mit bestimmten Haut· 
erkrankungenassoziiert se in. 
II- Medikamentenanamnese: 
sehr ausführlich, auch selbst verordnete 
Arzneimittel, Kosmetika und Feuchtig­
keitscremes 
II- Soziale und Familienanamnese: 
Besondere Umweltfaktoren (z. B. bei 
Kontaktekzem)? Berufliche Faktoren 
(Besserung in den Ferien?)? Hobbys mit 
Umgang mit z. B. Chemikalien? Sonnen· 
bestrahlung? Reisen in tropische, sub· 
tropische Regionen (Infektionsgefahr, 
Sonneneinstrahlung)? Familienanamne· 
se: Hautkrankheiten bei anderen Fami· 
lienmitgliedern, bes. Psoriasis, Atopie7 
Bei infektiösen Krankheiten: sexuelle 
Kontakte, ähnliche Symptomatik in der 
Familie? 
II- Psychosoziale Anamnese: Proble­
me der Krankheitsverarbeitung, soziale 
bzw. berufliche Probleme? 

Untersuchung 

Die Untersuchung umfasst die gesamte 
Haut, Nägel, Haare und angrenzende 
Schleimhäute und sollte auch bei 
scheinbar lokalisierten Dermatosen oder 
isolierten Tumoren durchgeführt wer­
den. Die Inspektion wird möglichst mit 
Tagesl ichtbeleuchtung durchgeführt. 

11- Palpation: Beurtei lung der Konsis­
tenz, der Dicke, des Tiefensitzes, von 

Empfindlichkeilsstörungen und Berüh­
rungsschmerz 
11- Reiben: Beurteilung der Reaktion 
der Blutgefäße (Dermogra fismus) und 
der Erektibilität von Effloreszenzen 
11- Glasspateldruck: Beurteilung 
der Eigenfarbe der Effloreszenz, 
nachdem die Blutgefäße leer gedrückt 
sind 
111> Knopfsonde: Prüfung der Verletz­
lichkeit der Hau toberfläche und der 
Empfindl ichkeit (Sondenphänomen) 
II- Kratzen: z. B. mit der Brocq-Kürette: 
Prüfung der Beschaffenheit, Haftung 
der Schuppung, Verletzlichkeit der Epi· 
dermis 
11- Allgemeinuntersuchung: Neben 
einer orientierenden kardiovaskulären, 
pulmonalen und neurologischen Unter· 
suchung sollte besonderer Wert auf fol· 
gende Punkte gelegt werden: Lymph· 
knoten bei Hautmalignomen, Palpation 
der Beinpu lse bei Ulcus cruris. 

Spezielle Techniken 
11- Lupenuntersuchung: Auflichtmikro· 
skopie (bes. zur Melanomfrüherken-
n ung); kapillarmikroskopische Unter­
suchung der Hautkapillaren, z. B. 
Nagelfalz (bes. zur Frühdiagnostik von 
Kollagenosen) 
11- Hautbiopsie: Stanzbiopsie in Lokal· 
anästhesiezur histologischen Abklärung 
von Hautveränderungen 
11- UVA-Strahlung der Wood-Lampe: 
Die Lampe erzeugt eine farbige Fluor­
eszenz der Haare und der Haut bei be­
stimmten Hautveränderungen: Mikro­
sporie (rot), Erythrasma (rot), tuberöse 
Sklerose (hypopigmentierte "Eschen­
laubflecke") 
11- Erregernachweis: Mikroskopie, 
Kultur, serologische Tests, PCR etc. 
11- Fotografie: zur Dokumentation von 
Veränderungen 
11- Hautfunktionstest: bedeutsam zur 
Bewertung der intakten Schutzfunktion 
gegenüber chemischen Noxen, z. B. 
beim kumulativ-subtoxischen Hand· 
ekzem 
- Alkaliresistenztest: Reaktion auf 

Exposition mit 0,5 N NaOH? 
- Nitrazingelbtest: Farbumschlag nach 

Auftragen der Ni trazingelb·lndikator­
lösung? 

11- Urtikariadiagnostik: Druck·, Tem-

perawr·, Schwitztest (testen Auslösbar­
keitphysikalisch bedingter Urtikaria) 
II- Dermografismus: An der Rücken­
haut z. B. mit Holzspatel fest entlang­
streichen: 
- Dermografismus ruber: hellroter 

Streifen durch Vasomotoren lähm ung 
(Normalreaktion) 

- Dermografismus albus: weißer 
Streifen durch Vasokonstriktion als 
Hinweis auf ein atopisches Ekzem 

- Urtikarieller Dermografismus: 
Rötung und Quaddelbildung ohne 
Juckreiz, auf Kratzstelle beschränkt 
nach 5- 10 min 

II- Nikolski-Phänomene weisen 
Neigung zur Blasenbildung nach: 
- Nikolski 1: Blasen lassen sich durch 

Schiebedruck auf gesunder Haut aus­
lösen. 

- Nikolski 2: Stehende Blasen lassen 
sich durch seitlichen Druck verschie­
ben. 

II- Tzanck-Test: Vom Blasengrund wird 
nach Eröffnen einer frischen Blase Ge­
websmaterial entnommen (exfolia rive 
Zytologie). Beim Pemphigus vulgaris 
finden sich die typischen akantholyti· 
sehen Epidermiszellen (Tzanck·Zellen): 
Tzanck-Test positiv. Ballonierend dege­
nerierende Zellen finden sich bei einer 
Vi rusgenese der Blasenbildung. 
II- Allergologisch-immunologische 
Diagnostik: Hauttestungen, Provoka­
tionstestungen, lmmunfluoreszenz, Rast 
(Radioallergosorbenttest: Nachweis von 
spezifischem lgE aus Patientenserum ge­
genüber einer Vielzahl von Allergenen) 
11- Lichtdiagnostik: s. Kapi tel "UV­
Strahlung", S. 77 
II- Ultraschalluntersuchung: Dicke· 
beurteilungvon Hautherden, Dignitä ts­
beurteilung 

Hautbefund 

Orientierender, allgemeiner 
Haut-Körper-Befund 
11- Oberfläche (trocken, fettig, feuch t, 
glatt, faltig) 
11- Farbe, Durchblutungszustand 
(z. B. Anämie, Hyperämi e) 
11- Pigmentierungs-/Lichttyp 
(s. Kapitel "UV·Strahlun ", S. 76) 
11- Konsistenz (straff, derb, weich, 
schlaff, ödematös, exsikkiert) 
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Kriterium Beispiel 

Größe . 1 ..__.. 

1 • Form 2. 
1 • Begrenzung 

2 

.. . 
1 ... .. :·. ·. ·. 

Anordnung 2 ·=· ~~· . . ·~~· ~·: 
• 3 ·.·-· 

I ~ 
Ausdehnung I 2 

~ Temperatur (warm, kalt) 
~ Behaarungsmuster 

Erläuterung 

2x 1,3cm 

1 regelmäßig 

2 unregelmäßig 

1 scharf 

2 unscharl 

1 disseminiert 
(ausgesät) 

2 gruppiert 

3 konfluierend 

t lokalisiert, 
regionar 

2 generalisiert, 
universell 

I Abb. 1: Kriterien des 

Hautbefunds. [5] 

~ Allgemeiner Körperbefund (Ernährungs-, Kräftezustand) 

Spezieller Hautbefund 
Siehe dazu auch I Abb. 1 und die Beispiele in I Abb. 2 und 3. 

~ Lokalisation (Körperregion) 
~ Zahl (solitärer Herd; einzelne, mehrere oder zahlreiche 
Herde) 
~ Morphologie der Einzelherde (Effloreszenzenlehre, 
Farbe, Größe, Form, Begrenzung; monamorph oder pleo­
morph; auch sekundäre Veränderungen) 
~ Verteilung bzw. Anordnung der Läsionen: lokale 
Anordnung der Läsionen: linear, gruppiert, disseminiert (aus­
gesät), konfluierend? Generalisierte Formen: symmetrisch? 
Peripher oder zentral lokalisiert? Erkrankung der Beugen 
oder Streckseiten? Beschränkung auf sonnenlichtexponierte 
Areale? Besteht Lineari tät? An Dermatom gebunden? 
~ Ausdehnung (wird gemessen oder vergleichend angege­
ben); die Gesamtausdehnung mehrerer Herde kann häufig 
nur orientierend erfasst werden (zirkumskript, regionär, 
generalisiert, universell ). 
~ Begrenzung und Farbe einer Hautveränderung: 
Die Begrenzung einer Effloreszenz ist bei oberflächlichem 
Sitz relativ scharf und wird deutlich unschärfer bei tieferer 
Lokalisation. Sitzt eine Effloreszenz im subkutanen Fettge­
webe oder tiefer, so ist die Haut darüber verschieblich. Ent­
zündliche Effloreszenzen der oberen Dermis sind relativ 
scharf begrenzt und hellrot, solche der tieferen Hautschichten 
eher unscharf begrenzt und blaurot. 

Diagnostik 
12 I 13 

I Abb. 2: Beisp iel für Hautbefund 1: Etwa 1 cm unterhalb des linken Augen­

innenwinke ls findet sich ein soli täre r, derber Tumor, der sich aus einzelnen, 

perlartig glänzenden Knötchen zusammensetzt. Er ist hautfarben, mit Te le­

angiektasien überzogen und zeigt zentra l Schuppung und beginnende Ulzera­
t ion. Größe ca . 2,0 x 1,5 x 0,5 cm. Beschwerden: kei ne; Diagnose: Verdacht 

auf Basa lze llka rzinom. (51 

I Abb. 3: Beispiel für Hautbefund 2: runde, te ils konfluierende Quaddeln, 

die general isiert am ganzen Körper unter Bevorzugung von Unterbauch, 
Gesäß und Oberschenke ln auftreten, tei ls einze ln stehen. Beschwerden : 

starker Juckreiz; Anamnese: Pen izil lineinnahme se it 1 Wo. wegen Grippe; 

Diagnose: Verdacht auf Urt ikaria. [5] 

Zusammenfassung 

X Anamnese: Sie zeigt die Entstehung und den Verlauf 

einer Hautveränderung und deckt Umstände der 

sozialen oder Familiengeschichte auf, die möglicher­

weise Bedeutung für die Krankheit haben. Außerdem 

sollen alle verwendeten Arznei- und Pflegemittel 

erfasst werden. 

X Untersuchung: Die gesamte Hautoberfläche wird 

unter guter Beleuchtung untersucht, evtl. mit Derma­

toskap und Palpation. Das Verteilungsmuster und die 

Morphologie der Läsionen sind besonders wichtig. 



Immunologische Tests 

Klinische und Laboruntersuchungen 
immunologischer Art werden in der 
Diagnostik einer ganzen Reihe von 
Hautkrankhei ten eingesetzt. Epikulan­
tests dienen der Aufdeckung eines Kon­
taktekzems, Prick-Testsund Intrakutan­
tests der Abklärung von Urtikaria und 
atopischem Ekzem. Immunfluoreszenz­
untersuchungen an Hautbiopsien (oder 
Serum) sind für die Erkennung bullöser 
Dermatosen und anderer Krankheits­
gruppen wie der Kollagerrosen und Vas· 
kulitiden unverzichtbar. 

Der optimale Untersuchungszei tpunkt 
für Typ-I-Diagnostik liegt ca. zwei 
Wochen bis drei Monate nach der aller­
)1;ischen Reaktion. Nach den Allergie­
testungen muss der Patient mindestens 
30 min überwacht werden, ggf. länger, 
angepasst an das Ausmaß früherer aller­
gischer Reaktionen und an die geteste­
ten Substanzen. 
Kontraindikationen gegen eine Hau t­
testung sind schwere Systemerkran· 
kungen, akute allergische Symptomatik, 
infektiöse Hauterkrankungen, schwere 
Dermatitiden, Urticaria factitia und 
Schwangerschaft (wegen Gefahr einer 
systemischen Reaktion). 

Prick-Test 
Der Prick-Test ist ein Kutantest zum 
Nachweis von Typ-1-Sofortallergien. 
Die Haut wird nach dem Auftragen des 
gelösten Antigens auf die Unterarm­
beugeseite durch den Tropfen hindurch 
angeri tzt, sodass die Allergenlösung mit 
den papillären Gefäßen Kontakt hat 
(I Abb. 1 ). Nach 20 Minuten wird der 
Test auf Rötung, Quaddelbildung und 
Pseudopod ien abgelesen und mit einer 
gleichze itig provozierten Positiv- (Hist­
amin) und Negativkontrolle (z. B. Koch­
salz) verglichen (I Abb. 2) . Testsubs· 
tanzen sind diverse kommerzielle Aller-

genextrakte, z. B. Pollen, Tierepithelien, 
Hausstaubmilben, Schimmelpilze, Nah· 
rungsmittel. Arzneimi ttel wie Antihist­
aminika können die Hautreaktivität 
supprimieren, dann ist auch die H ist· 
aminkontrolle beeinträchtigt. 

Intrakutantest 
Der Intrakutantest dient ergänzend zum 
Prick-Test der Diagnostik von Typ· I· 
Sensibilisierung. Er ist sensitiver als der 
Prick·Test, zeigt aber häu figer fa lsch 
positive Ergebnisse. 
Die Allergenlösung wird streng in tra· 
kutan mit einer Tuberkul inspri tze appli· 
ziert; als Testsubstanzen werden z. B. 
Insektengifte , Penizillin , Lokalanästheti­
ka und Heparine benutzt. Ablesen nach 
20 min, ggf. nach ca. 6 h (Typ-111-Reak­
tion oder späte Phase der Typ-I·Reak· 
tion) und nach 24, 48, 72 h (zel lulär 
vermittelte Spätreaktion). 

Epikutantest (Patchtest) 
Indikationen für den Epiku lantest sind 
Diagnose bzw. Ausschluss von Typ-IY­
Sensibilisierung, v. a. allergische Kon· 
taktdermatitis und Sonderformen, auch 
andere Ekzemformen, fotoallergische/ 
fototoxische Reaktionen, fixe und ma­
kulopapulöse Arzneimittelexa ntheme 
und Kontakturtikaria. 
Getestet wird immer eine Standardreihe 
der häufigsten Allergene (ca. 25), hinzu 
kommen weitere Spezialteststreifen je 
nach Fragestel lung (z. B. berufli che 
Stoffe, Kosmetika, bestimmte Substanz­
gruppen). Diese Substanzen werden in 
nicht toxischen Konzen tra tionen mi thil· 
fe eines Spezialpflasters auf den Rücken 
aufgebracht (I Abb. 3 a - c). Für die Zeit 
des Tests muss auf Duschen/ Baden, 
Sport und UV-Bes trah lungen verzichtet 

I Abb. I : Durchführung des Pri ck-Tes ts. 171 
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I Abb. 2: Prick-Test mit pos itiven Ergebnissen 

auf verschiedene Nahrungsmi ttel. Beachte auch 

die Positivkontrolle mit Histamin und die Nega t iv­

kontro lle mit NaCt. I 13J 

werden . Das Testpflaster verbleibt 48 h 
dann erfolgt die erste Ab Iesung, eine ' 
weitere 72 h nach Aufkleben des Pflas­
ters. Der Test ist positiv für die Subs­
tanz, bei der sich eine umschriebene 
Ekzemreaktion findet (I Abb. 3d- e) . 
Dem Patienten wird ein Allergiepass 
über seine entsprechenden Sensibi lisie­
rungen ausgestellt. 

Immunfluoreszenz 
Direkte Immunfluoreszenz (DIF) 
Die DIF dient dem Nachweis von Auto­
antikörpern oder Komplementfaktoren 
die in der Haut abgelagert sind. Ein Ge: 
webeschni tt einer Hautbiopsie wird auF 
einem Objektträger mit einer Lösung 
inkubiert, die einen definierten sek un­
dären Antikörper gegen menschliches 
Immunglobulin oder Komplementfakto­
ren enthält. Dieser zugegebene sekun­
däre An tikörper ist mit einem fluoreszie­
renden Farbstoff gekoppelt (I Abb. 4 a) . 
Sind also z. B. bei einem Patienten mit 
Pemph igus vulga ris Au toantikörper 
in den in terzellulären Räumen vorhan­
den, so bindet der zugegebene tie ri sch 
Amikörper daran. ichtbar wird di se 
Reaktion(= Nachweis von ab ela erten 
Autoantikörpern) im Fluor szenz­
mikroskop (I Abb. 5) . 



c 

Diagnostik 
14 I 15 

I Abb. 3: Epikulantest a) Übertragung der Allergenzubere itungen auf runde Metallteller. b) 140 zu testende Allergene in Zehnereinheiten auf einem Tablett. 
c) Aufbringen der Allergenserie auf den Rücken des Patienten. d) Entfernen der Pflaster und Metallteller nach 48 Stunden. Im Anschluss Beurteilung der Haut­

reaktion. Hilfreich ist hierbe i der Einsatz einer Plastikschablone (le ichteres Zuordnen von Hautreaktion und Al lergen). e) Positive Testung auf Diethylthiourea 

1% (+++)und N-(Cyc lohexylthio-)Phtha limid (++) 48 h nach Anbringen des Kontaktallergens. Eine zweite Beurteilung erfo lgt nach 72 h. I 13] 

a) Direkte Immunfluoreszenz b) Indirekte Immunfluoreszenz 

An Farbstoff gekoppelter tieriscl1er 

~to~--~,. ~t~ 

~l~~-'"'"'~' ~-11~Ant1gen normales des Pat1enten Autoant1korper aus ~mem hum~ne~) 
Gewebeantrgen Patientenserum 

1 

9 entsprec en 
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Hautbiopsie des Patienten tierisches Substrat 

I Abb. 4: Immun­

fluoreszenz. [4] 

Indirekte Immunfluoreszenz 
(IIF) 
Die IIF wird benutzt, um im Patienten­
serum Auto-AK gegen bestimmte Gewe­
bestrukturen oder Zellkerne nachzu-

weisen (I Abb. 4b). Zunächst wird ein 
Gewebeschnitt meist von bestimmtem 
tierischen Material mit Patientenserum 
irrkubiert In einem zweiten Schritt 
werden die nun gebundenen Autoanti· 

Zusammenfassung 

I Abb. 5: Pemphigus vu lgaris: DIF mit Anti-lgG. 

Zwischenzelluläre Ablagerungen von Au toanti­

körpern in der Epidermis. ]13] 

körper aus dem Patientenserum wie 
bei der DIF durch Zugabe eines fluores· 
zenzmarkierten (tierischen) AK sichtbar 
gemacht. 

X Mit dem Epikutantest werden Typ-IV-Immunreaktionen erfasst, mit dem 

Prick- und dem Intrakutantest Typ-1-lmmunreaktionen. 

X Die direkte Immunfluoreszenz weist Autoantikörper und Komplement­

faktoren in der Haut nach. Die indirekte Immunfluoreszenz verwendet 

ein tierisches Substrat zum Nachweis von Autoantikörpern im Serum. 

e 



Dermatologische Lokaltherapie I 

Die dermatologische Lokaltherapie er­
möglicht die gezielte Behandlung er­
krankter Hautpartien unter Schonung 
anderer Organe. Diese Externa beste­
hen aus einer Grundlage, in die ver­
schiedene differente Wirkstoffe und 
weitere Hil fsstoffe (Konservierungsmit­
tel, Emulgatoren) eingearbeitet werden 
können. Die Grundlagen haben auch 
wichtige eigenständ ige Wirkungen im 
Rahmen der Pflegebehandlung (indiffe­
rente bzw. blande Lokal therapie). Oie 
Zubereitungsformen von Lokaltherapeu­
tika basieren auf Grundstoffen der drei 

Zustände flüssig, fett und fes t bzw. de­
ren Mischungen (I Abb. 1). Die Aus­
wahl ist abhängig von Körperregion, 
Krankheitssymptomatik und Hauttyp 
(I Tab. I ). 

Grundlagen 

Puder 
Es gibt reine Wirkstoffpuder oder Ge­
mische mit mehreren Hilfsstoffen (z. B. 
Talkum, Zinkoxid). Puder wirkt je nach 
Zusammensetzung kühlend, trocknend , 
adsorbierend oder adstringierend. 
Indikation: Dermatosen in intertrigi­
nösen Arealen sowie bei Epithelver­
lusten 
Kontraindikation: nässende Derma­
tosen 

Schüttelmixtur 
(Lotio, Trockenpinselung) 
Suspension von unlöslichem Puder 
(ca. 40 %) in einer Flüssigkeit (meist 
Wasser, Glyzerin oder Äthanol ). Das 
Verdunsten der Flüssigkeit hat einen 
kühlenden, entzündungshemmenden 
Effekt und der Puder bleibt als Schutz­

schicht über der Haut mit aufsaugender, 

Feststoff 

lCreme l 

W/Ö Ö/W 

juckreizstillender und abdeckender 
Wirkung zurück. 
Indikation: nicht nässende, erythema­
täse und pruriginöse Krankheiten (z . B. 
Sonnenbrand , Urtikaria), Hautschutz 

Lösung 
Wässrige Lösungen haben, als feuch ter 
Umschlag appl iz iert, an tientzündliche, 

austrocknende, kühlende sowie krus­
tenlösende Wirkungen, die allerdings 
wegen der Verd unstung nicht lange an­
dauern. 
Indikation: feuchte Umschläge bei 
akut en tzündlichen, nässenden oder 
ulzerösen Erkrankungen; Spülung und 
Rein igung von Wunden 
Lösungen mi t Alkohol werden Tink­
turen genannt; sie wirken kühlend, 
entfettend, austrocknend und desinfi ­
zierend. 

Creme 
Cremes sind Öl-in-Wasser-Emulsionen, 
in denen eine kleine Menge Fett in der 
wässrigen, äußeren Phase emulgiert. 
Für den Fettbestandteil gibt es eine 
große Auswahl pflanzlicher (z. B. Kakao­
butter), tierischer bzw. halbsyntheti­
scher (z . B. Wollwachs [cave ! zunehmen­
de SensibilisierungJ) und mineralischer 
(z. B. Paraffin , Vase line) Fe tte. Cremes 
haben einen anfänglich kühlenden 
(Verdunsten des Wassers), dann gering 
fettenden Effekt, sie sind leich t ent­
fernbar und ziehen schnell ein. Wegen 
des hohen Wassergehal ts haben sie eine 
quellende Wirkung au f die Hornschicht 
und führen so zum schneJleren Aus­
trocknen. Durchsichtige Gele mit 
höherem Wasseranteil und mi lcharti ge 
Emulsionen haben eine ähnl iche Wir· 

kung. 

I Abb. I : Phasendreieck der Grundlagen zur 

lokalen Hautbehandlung. [21 

Hauttyp Grundlage 

Trocken , nicht spröde Trocken 

Trocken und spröde Fett 

Nässend Feucht 

Chronische Läsionen, we- Sa lben 

der nässend noch sehr 

trocken 

Behaarte Bereiche 

lntertrigines 

Lösungen oder auswasc h ­
bare Sa lben 

Pasten. Puder oder aus­

l rocknende Lösungen 

I Tab. I: Ga lenische Grundsätze phasengerechte r 

Behandl ung. Be ispiel: akutes Stadium eines 

Ekzems -7 Umseil läge, Lotionen, Cremes; 

subakutes Stadium Sa lben; chronisches 

Stadium Fet tsa lben. 

Indikation: Cremes sind vielseitige 
Grundlagen für nahezu alle Hautsym­
ptome und Lokalisationen. 

Salbe 
Salben sind Wasser-in-Öl-Emulsionen. 
Fettsalben sind wasserfrei , andere Sal ­
ben gering wasserhaltig. Das von der 
Haut gebi ldete Exsudat wird aufgenom­
men, so wird die Krustenbildung verhin ­
dert. Außerdem hemmen Sa lben die 
Wärme- und Feuchtigkeitsa bgabe der 
Hau t. Je wässriger die Salbe ist, desto 
stärker ist auch der Kühleffek t durch 
Abdunstung der wässrigen Phase. 
Sal ben bi lden einen Schutzfilm über 
der Haut, wodu rch es zu einer Prolife­
rationssteigerung der Epidermis und 
einer Schmerzlinderung und somi t 
zu einer schnelleren Wundheilung 
kommt. 
Indikation: sc huppende, kera totische 
Dermatosen, Verletzung der Integrität 
der Haut 
Kontraindikation: akut-entzündliche 
oder nässende Dermatosen 
Fettsalben sind wasserabstoßend , sehr 
stark fettend und von der Haut nur 
schwer entfernbar. Dureil die behinder­
te Schweißabdunstung sammelt sich die 
Feuchtigkei t in der Hornschicht, die au f­
quillt. o w rd n Keratos n und chup. 
pen sehr wirksam abgelös t. F ttsa lben 
können also Austracknun , prödi k i t 
und auch trock ne chupp nbildung 
zumind st t ilw is b heb n. 



I Abb. 2: Okk lusivverband. [81 

Indikation: chronische, trockene Der­
matosen, Hautschutz 

Pasten 
Pasten bestehen aus fes ten Stoffen 
(meist Zinkoxid) und fettenden 
Grundstoffen (meist Vaseline), ziehen 
nicht richtig in die Haut ein und sind 
nicht abwaschbar. In harten Pasten 
überwiegt der feste Anteil , sie wirken 
abdeckend, wasserabweisend und haut­
schützend. Sie haften der Hautober­
fläche als wasserundurchlässiger Film an 
und schützen die Körperstellen so vor 
irritierenden Flüssigkeiten (z . B. Windel­
dermatitis) . Weiche Pasten (20-30 % 
fester Bestandteil) haben kühlende, 
sekretaufnehmende, aber auch fettende 
Wirkung. 
Indikation: subakut-chron. Entzün­
dungen, Intertrigines, Ulkusumge­
bung 

Dermatologische Verbände 

Verbände haben die Aufgabe, die 
geschädigte Haut zu schützen, den 
Kontakt der behandelten Haut mit den 
Externa zu gewährleisten und ein 
günstiges Milieu für die Wundheilung 
herzustellen. 

Okklusivverbände 
Behandelte Hautstellen werden mit 
einer Okklusivfolie umwickelt und 
dann mit einem Deckverband festge­
halten (I Abb. 2), bei den Händen mit 
Folienhandschuhen. Das warme und 
feuchte Milieu führt zu einer Auf­
quellung der Hornschicht und zu einer 
Penetrationssteigerung (I Tab. 2) . 
Okklusivverbände sollten 12 bis maxi­
mal 24 h angewandt werden. Die Haut 
erscheint anschließend mazeriert und 
ist besonders anfällig fü r Superinfek­
tionen. 

Kompressionsverbände 
Kompressionsstrümpfe und -binden 
werden insbesondere bei chronisch­
venöser Insuffizienz und Lymphödemen 
eingesetzt. Sie können auch über behan­
delte Stellen und über Deckverbände 
angelegt werden. Distal sollte die Kom­
pression höher sein als proximal. 

Wundverbände 
Für die moderne Feuchtbehandlung ste­
hen eine Reihe von Wundauflagen wie 
Hydrokolloide, Hydrogele und Alginate 

Zusammenfassung 

Thera pie 
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Art des Verbands Verstärkung 

Unbedecktes Auftragen 

Mit Deckverband 2 - 4 

Mit Okklusivverband 30 - 50 

I Tab. 2: Verstärkung des Wirkstoffeffekts du rch 

die Verbandart (Bsp.: antiph logistischer Effekt 

eines Loka lstero ids). 

zur Verfügung. Wundheilungsfördernde 
Eigenschaften sind Feuchtigkeitserhalt, 
Wundschutz, Exsudatabsorption und 
Sauerstoffd urchlässigkei t. 

Wirkstoffe 

Topische Glukokortikoide 
Glukokortikoide sind Steroide, die anti­
inflammatorisch, vasokonstriktiv, anti­
proliferativ und immunsuppressiv wir­
ken. Nach der In itialtherapie mit einem 
potenten Kortikoid wird ein ausschlei­
chender, schrittweiser Übergang auf we­
niger potente Wirkstoffe ( Stufenthera­
pie) angestrebt. Durch das Ausschlei­
chen statt eines plötzlichen Absetzens 
wird das Rebound-Phänomen verhin­
dert, also ein überschießendes Wieder­
aufflammen einer Dermatose nach dem 
abrupten Absetzen der Medikamente. 
Alternative ist die Intervalltherapie 
mit wirkstofffreien Tagen, deren Anzahl 
schrittweise gesteigert wird. 

X Grundlagen: ln der dermatologischen Lokaltherapie werden die Wirkstoffe 

in bestimmte Trägersubstanzen (Grundlagen) eingearbeitet. Die Zuberei­

tungsformen von Lokaltherapeutika basieren auf den Grundstoffen der drei 

Zustände flüssig (Lösung, Tinktur), fett (Öl) und fest (Puder) bzw. deren 

Mischungen. Die Verwendung ist abhängig von Körperregion, Krankheits­

symptomatik und Hauttyp. 

X Verbände haben die Aufgabe, die Haut zu schützen, den Kontakt mit 

den Externa zu gewährleisten und ein günstiges Milieu für die Wundheilung 

herzustellen. 



Dermatologische Lokaltherapie II 

ln der intakten Hornschicht kann sich 
ein Wirkstoffdepot bilden, aus dem lang­
sam und stetig absorbiert und resorbiert 
wird. Ist die Hornschicht aber gestört 
oder dünn, kommt es zu einer beschleu· 
nigten Absorption und Resorption und 
damit auch zu einem schnelleren Auf· 
treten von Nebenwirkungen. Deshalb 
müssen, wenn überhaupt, Kortikoide 
auf dünner Hau t (Säuglinge, Kinder, 
Ältere, Gesicht, lntertrigines, Genita· 
Iien) sehr vorsichtig angewandt werden. 
Je höher die Haarfollikel- und Schweiß­
drüsendichte und je dünner die Horn­
schicht bei ausreichender Hydration 
sind, desto besser ist die Penetration 
und damit die Wirkung der Kortikoide. 
Durch einen Okklusivverband kann 
die Penetration gesteigert werden 
(s. I Tab. 2, S. I 7). Auch hornschicht· 
erweichende Stoffe wie Harnstoff und 
Salicylsäure verbessern das Eindring· 
vermögen der Steroide. 
Die Nebenwirkungen sind abhängig 
von der Stärke des Präparats, dem Ort 
und der Dauer der Anwendung. Mit der 
Anwendung muss aufgehört werden, 
wenn die Erkrankungen persistieren 
und/ oder steroidinduzierte Hautver­
änderungen auftreten. 

II>- Lokal: Hautatrophie mit Teleangiek­
tasien, Purpura-Neigung durch erhöhte 
Gefäßzerbrechlichkeit (I Abb. 3), Striae 
(I Abb. 4), Hypertrichose, Begünstigung 
und Maskierung von Infektionen, Dauer· 
erythem (bes. bei Anwendung im Ge· 
sieht), verzögerte Wundhei lung, Provo­
kation anderer Dermatosen: periorale 
Dermatitis, Steroidakne; Rebound-Phä· 
nomen (v. a. bei Psoriasis) 
11>- Systemisch: Hemmung der Neben· 
nierenrinde (nur bei großflächiger, lang 
dauernder Intensivbehandlung oder 
verstärkter Resorption bei potenten Kor­
tikoiden) 

I Abb. 3: Erscheinungsbild mit Purpura bei 

chronischem Gebrauch topi scher Steroide. [9] 

Indikation: entzündliche, hyperpro­
liferative Hautveränderungen [z. B. Ek· 
zeme, Psoriasis) 
Kontraindikation: Hautinfektionen, 
Atrophie, Ulzera, periorale Dermatitis 

Lokale Glukokortikoide werden entspre· 
chend der antientzündlichen Wirkung 
in vier Gruppen eingereilt (I Tab. 3), 
Gruppen 2- 4 wirken auch amiprolife· 
rativ. 

Calci neu rin-1 nhi bitoren 
Tacrolimus und Pimecrol imus hemmen 
durch die Inhibition von Calcineurin die 
Transkription von T-Zell - und proin· 
flammatorischen Zytokinen und wirken 
so immunsuppressiv. Sie stellen in der 
Therapie des aropischen Ekzems eine 
echte Alternative zu den Glukokortiko­
iden ohne die steroidtypischen Neben· 
wirkungenund die Gefahr der Resorp· 
tion dar. 
Am Anfang brennt und juckt es oft 
beim Auftragen, was aber im Lauf der 
Behandlung abnimmt. Pimecrolimus 
wird weniger systemisch absorbiert und 
eignet sich deshalb auch zur Behand­
lung von Säuglingen und Kleinkindern 
sowie des Gesichts. 

Antimikrobiel le Substanzen 
Sie dienen der flächigen Desinfektion 
bei bakteriell, mykotisch oder viral 
bedingten oder superinfizierten Haut­
erkrankungen. Sie haben eine schwä-

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 

chere Wirkung als Antibiotika, sind aber 
Mittel der ersten Wahl bei oberfläch­
lichen bakteriellen Haurinfektionen : 

11>- Farbstoffe, in 0,25 - I ,O%iger, wäss­
riger Lösung: Eosin, Gentianaviolett, 
Brillantgrün; erschweren Beurteilung 
des Lokalstatus, potenziell irriti erend 
11>- Chloramin- oder Wasserstoff­
superoxid-Lösungen (Spülung oder 
Umschläge) : desinfizierend, auch wirk­
sam gegen gramnegative Keime 
11>- Oxychinolinderivate (Vioform<D): 
wirken ausgezeichnet, erschweren aber 
durch ihre gelbe Eigenfarbe evtl. die 
Beurteilung der Haut 
11>- Weitere Desinfizienzien: Phenol­
derivate (Hexachlorophen), Po lyv idon­
lod, Chinosol, Clioquinol, Kalium ­
permanganat, Silbernitrat (auch gegen 
gramnegative Keime) 

Lokale Antimykotika 
Bei oberflächlichen Mykosen werden 
verschiedene Stoffgruppen eingesetzt. 
Speziell gegen Dermatophyten wi rkt 
z. B. Tolnaftat, gegen Hefen z. B. Ampho­
rericin Bund Nystatin und als Bre itspek­
t.ruman timyko tika wirken z. B. Azole . 

Lokale Antibioti ka 
Antibiotika sol lten wegen möglicher 
Kontaktsensibilisierungen und zur Ver­
hinderung unnötiger Resistenzentwick­
lung nur dann topisch verwendet wer­
den, wenn sie zur systemischen Gabe 
ungeeignet sind, z. B. Bacitracin, Mupi­
rocin. Einige Anwend ungsgebiete: 

11>- Impetigo, Pyodermien, Superinfek­
tionen Bacitracin, Gramicidin, Ery­
thromycin, Clindamycin, Fusidinsäure 
11>- Follikuläres Überwuchern durch 
obligate Hautoberflächenkeime (Akne 

' Follikulitis) Erythromycin, C!inda-
mycin, TetrazykJine 
11>- Gramnegative Infekte (gramnegative 
Follikulitis, gramnegativer Fußinfekt) 
--+ Neomycin 

Gruppe 4 

Wirkungsstärke Schwach Mittel Stark Sehr stark 

Beispiele Hydrokortison, Prednisolon Triamcinolonacetonid, Prednica rba t Betamethasonpropional, Fluocortolon Clobetasolpropiona t, Diflucortolonvalera t 

1 Tab. 3: Einteilung von loka len Glukokortiko iden nach Wirk ungsstärkegruppen. 



I Abb. 4: Striae cutis distensae, stereidinduziert [9 ] 

Ektoparasitizide 
Permethrin als Therapeutikum bei 
Pediculosis capitis und Scabies, Benzyl­
benzoat als Alternative bei Schwange­
ren und Stillenden. 

Lokale Virustatika 
Unter den vielfältigen Behandlungsmög­
lichkeiten für Viruswarzen finden sich 
auch salicylsäure- und fluorouracilhal­
tige Externa. Bei den ersten Anzeichen 
einer HSV-lnfektion sollte bereits mit 
einer Therapie mit Aciclovir begonnen 
werden. 

lmiquimod 
Imiquimod ist ein lmmunmodulator, der 
eine Entzündungsreaktion provoziert. 
Lokal aktivierte Immunzellen greifen 
dann pathologisches Gewebe an und 
können den Krankheitsprozess zum Ab­
klingen bringen. Das Mittel wird v. a. 
zur Therapie von Condylomata acumi­
nata, aktischen Keratosen und super­
fizielle Basalzellkarzinomen verwendet. 

Salicylsäure 
Salicylsäure ist stark keratolytisch, 
schwach entzündlich und antimikro­
bieiL Es entschupp! bei Psoriasis vulga­
ris (2 - 1 0%) und bei palmoplantaren 
Hyperkeratosen (5- 20%) 

Harnstoff 
Harnstoff wirkt wasserbind end, kerato­
lytisch, penetrationsfördernd, antipruri­
ginös und ist eines der wichtigsten 
topischen Dermatika. Im Akutstadium 
von entzündlichen Dermatosen solle er 
allerdings nur vorsichtig zum Einsatz 
kommen. 

(Stein- oder Holzkohlen-) 
Teerpräparate 
Teer in verschiedenen Grundlagen ist 
eine antientzündliche, antiproliferative 
und juckreizstillende Behandlung bei 
chronischen Ekzemen und Prurigo. Teer 
wirkt fotosensibilisierend, hat jedoch 
auch Nebenwirkungen wie Haut­
reizung, Schmutz, Geruch und evtl. 
Resorption. 

Antipsoriatika 
Antipsoriatika sind Substanzen mit anti­
proliferativer und/oder immunmodulie­
render Wirkung, teils kombiniert mit 
Keratolytika, also Mitteln zur Erwei­
chung und Ablösung von Keratosen und 
Schuppen. 

~ Dithranol: Dieses klassische, anti­
phlogistische Lokalantipsoriatikum eli­
miniert gezielt Immunzellen aus ent­
zündlichen Plaques und bewirkt so oft 
relativ lange Remissionszeiten. Es wird 
mit steigender Dosierung bis zur lokalen 
Verträglichkeitsgrenze angewandt. Eine 
besondere Behandlungsform ist die 
Kurzzeit-(Minuten-)Therapie mit Steige-

Zusammenfassung 
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rung der begrenzten Einwirkzeit und 
Konzentration. Nebenwirkungen: 
lokale Hautirritation ( cave! Psoriasis­
provokation), Verfärbung 
~ Vit 03: hemmt die Proliferation läsio­
naler Haut und fördert die Differenzie­
rung. Gute Compliance bei ambulanter 
Therapie. Applikation von Calcipotriol 
auf max. 30% der KOF 

Aknetherapie 
~ Retinoide 
~ Vitamin-A-Säure greift in den epider­
malen Verhornungsmechanismus ein. 
Eingesetzt wird sie bei Acne vulgaris, 
Verhornungsstörungen (z. B. M. Darier), 
Prophylaxe und Therapie UV-bedingter 
Hautalterung. KI im I. Trimenon. 
~ Benzoylperoxid 

Die Talgdrüsen werden verkleinert, wei­
terhin hilft ein antimikrobieller Effekt in 
der Therapie der entzündlichen Formen 
der Acne vulgaris. 

Balneotherapie 
Bäder sind ein wesentlicher Bestandteil 
der dermatologischen Lokaltherapie. 
Wirkstoffe können mit Voll- oder Teil­
bädern rasch ans Integument aufge­
bracht werden. Der Einsatz von 3-5% 
Natriumchlorid oder Natriumbicarbonat 
im Badewasser wirkt keratolytisch, der 
Zusatz von Bolusalba (weiße Tonerde) 
entzündungshemmend und antipruri­
ginös. Tannine sind bei dyshidrotischen 
Hand-/Fußekzemen indiziert. 

• Lokale Steroide: werden in vier Wirkungsklassen eingeteilt, wegen 

zahlreicher Nebenwirkungen ist ein vorsichtiger Gebrauch indiziert 

• lmiquimod: induziert in der aufgetragenen Hautstelle eine Entzündung, 

wird u. a. in der Therapie von Condylomata acuminata und aktinischen 

Keratosen verwendet 

• Antimikrobielle Substanzen: Dafür sollten vornehmlich Desinfizienzien 

verwendet werden, Antibiotika nur dann, wenn die Wirkstoffe systemisch 

keine Anwendung finden. 

• Klassische Antipsoriatika: Dazu gehören keratolytische Substanzen 

wie Salicylsäure und Harnsäure, Antiphlogistika wie Dithranol sowie Teer­

präparate. 



Systemische und operative Therapie 

Bei nicht suffizienter Lokaltherapie ist 
neben der systemischen medikamen­
tösen Behandlung bei manchen Krank­
heitsbildern alternativ oder zusätzlich 
eine Lichttherapie (siehe S. 77) oder 
eine operative Therapie angezeigt 

Systemische medikamentöse 

Therapie 

Retinoide 
Die Derivate der Vitamin-A-Säure wir­
ken antikeratinisierend, antiseborrho­
isch, antifibrosierend, antineoplastisch 
und chemoraxishemmend. Sie sind ein 
wichtiger Baustein der Therapie bei Ver­
hornungsstörungen und Acne vulgaris 
und werden auch in der Tumorprophy­
laxe (z. B. multiple aktinische Keratosen) 
und Onkologie verwendet Wichtigste 
Nebenwirkung ist die Teratogeni tät, 
weswegen bei Frauen im gebärfähigen 
Alter auf eine rigorose Kontrazeption 
geachtet werden muss. Weiterhin kann 
es zu einem Anstieg der Blutfettwerte 
und zu trockener Schleimhaut und Haut 
kommen. 

.,. Acitretin beeinflusst die epidermale 
Zellproliferation und -reifung und wird 
bei schwersten, therapieresistenten 
Formen von Psoriasis vulgaris, Psoriasis 
pustulosa, lchthyosis und anderen 
Verhornungsstörungen eingesetzt 
.,. Isotretinoin wirkt stark antiseborrho­
isch und ist äußerst wirksam bei Acne 
vulgaris und Rosazea. 
.,. Hexaroten wird beim kutanen T-Zell­
Lymphom angewandt 

Sulfone 
Dapson wird u. a. bei Dermatitis her­
petiformis Duhring und Pyoderma 
gangraenosum eingesetzt Es inhibiert 
neutrophile Granulozyten und ist u. a. 
bei Dermatosen wirksam, die durch 
Neutrophile verursacht werden. Neben­
wirkungen sind Hämolyse (bes. bei Pat 
mit G-6-PDH-Mangel), Methämoglobin­
ämie, Agranulozytose und Hypersensi­

tivitätssyndrome. 

Glukokortikoide 
Systemische Glukokortikoide haben 
eine starke entzündungshemmende und 

immunsuppressive Wirkung. Meist wer­
den Prednison/ Prednisolon oral ver­
wendet Die Initialdosierung ist hoch 
(über I 00 mg/ d), mittel (ca. 50 mg/ d) 
oder niedrig (20 - 30 mg/ d) bis zum 
Wirkungseintritt Dann wird frühest­
möglich mittels Dosisreduktion mi t dem 
Ausschleichen begonnen, bis die Erhal­
tungsdosis erreicht ist (mögl ichst Null­
dosis). Bei kurzfristiger Anwendung (bis 

3 Wochen; Stoßtherapie) sind Neben­
wirkungen selten . 
Die Indikation kann bei selbstlimitier­
ten akuten Zuständen (z. B. akute, 
schwere Kontaktdermatitis) großzügig 
gestellt werden . Bei Autoimmun­
erkrankungen (z . B. LE) ist die langfristi­

ge Dauertherapie nötig, bei der es durch 
die langfristige Unterdrückung der Hypo­
physen-Hypothalamus-Ach se zu beacht­
lichen Nebenwirkungen (siehe S. 126) 
kommt Die Kontra indikationen müssen 
genau betrachtet werden. Durch Kom ­
bination mit anderen Antiphlogistika 
und Immunsuppressiva können Steroide 
eingespart werden . Kontraindikatio­
nen sind Magen-Darm-Ulzera, schwere 
Osteoporose, psychiatrische Erkrankun­
gen, Glaukom, Rosazea, Hypertonie, 
Diabetes, begleitende Infektionskrank­

heiten etc . 

Weitere Immunsuppressiva 
Hauptindikationen für Immunsuppres­
siva sind Au toimmundermatosen (z. B. 
Kollagenosen, bul löse Erkrankungen), 
Systemvaskulitiden und Psoriasis. Sie 
bewirken teils eine Dauerheilung, bei 
anderen zumindest das Einsparen von 
Steroiden. Hier einige Beispiele für den 
Einsatz: 

.,. Azathioprin -t bullöse Autoimmun­

dermatosen, Kollagenasen 
.,. Methotrexat ~ schwere, therapie­
resistente Psoriasis, bullöses Pemphigoid 
.,. Cyclophosphamid ~ Systemvasku­

litiden, Kollagenosen, Pemphigus 
vulgaris 
.,. Ciclosporin ~ schwere, therapie­
resistente Psoriasis, atop. Ekzem 
.,. Mycophenolatmofetil bullöses 
Pemphigoid, Psoriasis vu lgaris, atop. 
Ekzem 

Immunmodulatoren 
.,. Chloroquin ist ein Aminochinatin 
(Antimalariamittel), das auch antiinflam­
matorisch, immunmodulatorisch und 
replikations- und transkriptionshem­
mend wirkt. Es wird z. B. bei LE, Anti­
phospholipidsyndrom und polymorpher 
Lichtdermatose verwendet. Gefürchtet 
sind neben der Leukopenie auch oph­
thalmologische Nebenwirkungen. 
.,. Biologicals: Die TNF-a-lnhibitoren 
lnfl iximab, Etanercept und Adal imumab 
stellen einen erfolgreichen Therapiean­
satz bei der Psoriasis dar, Ustekinumab 
ein In terleukin 12/23-AK ist in Deutsch­
land seit Januar 2009 zur Therapie der 

Psoriasis vu lgaris zugelassen. Rituximab 
ein CD20-AK, ergänzt die Therapiemög~ 
lichkeiten beim kutanen B-Zeli-Lym­
phom, SLE und Pemphigus vulgaris. 

Antih istaminika 
Die in der Dermatologie verwendeten 

H ] -Antagonisten sind indiziert bei aller­
gischen Erkrankungen (Urtikaria, atop _ 
Ekzem, Akutbehandlung anaphylakti­
scher Reaktionen) und anderen jucken­
den Dermatosen. Beachtet werden müs­
sen Altersbeschränkungen bei Kindern 
und Wechselwirkungen mit anderen 
Medikamenten (z. B. potenzielle Kardio­
toxizität). 
Die klassischen Antihistaminika 
(der 1. Generation) aktivieren auch cho­
linerge, seroton inerge und a -adrenerge 
Rezeptoren und haben so auch zentral­
nervös sedierende, antiemetische und 
anxiolytische Wirkung. Durch ihre par­
enterale Verabreichbarkeit werden sie 
bei akuten anaphylaktische Reaktionen 
(mit Steraiden und Adrenalin) einge­
setz t. 
Die Antihistaminika der 2. Genera­
tion wirken nur peripher, also nicht 
sedierend, hemmen aber viele weitere 
Entzündungsmediatoren. Sie werden 
nicht parenteral verabreicht. 

Antibiotika 
An tibiotika werden möglichst gezielt 
nach Erreger- und Resistenzbestimmung 
bei schweren bakteriell bedingten Haut­
erkrankungen z. T. auch wegen ihrer 
antiphlogistischen Wirkung (z. B. Tetra­
zykline) eingesetzt. 



Indikationen: 

IJilo- Akne/Rosazea: Tetrazykline (Doxy­
cyclin, Minocyclin) 
IJilo- Grampositive Infektionen: 
Penizilline ggf. in Kombination 
IJilo- Gramnegative Infektionen: 
kulturell gezielte Behandlung; Gyrase­
hemmer 
IJilo- Foudroyant verlaufende tiefe 
Infektionen: Clindamycin Mittel der 
Wahl 

Antimykotika 
Systemische Antimykotika werden bei 
schweren Mykosen verwendet. Gegen 
Dermatophyten wirkt z. B. Griseofulvin, 
gegen Hefen z. B. Nystatin, Breitspek­
trumantimykotika sind z. B. Azole und 
Amphotericin B. 

Virustatika 
Aciclovir und verwandte Virustatika 
(Ganciclovir, Famciclovir) werden bei 
HSV 1 und 2 und VZV eingesetzt. 

I Abb. 2: Kürettage mit dem scharfen Löffe l. [4] 

Operative Therapie 

Als Lokalanästhesie wird in der Regel 
eine 1 %ige Lidocain-(Xylocain®.) 
Lösung, ggf. mit Adrenalin, verwendet. 

IJilo- Probeexzision: Entnahme von 
Hautproben in Lokalanästhesie mit Stan­
ze (Inzisionsbiopsie) oder Skalpell (Ex­
zisionsbiopsien) bei unklaren Dermato­
sen, tumorverdächtigen Läsionen und 
z. B. bei der Hodenbiopsie (I Abb. I) 
IJilo- Kürettage (Exkochleation): ober­
flächliche Entfernung kleiner Hautherde 
mit dem scharfen Löffel (I Abb. 2) 
IJilo- Exzision: Hautherde werden meist 
mit dem Skalpell exzidiert, anschließend 
primärer Wundverschluss oder Defekt­
deckung (Lappenplastik, Transplantat). 
IJilo- Dermabrasion: Entfernung ober­
flächlicher Haut mittels hochtouriger 
Fräse oder Bürste in Lokalanästhesie, 
z. B. bei ausgedehnten Narben, epi­
dermalen oder ausgedehnten melano­
zytären Nävi 
IJilo- Kryotherapie: schmerzhafte, bei 
richtiger Anwendung aber sehr effektive 
Zerstörung krankhafter Hautherde 
durch Einfrieren mit flüssigem Stick-

Therapie 
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stoff, z. B. Warzen, Papillome, Keloide, 
Präkanzerosen, Hauttumoren 
IJilo- Laser: Eine Auswahl sind C02-Laser 
(Vaporisation oberflächlicher Hau therde, 
z. B. bei Tätowierungen), Neodym-YAG 
Laser (z. B. zur Koagulation knotiger 
Hautherde), Argon-Laser und Farbstoff­
Laser (z. B. Naevus flammeus). 
IJilo- Mikrografisch kontrollierte Chir­
urgie (MKC): Operationsverfahren 
beim Basalzellkarzinom (siehe S. I 02) 
und anderen Formen des Hautkrebses 
(schlecht differenziertes Spinaliom, Der· 
matofibrosarcoma protuberans), die 
wurzelartige Ausläufer unter der Haut­
oberfläche besitzen. Es zeichnet sich 
durch eine sparsame chirurgische Exzi­
sion des Tumors aus und wird deshalb 
auch als "lückenlose Randschnitthisto­
logie" bezeichnet. Nach der chirurgi­
schen Entfernung werden die Randflä­
chen des Tumors farbig markiert und 
anschließend lückenlos mikroskopisch 
untersucht. Ist der Tumor randbildend, 
kann lokalisiert an eben dieser Stelle 
nachgeschnitten werden. So wird gera­
de so viel Gewebe exzidiert, um alle 
Schnittränder und die Tiefe von Tumor­
gewebe zu befreien. 

I Abb. 1: Probebiopsie mit 
Stanze. [1] 

Zusammenfassung 
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stehen verschiedenste Wi rkstoffe bereit: Retinoide 

(Psoriasis und Aknetherapie); Steroide (kurzfristig 

z. B. akute, schwere Kontaktdermatitis, toxische 

Exantheme, langfristig Autoimmunerkrankungen); 

Antihistaminika (allergische Krankheiten, Pruritus) 

u.a. m. 

X Zur Dermatochirurgie gehören Exzisionen, Derm­

abrasionen, Kryotherapie, Laser und Kürettage. 
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Bakterielle Infektionen I 

Normale Hautflora 

Die Besiedlung der Haut beginn t mi t 
der Geburt. Die Anzahl der Keime liegt 
zwischen 102/ cm2 in trockenen und 
I 06/ cm 2 in talg- und schweißd rüsen­
reichen Regionen. Schwitzen und Sebor­
rhö fördern ihr Wachstum. Die Keime 
der residenten Flora leben permanent 

mit dem Organism us im Gleichgewicht, 
sie sind nicht oder fakultativ pathogen 
und auf wenige Arten beschränkt. Sie 
machen die Hautoberfläche weitest­
gehend unempfind lich gegenüber der 
Invasion pathogener Keime. Es gibt drei 
Hauptgruppen, Staphylokokken (koa­
gulasenegativ), koryneforme Bakterien 
(Korynebakterien, Propionibacterium) 
sowie Hefepilz Malassezia furfur (früher 
Pityrosporum ovale/ orbiculare), und die 

zwei kleineren Gruppen der M ikrokok­
ken und gramnegativen Keime. Die Ver­
teilung am Körper ist von Keim zu Keim 
unterschiedlich, am stärksten sind die 
Haarfolli kel besiedelt. Die transiente 

Flora stellt das Angebot der Umgebung 
dar, welche die Haut nur für kurze Zeit 
und als Fremdkörper besiedeln. Trotz 
einer viel größeren Artenvielfalt apatho­
gener und pathogener M ikroorgan ismen 
ist ihre Zahl viel kleiner. 

Trichomycosis axilla ris 
Trichomycosis axillaris (Trichobacterio­
sis palmellina) bezeichnet die weltweit 
häufige Inkrustierung der Achselhaare 
mit Bakterien (v. a. Corynebacterium 
tenue) bei Hyperhidrose und mangeln­
der Körperpflege auch bei sonst norma­
ler Hautflora. Die Haare sind von gelb­
rötlichen (Bakterienpigment) Belägen 
umgeben, es besteht übler Geruch. 
Therapie: antiseptische Seifen, Rasur, 

Hygiene. 

Pitted keratolysis 
Die Pitted keratolysis (Syn. grübchen­
förmige Keratolyse, Keratolysis sulcata 
plantaris) geht einher mit einem oder 
mehreren umschriebenen, grübchen­
förmigen, stark brennenden Hornhaut­
defekten an den Fußsohlen ohne Ent­
zündungsreaktion, die übel riechen. Sie 
treten an den belasteten Bereichen wie 

Ferse oder Großzehenballen auf. Die 
Proliferation residenter Keime, v. a. der 

Mikrokokken, wird durch starke Hyper­
hidrose und Okklusion begünstigt. 
Therapie: amiseptische Seifen, Beseici­
gung der Hyperhidrosis, antimikrobielle 

Lösungen. 

Eryth ras ma 
Oberflächliche, kaum entzündliche, 
scharf begrenzte, homogen bräunliche 
Verfärbung von lntertrigostellen, v. a. 
axillar und inguinal. Die flächi gen, 
symptomlosen Erytheme breiten sich 
langsam schuppend bei unveränderter 
Hauttextur aus (I Abb. I ). Es sind v. a. 
Männer betroffen. Die Hautverände­
rungen werden durch den rasenartigen 
Bewuchs verschiedener pigmentpro­
duzierender Korynebakterien ( Coryne­
bacterium minutissimum) hervorge­
rufen, deren karminrote Fluoreszenz 
(durch produziertes Porphyrin) im 
Wood-Licht nachweisbar ist. DD: Epider­
momykose und Intertrigo. Therapie: 
lokale Antibiotika und Antiseptika. 

Nicht follikuläre Pyodermien 

Pyodermien sind häufige, meist durch 
Streptokokken und Staphylococcus 
aureus hervorgeru fene Hautkrankheiten. 

Impetigo contagiosa 
Impetigo con tagiosa ist eine häufige, 
ansteckende, oberflächliche Infektion 

I Abb. 1: Erytllrasma. [5 [ 

der Haut, die durch Schmierinfektion 

übertragen wird, v. a. Kinder betrifft und 

gerade in der warmen Jahreszeit zu klei ­
nen Epidemien führen kann_ Früher 

wurde sowohl Streptococcus pyogenes 
als auch Staphylococcus aureus eine 

wichtige Rolle in der Pathogenese bei _ 
gemessen; heute weiß man, dass 

Staphylococcus aureus die meisten Fälle 
verursacht. 

Klin ik 
Die Erkrankung beginnt nach Bagatell­
trauma und füh rt in 70 % bei der klein­
blasigen Form zu oberflächlichen, 

kleinen, dünnwandigen Bläschen mit 
entzündlichem Halo, die schnell pustu­
lieren, eintrocknen und sich in honig­
gelbe Krusten umwandeln (I Abb. 2). 
Sie ist meist durch Staphylococcus 

aureus verursacht, seltener durch Strep­
tococcus pyogenes. Die großblasige 
Impetigo verläuft ähnlich, nur sind die 
Blasen im Initialstadium größer. Ursach 
sind Staphylococcus-aureus-Stämme, d ie 
ex foliatives Toxin produzieren. Au f der e 

Höhe des Stratum granulosum bewirkt 
das Toxin eine Spaltbildung mit Akan­
tholyse und Blasenbildung. Bei Ablösen 
der Krusten entsteht ein nässendes 
Ekzem. Die Weiterverbreitung von der 
Erstläsion erfolgt durch Satellitenläsio­

nen und Autoinokulation (Kratzen). Es 
treten keine Allgemeinerscheinungen 

I Ab b. 2: Impetigo contag iosa. [5] 



auf, unbehandelt heilt die Impetigo con­
tagiosa nach einigen Wochen spontan. 

Komplikationen 
Gefährlichste Komplikation bei Strepto­
kokkeninfektionen ist die akute Glome­
rulonephritis. Komplikationen bei Sta­
phylokokken sind selten; dazu gehören 
Lymphangitis und -adenitis, Phlegmone 
und Sepsis. Eine generalisierte bullöse 
Impetigo kann zu einem SSSS-ähnlichen 
Bild führen (s. S. 26). 

Therapie 
Wichtig ist strikte Hygiene! Die befalle­
nen Hautpartien werden mit Mullgaze 
abgedeckt, um Autoinokulation durch 
Kratzen zu vermeiden. Die Krusten kön­
nen durch Salben aufgeweicht werden. 
Bei ausgedehnten Herden ist eine syste­
mische Antibiotikatherapie indiziert, 
z_ B. mit penicillinasefesten Antibiotika 
wie Cephalosporinen der ersten Genera­
tion oder Flucloxacillin oder Erythro­
mycin. 

Erysipel 
Das Erysipel ist eine häufige, akute 
Infektion in den Lymphspalten der Der­
mis, häufig durch Streptococcus pyo­
genes ausgelöst, seltener u. a. durch 
Staphylococcus aureus und Strepto­
kokken der Gruppen G, B, C und D. 

Klinik und Komplikationen 
Das Erysipel geht von einem Epithel­
defekt aus, häufig einer lnterdigital­
mykose. Die Infektion beginnt akut mit 
einer brennenden, erythematösen 
Schwellung. Innerhalb von Stunden 
dehnt sie sich mit unregelmäßigen, 
"flammenartigen" Ausläufern entlang 
den Lymphgefäßen aus. Es zeigt sich 
eine scharf abgegrenzte, hellrote, heiße, 
erhabene Schwellung der gespannten 
und glänzenden Haut (I Abb. 3). Bei 
Körperregionen mit lockerem Binde­
gewebe (Gesicht, Skrotum) ist die Ab­
grenzung unscharf. Prädilektionsstellen 
sind Unterschenkel, Fuß und Gesicht. 
Gleichzeitig mit Beginn des Erysipels 
oder vorauseilend bestehen intensive 
Allgemeinsymptome wie hohes Fieber, 
Schüttelfrost, Nausea, regionäre Lymph­
adenitis. Weiterhin finden sich paraklini­
sche Entzündungszeichen (stark erhöh-

te BSG und CRP-Erhöhung, evtl. eine 
Leukozytose). 
Bei besonders schwerem Verlauf finden 
sich Blasen in der Läsion (bullöses 
Erysipel), Einblutungen (hämorrha­
gisches Erysipel) und als schwerste 
Form das gangränisierende Erysipel. 
Bei chron.-rez. Verlauf kann es zu einer 
Verlötung der Lymphbahnen und zu 
einem Lymphödem kommen. Akutkom­
plikationen sind eine Begleitthrombo­
phlebitis, beim Gesichtserysipel eine 
Hirnvenenthrombose. 

Therapie 
Die Behandlung erfolgt mit Penizillin 
i. v. über zehn Tage, bei Penizillinaller­
gie mit Erythromycin, bei Penizillinresis­
tenz z. B. mit Clindamycin oder einem 
Cephalosporin der dritten Generation. 
Nach mehreren Rezidiven sollte über 
mehrere Monate prophylaktisch mit An­
tibiotika behandelt werden. Weiterhin 
besteht Bettruhe; bei einem Gesichts­
erysipel sind flüssige Kost und Sprech­
verbot indiziert. Zur Lokaltherapie sind 
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I Abb_ 3: Erysipel. [5] 

antiseptische feuchte Umschläge und 
eine Sanierung der Eintrittspforte ange­
zeigt. 

Nekrotisierende Fasziitis 
(Streptokokkengangrän) 
Meist Mischinfektion, die foudroyant 
verläuft, mit hochinvasiven und toxo­
genen A-Streptokokken. Sie breitet sich 
entlang den tiefen Faszien aus und kann 
in einen septischen Schock mit Multi­
organversagen übergehen. 

Klinik und Therapie 
Hochakut treten hohes Fieber und v. a. 
an den Extremitäten gelegene, äußerst 
schmerzhafte, erysipelähnliche, manch­
mal bullöse Läsionen auf, die sich inner­
halb von Stunden zu hämorrhagischer 
Nekrose und Gangrän wandeln. Thera­
peutisch erfolgen ein chirurgisches 
Debridement der betroffenen Gewebs­
partien zur Elimination der Keime, die 
kombinierte Gabe von Proteinsynthese­
hemmer und Betalaktamen sowie eine 
Schocktherapie. 

X Normalflora: Residualflora bis zu 106/cm2 bestehend aus koagulase­
negativen Staphylokokken, koryneformen Bakterien, Hefepilz Malassezia 
fulifur, Mikrokokken, gramnegativen Keimen; die transiente Flora besiedelt 
die Haut nur für kurze Zeit als Fremdkörper. 

X Durch pathologische Vermehrung der normalen Hautflora hervorgerufene 
Hautveränderungen: Trichomycosis axillaris, Pitted keratolysis, Erythrasma 

X Impetigo contagiosa: häufige, hochkontagiöse, oberflächliche Erkrankung 
des Kinderalters, meist durch Staphylococcus aureus hervorgerufen 

X Erysipel: akute, fieberhafte Infektion der Dermis meist mit Streptokokken, 
scharf begrenztes Erythem, Ödem, Schmerzhaftigkeit 
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Nicht follikuläre Pyodermien 

(Fortsetzung) 

Ecthyma 
Durch Superinfektion kleiner Verletzun­

gen entstandene, meist an den Beinen 
lokal is ierte , einzelne oder multiple, wie 

ausgestanzt wirkende, kreisrunde Ulze­
ra mit gerötetem Rand. Erreger ist meist 

Streptococcus pyogenes. Ec thyma sind 

oft vergesellschaftet mit reduziertem 
Allgemeinzustand, mangelnder Hygie­

ne, Immundefekten und anderen Grund· 
erkrankungen. 

Therapie 
Neben Behandlung der Grunderkran­

kung systemische Antibiotikatherapie 

und Lokaltherapie mi t feuchten Um· 
schlägen und Desinfizienzien. 

Phlegmone 
Bei Phlegmonen handelt es sich um 

eine diffus flächig ausgebreitete Infek· 
tion der Dermis und Subkutis, häufig 
entlang den Sehnen, Faszien und der 

Muskulatur, hervorgerufen durch Staph. 

aureus, A·Streptokokken oder gram· 
negative Bakterien. Es zeigt sich ein 
livides, überwärmtes, flächenhaftes Ery· 

them mit sehr schmerzhafter, teigiger 
Schwellung von Haut und Subkutis 

häufig mit Lymphangitis. Begleiter sind 
Fieber, verschlechterter Allgemeinzu· 

stand und paraklinische Infektzeichen. 

Immunschwache Menschen erkranken 

häufiger. 

Therapie 
Hoch dosiertes penicillinasefestes Peni­

zill in i. v. Bei fehlendem Ansprechen 
breite chirurgische Eröffnung. Betroffe· 

ne Extremität ruhig stellen, kühlen und 

hoch lagern. 

Pana ritium und Paronychie 
Das Panaritium ist eine durch Staphylo· 

kokken und Streptokokken ausgelöste, 

eitrige Entzündung in der Umgebung 

des Nagels, die schmerzhaft an einer 

Stelle des Paronychiums beginnt und 

schließlich den ganzen Nagel (Umlauf) 
und auch das Nagelbett befällt. Eine 

Paronychie (Panaritium parunguale) ist 

eine Entzündung im Bereich des Nagel· 

walls. Als Komplikation kann eine Osteo· 

myelitis, v. a. bei Pseudomonas, auf­

treten. 

Therapie 
Zum Einsatz kommen antiseptische 

Umschläge und orale Antibiotika. Bei 
ausbleibendem Erfolg ggf. eine Nagel­

extraktion. 

Erkrankungen durch Staphylo­

und Streptokokkentoxine 

Staphylococcal scalded skin 

syndrome (SSSS) 
Die staphylogene toxische epidermale 

Nekrolyse (Syn. staphylogenes Lyell·Syn· 

drom, Dermatitis exfoliativa neonato· 

rum Ritter von Rittersheim) ist eine 
schwere, durch Staphylokokkentoxine 

ausgelöste, blasige Ablösung der Haut, 
die unbehandelt häufig zum Tod führt. 

Die heute selten gewordene Erkrankung 

betrifft Kinder ( Altersgipfel bis 4 Jahre), 

nur vereinzelt immunologisch ge· 
schwächte Erwachsene, oft nach Kon· 

takt mit einer bullösen Impetigo. Eine 
massive Exfoliatinausschüttung in die 

Blutbahn führt zu einer universellen, 
epidermalen Akantholyse. Der Sitz des 

Kokkeninfekts liegt heute meist im 

Nasopharyngealbereich. 

Klinik 
Nach einem Beginn mit hohem Fieber 
und scharlachartigem Exanthem kommt 

es zunächst im Gesicht, dann an den 
großen Beugen und schl ießlich an der 

gesamten Haut zu diffuser Rötung und 
nach 1 - 2 Tagen zur Bildung von 

schlaffen Blasen, die schnell zerreißen 
und zu flachen Erosionen und groß­

flächiger, blasiger Ablösung der Haut 

("Syndrom der verbrühten Haut") 

I Abb. 4: Staphylococca l sca lded skin syndrome 
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führen (I Abb. 4). Als Komplikationen 

kann es zu Pneumonie, Sepsis und 
Sekundärinfektionen kommen. 

Diagnostik und DD 

Das Nikolski·Phänomen ist positiv, 

sowohl in den erythematösen als auch 
in nicht befallenen Hautarea len . Die 

Schleimhäute sind nicht befallen . Bei 

der toxischen epidermalen Nekrolyse 
(TEN, S. 64) sind die hautnahen 

Schleimhäute mit betroffen. Zur diffe­
rentiald iagnostischen Abgrenzung kann 

eine Probeexzision entnommen wer­
den. 

Therapie 
Unter meist intensivmedizinischer 

Betreuung penicillinaseresistentes Peni­
zillin in hoher Dosierung, lnfusions­

therapie, antiseptische Lokaltherapie. 

Toxisches Schocksyndrom (TSS) 
Können penicillinasefeste Staphylo­

kokken in Abszesshöhlen oder Fremd­

körpern geschützt proliferieren, kommt 

es zu einer massiven Ausschüttung des 

TSS-Toxin- 1. Dieses führt als Super­
antigen zur massiven lmmunstimulie­

rung und Zytokinausschüttung und 
schließlich zum TSS als Multiorgan­

erkrankung mit einer Mortalität von 
5 %. Auch Streptokokken können ein 
TSS auslösen. ln 80 - 90 % der Fälle 

sind junge Frauen und Mädchen wäh­

rend der Menstruation betroffen, WObei 
lang liegende Tampons begünstigend 

wirken. 



Klinik und DD 
Abrupter Beginn mit Fieber und Hypo­
tonie bis hin zum protrahierten Schock, 
innerhalb von 1- 2 Tagen ein diffuses, 
fleckiges Exanthem bis zur Erythroder­
mie, v. a. an Palmar· und Plantarflächen. 
Begleitende Organsysteme sind ZNS, 
Niere, Leber und SkelettmuskeL 1 -2 
Wochen nach Krankheitsbeginn kommt 
es zur groblamellären Abschuppung 
der Haut. Differentialdiagnostisch sind 
Scharlach, Kawasaki-Syndrom und 
Meningokokkensepsis abzugrenzen . 

Therapie 
Schocktherapie, hoch dosierte, penicil­
linasefeste Antibiotika, Fokusbeseiti­
gung, evtl. i. v. Immunglobuline. 

Scharlach 
ß-hämolysierende A-Streptokokken 
bilden ein erythrogenes Toxin, das als 
Antigen wirkt und v. a. bei Kindern zum 
typischen Scharlachexanthem führt. 
Die Inkubationszeit beträgt 2-5 Tage, 
Ansteckungsgefahr besteht, wenn unbe­
handelt, 1-3 Wochen lang, der Schul­
besuch sollte bis zur Besserung der 
klinischen Symptomatik unterbleiben. 

Klinik und Therapie 
Beginn mit Fieber, Kopfschmerz, 
Angina, LK-Schwellung, makulopapu­
lösem Exanthem, v. a. der Leisten und 
Armbeugen, mit scharlachroten, kon­
fluierenden Flecken, perioraler Blässe 
und Himbeerzunge. Nach lytischem 
Fieberabfall klingt das Exanthem ab, die 
Haut schält sich an Händen und Füßen 
ab. Neben Bettruhe und antipyretischer 
Therapie sind Penizilline oral angezeigt. 
Der Entwicklung eines rheumatischen 
Fiebers beugt eine zehntägige antibio­
tische Therapie vor. 

Follikuläre Pyodermien 

Follikulitis 
Dies ist eine sehr häufige und oft eitrige 
Infektion des oberen Teils des Haarfolli­
kels durch Staph. aureus. Prädilektions­
stellen sind behaarter Kopf, Gesicht, 
Rumpf und Gesäß. Im Haarfollikel 
finden sich auch pathogene Staphylo­
kokken, die unter günstigen Umständen 
wie einer seborrhoischen Dermatitis, 

Acne vulgaris, Okklusivverbänden, 
Schwitzen und Druck besonders gut 
proliferieren können. 

Klinik und Therapie 
Es zeigen sich multiple, follikulär 
gebundene, entzündliche Pusteln 
(I Abb. 5), die häufig intensiv jucken. 
Es kommen desinfizierende und aus­
trocknende Therapeutika zur Anwen­
dung, z. B. 2% Erythromycin in alko­
holischer Lösung lokal; evtl. Eröffnen 
der Pusteln. 

Furunkel und Karbunkel 
Furunkel sind häufige, sehr schmerz­
hafte, tiefe, abszedierende Entzündun­
gen des gesamten Haarfollikels mit 
Matrix und umgebendem Gewebe. 
Disseminierte Furunkel treten bei ge­
störter Immunabwehr, Diabetes mellitus 
und Atopikern gehäuft auf. Karbunkel 
sind gleichzeitig an benachbarten Haar­
follikeln auftretende Furunkel, die zu 
Fisteln neigen. Sie sind größer und 
schmerzhafter als Furunkel und haben 
eine größere Sepsisgefahr. 

Zusammenfassung 
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I Abb. 5: Fo lliku litis. [ 1] 

Klinik und Komplikationen 
In Umgebung des Follikels kommt es in­
nerhalb weniger Stunden zu einer tiefen 
Entzündung (Perifollikulitis) und einem 
druckschmerzhaften, erwärmten Ab­
szess mit Ödem und regionärer Lymph­
adenitis. Nach einigen Tagen kommt es 
zur Einschmelzung, Spontanöffnung 
und Ausstoßung eines zentralen nekro­
tischen Pfropfs. Furunkel heilen unter 
Verödung des Haarfollikels aus, was zu 
einem irreversiblen Haarverlust führt. 
Begleitende Allgemeinerscheinungen 
sind Fieber und Leukozytose. Kompli­
kation sind Sepsis, bei Lokalisation an 
Oberlippe und Nase eine Sinusvenen­
thrombose. 

Therapie 
Bei noch nicht eingeschmolzenem Fu­
runkel wird Zugsalbe (Ichthyol®) lokal 
aufgetragen, bei einem eingeschmol­
zenen Furunkel eine Stichinzision zur 
Eiterentleerung durchgeführt. Größere 
Läsionen und/ oder Allgemeinsymptome 
erfordern systemische Antibiotika­
therapie. 

x Phlegmone: schwere Infektion mit diffuser Ausbreitung in den tiefen Haut­

schichten 

X SSSS: epidermale Spaltbildung und großflächige Epidermisablösung durch 
von Staphylokokken gebildetes Exotoxin 

X Pyodermien: Follikulitis: akute, meist pustulöse Infektion einer oder 
vieler Haarfollikel; Furunkel: Abszessbildung benachbarter Haarfollikel; 
Karbunkel: tiefer Abszess einer Follikelgruppe, der zur schmerzhaften 

eitrigen Einschmelzung führt 
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Seltenere bakterielle Erreger 

Lyme-Borreliose 
Bei der Infektion (Lyme-Krankheit, 
Borreliose) mit Borrelia burgdorferi 

handelt es sich um eine durch den Stich 
einer Zecke (in Mitteleuropa v. a. lxodes 
ricinus) übertragene, in Stadien ablau­
fende Systemkrankheit mit Hauptmani­
festation an Haut, Nervensystem, Herz 
und Gelenken. Die Durchseuchung der 
Zecken schwankt regional stark. Das 
Risiko, nach einem Zeckenstich tatsäch­
lich an einer Borreliose zu erkranken, 
liegt allerdings unter 1 %, in Endemie­
gebieten bei ca. 5%. 
Die schnelle und sachgerechte Ent­
fernung der Zecke kann die Infektion 
verhindern, denn der Übertritt der Bor­
relien erfolgt nur selten innerhalb der 
ersten 26 Stunden. So ist der Zecken­
stich selbst keine Indikation für eine 
prophylaktische Antibiotikabehandlung. 
Die im Verlauf einer Borreliose produ­
zierten Antikörper bilden keinen Schutz 
vor Reinfektion. 

Klinik 
Die Borreliose hat einen stadienhaften 
Verlauf mit Ähnlichkeiten zu anderen 
Spirochätosen (Syphilis), wobei jedoch 
jedes Stadium ausbleiben bzw. über­
sprungen werden kann . 

Stadium I (lokalisiert) 
Nach einem Zeckenstich breiten sich 
die Barrelien zentrifugal in der Dermis 
aus (Erythema migrans), schon dabei 
ist eine Borreliämie möglich (grippe­
ähnliche Symptome, disseminierte Ery­
themara migrantia) . Die Symptome des 
Stadiums I klingen unbehandelt nach 
längerem Bestehen ab. 
Erythema ( chronicum) migrans ist 
das häufigste und gleichzeitig Leitsym­
ptom: Tage bis wenige Wochen nach 
Zeckenstich bildet sich um die Stich­
stelle ein scheibenförmiges Erythem, 
meist blass und subjektiv symptomlos 
(I Abb. 6); langsame periphere Ausbrei­
tung, im Zentrum partielle oder gänz­
liche Rückbildung. Der resultierende 
Ring kann im Extremfall über den 
gesamten Körper wandern, manchmal 
entstehen Rezidive vom Zentrum aus. 
Fakultativ: regionale LK -Schwellung, 

AZ evtL ..1-. Manchmal entstehen mehre­
re, regellos disseminierte Herde. 
DD: Erysipel, fixes Arzneimittelexan­
them, gyrierte Erytheme. 

Stadium 2 
( disseminiert/systemisch) 

Wochen bis Monate nach dem Zecken­
stich kommt es zu hämatogener Aussaat 
mit charakteristischem Tropismus zu 
Haut, Nervensystem, Synovia und Herz: 

..,. Lymphadenosis cutis benigna: 

frühes ödematöses Stadium mit lympho­
zytärer Infiltra tion an Ohrläppchen, 
Mamillen, Wangen, solide lymphozytäre 
Tumoren imponieren als rote bis blau­
livide, l ,2 cm große, dermale Knoten 
mit glatter Oberfläche (I Abb. 7). DD: 
Spindelze llnävus, Mastozytom, mal ig­
nes Lymphom 
..,. Meningopolyneuritis Garin-Buja­

doux-Bannwarth: Trias: sensornotori­
sche Radiku loneu ritis, Hirnnervenaus­
fä lle (Fazialisparese), lymphozytäre Me­
ningitis 

I Abb. 6: Ery thema migrans. j5 J 

..,. Unspez. Exantheme, Wangenenan­
them, Erythema nodosum 
..,. Arthralgien, Myalgien, Myo-/ Peri ­
karditis, rez. Hepatitis, Konjunktivitis 
ggf. Panophtha lmitis, LK- und Milz- ' 

Schwellung, schweres Krankheitsgefühl 

Stadium 3 
(persistierend/ chronisch) 

Jahre nach dem Zeckenstich kann die 
Erkrankung in ein chronisches Spät­
stadium übergehen. Betroffen sind Ge­
lenke, Haut und Zentralnervensystem _ 

..,. Acrodermatitis chronica atrophi­

eans Herxheimer: häufig einseitige, 
meist an der unteren Extremität auftre­
tend e, livide, ödematöse Schwellung 
(I Abb. 8). Nach Monaten sch laffe Atr

0
_ 

phie von Haut und Weichteilgewebe ­
Haut zigarettenpapierartig fältelbar, ' 
Endstadium ist durch Antibiotikathera­
pie nicht beeinflussbar. Fakultative Be­
gleitsymptome sind fibromatöse Ver­
dickungen über den Ellbogen und Knie 
(.,Akrofibromatose") und pseudoskler0

_n 

I Abb. 7: Lymphadenosis cut is benigna. j5J 



-, 

I Abb. 8: Acrodermatitis chronica atrophieans 
Herxheimer. [5[ 

dermatische Fibrosierung. DD: Pernio­
nes, chron.-rez. Erysipel 
..,. Lyme-Arthritis: Oligoarthritis meist 
eines, manchmal mehrerer großer Ge­
lenke, typischerweise des Kniegelenks 
..,. Progressive Enzephalomyelitis 

Diagnostik 
Bei der Anamnese sind Fragen nach 
einem Zeckenstich und Hautverände­
rungen, die dem Erythema migrans ent­
sprechen, zu stellen. Es folgen dermato­
logische, ggf. neurologische, kardio­
logische und ophthalmologische 
Untersuchungen. Serologischer Nach­
weis von Antikörpern mittels ELISA 

und Western-Biot: 3- 4 Wochen nach 
dem Zeckenstich IgM; 4- 6 Wochen 
nach dem Zeckenstich lgG, Erythema 
migrans in 50 % seronegativ, Acro­
dermatitis chronica atrophieans hat in 
fast 100% hohe IgG-Titer. Biopsie: 
PCR, (lmmun-)Histologie, kulturelle 
Anzucht. 

Therapie und Prognose 
Im Stadium 1 wird für 2-3 Wochen 
Doxycyclin oder Amoxycillin oral gege­
ben, im Stadium II alternativ Ceftriaxon 
2 g i. v. für 14 Tage oder Penizillin G 
15 - 30 JE i. v. für 21 Tage, im Stadium 
3 kommt nur noch eine intervenöse 
Therapie mit Ceftriaxon oder Penizillin 
G infrage. Bei chron. Organmanifesta­
tionen insbes. des ZNS ist hoch dosiert 
Penizillin i. v. indiziert; bei Gelenk-
und ZNS-Befall kommen Steroide und 
NSAID zum Einsatz. Je früher therapiert 
wird, desto besser ist die Prognose, mit 
wenigen Ausnahmen kommt es dann zu 
einer vollständigen Abheilung . 

Erysipeloid 
(Schweinerotlauf des Menschen) 
Erysipelothrix rhusiopathiae befällt be­
stimmte Tiere, z. B. Schweine, und über 
diese den Menschen. Betroffen sind v. a. 
bestimmte Berufsgruppen wie Fleischer 
und Tierärzte. 

Klinik und Komplikationen 
Der Schweinerotlauf des Menschen 
zeigt ein v. a. die Hände betreffendes, 
von Hautverletzungen ausgehendes, 
hellrotes, evtl. schmerzhaftes Infiltrat, 

Zusammenfassung 
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das sich langsam zentrifugal ausbreitet 
und schließlich zur flächigen, rand­
betonten Rötung wird . Das Allgemein­
befinden ist meist gut. Seltene Komplika­
tionen sind Arthritis und Endokarditis. 
DD: Erysipel (Entwicklung stürmischer, 
Fieber), Erythema migrans (Entwicklung 
langsamer). 

Therapie 
Die Behandlung erfolgt mit Penizillin 
und lokalen Umschlägen mit einem 
Haut-Antiseptikum. 

Anthrax (Milzbrand) 
Der Milzbrand der Haut ist die häufigste 
Milzbrandform. Der Erreger Bacillus 
anthracis befällt Haus- und Wildtiere. 
Die meldepflichtige Übertragung auf den 
Menschen erfolgt meist durch Inokula­
tion der sehr widerstandsfähigen Sporen. 

Klinik 
An der Eintrittsstelle entsteht 2-3 Tage 
nach Infektion (v. a. Gesicht, Nacken, 
Hände) die meist schmerzlose Pustula 
maligna, eine sich schnell ausbreitende, 
entzündliche Pustel mit derbem Infiltrat 
und hämorrhagischer Nekrose. Beglei­
tend treten Fieber und toxischer Schock 
auf. Unbehandelt kann es zu tödlicher 
Sepsis und Dissemination kommen. 

Therapie 
Wichtig ist der frühzeitige Beginn. 
Es wird hoch dosiert Doxycyclin oder 
Ciprofloxacin gegeben, bei isoliertem 
Hautbrand alternativ Penizillin. Eine 
Exzision ist kontraindiziert! 

at Borreliose: Durch Zeckenstich übertragene Systemkrankheit mit drei 
typischen Hautsymptomen: Erythema chronica migrans, Lymphadenosis 
cutis benigna, Acredermatitis chronica atrophieans 

at Erysipelold: Schweinerotlauf des Menschen, Übertragung von Tier auf 
Mensch durch Hautverletzungen, meist gutartiger Verlauf 

at Anthrax: Übertragung des Milzbrandes durch Inokulation. Kann unbehan­

delt tödlich verlaufen. Meldepflichtig! 
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Mykobakterielle Infektionen 

Tuberkulose (Tbc) 
Die Infektion mit Mycobacterium tuber­
culosis entsteht durch Einatmung in­

fektiöser Aerosole, die Infektion mit 
M. bovis (in entwickelten Ländern weit­

gehend eliminiert) durch Aufnahme 
kontaminierter Milch. 95 % aller Tbc­

Fälle weltweit finden sich in Entwick­
lungsländern. Nur 10 % aller mit M. tu­
berculosis infizierten Personen mit nor­

maler Abwehrlage entwickeln eine 
Tuberkulose, die Haut ist mit < 0,5 % 

eher selten betroffen. Tbc ist hierzulan­

de eine meldepflichtige, v. a. in sozio­

ökonomisch niederen Schichten in der 
Inzidenz steigende Krankheit. Immun­

supprimierte bilden noch immer die 
Hauptgruppe. 

Diagnostik und Therapie 
Anamnese, Klinik, Thorax-Rö. Erreger­

nachweis: säurefeste Stäbchen (z. B. aus 

Gewebe, Sputum, Harn, Magensaft in 
Ausstrich o. Histo durch Ziehl-Neelsen­
bzw. Auraminfärbung); in Hautbiopsien 

durch PCR; radiometrische Messung 

mit BACTEC (7- 10 Tage) , definitiver 
Nachweis erst durch Kultur (3-10 Wo­

chen); zur Immunitätsbestimmung ge­
gen M. tuberculosis: Tuberkulintest mit 

gereinigtem mykobakteriellem Antigen. 

Wegen drohender Resistenzen konse­

quente Kombinationstherapie über 
6- 12 Mon. mit lsoniazid, Rifampicin, 
Pyrazinamid, Ethambutol u_ a_ 

Pathogenese 
Am Ort der Infektion (meist Tröpfchen­

infektion der Lunge) entwickelt sich 
eine in> 90 % asymptomatische, exsu­

dative, leukozytenreiche Läsion, von 

der die Erreger die regionären LK befal ­
len, in die Blutbahn gelangen und durch 
meist stumme Bakteriämie zahlreiche 

Organe besiedeln. Nach 2- 8 Wochen 

entwickelt sich eine zelluläre Immuni­

tät: Der Tuberkulintest wird positiv, die 

Infektion wird kontrolliert, die Granu­

lome heilen durch Fibrose und Ka lzifika­

tion spontan aus. Die erworbene Immu­

nität besteht aber nur teilweise, bei 

massiver Exposition ist eine exogene 

Reinfektion die Regel. 
Mykobakterien können in abgeheilten 

Granulomen oft jahrzehntelang über­

leben und bei Nachlassen der Wirtsresis­

tenz zur Reaktivierung der Tbc führen ­
zu über 80 % in der Lunge. Bleibt die 
Resistenz relativ hoch, entstehen chro­

nische, lokalisierte Krankheitsbilder. 
Sinkt die Resistenz, können ernste, 
disseminierte Verläu fe resultieren. 

Einteilung und Klinik der 
Ha uttu berku losen 
Primäre Hauttuberkulose 
(tuberkulöser Primärkomplex) 
Die meist Kinder betreffende, primäre 
Infektion der Haut (Inokulations-Tbc) 

findet sich fast ausschließlich in Ländern 

der Dritten Welt. An der Infektionsstelle 
bildet sich eine Papel, die in ein Ulkus 

übergeht und von einer schmerzlosen 
regionären LK-Schwellung begleitet ist. 

Die Spontanheilung dauert bis zu einem 

Jahr, manchmal kommt es zu Abszedie­
rung bzw. Fistelbildung. Es treten kaum 
Allgemeinsymptome auf. Progn.: gute 

Immunitätslage nach Infektion, manch­
mal Reaktivierung und Bildung eines 
Lupus vulgaris oder Skrofuloderms im 

Areal des Primäraffekts. Hämatogene 

Aussaat mit Organtuberkulose oder, bei 
extrem schlechter Abwehrlage, akuter 

Miliartuberkulose möglich. DD: Primär­
syphil is, superin fizierter Herpes genita­

lis, Pyodermie. Ther.: lokal, nur bei 
fortschreitendem Verlau f systemisch. 

Postprimäre Tuberkulose 
.,.. Tuberculosis cutis verrucosa: exo­
gene Reinfektion bei Patienten mit par­

tieller Immunität und guter Abwehr­

lage, die nicht mit Tbc anderer Organe 
assoziiert ist. Entzündliche, hyperkerato­
tische, derbe Papel mit unregelmäßiger 

Oberfläche, die langsam wächst und bei 

gewisser Ausdehnung zentral atrophisch 
abheilt. DD: Verrucae vu lgares, Lupus 

vulgaris, atyp. Mykobakterien, Myko­
sen. Ther.: tuberkulostatisch, Exzision 

kleiner Herde 
.,.. Lupus vulgaris (Tuberculosis cutis 
luposa): in kalten Ländern häufigste, 

gynäkotrope Form der Hauttuberkulo­
sen als chron. Infektion der Dermis 
meist durch endogene Reaktivierung bei 
mittlerer bis guter Immunitätslage, die 

keine rasche Progression zulässt. Der 
Erreger gelangt per continuitatem, lym-

pho- oder hämatogen in die Haut, meist 
im Gesicht. Lupus vulgaris ist häufig 

(in 50 %) mit Tuberkulose anderer Or­
gane assoziiert. Die Primäreffloreszenz 

(Lupusknötchen) ist ein planer bis Ieich t 
erhabener, polyzykl isch begrenzter, 
manchmal schuppender Herd, der 

ulzeriert und narbig-a trophisch abheilt 

(I Abb. 9). Destruktionen des darunter­

liegenden Binde- und Knorpelgewebes 
führen zu Mutilationen (Verstümme­

lung, Lupus!). Histo: tuberkuloide, sel ­
ten verkäsende Granulome im Corium 

mit epitheloidzelligem Infil trat und lYTn­
phozytärem Saum, Riesenzellen vom 

Langerhans-Typ, wenige säurefeste Stäb ­
chen. DD: LE, tiefe Mykosen, Tertiär­
syphilis. Progn .: chronischer Verlauf 

' Lupusherde sind fakultative Präkanze-
rosen, nach langer Ze it können sich 

Plattenepithelkarzinome entwickeln. 

DlapoatiiChe Hilfe: DrDckt man mit 
einer Sonde auf das Lupuakn6tchen, 
bricht man in die im Inneren des Knöt­
chens gelegene Nekrose ein {SondenphJi.l 
nomen); unter Glasspateldruck Miet alq_h 
eine apfelgeleeertlse braune EJs~nfa~ 
Bei ~er DD kutan~ Sar1<old0$ebricht die 
Sonde nrcht ein und dle-Eigenfal'beltnter 
Glasspateldruck Ist gelbbraun. 

.,.. Skrofuloderm (Tuberculosis cutis 

colliquativa, tuberkulöse Gumma): ex­
trem chron., durch endogene Ausbrei­

tung einer extrakutanen Tbc entstande­
ne, häufigste Form der Haut-Tbc in den 

Tropen und Subtropen bei geschwäch­
ter Abwehrlage. Von LK ausgehende, 

derbe, subkutane, knotige Infiltrate, an­
fangs frei beweglich und teigig weich. 

Später kommt es zu einer eitrig absze­
dierenden Entzündung mit Neigung zu 

I Abb. 9: Lupus vu lgaris. )5) 



Perforationen und Fisteln und charakte­
ristischer Narbenbildung (I Abb. 1 0) . 
)II> Periorifizielle Tbc (T. mucosae et 
cutis ulcerosa, T. orificialis ): seltene 
Schleimhautbeteiligung bei for tgeschrit­
tener Organ-Tbc und mäßiger bis 
schlechter Abwehrlage; aus schmerz­
haften, periorifiziellen Knoten bilden 
sich zerfallende Geschwüre. 
)II> Akute Miliartuberkulose der Haut: 
seltene Form der Haut-Tbc bei immun­
geschwächten Säuglingen und Kindern 
nach endogener Ausbreitung, fast aus­
schließlich in Entwicklungsländern. Die 
multiplen, papulösen, zerkratzten 
Erytheme neigen zur Abszessbildung. 

Impftuberkulose: milder tuber­
kulöser Primärkomplex der Haut 
Durch Impfung mit Bazillus Calmette­
Guerin (BCG) ausgelöst, entsteht zwei 
Wochen nach Impfung normalerweise 
ein dem Primäraffekt der Haut entspre­
chendes Bild: ulzerierte, langsam narbig 
abheilende Papel, oft mit milder Lymph­
adenitis. Komplikationen: schwere 
Lymphadenitis, Lupus vulgaris, noch 
seltener: Skrofuloderm. 

Tuberkulide 
Oberbegriff für histologisch granuloma­
töse, abakterielle Dermatosen, bei de­
nen es sich um immunologische Reak­
tionen auf mykobakterielle Antigene 
handeln könnte. 

I Abb. 10: Skrofuloderm . [2] 

)II> Lichen scrofulosorum (Tuberkulid 
des Kindesalters): in entwickelten Län­
dern sehr seltene, lichenoide, stamm­
betonte Eruption, bestehend aus vielen 
follikulären und nicht follikulären, 
derben Knötchen 
..,.. Papulonekrotisches Tuberkulid 
des Kindes- und Jugendalters: mittel­
große, teils zentral nekrotische Papeln, 
v. a. der Extremitätenstreckseiten 
)II> Erythema induratum, v. a. bei Frau­
en mittleren Alters: knotige, z. T. exul­
zerierende, subkutane Knoten der Wa­
den mit extrem chronischem Verlauf. 

Lepra 
Siehe S. 44 

Atypische Mykobakterien 
Atypische Mykobakterien besitzen we­
der die Merkmale von M. tuberculosis/ 
bovis noch von M. leprae: 

)II> Schwimmbadgranulom: chron. In­
fektion mit Mycobacterium marinum, 
einem Saprophyten, der in natürlichen 
und künstlichen Gewässern lebt, in 
Aquarien oder Schwimmbädern. Ein­
trittspforte sind meist kleine Verlet­
zungen an Händen. Nach ca. drei Wo­
chen treten hyperkeratotische Knoten 

Zusammenfassung 

Infektionen 
30 I 31 

I Abb. 11 : Schwimmbadgranu lom. [5] 

oder Plaques an Hand- oder Finger­
rücken (I Abb. 11 ), selten subkutane 
Knoten im Verlauf der ableitenden 
Lymphgefäße auf, die unbehandelt nach 
2-3 Jahren narbig abheilen. Ther.: Do­
xicyclin 2 x 1 00 mg/ d für mindestens 
acht Wochen. 
)II> Das von M. ulcerans übertragene Bu­
ruli-Ulkus tritt in tropischen Regionen 
auf. Die nahezu therapieresistenten, flä­
chenhaften Ulzerationen mit großer 
Ausdehnung auch in die Tiefe heilen 
erst nach Jahrzehnten ab. 

X Hautmanifestationen der Tuberkulose: Lupus vulgaris (häufigste Haut­

infektion, rötlich-braune Plaques, meist im Gesicht, hinterlässt Narben und 

Mutilationen), Skrofuloderm (in Tropen am häufigsten, von Lymphknoten 

ausgehende derbe Infiltrate), Tuberculosis cutis verrucosa. Tuberkulide 

sind mit Tbc assoziierte, granulomatöse Dermatosen. 

X Atypische Mykobakterien verursachen u. a. Schwimmbadgranulom und 

Buruli-Uikus. 



Virusinfektionen I 

Vor allem drei Gruppen von Viren sind be­
fähigt, epidermale Zellen zu infizieren und 
in ihnen zu replizieren: Herpes-, Papi lloma­
und Pockenviren. Die Infektion der Haut er­
folgt über drei Wege: direkte exogene Infek­
tion [z . B. Viruswarzen), Besiedelung aus 
einem extrakutanen Fokus [z . B. Herpes zos­
ter), hämawgene Dissemination bei System­
infektionen [z . B. Varizellen). Die meisten 
Viren können auf allen drei Wegen infizie­
ren . Virale Systeminfekte erzeugen Haut­
symptome durch Besiedelung der Endothe­
lien oder lmmunreaktionen. Eine Übersicht 
über die häufigsten exanthematischen Vi rus­
erkrankungen findet sich in I Tabelle 1. 

Pockenviren 

Orthapaxviren 
Die echten Pocken [Pocken-, Vaccinia -, 
Kuhpockenvirus) sind ausgerottet. Es gibt 
noch Vakzinale Erkrankungen, durch 
Vacciniavirus (lmpfvirus) verursachte Impf­
komplikationen (Vaccinia inoculata, trans­
lata, Eczema vaccinatum bei Ekzematikern). 

Parapaxviren 
Melkerpocken: Kontaktinfektion, Knöt­
chen an lnokulationsstelle. Ecthyma conta­
giosum [Orf): Übertragung durch Schmier­
infektion auf Menschen, rötliche nässende 
Knoten, harmlos, spontan abheilend . 

Paxvirus mallusci 
Molluscum contagiosum (Dellwarzen) 
ist eine durch Schmierinfektionen verbreite­
te, v. a. Kinder und Immunsupprimierte be­
treffende, häufige, benigne, streng epidermo-

trope Virusinfektion. Klinik: Die Initial läsion 
ist eine wenige mm große, hautfarbene, 
durchscheinende Papel mit glänzender 
Oberfläche, später zentrale Eindellung 
[I Abb. I ). Durch seitlichen Druck lassen 
sich Molluscumkörperchen [Epidermiszellen 
voller Viren) exprimieren. Lokalisation: v. a. 
Gesicht [Augenlider), Rumpf, Beugen, Gen i­
ta lien. Ther.: Exprimieren oder Entfernen 
mit scharfem Löffel. Durch Auwinokulation 
Rezidivgefahr, heilt aber immer spoman ab. 

Humane Papilloma-Viren (HPV) 

Es sind mehr als I 00 Typen der HPV be­
schrieben, die nach ihrem Tropismus zur 
Haut bzw. Schleimhaut und nach onko­
genem Potenzial ["Low risk", "High risk") 
unterteilt werden. Mit der Verleihung des 
Nobelpreises 2008 wurde der Nachweis der 
Auslösung des Zervixkarzinoms durch HPV 
16 und 18 durch Harald zur Hausen gewür­
digt. Die Condylomata acuminata gehören 
zu den STD [s. S. 122). Infektionen durch 
HPV sind weltweit verbreitet und die häu­
figsten Virusläsionen. Es bestehen eine star­
ke Durchseuchung und hohe Manifestations­
rate, der lnzidenzgipfell iegt im zweiten 
Lebensjahrzehnt Die Infektion erfolgt durch 
Kontakt mit einem Warzenträger oder über 
unbelebte Vektoren , die Inkubationszeit be­
trägt mehrere Wochen bis Jahre. 
Eine Spontanregression erfolgt nach unter­
schiedlich langer Zeit [Wochen bis Jahre) 
und ist Resultat der zellulären Immunant­
wort Danach besteht meist bleibende Im­
munität. Dispositionsfaktoren [Abwehr­
schwäche, auch Durchblutungsstörungen) 

Erkrankung Ursache Klinisches Bild ____ v_erlauf und Therapie 

Erythema infectiosum Parvovirus B 19 

(Ringelröteln) 

Exanthema subitum HHV 6 

Gianotti-Crosti- Hepatitis B, unklar 

Syndrom 

Girlandenförmiges Erythem 

über den Schultern, Gesicht, 

Extremitäten, evtl. Arthralgien 

Plötzlich hohes Fieber, 2- 3 d 

Exanthem v. a. an Rumpf und 

Extremitäten 

Kleine Endemien bei Kindern von 

3- 12, Abbla ssen nach 7- 10 d, 

keine Therapieindika tion 

Spontane Abheilung nach einer 

Woche 

Kleine, lichenoide Papeln im Kleine Kind er (Gipfel 1- 6 Jahre); 

Gesicht, am Gesäß und an den Abheilung nach 3 Wo 

I Abb. I: Molluscum contag iosum; der achtjährige 

Junge leidet auch an einem at opischen Ek zem. [ 5 ] 

führen zu einem chron. -rez. Verlauf bzw. 
Wiederauftreten, was von multiplen Warzen 
bis I1in zu r Epidermodysplasia verruciformis 
reich t. Die Viruslatenz nach klinischer Aus­
hei lung einer HPV- ln fekt ion ist die Regel. 

Einteilung und Klini k 
Viruswarzen vom Hauttyp 
Vulgäre Warzen 
(Verrucae vulgares ): v. a. HPV I , 2, 3, 4 
Bei diesem häufigsten Typ kommt es v. a. 
an den Dorsalseiten der Finger und Hand­
rücken durch Hyperkeratose und Hyperpla­
sie der Epidermis mit ve rgrößerten, derma­
len Papillen zu umschriebenen, derben, er­
habenen, hautfarbenen Eftloreszenzen mit 
rauer, unregel mäßiger Oberfläche [I Abb. 2), 
d1e zuerst etnzeln stehen, dann konfluieren 
können. Durch Au toinokulation entstehen 
Tochterwarzen ["Kissing wans"), oft grup­
piert auf der HauL Beim atopischen Ekzern 
kommt es durch Autoinokulation zu zahl­
reichen Warzen am ganzen Körper (Eczerna 

Extremitäten I Abb. 2: Verruca vulgari s. 151 

Hand-Fuß-Mund- Coxsackie A 16 Orale Bläschen/ Ulzera. Vesikel Epidemisch bei kleinen Kindern, 

Krankheit mit rotem Rand an Händen u. Abklingen innerhalb einer Woche, 

Füßen; mildes Fieber keine Therapieindikation 

Röteln Toga-Virus Makulopapulöses Exanthem mit Geringe Kontagiosi tät 

L ym phk notenschwel I u ng 

Masern Paramyxovirus Konfl uierendes, makulopapulöses Hochkontagiös, zuerst katarrha-

Exanthem, Koplik-Fiecken (weiße lisciles Stadium 

Punkte mit rotem Hof, Wangen-

schleimhaut) 

I Tab. 1: Exan thematische Viruserkrankungen . 



.... 

verrucatum). Dispositionsfaktoren sind peri· 
phere Durchblutungsstörungen und Hyper­
hidrose. 

Fußsohlenwarzen 
(Verrucae plantares) : v. a. HPV 1, 2, 4 
Einzeln stehende, endophytische, tiefe 
(Dornwarzen, schmerzhaft) oder oberfläch­
lich und zu Beeten aggregierte Läsionen 
(Mosaikwarzen). Aufgrund äußeren 
Drucks ist kein exophytisches Wachstum 
möglich, die Läsionen werden in die Dermis 
eingedrückt, umgestülpt und dann als 
knotige Verdickungen tastbar. Oft ist ein 
zentraler Porus (Umstülpstelle) sichtbar. 

Plane juvenile Warzen (Flachwarzen, 
Verrucae planae juveniles) : HPV 3, 10 
Multiple , kaum tastbare, flach erhabene, 
matte Läsionen, die Gesicht und Hand­
rücken befallen und artifiziell verteilt sind 
(strichförmig durch Autoinokulation beim 
Kratzen). Eine Sonderform sind filiforme 
Warzen, dünne, zapfenartige, verruköse 
Gebilde hauptsäch lich im Gesicht und am 
Hals. 

Epidermodysplasia verruciformis, 
Verrucosis generalisata: v. a. HPV 5, 8 
Exzessiv generalisierte, therapieresisten te, 
familiär gehäuft auftretende Verrukose. 
Sämtliche Warzentypen sind an jeder Kör­
perstelle möglich, besonders auffällig sind 
jedoch plane Warzen im Gesicht und 
Rumpf, Läsionen von "seborrhoischem" 
bzw. Pityriasis-versicolor·ähnlichem Aus· 
sehen. Häufig ist eine maligne Entartung 
der Virusläsionen ( Plattenepithelkarzinome 
bis 30 %) lichtexponierter Areale (kokarzino­
gener Effekt von UY. Licht bei erfolgter 
Tumorini tiation durch HPV). 

Viruswarzen vom Schleimhauttyp 
Condylomata acuminata (Feigwarzen, 
Feuchtwarzen): v.a. HPV 6, 11 
Genitoanal und intertriginös an mechanisch 
beanspruchten Stellen vorkommende, durch 

extrem rez. Verlauf gekennzeichnete HPY. 
In fek tionen. Es entstehen hautfa rbene bis 
rö tliche, multiple, weiche, warzige Gebilde, 
die sich vermehren und zu größeren, papillo­
matösen Knoten oder plattenartigen Vegeta­
tionen anwachsen können (I Abb. 3). Es be­
steht Neigung zu bakterieller Superinfektion 
und schmerzhafter Entzündung. Condylo· 
mata acuminata gigantea (Riesenkondy­
lome Buschke-Löwenstein) sind eine 
extrem seltene, destruierend wachsende, 
gefährliche Verlaufsform mit möglichem 
Übergang in ei n wohldifferenziertes Platten­
epithel-Ca; High-risk·HPV nicht nachweis­
bar. 

Condylomata plana: HPV 6 , 11 ; in etwa 
20 % zusätzlich High-risk-Typen 
Sonderform von Condylomata acuminata. 
Multiple, unscheinbare, flach erhabene 
Papeln genitoanal, oral, intravaginal und 
zervikal (zervikale Dysplasie), die histolo­
gisch häufiger als Condylomata acuminata 
Kernatypien zeigen, nach deren Ausmaß 
die Gradeinteilung erfolgt (zervikale intra­
epitheliale Dysplasie= CIN 1- 3). Sie sind 
Vorläufer genitoanaler Karzinome. ln mehr 
als 90 % invasiv wachsender Zervixkarzi­
nome können High-risk-HPV nachgewiesen 
werden. Die maligne Transformation ist 
allerdings kein frühes Ereignis, da die Inzi· 
denzgipfel von planen Kondylomen und 
Zervixkarzinomen 20 - 30 Jahre auseinan­
derliegen. 

Zusammenfassung 

Infektionen 
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Diagnostik und Therapie 
DD der Hautwarzen: seborrhoische War­
zen, M. Darier, Cornu cutaneum auf akti ­
nischer Keratose, Lichen ruber verrucosus. 
Bei Verrucae planae juveniles zusätzlich 
Lichen ruber planus und Epheliden, bei Fuß­
warzen Klavus und Spinaliom. 
Bei flachen Kondylomen gelingt der Nach· 
weis durch die Essigsäureprobe. Darüber 
hinaus kommen Histologie, Virusnachweis 
durch Elektronenmikroskopie, Immunzyto­
chemie und PCR zum Einsatz. Differential­
diagnostisch müssen sie von den Condylo· 
mata lata der Syphilis abgegrenzt werden. 
Ziel der Therapie ist die Warzenentfernung, 
eine Viruselimination ist nicht erreichbar. 
Meist sind Warzen benigne und selbsti imi· 
tiert, deswegen nur in besonderen Fällen in­
vasiv zu behandeln. Konservative Thera­
pie: keratolytisch, Hauthobeln (bes. Plantar­
warzen); wirksam bei Condylomata 
acuminata ist Podophyllin, bei älteren Kon· 
dylomen (härter und warziger) Trichloressig· 
säure, sonst lmiquimod, Cidofovir (antiviral, 
topisch, für hartnäckige Läsionen). Wichtig 
ist die Partnermitbehandlung bei genitalen 
Läsionen. lnvasive Therapie: Exkochlea· 
tion, C02-Laserablation, flüssiger Stickstoff 
(viele Rezidive), rezidivreichste Methoden 
sind elektroakustische Entfernung und 
Exzision. Als adjuvante Therapie sollten 
Dispositionsfaktoren (z. B. periphere Durch­
blutungsstörung) und Grundkrankheiten 
behandelt werden. 

I Abb. 3: Condylomata acuminata. [5] 

X Pockenviren: Echte Pocken sind ausgerottet; von Tieren oder Menschen 

durch Schmierinfektionen übertragene Infektionen mit Viren der Pocken­

gruppe sind Melkerpocken, Orf, Dellwarzen. 

X HPV: weltweit verbreitete, häufigste Virusinfektionen. Hautwarzen 

verschwinden oft spontan, Schleimhautwarzen müssen immer behandelt 

werden (Podophyllin, Laser-, Kryotherapie). 



Virusinfektionen II 

Herpesviren (HSV) 

Zur Familie der Herpesviren gehören acht 
humanpathogene Viren, die in drei Unter­
familien gegl iedert werden: 

II> a (HSV I, 2; VZV): breites Wirtsspektrum, 
schnelle Replikation, Persistenz in Ganglien­
zellen 
ll> ß (CMV, HHV 6, 7): schmales Wirtsspekt­
rum, langsame Replikation 
ll> y (EBV, HHV 8): sehr enges Wirtsspekt· 
rum, Infektion von B- und T- Lymphozyten, 
epithelialen und mesenchymalen Zellen 

Wesentliches Merkmal der humanen Her­
pesviren ist die Latenz, d. h. das Verbleiben 
der Virus-DNA ohne Proteinsynthese in be· 
stimmten Geweben. Eine Reaktivierung ist 
du rch Trigger oder Sinken der Immunitäts­
lage möglich. Alle Herpesvirusinfektionen 
treten daher bei Im mundefizienz gehäuft 
und ausgeprägter auf. 

Herpes-simplex-Virus 1 und 2 
Infektiöse Erkrankung mit bevorzugtem 
Haut- und Schleimhautbefall (Typ I oro­
fazial, Typ 2 genital ), wobei HSV 2 etwas 
aggressive!; neurotroper und rezid ivfreudi· 
ger als HSV I ist. Die Übertragung ist nur 
durch direkten Kontakt und über Eintritts­
pforten möglich, generell nur in der leichter 
penetrierbaren Mund- und Genitalschleim­
haut Die Durchseuchung der Bevölkerung 
mit HSV I steigt während der Kind heit an 
und erreicht in der Pubertät 80% (Haupt· 
vektor Speichel), mit HSV 2 steigt sie wäh­
rend der Pubertät an und erreicht im Er­
wachsenenalter 20 %. Herpes genitalis 
gehört zu den STD (Sexually transmitred 
diseases). 

Diagnostik 
Meist ist die Klinik bereits ziel führend. 
Histologisch zeigen sich intraepidermale 
Bläschen, baiionierende Degeneration, 
Virusakantholyse, Virusriesenzellen durch 
Synzytienbildung und nukleäre Ei nschluss­
körperchen. Der Virusnachweis gelingt mit­
te ls Kultur und DIF, Antigennachweis mit 
ELISA. Als Schnell tests kommen Tzanck­
Test (gefärbtes Ausstrichpräparat aus dem 
Herpesbläschen, zeigt typische akantholy­
tische Virusriesenbläschen, geringe Sensitivi­
tät ), Negative-Stain-Präparate und der elek­
tronenmikroskopische Nachweis von Virus­
parti keln infrage. 

Verlaufsformen und Klinik 
Die Grundmorphe sind juckende bis bren­
nende, in Gruppen stehende Bläschen auf 

entzündlicher Haut. Sie trüben nach einigen 
Tagen ei n, verkrusten, trocknen und bilden 
bei Immundefizienz Nekrosen und Ce­
schwüre. 
Primärinfektion: Herpetische Primärinfek­
tionen an gesunder Haut sind selten und 
verlaufen mild. Geschäd igte Haut und die 
Schleimhaut werden leichter besiedelt. Die 
Viren gelangen durch Tröpfchen- oder Kon­
taktinfektion in die Hau t/ Schleimhaut. Die 
Virusreplikation füh rt zur Zytolyse der Epi· 
thelze ll en (Biäschenbildung, I Abb. 4) und 
zu einer lokalen Entzündung mit Lymphade­
nitis. Die Viren breiten sich gleichzeitig über 
sensible Nervenfasern in sensible Ganglien 
aus- Trigeminusganglien bei HSV I, Lum­
bal- und Sakra lganglien bei HSV 2. Dort blei­
ben sie zeitlebens in latenter Form liegen. 
Der Betroffene wird nun entweder zum 
asymptomatischen Virusträger oder aber es 
kommt (bei etwa 50%) zur Reaktivierung. 

Herpetische Gingivostomatitis ist eine 
v. a. im Kindesalter auftretend e, diffuse, 
schmerzhafte Rötung meis t der gesamten 
Mundschleimhaut und des Pharynx. Die 
zahlreichen Bläschen wandeln sich um in 
belegte, konfluierende, oberflächliche Ero­
sionen. Die Infektion ist begleitet von 
hohem Fieber, Lymphadenitis, erschwerter 
Nahrungsaufnahme, Foetor ex ore und 
Sialorrhö. Spontanheilung erfolgt nach zwei 
Wochen. 
Herpetische Vulvovaginitis: wie die Cin­
givostomatitis, aber am weiblichen Genitale. 
Die Vulva ist diffus geschwollen und gerötet, 
es treten zahlreiche schmerzhafte Bläschen 
auf, die aszend ieren können; daneben Fieber 
und Lymphadenitis. Abheilung erfolgt nach 
drei Wochen. 
Eczema herpeticatum: HSV-Superinfek­
tion des atopischen Ekzems als hochfieber­
haftes, schweres, akutes Krankheitsbild . Zu­
sätzlich zum atopischen Ekzem finden sich 
multiple, disseminierte, konfluierende 
Herpesbläschen, die platzen und zu multi· 
plen, kleinen , runden Erosionen führen 
(I Abb. 5). 

I Abb. 5: Eczema herpeticatum. [51 

Reaktivierung erfolgt durch exogene Trig­
gerfaktoren wie UV-Licht, Fieber, Menstrua­
tion, Senkung der Abwehrlage, Stress. Die 
Virussynthese setzt erneu t ein und die Viren 
deszendieren wieder entlang den sensiblen 
Nerven in die Haut, rep lizieren und breiten 
sich über Zell-Zell- Kontakt aus. Die Rezidive 
die auch wiederholt auftreten {chron.·rez. ' 

Herpes simplex), werden mit den Jahren 
seltener. Ein rez. Herpes sim plex ist die bei 
Weitem häufigste Man ifestation der HSV­
In fektion (" Herpes labialis"; "Herpes genita­
lis") und tritt bei 20% der Bevölkerung au f. 
Wegen der in kompletten Im munität ist eine 
Reinfektion in allen Stadien möglich und 
ähnelt kl inisch dem rez. Herpes. Sie unte r­
scheidet sich von der Primärinfektion in fol ­
genden Aspekten: Die Läsionen sind weni­
ger ausgedehnt, weniger schmerzhaft und 
heilen schneller ab (5 - 8 d); es treten keine 
Allgemeinsymptome auf. Zunächst erythe­
matös-ödematöse, gruppierte Bläschen mit 
wasserklarem Inhalt, dann Eintrübung, Ein­
trocknung, Verkrustung, Rückgang der Ent­
zündu ng und Abheilung. Sie sind nicht in 
Mund· und Genitalschleimhaut, sondern an 
Lippen und Hinterbacken loka lisiert. 

I Abb. 4: Primärer Herpes simplex. [5] 



Komplikationen und DD 
Neben einer schweren Verlaufsform mit 
Nekrosen und Ulzera kann es zu einer disse­
minierten HSV-Infektion, HSV-Enzephalitis 
oder Sekundärinfektionen kommen. Diffe 
rentialdiagnostisch muss an Herpes zoster 
und Impetigo contagiosa gedacht werden. 

Therapie 
Die primäre Infektion wird bei mildem 
Verlauf symptomatisch, bei schwer verlau­
fenden Erstmanifestationen und ausgedehn· 
ten Rezidiven systemisch (Aciclovir, Vala­
ciclovir, Famciclovir) behandelt. Rezidiv­
prophylaxe: Ausschaltung von Provoka­
tionsfaktoren (z. B. Lippenlichtschutz). Bei 
häufigen, schweren Rezidiven evtl. Suppres­
sionstherapie oral mit niedrig dosierten 
Virustatika (ca . I Jahr) bzw. immunmodu­
lierenden Medikamenten. Empfängliche 
Personen (Neugeborene, Ekzempatienten, 
Immunsupprimierte) müssen den Kontakt 
mit florid Erkrankten meiden. 

Varicella-Zoster-Virus (VZV) 
Weltweit besteht eine Durchseuchung von 
fast 100 %, die Übertragung erfolgt meist als 
Kontaktinfektion. Die Primärinfektion be­
ginnt mit der Virusreplikation im oberen 
Respirationstrakt, dann Transport in Lympho· 
zyten über die Blutbahn und Virusreplika­
üon. Nach zwei Wochen folgt eine zweite 
Virämie mit Dissemination in innere Organe 
und Haut, eine fieberhaft exanthematische 
Erkrankung mit typischen, disseminierten 
Bläschen (Varizellen) . VZV replizieren in der 
Haut und aszendieren anschließend über die 
sensiblen Hautnerven zu den regionären 
Spinalganglien, die sie lebenslang besiedeln. 
Es resultiert eine lebenslange Immunität, 
bei guter zellulärer Abwehrlage bleibt die 
Infektion latent. Bei Sinken der Abwehrlage 
kommt es zur Virusreplikation, zu einer aku­
ten, schmerzhaften Ganglionitis mit Unter­
gang von Neuronen und - nach Deszension 
der VZV entlang den sensiblen Hautnerven 
in die Haut- zu einem Herpes zoster im 
betroffenen Segment. 

Verlaufsformen und Klinik 
Varizellen (Windpocken, Chicken pox) 
Diese Primärinfektion mit dem VZV tritt v. a. 
im Kindesalter auf: Nach einer Prodromal­
phase bildet sich ein generalisiertes, k.lein­
herdiges, juckendes Exanthem aus. Durch 
den schubweisen Verlauf treten die Einzel­
effloreszenzen in allen Phasen (Flecken, 
Bläschen, Pusteln, Krusten) nebeneinander 
auf ("Heubner-Sternkarte"). Befallen sind 
Stamm (einschließlich Kopfhaut), Konjunk­
tiven, Mund, Rachen- und Genitalschleim-

haut; Handteller und Fußsohlen bleiben frei. 
Die Bläschen heilen nach 2- 3 Wochen 
narbenlos ab, wenn keine Exkoriation mit 
anschließender lmpetiginisation besteht. 
Komplikationen sind Varizellenpneumonie, 
ZNS· und weitere Organmanifestationen. 
Bei Erstinfektion der Mutter im ersten und 
zweiten Trimenon kann ein kongenitales 
Varizellensyndrom auftreten, bei einer Infek­
tion der Mutter in der Perinatalperiode ist 
der Verlauf für das Neugeborene sehr 
schwer und mit einer Letalität von bis zu 
30 % behaftet. 

Herpes zoster 
(Gürtelrose, Zona, Shingles} 
Diese Form ist immer eine Reaktivierung 
des VZV mit halbseitigem Befall eines oder 
mehrerer Hautnervensegmente, die durch 
schmerzhaft und gruppiert stehende Bläs­
chen auf gerötetem Grund gekennzeichnet 
sind. Betroffen sind v. a. Erwachsene zwi­
schen 50 und 70 Jahren. Herpes zoster ist 
weniger ansteckend als Varizellen. 
Nach einigen Tagen schmerzhafter Prodro­
malphase bilden sich mehrere erythematös­
entzündliche Herde mit gruppierten, klaren 
Bläschen im betreffenden Hautsegment 
(I Abb. 6). Nach 2- 7 Tagen trübt der Inhalt 
der Bläschen gelblich ein, die Rötung klingt 
ab, die Haut wandelt sich pustulös und 
hämorrhagisch um und die Austrocknung 
beginnt. Innerhalb von 2-3 Wochen heilen 
die Herde unter Bildung leicht atrophischer, 
depigmentierter Narben ab. Gewöhnlich 
wird nur ein Segment befallen. Zaster bei 
HIV s. S. 37. 

Komplikationen, DD und Therapie 
~ Neurogene Ausbreitung: häufig sub­
klinischer Befall der inneren Organe des 
Hautsegments; Augenbeteiligung; Befall der 
Ganglien der Nn. Facialis und vestibulococh­
learis; motorische Ausfälle bei lokaler Aus· 
breitung in das Vorderhorn 
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I Abb. 6: Herpes zoster. [5 ] 

~ Postzosterische Neuralgie: bohrend­
brennende Dauerschmerzen und Schmerz­
at tacken, die oft erst im Lauf der Jahre sistie­
ren 
~ Komplikationen durch Immundefizienz: 
generalisierter Herpes zoster ( exanthema­
tisches, varizellenähnliches Bild); Dissemina­
tion in innere Organe (Gefahr eines sepsis· 
ähnlichen Zustands); gangränisierender Her­
pes zoster 

Differentialdiagnostisch muss bei Wind­
pocken an andere Virusexantheme und 
einen generalisierten Zaster gedacht wer­
den, bei der Gürtelrose an eine ausgedehnte 
Infektion mit HSV und ein Eczema herpeti­
catum. Die Therapie erfolgt virostatisch mit 
Aciclovir i.v. (5-10 mg/kg KG 3 x tgl., 
je nach lmmunstatus, innerhalb von 72 h 
nach Auftreten der Bläschen). Weiterhin ist 
eine konsequente Schmerztherapie zur Ver­
hinderung der Ausbildung eines Schmerz­
gedächtnisses im Sinne einer Neuralgie 
wichtig. Lokal antiseptische Maßnahmen. 

X HSV: ct)arakterisiert durch häufige Rezidive am gleichen Ort. Typ-1-lnfek­

tion: gewöhnlich orofazial, Beginn in der Kindheit; Typ-2-lnfektion: v. a. 

genital, Beginn in Pubertät 

X Herpes zoster: Reaktivierung des ruhenden Zoster-Virus, segmentale 

(Dermatom) Verteilung besonders thorakal und im Verlauf des Trigeminus, 

Komplikationen: Neuralgie, Dissemination bei lmmundefizienz 



HIV-Infektion und AIDS 

1981 wurde erstmals der nicht erklär­
bare Zusammenbruch des Immunsys­
tems mit tödlich verlaufenden Pneumo­
nien und dem Auftreten eines bis dahin 
seltenen Kaposi-Sarkoms beobachtet. 
1983 wurde das verursachende Retro­
virus, das HIV (humanes Immundefi­
zienzvirus), erstmals isoliert. Seitdem 
hat sich die epidemische Infektions­
krankheit mit tödlichem Ausgang welt­
weit ausgebreitet. HIV-1 und -2 werden 
über Blut, vor allem aber über Sperma 
und Genitalsekrete übertragen. 

Pathogenese 
HIV bindet mit seinem Oberflächen­
protein gp 120 an Zellen [v. a. T-Helfer­
lymphozyten, Langerhans-Zellen der 
Haut, Makrophagen und Gliazellen im 
ZNS), die an der Oberfläche CD4-Rezep­
toren tragen, und infiziert diese. Die 
reverse Transkriptase schreibt seine 
RNA in DNA um, die in das Wirtsge­
nom integriert wird, sodass aus diesem 
dann immer neue Viren synthetisiert 
werden. Die Infektion und Zerstörung 
der T-Helferlymphozyten führt zu einem 
zellulären Immundefekt und so zum 
Zusammenbruch des Immunabwehr­
systems und zum Auftreten opportunis­
tischer Infekte. 

Stadien der HIV-Infektion 
Der Verlauf einer HlV-lnfektion ist in 
I Abb. l dargestellt. 

Akutes HIV-Exanthem 
2-8 Wochen nach Infektion bildet sich 
bei einem Teil der Patienten die klini­
sche Erstmanifestation als akute HIV-

A B c 
sympto-

akut asymptomatisch matisch AIDS 
f--- ---i r---------1 f----11------j 

Infektion Serokonversion 

~ _ CD4• -Lymhozyten 

'' 
Virämie (Viruslast) 

I 

~--+----~7~/---~~~~ 
4-8 Wochen 6-12 Jahre 2-3 Jahre 

I Abb. 1: Verlauf der HIV-Infektion. [5] 

Krankheit aus. Diese besteht aus einem 
mononukleoseähnlichen Krankheitsbild 
mit kleinfleckigem Exanthem, meningi­
tischen Symptomen, Fieber, einer gene­
ralisierten Lymphknotenschwellung, 
Gelenk- und Muskelschmerzen. 

Seropositives Latenzstadium = 
klinisches Stadium A 
Die Patienten sind beschwerdefrei. HIV­
Antikörper sind nachweisbar. Das Sta­
dium A dauert Monate bis Jahre. Eine 
persistierende, generalisierte Lymph­
knotenschwellung LAS [Lymphadeno­
pathiesyndrom) ist eine Erkrankung 
dieses Stadiums. 

ARC (AIDS-related complex) = 
klinisches Stadium B 
Die Patienten leiden an Allgemeinsymp­
tomen wie Fieber, nächtlichen Schweiß­
ausbrüchen, Durchfällen und Gewichts­
verlust, häufig ist auch ein oraler Can­
dida-Befall. Die Zahl der T-Helferzellen 
ist vermindert, auch reagiert die Haut 
abgeschwächt auf Hauttests. 

AIDS (Acquired immunodeficiency 
syndrome) =klinisches Stadium C 
Dieses Stadium dauert ca. zwei Jahre 
und endet letal. HIV-Antikörper sind 
vielleicht nicht mehr nachweisbar. Op­
portunistische Infektionen bestimmen 
das Bild: Pneumocystis-carinii-Pneumo­
nie, Hirntoxoplasmose, atypische Myko­
bakteriosen, maligne Lymphome, HIV­
Enzephalopathie u. a. neurologische 
Erkrankungen, Kaposi-Sarkom etc. Zu­
sätzlich kommt es zu einer weiteren Ver­
schlechterung des Allgemeinzustands 
mit Gewichtsverlust, persistierendem 
Fieber, nächtlichen Schweißausbrüchen 
und Durchfällen. 

Diagnostik 
HIV kann direkt durch kulturelle An­
züchtung oder quantitativ durch RNA­
Nachweis (PCR) nachgewiesen werden. 
Diese aufwendigen Methoden sind be­
stimmten Fragestellungen vorbehalten. 
Serologisch stehen als Suchtest ELISA 
(Enzymimmunoassay), als Bestätigungs­
test Westem-Blot zur Verfügung; der 
serologische Nachweis von HIV-Anti­
körpern ist etwa 6-8 Wochen nach 
Infektion möglich. Die Diagnostik der 

Immunabwehrlage erfolgt mittels quan­
titativer Analyse der Lymphozytensub­
population; ein Absinken der CD4+­
T-Lymphozyten unter 250/~l über meh­
rere Monate ist Zeichen eines schweren 
Defekts der T-Helferzellen. 

Therapie 
~ Es gibt derzeit drei Wirkstoffgruppen: 
NukJeosidanaloga, lnhibiroren der 
reversen Transkriptase und Inhibitoren 
der HIV-Protease. 

Haut- und Schleimhautverände­

rungen bei HIV-Infektionen 
Haut- und Schleimhautveränderungen 
kommen in allen Stad ien vor und korre­
lieren häufig mit der zunehmenden Im­
mundefizienz. 

Nahezu pathognomonisch 
~ Orale Haarleukoplakie: An den 
Zungenrändern und der Zungenunter­
fläche befinden sich asymptomatische, 
nicht abwischbare, weißliche, hyper­
keratotische Belägeaufgrund der Reak­
tivierung einer EBY-Infektion (I Abb. 2) _ 
Bei Therapiewunsch kommen topisch 
Retinoide und systemisch Aciclovir zur 
Anwendung. 
~ Kaposi-Sarkom: s. Mesenchymale 
maligne Tumoren, S. I 06 

I Abb. 2: Orale Haarleukoplakie. [5] 



I Abb. 3: Verdacht auf Pityrosporum-Follikulit is 
bei ARC . [5 ] 

.,.. Bazilläre epitheloide Angiomato­
se {BEA): Infektion durch Bartonella 
henselae, den Erreger der Katzenkratz­
krankheiL Die subkutanen, teils ver­
backenen, exophytisch wachsenden, 
rötlichen und häufig ulzerierten Knoten 
sind meist schmerzlos und jucken nicht. 
Eine systemische Beteiligung ist mög­
lich. Therapie: Erythromycin, Exzision 
von Einzelläsionen 

Stark hinweisend 
.,.. Herpes zoster: Bei HIV-lnfektion 
kommt es zu hämorrhagischen oder 

sich über mehrere Segmente ausbreiten­
de Läsionen des Herpes zoster. Auf eine 
zugrunde liegende HIY-Infektion weist 
auch ein Herpes zoster bei Patienten 
unter 50 Jahren hin. 
.,.. Mollusca contagiosa sind bei HIV­
Infektion disseminiert oder groß. 
.,.. Herpes simplex: Bei HIY-Infektion 
sind die Läsionen oft ulzerierend oder 
persistierend und häufig im Analbereich. 

Häufige infektiöse Hautverände­
rungen 
.,.. Pilzinfektionen: Bei zugrunde liegen-
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der HIV-Infektion finden sich häufig Der­
matophyteninfektioneil der Haut und 
der Nägel und rezidivierende Candida­
Infektionen [Stomatitis, Ösophagitis, 
Paronychie), meist als klinisches Zeichen 
eines manifesten zellulären Immunde­
fekts . Bei einer stark juckenden Derma­
titis im Brust-und Rückenbereich sind 
häufig vermehrt lipophile Hefepilze (Pity­
rosporum sp.) nachweisbar (I Abb. 3) . 
.,.. Virale Infektionen: Condylomata 
acuminata (besonders anal) und Ver­
rucae vulgares kommen bei HIV-Infizier­
ten vermehrt vor . 
.,.. Bakterielle Infektionen der Haut 
(Impetigo contagiosa, Furunkel, Pyo­
dermie, atypische Mykobakterien) sind 
häufig. 

Häufige nicht infektiöse Haut­
veränderungen 
.,.. Seborrhoisches Ekzem: bereits bei 
beginnendem Immundefekts bei 60% 
der Patienten 
.,.. Psoriasis: Bei entsprechender gene­
tischer Disposition manifestiert sich eine 
exsudative Form der Psoriasis oder es 
treten Mischbilder auf, sogenannte Se­
borrhiasis. 
.,.. Arzneimittelexantheme: besonders 
häufig auf Co-trimoxazol, das in der 
Behandlung der Pneumocystis-carini i­
Pneumonie eingesetzt wird 
.,.. Trockene, schuppende Haut und 
generalisierter Juckreiz; schnelles 
Altern der Haut 

X Die HIV-Infektion (humanes lmmundefizienzvirus 1 und 2) wird meist 

sexuell übertragen und verläuft chronisch-stadienhaft: akute HIV-Infektion 

~ Latenzstadium ~LAS~ ARC-Stadium ~Vollbild AIDS. 

X Dermatologische Erkrankungen kommen in jedem Stadium vor und 

korrelieren oft mit der zunehmenden lmmundefizienz. Als nahezu patho­

gnomonisch werden das atypische Kaposi-sarkom, die orale Haarleuko­

plakie und die bazilläre Angiomstose betrachtet. 

X Die HIV-Infektion ist zurzeit nicht kurativ behandelbar, die antiretrovirale 

Therapie kann aber eine Progressionsverzögerung und Lebensverlängerung 

bewirken. 



Mykosen der Haut I 

Die medizinisch relevanten Pilze werden 
im sogenannten 0-H-S-System in drei 
Gruppen eingeteilt: Dermatophyten -
Hefen - Schimmelpilze. 

Die meisten Pilze sind fakultativ patho­
gen und können nur bei gestörter Haut­
barriere oder Immunabwehrstörungen 
eine Erkrankung auslösen. Besonders 
die Schimmelpilze sind nur bei schwe­
ren Immunabwehrstörungen pathogen. 

Prädisponierende Faktoren für eine 
Pilzinfektion sind Adipositas, Stoff­
wechselstörungen (Diabetes mellitus, 
Hormonstörungen), feuchtes Klima, 
kon11umierende Erkrankungen, Atopie 
und Mangelernährung sowie lokal star­
kes Schwitzen, Wärme, Seborrhö, enge 
Kleidung, Hautfalten. 

Infektionen durch Hefen 

Hefen besiedeln vor allem das feucht­
warme Milieu der Schleimhäute und 
Hautfalten. Bei angeborenen und erwor­
benen zellulären Immundefekten kön­
nen sie zu schweren chronischen und 
granulomatösen Mykosen der Haut und 
inneren Organe führen, bei Störung der 
Granulozytenfunktion auch zur Sepsis. 
Die Candidose (Syn. Hefemykose, Soor) 
wird durch Hefen der Gattung Candida, 
meist Candida albicans, hervorgerufen. 
Hefen besiedeln vorübergehend die 
Schleimhäute der Mundhöhle und des 
Gastrointestinaltrakts. Bei Störungen 
der Immunabwehr kommt es zu Infek­
tionen. 

Formen und Klinik 
Intertriginöse Candidose 
Bei dieser Entzündung der großen Haut­
falten zeigen sich initial Rhagaden oder 
entzündlich gerötete Erosionen, die sich 
zentrifugal auf den gesamten Haut-auf­
Haut-Bereich ausdehnen. Am Rand 
besteht häufig eine feinlamellöse Schup­
pung (I Abb. 1, 2). 

Orale Candidose 
Der Soor betrifft häufig Säuglinge mit 
noch nicht voll ausgebildetem Immun­
system, bei Erwachsenen ist er Hinweis 
auf einen Immundefekt Soor macht 
sich durch eine Entzündung der Mund-

I Abb. 1: Interdigitale Erosion. 141 

schleimhautmit weißen Belägen be­
merkbar. Er führt zu pelzigem Gefühl 
und Geschmacksstörungen. Häufig sind 
auch die Mundwinkel betroffen (Per­
leche oder Angulus infectiosus). Es 
können sich Pseudomembranen, die 
über die Tonsillen bis in die Speiseröhre 
gehen, ausbilden. 

Genitale Candidose 
Die Candida-Infektion der Vulva und / 
oder Vagina, der Glans penis und des 
inneren Präpu tialblatts wird durch Ge­
schlechtsverkehr übertragen. Prädispo­
nierend sind Diabetes mellitus, Immun­
suppression und Schwangerschaft. Der 
Genitaltrakt wird häufig von Hefen be­
siedelt. Bei gestörter Vaginalflora und 
verminderter Abwehr kann es zur Ent­
zündung kommen. Diese äußert sich 
durch Juckreiz, verstärkten weißen und 
käsigen Fluor, Rötung und eine ödema­
töse Schwellung der Schamlippen. Beim 
Mann zeigen sich juckende Papeln, 

I Abb. 2: Ca ndida intertrigo. [ 14) 

I Abb. 3: Candida-Balanoposthitis. [51 

Vesikel und flächige Erosionen auf der 
Eichel (I Abb. 3). Die akute Balanitis 
kann sich zur ßalanoposthitis ausdeh­
nen. 
Bei Säuglingen findet sich die genito­
glutäale Candidose im Windelbereich 
begünstigt durch das Milieu der feuch­
ten Kammer. An den Rändern der inten­
siven Rötung finden sich ein feiner 
Schuppensaum und münzgroße Satel­
litenherde. 

Candida-Paronychie 
Diese Entzündung des Nagelwalls durch 
Candida albicans, seltener auch C. pa­
rapsilosis wird durch Feuchtarbeiten 
begünstigt. Der Nagelumlauf ist stark 
schmerzhaft, anfangs eitrig entzündet 
und geschwollen. Die Nägel verfärben 
sich dunkel, die Nagelplatte wird wellig 
und brüchig (sekundäre Nageldystro­
phie). 

Chronisch-mukokutane Candidose 
Die Candidose der Mundhöhle und des 
Pharynx tritt häufig bei Säuglingen in 
den ersten zwei Lebensmonaten auf. 
Die kleinfleckigen, weißlichen Beläge 
behindern die Nahrungsaufnahme. Es 
handelt sich um eine seltene Erkran­
kung, die durch einen noch nicht näher 
defin ierten, angeborenen zellulären 
Immundefekt zu einer chronischen, 
sehr therapieresistenten Infektion von 



Schleimhaut, Haut und Nägeln führen 
kann. An der Mundschleimhaut finden 
sich weiße bis bläuliche, nur schwer ab­
streifbare Beläge. Im Extremfall sind das 
dicke, geschlossene Membranen, die zu 
Mundtrockenheit und brennenden 
Schmerzen führen. 

Differentialdiagnosen 

Variante 

Genitalien 

Intertrigo 

Differentialdiagnose ----
Psoriasis, Lichen ruber planus, Lichen 

sclerosus 

Psoriasis, seborrhoisches Ekzem, 

bakterielle Sekundärinfektion, 

Intertrigo, Erythrasma lk leieförmige 

Schuppung, Rotfluoreszenz im Wood­

Licht). kontaktallergisches Ekzem 

Oral Lichen ruber planus, epitheliale 

Dysplasie 

Paronychie Bakterielles Panaritium, Tinea unguium 

bzw. bei Schwarzverfärbung der Nägel 

eine Pseudomonasinfektion, chroni­

sches Ekzem 

I Tab. I: Differentiald iagnosen der Candidose. 

Diagnostik und Therapie 
Mit einem steril angefeuchteten Tupfer 
wird ein Abstrich entnommen, der im 
Phasenkontrastmikroskop untersucht 
und sofort auf Kulturagar überimpft 
wird. Wenn ein Transport erforderlich 
ist, den Watteträger anfeuchten und vor 
Austrocknung schützen. 
Therapeutisch kommen Triazolanti· 
mykotika (ltraconazol und Fluconazol) 
zum Einsatz, bei mukösen Herden 
Nystatin·Haftsalben, bei Intertriginosa 
werden Leinenläppchen in die Haut-

falten eingelegt. Unterstützend wirken 
außerdem Gewichtsreduktion, leichte, 
luftige Kleidung und die Therapie der 
Grunderkrankung (v. a. Diabetes melli­
tus). 

Pityriasis versicolor 
Diese oberflächliche, nur das Stratum 
corneum betreffende und nicht ent­
zündliche Mykose der Haut wird durch 
Malassezia furfur (Syn. Pityrosporum 
ovale) ausgelöst. Betroffen sind in 
Europa 0,5 -5%, in den Tropen 60% 
der Bevölkerung, v. a. junge Erwachse­
ne. Prädilektionsstellen sind die talg­
drüsenreichen Hautareale des Stamms. 
Es bilden sich runde bis ovale, konfluie­
rende Flecken mit typischer, kleieför­
miger Schuppung (I Abb. 4). Die Herde 
können hyper- und hypopigmentiert 
sein, da die Melaninbildung und -ver­
teilung unter dem Einfluss des Pilzes 
gestört ist. Die Herde verursachen keine 
subjektiven Beschwerden. Bei Diabetes 
und Immunsuppression kann es zu 
schweren, rezidivierenden Verläufen 
kommen. 
Pityrosporum-Follikulitis: bei Immun­
suppression gehäuft auftretende papu-
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löse Follikulitiden und kleine, pustulöse 
Einschmelzungen 

Diagnostik, Differentialdiagnose 
und Therapie 
Der Malassezia-Nachweis gelingt in 
kleinen, feinen glanzlosen Schuppen, 
welche mit einem Holzspatel abgeschabt 
werden können. Diese Erscheinung 
nennt man "Hobelspanphänomen". 
Nach dem Aufrauen mit einem Holzspa· 
tel erfolgt der Tesafilmabriss, der Streifen 
wird fünf Sekunden mit Methylenblau 
gefärbt. Im Mikroskop erkennt man 
kleine Sporenhaufen und umgebende 
Pilzfäden ("Spaghetti und Fleischbäll· 
chen"). Differentialdiagnostisch abge­
grenzt werden müssen die Pityriasis 
rosea (Hautspaltlinien) und das sebor­
rhoische Ekzem [Schweißrinne). 
Es erfolgt eine Lokalbehandlung mit 
ketoconazol- und/oder selendisulfid­
haltigen Shampoos. Wichtig: Die Kopf­
haut stellt ein Erregerreservoir dar, 
deswegen stets mitbehandeln. Bei sehr 
ausgeprägten Formen wird eine einwö· 
ehige systemische Therapie mit Triazol­
antimykotika (Itraconazol, Fluconazol) 
durchgeführt. 

I Abb. 4: Pityriasis vers icolor. [5 ] 

• Hefen: 1. Candida-Mykose (Erreger meist Candida albicans), Soor, Inter­

trigo, Paronychie, genital, genitoglutäal; 2. Erreger von Pityriasis versicolor 

ist Malassezia furfur, konfluierende Hypo- oder Hyperpigmentierungen am 

Stamm und im Nacken 

• Schimmelpilze: nur sehr selten für oberflächliche Hautpilzkrankheiten und 

Nagelmykosen, jedoch für eine Reihe tiefer, tropischer Mykosen mitverant­

wortlich 



Mykosen der Haut II 

Infektionen durch 
Dermatophyten (Tinea) 

Dermatophyten besitzen Keratinasen, 
die humanes Keratin verdauen können, 
und befallen ausschließlich Haut, Haare 
und Nägel. Sie werden in drei Gattun­
gen unterteilt: Trichophyton sp., Micro­
sporum sp. und Epidermophyton sp. 
Trichophyton rubrum (I Abb. 5) wird 
am häufigsten, in 60-80% der Fälle, 
isoliert Die Dermatophyten und ihre 
sehr resistenten Sporen werden aus 
dem Erdboden, von Tieren oder von 
Mensch zu Mensch übertragen. Derma­
tophyten breiten sich nach Eindringen 
in die Epidermis zentrifugal im Stratum 
corneum aus und rufen eine Entzün­
dungsreaktion hervor. Gelegentlich sieht 
man mehrere konzentrische Wachs­
tumsringe. Trichophyton rubrumruft 
meist nur eine geringe Entzündung am 
Rand der Läsion hervor, im Zentrum 
heilt die Mykose wieder ab. Man unter­
scheidet: 

~ Tinea superficialis: häufigste Form 
mit typischen randbetonten, langsam 
wandernden erythematosquamösen 
Herden; Pilze finden sich v. a. in der 
oberen Schicht der Epidermis. 
~ Tinea profunda: Pilze wandern ent­
lang den Haarfoll ikeln in die Tiefe, es 
entwickeln sich Pusteln mit entzünd­
lichen Infiltraten. Prädilektionsstellen 
sind der Bartbereich und der behaarte 
Kopf. 

Formen und Klinik 
Tinea corporis 
Prädilektionsstellen sind Kontaktstellen 
an Armen, Oberkörper, inguinal, glutäal, 
Bartregion und Kapillitium. Die Pilze 
werden meist durch Tiere und Sport mit 
engem Körperkontakt übertragen, be­
sonders Kinder sind betroffen. Die schei­
benförmigen Herde mit polyzyklischem 
Rand werden scharf von einem elevier­
ten, geröteten, kleieförmig schuppenden 
Randsaum begrenzt (I Abb. 6). Das Zen­
trum ist eingesunken und wirkt normaL 
DD: chronisch-diskaider Lupus erythe­
matodes, Pityriasis versicolor, Pityriasis 
rosea. 

I Abb. 6: Tinea corporis durch Trichophyton 

rubrum. [5) 

Tinea pedis 
30-70% der Menschen sind irgend­
wann einmal von dieser akuten oder 
chronischen Mykose der Zehenzwi­
schenräume, Fußsohlen und ggf. des 
Fußrückens betroffen. Sie stellt oft die 
Eintrittspforte für einen gramnegativen 
Fußinfekt oder ein Erysipel dar. Im 
feucht-warmen Klima zwischen den eng 
stehenden Zehen ist die Haut weißlich. 
Es kommt immer wieder zu stark 
juckenden Bläschenschüben, Mazera­
tionen sowie scharf begrenzten Erosio­
nen mit bakteriellen Superinfektionen 
(I Abb. 7). 

Tinea palmoplantaris 
Die Handflächen und Fußsohlen sind 
verdickt und schuppen. Meist sind nur 
eine Palma, aber beide Plantae befallen. 
An den Füßen sieht die flächige jucken­
de Infiltration, deren seitliche Ränder 
entzündlich infiltriert sind, wie ein Mo­
kassin aus. DD: chronisches irritativ-

I Abb. 5: Ku ltur von Trichophyton rubrum. [ 1) 

I Abb. 7: Tinea pedis. [ I] 

toxisches Hand- und Fußekzem, Psoria­
sis inversa. 

Tinea capitis 
Diese chronische foll ikuläre Dermato­
mykose des behaarten Kopfes kommt 
fast nur bei Kindern vor, die Haustier­
anamnese ist hier besonders wichtig. 
Am gesamten Kapi ll itium oder in einzel­
nen runden Arealen finden sich eine 
leichte Rötung und meist feine, trocke­
ne Schuppung. Die Haare brechen in 
Höhe von 2-3 mm ab. 

111> Ektothrixinfektion: kleinsporiger 
äußerer Befall des Haarschafts, rund­
liche Areale mit abgebrochenen, stump. 
fen Haaren. Mikrosporumarten 
111> Endothrixinfektion: Durch das 
Einwandern der Pilze in den Haarschaft 
bricht dieser direkt an der Kopfober­
fläche ab. Trichophytoninfektion. 
~ Kerion Celsi wird die sehr schmerz. 
hafte, abszedierende Tinea capitis pro-



funda mit Lymphknotenschwellung und 
vernarbender Alopezie genannt. 
liJi. Favus, Erbgrind: chronische Tinea 
capitis in den Mittelmeerländern (durch 
Trichophyton schoenleinii) mit fest auf­
sitzenden, schuppenden Herden, die 
bis in die Haarfollikel reichen und zur 
narbigen Alopezie führen können 

DD: seborrhoisches Kopfekzem (bei 
Tinea capitis leichte Epilierbarkeit der 
Haare), Psoriasis 

Tinea inguinalis 
Leicht entzündliche Dermatophytenin­
fektion der Inguinal- und Glutäalregion, 
selten auch axillar, v. a. bei Männern. 
Beginn mit münzgroßen, roten, schup­
penden Flecken an den Innenseiten der 
Oberschenkel, meist in Skrotumhöhe. 
Die Herde dehnen sich rasch aus, das 
Zentrum blasst ab. Die Entzündung ist 
randbetont, es besteht kaum Juckreiz. 

Tinea unguium (Onychomykose) 
Diese chronische, langsam die Nagel­
platte zerstörende Dermatophyteninfek­
tion der Finger- und/ oder Zehennägel 
(I Abb. 8) neigt zu Rezidiven und be­
trifft 10% der Bevölkerung. Prädisponie­
rend sind mechanisch und traumatisch 
bedingte Schäden an den Füßen, Durch­
blutungsstörungen, genetische Disposi­
tion und zelluläre Immundefekte. Die 
Häufigkeit nimmt mit dem Alter zu. 
Es werden verschiedene Typen unter­
schieden: 

liJi. Distal-lateraler subungualer Typ: 
95%, meist Trichophyton rubrum, 
Infektion von distal nach proximal 
liJi. Proximaler subungualer Typ: 
selten, z. B. HIV-Infektion, Infektion 
vom proximalen Nagelwall aus 
liJi. Superfiziell weißer Typ (Tricho­
phyton mentagrophytes): Pilzelemente 
dringen in die oberen Schichten der 
Nagelplatte, die durch Lufteinschlüsse 
weiß verfärbt ist. 
liJi. Totale Onychodystrophie: Befall 
des gesamten Nagels und der Nagel­
matrix 

Diagnosti k 
Pilzelemente (Hyphen und Sporen) wer­
den mikroskopisch im Nativpräparat 
(in Kalilauge) bzw. in der Kultur nach­
gewiesen. Das Untersuchungsmaterial 
(z. B. Hautschuppen) wird nach Abwi­
schen von Anflugkeimen mit Alkohol 
aus dem Randbereich der befallenen 
Areale enmommen. Bei Microsporum­
befall findet sich eine gelbgrüne Fluores­
zenz im Wood-Licht. 

Zusammenfassung 

In fektionen 
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I Abb. 8: Tinea unguium. I 1] 

Therapie 
liJi. Allgemein: Füße trocken und warm 
halten; Barfußlaufen auf Teppich und in 
Schwimmbädern sowie feuchte Arbei­
ten bei Tinea manuum vermeiden 
liJi. Lokaltherapie: Einzelne Herde einer 
Tinea superficialis oder Candida-Infek­
tion können mit antimykotischen Lö­
sungen, Cremes oder Nagellack behan­
delt werden. Polyene (Nystatin, Nata­
mycin, Amphotericin B) wirken nur bei 
Hefen. Breitspektrumantimykotika 
gegen Dermatophyten, Hefen und gram­
positive Bakterien sind Ciclopiroxol­
amin, Azole, Allylamine (lange Verweil­
dauer im Stratum corneum), Morpho­
line, Amorolfin. 
liJi. Systemische Therapie: Tinea capi­
tis und Tinea unguium mit Matrixbetei­
ligung sind nur durch eine systemische 
Therapie z. B. mit Terbinafin, Flucona­
zol , Itraconazol oder Griseofulvin heil­
bar. Die systemische Therapie kann z. B. 
bei Tinea unguium bis zu 3-4 Monate 
dauern. Die systemische Therapie sollte 
mit einer Lokaltherapie kombiniert 
werden, um die Therapiedauer und das 
Risiko von unerwünschten Wirkungen 
niedrig zu halten. Es bestehen rigide 
Zulassungsbeschränkungen für systemi· 
sehe Antimykotika. 

X Eine Infektion mit Dermatophyten (die sich vom Keratin der Haut 

ernähren) wird "Tinea" genannt. 

X Die Lokalisation wird durch Zusätze bezeichnet. 

X Häufigster Erreger ist Trichophyton rubrum. 



Parasitäre Hautkrankheiten 

Pedikulosen (Lausbefall) 

Läuse sind flügellose, blutsaugende 
Ektoparasiten, die ausschließlich den 
Menschen befallen. Sie werden von 
Mensch zu Mensch übertragen, vor 
allem un te r sch lechten hygien ischen 
Bedingungen bei engem körperlichem 
Kontakt. Läuse saugen Blut. Die be· 
fruchteten Weibchen kleben Nissen, in 
denen sich die Eier befinden, an Kopf· 
haare, Schamhaare oder in die Nähte 
der Kleider. Außerdem werden folgende 
Krankheiten durch Läuse übertragen: 
Europäisches Rückfallfieber (Borrelia 
recurrentis], Flecktyphus (Rickettsia 
prowazekii), Fünftagefieber (Rickettsia 
quintana). 

Pediculosis capitis (Kopfläuse) 
Der Kopflausbefall nimmt auch in west· 
europäischen Ländern wieder zu, be· 
sonders bei Obdachlosen und Schul· 
kindern. Die Kopflaus lebt auf der Kopf· 
haut, retroaurikulär und im Nacken, 
und saugt Blut. Das Weibchen legt seine 
Eier (weiße Nissen) dicht oberhalb der 
Kopfhaut, wo sie sehr fest sitzen und 
sich im Gegensatz zu Hautschuppen 
nicht abstreifen lassen (I Abb. 1 ). Die 
Läuse nehmen durch Stich Blut auf und 
geben hierbei Speichelsekret in die Haut 
ab. 

Klinik und Therapie 
Typisch sind Juckreiz, Kratzeffekte, 
Ekzematisation, Sekundärinfektion, 
Läuseekzem (superinfizierte Dermatitis 
im Nackenbereich durch immunolo· 
gisehe Abwehrreaktion und Staphylo· 
kokkensuperinfektion], Lymphadenitis, 
Verfilzen der Nackenhaare ("Weichsel· 
zopf") . 
Um die Nissen aus den Haaren zu lösen, 

sollten die Haare für mindestens 20 min 
mit Essigwasser getränkt werden . Da· 
nach können die Nissen mit einem fein 
gezinkten Kamm gelöst werden. Die 
weitere Behandlung erfolgt mit einer 
I %igen Permethrinlösung, fü r Kinder 
0,44 %. Alternativen si nd Goldge ist· 
Iösung und Rizinus· und Silikonöl. Eine 
Wiederholung der Behandlung nach 
Ablauf der Reifungsphase der Nissen 
( - 10 Tage) wird empfohlen. 

Pediculosis vestimentorum 

(Kleiderläuse) 
Die Kleiderläuse leben in der Kleidung 
und legen dort auch ihre Eier ab; die 
Haut suchen sie nur zur Nahrungsauf· 
nahme auf. Durch den Stich wird star· 
ker Juckreiz mit Quaddel· und Knöt· 
chenbildung und nachfolgenden Kratz· 
effektenund Impetiginisation ausgelöst. 
Bei lange bestehender Verlausung ent· 
steht die sogenannte Vagantenhaut mit 
Kratzeffekten, Lichenifikation, Hyper· 
und Hypopigmentierung. Die Therapie 
besteht in der Desinfektion; daneben 
werden die Sekundärinfektionen behan· 
delt. 

Pediculosis pubis (Filzläuse) 
Hierbei handelt es sich um eine v. a. 
beim Geschlechtsverkehr übertragene 
Infestation der Gebiete mit apokrinen 
Schweißdrüsen. Es zeigen sich geringe 
ekzemartige Veränderungen, meist der 
Genitairegion. Der Speichel der Laus 
verändert das Hämoglobin, so bilden 
sich typische blaugraue Makulä (sog. 
Maculae caeruleae oder Taches bleues). 
Es besteht starker Juckreiz. Die Diagno­
se erfolgt durch Nachweis der Läuse 
und Nissen, die Therapie wie bei Kopf­
läusen. An Partnermitbehandlung den­
ken! 

I Abb. 1: Pediculosis capitis. ]ll 

Cimicosis (Wanzen) 

Wanzen sind flache, ovale Parasiten, 
die in Bettnähe leben und nachts zum 
Blutsaugen den Menschen aufsuchen. 
Wanzen kommen in Deutschland nur 
noch äußerst selten vor. Das einge­
brachte Speicheldrüsensekret erzeugt 
Juckreiz und Quaddeln, in deren Mitte 
sich ein hämorrhagischer Punkt bildet. 
Die Wanzenstiche finden sich gruppiert 
oder linear hintereinander an unbedeck­
ten Körperstellen. Therapie: Neben 
Vernichtung der Wanzen erfolgt eine 
symptomatische Lokaltherapie mit 
Antihistaminika und Steroiden. 

Pulikose (Flöhe) 

Flöhe sind sprunggewaltige Arthro· 
poden, die keine ausgeprägte Wirtsspe­
zifität haben und beim Menschen häufig 
vorkommen. Heftig juckende, urtikariel­
le Papeln mit kleiner zentraler Hämor­
rhagie sind gruppiert und asymmetrisch 
an bedeckten Körperstellen angeordnet_ 
Zur Therapie kommen Thesit 2- 5 % 
in Lotio zinci, Menthol I % in Spiritus 
dilutus, Steroidcremes kombiniert mit 
internen Antihistaminika oder Predniso­
lon zum Einsatz; daneben muss die 
Infektionsquelle beseitigt werden . 

Skabies/Krätze (Milben) 

Der Erreger der Skabies ist die Krätz­
milbe, die durch Körperkontakt übertra­
gen wird. Erwachsene weibliche Milben 
graben einen Gang zwischen Stratum 
corneum und Stratum granulosum, in 
den sie Eier und Kot ablegen (klinisch: 
Milbengang). Bis die Infektion bemerkt 
wird, vergehen meist mehrere Wochen 
da zunächst eine Sensibilisierung gegen' 
die Milbenantigene erfolgen muss, die 
dann zu einem stark juckenden Ekzem 
führt. 

Klinik 
Leitsymptom der ersten Wochen ist der 
Juckreiz besonders in der Bettwärme. 
An den Prädilektionsstellen (Beugestel­
len, Jnterdigitalfalten, Genitale) kann 
man bereits typische gangartige, läng­
liche Papeln (Milbengänge) mit erhabe­
nem Ende (hier sitzt die Milbe) erken-



nen. Nach Sensibilisierung auf die Mi!· 
benantigene kommt es zu generalisier­
tem Juckreiz und papulavesikulösen bis 
urtikariellen Hauterscheinungen. Durch 
Kratzen und Sekundärinfektion entste­
hen neben den Ekzemen Exkoriationen 
und Impetiginisation (I Abb. 2, 3) . 

~ Skabies granulomatosa entsteht 
v. a. bei Kindern; durch Kratzen werden 
Milbenpartikel in die Dermis verlagert 
und es bilden sich knotige, tiefere, ent­
zündliche Infiltrate. 
~ Skabies norvegica: massiver, hoch­
ansteckender Milbenbefall, der einer 
psoriasiformen Erythrodermie ähnelt. 
Tritt bei Patienten mit Immunschwäche 
und bei sehr schlechten hygienischen 
Verhältnissen auf. 
~ Skabies incognita: Das klinische 
Bild ist durch lokale Steroide maskiert. 
Bei den meist sehr gepflegten Patienten 
{"gepflegte Skabies") fehlen entzünd­
liche Hauterscheinungen und der 
scheinbar grundlose Juckreiz steht im 
Vordergrund. 

Diagnostik 
Neben der Klinik, v. a. dem nächtlichen 
Juckreiz, gibt die Auflichtmikroskopie 
Aufschluss: Die Milbe ist am Gangende 
zu erkennen. Durch seitliches Anboh­
ren der Papel mit einer Nadel kann man 
die Milbe entnehmen und auf einen Ob­
jektträger mit 15% Kalilauge bringen. 

Therapie 
Eine Eintagetherapie mit dem gering 
toxischen Permethrin (5 %ige Creme) 
hat eine Wirksamkeit von > 95 %. Die 
Creme wird am gesamten Körper mit 
Aussparung des Kopfes aufgetragen und 
nach 12 h Einwirkzeit abgeduscht. Bei 
Kindern von 1 -2 Jahren wird eine 
2,5 %ige Creme verwendet. Alternativ 
kann bei Kindern und Schwangeren 
Benzylbenzoat 25% eingesetzt werden. 
Kontaktpersonen müssen mituntersucht 
und -behandelt werden. 

Weitere Milbenerkrankungen 

Bei der Trombidiose ( Erntekrätze) 
handelt es sich um durch Larven der 
Laufmilben verursachte Hautverände­
rungen. Die Erreger leben auf Pflanzen, 

I Abb. 2: Skabies: entzündete Gänge und Papeln 

am Daumen. [5] 

in der Sommerzeit befallen sie den 
Menschen. Einige Stunden nach Kon­
takt treten stark juckende, kleine, rote 
Papeln auf. Keine spezifische Therapie 
gegen Milben erforderlich; sonst juck­
reizstillende Externa. 
Weitere Milbenerkrankungen der Haut 
können durch Tiermilben und die zur 
Standortflora gehörende Haarbalg­
milbe Demodex folliculorum (kann 
rosazeaähnliche Hautveränderungen 
hervorrufen) verursacht werden. 

Zecken 

Zecken sind große Milben, die im Laub, 
an Sträuchern etc. leben und sich durch 

Zusammenfassung 
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I Abb. 3: Detai laufnahme Skabies. [ 1] 

Blutsaugen an vielen verschiedenen 
Wirtstieren, v. a. Säugetieren, ernähren. 
Der Stich erfolgt wegen des anästhe­
sierenden Speichels meist unbemerkt. 
Zecken sind Vektoren von verschie­
denen Krankheitserregern, u. a. Arbo­
viren ( Frühsommermeningoenzephali­
tis = FSME), Barrelien (Lyme-Borre­
liose, Rückfallfieber), Listeria mono­
cytogenes (Listeriose). 
Die Therapie besteht primär im 
Herausdrehen mit einer Pinzette, ggf. 
per Stanzbiopsie oder Kürettage. Wenn 
Zeckenreste zurückbleiben, entsteht 
meist ein Zeckengranulom, ein über 
Wochen bis Monate persistierender, 
chronisch-entzündlicher Knoten. 

X Pedikulosen (Lausbefall): Kopfläuse fallen besonders durch ihre fest 

sitzenden weißen Nissen kurz oberhalb der Kopfhaut auf und befallen v. a. 

Kinder. Kleiderläuse leben in der Kleidung, legen dort ihre Eier ab und 

suchen den menschlichen Körper nur zum Blutsaugen auf. Filzläuse wer­

den beim Ge chlechtsverkehr übertragen und führen zu ekzemartigen 

Veränderungen mit typischen Hämatomen. 

X Wanzen leben in Bettnähe und suchen den Menschen nachts zum Blut­

saugen auf, die Stiche finden sich gruppiert an unbedeckten Körperstellen. 

X Nach Flohstichen treten heftig juckende, urtikarielle Papeln mit kleiner 

zentraler Hämorrhagie auf, die gruppiert und asymmetrisch an bedeckten 

Körperstellen angeordnet sind. 

X Die Skabies wird über direkten Kontakt verbreitet und juckt intensiv, 

alle Kontaktpersonen müssen mitbehandelt werden. 



Tropische Infektionen und lnfestationen 

Leishmaniose 

Leishmaniasen sind chronisch-granulo­
matöse Hautveränderungen durch Pro­
tozoen der Gattung Leishmania. Der 
Mensch kann Zwischen- und Endwirt 
sein. Nagetiere und Hunde bilden 
Haupterregerreservoirs, Überträger sind 
Sandmücken. 12 Mio. Menschen welt­
weit sind an Leishmaniose erkrankt, ca. 
75 000/Jahr sterben daran. Nach einer 
kutanen Leishmaniose entwickeln Be­
troffene eine permanente, aber wohl 
nur spezies-oder nur stammspezifische 
Immunität. 

Formen und Klinik 
Kutane Leishmaniose der 
Alten Welt (Orientbeule) 
Diese Form ist auf die Haut beschränkt, 
Erreger sind L. tropica (Naher Osten, 
Mittelmeergebiet, Afrika, Indien) und 
L. mexicana (Zentral- und Südamerika). 
Nach den Insektenstichen treten eine 
oder wenige papulöse oder plaqueartige 
Effloreszenzen auf, die sich meist in ein 
Ulkus mit aufgeworfenem Randwall um­
wandeln (I Abb. 1). Nach Monaten tritt 
eine spontane Heilung mit atrophischer 
und hyperpigmentierter Narbe ein. Bei 
der Leishmaniasis recidivans kommt es 
zu ständigen Rezidiven. Immunschwä­
che begünstigt das Entstehen einer dis­
seminierten kutanen Leishmaniose, 
gekennzeichnet durch zahllose weiche 
Papeln mit gelegentlicher Konfluenz 
und klinischer Ähnlichkeit zur lepro­
matösen Lepra. Therapie: lokale Infiltra­
tion mit Antimonpräparaten (Pentas­
tarn], Exzision, Kryotherapie, Ampho­
tericin B oder Ketoconazol p. o. 

Mukokutane Leishmaniose der 
Neuen Welt 
Diese auf Lateinamerika beschränkte 
Infektion der Gesichtshaut mit anschlie-

I Abb. 1: Kutane 

Leishmaniose . 

[5] 

ßendem Schleimhautbefall des Nasen­
Rachen-Raums und schweren Muti­
lationen wird durch den Erreger L. bra­
siliensis hervorgerufen. 

Viszerale Leishmaniose 
(Kala-Azar, Schwarzer Tod) 
Diese Form ist eine systemische Infek­
tion mit L. donovani, die im Mittleren 
Osten, Ostasien, Afrika südlich der 
Sahara und Lateinamerika, aber auch in 
den Mittelmeerländern vorkommt. Die 
klinischen Symptome sind Fieber, 
Gewichtsverlust, Hepatosplenomegalie, 
Lymphadenopathie und Panzytopenie. 
Später kommt eine schwarzgraue Haut­
pigmentierung, besonders im Gesicht, 
dazu. Unbehandelt tritt der Tod nach 
Monaten bis Jahren ein. Therapie: Iipo­
somales Amphoterlein B; fünfwertige 
Antimonpräparate (Pentostam), auch 
kombiniert mit IFN-y; niedrig dosiertes 
orales Pentamidin, kleine kutane Herde: 
Exzision, Kryotherapie, Hitzebehand­
lung. 

Lepra 

An dieser durch Mycobacterium leprae 
hervorgerufenen Infektionskrankheit 
der Haut und peripheren Nerven sind 
weltweit mehrere Millionen Menschen 
erkrankt. Lepra verläuft langsam und ist 
gekennzeichnet durch periphere senso­
rische und motorische Neuropathie und 
deren Folgekrankheiten (Deformitäten, 
Kontrakturen, Mutilationen, Paralyse 
u. a. m. ) sowie immunologische Begleit­
phänomene. Die Kontagiosität ist nicht 
sehr hoch, eine Isolierung nur von Pa­
tienten mit lepromatöser Lepra erforder­
lich, die die wesentliche Infektions­
quelle sind. Die Inkubationszeit dauert 
2-5 Jahre. 

Verlauf 
M. leprae dringt ohne erkennbare Pri­
märläsion in den Körper ein und prolife­
riert intrazellulär in Makrophagen, Endo­
thelzellen und Schwann-Zellen. Die 
weitere Entwicklung hängt von der Fä­
higkeit des Organismus ab, eine zellu­
läre Immunität gegen M. leprae auszu­
bilden. Nur wenige Infizierte erkranken. 
Zunächst kommt es zu einem uncha­
rakteristischen Frühstadium mit 

Muskelschwäche, Par- und Hypästhe­
sien und wenigen, kleinen, unscharf be­
grenzten, hypopigmentierten, hypästhe­
tischen Flecken. Dies geht dann in eine 
der eigentlichen Lepraformen des Spek­
trums zwischen Lepra tuberculo ides 
und Lepra lepromatosa über. 

Bei guter zellulärer Immunität entwickelt 
sich die Lepra tuberculoides (I Abb. 2). 

Ist die zelluläre Abwehr vermindert, 
kommt es zu den Borderline-Formen, die 
zwischen den Formen der L. tubercu­
loides und L. lepromatosa liegen. Inner­
halb dieser Einteilung kann der Krank­
heitsverlauf bzw. Immunstatus spontan 
oder therapiebedingt schwanken ( "U p­
grading": Besserung der Immunlage, 
"Downgrading": Verschlechterung). 

Dieser Immundefekt verhindert die pro­
tektive Bildung von Epitheloidzellgranu­
lomen durch die zelluläre Immunant­
wort Die humorale Immunreaktion ist 
die einzige spezifische Reaktion bei der 
L. lepromatosa. Die Antikörper sind 
aber nicht protektiv. Mit der Lepromin­
(Mitsuda-)Reaktion wird das Vor­
handensein oder Fehlen dieses Immun­
defekts gemessen. Mit einem standardi­
sierten Extrakt abgetöteter Leprabazillen 
misst man die Fähigkeit, eine zelluläre 
Immunreaktion gegen M. leprae aus­
zubilden. 

Klinik 
Haut- und Nervenläsionen erscheinen 
meist gleichzeitig. Bei der tuberkuloiden 
Lepra kommt es zu erheblichen Nerven­
ausfällen durch umschriebene oberfläch­
liche Granulome, die auch Nerven 
befallen können. Für die lepromatöse 
Lepra typisch sind knotige bis diffuse In­
filtrationen, v. a. an den peripheren Tei­
len des Körpers. Durch die Infiltrationen 
werden die Nerven nur komprimiert. 
Bei der lepromatösen Lepra kommt es 
durch eine Bazillärnie auch zur Beteili­
gung innerer Organe wie Nieren (ne-



phrotisches Syndrom), Testes (Hoden­
atrophie) und Augen (Iridozyklitis). 
Als Folgeerscheinungen kann es zu 
Knochen- und Gelenkdestruktionen 
durch Polyneuropathie, Mutilation 
durch Verletzungen, Verbrennungen, 
Gynäkomastie, systemische Amyloidase 
u. a. kommen. 

Diagnostik, Differentialdiagnose 
und Therapie 
Anamnese, Klinik, Histo (bei der keim­
armen tuberkuloiden Lepra), bei den 
keimreichen lepromatösen Formen Erre­
gernachweis, ( Gewebssaftausstriche). 
DD: anbehandelte Tinea corporis, Gra­
nuloma anulare oder multiforme, Pityri­
asisalba [Gesicht), Sarkoidose, Kaposi­
Sarkom, Lues 2, anerge Leishmaniose. 

I Abb. 2: Tuberkulöse Lepra , anuläre, anästhe-

Alle Fälle müssen behandelt werden 
(I Tab. 1). 

Weitere tropische Infektionen 

~ Als Larva migrans wird die Infesta­
tion der menschlichen Haut durch die 
Larven des Hunde- und Katzenhaken­
wurms bezeichnet. Die Larven schlüp­
fen im Kot, besonders in feuchten, 
tropischen Regionen am Strand und 
können in die menschliche Haut ein-
dringen. Nach einigen Stunden kommt 
es an der Eintrittspforte zu starkem 
Juckreiz und einer roten PapeL Nach 
einer Woche beginnt die Larve in der 
Haut zu wandern, es entstehen geröte­
te, bizarre streifenförmige Hautverände­
rungen (I Abb. 4). Die Larven sterben 
nach Tagen bis Wochen ab, denn der 
Mensch ist für sie Fehlwirt Therapie: 
Thiabendazollokal; bei Versagen syste­
misch Albendazot (4 Tage). 
~ Larva currens: sehr schnell wan­
dernde, streifige, urtikarielle Hautver­
änderung bei der Darminfektion mit 
dem Zwergfadenwurm Strongyloides 
stercoralis 
~ Myiasis: relativ häufige Infektion mit 
Fliegenlarven, die sich in der Subkutis 
entwickeln; Knoten mit Ulzerationen 
~ Kutane Schistosomiasis (Bilhar-

Infektionen 
44145 

pen/ Tropen mit erheblicher Morbidität 
und Mortalität; initial Juckreiz, dann 
Papeln mit Ulzerationen 
~ Zerkariendermatitis (Swimmer's 
itch): Die infektiösen Schistosomen­
larven [Zerkarien) werden durch Was­
serschnecken übertragen. Nach Baden 
in verseuchten Gewässern entwickeln 
sich juckende, papulöse Hautverän­
derungen an nicht bedeckten Körper­
stellen. 

ziose ): weit verbreitet in den Subtro- I Abb. 4: Larva migrans. [41 

t ische, hypopigmentierte Maculae. [51 Ein tuberkulolder Plaque 

I Abb. 3: Lepramalöse Lepra, Papeln und Knoten . 

[5] 

6 Monate: 2 Jahre: Einmaldosis: 

Rifampicin 600 mg/Monat, Rifampicin 600 mg/Monat, Dapson Rifampicin 600 mg, Ofloxacin 200 mg, 

Dapson 100 mg/Tag 100 mg/Tag, Clofazimin 300 mg/Monat Minozyklin 100 mg 

!alternativ: Clofazimin 50 mg/Tag) 

I Tab. 1: Behandlung der verschiedenen Lepraformen. 

Zusammenfassung 
X Leishmaniosen: chron.-granulomatöse Hautveränderungen durch 

Leishmanien. Formen: kutane Leishmaniose der Alten Weit (Orientbeule); 

mukokutane Leishmaniose der Neuen Welt in Lateinamerika; viszerale 

Leishmaniose (Kala-Azar) 

X Lepra: chron.-granulomatöse Infektionskrankheit durch Mycobacterium 

leprae mit zwei klinischen Hauptformen sowie Zwischenformen Ue nach 

Immunitätslage des Patienten) 

X Larva migrans: Larven dringen in die Haut ein und wandern dort 

oberflächlich hin und her, Mensch ist Fehlwirt 



Psoriasis I 

Die Psoriasis (Schuppenflechte) ist eine 
chronische, nicht infektiöse, entzünd­
liche l-lauterkrankung. Sie ist charak­
terisiert durch gut abgegrenzte, erythe­
matöse Plaques, die von silbernen 
Schuppen bedeckt sind. Man unter­
scheidet zwei Formen (Psoriasis vulga­
ris, Psoriasis pustulosa), die jeweils mit 
einer Polyarthritis assoziiert sein kön­
nen. Bei der Psoriasis vulgaris unter­
scheidet man außerdem zwei epidemio­
logische Typen: 

.,.. Typ 1: früher Beginn (vor dem 40. 
Lebensjahr), oft positive Familienanam­
nese, eher schwerer Verlauf, 60 - 70% 
der Psoriatiker 
.,.. Typ 2: späterer Beginn, negative 
Familienanamnese, eher milder Verlauf 

Epidemiologie 
Psoriasis betrifft I ,5-3% der weißen 
Bevölkerung, andere Ethnien deutlich 
seltener_ Die Geschlechtsverteilung ist 
ausgewogen_ Die Krankheit kann in je­
dem Alter ausbrechen, auch bei älteren 
Menschen_ Es gibt zwei Erkrankungs­
gipfel, der eine liegt in der 2.-3., der 
andere in der 6. Lebensdekade. 

Ätiologie 
Die Psoriasis ist eine erbliche Disposi­
tionskrankheit, wobei man eine poly­
gene und multifaktorielle Vererbung mit 
Schwellenwerteffekt annimmt Unge­
fähr 35% der Patienten haben eine posi­
tive Familiengeschichte, eineiige Zwil­
linge zeigen eine Konkordanz von 73%. 
Es besteht eine enge Korrelation mit 
HLAder Klasse I (u.a. B27, Cwö] und 
der Klasse 2. Bestimmte Umweltfakto­
ren können die Krankheitsmanifestation 
bei prädisponierten Individuen triggern: 

.,_ Infektionen (z. B. eine Streptokokken­
angina kann eine Psoriasis guttata pro­
vozieren) 
.,_ Medikamente (z. B. ß-Blocker, Lithi­
um, Antimalariamittel, Antirheumatika) 
.,_ Psychischer Stress 
.,_ Alkoholismus 
.,_ Absetzen einer systemischen Steroid­
therapie (Rebound-Phänomen) 
.,_ Lokale Hautschädigungen: physika­
lisch-chemische Noxen, lokal-allergische 
Reaktionen, inadäquate aggressive Haut-

I Abb. 1: Psoriasis, die ein Köbner-Phänomen 

zeigt. I 141 

therapie, Sonnenbrand, Köbner-Phäno­
men (Traumata der Haut, wie ein Krat­
zer oder eine Narbe, können in der 
verletzten Haut zu Psoriasis führen, 
I Abb. I) 

Einen eher positiven modulierenden 
Einfluss haben der Sommer, Klimafakto­
ren (Sonne, Meer) und hormonelle Fak­
toren (Schwangerschaft). 

Pathogenese 
Die benigne Hyperproliferation der Epi­
dermis zeigt sich in der beschleunigten 
Durchwanderungszeit der Keratino­
zyten. Diese benötigen normalerweise 
28 Tage, um von der Basalschicht zur 
Hornschicht zu kommen- psoriatische 
Keratinozyten brauchen nur vier Tage. 
Die epidermale Zellproliferationsrate ist 
um das 20-Fache oder mehr gesteigert, 
die germinative Zellpopulation ist ver-

mehrt Diese überstürzte und gestörte 
Verhornung äußert sich in einer Hyper­
keratose und psoriatischen Akanthose_ 
Im Stratum papillare findet sich eine 
Entzündung mit Infiltration und Blut­
gefäßhyperplasie. Es wird diskutiert, ob 
die primäre genetische Störung bei der 
Wachstumsregulation oder der Entzün­
dungsreaktion liegt. 

Diagnostik 
IGinik: Beim vorsichtigen Abkratzen 
einer psoriatischen Plaque (z_ B. mit der 
Brocq-Kürette] treten nacheinander 
folgende Psoriasisphänomene auf: 

.,_ Kerzentropfphänomen: Durch Krat­
zen tritt eine lamelläre Schuppung her­
vor, so wird die Hyperkeratose nach­
gewiesen. 
.,_ Phänomen des letzten Häutchens: 
Nach Ablösen der parakeratotischen 
Hornschicht lässt sich ein dünnes, fragi­
les Häutchen an der Basis des Plaques 
erkennen. 
~ Phänomen des blutigen Taus/ Auspitz­
phänomen: Weiteres Kratzen führt zu 
punktförmigen Blutungen, Nachweis 
der Epidermisverdünnung über den 
Papillenspitzen der Dermis (psoriatische 
Akanthose)_ 

Der PAS! (Psoriasis Area and Severity 
Index) ist ein Score zur Beurteilung des 
Schweregrads der Psoriasis, in den 
Ausdehnung, Rötung, Schwellung und 
Schuppung der Hautveränderungen 
einfließen. 
Histologie (I Abb. 2): Die Epidermis 

' besonders das Stratum spinosum, ist 
verdickt, das Stratum granulosum fehlt. 
Die Keratinozyten behalten ihre Kerne 
das Keratin bildet eine lose Hornschicht_ 
Granulozyten infiltrieren bis in das Stra-

~~~~;- Keratinozyten mit verbliebenem .. §:::::2~~== 
~ Zellkern im Slratum corneum -

Mikroabszesse aus Poly­
morphkernen in der Epidermis 

dilatierte Kapillarschlingen 

'1\--'m!- - T-Lymphozyten inflitrieren die 
obere Dermis 

I Abb. 2: Histologie der Psoriasis. 14, 5] 



turn corneum, wo sie Munro-Mikro­
abszesse formen (entscheidendes histo­
pathologisches Kriterium ). Die Rete­
leisten am Übergang in die Dermis sind 
verlängert. Direkt über den Dermis­
spitzen ist die Epidermis dagegen stark 
verdünnt. 

Differentialdiagnose 

Differentialdiagnose der 

Psoriasis 
~--------------

Einzelherd 

Plaquepsoriasis 

Ekzemplaque, Epidermo­

mykose, M. Bowen, 

oberflächliches Basaliom, 

M. Paget 

Psoriasiforme Arznei mittel­

exantheme, nummuläres 

Ekzem, Parapsoriasis en 

plaques, Mycosis fungo­

ides, subakut-kutaner Lu­

pus erythematodes (SCLE) 

Palmeplantare Psoriasis Hyperkeratotische 

Ekzeme, Mykose 

Psoriasis capit is Kopfekzem (atopisch, 

seborrhoisch), Ti nea 

Psoriasis guttata Pityriasis rosea, Pityriasis 

lichenoides, SCLE, sebor­

rhoisches Ekzem, Lichen 

ruber, Lues II 

lntertriginöse Psoriasis Ekzeme, primäre Mykosen 

Psoriasis der Nägel Pilzinfektion der Nägel 

(Onychomykose) 

Psoriasis pustulosa Pustulosis acuta 

generalisata generalisala 

Psoriasis pustulosa Dyshidrotisches Ekzem, 

loca lisata pa lmeplantare Mykose, 

M. Rei ter 

I Tab. 1: Differentia ldiagnose der Psori as is. 

Entzündliche erythematosquamöse Dermatosen 
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Therapie 
In der Psoriasistherapie werden prin­
zipiell drei Ziele definiert: 

11>- Drosselung der Hyperepidermopoese 
11>- Entzündungshemmung 
II>- Ausschaltung von Provokations­
faktoren 

Neben der lokalen und systemischen 
medikamentösen Behandlung werden­
in Anlehnung an die bei Psoriasis zu be­
obachtenden klimatischen Verbesserun­
gen- Lichttherapien (UVB 311 Schmal­
band, PUVA) durchgeführt (s. S. 77). 

Lokale Therapie 
Zunächst werden die Schuppen durch 
z. B. Salicylsäure, Harnstoffsalben und 
Bäder entfernt, dann folgt die spezifi­
sche Therapie: 

11>- Dithranol ist die klassische Therapie; 
die allerd ings zu Hautirritationen und 
einer lilabraunen Verfärbung von 
Wäsche etc. führt. 
11>- Calcipotriol, Tacalcitol, Calcitriol 
sind Vit.-D3-Präparate zur lokalen An­
wendung, die indiziert sind bei modera­
ter, chronisch-stationärer Plaquepsoriasis 
im Gesicht und in den lntertrigines. 
Sie inhibieren die Zellproliferation und 
stimulieren die Differenzierung der Kera­
tinozyten. Vit. -D-Analoga werden oft 
alternierend mit topischen Steroiden 
und in Kombination mit UVB oder 
PUVA eingesetzt. Wegen der recht ge­
ringen Nebenwirkungen und der ein­
fachen Anwendung ist die Compliance 
meist gut. 
11>- Retinoide (Tazaroten: Lokalretinoid, 
Vit-A-Derivat) werden bei chronischer 
Plaquepsoriasis angewandt, allerdings 
nicht an Gesicht und Genitalien. Eine 
erhebliche Reizung der gesunden Haut 
ist möglich. 
11>- Steroide können eine unstabile Form 
der Psoriasis provozieren (Rebound­
Phänomen). Sie sind Mittel der Wahl 
im Gesicht (hier aber keine potenten 
Steroide anwenden!), im Genitalbereich 

und bei therapieresistenten Plaques an 
Händen, Füßen und Kopfhaut. 

Systemische Therapie 
Die systemische Therapie ist bei sehr 
beeinträchtigenden, auf lokale Therapie 
nicht ansprechenden Formen der Psoria­
sis indiziert: 

11>- Fumarate sind indiziert bei Ps. vul­
garis, können zu gastrointestinalen Pro­
blemen und Flush-Symptomatik führen . 
11>- Retinoide (Acitretin, ein Vit-A-Deri­
vat) sind z. T. effektiv in der Behandlung 
der pustulären Psoriasis und im Verklei­
nern der hyperkeratotischen Plaques. 
Sie werden mit topischen Therapien 
und mit UVB oder PUVA kombiniert. 
11>- Methotrexat: Dieser Folsäureantago­
nist ist indiziert bei schwerer, therapie­
resistenter Ps. pustulosa generalisata 
und vulgaris und bei Ps. arthropathica. 
Vor Therapiebeginn müssen die norma­
len Leber-, Nieren- und Knochenmark­
funktionen überprüft und dann über­
wacht werden. Kontraindikationen sind 
Leberkrankheiten, Alkoholabusus und 
akute Infektion. Arzneimittelwechsel­
wirkungen und geringere Nebenwirkun­
gen (z . B. Übelkeit) sind häufig. Lang­
zeitgefahren sind Teratogenität, Leber­
fitrose und Leberzirrhose. 
11>- Ciclosporin ist ausschließlich bei 
schwerster, therapieresistenter Psoriasis 
indiziert. Es wirkt durch Inhibition der 
I-Lymphozyten-Aktivität und IL-2-Pro­
duktion. Nebenwirkungen sind Nephro­
toxizität und ein erhöhtes Risiko für 
Hautkrebs und Lymphome. Während 
der Behandlung müssen Blutdruck und 
Nierenfunktion überwacht werden. 
Parallele UVBehandlung soll vermieden 
werden. 
11>- Biologics sind antientzündliche Mo­
leküle, die als monoklonale Antikörper 
oder Fusionsproteine gezielt in den 
pathogenetischen Prozess eingreifen. 
Insbesondere TNF-a-Antagonisten 
(Infliximab, Etanercept, Adalimumab) 
haben sich als ausgesprochen effektiv 
erwiesen. 



Psoriasis II 

Formen und Klinik 
Die Psoriasis variiert im Schweregrad 
vom Trivialen zum Lebensbedrohlichen. 
Die Klin ik reicht von den leicht erkenn­
baren chronischen Plaques an den Ell­
bogen bis hin zur akuten generalisierten 
pustulösen Form. 

Psoriasis vulgaris 
Die Ps. vulgaris (I Abb. 3) beginnt als 
punktförmiger Herd (Ps. punctata), der 
sich anschließend vergrößert (Ps. gutta­
ta: tropfenförmig, Ps. nummularis: 
münzengroß). Durch Konfluieren und 
Rückbildung der Herde entstehen unter­
schiedlichste Formen (Ps. geographica: 
landkartenartig, Ps. anularis: ringförmig, 
Ps. gyrata: gewunden). Die Ps. vulgaris 
schmerzt und juckt selten, zwei ihrer 
Sonderformen, die Ps. inversa und die 
Ps. guttata, hingegen können stark 
jucken. 

Sonderformen der Psoriasis 
vulgaris 
]111> Psoriasis geographica: Prädilek­
tionsstellen sind die Extremitätenstreck­
seiten, die Stirnhaargrenze und die 
Kreuzbeingegend. Die gut definierten, 
scheibenförmigen Plaques sind norma­
lerweise rot und durch wächserne, 
weiße Schuppen bedeckt, die bei Ent­
fernung Blutungen hinterlassen. Die 
Plaques haben unterschiedliche Durch­
messer von einigen cm. 
]111> Psoriasis guttata: Dieser akute, 
infektprovozierte, symmetrische Aus-

1 Abb. 3: Chron ische Psoriasis vulgaris. ]5] 

I Abb. 4: Psoriasis guttata. [ 11 

schlag von tropfenförmigen Läsionen 
betrifft vor allem Jugendliche. Prädilek­
tionsstellen sind Rumpf und Extremi­
täten (I Abb. 4) . 
]111> Psoriasis inversa: Das klassische 
Verteilungsmuster ist nahezu umge­
dreht, es sind Körperfalten, Analgegend, 
Achselhöhlen, submammäre Haut und 
Gelenkbeugen betroffen. Die Plaques 
sind rot, erosiv und oft glänzend infolge 
der Durchfeuchtung (I Abb. 5). Diese 
Form tritt vor allem bei Älteren auf. 
]111> Kapillitium: Die teilweise massiven 
Schuppenschichten können als Einzel­
herde vorkommen und auch die gesam­
te Kopfhaut befallen, ein sekundärer 
Haarausfall ist möglich. Es kann die ein­
zige Manifestation der Psoriasis sein. 

Psoriasis pustulosa 
]111> In 5% der Fälle kommt es zu diesen 
sterilen spongiformen Pusteln voller 
Leukozyten . 
..,. Psoriasis pustulosa generalisata 
(Typ Zumbusch) : Hierbei handelt es 
sich um eine seltene, aber schwere, teil· 
weise sogar lebensbedrohliche Form der 
Psoriasis. Die kleinen, sterilen, gelben 
Pusteln entwickeln sich und konfluieren 
auf erythematösem Grund und können 
sich schnell verbreiten (I Abb. 6). Der 
Beginn ist oft akut. Der Patient fühl t 
sich unwohl, hat Fieber und muss statio­
när behandelt werden. 
]111> Psoriasis pustulosa palmoplan­
taris (Typ Barber-Königsbeck): 
Diese Form ist gekennzeichnet durch 

plantar bei gutem Allgemeinbefinden. 
Eine Minderheit der Patienten hat auch 
Herde einer Ps. vulgaris an anderen Or­
ten. Kommt vor allem bei Frauen mitt­
leren Alters, bevorzugt Raucherinnen, 
vor. Der Verlauf ist häufig protrahiert. 

Nage lpsorias is 
in bis zu 50% der Fälle zeigen sich 
charakteristische Nagelveränderungen 
(I Abb. 7). Sie sind häufig mit der pso­
riatischen Arthritis assoziiert und oft 
schwierig zu behandeln: 

]111> Tüpfel-, Grübchennägel, kleine Nagel­
einziehungen durch Störungen der Na­
gelmatrix 
]111> Parakeratotische Veränderungen des 
Nagelbetts führen zu gelbbräunlichen 
Flecken in der Mitte des Nagelbetts 
(Ölfleck), am Rand führen sie zu Ony­
cholyse (Lösung des distalen Nagelendes 
vom Nagelbett). 
]111> Subunguale Hyperkeratose, mit einer 
Bildung von Keratin un ter dem Nagel­
rand ; betrifft meist die Zehennägel 
]111> Beim Krümelnagel vollständige 
Nageldystrophie 

Verlauf 
Eine Psoriasis besteht meist lebenslang 
mit unterschiedlichem Schweregrad, 
z. T. kommt es zu erheblicher Beein-

gelbbraun gefärbte sterile Pusteln palmo- I Abb. 5: Psoriasis inversa. [2) 



trächtigung des Aussehens mit psy­
chosozialen Folgen (Probleme der 
Erkrankungsverarbeitung, der Lebens­
gestaltung und am Arbeitsplatz, Alkoho­
lismus]. Psoriasis korreliert bei Patienten 
mit einer erhöhten Komorbidität, die 
höchste Prävalenz hat das metabolische 
Syndrom. 
Der Beginn ist akut-generalisiert ("exan­
thematisch") oder primär-chronisch 
(Einzelherde in Prädilektionsstellen), 
häufig treten Mischformen auf. Die 
Psoriasis verläuft meist wechselhaft mit 
Schüben und Teilremissionen, selten 
kommt es zu völlig symptomfreien In­
tervallen. Die Herde bilden sich bis auf 
vorübergehende Hyper- und Hypopig­
mentierung (z. B. Woronoff-Ringe] zu 
normaler Haut zurück. Unter starkem 
Einfluss von Triggermechanismen ist 
der Übergang in eine Ps. pustulosa oder 
Erythrodermia psoriatica möglich. 
Die Manifestation ist durch die Behand­
lung zu reduzieren und auch zum Ver­
schwinden zu bringen, die Disposition 
aber bleibt vorhanden und ist nicht heil­
bar. 

I Abb. 7: Nagelpsorias is mit Tüpfelnägeln, Öltleck 
und Onycholyse. [ 5] 

En t zündliche erythemat osquamöse Dermatosen 
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Kompl ikationen 
.,.. Psoriasis arthropathica: betrifft un­
gefähr 5% der Psoriasispatienten: 
- Die distale Arthritis mit Schwellung 

der terminalen I nterphalangealgelenke 
von Händen und Füßen, manchmal 
mit Flexionsdeformität, ist am häufigs­
ten. Der Befall aller Gelenke eines 
Fingers (Strahltyp) ist ebenso typisch. 
Auch muti lierende Formen (osteo-

Zusammenfassung 

I Abb. 6: Psoriasis pustulosa (generalisierter Typ 
Zumbusch) mit Erythrodermie . [ 11 

lytisch] werden beobachtet; DD: Poly­
arthropathie der Rheumatoidarthritis . 

-Seltener ist der axiale Typ mit Ver­
steifung der lliosakralgelenke und der 
Wirbelsäule; DD: M. Bechterew. 

.,.. Psoriatische Erythrodermie: Zu 
stark reizende äußerliche Behandlung, 
Fokalinfekte u. a. führen zu generalisier­
ter Ausbreitung mit Erythrodermie und 
starker Schuppung. 

X Psoriasisveranlagung besteht bei 2% der Bevölkerung. Polygene Ver­

erbung: 35% haben positive Familienanamnese. Erkrankungsgipfelliegen 

in der 2.- 3. und in der 6. Dekade. 

X Die epidermale Proliferationsrate ist erhöht, die Transitzeit der Keratino­

zyten verkürzt. 

X Topische Behandlung: Steinkohlenteer, Dithranol, Steroide, Keratolytika; 

systemische Behandlung: Lichttherapie, Retinoide, Methotrexat, Fumarat, 

Ciclosporin A, Biologieals 

X Die Psoriasis vulgaris hat verschiedene Sonderformen, von denen die chro­

nische Plaqueform mit Beteiligung von Ellbogen, Knie und Kapillitium am 

häufigsten ist. ln 5% kommt es zu der pustulösen Psoriasis, man unter­

scheidet eine generalisierte und eine palmoplantare Form. ln bis zu 50% 

zeigen sich charakteristische Nagelveränderungen, u. a. Tüpfelnägel, 

Ölflecke, Onycholyse. 

X Die Erkrankung besteht meist lebenslang mit unterschiedlichem Schwere­

grad. 

X Komplikationen der Psoriasis sind die Psoriasis arthropathica, die ca. 5% 

der Patienten betrifft, und die psoriatische Erythrodermie mit generali­

siertem HautbefalL 



Erythematosquamöse Hauterkrankungen 
und Erythrodermie 

Erythematosq ua möse 
Hauterkrankungen 

Parapsoriasisgruppe 
Zur Parapsoriasisgruppe gehören Erkran~ 
kungen, die Ähnlichkeit mit der Psoria~ 
sis haben, von ihr und voneinander 
allerdings vollkommen unabhängig sind. 
Zur Parapsoriasisgruppe gehören die 
Pityriasis lichenoides mit einer akuten 
und einer chronischen Verlaufsform und 
die Parapsoriasis en plaques mit einer 
klein~ und einer großfleckigen Form. 

Pityriasis lichenoides 
Pityriasis [gr. Kleie) lichenoides ist eine 
seltene, selbstlimitierende Dermatose. 
Der Verlauf ist akut bei der Pityriasis 
lichenoides et varioliformis acuta (PLE­
VA) oder chronisch, schubartig bei der 
Pityriasis lichenoides chronica (PLC). 
Charakteristisch sind kleine Papeln mit 
Deckelschuppe, eine lymphozytäre Vas­
kulitis und die psoriasiforme Reaktion 
der Epidermis. Die akute Form zeigt oft 
hämorrhagische Nekrosen [I Abb. 1 ). 
Differentialdiagnostisch kommen 
Psoriasis guttata, Lues 2, Vaskulitis, 
Arzneimittelexantheme und Wind­
pocken infrage. Die Pityriasis licheno­
ides wird mit UV-Licht und externen 
Steraiden therapiert. Bei fraglich bakte ~ 

rienassoziierter Genese wird weiterhin 
eine antibiotische Therapie mit Oral~ 
penizillin empfohlen. 

Parapsoriasis en plaques 
Diese stammbetonte, entzündliche Er~ 
krankung der Haut mit chronisch~rezidi~ 
vierendem Verlauf ist die häufigste Form 

I Abb. 1: PLEVA - verschieden entwickelte Läsio­

nen, hämorrhagische und nekrotische Papeln, die 

Windpocken ähneln (deshalb varioliformis). [ 15] 

I Abb. 2: Parapsoriasis en plaques, großfleckige 

Form. [51 

der Parapsoriasisgruppe. Die scharf be· 
grenzten, makulösen Herde sind rund 
bis oval, mit kleieförmiger Schuppung 
und an den Spaltlinien ausgerichtet 
(I Abb. 2). Großfleckige Herde konfluie­
ren zu bizarren Gebilden. 

In der Histologie sieht man ein diskre­
tes, lymphozytäres Infiltrat im oberen 
Corium. Bei der großfleckigen Form 
sind atypische I-Lymphozyten möglich 
als erste Zeichen eines kutanen T-Zell~ 
Lymphoms (CTCL, Mycosis fungoides ). 
In seltenen Fällen treten klein· oder 
großfleckige Formen der Parapsoriasis 
en plaques im Verlauf eines M. Hodg­
kin, einer systemischen Amyloidase 
oder eines Plasmozytoms auf. Differen­
tialdiagnostisch kommen Pityriasis 
versicolor, seborrhoische Ekzeme und 
Pityriasis rosea infrage. 

Therapie und Prognose 
Die Therapie besteht in PUVA und WB­
Bestrahlung. Die kleinfleckige Form 
verläuft chronisch-rezidivierend und ist 

gutartig. Die großfleckige Form hat auch 
einen chronisch-rezidivierenden Verlauf 
und geht in 10 - 45 %, besonders bei aus­
geprägtem Juckreiz, in ein CTCL über. 

Pityriasis rosea 
Die Pityriasis rosea [Syn. Röschenflech­
te) wird klassischerweise den erytherna­
tosquamösen Dermatosen zugerechnet_ 
Man nimmt allerdings an, dass das 
humane Herpesvirus Typ 6 oder 7 diese 
Erkrankung verursacht. Pityriasis rosea 
ist eine akut-entzündliche, selbstlimitie­
rende Dermatose. Die Morbidität be­
trägt 1 %, Frauen sind häufiger betrof­
fen, das Hauptmanifestationsalter liegt 
bei 10 - 35 Jahren. 
Klinik: Die Pityriasis rosea beginnt im­
mer mit einer einzigen, münzgroßen 
Mutterplatte [Primärmedaillon, tache 
mere, I Abb. 3). Rötung und kleieför­
mige Schuppung fangen im Zentrum an_ 
Nach einigen Tagen bis Wochen kommt 
es zur exanthematischen Aussaat von 
multiplen, ovalen, erythrosquamösen 
v. a. am Stamm im Verlauf der Hautsp~lt­
linien auftretenden Herden. Diese wer­
den größer und haben eine kleieförmige 
randständig betonte Schuppung. Diese ' 
Schuppenkrause wird auch "Collerette" 
genannt. Der Juckreiz kann stark sein. 
Die Herde heilen spontan und narben_ 
frei nach 4- 8 Wo ab. Wichtigste Diffe­
rentialdiagnosen sind eine Psoriasis gut­
tata und eine Lues 2. 
Therapeutisch werden zur Juckreiz­
stillung Ölbäder und milde Lokalbe­
handlung angewandt. 

Pityriasisrubra pilaris 
Die Pityriasis rubra pilaris ist eine selte­
ne, chronische Dermatose unklarer Ätio­
logie, mit Erythrodermie, Palmoplantar­
keratosen und follikulären Keratosen. 
Die follikulären, flächigen, kleieförmig 
schuppenden, zuweilen lichenifizierten 
Erytheme treten v. a. an Finger· und 
Handrücken auf. Besonders charakteris­
tisch sind der Kopfbefall, die rot~gelb· 
orange Farbe der Hautveränderungen 
sowie "nappes claires" - freie Flecken 
Therapie ist schwierig, Erfolge wurde~ 
mit hoch dosierten Steroiden, Retino~ 
iden und lnfliximab gesehen. 



I Abb. 3: Pityri asis rosea - am linken Oberarm 
befindet sich das Primärmeda illon. [5] 

Morbus Reiter 
Dieses seltene, meist postinfektiöse Syn­
drom (oft nach Urethritis, Enteritis oder 
venerischen Infekten) betrifft fast nur 
Männer_ In über 80 % der Fälle ist die 
Erkrankung mit dem positiven Nach­
weis des Markers HLA-B27 assoziiert 
Die charakteristische Symptomente­
trade besteht aus der Reiter-Dermatose 
(psoriasiform-entzündliche Hautherde, 
Keratoderma blenorrhagicum: ähnlich 
einer Psoriasis palmoplantaris pustu­
losa), Augensymptomen (Konjunktivitis, 
Iritis usw.) Genitalschleimhautsympto­
men [Balanitis circinata, Urethritis) und 
der Reiter-Arthritis ("can't see, can't pee, 
can't climb a tree"). 
Differentialdiagnostisch kommen 
rheumatische Erkrankungen, postinfek­
tiöse vaskulitische Krankheitsbilder und 
Psoriasis infrage. In Yz- 2/J der Fälle heilt 
die Erkrankung ohne Rückstände aus, in 
den übrigen Fällen kommt es zu einem 
chronisch-rezidivierenden Verlauf. Die 
Therapie besteht aus antibiotischer In­
fektsanierung, MTX, Ciclosporin, TNF­
Antagonisten und systemischen Glu ko­
kortikoiden. 

Erythrodermie 

"Erythrodermie" bezeichnet keine ein­
heitliche Erkrankung, sondern ist ein 
klinischer Begriff für die Entzündung 
des gesamten Hautorgans mit univer­
seller Rötung, Schuppung und Infiltra­
tion. Bleiben noch ca. 1 0 % der Haut 
frei, wird dies "Suberythrodermie" ge­
nannt. Es besteht das Risiko einer par-
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tiellen oder globalen Hautinsuffizienz 
mit Verlust der Hautfunktionen. Die 
Erythrodermie kann ein dermatolo­
gischer Notfall sein, da es teilweise zu 
Systemischen Begleitsymptomen kommt 
(Wärme-, Flüssigkeits- und Protein­
verlust, Herz-Kreislauf-Belastung durch 
Weitung aller peripheren Gefäße). Des­
wegen werden die Patienten stationär 
aufgenommen und engmaschig über­
wacht. 

Primäre Erythrodermie 
..,. Akute primäre Erythrodermie: 
Meist handelt es sich bei diesem schwe­
ren, lebensbedrohlichen Krankheitsbild 
um generalisierte, akute Arzneimittel-

Zusammenfassung 

exanthememit System- und Organ­
symptomen [Fieber, Arthralgien, Nieren­
und ZNS-Symptome) . Weitere Ursachen 
sind Intoleranzreaktionen gegen bakte­
rielle Toxine und physikalischer (Ver­
brühung, UV-Licht) bzw. chemischer 
(Giftgas) Art. 
..,. Chronische primäre Erythroder­
mie: Diese ist entweder angeboren oder 
beginnt einschleichend, läuft weniger 
dramatisch ab und bleibt langfristig be­
stehen. Sie tritt bevorzugt bei älteren 
Männern auf. Hereditäre Formen sind 
häufig mit Ichthyosen assoziiert, erwor­
bene sind oft Begleiterscheinungen ver­
schiedener Lymphome oder Leukämien. 
So beginnt z. B. das Sezary-Syndrom, die 
leukämische Verlaufsform der Mycosis 
fungoid es, als eine kaum wahrnehmbare 
Erythrodermie. Frühe Biopsien sind 
unspezifisch und eine frühe Diagnose 
schwierig. 

Sekundäre Erythrodermie 
Die sekundären Erythrodermien sind 
häufiger als die primären. Erythroder­
matisch ausbreiten können sich fol­
gende Dermatosen: Psoriasis, Ekzeme 
(Kontakt-, atopisches, seborrhoisches, 
nicht klassifizierbares Ekzem), Pityriasis 
rubra pilaris; Lichen ruber; Pemphigus 
foliaceus. Die typischen Merkmale der 
Grunderkrankung gehen im erythroder­
mischen Stadium häufig verloren. 

X Pityriasis lichenoides: seltene chronische Hautveränderung mit Deckel­

schuppen tragenden Papeln an Rumpf und Extremitäten. 

X Parapsoriasis en plaques: chronische Dermatose mit pityriasiform schup­

penden, pseudo-atrophischen, disseminierten Herden und unterschied­

lichem Verlauf. Kleinherdige und großherdige Form. 

X Pityriasis rosea: ziemlich häufige, selbstlimitierende Erkrankung junger 

Erwachsener; exanthematische Aussaat schuppender Plaques folgt auf ein 

Primärmedaillon. 

X Erythrodermie: seltene, aber gefährliche Hauterscheinung oft akut und 

mit universellem Hautbefall; charakterisiert durch rote, ödematöse, exfolia­

tive Haut; häufigste Ursachen sind Psoriasis, Ekzem, Lymphom, Arznei­

mittelunverträglichkeiten; Komplikationen: Herzversagen, Hypothermie, 

Infektion und Lymphadenopathie. 



Papulöse lichenoide Dermatosen 

Lichen ruber planus 
Die flache Knötchenflechte ist eine häu­
fige , nicht infektiöse, entzündliche Er­
krankung der Haut und Schleimhaut. 
Die Ätiologie ist unklar, vermutet wird 
eine Autoimmunreaktion. Zunehmend 
wird eine Assoziation zwischen dem 
Lichen ruber und Viruserkrankungen 
deutlich (besonders Hepatitis C) . 

Eine Erkrankungwird als "lichenoid" 
bezeichnet, wenn sie klinisch (polygonale 
Papeln) oder histologisch (Jymphozytäres 
Infiltrat an der Junktionszone) einem 
Lichen ruber ähnelt. 

Klinik und Differentialdiagnose 
Leiteffloreszenzen sind wenige mm 
große, flache, oft zentral eingedellte, 
scharf begrenzte, polygonale, blaurote 
Papeln, die zu Plaques konfluieren kön­
nen. Das Köbner-Phänomen ist positiv 
(I Abb. 1 ). Besonders an der Wangen­
schleimhaut und nach Einölen der Pa­
peln wird die Verdickung des Stratum 
granulosum als weißliches Muster 
(Wickham-Streifen) sich tbar. Die Papeln 
persistieren Monate bis Jahre und ju­
cken stark. Nach Abheilung der Erosion 
sind De- und Hyperpigmentierungen 
möglich. Im weiteren Verlauf kann es 
sowohl zu Spontanremissionen als auch 
zu Rezidiven kommen. Prädilektions­
stellen sind Beugeseiten der Unterarme, 
Nägel, Unterschenkel, die Sakralregion, 
die Genitalien und die Mundschleim­
haut (I Abb. 2). Es können verschie­
dene klinische Lichen-ruber-Varianten 
wie der hypertrophe Lichen ruber ver­
rucosus und der mit einer vernarbenden 
Alopezie einhergehende Lichen plano­
pilaris der Haarfollikel unterschieden 
werden. 

I Abb. 2: Lichen ruber planus mit isomorphem 
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Generell müssen alle Lichenformen von 
lichenoiden Arzneimittelexanthemen, 
Lues 2, anderen Lichenformen und der 
akuten "Graft-versus-Host"-Reaktion der 
Haut abgegrenzt werden. Zusätzliche 
Differentialdiagnose des Lichen ruber 
mucosae oris ist die Leukoplakie. 

Histopathologie 
Die Diagnose wird histopathologisch 
gestellt. Charakteristisch sind die Hyper­
granulose, Hyperkeratose und sägezahn­
artige Ausfransung der Epidermis sowie 
ein subepidermales bandförmiges lym­
phozytäres Infiltrat (Interface-Derma­
titis). 

Therapie 
Lokal werden Steroide (auch okklusiv), 
Vitamin-A-Derivate (Tretinoin), Teer-

I Abb. 1: Oraler Lichen ruber planus mit Wickham­

Streifen. ]13] 

I Abb. 3: Lichen sc lerosus et atrophicus. [14] 

präparate und UV-Therapie angewandt. 
Eine systemische Behandlung (Steroide 
Retinoide, Ciclosporin) kommt nur als ' 
Initialtherapie bei besonders schweren 
Fällen infrage. 

Lichen sclerosus et atrophicus 
(LSA) 
LSA ist eine seltene, lichenoide, um­
schriebene, extrem chronische Krank­
heit unbekannter Ätiologie, die die Haut 
(Oberkörper) und besonders die Genital­
schleimhaut befällt. LSA betrifft v. a. 
Frauen und Kinder und ist mit Erkran­
kungen mit Autoimmunphänomenen 
und Autoantikörperbildung assoziiert. 

Klinik und Therapie 
Das klinische Merkmal sind weiße, 
juckende, atrophisch erscheinende 
Areale, die auch durch ein Köbner­
Phänomen provoziert werden können 
Diese unterschiedlich großen Herde · 
können konfluieren und follikuläre Hy­
perkeratosen zeigen. An den Genital­
schleimhäuten der Frau führt der LSA 
zu einer Schrumpfung der Schamlippen 
mit erhöhter Verletzlichkeit, Trocken­
heit und starkem Juckreiz (Craurosis 
vulvae, I Abb. 3). Beim Mann kommt 
es zu einer urethralen Striktur und 
Phimose (Balanitis xerotica obliterans 
Craurosis penis). Meist wird ein chro-' 



nisch-progredienter Verlauf beobachtet, 
Besserung tritt am ehesten bei den juve­
nilen Formen auf_ LSA gilt als fakulta ­
tive Präkanzerose, das Entartungsrisiko 
ist aber gering. 
Therapeutisch werden lokal Glukokorti­
koide, PUVA-Bad und Tacrolimus einge­
setzt. Bei einer LSA-induzierten Phimo­
se ist eine Zirkumzision angezeigt. 

Lichen nitidus 
Lichen nitidus ist eine seltene, harm­
lose, kleinpapulöse Dermatose unbe­
kannter Ätiologie. Charakteristisch sind 
stecknadelkopfgroße, weiße oder röt­
liche, glänzende, transparente Knötchen 
v. a. an Penis und Unterarmbeugeseiten, 
die nicht jucken und sich nach längerer 
Zeit spontan zurückbilden. Histologisch 
finden sich Granulome an der Epider­
mis-Dermis-Grenze (Papillenspitzen). 

Keratosis pilaris 
Der Keratosis pilaris (Lichen pilaris, 
Keratosis fo ll icularis) ist eine sehr häu­
fige, die Follikelmündung betreffende 
Verhornungsstörung, die meist bei prä­
pubertären Kindern auftritt, besonders 
an den Extremitätenstreckseiten. Asso­
ziiert sind u. a. lchthyosis vulgaris und 
atopische Krankheiten. Eine autosomal­
dominante Vererbung wird angenom­
men. Charakteristisch sind derbe, steck­
nadelkopfgroße, manchmal rote Knöt­
chen an den Follikeln. 

Lichen simplex chronicus 
Lichen simplex chronicus (Lichen Vidal, 
Neurodermitis circumscripta) ist eine 
häufige, ekzematöse Hautveränderung. 
Die plaqueartigen, z. T. sehr großen, 
lichenifizierten, juckenden, manchmal 
depigmentierten Effloreszenzen treten 
v. a. bei Frauen im mittleren Lebensalter 
auf. Prädilektionsstellen sind Nacken, 
Extremitäten, Sakral- und Genitalregion. 
Die Ursache ist unklar, das Ekzem wird 
durch Kratzen aufrechterhalten. 

. Prurigo 
Die Prurigogruppe ist eine ätiologisch 
und morphologisch uneinheitliche 
Gruppe von Hauterkrankungen mit 
juckenden, teilweise urtikariellen soge­
nannten Prurigoknötchen. 
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Die typische Effloreszenzenfolge ist: 
Quaddel -+ zelluläre Infiltration -+ Papel 
mit apikalem Bläschen (Seropapel) -+ 
wg. Juckreiz zerkratzt -+ hypopigmen­
tierte Narbe. 

Prurigo simplex acuta 
Diese gutartige und selbstlimitierende 
Erkrankung (Syn. Strophulus !Strick! 
infantum, Lichen urticatus, Urticaria 
papulosa) ohne Allgemeinsymptome 
tritt bei Kindern an Stamm und Extre­
mitätenstreckseiten auf. Die kleinen 
Papeln auf urtikariellem Grund mit 
zentralem Bläschen jucken stark. Als 
Ursache werden allergische Reaktionen 
(kindliche Form der Urtikaria) auf Nah­
rung, Arzneimittel oder Parasiten ange­
sehen. Als DD kommen Varizellen und 
Skabies infrage. Die Therapie besteht in 
lokalen Steroiden. 

Prurigo simplex subacuta 
Die hellroten, urtikariellen, stark ju­
ckenden Papeln befallen schubweise 
Stamm und Extremitäten (I Abb. 4). 
Die Erkrankung (Syn_ Strophulus adulto­
rum, Urticaria papulosa chronica) tritt 
gehäuft bei Frauen zwischen 20 und 
50 Jahren, oft mit psychosomatischer 
Überlagerung, auf. Meist ist die Ätio­
logie unklar, Prurigo kann aber auch 
Symptom bei Diabetes, Lebererkrankun­
gen und malignen Tumoren sein. Diffe­
rentialdiagnosen sind die pruriginös zer­
kratzte Akne, pruriginöse Neurodermitis 
atopica, Skabies und Dermatitis herpe­
tiformis. Wichtig ist das Vermeiden des 

Zusammenfassung 

I Abb. 4: Pru rigo sirnp lex subacuta. 121 

Kratzens, außerdem können lokale 
Steroide, Lichttherapie und Antihistami­
nika helfen. 

Prurigo nodularis Hyde 
Diese chronische Variante einer Prurigo 
manifestiert sich mit einer durch Reiben 
und Kratzen verursachten knotenförmi­
gen Verdickung der Haut, bedingt durch 
intensiven Juckreiz. Differentialdiagno­
sen sind die Prurigoform des bullösen 
Pemphigoids und die Dermatitis herpe­
tiformis Duhring. Therapie ist schwierig 
und beinhaltet neben lokalen Steroiden, 
Fototherapie, Antihistaminika auch 
Immunsuppressiva und Antidepressiva. 

X Lichen ruber planus: relativ häufige, juckende, papulöse Eruption, die 

meist innerhalb von Wochen bis Monaten abheilt, aber rezidivieren kann . 

X Lichen sclerosus et atrophlcans: Vor allem am weiblichen Genitale 

befinden sich diese weißen, juckenden, atrophischen Areale; Risiko der 

malignen Entartung. 

X Prurigogruppe: ätiologisch und morphologisch uneinheitliche Gruppe 

mit juckenden, teilweise urtikariellen Prurigoknötchen. 



Ekzeme I 

Das Ekzem ist eine nicht infektiöse, 
juckende Entzündungsreaktion der 
Haut auf exogene und/oder endogene 
Reize. Die angeborene oder erworbene 
Disposition ist meist immunologischer 
Art. Wegen der bestehenden Disposition 
verläuft ein Ekzem häufig chronisch. 
Die Erkrankung ist auf die Haut be· 
schränkt. Die Symptome (Bläschen, 
Papulovesikel, Erosionen, Schuppung, 
Keratose) sind Zeichen der obligaten 
Epithelschädigung. Die Herde heilen 
ohne Restdefekte ab. In der deutschen 
Literatur wird häufig zwischen den Be· 
griffen "Dermatitis" (wird meist als aku­
te Entzündung verstanden) und "Ek­
zem" (chronische Entzündung bei spe­
zieller Disposition) unterschieden, in 
der englischsprachigen Literatur wird 
für beide Formen einheitlich der Begriff 
"dermatitis" verwendet. 
Beim akuten Ekzem führt ein epider­
males Ödem (Spongiose) mit Separation 
der Keratinozyten zur Ausbildung epi­
dermaler (spongiotischer) Bläschen und 
Papulovesikel. Die dermalen Gefäße 
sind dilatiert, und Entzündungszellen 
dringen in die Dermis und Epidermis 
ein. 
Beim chronischen Ekzem kommt es 
zur Verdickung der Stachelzellschicht 
(Akanthose) sowie des Stratum cor­
neum (Hyperkeratose) mit Retention 
von Kernen bei einigen Korneozyten 
(Parakeratose). Die Reteleisten sind ver­
längert, die dermalen Gefäße erweitert 
und mononukleäre Entzündungszellen 
infiltrieren die Haut. 

Klass if ikation 
Die Ekzeme können nach unterschied­
lichen Kriterien eingeteilt werden: 

~ Pathogenese: z. B. Kontaktekzem, 
toxisch; Kontaktekzem, allergisch; 
Exsikkationsekzem 
~ Verlauf: akut oder chronisch 

~ Lokalisation: z. B. Hand-, Fußekzem 
~ Besondere Merkmale: z. B. dys­
hidrotisch; nummulär; streuend 

Seborrhoisches Ekzem 

Bei einer gegebenen Disposition wirken 
Seborrhö (Hyperfunktion der Talgdrü­
sen) und mikrobielle Faktoren wie die 
Besiedelung mit dem Hefepilz Pityro­
sporum ovale zusammen. Die pathoge­
netische Rolle der Zusammensetzungen 
der Hautfette und der Hautflora wird 
diskutiert. Das seborrhoische Ekzem 
zeigt eine Abhängigkeit vom Klima 
(Besserung im Sommer, im Gebirgskli­
ma und an der See) und von endogenen 
Faktoren (Verschlechterung bei Stress). 
Mögliche Komplikation ist eine sekun­
däre Erythrodermie (s. S. 51). Thera­
peutisch werden antimykotische Prä­
parate mit Azolderivaten wie Ketocona­
zol und lokale Steroide (Wirkungsstärke 
1- 2) eingesetzt. 

Formen und Klinik 
~ Erwachsenenform: Die braunröt­
lichen, mäßig juckenden Herde zeigen 
eine starke seborrhoische Schuppung 
(I Abb. 1 ). Sie sind kaum von Entzün-

I)> Auslösende Faktoren: exogen oder I Abb. 1: Seborrhoisches Ekzem !Erwachsenen-

endogen form). [5) 

dungszellen infiltriert. Prädilektionsstel­
len sind das Kapillitium mit Haargren­
zen, Brust und Rücken . Es gibt auch 
psoriasisähnliche Formen oder Misch­
formen und ein HIV-assoziiertes sebor­
rhoisches Ekzem. 
~ Säuglingsform (seborrhoische Säug­
lingsdermatitis): Beginn in den ersten 
Lebenswochen, die Herde mit gelb­
licher, fes t anhaftender Schuppung 
(Gneis) befallen häufig die Mittellinie 
des Gesichts (I Abb. 2). Bei ausgepräg­
terem Befall dehnen sie sich auf Rumpf 
und Intertrigines mit Neigung zur Su­
perinfektion (v. a. Hefen) und zu Streu­
reaktionen aus. Der Großtei l der sebor­
rhoischen Säuglingsdermatitiden bilden 
sich spontan zurück. 

Nummuläres Ekzem 

Als Ursache des nummulären Ekzems 
( diskaides Ekzem, "mikrobielles" 
Ekzem) wird eine lokale Sensibilisierung 
gegenüber hämatogen ausgeschwemm­
ten Antigenen vermutet. Die Rolle bak­
terieller Foci wie einer chronischen 
Bronchitis wird diskutiert. Nach Sanie­
rung solcher Herde bessern sich z. T. 
auch sehr therapieresistente Ekzeme. 

I Abb. 2: Seborrhoisches Ekzem iSäuglingsforrn) 
[5) . 



Klini k, Differentia ldiagnose 
und Therapie 
Die Einzeleffloreszenz ist ein münzför­
miger, scharf begrenzter, erythematöser 
Herd, der mit Papulovesikeln, psoriasi­
formen Schuppen und gelben Krusten 
belegt ist [I Abb. 3). Diese Ekzeme kon­
fluieren kaum und jucken stark. Prä­
dilektionsstellen sind die Streckseiten 
der distalen Extremitäten. Häufiger 
befallen sind Personen mit hoher 
Schmutzexposition. Differentialdiagnos­
tisch müssen die Psoriasis vulgaris [Pia­
quetyp), Tinea corporis, das atopische 
Ekzem und das allergische Kontakt­
ekzem beachtet werden. 
Zur Therapie gehört die Fokussanie­
rung. Bei umschriebenen Hautverän­
derungen wird eine topische Stereid­
therapie mit antibakteriellen Zusätzen 
eingesetzt, bei disseminiertem Befall 
auch kurzfristig systemische Steroide. 
Nachbehandelt wird z. B. mit teerhal­
tigen Externa. 

Dyshidrotisches Ekzem 

Mögliche Ursachen des dyshidrotischen 
Ekzems sind ein allergisches oder 
toxisches Kontaktekzem, Mykosen, 
Mykide [Streureaktion nach Exazerba­
tion oder Anbehandlung einer Mykose) . 
Auch eine atopische Diathese wird 
diskutiert 

Klinik, Differentialdiagnose 
und The rapie 
Bei der akuten Form zeigen sich heftig 
juckende, zahlreiche, dicht stehende, 

I nto lera nzrea kt i onen 
54 1 55 

I Abb. 3: Nummuläres Ekzem. [16] 

prall gespannte Bläschen und Blasen 
[I Abb. 4), häufiger an den Händen 
[Fingerflächen, Handteller) als an den 
Füßen (Fußsohlen). Sie können konflu­
ieren und heilen nach einer bis mehre­
ren Wochen unter Ausbildung fest haf­
tender, groblamellöser Schuppung ab. 
Die chronisch-rezidivierende Form 
wird charakterisiert durch mildere, aber 
wiederkehrende Bläschenschübe. Bei 
beiden Formen besteht die Gefahr der 
bakteriellen und mykotischen Superin­
fektion . Differentialdiagnostisch müssen 
Skabies, bullöses Pemphigoid und Psori­
asis pustulosa palmoplantaris in Erwä­
gung gezogen werden. 
Therapeutisch werden steroidhaltige 
Externa, Umschläge mit synthetischen 
Gerbstoffen (z. B. Tannolact, Tannosynt) 
und rückfettende Externa ggf. mit 
teerhaltigen Zusätzen eingesetzt An­
sonsten kann eine Lichttherapie oder 
eine lontophorese bei Hyperhidrose 
versucht werden. 

Zusammenfassung 

I Abb. 4: Dyshidrotisches Ekzem. [ 15] 

Stauungsekzem 

Beim Stauungsekzem handelt es sich 
um eine in der zweiten. Lebenshälfte 
häufige chronische Ekzemform, die mit 
chronischer venöser Insuffizienz 
assoziiert ist und meist beidseits an den 
distalen Unterschenkeln, besonders in 
der medialen Supramalleolarregion, 
lokalisiert ist. Sie ist wahrscheinlich 
Folge der stasebedingten Entzündung. 
Das Stauungsekzem ist flächig, gerötet, 
schuppend, meist sehr trocken und 
juckt stark. Akutes Nässen und eine Ge­
neralisation deuten auf eine aufgepfropf­
te Kontaktallergie hin, oft ausgelöst 
durch die vielen zuvor angewandten 
Externa und ein erleichtertes Eindrin­
gen der Allergene durch die ekzemge­
schädigte Haut. Kompression und The­
rapie der chronisch-venösen Insuffizienz 
stehen im Vordergrund . Im Akutstadium 
können lokale Glukokortikoide in aller­
gologisch indifferenter Grundlage wie 
Vaseline hilfreich sein. 

X Seborrhoisches Ekzem: assoziiert mit Seborrhö und der Besiedeiung mit 

dem Hefepilz Pityrosporum ovale; Erwachsenenform (Prädilektionsstellen: 

Kapillitium, Gesicht entlang der Haargrenze, Brust, Rücken) und Säuglings­

form (Prädilektionsstellen: Mittellinie des Gesichts); Ansprechen auf Anti­

mykotika, ggf. lokale Steroide 

X Nummuläres Ekzem: münzförmige, meist mikrobiell besiedelte Herde an 

den Extremitäten bei Menschen mittleren oder höheren Alters 

X Stauungsekzem: mit Venenerkrankungen assoziiert ( stasebedingte 

Entzündung) ~ wichtigste Maßnahme: Kompressionsbehandlung oder 

Venenoperation 



Ekzeme II 

Kontaktekzem 

Allergisches Kontaktekzem 

Beim allergischen Kontaktekzem han­
delt es sich um den häufigsten Ekzem­
typ und die bekannteste klinische Mani­
festation einer Typ-IV- Imm unreaktion. 
Der Erkrankung geht eine Latenz- bzw. 
Sensibilisierungszeit voraus. Ob und 
wann es in einem bestimmten Fall zur 
Sensibilisierung kommt, ist zum einen 
abhängig von der individuellen gene­
tischen Disposition und dem Hautzu­
stand (intakte Barrierefunktion), zum 
anderen von Dauer und Intensität des 
Kontakts und der Art des Antigens. Das 
allergische Kontaktekzem nimmt meist 
einen chronisch-rezidivierenden Verlauf 
mit akuten Schüben. Unter Antigen­
karenz kommt es zur vollständigen 
Abheilung bei weiterem Bestehen der 
Sensibilisierung. 
Die häufigsten Allergene sind Metal le 
(Nickel, Chromat; I Abb. 5), Epoxid· 
harze, Gummichemikalien, Desinfizien­
zien, Konservierungs- und Duftstoffe, 
Medikamente, Salbengrundlagen, 
Pflanzen. 

I Abb . 5: Allergisches Kontaktekzem. I 17] 

Pathogenese 
Ein al lergisches Kontaktekzem ent­
wickelt sich in zwei Schri tten: 

..,... Sensibilisierungsphase: Bei den 
Kontaktallergenen handelt es sich meist 
um Haptene (keine immunogene Wir­
kung wegen kleiner Größe), die sich zu­
nächst an körpereigene Proteine binden 
müssen, um als Antigen zu wirken 
(Hapten-Protein-Kopplung)_ So werden 
sie von den dendritischen Zellen der 
Haut (Langerhans-Zell en) erkannt, auf­
genommen und als Antigen auf ihrer 
Oberfläche präsentiert. Die Langerhans­
Zellen stimulieren nun die Proliferation 
jener T-Zellen, die für dieses Antigen 
spezifische Rezeptoren besitzen. 
..,... Auslösungsphase: Haben diese 
spezifisch sensibilisierten Lymphozyten 
erneuten Antigenkontakt, locken sie 
mithilfe von Lymphokinen Fress- und 
Entzündungszellen an, deren Aktivitä­
ten das klinische Bild am Entzündungs­
ort bestimmen. 

Klinik 
..,... Akutes allergisches Kontakt­
ekzem: Im direkten Wirkbereich des 
Allergens kommt es bei bestehender 
Sensibilisierung zu den Zeichen einer 
lebhaften, akut-exsudativen Entzün­
dung: Rötung, Ödem, aufschießende 
Papulovesikel, die rasch erodieren und 
großflächig nässen. Juckreiz besteht von 
Beginn an. 
..,... Subakutes allergisches Kontakt­
ekzem: Hier finden sich chronische 
Ekzeme mit chronisch-lichenifizierten 
Herden neben akuten Exazerbationen 
mit den Zeichen einer akut-exsudativen 
Entzündung. 
..,... Chronisches allergisches Kontakt­
ekzem: chronische Entzündung 
mit Hyperkeratosen, Rhagaden und 
Lichenifikation. Das Ekzem kann auch 
in kontaktferne Regionen streuen, 
wenn Antigen oder Lymphokine häma­
togen oder lymphogen verschleppt 
werden. 

Differentialdiagnose und 
Komplikationen 
Differentialdiagnostisch muss an ein 
toxisches Kontaktekzem, Mykose, Pso­
riasis, atopisches Ekzem und an das 

Erysipel gedacht werden, bei therapie­
resistenten chronischen Ekzemherden 
ferner an M. Bowen, M. Paget, Lupus 
vulgaris und Mycosis fun goides. 
Durch die geschädigte Hautbarriere ist 
der Eintri tt von Bakterien und weiteren 
Allergenen erleichtert, mi t der Gefahr 
der bakteriellen Sekundärinfektion und 
der Entwicklung weiterer Kontaktaller­
gien. Außerdem kann das Ekzem gene­
ralisieren und in eine Erythrodermie 
übergehen. 

Therapie 
Zunächst kommen stark wirksame Ste­
roide zum Einsatz, später eine weniger 
starke, pflegende Lokaltherapie. Wenn 
möglich, sollte eine Allergeneli mination 
erfolgen. Die Nachbehandlung besteht 
v. a. in protektiver Hautpflege (Rück­
fettung, Wiederherstellen der Haut­
barriere ) und Hautschutz. 

Toxisches Kontaktekzem 
Das toxische Kontaktekzem ist Folge 
einer direkten Hautschädigung durch 
chemische oder physikalische Noxen. 
Im Gegensatz zur Allergie sind alle Per­
sonen betroffen, die diesen Stoffen aus­
gesetzt si nd - allerdings abhängig von 
der individuellen Belastbarkeit der 
Haut, der Dosis der toxischen Substanz 
und der Kontaktdauer. 
Der Juckreiz ist weniger ausgeprägt als 
beim allergischen Kontaktekzem, zu­
nächst treten Schmerzen und ein Ge­
fühl des Brennens auf. Außerdem weist 
das toxische Kon taktekzem im Unter­
schied zum allergischen keine Streu­
phänomene auf. Personen mit aller­
gischem oder atopischem Ekzem sind 
aber besonders gefährdet, ein toxisches 
Kontaktekzem zu entwickeln; genauso 
kann auch umgekehrt auf dem Boden 
eines toxischen Kontaktekzems ein all­
ergisches Kontaktekzem entstehen, da 
die Hautschädigung die Allergenpene­
tration erleichtert. Außerdem wird der 
Eintritt von Bakterien erleichtert. 

~ Akutes Kontaktekzem: Obligat 
hautschädigende Substanzen (Seifen 

' Lösungsmi ttel, UV-Strahlen, z. B. Der-
matitis solaris) lösen im Einwirkungs­
bereich kontakttoxische Hautschäden 
mit einer akuten Entzündung (Rötung, 



I Abb. 6: Exsikkationsekzem. [16) 

Ödem und Bläschenbildung) bei starker Schädigung mit Bla­
sen und Nekrosen aus. 
IJIJ. Kumulativ-subtoxisches Kontaktekzem: Die chro­
nische Form des toxischen Kontaktekzems (Abnutzungs­
dermatose, Hausfrauenekzem, Maurerekzem) betrifft meist 
die Hände. Die Entzündung wird durch mehrere schwach 
toxische Reize (z. B. Wasser, Reinigungsmittell mit längeren 
Einwirkungszeiten auf die Haut verursacht. 

Diagnostik und Therapie 
Für die Diagnose sind Anamnese, Klinik, negative Epikutan­
testung und pathologische Hautfunktionstests hinweisend. 
Eine verminderte Alkaliresistenz wird mit dem Nitrazingelb­
test nachgewiesen: 30 Sekunden nach Auftropfen einer Nitra­
zingelblösung zeigt die gelbe Farbe eine intakte Hornschicht 
an mit pH 5,6. 
Die Lokalbehandlung ist keratolytisch (Salicylsäure, Harn­
stoff), antiproliferativ (Teer, Antipsoriatika) und bei Bedarf 
antientzündlich (lokale Steroide). Kontakt mit dem Auslöser 
muss vermieden und die Haut besonders geschützt werden. 

Exsikkationsekzem 
Das Exsikkationsekzem (Eczema craquele, Austrocknungs­
ekzem) tritt bei Menschen aller Altersgruppen, jedoch ge­
häuft bei älteren Menschen, in der kälteren Jahreszeit auf. 

I ntol era nzreaktionen 
56 I 57 

I Abb. 7: Candidose 
bei Windeldermatitis , 
Ekzem auf Kon tak t­
bereich mit Windel 
beschrä nkt. [5] 

Besonders betroffen sind Patienten mit lchthyosis vulgaris. 
Ursachen können ein übertriebenes Hygieneverhalten, eine 
inadäquate Rückfettung der Haut nach Körperpflege oder 
trockenes Klima sein. Es zeigt sich eine feine, netzförmig 
eingerissene Hornschicht, Rötung und Schuppung (I Abb. 6). 
Therapeutisch werden Ölbäder und andere rückfettende 
Maßnahmen angewandt. 

Windeldermatitis 
Folgende Faktoren führen zur Windeldermatitis und auch 
dazu, dass ca. 75% der Windeldermatitiden mit Hefepilzen 
besiedelt sind (I Abb. 7]: zu seltene Windelwechsel, Stuhl 
und Urin (greifen die zarte Säuglingshaut an) , feuchtes, enges 
Mikroklima in der Windel, systemische Antibiotikagabe, noch 
nicht ausgereiftes Immunsystem und Barrierefunktion der 
Haut. 
Differentialdiagnose und Therapie: Differentialdiagnostisch 
muss an eine infantile Psoriasis, eine atopische/seborrhoische 
Dermatitis und an eine Mykose gedacht werden. Eine Verbes­
serung der Pflegesituation, häufigere Windelwechsel und das 
Lufttrocknen der entzündeten Fläche lindern die Dermatitis. 
Zusätzlich sind eine schützende Pflege auf Zinkbasis mit ent­
zündungshemmenden Zusätzen (z. B. Gerbstoffe) und bei 
Pilzbefall Antimykotika hilfreich. 

Zusammenfassung 
• Häufige Allergene: Nickel, Chromate, Kobalt, Konservierungsstoffe, 

Duftstoffe; häufige lrritanzien: Wasser, Scheuermittel, Chemikalien 

(v.a. Laugen), Lösungsmittel, Öle, Detergenzien 

X Morphologisch kann ein irritatives oft nicht von einem allergischen 

Kontaktekzem unterschieden werden. Die Epikutantestung hilft bei der 

Bestätigung eines allergischen Kontaktekzems. 

X Atopiker sind gegenüber lrritanzien empfindlicher. 



Ekzeme 111 

Atopisches Ekzem (Atopische 
Dermatitis, Neurodermitis) 

Das atopische Ekzem zeigt einen alters­
bezogenen, stadienhaften Verlauf mi t 
jeweils typischem Befallmuster und ma­
nifestiert sich fast immer bis zum fünf­
ten Lebensjahr. Mit dem allergischen 
Asthma bronchiale und der Rhinocon­
junctivitis all ergica bildet es den For­
menkreis der Atopien. Die Veranlagung 
für atopische Erkrankungen wird poly­
gen vererbt Studien bei monozygoten 
Zwillingen zeigen eine 85 %ige Konkor­
danz für das atopische Ekzem. Die Ma­
nifestation der Erkrankungen ist aber 
auch von vielen exogenen und endo­
genen Modulationsfaktoren abhängig, 
die den Krankheitsausbruch und -ver­
lauf beeinflussen. Exogene Faktoren 
sind z. B. Nahrungsmittelallergene, 
Aeroallergene und bakterielle Allergene, 
zu den endogenen Faktoren zählen 
Infekte und psychische Faktoren. 
Manifestationen des Atopiesyndroms 
sind sehr häufig und zeigen eine zu­
nehmende lnzidenz. Verantwortlich 
gemacht für diese steigende Krankheits­
häufigkeit werden u. a. die Schadstoff­
belastung der Luft, die erhöhte Aller­
genexposition in Innenräumen und die 
Reduzierung frühkindlicher Infektionen 
("Stählung des Immunsystems") . 
An einem atopischen Ekzem leiden 
15 - 20 % der Kinder in Industrie­
ländern. Zusätzlich entwickeln ein 
Drittel dieser Kinder ein allergisches 
Asthma bronchiale oder eine Rhino­
conjunctivitis allergica. 

Pathogenese 
Immunologische, biochemische und 
neurovegetative Störungen wirken auf 
der Grundlage einer genetischen Dispo­
sition. 

~ Immunologische Störungen: Das 
atopische Ekzem zeigtinitialeine aller­
gische Typ-I -Sofortreaktion: T- Helfer­
zellen vom Typ 2 und ihre Zytok.ine 
(Interleukin-4, -5 , -1 0) dominieren die 
Immunantwort Außerdem finden sich 
ein hohes IgE und eine Eosinophilie. 
~ Biochemische Störungen: Aus der 
Verminderung der Talgsekretion resul­
tiert eine trockene Haut mit veränderter 

Fettsäurezusammensetzung und herab­
gesetzter Barrierefunktion de r Haut 
Deshalb kommt es zu einem Wasser­
verlust und reduziertem Hautschutz­
mantel mit erleichterter Penetra tion von 
Fremdstoffen sowie einer herabgesetz­
ten J uckreizschwelle. 
~ Neurovegetative Störungen: verän­
derte Reaktivität auf ß-adrenerge und 
cholinerge Reize (weißer Dermografis­
mus) 
~ Staphylococcus aureus: Bei über 
90% der Patienten mit atopischem Ek­
zem lässt sich der Keim nachweisen , 
aber nur bei 5% der gesunden Patien­
ten. Die Krankheitsaktivität korreliert 
mit dem Ausmaß der Keimbesiedelung. 
Bestimmte Toxine, sogenannte Superan­
tigene, von Staph. aureus bringen eine 
Vielzahl von Immunprozessen in Gang. 

Kl inik 
Die meist symmetrischen Hauterschei­
nungen sind oft von starkem Juckreiz 

I Abb. 8: Atop isches Ekzem, Milchschorf. 151 

begleitet, der nach Schwitzen und 
nachts verstärkt wird . Sie unterscheiden 
sich je nach Patientenalter: 

~ Säuglingsalter: exsudativ-entzünd. 
liehe Ekzemherde, v. a. Gesicht, Kapilli­
tium ("Milchschorf": gelbbräunlich 
verkrustete Herde; I Abb. 8), Spontan­
remission bei 50% 
~ Kindheit: Typisch sind Lichenifika­
tion, Exkoriationen und "trockene 
Haut", v. a. an Ellbogen, Kniekehlen, 
Hand-, Fußgelenken ("ßeugenekzem") 
und Hals (I Abb. 9). 
~ Jugend/Erwachsene: chronisch­
lichenifiziertes Ekzem mit Prurigoknöt­
chen, akute Exazerbationen möglich, 
v. a. Gesicht, Hals, Beugeseiten der 
Extremitäten, Hand- und Fußrücken 

Auch Minimalvarianten treten auf. 
Lokalisiert-diskrete Ekzemmanifestatio­
nen sind z. B. an Ohrläppchenansatz 

' Lidern, Finger- und Zehenkuppen (Pul-
pitis sicca; I Abb. I 0) zu finden. Außer­
dem gibt es ein isoliertes Handekzem 
(teils mit Dyshid rosissymptomatik), 
Lippenekzem (Cheilosis), Kopfekzem 
(Kapillitium), Vulvaekzem und Anal­
ekzem. Unter "Pityriasis alba" versteht 
man nicht entzündliche, hypopigmen­
tierte, leicht schuppende Herde an 
Gesicht, Extremitäten und Rumpf. 
Weitere Atopiesymptome sind tro­
ckene Haut (Sebostase bis zu ichthyosis­
ähnlichem Bild), Keratosis follicularis 
Vertiefung der Handlin ien, blasses G~­
sicht, infraorbitale doppelte Lidfalte 
(Dennie-Morgan-Falte, I Abb. 11) und 
Reduktion der lateralen Augenbrauen 
(Hertoghe·Zeichen). Neurovegetative 
Regulationsstörungen zeigen sich als 
weißer Dermografismus: Nach kräfti­
gem Bestreichen der Haut in den gerö-

I Abb. 9: Atopisches Ekzem: links "Beugenekzem", subakut, impetiginisiert; rechts chron.-lichen ifiziert 
. [5] 



I Abb. 10: Pulpiti s sicca. ( 1) 

leitsymptome 

~ Trockene Haut 

~ Starker Juckreiz 

Hauptkriterien 

~ Juck reiz 

~ Typische Morphe (Ekzem, Lichenifikation, Papel) 

~ Typische Lokalisation (Kind: Gesicht, Extremitäten­
außenseiten; Jugendlicher: Beugen) 

~ Atopische Eigen- oder Familienanamnese 

~ Chron. und/oder rezidivierender Verlauf 

Intoleranzreaktionen 
58 I 59 

I Abb. 11: Dennie-Morgan-Falte.( 15) 

Nebenkriterien 

~ Besonderheiten des atopischen Gesichts: Gesichts­

blässe, periokuläre Halonierung (dunkles Kolorit), 

Lichtung der seitlichen Augenbrauen (Hertoghe­

Zeichen), Doppel te Unterlidfa lte (Dennie-Morgan­
Falte). Cheilit is, periorale Fältchen, Kopfschuppung 

~ Pityriasis alba 

~ Trock en schuppende, juckende Füße v. a. im Winter 

(,.atopic winter feet ") 

~ Finger- und Zehenkuppenekzem (Pulpitis sicca) 

~ Weißer Dermografismus (Weißfärbung der Haut durch 

Va sekonstriktion nach mechanischer Reizung) 

Dermatitis, bei Erwachsenen an andere 
Ekzemformen (allergisches bzw. irrita· 
tives Kontaktekzem, seborrhoisches 
oder nummuläres Ekzem) und an Pso· 
riasis gedacht werden. 

Therapie 

I Tab. 1: Diagnosti sche Kriterien der atopi schen Dermatitis (nach Hanifin und Raj ka). 

Durch regelmäßige intensive Hautpflege 
mit harnstoffhaltigen Präparaten (nicht 
bei akuten Läsionen wegen Brennen) 
wird die Hau t stabilisiert und die Bar­
rierefunktionwird regeneriert. Nässen­
de Läsionen müssen nach dem Grund· 
satz "feucht auf feucht", nässende, 
krustöse und impetiginisierte Läsionen 
nach dem Grundsatz "fett/ feucht" 
behandelt werden. Antihistaminika 
wirken gegen den Juckreiz. Zusätzlich 
werden UVB oder Kombination UVA/ 
UVB und Baineofototherapie ange­
wandt. Bei Exazerbationen werden 
lokale Steroide (intermittierend) und 
die topischen Calcineurin-Inhibitoren 
Tacrolimus und Pimecrolimus einge­
setzt, weiterhin systemische Antihista­
minika und bei schweren Fällen Ciclo· 
sporin. 

teten Herden bleibt für einige Minuten 
eine weiße Linie zurück. 

Verlauf und Komplikationen 
85 % der Erstmanifestationen erfolgen 
bis zum fünften Lebensjahr, dann chro­
nisch-phasenhafter Verlauf. Die Rückbil­
dungsrate bis zur Adoleszenz liegt bei 
80%, aber auch in späteren Stadien sind 
Spontanremissionen möglich. Vereinzelt 
gibt es auch Spätmanifestationen im Er­
wachsenenalter ohne vorhergegangene 
Atopieanamnese. Komplikationen sind 

Hautinfektionen, v. a. das Eczema her­
peticatum, Erythrodermie und irritative 
Kontaktekzeme. 

Diagnostik und Differentialdiagnose 
Es gibt verschiedene Kriterien für die 
Diagnose (I Tab. 1), meist wird sie aber 
klinisch gestellt. Zur Verlaufskontrolle 
hat sich international der SCORAD­
Index (Severity Scoring of Atopic Der­
matitis) durchgesetzt. Differential­
diagnostisch muss bei Säuglingen und 
Kleinkindern v. a. an die seborrhoische 

Zusammenfassung 

Prävention 
~ Frühzeitige Vermeidung potenzieller 
nutritiver (Stillen, allergenarme Diät), 
hautirritativer (sachgerechte Kleidung, 
keine Wolle, keine aggressiven Reini­
gungsmittell und aerogener Antigene 
(staubarme, trockene Wohnung, keine 
Haustiere, kein Rauchen). Aufenthalt in 
allergenarmer, klimatisch begünstigen· 
der Umgebung (Meer, Hochgebirge) 
~ Intensive Hautpflege, besonders im 
erscheinungsfreien Intervall 

• 15- 20% der Kinder in Industrieländern (üblicher Beginn unter einem Jahr) 

sind von einem atopischen Ekzem betroffen; klassisch sind Gesicht, 

Kniekehlen und Ellenbeugen befallen. 

• Der Circulus vitiosus von Jucken und Kratzen induziert die Lichenifikation; 
Exazerbationen kommen oft durch Infekte, v. a. Staphylokokken vor. 

• Die Therapie schließt Hautpflegemittel mit Harnstoff, topischen Steroiden 
und Calcineurin-lnhibitoren (Tacrolimus, Pimecrolimus), Teerverbände, 
systemische Antihistaminika und Antibiotika ein. 



Urtikaria 

Der Begriff "Urtikaria" (Urtica = Iatein. 

Brennnessel; Syn.: Ouaddelsucht, 
Nesselfieber) beschreibt das akute oder 
chronische Auftreten von exanthema· 
tischen oder lokalisierten, flüchtigen, 
juckenden Quaddeln (Urticae). Eine 
Quaddel ist eine gleichmäßige Anhe­
bung der Hautoberfläche von meist ro­
ter, bei starkem Gewebsdruck auch wei­
ßer Farbe und unterschiedlicher Größe 
und Form. Histologisches Korrelat ist 
ein dermales Ödem. Die Bestehens­
dauer einer einzelnen Quaddelliegt in 
aller Regel unter 24 Stunden (I Abb. 1 ). 
Eine Urtikaria kann viele verschiedene 
Ursachen haben. Gemeinsame pathoge· 
netische Endstrecke ist die Freisetzung 
von Mediatoren aus Mastzellen (u. a. 
Histamin, Heparin, Prostaglandine, Leu­
kotriene). Diese Mediatoren vermitteln 
neben einer Erweiterung der Hautgefäße 
(Rötung) auch deren Permeabilitätsstei· 
gerung (Schwellung). Häufig treten im 
Rahmen einer Urtikaria auch zusätzlich 
Angioödeme auf. Extrakutane Sympto­
me sind selten. Die Lebenszeitinzidenz 
der Urtikaria liegt bei ungefähr 20 % und 
ist am höchsten bei Atopikern und Kin­
dern bzw. jungen Erwachsenen. Eine 
mögliche, aber sehr seltene Komplika· 
tion sind anaphylaktische Reaktionen bis 
hin zum Schock. Auch im Rahmen von 
Typ-I-allergischen Reaktionen kann es 
zum Auftreten von Urticae und Angio­
ödemen kommen. 

Kli nik 
Ein Quaddelschub kann von einzelnen 
Urticae bis hin zu einem disseminierten 
oder generalisierten Befall reichen. Der 
meist intensive Juckreiz führt typischer­
weise zu einem Reiben der Haut, nicht 

I Abb. 1: Urtikaria, jede Quaddel verbleibt 

weniger als 24 Stunden und hinterlässt normale 

Haut. [51 

I Abb. 2: Urtikarieller Dermografismus. !51 

zum Kratzen. Deswegen findet man in 
der Regel keine Kratzartefakte, wie z. B. 
Exkoriationen. Die Urtikaria bleibt in 
der Regel auf die Haut beschränkt. Oft 
treten aber begleitend Angioödeme 
(s. S. 62) au f. Dabei können auch die 
Schleimhäute betroffen sein, z. B. mi t 
Lippen- und Zungenschwellung, Larynx· 
ödem, Kloßgefühl, Heiserkeit und Atem­
not. Extrakutane Symptome sind insge­
samt selten und ergeben sich fakultativ, 
z. B. beim Übergang in anaphylaktische 
Reaktionen/ Schock: 

..,. Asthma bronchiale 

..,. Magen-Darm-Symptomatik 

..,. Kopfschmerz 

..,. Kreislaufschwäche 

..,. Gelenkschwellung, Arthralgien, 
Arthritis 
..,. Temperatur, selten Ödem lebens­
wichtiger Organe 

Klassifikation 
Die Urtikaria wird nach klinischen und 
pathogenetischen Kriterien klassifiziert. 
Unterschieden werden: 

..,. Spontane Urtikaria: Die Quaddeln 
treten spontan auf und sind nicht indu­
zierbar. Dauert eine Urtikaria länger als 
sechs Wochen an, spricht man von einer 
chronischen Urtikaria. Sonst handelt es 
sich um eine akute Urtikaria. 
..,. Physikalische Urtikaria: Die Quad­
deln sind induzierbar. Je nach Auslöser 
werden unterschieden: Kälte (Kälteurti­
karia), Wärme (Wärmeurtikaria), Druck 
(Druckurtikaria), Licht (solare Urtikaria). 
Bei einer weiteren, häufigen Form 
kommt es vermutlich durch mechani· 
sehe Scherkräfte zur Auslösung einer 
Ouaddelbildung. Dies führt dazu, dass 
man auf der Haut Urticae schreiben 
kann (urtikarieller Dermografismus 

I Abb. 3: Cholinerge Urtikaria. !51 

I Abb. 2). Man spricht hier von einer 
"Urtikaria fac ti tia" . 
..,. Andere Formen: Den häufigsten 
Vertreter dieser Gruppe stellt die choli­
nergische Urtikaria (Schwitzurtikaria 
I Abb. 3) dar. Hier führen körperl ich~ 
Anstrengung oder passive Erwärmung 
der Haut zum Auftreten oft nur steck­
nadelkopfgroßer, sehr flüchtiger Quad­
deln. Weitere seltene Formen sind z. B 
die aquagene Urtikaria oder die Kontakt­
urtikaria. 

Pathogenese 
Eine Urtikaria kann vielfältige Ursachen 
haben. Insgesamt scheinen die nicht 
allergischen Auslöser zu überwiegen: 

Nicht allergische, pseudoallergisch 
Urtikaria, Intoleranzurtikaria e 
Die Mastzelldegranulation wird nicht 
immunologisch induziert, d. h. die aus­
lösenden Substanzen benötigen keine 
Sensibilisierungsphase und sind nicht 
spezifisch, Gruppenreaktionen sind aber 
möglich, z. B. bei Analgetika (Analge­
tika-Intoleranz). In der Regel besteht 
im Gegensatz zur echten Allergie eine 
Dosisabhängigkeit Die meisten Medika­
mente (v. a. Analgetika, NSAR, Anästhe­
tika, ACE-Hemmer, Röntgen-Kontrast­
mittel, Plasmaexpander, Opioide) sind 
in der Lage, auf pseudoallergische Weis 
eine Urtikaria und Angioödeme auszu- e 
lösen. ASS gilt als einer der häufigsten 
Auslöser einer medikamentös bedingte 
Urtikaria, oft als Teilursache neben Na~ 
rungsmittelzusatzstoffen (ASS·Additiva­
Intoleranz). 

Allergische/IgE-vermittelte 
Urtikaria 
Allergische Typ-I-Reaktion, ausgelöst 
z. B. durch Nahrungsmittelallergene 
(Fisch, Krustentiere, Milch, Nüsse, Ge-



würze), Medikamente (Penizil line, Impf­
stoffe, Blutdruckmittell oder Insekten­
gifte. 

Infektassoziierte Urtikaria 
Im Rahmen von Infekten kommt es 
häufig zum Auftreten einer akuten Urti­
karia. Daneben können aber auch chro­
nische Infektionen, z. B. eine Helico­
bacter-pylori-lnfektion oder Parasiten, 
eine chronische Urtikaria unterhalten. 
Auch chronische Entzündungen können 
ursächlich sein. Dergenaue Patho­
mechanismus ist nicht geklärt. 

Autoreaktive Urtikaria 
Bei vielen Patienten lässt sich eine 
Quaddel an der Haut auslösen, wenn 
sie ihr eigenes Blutserum intrakutan ver­
abreicht bekommen (autologer Serum­
test). Bei manchen Patienten lassen sich 
auch Antikörper gegen den lgE-Rezep­
tor nachweisen. Zudem wurde eine ge­
häufte Assoziation von Autoimmun­
thyreoiditiden bei Urtikariapatienten 
beobachtet. Daher geht man hier von 
einer autoreaktiven Genese der Urtika­
ria aus. 

Physikalische Urtikaria 
Die Pathogenese der physikalischen 
Urtikariaformen (I Abb. 4) liegt weitge­
hend im Dunkeln. Diskutiert werden 
z. B. eine physikalisch induzierte Frei­
setzung mastzelldegranulierender Subs­
tanzen oder auch hyperreagible Mast­
zellen. Die urtikarielle Reaktion ist auf 
den Einwirkort des physikalischen 
Reizes beschränkt. 

Idiopathische Urtikaria 
Nicht selten lässt sich trotz ausführli­
cher Suche keine Ursache der Urtikaria 
finden. In diesem Fall spricht man von 
einer "idiopathischen Urtikaria". 

Psychische Faktoren und Stress 
Psychische Faktoren und Stress gelten 
als evtl. ursächliche oder verschlech­
ternde Faktoren. 

Verlauf 
~ Akute Urtikaria: Dauer bis 6 Wo­
chen; hohe Spontanheilungsrate 
~ Chronische Urtikaria: Dauer länger 
als 6 Wochen, chronisch-rezidivierende 
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und chronisch-kontinuierliche Verläufe 
sind möglich. 

Diagnostik 
Bei der akuten Urtikaria wird Diagnos­
tik nur bei gezieltem anamnestischen 
Verdacht betrieben, da eine hohe Spon­
tanheilungsrate besteht. Bei der chro­
nischen Urtikaria wird empfohlen, eine 
ätiologische Abklärung zu versuchen, 
z. B. im Rahmen eines standardisierten 
Untersuchungsprogramms: 

~ Ausführliche, standardisierte Anam­
nese 
~ Fokussuche 
~ Autolager Serumtest (Graves-Test) 
~ Allergologische Diagnostik (z. B. 
Prick-, Scratch-Test) 
~ Karenz-Provokationsdiagnostik (Eli­
minationsdiät mit Meidung pseudoaller­
genreicher Nahrungsmittel, anschlie­
ßender Provokationstestung) 
~ Provokationstests zum Ausschluss 
einer physikalischen Auslösbarkei t 

Differentialdiagnose 
Erythema exsudativum multiforme, 
makulopapulöse Exantheme, urtikarielle 

Zusammenfassung 

I Abb. 4: Physikalische 
Urtikaria, ausgelöst 
durch Kälteexpos ition. 
[5] 

Exantheme, z. B. als Stichreaktionen, 
und Arzneimittel- oder Virusexanthem 
müssen abgegrenzt werden. Wenn die 
Quaddeln für Tage persistieren, ist der 
Verdacht auf eine Urtikariavaskulitis 
gegeben. Hier kann eine Probebiopsie 
Klärung bringen. Bei Auftreten von An­
gioödemen muss auch an das Vorliegen 
eines hereditären Angioödems gedacht 
werden. Zusätzliche Hinweise sind hier 
eine positive Familienanamnese und das 
Vorliegen gastrointestinaler Beschwer­
den. 

Therapie 
Ziel ist die Ausschaltung der Provoka­
tionsfaktoren. Ist das nicht möglich, 
wird symptomatisch mit Antihistamini­
ka therapiert. Systemische Glukokorti­
koide sind langfristig kontraindiziert, 
können aber kurzfristig zur Unterdrü­
ckung von Aktivitätsspitzen eingesetzt 
werden. Treten akute Angioödeme der 
oberen Schleimhäute mit Dyspnoe auf, 
ist in jedem Fall eine umgehende, hoch 
dosierte Steroidgabe in Kombination mit 
Antihistaminika sinnvolL Zudem ist in 
der Regel eine Überwachung der Patien­
ten notwendig. 

X Die flüchtigen, juckenden Quaddeln können exanthematisch oder 

lokalisiert, akut oder chronisch auftreten. 

X Die Lebenszeitinzidenz beträgt ungefähr 20%. 

x ln der Regel besteht die Urtikaria weniger als 6 Wochen und verschwindet 

wieder spontan. Im Fall einer Persistenz über 6 Wochen (chronische 

Urtikaria) ist eine Ursachensuche sinnvoll. 

X Eine Urtikaria kann u. a. durch Pseudoallergene (Intoleranz), Infekte, Auto­

reaktivität, Allergene (!gE-vermittelte allergische Reaktionen) und physika­

lische Stimuli verursacht werden. Nicht selten bleibt die Ursache unklar. 



Angioödem und Allergien 

Angioödem 

Das Angioödem (früher "Ouincke-Ödem") 
ist ein Ödem der Subkutis und kann isoliert 
oder gemeinsam mit einer Urtikaria (in ca. 
50 %) auftreten . Es ist meist erworben und 
scheint u. a. durch Histamin vermittelt zu 
sein, da Antihistaminika in der Regel gut 
wirksam sind - die möglichen Ursachen sind 
die gleichen wie bei der Urtikaria . Es gibt 
aber auch eine seltene hered itäre oder er­
worbene Form durch C 1-Esterase-lnhibitor­
MangeL Ferner treten Angioödeme häufig 
unter Einnahme von ACE-Hemmern auf. Bei 
diesen Formen scheint Bradykinin wesent­
licher Mediator der Schwellungen zu sein. 
Klinisch ist eine Unterscheidung der Angio­
ödeme nicht möglich. Eine Zuordnung ge­
lingt nur durch weiter gehende Anamnese 
und Laboruntersuchungen. 

Angioödem im Rahmen einer 
Urtikaria 
Klinik und Therapie 
Umschriebene, ödematöse Schwellungen 
treten akut und besonders häufig an Lippen, 
Zunge und Augen (periorbital) auf, können 
aber prinzipiell auch andere Regionen betref­
fen (I Abb. I) . Durch den starken Ödem­
druck kommt es zu einem Spannungsgefühl 
der Haut, meist ohne Juckreiz. Über l -4 
Tage bildet sich das Angioödem zurück, aber 
auch ein akut-intermittierender Verlauf ist 
möglich. Bei einer Beteiligung von Zunge, 
Larynx und Pharynx besteht Erstickungs­
gefahr. 
Therapeutisches Ziel ist die Ausschaltung 
der Ursache (siehe auch Kapitel "Urtikaria") . 
Symptomatisch wird mit Antih istaminika 
und bei Auftreten von Angioödemen in po­
tenziell gefährlichen Lokalisationen auch mit 
Steraiden behandelt. Beim Larynxödem ist 
eine stationäre Überwachung erforderlich. 

Angioödem durch 
C 1-1 n hibitor-Mangel 
Meist angeborene, sehr seltene Synthese­
oder Funktionsstörung des Cl -Esterase-Inhi­
bitors (C 1-INH). Daraus resultiert die spon­
tane bzw. überschießende Komplementakti­
vierung nach Bagatelltraumata oder ohne 
eruierbare Ursache, die sich in umschrie­
benen Ödemen der Subkutis oder im Be­
reich der Schleimhäute äußert. Die weitaus 
häufigste Form ist das autosomal-dominant 
vererbte hereditäre Angioödem (HAE) 
mit verminderter Synthese (HAE Typ I) oder 
einem funktionell inaktiven Cl·INH (HAE 
Typ II ). Selten kann ein Cl-Inhibitor-Mangel 
auch erworben sein, z. B. im Rahmen von 

I Abb. 1: Angioödem. [5) 

Autoimmunprozessen oder B-Zell-Lympho­
men. Die Aktivität und Konzentration des 
C 1-INH kann laborchemisch bestimmt wer­
den. 

Klinik und Th erapie 
Im Gegensatz zum Angioödem im Rahmen 
einer Urtikaria tritt das Angioödem durch 
CI -Inhibitor-Mangel in der Regel ohne be­
gleitende Quaddelbildung auf. Die episo­
dischen Schwellungen im Bereich der Haut 
(umschriebene Ödeme, Spannungsgefühl), 
des Magen-Darm-Trakts (krampfartig wie­
derkehrende Schmerzen) oder seltener der 
Luftwege ( Erstickungsgefahr durch Larynx­
ödem) dauern 1-3 Tage und sind im Fall 
einer fehlenden Diagnose mit einer Mor­
talität von ca. 30% (Erstickungstod) verbun­
den. Sie beginnen meist im Kindesalter und 
die Familienanamnese ist typischerweise 
positiv. Auch ein fehlendes Ansprechen auf 
Antihistaminika und Steroide ist pathogno­
monisch. Mittlerweile konnte Bradykinin 
als der wesentliche Mediator der Schwel­
lungen identifiziert werden. Im akuten 
Stadium wird ein CI-Inhibitor-Konzentrat 
verabreicht. Alternativ steht seit Kurzem 
ein Bradykininrezeptorantagonist zur Verfü­
gung. Prophylaktisch kann z. B. das Andro­
genderivat Danazot verwendet werden. 

Anaphylaxie und anaphylak­
toide Reaktionen 

Es werden anaphylaktische und anaphylak­
toide Reaktionen unterschieden. Die Thera­
pie variiert je nach Schweregrad (I Tab. 1 ): 

~ Anaphylaxie : Akut lebensbedrohliche 
Maximalvariante einer Typ-I-Reaktion, als 
echte Anaphylaxie !gE-vermittelt. Ausgelöst 
werden anaphylaktische Reaktionen bei spe­
zifisch sensibilisierten Patienten durch meist 
parenterale Antigenzufuhr (z. B. Injektion 
Infusion, Insektenstich) . Aber auch orale An­
tigenexposition kann zur Anaphylaxie füh­
ren. Häufigste Auslöser sind Arzneimittel 
(z. B. Penizillin, Pyrazolon), Nahrungsmittel 
und Insektengift (Biene, Wespe) . 
~ Anaphylaktoide Reaktion: Der Begriff 
dient als klinischer Überbegriff zur Beschrei _ 
bung eines Symptomenspektrums, ohne dass 
eine Aussage über den Pathomechanismus 
getroffen wird . So gibt es z. B. pseudoaller­
gische Mechanismen (direkte lv\astzell­
degranulation ohne zwischengeschaltete 
Antigen-Antikörper-Reaktion) oder die 
Immunkomplexanaphylaxie (über zirkulie­
rende Immunkomplexe und Komplement­
aktivierung kommt es zur Sofortreaktion 
z. ß. Dextranunverträglichkeit). ' 

Spezielle anaphylaktischej 
anaphylaktoide Reaktionen 

Insektengiftallergie 
Die häufigsten Auslöser für Insektengiftaller­
gien sind Wespe oder Biene, seltener Hum­
mel oder Hornisse. Die Reaktionen sind in 
der Regel !gE-vermittelt (Typ-I-Allergie). 
Klinik: Die Symptome beginnen bereits Mi­
nuten nach dem Stich und können sich in 
Juckreiz, Urtikaria, Angioödemen, respirato­
rischen Problemen, Kreislaufstörungen und 
Magen-Darm-Störungen bis hin zu einem 
Vollbild des anaphylaktischen Schocks dar­
stellen. In der Diagnostik sind die Anamne­
se, die Bestimmung spezifischer lgE-Anti­
körper gegen Bienen- bzw. Wespengift 
(RAST) und Prick- und Intrakutanrestungen 
mit kommerziell erhältlichem Bienen- und 
Wespengift wichtig. Prophylaktisch ist d i 
Expositionsprophylaxe. Je nach Schwere- e 
grad der Reaktion und Risiko der Expositio 
(z. B. hoch bei Gärtnern oder Konditoren) n 
ist eine Hyposensibilisierung gefährdeter 
Patienten sinnvol l. Außerdem sollten alle 
Insektengiftallergiker mit einem Notfallset 
(Antihistaminikum, Steroid , Adrenalinauto­
injektor) ausgestattet werden. 



Grad Haut Abdomen Respirationstrakt 

Juckreiz, Flush, Urtikaria, Angioödem 
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Herz-Kreislauf Therapie 

Antihistaminika i. v.; Stopp Antigen-/ 

Auslöser-Zufuhr; i. v. Zugang 

Juckreiz, Flush, Urtikaria, Angioödem Nausea, Krämpfe Rhinorrhö, Heiserkeit, Tachykardie> 20/min; Hypo- Wie I, dazu: Steroide 1 00 mg, 

Theophyllin 0,24 g i. v. Dyspnoe tonie ,J. > 20 mmHg, Arrhythmie 

Juckreiz, Flush, Urtikaria, Angioödem Erbrechen , Defäkation Larynxödem, ßroncho· Schock 

spasmus, Zyanose 

Wie 2, dazu: Volumen, 0 2, Adrenalin 
(1:1000) 0,3 - 1 ml 

4 Juckreiz, Flush, Urtikaria, Angioödem Erbrechen, Defäkation Atemsti llstand Kreislaufsti llstand Wie 3, dazu: Reanimation, ABC-Regel 

I Tab. 1: Schweregrade intei lung zur Klassifizie rung anaphylaktischer ; anaphylakto ider Reaktionen (nach Ring und Meßmer). 

Nahrungsmittelallergie 
Die Sensibilisierung bei Säuglingen bzw. 
Kleinkindern erfolgt oral, später inhalativ 
(lnhalationsallergene und Kreuzreaktionen). 
Die Allergene im Säuglingsalter sind v. a. 
Kuhmilch, Hühnerei, Obst, Erdnuss (v. a. 
USA) und Fisch. Die meisten Kleinkinder 
verlieren ihre Allergie in den ersten Lebens­
jahren, beim Erwachsenen bleibt die Nah­
ru ngsmittelallergie trotz Allergenkarenz 
meist lebenslang bestehen. Gerade im Er­
wachsenenalter werden gastrointestinale 
Beschwerden nach dem Essen oft zu Un­
recht einer echten Nahrungsmittelallergie 
zugeschrieben. Hier ist eine ausführliche 
Differentialdiagnose zu berücksichtigen 
(z. B. Laktoseintoleranzen , Zöliakie, Reiz­
darmsyndrom). 
Eine weitere Gruppe sind die Pseudoaller­
gien, bei denen es sich um lotoieranzen z. B. 
gegen Glutamat, Sulfite, Tartrazin und Kon­
servierungsstoffe handelt Sie kommen mit 
einer Häufigkeit von 0,1 % vor. Die Symp­
tome der Pseudoallergien unterscheiden sich 
nicht von denen der !gE-vermittelten Aller­
gien. 
Klinik: Betroffen sind die Mundschleimhaut 
(Kribbeln, Schwellung), die Haut (Pruritus, 
Urtikaria, Angioödem), der Magen-Darm­
Trakt (Übelkeit, Erbrechen, Kolik, Durch­
fälle) und die Atemwege (Rhinitis, Asthma). 
Die Symptome können sich bis hin zum 
Schock steigern. 

Spezifische Immuntherapie 
(SIT) 

Unter "spezifischer lmmuntherapie" (SIT) 
oder "Hyposensibilisierung" versteht man 
die wiederholte Zufuhr von ansteigenden 
Mengen des relevanten Allergens bis zu 
einer sogenannten Erhaltungsdosis mit dem 
Ziel der Verringerung der allergischen Reak­
tion oder Erscheinungsfreiheit Die SIT ist 

die einzige kausale Therapie bei Allergien 
gegen nicht meidbare Stoffe, z. B. Aeroaller­
gene wie Pollen, Hausstaubmilben, Tier­
epithelien und Schimmelpilze. Zudem ist sie 
die einzige sichere Therapie bei lnsekten­
giftallergien. Bei saisonal vorkommenden 
Allergenen wie Pollen wird meist präsaiso­
nal, bei ganzjährig vorkommenden Aller­
genen und Insektengiftallergie ganzjährig 
hyposensibilisiert, meist über 3- SJahre. 
Diese Behandlung erreicht bei 95% der 
Patienten mit Insektengiftallergie einen 
Schutz und damit bei einem Folgestich kei­
ne anaphylaktische Reaktion. Die absolute 
Indikation zur spezifischen Immuntherapie 
besteht bei Grad 2-4 der Klassi fi kation ana-

Zusammenfassung 

phylaktischer / anaphylaktoider Reaktionen. 
Aber auch die Expositionsgefahr geht in die 
Entscheidung mit ein. Kontraindikationen 
fü r die Hyposensibilisierung sind maligne 
Tumoren, Autoimmunerkrankungen, zere­
brale Krampfleiden, KHK, die Einnahme von 
ß-Blockern und schwere akute oder chroni­
sche Entzündungen. 
Als Wirkprinzip wird das immunologische 
Modell des Th2/Th 1-Shifts genannt. Die SlT 
führt zu vermehrtem Auftreten von spezifi­
schen T-Zellen mit einem Th 1-Zytokinsekre­
tionsmuster (lFN-y, lL-12) und zu weniger 
Th2-Zellen (lL-3, IL-4, ll-5 ). Außerdem 
wird die spezifische IgE-Produktion herab­
gesetzt. 

X Angioödem: akut auftretendes, bis zu drei Tage anhaltendes, umschrie­
benes Ödem der unteren Dermis, Subkutis und/oder Submukosa; < 1 % 
sind hereditäre Angioödeme, beruhend auf einem C1 -Esterase-lnhibitor­
Mangel. Auch Medikamente, v. a. ACE-Hemmer, können Angioödeme 

auslösen. 

X Anaphylaxie: akut lebensbedrohliche Reaktion des Organismus. Echte 
Anaphylaxie wird durch !gE-vermittelte Mastzelldegranulation ausgelöst. 
Anaphylaktoide Reaktionen werden durch pseudoallergische Mechanismen 
wie direkte Mastzelldegranulation ohne Ag-AK-Reaktion ausgelöst. 

X lnsektengiftallergie: Die Häufigkeit systemischer Überempfindlichkeits­
reaktionen auf Insektenstiche beträgt 0,8-5 %; 10-40 Todesfälle/Jahr. 

X Nahrungsmlttelallergle: allgemeine Prävalenz ca. 2- 5% (Kinder); 2% 
Erwachsene); die meisten Kinder verlieren ihre Allergie in den ersten 
Lebensjahren; bei Erwachsenen bleibt sie trotz Allergenkarenz bestehen. 

X Hyposenslbilisierung, SIT: schrittweises Herabsetzen der spezifischen 
!gE-vermittelten Überempfindlichkeit bei Sensibilisierten durch wieder­
holte, meist subkutane Applikation eines allergenhaltlgen Extrakts. 



Arzneimittelreaktionen I 

Reaktionen auf Arzneimittel sind häufig 
und führen zu exanthematischen 
Krankheitsbildern. Nahezu jedes Medi· 
kament kann jegliche Arzneimittelreak· 
tion auslösen, dennoch gibt es einige 
typische, auf bestimmte Arzneimittel 
hinweisende Hautveränderungen. Es 
gibt mehrere mögliche Mechanismen, 
wie es zu einer solchen überschießen· 
den Arzneimittelreaktion kommen 
kann (I Tab. I ): 

~ Überschießender therapeutischer 
Effekt, z. B. Purpura bei Überdosierung 
von Antikoagulanzien 
~ Pharmakologische Nebenwir­
kungen, z. B. trockene Lippen und 
Nasenschleimhäute bei Isotretinoin 
~ Modulation der Immunantwort, 
z. B. bei Lepra, wenn sich durch die Be· 
handJung die zellvermittelte Immunität 
bessert 
~ Ablagerung von Medikament 
u.lo. Metaboliten in der Haut, 
z. B. Gold 
~ Individuelle Idiosynkrasiereak­
tion (angeborene Überempfindlichkeits­
reaktion gegenüber bestimmten, exo· 
genen Stoffen aufgrund eines Enzym· 
defekts) 
~ Begünstigende Wirkungen, 
z. B. bei Suppression der normalen Flora 
durch Antibiotika oder Begünstigung 
einer Psoriasis durch ß-Biocker 
~ Immunologische Überempfind­
lichkeit (alle vier Typen möglich) 

Antibiotika 

ß-Biocker 

Steroide 

Orale Kon­

trazeptiva 

Generalisiertes Exanthem, Urtikaria, 

fixes Arzneimittelexanthem, EEM 

Psoriasiforme Reaktionen, Raynaud­

Phänomen 

Hirsutismus, Akne, Striae, Atrophie 

Chloasma, Alopezie, Akne, Candidose 

Phenothiazine Fotosensi tivität , Pigmentierung 

Thiazide Generalisiertes Exan them, Foto-

Sensitivität, lichenoide Reaktionen, 

Va skulitis 

NSAR Generalisiertes Exanthem, Erythro­

dermie, TEN 

I Tab . 1: Hautreaktionen bei einigen häufig ver­

ordneten Medikamenten . Nach [4] 

Intoleranzreaktionen 
(EEM, SJS, TEN) 

Das Erythema exsudativum multiforme 
(EEM), das Stevens-Johnson-Syndrom 
(SJS] und die toxische epidermale Nekro­
lyse (TEN) sind verwandte, aber sehr 
verschieden bedeutsame Intoleranzreak­
tionen. Das EEM ist häufig, benigne im 
Verlauf und mi t einem rezidivierenden 
Herpes simplex assoziiert. Den seltene· 
ren SJS und TEN liegt dagegen häufig 
eine Arzneimittelunverträglichkeit zu­
grunde, sie gelten als polyätiologisch. 
Sie verlaufen schwerwiegend bis lebens­
bedrohlich. Früher wurde das EEM als 
Mirrarform und das SJS als Majorform 
derselben Krankheit betrachtet. 

Erythema exsudativum 

multiforme 
Beim EEM handelt es sich um eine aku­
te Erkrankung der Haut mit charakteris­
tischen konzentrischen Effloreszenzen 
und der Schleimhaut mit schmerzhaften 
Erosionen und Blasenbildung. Der Ver· 
lauf ist auf I - 2 Wochen befristet, aber 
es besteht eine Rezidivneigung. Nach 
heutiger Auffassung ist das rezidivie­
rende EEM stets durch rezidivierenden 
Herpes simplex ausgelöst. Pathogene­
tisch handelt es sich um eine Immun­
komplexreaktion im Gebiet der Gefäße 
des oberen Coriums, die Blasenbildung 
findet subepidermal statt, das Corium ist 
ödematös infiltriert. 

I Abb. 1: Erytherna exsudativum rnultiforrne . [ 1 8] 

Klinik und Differentiald iagnose 
Die typische Einzeleffloreszenz ist die 
Kokarde, ein aus zwei, manchmal drei 
konzentrischen Ringen aufgebautes, 
ca. 2-3 cm großes Erythem. Die zen­
trale Abflachung kann sich zur Blase 
weiterentwickeln, der Rand ist gerötet 
und oft durch eine hellere Zone von der 
zentralen Blase abgegrenzt (I Abb. 1 ) . 
Bevorzugt werden die distalen Extremi­
täten befallen. 

Therapie 
Angezeigt sind eine intensive Lokalbe­
handlung und Maßnahmen zur Verhin ­
derung von Sekundärinfektionen (lokale 
Steroide, desinfizierende Lösungen, 
feuchte Umschläge, Mundspüllösun­
gen), bei Bedarf systemische Steroide . 
Ggf. Aciclovirprophylaxe bei Herpes 
simplex recidivans. 

Steve ns-Johnson-Synd rom, 

toxische epidermale Nekrolyse 

SJS und TEN werden einander qualitativ 
gleichgesetzt, quantitativ wird folgende 
Unterteilung vorgeschlagen: 

~ SJS: Befall von < I 0 % der Körperober­
fläche 
~ TEN: Befall von > 30% 
... Fälle zwischen I 0 und 30% gelten a ls 
Ubergangsfälle. 

Die Hau terscheinungen beim SJS sind 
stärker als beim EEM, der Befall der 
hautnahen Schleimhäute ist massiv 
(schmerzhafte Erosionen mit Gefahr 
narbiger Synechienbildungen; I Abb. 2) 
Der Verlauf wird durch den Befall · 
der Schleimhäute mit dem Risiko der 
Sekundärinfektionen bestimmt. Auch 
können innere Organe befallen sein . 
Die TEN (Epidermolysis acuta toxica 

' 
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' I Abb. 2: Stevens-Johnson-Syndrom. [ 16] 

medikamentöses Lyell-Syndrom) ist 
eine sehr seltene arzneimittelinduzierte 
Erkrankung. Die Haut ist gerötet, ge­
schwollen, blasig und löst sich groß­
flächig ab, die Schleimhaut ist erosiv 
verändert (I Abb. 3). Die Abheilung er­
folgt nach 2- 3 Wochen, häufig bleiben 
Restdefekte. Die Letalität beträgt 30 %. 
Die TEN wird fast ausschließlich durch 
bis zu 3 Wochen vorangegangene Medi­
kamenteneinnahme ausgelöst, insbe­
sondere Pyrazolon , Antibiotika (Sulfon­
amide, Penizilline), Antikonvulsiva 
(Hydantoin), Allopurinol und Butazon. 
Die genaue Pathogenese ist unklar, z. T. 
auch infektallergisch oder durch eine 
zelluläre Immunreaktion (Spättypaller­
gie, Typ IV) bedingt. 

Klinik und Differentialdiagnose 
Die TEN entwickelt sich rasch aus klei­
nen, konfluierenden Erythemen, die 
sich blasig umwandeln und schließlich 
zur großfetzigen Epidermisablösung füh­
ren. Die Schleimhäute sind großflächig 
mit hämorrhagisch verkrusteten, leicht 
blutenden Erosionen befallen (Stomati-

tis, Konjunktivitis, Entzündung der 
Genital- und Analschleimhaut). Auch 
die inneren Organe können betroffen 
sein (nekrotisierende Tracheobronchitis, 
Bronchopneumonie, Leber- , Darm-, 
Ösophagus- und Nierenschäden). Die 
Patienten haben oft hohes Fieber, eine 
starke Beeinträchtigung des Allgemein­
befindens und eine schwere Störung 
des Wasser-Elektrolyt-Haushalts. 
Differentialdiagnostisch kommen 
das Pemphigoid und das Staphylo­
coccal scalded skin syndrome (SSSS) 
infrage. 

Therapie 
Absetzen/ Umsetzen aller Medikamen­
te; dermatologische Intensivpflege mit 
Speziallagerung wie bei großflächigen 
Verbrennungen (lnfusionstherapie, 
zentrale Analgetika, Thromboseprophy­
laxe, Herz-Kreislauf-Kontrolle, Abstriche 
und Kulturen, Infektionsprophylaxe). 
Ophthalmologisches Konsil wegen nar­
biger Verklebungen auch im Bereich der 
Schleimhaut des Auges (Symblepharon), 
systemische Steroide. 

Zusammenfassung 

I Abb. 3: Toxische epidermale Nekrolyse. [5] 

Sweet-Syndrom 

Akut fieberhafte, neutrophile Dermatose 
mit meist grippeähnlichen Prodromal­
erscheinungen. Nach Besserung plötz­
licher Fieberanstieg und Auftreten 
dunkelroter, ödematöser, erhabener 
Hautherde im Gesicht oder an den Ex­
tremitätenstreckseiten. Extrakutan tre­
ten fakultativ Arthralgien und Konjunk­
tivitiden auf. Histologisch zeigen sich 
ein starkes Ödem und ein massives, 
leukozytäres (v. a. neutrophiles) Infiltrat 
der Dermis. 
Die Erkrankung tritt als eigenständiges 
Krankheitsbild auf oder ist assoziiert mit 
hämatologischen (z. B. AML), rheuma­
tologischen (z. B. systemischer Lupus 
erythematodes, Dermatomyositis) oder 
infektiösen Grunderkrankungen (z . B. 
Streptokokkeninfekte). Auch Medika­
mente können ein Sweet-Syndrom aus­
lösen. Verlauf über mehrere Wochen, 
Rezidive möglich. In der Regel ist eine 
Steroidbehandlung nötig. 

X Erythema (exsudatlvum) multiforme: immunologische Reaktion mit 

Kokarden und Schleimhautläsionen, Herpes-simplex-assoziiert 

X Toxische epidermale Nekrolyse, Stevens-Johnson-Syndrom: schwer­

wiegend (30% Letalität), vehementer Befall von Haut und Schleimhaut, 

ähnlich dem EEM 

X Sweet-8yndrom: akut fieberhafte, neutrophile Dermatose, die eigenstän­

dig, im Rahmen von hämatologischen, rheumatologischen oder infektiösen 

Erkrankungen oder durch Medikamente ausgelöst auftritt 



Arzneimittelreaktionen II 

Polymorphe Exantheme 

Diese generalisierten Exantheme sind 
grundsätzlich auf die Haut und angren­
zende Schleimhaut beschränkt und kön­
nen unter verschiedenartigen klinischen 
Bildern auftreten. Sie werden durch 
Medikamente in therapeutisch üblicher, 
nicht toxischer Dosierung ausgelöst 
("Arzneimittelexanthem") und sind die 
häufigsten Medikamentennebenwir­
kungen. Die häufigsten Auslöser sind 
Antibiotika (Ampicill in, Sulfonamide 
kombiniert mit Trimethoprim, dann 
Penizilline, Cephalosporine), Salicylate, 
Pyrazolone, Hydantoine und Barbitu­
rate. Diegenaue Pathogenese ist unklar, 
allergische Reaktionen (v. a. Typ-IV-Reak­
tionen) sind wohl am häufigsten. Eine 
pseudoallergische und toxische Genese 
wird diskutiert. Wegen der unklaren 
Pathomechanismen ist eine Gruppie­
rung der Arzneimittelexantheme nach 
morphologischen Gesichtspunkten 
üblich. 

Klinik 
Die symmetrischen Exantheme befallen 
Gesicht (Rötung), Rumpf, Extremitäten­
streckseiten und Schleimhaut. Das Aus­
sehen ist sehr unterschiedlich. Aller­
gische Exantheme treten entweder 
wenige Tage nach Behandlungsbeginn 
(bereits vorliegende Sensibilisierung) 
oder nach frühestens einer bis zwei 
Wochen (so lange dauert die Sensibili­
sierungsphase) auf. Nach Absetzen des 
Medikaments bildet sich das Exanthem 
meist innerhalb von ca. zwei Wochen 
zurück. Allergische Exantheme treten 
häufig und besonders charakteristisch 
an den Unterschenkeln auf, wo sie auch 
lange persistieren. 

Ampicill in-Exanthem 
Häufigstes Arzneimittelexanthem, das 
nach einer charakteristischen Latenz 
von 7 - I 0 Tagen ("Exanthem des zehn­
ten Tages") stammbetont auftritt. Es ist 
vermutlich nicht allergischer Genese. 
Das Exanthem ist kleinfteckig, makulo­
papulös und juckt. 

Fixes Arzneimittelexanthem 

Die genaue Pathogenese dieser oft ge­
lenknah auftretenden, scharf begrenz­
ten, brennenden Flecken (I Abb. 4) ist 
ungeklärt. Sie pigmentieren nach an­
fänglicher Rötung, können lange persis­
tieren und rezidivieren nach erneuter 
Zufuhr des Medikaments in konstanter 
(fixer) Lokalisation. 

Erythema nodosum 

Das Erythema nodosum (Knotenrose) 
is t eine Reaktion zirkulierender Immun­
komplexe unterschiedlichster Ursache. 
Frauen sind häufiger betroffen. 

Ätiologie 
~ Infektallergie: Infektionen durch 
Streptokokken, Yersinia enterocolitica, 
Mykoplasmen, Tbc-Bakterien, Pilze, 
Viren 
~ Medikamentenallergie: v. a. Anti­
biotika, Kontrazeptiva, Analgetika, 
weniger streng auf die Unterschenkel­
streckseiten beschränkt; auch makulo­
papulöse Elemente 
~ Chron.-entzündliche Erkran­
kungen: Etwa ein Drittel aller Sarko­
idasepatienten erkranken an einem 
Erythema nodosum, v. a. im Rahmen 
eines Löfgren-Syndroms, der akuten 
Form der Sarkoidase mit Erythema 
nodosum, Hiluslymphomen und Poly-

I Abb. 4: Fixes Arzne i­
mi tte lexanthem. [5 ] 

arthritis; weitere Erkrankungen: chro­
nisch-entzündliche Darmerkrankungen 
M. Beh~et ' 
~ Idiopathisch: In 25 % der Fälle ist 
kein Auslöser eruierbar. 

Klinik und Therapie 
Die akut auftretenden, schmerzhaften 

' subkutanen Knoten an den Vorderseiten 
beider Unterschenkel sind anfangs 
hochrot und durchlaufen dann alle Farb­
schattierungen eines Hämatoms [blau 
---+ grün ---+ gelb; I Abb. 5). Restitutio 
ad integrum innerhalb von Tagen bis 

I Abb. 5: Erythema nodosum.l5 ] 



I Tab. 2: M uster der Arzneimittelreakti onen. 

Nach [4) 

wenigen Wochen. Außerdem können -
je nach zugrunde liegender Ätiologie -
Begleitsymptome auftreten. Histopatho­
logisch liegt eine akut septale Panni­
kulitis ohne Zerstörung von Fettgewebs­
läppchen zugrunde. 
Die Therapie ist symptomatisch mit 
Bettruhe, feuchten Umschlägen, nicht 
steroidalen Antiphlogistika [auch lokal) 
und bei schwerem Verlauf systemischen 
Steroiden. 

I ntolera nzrea ktionen 
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Reaktion _s_e_sc_h_re_i_bu_n,;;g-----~ Häufig auslösende Medlkamen_te ___ _ 

Akneiform 

Bullös 

Follikuläre Papeln 

Verschiedene Typen, 

teil s fototoxisch, tei ls fix 

Ekzematös Häufig 

EEM Kokarden 

Erythrodermie Exfoliative Dermatitis 

Fixes Exa nthem Runde rötl iche Plaques, 

an gleicher Stelle 

Haa rausfall Telegenes, anagenes Effluvium 

Androgene, Brom ide, lsoniazid, Lithium, Phenobarbita l, 

Steroide 

Barbitu ra te, Furosemid, Nalidixinsäure, Penicillamin 

Neomycin, Penizillin, Sulfonamide, Lokalanästhetika 

Sulfonamide, Phenytoin, Barbiturate, Penizi llin 

Al lopurinol, Gold, lsoniazid, Phenytoi n, Sulfonamide 

Phenolphthalein, Paracetamol, Sulfonamide, Tetrazyk line 

Ant ikoagulanzien, Ca rbi mazol, orale Kontrazeptiva, 

Zytostatika, Aci tre tin 

Hypertrichose Überschi eßendes Velushaa r Minoxidi l, Ciclospori n A, Phenytoin 

LE LE-artiges Syndrom Hydralazin, lsoniazid, Penicillamin 

Lichenoid Generalisierte polygonale Papeln Gold, lsoniazid, Chinin, Penici llamin, Thiazide 

Fotosensitivität Lichtexpon ierte Stellen, gerötet, Chlorpropamid, Griseofulvin, Nalidixinsäure, 

Pigmentierung 

Psoriasiform 

TEN 

Generalisiertes 

Exanthem 

Urtikaria 

Vaskulitis 

blasig o. pigmentiert 

Melanin- oder Medikamenten­

ablage ru ng 

Erythematosquamöse Area le 

Verbrühte Haut 

Makulopapulöses, 

z. T. urt ikarielles Exanthem 

Quaddeln 

Purpura, Hämorrhagien 

Muster der Arzneimittel­
reaktionen 

Einen Überblick über Reaktionsmuster 
bei verschiedenen Medikamenten gibt 
I Tab. 2. Ein Beispiel für medikamenten­
induzierte Hyperpigmentierung zeigt 
I Abb. 6. 

Zusammenfassung 

Phenothiazine, Tetrazyk line, Thiazide 

Amiodaron, Bleomycin , Psoralene, Chlorpro mazin, 

Minocyclin 

!3-Biocker, Gold, Methyldopa, Li thium 

Allopu rinol, Barbiturat, Phenytoin, NSAR, Penizill ine, 

Su lfonamide, Antimykot ika 

Antibiotika (v. a. Ampicilli n), Gold, Sulfonamide, Thiazide, 

Allopurinol, Carbamazepin 

Penizi ll in, Opiate, Sa licylate, Pyrazolonderivate 

Phenytoin, Sulfonamide, Thiazide, Ca rbamide 

I Abb . 6: Minocyc lininduzierte Hyperpi gmenti e­

rung. [9] 

X Arznelmlttelexantheme: können toxisch, pharmakologisch, idiosynkra­

tisch oder immunologisch bedingt sein; sie beginnen innerhalb von drei 

Tagen nach Einnahme des Medikaments (sofern es früher schon einmal 

eingenommen wurde) und verschwinden zwei Wochen nach dem Absetzen. 

Arzneimittel, die häufig Arzneimittelexantheme verursachen, sind Ampi­

cillin, Sulfonamide, Thiazide, nicht steroidale Antirheumatika. Wichtig Ist 

das Absetzen des Medikaments und Vermeiden verwandter Verbindungen. 

X Erythema nodosum: schmerzhafte, tief gelegene Knoten der Unter­

schenkel, wird als Immunkomplexreaktion auf Infektionen, Medikamente 

und innere Erkrankungen angesehen. 



Blasenbildende Autoimmunerkrankungen I 

Die Blasen kommen durch eine immu­
nologische Reaktion zwischen Auto­
antikörper und Antigen in der Haut zu­
stande. Diese Reaktion führ t zu einem 
Adhäsionsverlust zwischen den Epi­
dermiszellen oder innerhalb der Basal­
membranzone und zum nachfolgenden 
entzündlichen Einstrom von Gewebs­
nüssigkeit. 
Die blasenbildenden Autoimmunerkran­
kungen werden nach den betroffenen 
Zielstrukturen eingeteilt. Man unter­
scheidet drei Hauptgruppen (Differen­
tialdiagnose s. I Tab. 1, S. 71 ): 

.,. Mit intraepidermaler Spaltbildung 
(Pemphigusgruppe) 
.,. Mit subepidermaler Spaltbildung 
(Pemphigoidgruppe) 
.,. Mit subepidermaler Spaltbildung 
(Dermatitis herpetiformis) 

Pemphigusgruppe 

Pathogenese und Ätiologie 
Durch Autoantikörper (IgG) gegen des­
mosomale Keratinozytenproteine der 
epidermalen Interzellularverbindungen 
kommt es zur Auflösung des Zusammen­
halts der Epidermiszellen untereinander 
(Akantholyse). Eindringendes Serum 
führt in den unteren Epidermislagen zu 
einer intraepidermalen Blasenbildung. 
Innerhalb des Blasenlumens lassen sich 
im Ausstrichpräparat die losgelösten, 
deshalb abgerundeten Keratinozyten 
nachweisen [sog. Tzanck- oder Pemphi­
guszellen ~ Tzanck-Test: positiv). Auf­
grund der intraepidermalen Lokalisation 
ist die Blasendecke sehr dünn und die 
Blasen platzen leicht. Desmosomen die­
nen als Kontakt- und Verankerungs­
fläche zwischen Keratinozyten. Des­
mogleine sind wichtige Transmembran­
proteine der Desmosomen aus der 
Familie der Cadherine. Antikörper 
gegen Desmaglein 3 bewirken einen 
Kontaktverlust der Schleimhäute und 
induzieren Blasenbildung. 
Bei genetischer Disposition für auto­
immunologische Krankheiten können 
Medikamente, aber auch Viren, Ernäh­
rungsfaktoren und UV-Bestrahlung 
einen Pemphigus induzieren. 
Bei zusätzlicher Immunreaktion und 
Antikörperbildung gegen Desmaglein 1 

kommt es außerdem zu einer Mitbetei­
ligung der Haut. Der Titerverlauf der 
IgG-Autoantikörper korreliert mit der 
Schwere der Krankheit. Die verschie­
denen Formen des Pemphigus verlaufen 
sehr unterschiedlich, sind aber unbe­
handelt alte potenziell tödlich. 

Pemphigus vulgaris 
Der Pemphigus vulgaris ist die häufigste 
Form der Pemphigusgruppe. 

Klinik 
Bei 70% der Patienten beginnt die 
Krankheit an der Mundschleimhaut, bei 
nahezu allen Patienten sind Mund- und 
andere Schleimhäute im Laufe der Er­
krankung involviert [I Abb. 1 ). Häufig 
findet sich zusätzlich ein lokalisierter 
Befall der Kopfhaut, der dann in eine 
generalisierte Blasenbildung übergeht 
(I Abb. 2). Es entstehen großflächige 
Läsionen, meist erodiert, teils schuppig­
krustig belegt. An den Rändern der 
Erosionen finden sich zusammengescho­
bene Epidermisfetzen. Auch unter 
Therapie langsame Heilungstendenz. 
Eine reaktive Hyperpigmentierung 
bleibt noch lange bestehen. 

Diagnostik 
In akuten Phasen sind die Nikolski-Phä­
nomene positiv [s. I Tab. I im Anhang); 

I Abb. 1: Erosionen der Mundschleimhaut beim 
Pemph igus vu lgaris. [1 41 

so werden die druckexponierten Inter­
trigines oft sehr hartnäckig befallen. 
Histopathologisch lassen sich in den su­
prabasalen Zellschichten der Epidermis 
lokalisierte, akantholytische (d. h. ent­
standen durch Verlust des Zell-Zell­
Kontakts und Einströmen von Serum) 
Blasen und ein unterschiedlich ausge­
prägtes entzündliches Infiltrat nachwei­
sen. Die basalen Zellen bleiben intakt 
verlieren aber den Kontakt zu den ' 
Nachbarzellen (sog. Grabsteinmuster). 
ln der direkten Immunfluoreszenz zei­
gen sich epidermale interzelluläre Ab­
lagerungen von IgG und C3. Der Nach­
weis von Desmaglein-Antikörpern im 
Serum erfolgt z. B. mittels ELISA oder 
indirekter Immunfluoreszenz. 

Therapie 
Systemische Steroide sind über mehrere 
Wochen in hoher Dosierung notwendig· 
deswegen werden sie schon früh mit ' 
verschiedenen Immunsuppressiva kom. 
biniert (u. a. Cyclophosphamid, Azathio­
prin, Chlorambucil). Zum Beispiel wer­
den alle 3 - 4 Wochen Cyclophosphamid 
und Glukokortikoide als hoch dosierte 
Pulstherapie verabreicht, im Intervall 
wird die Immunsuppression mit einer 
niedrig dosierten Gabe von Cyclophos­
phamid aufrechterhalten. Bei therapie­
resistenten Verläufen kommen zusätz-

I Abb. 2: Pemphigus vulgaris: Die sch laffen Blase 
platzen sehr leicht, und die schmerzenden Erosi

0
_
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nen heilen nur langsam. [14] 



lieh Plasmapherese, hoch dosierte i. v. 
Immunglobuline und/oder Rituximab 
(CD20·Antikörper) zum Einsatz. Die 
lokale Therapie erfolgt mit Antiseptika 
und Metallfolien zur Linderung der Be· 
schwerden, Reepithelisierung und Ver­
hinderung von sekundären Infektionen. 
Die Mortalität konnte von früher fast 
100% durch den Einsatz der Systemi­
schen Steroide auf heute unter 10% ge­
senkt werden. 

Sonderformen 
~ Pemphigus vegetans: Hyperkerato­
tische verruciforme Areale bei Pemphi­
gus vulgaris, die "Vegetationen" genannt 
werden. Besonders in intertriginösen 
Arealen 
~ Pemphigus foliaceus: nur Befall der 
Haut, da sich nur Autoantikörper gegen 
Desmaglein 1 finden und nicht gegen 
Desmaglein 3. Im Stratum granulosum 
lagern sich lgG und Komplement ab. 
~ Brasilianischer Pemphigus folia­
ceus: ähnelt dem Pemphigus foliaceus, 
ist aber endemisch in Brasilien und be­
trifft besonders junge Frauen bei famili­
ärer Häufung. Ein unbekannter mikro­
bieller Auslöser wird diskutiert. Patien­
ten klagen über Schmerzen, die wie 
Feuer brennen (Fogo selvagem: wildes 
Feuer). Unter Stereidtherapie in 50% 
Heilung 
~ Pemphigus erythematosus, 
Senear-Usher-Syndrom: erythemato­
squamöse Plaques und akantholytische 
Blasen in den seborrhoischen Arealen, 
Kombination von Pemphigus foliaceus 
und LE, Ig-Ablagerungen entlang der 
Basalmembranzone (wie bei LE) und 
zwischen den Keratinozyten (wie bei 
Pemphigus foliaceus), meist ANA und 
Pemphigus-AK nachweisbar 
~ Paraneoplastischer Pemphigus: 
Vor allem Schleimhäute sind betroffen, 
ausgeprägter Befall, häufig assoziiert mit 
hämatologischen Neoplasien. Autoanti­
körper sind gegen verschiedene Plaque­
proteine der Desmosomen gerichtet. 

Autoimmunkrankheiten 
68 I 69 

Pemphigoidgruppe 

Bullöses Pemphigoid 
Pathogenese und Ätiologie 
Beim bullösen Pemphigoid (I Abb. 3] 
führen Antigen-Antikörper-Reaktionen 
entlang der Basalmembran (Hemides­
mosomen] zur Aktivierung der Komple­
mentkaskade und durch Freisetzung 
von Proteasen zur Ablösung der basalen 
Keratinozyten vom Korium und so zur 
subepidermalen Blasenbildung. Typisch 
sind Autoantikörper gegen Proteine der 
Hemidesmosomen (Anti-Basalmembran­
Antikörper), das Bullöses-Pemphigoid­
Antigen 1 und 2 (BP-AG 1 und -AG 2]. 
Die Antikörpertiter korrelieren nicht mit 
der Krankheitsaktivität Das bullöse 
Pemphigoid ist die häufigste blasenbil­
dende Autoimmunerkrankung des Er­
wachsenen und betrifft v. a. Patienten 
nach dem 60. Lebensjahr. Es tritt z. B. 
paraneoplastisch oder durch Medika­
mente und UV-Licht getriggert auf. 

Klinik und Diagnostik 
Zunächst treten ekzemartige Erytheme, 
seltener auch urtikarielle Erytheme auf. 
Es besteht ein starker Juckreiz. Häufig 
sind die Beugeseiten der Extremitäten, 
die Intertrigines und der Abdomen be­
troffen. Es entwickeln sich im Verlauf 

I Abb. 3: Pralle Blasen auf erythematösem Grund 

beim bullösen Pemphigoid. [5] 

intakte, prall gefüllte, teils taubenei­
große Blasen. Die Mundschleimhaut ist 
selten befallen. Ausgedehnte Erytheme 
bestehen auch ohne Blasen. Der Blasen­
inhalt ist meist klar, z. T. hämorrhagisch. 
Die Blasendecke besteht aus der gesam­
ten Epidermis, die Blasen sind wider­
standsfähiger als bei Pemphiguskrank­
heiten. Wenn sie platzen, entstehen 
flache Erosionen, die blutig-krustig be­
legt sind. Die Erosionen heilen von den 
Rändern ausgehend narbenlos ab. Histo­
pathologisch besteht eine subepidermale 
Spalte, die obere Dermis ist entzündlich 
u. a. mit Eosinophiten infiltriert. lmmun­
histopathologisch sind IgG- und 
Komplement( C3 )ablagerungen entlang 
der Basalmembran darstellbar. Die BP­
Agl und BP-Ag2 Ak lassen sich bei ca. 
70% der Patienten nachweisen. 

Therapie 
Therapeutisch werden topische und sys­
temische Steroide und Immunsuppres­
siva (MTX, Azathioprin) eingesetzt. 



Blasenbildende Autoimmunerkrankungen II 

Pemphigoidgruppe 
(Fortsetzung) 

Sch leimhautpemphigo id 
Meist ältere Patienten betreffende, häu­
fig vernarbende Variante des bullösen 
Pemphigoids, die sich an den Schleim­
häuten, selten an der Haut manifestiert. 
Klinik: An den Schleimhäuten, meist 
Mundschleimhaut und Konjunktiven, 
treten kleine Blasen auf, die rasch plat­
zen und mit starker narbiger Schrump­
fung und Synechienbildung abheilen. 
Die Haut ist in ca. 20% beteiligt. Es 
werden Autoantikörper gegen BP-AG 2 
oder Laminin 5 (Protein der Hemides­
mosomen) nachgewiesen. Der Verlauf 
ist schubweise, es entstehen Komplikati· 
onen durch narbige Stenosen und nach­
lassendes Sehvermögen. Therapie: Es 
gibt keine Standardtherapie, oft sind Ste­
roide wirksam, bei ungenügendem An­
sprechen kommen Cyclophosphamid­
Dexamethason-Stoßtherapie oder Plas­
mapherese zum Einsatz. 25 % der 
Patienten erblinden. 

Pemphigoid gestationis 
Sehr seltene ( 1/ 50 000 Schwanger­
schaften) Autoimmunerkrankung mit 
hormoneller und genetischer Abhängig­
keit. Man nimmt an, dass bei genetischer 
Disposition bestimmte Amnionantigene 
diese fehlgeleitete Immunantwort aus­
lösen. Entlang der Basalmembran finden 
sichImmunkomplex-und Komplement­
ablagerungen, die wiederum eine in­
flammatorische Reaktion auslösen. Das 
wichtige Autoantigen ist BP-AG 2. Die 
Autoantikörper können auf das Kind 
übertragen werden, weshalb es zu pas­
sageren Hauterscheinungen beim Säug­
ling kommen kann. Diese müssen aber 
nicht therapiert werden. 

Diagnostik 
Histopathologisch zeigt sich eine subepi­
dermale Blasenbildung mit auffälliger 
Nekrose der Basalzellen und entzünd­
lichem Infiltrat im Corium. In der di­
rekten Immunfluoreszenz (DIF) sind li­
neare lg· und Komplementablagerungen 
entlang der Basalmembranzone charak­
teristisch, in der indirekten Immunfluo­
reszenz (llF) BP-AG-2-Autoantikörper 
im Serum. 

Klin ik und Th erapie 
Im letzten Schwangerschaftstrimenon, 
manchmal auch schon im ersten oder 
postpartal, treten periumbilikal und an 
den Extremitäten, später auch am ge­
samten Integument ödematöse, polyzyk­
lische Plaques auf. Darin entstehen ver­
schieden große Blasen, die oft herpeti­
form angeordnet sind und stark jucken. 
Durch das gleichzeitige Vorhandensein 
von ödematösen Plaques, Erythemen, 
Blasen verschiedener Größe und Krus­
ten entsteht ein polymorphes Aussehen 
(I Abb. 4). Die Schleimhäute sind selten 
betroffen_ Nikolski 1 und 2 sind häufig 
positiv. Therapiert wird mit lokalen oder 
systemischen Glukokortikoiden. Die Er­
krankung rezidiviert häufig bei Folge­
schwangerschaften, eine Provokation 
durch Östrogene und Gestagene ist 
möglich. 

Dermatitis herpetiformis 
Duhring 

Diese seltene, oft chronisch und in 
Schüben verlaufende Dermatose betrifft 
v. a. Männer im mittleren Lebensalter 
und ist genetisch in 80% mit HLA-DR3, 
-D02, -Al und -B8 assoziiert. Die meis­
ten Patienten (90 %) haben zugleich 
eine glutensensitive Enteropathie. Mani-

I Abb. 4: Pemphigoid gestationis. 1 1] 

festationsfördernd sind Fokalinfekte 
' Iod, andere Halogene und Gluten. 

Kl inik und Thera pie 
An den Extremitätenstreckseiten, Schul­
tern, dem Rumpf und der Glutäalregion 
bilden sich Erytheme und urtikarielle 
Plaques mit brennendem bis schmerz­
haftem Juckreiz. Darauf entstehen klei ­
ne Bläschen, die oft in Gruppen herpeu­
form angeordnet sind. Diese dehnen 
sich exzentrisch aus und verkrusten 
rasch (I Abb. 5). Hinzu kommen Kratz­
effekte bei brennendem Juckreiz. Bei 
Vorliegen einer glutensensitive Entero­
pathie ist ein Einhalten einer gluten­
freien Diät erforderlich. Die Hautverän­
derungen sprechen weiterhin sehr gut 
auf Dapson an. 

Diagnostik 
Histopathologisch besteht eine subepi­
dermale Blasenbildung mit massenhaft 
Granulozyten im Blasenlumen und Ieu­
kozytären Mikroabszessen in den PapiJ­
lenspitzen. In der DlF lassen sich cha­
rakteristische granuläre lgA-Ablage­
rungen in den Papillenspitzen und in 
der Basalmembranzone nachweisen, 
mittels IIF und ELISA lgA-Autoantikör­
per gegen Endomysium, Gliadin und 
Transglutaminase im Serum. 

I Abb. 5: Dermatiti s herpetiformis Duhring. 1 17] 



Differentialdiagnosen blasenbildender 
Autoimmunerkrankungen 

Pemphigus Bullöses Dermatitis herpe-
vulgaris Pemphlgold tlformls Duhrlng 

Geschlechts- Gleich Frau en etwas Meist Männer 
verteilung häufiger 

Erkrankungsalter 30 -60 lahre Meist älter als 60 20 -50 Jahre 

lnzidenz 0,1 - 0,5 / 1/ 100000/ Jahr Selten 
100000/ Jahr 

Hautbefall Schlaffe Blasen Pralle, meist große Gruppierte Bläs-
vorwiegend auf Blasen auf erythe- chen auf erythe-
norma ler Haut und matöser Haut und matöser und urti-
Erosionen Erosionen karieller Haut, 

Erosionen und 

Krusten 

Schleimhautbefall Meist, oft zuerst Selten Praktisch ni e 

Juckreiz Meist keiner Gelegentlich Stark 

bis stark (Kratzeffekte) 

Vernarbung Nein Nein Ja 

Tzanck-Test Positiv Nega tiv Negativ 

Antigene Desmaglein 3 BP-AG 1, BP-AG 2, Gliadin, Ende-

mysium, Trans-

glutaminase 

Nikolski-Phän. 1 Positiv Negativ Negativ 

Nikolski-Phän. 2 Posi t iv Positiv Negativ 

Therapie Steroide, Cyclo- Steroide, MTX ggf. glutenfreie 
phosphamid, und iodfreie Diät, 
Azathioprin, Dapson 
Plasmapherese, 

Rituximab 

Histologie Intraepidermale Subepidermale Subepidermale 
{I Abb. 6) Blasen, Blasen Blasen 

Akantholyse 

I Tab. 1: Differentia ldiagnostischer Überbl ick übe r die wichtigsten blasen­
bildenden Autoimmunerkrankungen. 

Lineare lgA-Dermatose 

Sehr seltenes, v. a. Frauen und Kinder betreffendes, chronisch 
verlaufendes Mischbild aus Dermatitis herpetiformis Duhring 
und bullösem Pemphigoid mit linearen lgA-Ablagerungen 
entlang der Basalmembranzone. Bei den Bezeichnungen 
"lineare lgA-Dermatose" und "chronisch-bullöse Dermatose 
des Kindesalters" handelt es sich um historisch bedingte 
Krankheitsbegriffe für dieselbe Krankheit verschiedener Alters­
abschnitte. Therapeutisch werden Steroide und Dapson ein­
gesetzt. 

Epidermolysis bullosa acquisita (EBA) 

Die EBA ist eine erworbene blasenbildende Dermatose mit 
subepidermaler Blasenbildung, die v. a. an mechanisch be­
lasteten Regionen auftritt. Die Erkrankung wird durch IgG­
Antikörper gegen Typ-VII-Kollagen der dermalen Veranke­
rungsfibrillen der Haut ausgelöst. 

Autoimmunkrankheiten 
70 I 71 

Pemphigus vulgaris 

suprabasale 
Akantholyse 

Bullöses Pemphigoid 

su bepidermale, 
junktionale Blase 

Histopathologie: Blasenbildung 

Dermatitis herpeti­
formis Duhring 

subepidermale, 
dermalytische Blase 

lmmunhistopathologie: direkte Immunfluoreszenz (DlF) (erkrankte Haut) 

lgG- und Komplement­
ablagerungen in den 
Interzellulärräumen der 
Epidermis, bevorzugt in 
frühen Läsionen 

lgG- und Komplement­
ablagerungen homogen­
linear längs der Lamina 
lucida der Basalmembran 

granuläre lgA- und Komple­
mentablagerungen in den 
dermalen Papillenspitzen 
und granuläre lgA-Ablage­
rungen unterhalb der Basal­
membranzone 

Indirekte Immunfluoreszenz (IIF) (Serum des Patienten) 

Desmaglein 3-Auto-AK, BP AG 1, BP AG 2-Auto-AK, selten Auto-AK gegen Gliadin 
"Pemphigus-Antikörper" "Pemphigoid-Ant ikörper" oder Endomysium 

I Abb. 6: Histopathologische und immunhistopatho logische Befunde be i 
Pemphigus vu lgaris, bullösem Pemphigoid und Dermatitis herpetiformi s 

Duhring. 121 

Zusammenfassung 
X Pemphigusgruppe: Pemphigus vulgaris und seine 

Sonderformen; Pemphigus vulgaris: selten, mittle­

res Alter, v. a. Rumpf, Beginn oft oral, schlaffe Blasen, 

oft nur Erosionen; intraepitheliale Blasen, interzellu­

läres lgG; Ther.: hohe Dosen oralen Prednisolons und 

Cyclophosphamid 

X Pemphigoidgruppe: bullöses Pemphigoid, vernarben­

des Schleimhautpemphigoid, Pemphigoid gestationis; 

bullöses Pemphigoid: nicht selten, Ältere; v. a. Ex­

tremitäten, Schleimhautbefall selten, straffe Blasen, 

subepidermale Blasen, lineares lgG an der Basal­

membran; Ther.: mittlere Steroiddosen, MTX 

X Dermatitis herpetlformls Duhring: Männer mitt­

leren Alters, Streckseiten mit juckenden Blasen, 

enteropathieassoziiert, subepidermale Blasen, 

granuiäres lgA in dermaler Papille; Ther.: Dapson 



Kollagenosen I 

Kollagenasen sind erworbene, meist 
schwer und chronisch verlaufende, teils 
lebensbedrohliche Erkrankungen. Sie 
betreffen meist mehrere Organsysteme, 
es sind aber auch organbeschränkte, 
"benigne", rein kutane Verläufe mög­
lich. 

Lupus erythematodes (LE) 

Zum Krankheitsbild des LE gehören 
Erkrankungen mit erythematösen Haut­
herden (Erythematodes; Lupus = Wolf 
Jlat.J), die z. T. später vernarben. Man 
unterscheidet verschiedene Formen des 
LE: 

..,.. Der kutane LE bleibt auf die Haut 
beschränkt und hat einen benignen Ver­
lauf. 
ll> Dersystemische LE stellt eine Multi­
organerkrankung dar, bei der Haut­
manifestationen wie bei den kutanen 
LE-Formen zu finden sind, prognostisch 
dominiert jedoch der systemische 
Befall. 

Der LE ist eine Autoimmunerkrankung, 
die auf einer gestörten Immunregulation 
mit Autoantikörperbildung basiert (Pro­
liferation autoreaktiver B-Zellen infolge 
Störung der B-Zeli-Kontrolle durch 
I-Lymphozyten). Immunkomplexe ent­
stehen in und lagern sich an Basal­
membranen von Gefäßen und von Nie­
renglomeruli ab. Dies führt zu einer 
Komplementaktivierung und Gewebs­
schädigung. Der LE wird bei vorbeste­
hender genetischer Disposition durch 
exogene Faktoren wie UV-Licht, Medika­
mente, Hormone, Traumata, Infektio­
nen und Stress getriggert. Er betrifft 
gehäuft junge Frauen (20. -40. LJ). 

Diagnost ik 
Zum Ausschluss eines SLE ausführliche 
internistischeund neurologische Anam­
nese und Untersuchungen. 
Histologie: Epidermisatrophie, Basal­
zelldegeneration, folliku läre Hyper­
keratose, entzündliche, lymphozytäre 
Infiltrate im oberen und tiefen Korium; 
Immunhistologie: positiver direkter 
lmmunfluoreszenz-(DIF- )Test mit Ab­
lagerungen von Immunglobulinen und 
Komplementfaktoren (v. a. IgG u. C3) 

I Abb. 1: Syslern ischer Lupus erythernatodes, 

DIF mit Anti- lgG: grobkörnige Ablagerungen ent­

lang der Basa lmembranzone, das sog. Lupusband. 
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bandförmig im Bereich der Basalmemb­
ran, dem sog. Lupusband (I Abb. 1 ). 
Beim SLE ist die DIF in kranker und ge­
sunder Haut positiv, beim SCLE ist die 
DIF der nicht befallenen Haut nur in 
25 % positiv. Beim CDLE findet sich das 
Lupusband nur in betroffener Haut, die 
normale Haut ist immer unauffällig. 
Immunserologie: beim CDLE meist 
negativ; beim SLE in 95% Nachweis 
zirkulierender antinukleärer AK (ANA) 
im Serum. Die Autoantikörper sind z. T. 
krankheitsspezifisch (gegen native dop­
pelsträngige DNA) und z. T. aussage­
fähig bezüglich Krankheitsaktivität und 
Prognose (Anti-Sm-AK bei Nieren- und 
ZNS-Befall]. Labor: BB (Zytopenie, 
Leukopenie, Anämie, Thrombozyto­
penie?), BSG, Komplement (Verminde­
rung?), Urinstatus und -Sediment. 

The rapie 
Generell gilt es, UV-Licht zu vermeiden. 
Kleinere Herde des CDLE werden mit 
lokalen Steraiden oder systemisch mit 
Chloroquin (Achtung: Retinopathie als 
Nebenwirkung!] behandelt. Milde Ver­
läufe des SLE werden mit NSAID und 
Chloroquin therapiert, bei schweren 
Verläufen kommen systemische Stero­
ide, Immunsuppressiva und Ciclosporin 
A zum Einsatz. 

Chronisch kutaner LE (CDLE) 

Diskoider LE 

Diese Form verläuft chronisch und 
meist schubweise. Die Prognose ist gut, 
in 5% der Fälle kommt es aber zu 
einem Übergang in den SLE. 

Klin ik 
Die scheibenförmigen (diskoiden] Herde 
sind v. a. an Gesicht und Händen zu 
finden und zeigen eine Dreiphasenent­
wicklung: Rötung~ Keratose~ Atro­
phie. Der hyperästhetische Einzelherd 
hat einen typischen Aufbau mi t erythe­
matösem Rand und zentral zunächst 
fest haftender Schuppung (I Abb. 2). 
Unter dem Tapeziernagelphänomen 
versteht man einen keratotischen Sporn 
an der Unterseite der Schuppen, der 
durch die follikuläre Hyperkeratose be­
dingt ist. Es kommt zur Ausbreitung 
durch Herdwachstum und Konfluenz. 
Die Herde heilen unter Bildung atro­
phischer, gelegentlich mutilierender 
Narben ab. Häufig finden sich zusätzlich 
zu den charakteristischen Herden Tele­
angiektasien, fleckige Depigmentierun­
gen, eine narbige Alopezie des Kapi!liti­
ums, leukoplakische, erosive Läsionen 
in der Mundschleimhaut und eine zu­
nehmende Fotosensitivität 

LE profundusjPannikulitis 

Seltene Erkrankung unklarer Ätiologie, 
die auf die Haut beschränkt ist und 
durch CDLE-Herde und tiefe, subkuta­
ne, schmerzhafte Knoten aufgrund eine 
Pannikulitis (Entzündung des subkuta- r 
nen Fettgewebes] an Gesicht, Gesäß 
und Oberschenkeln charakterisiert ist. 

Subakut-kutaner LE (SCLE) 

Der SCLE zeigt milde extrakutane 
Symptome (Fieber, Krankheitsgefühl, 
Arthralgien, Myalgien) und eine ex­
treme Lichtempfindlichkeit. Typisch 
sind disseminierte, fein schuppende, ge­
rötete, scharf begrenzte Hautherde, die 
meist in lichtexponierten Hautregionen 
wie Gesicht, Brust und Rücken auftrete 
(I Abb. 3). Bei 10-15 % der Patienten n 
wird ein Übergang in SLE beobachtet. 

Systemischer LE (SLE) 

Beim SLE handelt es sich um eine le­
bensbedrohliche, generalisierte Auto­
immunerkrankung mit akut-schub­
haftem Verlauf. Charakteristisch sind 
hohe Titer von Autoantikörpern meist 
gegen Kernantigene. Die Haut ist in ca. 



I Abb. 2: Chronisch-diskoider Lupus erythema­
todes. [5] 

drei Vierteln der Fälle betroffen mit 
polymorphen Effloreszenzen (I Abb. 4): 
Schmetterlingserythem (unscharf be­
grenztes, symmetrisches Erythem im 
Gesicht); Rumpf: disseminierte Exan­
theme; Finger: fleckige , gerötete Kera­
tosen; Nagelfalz, Fingerspitzen: Tele­
angiektasien, Hämorrhagien; Raynaud­
Phänomen; vernarbende Alopezie; 
Ödeme; Erosionen der Mundschleim­
haut; gesteigerte Lichtempfindlichkeit 
Die Diagnose des SLE wird gestel lt, 
wenn vier der elf ACR-Kriterien erfüllt 
sind_ 

Autoimmunkrankheiten 
72 I 73 

I Abb. 3: Subakut-kutaner LE, Hautveränderungen 
haben fotosensible Verteilung. [51 

Die Prognose des SLE ist abhängig von 
der therapie-oder krankheitsbedingten 
Abwehrschwäche und Nierenversagen, 
die I 0-JÜR liegt bei 60-70 %_ 

Antiphospholipid-Syndrom 

Als Sonderform des SLE oder eigen­
ständiges Krankheitsbild zeigen sich bei 
jungen Frauen eine Neigung zu throm­
boembolische Ereignissen und Antiphos­
pholipid-Antikörper (IgG- und IgM-Car­
diolipin-AK). 

Neonataler LE 

Hautveränderungen und kardiale Ar­
rhythmien beim Neugeborenen durch 
die Übertragung von mütterlichen Anti­
Ro-AK. 

Zusammenfassung 

I Abb. 4: Systemischer Lupus erythematodes. [5] 

Arzneimittelinduzierter SLE 

Meist milde Verlaufsform des SLE, die 
sich nach Absetzen des Medikaments 
zurückbildet ANA positiv, ds-DNA-AK 
negativ_ Häufige Verursacher sind Hy­
dralazin, Reserpin, Procainamid, Chini­
din und Chlorpromazin_ 

Sharp-Synd rom 

Beim Sharp-Syndrom (Syn_: Overlap­
Syndrom, Mixed connective tissue 
disease [MCTD]) treten konsekutiv oder 
parallel kombinierte Symptome von LE, 
Dermatomyositis, Sklerodermie, rheuma­
toider Arthritis oder Sjögren-Syndrom 
auf. 

• Kutaner Lupus erythematodes: Diskaider LE: auf Haut beschränkt; 

schuppende, atrophische, narbig abheilende Plaques; subakut-kutaner 

LE: anuläre psoriasiforme Erytheme, extreme Lichtempfindlichkeit, leichte 

Systemkomponente. 

• Systemischer LE: autoimmune Multiorganerkrankung; Hautsymptome 

sind u. a. Schmetterlingserythem, Fotosensitivltät, Schleimhautulzera und 

Alopezie. Beteiligung von Gelenken und Nieren ist besonders häufig. 



Kollagenasen II 

Sklerodermie 

Die Sklerodermie ist eine lederartige Verhärtung (Sklerose) 
der Haut und z. T. innerer Organe. Man unterscheidet zwei 
Formen: die progressive systemische und die zirkumskripte 
Sklerodermie. 

Progressive system ische Sklerodermie (PSS) 
Die PSS ist eine chronisch·progredient verlaufende systemi· 
sehe Entzündung des Gefäßsystems und Bindegewebes, die 
in zwei Phasen (ödematös-entzündlich und sklerosierend) 
abläuft und zu einer diffusen Sklerose des Bindegewebes von 
Haut und inneren Organen führt. Diese seltene Erkrankung 
betrifft v. a. Frauen zwischen dem 30. und 60. L]. Diegenaue 
Ursache der Bindegewebsvermehrung ist unklar. Diskutiert 
wird ein Zusammenspiel verschiedener Faktoren: eine Regu­
lationsstörung der Kollagensynthese, eine genetische Dispo­
sition, eine Angiopathie und immunologische Störungen. 

Klinik und Diagnosti k 
Zunächst stehen kutane Symptome im Vordergrund. Die 
Raynaud-Symptomatik ist fast immer ein Frühsymptom der 
Sklerose. Darunter versteht man durch Kälte ausgelöste an­
fallartige, schmerzhafte Spasmen der Fingerarterien mit Zya­
nose und nachfolgender Hyperämie. Ein Raynaud-Syndrom ist 
jedoch kein spezifisches und kein ausreichendes Kriterium. 
Im Gesicht schwindet das Fettgewebe und Mundöffnung und 
Lippen werden kleiner (Mikrostomie) . Die Finger sind zu­
nächst ödematös geschwollen und gerötet, die anschließende 
Sklerose führt zu einer gespannten Haut, dermatogenen Kon­
trakturen (Krallenhand) und Skieradaktylie (dünne, blasse, 
verhärtete Finger mit Nekrosen, Akroosteolysen) . Die Sklero­
sen breiten sich über den ganzen Körper aus und führen zu 
derb sklerotischer, nicht verschieblicher und unelastischer 
Haut mit Bewegungseinschränkungen und Depigmentierun­
gen (I Abb. 5). Weitere Hautsymptome sind Teleangiekta­
sien, trophische Störungen der Hautadnexe und eine häufige 
Sklerose des Zungenbändchens. In Gelenknähe lagert 
sich Kalk ab, der sich nach außen entleeren kann (Calcinosis 

1 Abb. 5: Systemische Sklerodermie, verhärtete Haut, Deformitäten . [5] 

-

cutis). Extrakutane Symptome betreffen, der Häufigkeit 
nach geordnet, Ösophagus und Magen-Darm-Trakt (Mou­
litätsstörungen, Dysphagie, Refluxösophagitis), Lunge (Alveo­
litis, Lungenfibrose, Ventilationsstörungen), Herz (Rhythmus­
störungen, Insuffizienz) und Niere (Gefälle, Hypertonie). 
Neben den dermatologischen Untersuchungen ist weiterfüh­
rende internistische Diagnostik zur Abklärung einer Mitbeteili­
gung indiziert. In der Histopathologie findet man verdickte 
Kollagenfaserbündel, einen Schwund der Gefäße neben dis­
kreten perivaskulären Infiltraten. ANA im Serum sind bei vie­
len Patienten nachweisbar, außerdem finden sich Antikörper 
gegen eine DNA-Topoisomerase (SCL-70) und Anti-Zentromer­
Antikörper (ACA) . Die Untersuchung der erweiterten Kapilla­
ren im Nagelbett und des atrophen Nagelhäutchens mithilfe 
der Kapillarmikroskopie kann zur Verlaufskontrolle dienen. 

Verlaufsformen 
~ Typ I, akrosklerotischer Typ: Sie beginnt akral und 
breitet sich zentripetal aus, die mi lde Beteiligung der inneren 
Organe erfolgt meist erst nach langem Verlauf. 
..,.. Typ II, aszendierend akrosklerotischer Typ: zusätzlich 
Befall von Unterschenkeln, Unterarmen und Kopf 
..,.. Typ III, diffuse Sklerodermie, zentrosklerotischer 
Typ: Diese Form beginnt hauptsächlich im Schulter· und 
Thoraxbereich, dehnt sich schnell zentrifugal aus und befällt 
früh weitere Organe. 
~ CREST-Syndrom: Eine benigne Verlaufsform der Akro­
sklerodermie mit pathognomonischen ACA. ,.CREST" steht 
für C: Calcinosis; R: Raynaud-Syndrom; E: Ösophagitis 
(einzige häufige Organbeteiligung); S: Sklerodaktylie; T: Tele­
angiektasie (I Abb. 5). 

Th erapie und Prognose 
Die Therapie wirkt antiinflammatorisch und immunregulato­
risch (Steroide, Immunsuppressiva), bindegewebsbeeinflus­
send (Chloroquin, Penizillin) und durchblutungsfördernd 
(Ca++-Antagonisten, ASS, Pentoxifyllin, Prostaglandine, ACE­
Hemmer) . Sehr gute Erfolge werden weiterhin durch die 
extrakorporale Fotopherese berichtet. Das Patientenblut Wird 
entnommen und separiert, die Leukozyten und Teile des Plas­
mas werden mit UVA-Licht bestrahlt und dem Patienten zu­
rückgegeben. Wichtig sind außerdem physikalische Maß­
nahmen wie Bewegung, Wärme, Massagen und Bäder. Die 
Prognose ist abhängig von der Klinik und den betroffenen 
Organen, besonders Niere, Herz und Lunge. Die 1 0-JÜR liegt 
bei 40 %. 

Zirkumskri pte Sklerodermie 
Die zirkumskripte Sklerodermie (chronisch-kutane Skleroder­
mie) ist eine auf die Haut begrenzte Erkrankung unbekannter 
Atiologie, bei der es an umschriebener Stelle zu einem ent­
zündlich-ödematösen Erythem und zu einer plaqueartigen 
Sklerose der Haut mit Atrophie kommt. Sie tritt mit einer 
Häufigkeit von 2,7 Neuerkrankungen/ 1 00 000/ Jahr auf und 
betrifft bevorzugt Frauen zwischen 20 und 40. Meist kommt 
es zur Defektheilung nach mehrjährigem Verlauf ohne syste-



I Abb. 6: Morphaea, Plaque mit glänzender Ober­
flä che und lila Rand. 15] 

mische Beteiligung. Histologisch zeigen 
sich diskrete lymphozytäre Infiltrate, ein 
Ödem im Korium und eine Verdickung 
der kollagenen Fasern. Therapeutisch 
werden bei einzelnen Herden hochpo­
tente topische Steroide eingesetzt, wei­
terhin Lichttherapie und bei zahlreichen 
und rasch zunehmenden Herden syste­
mische Steroide und Immunsuppressi­
va. 

Verlaufsformen 
..,._ Plaquetyp (Morphaea, herdför­
mige zirkumskripte Sklerodermie): 
Die wenigen, umschriebenen, bis 15 cm 
großen Herde am Stamm sind zunächst 
erythematös und dann elfenbeinfarben 
und verhärtet. Ein fliederfarbener Ring 
(lilac ring) bleibt bestehen (I Abb. 6), 
schließlich Atrophie/Pigmentierung des 
Hautbereichs und der Hautadnexe . 
..,._ Linearer Typ (bandförmige 
zirkumskripte Sklerodermie): Die 
bandförmigen Herde liegen meist ein­
seitig an Extremitäten oder Gesicht und 
reichen tief ins Gewebe mit entspre­
chenden Defektzuständen (auch Herni­
atraphia faciei). 

Eosinophile Fasziitis 
(Shulman-Syndrom) 

Sklerodermieähnliche Hautverhärtun­
gen mit Gelenkkontrakturen, Bluteosino­
philie und entzündlichem Infiltrat der 
Gelenkfaszien, aber ohne Beteiligung 
innerer Organe. 

Dermatemyositis 

Diese Entzündung der Haut (Dermatitis) 
und Muskulatur (Myositis) ist wahr­
scheinlich eine Mikroangiopathie auto-

Autoimmunkrankheiten 
741 75 

immunologischer Ätiologie. Sie ist insge­
samt selten und betrifft v. a. Frauen. Die 
kl inische Bandbreite reicht von einer 
Polymyositis mit reinem Muskelbefall 
zu einer amyopathischen Dermatomyo­
sitis, die nur durch Hautbefall gekenn­
zeichnet ist. Weiterhin gibt es eine kind­
liche Form mit einem Erkrankungsgipfel 
um das zehnte Lebensjahr und eine 
adulte Form. 

Klinik 
Charakteristisch sind Ödeme mit röt­
lich-livider Verfarbung periorbital, an 
Stirn und Wangen. An den Fingerstreck­
seiteil befinden sich livid-rötliche, z. T. 
atrophische Plaques der Fingerstreck­
seiteil (Gottron-Papeln; I Abb. 7) und 
an den Fingernagelfalzen atrophische 
und teleangiektatische Areale (Keinig· 
Zeichen) . Die symmetrische, progressive 
Schwäche und Schmerzhaftigkeit im 

Zusammenfassung 

Bereich der Schulter- und Beckenmus­
kulatur zeigt sich oft beim Kämmen und 
Treppensteigen. 

Diagnostik 
Die CK ist der beste Indikator für die 
Krankheitsaktivität, oft sind auch LOH 
und Aldolase erhöht. Bei ca. 30% der 
Patienten find en sich ANA, bei ca. 25 % 
Anti-Mi (ANA gegen ein nukleäres 
220-kDa-Protein) und bei ca. 20% der 
Patienten Anti-Jo 1-AK (AK gegen Anti­
synthetase) . Im Elektromyogramm fin­
den sich typische Abweichungen im 
Bereich der befallenen Muskeln. Die 
Muskelbiopsie ist der sicherste diagnos­
tische Test. 

Therapie und Prognose 
Es werden Steroide und Immunsuppres­
siva (Azathioprin, Methotrexat), weiter­
hin Immunglobuline und Plasmapherese 
eingesetzt. Ist die Erkrankung para-
neo plastisch, so kann es nach einer kon­
sequenten onkologischen Therapie zu 
einer Besserung kommen. Weiterhin 
wichtig sind Sonnenschutz und Ruhe. 

I Abb. 7: Gottron-Papeln bei der Dermatomyosit is. 

[5] 

• Progressive systemlache Sklerodermie (PSS): schwere Multisystem­

erkrankung, Hautphänomene: Sklerodaktylie, Raynaud-Phänomen, 

Teleangiektasien, Sklerose und Kalzinose der Haut. Man unterscheidet 

akrosklerotische und diffuse Formen. Zirkumskrlpte Sklerodermie: auf 

Haut beschränkt, weiße indurierte Plaques, v. a. an Rumpf und Extre­

mitäten. Man unterscheidet den Plaquetyp (Morphaea) und den band­

förmigen, linearen Typ. 

• Dermatomyosltls: autoimmune Entzündung von Haut und Muskulatur, 

Hautveränderungen: livide, periorbitale Ödeme, rote Plaques an den 

Fingerstreckseiten (Gottron-Papeln), Atrophie und Teleangiektasien der 

Fingernagelfalze (Keinig-Zeichen) 



Strahlung 

:=::::: .:;;;;.::h wirksam an der Haut sind v. a. UVB-Strahlen, die 
zu Sonnenbrand und massiven Schäden führen, und UVA­
Strahlen (I Abb. I), die zu Hautalterung führen . UVB dringt 
nur bis in die Basalzellschicht ein, UVA auch in tiefere Schich­
ten. Sonnenbänke emittieren UVA und rufen bei Menschen 
mit Hauttyp 2, 3 und 4 eine Bräunung hervor. Nebenwirkun­
gen der Sonnenbankbenutzung sind sehr häufig, akut v. a. 
Juckreiz, Rötung und Trockenheit. 

Je kurzwelliger die Strahlung, desto energiereicher ist sie, desto 
stärker wird sie aber auch absorbiert und desto geringer ist ihre 
Reichweite. 

Hauttypen des Menschen 

Die Hauttypen sind definiert nach der Hautreaktion auf 30-
minütige Sonnenexposition (I Tab. I). 

Akuter UV-Schaden 

Sonnenbrand (Dermatitis solare) entsteht v. a. durch UVB­
Strahlung. Von !NA-Strahlung werden viel höhere Dosen be­
nötigt, die aber wegen des hohen Anteils an UVA im Sonnen­
licht durchaus erreicht werden. Bei Hellhäutigen entstehen 
Sonnenbrände sehr häufig, bei gut pigmentierter Haut sehr 
selten. Kinder sind besonders gefährdet, über drei Viertel der 
schweren Sonnenbrände ereignen sich bis zum 20. Lebens­
jahr. 
Das Erythem entsteht bereits wenige Stunden nach Exposition, 
das Maximum wird nach 12- 24 herreicht, nach 48-72 h 
klingt es ab. Die akute Entzündung der Haut zeigt sich als eine 
schmerzhafte Rötung, Schwellung und gelegentliche Blasen­
bildung, beschränkt auf den Ort der Lichteinwirkung 
(I Abb. 2). Schwere Verläufe sind von Fieber und Krankheits· 
gefühl begleitet. Die Dermatitis solaris heilt nach I - 2 Wo-

Hauttyp Erythem Bräunung Haarfarbe Augen Haut Typ 

2 

3 

4 

Immer 

Immer 

Selten 

Sehr 

selten 

5 Nie 

6 Nie 

Keine Rotblond, 

rot 

Manchmal Blond 

Immer Dunkelblond, 

braun 

Immer Dunkel 

Grün Sommer-

sprossen 

Blau Hellhäutig 

Braun Mittelstark 

pigmentiert 

.. Keltisch " 

.. Germanisch " 

.. Mittel­

Europäisch" 

Dunkel Dunkelhäutig .. Mediterran" 

Braun .. Indisch" 

Schwarz .. Afrikanisch" 

I Tab. 1: Hauttypen des Menschen nach Fitzpatrick . 
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I Abb . 1: Das Emissionsspektrum der Sonne. [4] 

400 nm 

chen ab. Als Folgeläsionen treten Pigmentverschiebungen Wie 
Pigmentnävi, Epheliden und Lentigines auf. 
Mit Lotionen und Schüttelmixturen wird kühlend lokal be­
handelt, auch lokale Steroide kommen zum Einsatz. Bei aus­
gedehnten, blasigen Verläufen ist die stationäre Aufnahme 
indiziert. 

Chronischer UV-Schaden 

Die Aktionsspektren von Lichtalterung und Karzinogenese 
entsprechen dem des akuten UV-Schadens: UVB ist wirk­
samer als UVA; UVA ist wegen seines hohen Anteils im 
Sonnenlicht dennoch relevant beteiligt. 

Hautalterung 
Die Lichtalterung ist ein vom natürlichen Alterungsprozess 
unterschiedener, wenn auch überlagerter Prozess. Sie ist 
scharf auf die sonnenexponierten Areale begrenzt (I Abb. 3) 
und wird auch als ,.Landmannshaut" bezeichnet. Am auf­
fälligsten ist die solare Elastose . UVA-bedingt nimmt das 
Elastin zu und führt durch Einlagerung in fast die gesamte 
Dermis zu einer pflastersteinartigen Textur der Haut. Außer­
dem ist sie schlaff, faltig und grob gefeldert, v. a. bei älteren 
Männern kann man zusätzlich weißgelbliche Follikelzysten 
und Komedonen finden (M. Favre-Racouchot). Charakteris­
tisch für die Lichtalterung der Haut ist auch eine scheckige 
Hyper- und Hypopigmentierung durch ephelidenartige Lenu­
gines und rundliche helle, konfettiartige Flecken (Hypomela­
nosis guttata). Beim natürlichen Alterungsprozess nimmt der 
Hautturgor ab, die Hautgefäße werden brüchiger (Purpura 
senilis) und wegen der abnehmenden Talg- und Schweiß­
drüsenaktivitätwird die Haut trockener und schuppt. Kosme­
tisch korrigierend können plastisch-chirurgische Operationen 
("Facelift"), Lasertherapie, Säurepeelings, Faltenuntersprit­
zung mit sogenannten ,.Fillern" wie Hyaluronsäure und die 
Infektion von Botulinumtoxin eingesetzt werden. Vorbeu-
gend empfiehlt sich eine konsequente UV-Karenz. 

UV·induzierte Karzinogenese 
Aktinische Keratosen und Plattenepithelkarzinome korre­
lieren mit der kumulativen UV-Dosis , Melanome mit der Zatll 
der schweren Sonnenbrände. 
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I Abb. 2: Dermatitis solaris. [ 13] 

Lichtdiagnostik 

Lichttreppe: Sie steht grundsätzlich am 
Anfang, um die individuelle Lichtemp­
findlichkeit zu ermitteln. Es erfolgt die 
Applikation von UVB- bzw. UVA-Strah­
lung in aufsteigender Dosierung. Ery­
theme entstehen ab einer Schwellen­
dosis, der minimalen Erythemdosis 
(MED). Bei der Fotoprovokation 
(UVA, UVB) wird an drei aufeinander 
folgenden Tagen bestrahlt, beim Foto­
patchtest (UVA) werden Testsubstan­
zen appliziert und dann wird bestrahlt. 

Lichttherapie 

Die Wirkweise ist noch nicht völlig ver­
standen, es werden Immunzellen elimi­
niert, überschießende Proliferation ge­
bremst und Apoptose induziert. Wichtig 
ist dabei, vor Therapiebeginn die Ein­
nahme von fototoxisch oder fotoaller­
gisch wirkenden Pharmaka auszuschlie­
ßen. Obligat ist das Tragen von Licht­
schutzbrillen. Unterschieden werden: 

..,.. UVB-Bestrahlung: Die selektive UV­
Fototherapie (SUP, 305-325 nm) mit 
UVB-Strahlung führt zur Drosselung der 
überschießenden Epidermopoese. Die 
Schmalband-UVB-Bestrahlung (TLO 1) 
liegt bei 311 nm. lnd.: Psoriasis, 
polymorphe Lichtdermatose, Pruritus, 
Vitiligo, atopisches Ekzem 
..,.. OVA-Fototherapie: Die konven­
tionelle UVA-Therapie liegt zwischen 
320-400 nm, die UVA I-Fototherapie 
zwischen 340-400 nm. lnd.: atopisches 
Ekzem, zirkumskripte Sklerodermie, 
Prurigo, Lichen sclerosus et atrophicus 
..,.. Fotochemotherapie mit Psoralen 
(PUVA): Der Lichtsensibilisator Pso­
ralen wird systemisch oder lokal verab­
reicht, anschließend UVA-Bestrahlung; 
langfristige NW: vorzeitige Hautalte-

I Abb. 3: Trockene, faltige, dünne Altershaut mit 

verlorener Elastizität, Lent igines solares u. seniles. 
[5] 

rung, erhöhte Inzidenz von aktinischen 
Keratosen, Plattenepithelkarzinomen, 
Basalzellkarzinomen, erhöhte Licht­
sensibilisierung bei lokaler PUVA für 
3 h, bei systemischer für 12 h. 
- Systemische Applikation des Psoralens 

(als Tb!. ) und UVA-Bestrahlung nach 
1- 3 h, Ind.: großflächige u. pustulöse 
Psoriasisformen, kutane Lymphome, 
Mastozytosen, GvHD u. a. 

- PUVA-Bad-(oder Creme-PUVA-)Foto­
chemotherapie: externe Applikation 
des Psoralens in Form eines Medi­
kamentenbads. Unmittelbar danach 
UVA-Bestrahlung; zusätzliche Ind. 
u. a.: zirkumskripte Sklerodermie, 
Hand- und Fußekzeme 

..,.. Light-Hardening: Abhärten durch 
eine Fototherapie mit sehr vorsichtiger 

Zusammenfassung 

Dosissteigerung, prophylaktische Be· 
handJung von Fotodermatosen im Früh­
jahr bzw. vor Reisen, Nachteile: jähr­
liche Wiederholung, hohe kumulative 
UV-Dosen 
..,.. Fotodynamische Diagnostik und 
Therapie: experimentelle Diagnostik 
und Therapiemodalität mit Licht im 
roten Spektralbereich, die auf der beson· 
deren Affinität exogener Fotosensibili­
satoren (Porphyrine) zu entzündlich 
verändertem Gewebe und Tumoren 
basiert. lnd. : aktinische Keratose, 
M. Bowen, Basalzellkarzinom, ober­
flächliche Plattenepithelkarzinome 
..,.. Extrakorporale Fotopherese: 
UVA-Bestrahlung von Lymphozyten und 
Plasma in einem extrakorporalen Kreis­
lauf nach Sensibilisierung mit Psoralen; 
Effekt wahrscheinlich durch Immun­
modulation. Ind.: kutanes T-Zell-Lym­
phom, Sklerodermie, Pemphigus etc. 

Lichtschutzmittel 

Natürlicher Schutz: z. B_ Haare; che­
mischer Schutz: z. B. Filtersubstanzen 
wie Benzophenonderivate (cave! Sensibi­
lisierungsgefahr); physikalischer Schutz: 
Zinkoxidsalben, textiler Schutz 
Der Lichtschutzfaktor richtet sich nur 
nach der UVB-Strahlung, Lichtschutz­
faktoren stellen lediglich einen zusätz· 
Iichen Schutz dar und sollten nicht zu 
längeren Sonnenbädern verleiten. 

• Hauttypen: Nach Fitzpatrick werden sechs Hauttypen unterschieden, 

definiert nach der Reaktion auf eine 3Q-minütige Sonnenexposition. 

• Akuter UV-5chaden (Sonnenbrand) durch UVB oder seltener durch UVA 

• Chronische UV-5chäden: Karzinogenese; Hautalterung als chronischer 

Lichtschaden durch die Summation der lebenslangen UVA-Bestrahlung; 

Elastosis cutis: kolloide Degeneration elastischer Fasern 

• Indikationen für die Lichttherapie sind u. a. Psoriasis, chronische 

Ekzeme, kutane T-Zeii-Lymphome, Sklerodermie. 



Fotodermatosen 

Fotodermatosen sind abnorme Reaktio­
nen auf UV-Licht, die durch z. T. nicht 
identifizierte, exogene und endogene, 
fotosensibilisierende Substanzen vermit­
telt werden . 

Fototoxische Reaktionen 

Dies sind obligat fototoxische Hautreak­
tionen durch Zusammenwirken eines 
fototoxischen Stoffs mit sichtbarem 
Licht und UVA. Frauen sind häufiger als 
Männer betroffen. Bei systemischer 
Zufuhr bestimmter Substanzen wie 
Tetrazyklinen, Phenothiazinen, Furose­
mid, Psoralen (z. B. in Feige, Sellerie) 
und nachfolgender Sonnenexposition 
kommt es zu sonnenbrandähnlichen, 
streng auf die exponierte Region be­
grenzten Reaktionen. Bei der lokalen 
fototoxischen Reaktion kommt es 
einige Stunden bis Tage nach Sonnen· 
bestrahJung zu erythematösen Verände­
rungen an den Kontaktstellen mit foto­
toxischen Stoffen, wie z. B. Psoralen, 
ätherischen Ölen und Teer. Blasenbil­
dung ist möglich, außerdem bestehen 
Juckreiz und Brennen. Nach 2-4 Wo­
chen heilen die Herde mit häufig persis 
tierender, starker Hyperpigmentierung 
ab. Therapeutisch werden lokale oder 
systemische Glukokortikoide eingesetzt. 
Typische Formen sind: 

~ Gräserdermatitis: akute, foto­
toxische Dermatitis durch Kontakt mit 
bestimmten Pflanzen (z. B. Herkules­
staude). Streifige Muster (Abdrücke der 
Blätter) zeigen die Kontaktstellen an 
sonnenexponierten Hautstellen 
(I Abb. 1). 
~ Berloque-Dermatitis: kaum ent­
zündliche Reaktion auf Bergamottöl 
(häufig in Kosmetika) nach anschlie­
ßender Sonnenexposition, die sich 
schnell in eine dunkelbraune, oft jahre­
lang bestehende, scheckige Pigmentie­
rung umwandelt 

Fotoallergische Reaktionen 

Abzugrenzen von der fototoxischen Re­
aktion ist die fotoallergische (I Tab. 1 ). 
Bekannte Fotoallergene sind u. a. Sul­
fonamide, Diuretika, Lichtschutzstoffe, 
Duftstoffe und Pflanzenextrakte, die 

I Abb. 1: Gräserdermatitis. [5) 

sich aber oft nicht nachweisen lassen. 
Die fotoallergischen Reaktionen sind 
Sonderformen der allergischen Spät­
reaktion der Haut (Typ IV). Das Aller­
gen geht als kleinmolekulares Hapten 
nur unter UVAEinfluss eine chemische 
Reaktion mit Trägerproteinen ein, 
wodurch das vollwertige Antigen ent­
steht. Das Erythem an den sonnenexpo­
nierten Körperteilen entsteht dann erst 
einige Stunden nach Exposition, ist 
mäßig scharf begrenzt, zeigt Papulo­
vesikel, Blasen und Erosionen und 
juckt. Die chronische aktinische 
Dermatitis hat charakteristische Symp­
tome: starker Juckreiz, Lichenifikation, 
Schuppung, ggf. Nässen, derbe Infiltra­
tion und Pigmentationen (I Abb. 2). 
Fotoallergien treten immer häufiger auf. 

Fotoallergisch 

Selten 

VorhergehendeSensibilisierung 

Persistierende Lichtreaktion möglich 

Kreuzreaktionen 

Niedrige Auslöser- und Lichtkonzentration 

Streuphänomene 

Klinischer Aspekt: Ekzem 

I Abb. 2: Chronische aktinische Dermatitis. [5] 

ln ca. 30% bleibt auch nach Allergen­
karenz die Lichtempfindlichkeit gestei­
gert und es treten persistente Licht­
reaktionen auf, die allein durch Belich­
tungen ausgelöst werden. 
Die chronische aktinische Dermatitis 
geht in ca. 5-10% in die Maximal­
variante, das aktinische Retikuloid 

' über, eine extrem juckende, ausgedehn-
te und therapieresistente Rötung und 
Lichenifikation der Haut mit lymphom­
ähnlicher Klinik und Histologie. Vor 
allem ältere Männer sind betroffen. Die 
Hautveränderung persistiert über Jahre 
eine spontane Rückbildung ist aber ' 
möglich. Neben konsequentem Licht­
schutz und lokalen Glukokortikoiden 
ist Chloroquin hilfreich. 

Fototoxisch 

Häufig 

Reaktion auch bei Erstkontakt 

Keine persistierende Lichtreaktion 

Keine Kreuzreaktion 

Hohe Aus löser- und Lichtkonzentration 

Auf bestrahltes Hautareal beschränkt 

Klinischer Aspekt: Sonnenbrand (evtl. bullös) 

I Tab. 1: Fotoallergische und fototoxische Reaktionen im Verg le ich. 
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Idiopathische Lichtdermatosen 

Diese Lichtdermatosen sind wahrschein­
lich immunologisch vermittelt, mit 
unbekanntem Sensibilisator. Prophy­
laktisch wird das sogenannte Light­
Hardening (s. S. 77) eingesetzt. 

Polymorphe Lichtdermatose 
("Sonnenallergie") 
Häufige, chronisch-rezidivierende, 
erworbene Lichtunverträglichkeitsreak­
tion, v. a. durch UVA. Erstauftreten im 
Frühjahr an sonnenentwöhnter Haut 
oder nach erhöhter Sonnenexposition 
mit einer Latenzperiode von einigen 
Stunden bis Tagen. Initial Juckreiz und 
Schmerzen, dann Erytheme mit Papeln 
und Bläschen, die zu unregelmäßig be­
grenzten Plaques konfluieren (I Abb. 3). 
Betroffen sind meist Gesicht, Dekollete 
(90%), Arme und Beine. Im Lauf einer 
Saison kommt es zur Toleranzentwick­
lung, aber von Jahr zu Jahr meist zu 
einer Verschlechterung. 

Follikulär gebundene Form 
(Mallorca-Akne, Acne aestivalis) 
An sonnenexponierten, talgdrüsen­
reichen Arealen finden sich bei Sonnen­
exposition monomorphe, kleine, folliku­
läre Papeln. Die Beteiligung öliger Son­
nenschutzpräparate an der Entstehung 
ist möglich. 

Porphyrie 

Bei dieser Stoffwechselstörung der Häm­
synthese durch genetisch oder toxisch 
bedingte Enzymdefekte treten je nach 

I Abb. 3: Polymorphe Lichtdermatose. [51 

Defekt unterschiedliche Anhäufungen 
bestimmter Zwischenprodukte der Por­
phyrinsynthese in pathologischen Kon­
zentrationen auf. Symptome an der 
Haut entstehen durch Reaktion von 
Porphyrin mit UV-Licht und treten da­
her ausschließlich an lichtexponierten 
Körperstellen auf. Die akuten Formen 
zeigen intermittierende, akute, abdomi­
nelle, neurologische, kardiavaskuläre 
und psychische Symptome, die chro­
nischen Formen äußern sich meist als 
Lichtdermatosen. 

Porphyria cutanea tarda 
Häufigste, dermatologisch relevante Por­
phyrie (ca. I %der 40- bis 70-Jährigen), 
die meist durch eine Hepatopathie, 
selten durch einen angeborenen Enzym­
defekt bedingt ist. Lichtexponierte 
Hautpartien sind verletzbarer, es bilden 
sich Blasen und eine Hypertrichose 
(I Abb. 4). Die Heilung erfolgt unter 
Narbenbildung und Milien. Typisch ist 
ein brauner Urin mit roter Fluoreszenz. 
Therapie: Chloroquin, Aderlass, 
Meidung von Licht und lebertoxischen 
Stoffen. 

Zusammenfassung 

I Abb. 4: Porphyria cutanea tarda 
(Pa t ient leidet auch an Vitiligo) . [5] 

Erythropoetische Proto­
porphyrie 
Seltene, autosomal-dominant vererbte 
Porphyrie mit erhöhter Lichtempfind· 
IiehkeiL Nach Sonnenexposition treten 
an den bestrahlten Stellen brennende 
und juckende, ödematöse Rötungen auf, 
die tagelang persistieren und gelegent· 
lieh hämorrhagisch einbluten. Nach 
langer Bestandsdauer kommt es zu dif· 
fusen Verdickungen (Pachydermie) 
durch Einlagerung von Lipoproteinen. 
Therapie: Lichtschutz, ß-Karotin. 

Kongenitale erythropoetische 
Porphyrie 
Sehr seltene, autosomal-rezessiv ver· 
erbte, schwerste Form der Porphyrie. 
An lichtexponierter Haut Rötungen mit 
hämorrhagischen Vesikeln und Blasen. 
Mutilationen der mehrfach befallenen 
Stellen, vorab der Akren, mit Narben· 
karzinomen, hämolytischer Anämie, 
Splenomegalie, Hypertrichose; roter 
Urin. 

X Fotodermatosen: abnorme Reaktionen auf UV-Licht, die durch foto­

sensibilisierende, nicht immer identifizierte Substanzen vermittelt werden. 

Man unterscheidet fototoxische und fotoallergische Reaktionen. 

X Die polymorphe Lichtdermatose ist eine Idiopathische Llchtdermatose, 

prophylaktisch wird das Light-Hardening eingesetzt. 

X Auch Stoffwechselstörungen wie die der Hämsynthese (Porphyrien) 

können zu einer erhöhten Lichtempfindlichkeit führen. 
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-~--- s_--,,ische Hautschäden 

Verbrennung, Verbrühung 

(Combustio) 
Schwere Verbrennungen großen Aus­
maßes müssen intensivmedizinisch in 
Verbrennungszentren versorgt werden. 
Leichte Verbrennungen gehören in die 
Dermatologie. Hitze füh rt zur Inakti­
vierung und Koagulation zellulärer 
Proteine, was sich in der maximalen 
Ausprägung als Koagulationsnekrose 
manifestiert. In der submaximalen Aus­
prägung kommt es zur Entgleisung des 
lokalen Stoffwechsels mit Anhäufung 
saurer toxischer Produkte, Entzündungs­
mediatoren und oft exzessiver Ödem­
bildung durch Permeabilitätssteigerung 
der Gefäße. 
Bei Befall von mehr als 10 % der Körper­
oberfläche (I Abb. 1 ) besteht die Gefahr 
der Verbrennungskrankheit Als 
Folge der Ödeme kommt es dann zur 
Hämokonzentration, die in einen hämo­
dynamischen Schock (Verbrennungs­
schock) mit metabolischer Azidose 
übergehen kann. Die vorübergehende 
Immunsuppression durch Funktions­
störungen von NeutraphiJen und Ma­
krophagen führt auch zur gesteigerten 
Infektionsgefahr. Komplikationen in der 
Spätphase sind schwerer Katabolismus 
und Schädigung verschiedener Körper­
funktionen (z. B. durch Narben). Je nach 
Ausprägung werden unterschieden: 

IJil> Grad 1: Erythem, Schwellung, 
Schmerzen, Restitutio ad integrum 
IJil> Grad 2: Erythem, Ödem, Schmerzen, 
Blasen (I Abb. 2), Restitutio ad integrum 
bzw. postinflammatorische Hyperpig-

Hand­
fläche 

"' 

5J<~hre Säugling 

I Abb. 1: Figurenschema zur Neunerregel, Prozent 

der Körperoberfläche. [ 1 I 

mentierung; subepidermale Blasenbil· 
dungbei epidermal-dermaler Hautschä­
digung (Grad Za) bzw. weißlich derbe, 
teils nekrotische Beläge bei tiefer der­
maler Schädigung (Grad 2b) 
IJil> Grad 3: Koagulationsnekrosen von 
Epidermis (und- je nach Tiefe- von 
Dermis, subkutanem Fett bzw. Muskel): 
weiße, trockene Nekrosen, die sich im 
Lauf von Tagen in schwarze Schorfe 
umwandeln. Diese werden innerhalb 
von Wochen demarkiert und abgesto­
ßen. Dieser langwierige Spontanhei­
lungsprozess führt zu einer Schwächung 
der Patienten und zu unschöner Narben­
bildung. Deshalb ist eine Frühexzision 
mit anschließender Transplantation 
empfehlenswert. 

Therapie 
IJil> Sofortmaßnahmen: Analgesie mit 
Morphinderivaten, Kleider emfernen, 
Flüssigkeitssubstitution, Kälteschutz, 
Abkühlung der Haut mit kaltem Wasser 
IJil> Lokalbehandlung: 
- Grad 1: Zinkschüttelmixtur; steroid­

haltige Lotion, Gele oder Cremes 
-Grad 2: Blasen zur Vermeidung bak­

terieller Infektionen nicht eröffnen; 
steroidhaltige Lotion, Gele oder Cre­
mes mit Desinfizienz; sterile Verbände 
mit Metalline-Folie 

-Grad 3: desinfizierende Puderver­
bände oder Farbstoffe; vorsichtige 
chirurgische Nekroseabtragung erst 
nach dem 3. - 5. Tag; Defektdeckung 
mit Spalthaut 

Chron. Wärmeschaden, 

Erythema e calore, Erythema 

abigne 

Unscharf begrenzte, netzförmige, bräun­
liche Pigmentierungen und Teleangi­
ektasien, die an Körperteilen mit chro-

I Abb. 2: Verbrennung 2. Grades. (5) 

nischer Wärmeexposition (z. B. Wärm­
flasche) entstehen. 

Erfrierung (Congelatio) 
Beim akuten Kälteschaden der Haut 
kommt es zunächst zu einer reflekto­
rischen Hyperämie. Kann diese nicht 
mehr aufrechterhalten werden, veren­
gen sich die Hautgefäße und die toxi­
schen Metaboliten werden nicht mehr 
abtransportiert. Das Erfrieren erfolgt 
langsam, Allgemeinsymptome fehlen. 
Je nach Ausprägung werden unter­
schieden: 

IJil> Grad I: Blässe, nach Wiedererwär­
mung Erythem 
IJil> Grad 2: nach Wiedererwärmung 
~rythem und Blasen, oft hämorrhagisch 
Odeme, Restitu tio ad integrum ' 
IJil> Grad 3: Nekrose, weiße, steif gefro­
rene Bezirke, besonders an den Akren 
Nach Auftauen kommt es zu Mumifik~­
tion und Gewebsverlust mit der Gefahr 
der Ausbildung einer feuchten Gangrän 
Es bleiben Narben bzw. der Verlust von· 
Körpergliedern. 

Therapie: lokale Wärmeapplikation 
als passive Wiedererwärmung (warmer 
Raum) und als aktive Wiedererwär­
mung (warmes Vollbad); Analgesie; 
antibakterielle Prophylaxe; Blutverdün­
nung 

Chronischer Kälteschaden 
~rostbeule? (Pern_iones, eng!. ~hilblains) 
smd chromsehe Lasionen an kälteexp0 _ 

nierten Körperteilen. Der Verlauf ist 
wechselhaft. Im Intervall sind sie bis auf 
livide Erytheme kaum bemerkbar, bei 
Temperaturwechsel zeigen sich dann 
rotlivide, teigige, schmerzhafte Schwel­
lungen. 



Physikalisch und chemisch bedingte Hautveränderungen 
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Abnorme Reaktionen auf 
Temperaturreize 
Funktionelle Gefäßkrankheiten 
Diese betreffen arteriovenöse Anasto­
mosen, die für die Thermoregulation 
bedeutsam sind, die sich v. a. an den 
Akren finden. Die Hautdurchblutung 
wird durch lokale, nervale und hormo­
nelle Faktoren reguliert. Therapeutisch 
werden Kälte- und Nikotinkarenz sowie 
Gefäßtraining mit Wechselbädern emp­
fohlen. 

Akrozyanose 
Diese funktionelle Störung der Gefäß­
durchblutung mit passiver Hyperämie 
wird durch Kältereize ausgelöst. Die 
Finger zeigen blaurote, schmerzhafte, 
fleckige oder diffuse Verfärbungen 
mit Hyperhidrose und Parästhesie 
(I Abb. 3]. Im akuten Anfa ll weichen 
die Veränderungen nur langsam, nach 
Jahren kommt es evtl. zur Abschwä­
chung der Symptome. 

Livedo reticularis 
(Cutis marmorata) 
Subkutane Gefäßplexus erweitern sich 
und führen zu einer netzförmigen Zeich­
nung der Haut, v. a. an den proximalen 
Extremitäten. Ausgelöst wird diese vege­
tative Dysregulation durch Temperatur­
schwankungen. Meist bildet sich die 
Erscheinung spontan zurück. 

Raynaud-Phänomen 
Auf Kälte reagieren die Fingerarterien 
mit anfallartigen, schmerzhaften Spas­
men mit Minderdurchblutung und 
nachfolgender Hyperämie. Die Ursache 
ist unbekannt. Das Raynaud-Phänomen 
tritt auch als Begleitsymptom bei ver­
schiedenen Systemerkrankungen auf, 
z. B. der Sklerodermie. 

Ionisierende Strahlen 

Schäden durch ionisierende Strahlen 
entstehen fast ausschließlich als 
unerwünschte Folge der Strahlen­
therapie. 

..,. Akute Radiodermatitis: Bei allen 
Strahlenarten tritt nach einigen Stun­
den oder Tagen ein Röntgenerythem 
auf. 
..,. Chronische Radiodermatitis 
(Radioderm): Zu diesen Veränderun­
gen kommt es oft erst Jahre bis Jahr­
zehnte nach Exposition und heute 
durch Modernisierung der Technik 
kaum mehr. Die Haut ist atrophisch mit 
Kollagenverhärtung und Schwund der 
Hautanhangsgebilde. Infolge Reduzie­
rung der Gefäßversorgung kommt es 
zu Ulzerationen. Außerdem finden sich 
Pigmentverschiebungen, Teleangiekta­
sien und Röntgenkeratosen (Präkanzero­
sen] mit Entwicklung von Basaliomen 
und Spinaliomen. 

Zusammenfassung 

I Abb. 3: Links Akrozyanose, rechts normale 
Haut. 191 

Chemische Schäden 
(Verätzung, Kauterisation) 

Akutes toxisches Kontaktekzem 
Hautschädigende Substanzen (Säuren , 
Laugen, Seifen, Lösungsmittel, UV­
Strahlen]lösen im Einwirkungsbereich 
eine akute Entzündung mit Rötung, 
Ödem und Bläschenbildung aus, bei 
starker Schädigung mit Blasen und 
Nekrosen. 

..,. Säureverätzung: Koagulationsnekro­
se, die durch Säurebindung und Eiweiß­
fällung keine Ausbreitungstendenz hat 
..,. Laugenverätzung: Kolliquationsne­
krose, durch Eiweißauflösung ist eine 
Ausbreitung möglich. 

Therapie: Abspülen mit Wasser. Bei 
toxischer Kontaktdermatitis und leich­
ten Verätzungen feuchte Umschläge, 
lokale Steroide; bei schweren Verätzun­
gen Nekroseentfernung und plastische 
Deckung. 

ac Thermische Hautschäden: Akute Hautschäden sind Verbrennung und 

Erfrierung, bei chronischem Wärmeschaden kann sich ein Erythema 

ab igne ausbilden, bei chronischem Kälteschaden Frostbeulen. 

ac Abnorme Reaktionen: Die Hautdurchblutung wird durch lokale, nervale, 

hormonelle Faktoren reguliert, Störungen sind isoliert oder mit anderen 

Veränderungen assoziiert. 

ac Ionisierende Strahlen: Schäden durch ionisierende Strahlen, die fast 

ausschließlich als unerwünschte Folge der Strahlentherapie entstehen. 

ac Chemische Strahlen: Hautschädigende Substanzen lösen im Einwirkungs­

bereich eine akute Entzündung aus, bei starker Schädigung Blasen und 

Nekrosen. 



-:_.:atinisierungsstörungen I 

.chthyosen Beeinträchtigung des Aussehens psycho­
soziale Folgen mit sich. 

Ichthyosen sind diffuse Verhornungs­
störungen mit einer Akkumulation von 
Hornzellen (Hyperkeratosen) und des­
halb schuppenartiger Umgestaltung der 
Hautoberfläche. 

Klassifikation 
~ Kongenitale Ichthyosen mit meist 
milder Ausprägung ohne entzünd­
liche Komponente. Die Symptomatik 
beginnt verzögert im Lauf der ersten 
Lebensmonate (I Tab. 1 und Abb. 1 ). Hereditäre Ichthyosen 

Die sehr heterogenen molekularen 
Grundlagen sind teilweise bekannt. Die 
Erkrankung bleibt lebenslang bestehen 
und bringt neben der Funktionsstörung 
der Haut wegen der eventuell großen 

..,.. Kongenitale Ichthyosen mit häu­
fig schwerer klinischer Symptoma­
tik und entzündlicher Komponente. 
Beginn der Symptomatik bei bzw. kurz 
nach der Geburt (I Tab. 2 und Abb. 2) 

Gendefekt/ 

Pathogenese 

Synonyme 

Manifestation 

Klinik 

Begleitsymptome 

(fakultativ) 

Histopathologie 

Autosomal-dominante lchthyosis vulgaris X-chromosomale Ichthyose (XRI) 
(ADI) 

Fehlende od er reduzierte Synthese von 

Profi laggrin und Filaggrin 

A lt er ~ 3 Monate; häufigste und leichteste 

Form (1:250) 

Vor allem Extremitätenstreckseiten, Gelenk­

beugen bleiben frei; t rockene Haut {Xero­

dermie); polygonale, we ißgraue, stark anhaf­

tende Schuppen; palmoplantar: verdickte 

Haut, verstärkte Handlinienfurchung (,lchthyo­

sishand "); (folliku läre) Hyperkeratosen 

Atopie, Keratosis pi laris 

Steroidsulfatasemangel 

S teroi ds u lfa tasemangelsynd rom 

Alter: kurz nach Geburt bis I. LJ; 

zweithäufigste Form (I :2000-6000 der 

männ lichen Bevölkerung) 

Vor al lem Stamm, Beugen, Un terschenkel­

streckseiten; Schuppen sind braun, gröber 

und rhomboid, stärkerer Befall; palmoplantar 

frei , Hand linien normal, keine follikulären 

Keratosen 

Hornhautveränderungen, Kryptorch ismus, 

Plazentastörungen, Hodenkrebs 

Retentionshyperkeratose, verschmä lertes Retentionshyperkeratose, Str. granulosum 

______________ s_tr~.g~ra_n_u_lo_su_m_,_fo_ll_ik_u l_är_b_et_o_nt_e_v_er_h_or_nu_n~g __ n_or_m_a_lb_is_m_a_ß~ig~v_erbr_e_i te_rt __________ _ 

I Tab. 1: Auswahl kongenitaler Ichthyosen mit meist milder Ausprägung. 

Gendefekt 

Synonyme 

Manifestation 

Klinik 

Lamelläre lchthyosls congenlta 

Transglutaminase- 1 

Kongenitale ichthyosiforme Erythrodermie 

1:t00000 

Geburt : ,.Kollodium*-Baby", von pergament­

artiger Hülle umgeben, die sich in den folgen­

den Wochen ab löst, dann grob lamell äre, 

rund-ova le oder rhombisch gefelderte, dunkle 

Schuppung mit genera lisiertem Hautbefa ll 

Bullöse lchthyosls congenlta Typ Brocq 

Keratin 1 oder 10 

Erythrodermia congenita lis ichthyosiformis 

bullosa; epide rmolytische Hyperkeratose Typ 

Brocq 

1:300000 - t :1 000000 

Geburt: "verbrühtes Kind", blasige Epidermis­

ablösungen auf gerötetem Grund; schubartige 

Blasen und Erosionen, nach Jahren narben­

fre ie Heilung; Haut wird dann trocken, 

hyperkeratotisch und schmutzig braun; 

Hornbildungen können stachelig w irken; 

genera lisierter Hautbefa ll 

Begleitsymptome Ektropium, Schwitzstörung, bakterielle Haut- Neigung zu Hautinfektionen 

Infektionen 

Histopathologie Proliferationshyperkeratose, Akanthose 

Erbgang Autosomal-rezessiv 

Epidermolytische Hyperkeratose 

(Akantholyse und Keratinozytolyse) 

Autosom al-dominant 

• Kollodium: dickflüssige Lösung von Zellulosedinitrat (Colloxylinum) in einem Alkohol-Äther-Gemisch, 

hinterlässt beim Verdunsten einen dünnen Film 

1 Tab. 2: Auswahl kongenitaler Ichthyosen mit schwerer Ausprägung und Entzündung. 

I Abb. 1: lc hthyos is vulgaris. [5] 

~ Ichthyosis-Syndrome: Sehr selten 
können hereditäre lchthyosisformen 
zusammen mit verschiedenen Störun­
gen anderer Organe unter dem Bild 
bestimmter Syndrome auftreten 
(u. a. Netherton-Syndrom, Refsum­
Syndrom). 

Therapie 
Es ist keine kausale Therapie möglich. 
Zum Einsatz kommen: 

~ Keratolyse (Salicylsäure, Milchsäure 
Kochsalz) ' 
~ Hydratisierung (Harnstoff, Rück­
fettende Hautpflege) 
~ Klimatherapie (Öl- und Kochsalz­
bäder, Höhensonne, Sauna, Nordsee­
aufenthalt), denn Besserung der Ichthy­
osen im Sommer 
~ Bei schweren Fällen: orale Retinoide 
(Acitretin), Steroide 
..,.. Außerdem: genetische Beratung, 
pränatale Diagnostik, rechtzeitige Be­
rufsberatung 

Symptomatische Ichthyosen 
(Pseudoichthyosen) 

Follikularkeratosen 

Eine verstärkte follikuläre Verhornung 
kann bei zahlreichen genetisch beding. 
ten Dermatosen auftreten . 



Keratosis pilaris 
Die Keratosis pilaris ist eine besonders 
bei Kindern und Jugendlichen und bei 
lchthyosis vulgaris auftretende foll iku­
läre Hyperkeratosen an Streckseiten der 
Extremitäten. 

Follikularkeratosen durch Defekte 
in Kalziumkanalpumpen 
Morbus Darier 
(Dyskeratosis follicularis) 
Autosomal-dominante Verhornungs­
störung (Enzymdefekt: Ca++.ATPase) 
mit variabler Expressivität, die sich ab 
der Pubertät v. a. an den talgdrüsen­
reichen, seborrhoischen Arealen (Kopf, 
Brust, Rücken) manifestiert. Verschlech­
ternde exogene Faktoren sind Hitze, 
Schwitzen und Traumata. Besserung 
tritt in der kalten Jahreszeit auf. Charak· 
teristisch sind einige Mill imeter große, 
follikuläre, von einer braunen Horn­
masse besetzte Papeln, die isoliert oder 
gruppiert stehen und konfluieren kön­
nen (I Abb. 3). Betroffene Areale neigen 
zu Superinfektion und sekundärem föti­
dem Geruch. Hände und Füße weisen 
warzenähnliche Keratosen (Acrokerato­
sis verruciformis) und Unterbrechungen 
des Papillarleistenmusters auf. Die Nä­
gel sind längs gerillt und brüchig, die 
Mundschleimhaut zeigt leukoplakie­
artige Herde. Fakultativ assoziiert sind 
Intelligenzminderung und psychische 
Auffälligkeiten. 
Therapie: Lokal wird keratolytisch und 
mit Lokalretinaiden behandelt, schwere 
Fälle erhalten Retinoide systemisch. 
Wichtig sind eine Berufs· und eine gene· 
tische Beratung. 

Hereditäre Hautkrankheiten 
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I Abb. 2: ,.Kollodium­
Baby" . Dieses Neu­
geborene ist mit einer 
transparenten Memb­
ran bedeckt zur We it 
gekommen und ent­

wicke lte später eine 
lamel läre Ichthyose. 
[15 ] 

M. Hailey-Hailey (Chronischer 
familiärer benigner Pemphigus) 
Die Erkrankung ist keine Autoimmun­
erkrankung, sollte also nicht mit den 
Erkrankungen der Pemphigusgruppe 
verwechselt werden. Es ist eine seltene, 
autosomal-dominant vererbte Erkran· 

I Abb. 3: M. Darier. [5] 

Zusammenfassung 

kung, die im jungen Erwachsenenalter 
einsetzt und lebenslang besteht. Sie ist 
bedingt durch Mutationen am ATP2C1-

Gen, welches für eine ATPase kodiert. 
Es finden sich erythematöse, erosiv­
ulzerierende und nässende Läsionen 
(I Abb. 4) v. a. in den intertriginösen 
Arealen (Nacken, Achselfalten, Ellbo­
gen, submammäre Region, Skrotum). 
Mikroskopisch sieht man kleine und 
zarte Bläschen, die sich zu den typi­
schen Läsionen entwickeln. Später kom­
men Krustenbildung und Schuppung 
hinzu. Superinfektionen sind häufig, 
v. a. mit Candida albicans und Staphylo­
coccus aureus. Das kann die Akantho· 
lyse beschleunigen und den Krankheits­
prozess unterhalten. Differentialdiagnos· 
tisch müssen Intertrigo, Kandidose, 
Kontaktdermatitis und M. Darier (v. a. 
histologische Ähnlichkeit) beachtet wer­
den. Zur Therapie kommen Antiseptika, 
Retinoide, bei ausgedehntem und 
schwerem Befall Exzision oder C02-

Laserabtragung. 

I Abb. 4: Morbus Hailey-Hai ley. [ 16] 

X Ichthyosen: angeborene Störungen der Keratinisierung mit schuppiger 
und trockener Haut; Jchthyosis vulgaris mit milden Symptomen und Beginn 

im ersten Lebensjahr häufigste Form 
X Follikularkeratosen: Verhornungsstörungen der Haarfollikel: Keratosis 

pilaris, angeborene Störungen der Kalziumhomöostase (Morbus Darler, 

Morbus Halley-Halley) 



Keratinisierungsstörungen II und hereditäre Epidermolysen 

Keratoderm ie /Erythrokeratoderm ie 

Diese autosomal-dominante Krankheitsgruppe ist durch sta­
bile oder variable Ery theme gekennzeichnet, die von unter­
schiedlich stark ausgeprägten Keratosen (psoriasiforrn) über­
lagen werden. 

II> Erythrokeratodermia figurata variabilis (Mendes da 
Costa}: Die schubweise, zentrifugal wachsenden und kon­
fluierenden, erythrokeratotischen Erytheme bestehen ab 
Geburt und finden sich an Gesicht, Glutäi und proximalen 
Oberschenkeln. 
II> Erythrokeratodermia symmetrica progressiva 
(Gottron}: Die scharf begrenzten, langsam wachsenden, oft 
symmetrischen, erythrokeratotischen Herde manifestieren 
sich erst im Schulalter an Gesicht, Knie, Ellbogen und Akren. 

Palmoplantarkeratosen (PPK) 

Bei den PPK handelt es sich um flächenhafte oder umschrie­
bene Verhornungsstörungen der Handteller und Fußsohlen, 
die überwiegend erblich bedingt sind. Die palmoplantare 
Haut unterscheidet sich von der anderer Körperregionen in 
der Oberflächenstruktur; der dickeren und anders aufgebau­
ten Hornschicht (Keratin IX) und der Schweißdrüsendichte, 
auch wird die Verhornung der palmoplantaren Haut auf eige­
nen Genen vererbt. 

Klassifikation 
Die Klassifizierung der PPK erfolgte bisher nur vorläufig nach 
klinischem Bild und Erbgang. 

Isolierte hereditäre PPK 
II> Keratosis palmoplantaris diffusa circumscripta 
(Vörner; Unna-Thost): häufigste, autosomal-dominant vererb­
te Form, manifestiert sich in der frühen Kindheit. Handteller 
und Fußsohlen sind diffus, flächenhaft, gelblich-wachsartig 
verdickt mit einem rötlichen Randsaum, Rhagadenbildung 
und Hyperhidrose. 
11> Keratosis palmoplantaris papulosa (maculosa) 
(Buschke-Fischer): Die autosomal-dominant vererbten, 
hornigen, warzenartigen Papeln manifestieren sich ab der 
Adoleszenz mit variabler Penetranz. 
11> Keratosis palmoplantaris transgrediens (Mal de 
Meleda): früh manifeste, autosomal-rezessiv vererbte, über 
die Palmoplantargrenze hinausgehende, diffuse Keratose mit 
Bewegungseinschränkungen und Hyperhidrose und Finger­
abschnürungen mit Atrophie des klobig verdickten Endes 
(Pseudoainhum) 

PPK-Syndrome 
PPK können assoziiert sein mit extrakutanen Erkrankungen 
wie z. B. Periodontopathie (Erkrankung der Zahnwurzelhaut; 
Papillon-Lefevre-Syndrom), Pachyonychien (N agelverdickung; 
Pachyonychia-congenita-Syndrom; Jadassohn-Lewandowsky) 

lungsstörung mit generalisierter Verhornungsstörung 
(Ichthyose, Erythrokeratodermien, M. Darier, Pityriasisrubra 
pilaris) auftreten. 

Erworbene (symptomatische) PPK 
Differentialdiagnostisch müssen einige Dermatosen abge­
grenzt werden, die ebenso eine ausschließlich palmoplantare 
Lokalisation aufweisen können. Diese können hormonellen 
infektiösen, mechanischen, paraneoplastischen, toxischen ' 
oder trophischen Ursprungs sein oder bei bestimmten Haut­
krankheiten (z. B. Schwielen, Psoriasis vulgaris, Handmyko­
sen, Handekzeme, Lichen ruber, Lues 2) auftreten. Sie haben 
daher meist ein späteres Manifestationsatter als die hereditäre 
PPK. 

Therapie 
Die Therapie ist nur symptomatisch, es werden Salicylsäure­
Vitamin-A- und harnstoffhaltige Rezepturen sowie lokale ' 
PUVA-Therapie angewandt. In schweren Fällen werden auch 
orale Retinoide und eine chirurgische Therapie in Erwägung 
gezogen. 

Hereditäre Epidermolysen 

Die hereditären Epidermolysen bilden eine heterogene 
Gruppe genetisch bedingter Defekte von Strukturproteinen 
der Keratinozyten und der dermaepidermalen Junktionszone 
Die Neigung der Haut und Schleimhäute, auf geringfügige · 
Traumata mit Blasen zu reagieren, besteht lokalisiert oder 
generalisiert. Die Inzidenz, kumulativ für alle Formen, beträgt 
5: 100000. 

Klassifikation 
Nach der Lokalisation der Spaltebene lassen sich drei wich­
tige Untergruppen der mehr als 20 Formen voneinander 
abgrenzen. 

oder auch als Begleitsymptom einer ektodermalen Entwick- I Abb. 5: Epidermolysis bullosa simplex. [5[ 



Epidermolysis bullosa simplex (EBS} 
Die Spaltbildung erfolgt epidermolytisch durch einen Defekt 
der Zytoskelettkeratine in den basalen Keratinozyten. Die 
Blasen heilen ohne Narbenbildung ab (I Abb. 5) ; Beginn 
meist nach Geburt oder in früher Kindheit. Diese häufigste 
Gruppe (I : SO 000) verläuft milde und geht ohne Entwick· 
lungsrückstand und weitere Veränderungen einher. 

~ Epidermolysis bullosa simplex generalisata 
(Typ Köbner): Generalisierte, jedoch milde Blasenbildung an 
allen mechanisch belasteten Stellen der Haut. Diese häufigste 
Epidermolyse wird autosomal-dominant vererbt und manifes­
tiert sich sehr früh. 
~ Epidermolysis bullosa simplex localisata 
(Typ Weber-Cockayne}: Diese autosomal-dominant ver­
erbte, akral betonte Blasenbildung manifestiert sich erst im 
frühen Jugendalter. 

Epidermolysis bullosa junctionalis (EBJ} 
Die autosomal-rezessiv vererbte Spaltbildung erfolgt junktio­
nal, in der Lamina lucida der Basalmembranzone. Die Struk­
turproteine Laminin 5 bzw. bullöses Pemphigoid-Antigen 2 an 
den Hemidesmosomen sind defekt; die Spaltbildung beginnt 
bei Geburt. Schwere Verläufe mit ausgedehnter Blasenbildung 
und schlecht heilenden Erosionen bis hin zu einem letalen 
Ausgang sind möglich. 

~ Epidermolysis bullosa junctionalis gravis (Typ Her­
litz}: schwere, meist letal verlaufende Form mit großflächigen 
Epidermolysen auch der Schleimhaut bereits bei Geburt. Be­
troffene sterben meist in den ersten Lebensjahren an Infek· 
tionen, respiratorischen Erkrankungen und Auszehrung. 
~ Epidermolysis bullosa junctionalis (Typ Non-Herlitz}: 
mildere, nicht lebensbedrohl iche Form mit Defektheilung der 
Herde (Atrophie), z. B. atrophische Alopezie. 
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I Abb. 6: EBD, Typ Hallopeau-Siemens. [51 

Epidermolysis bullosa hereditaria dystrophica 
(dermal, EBD} 
Die Spaltbildung erfolgt dermolytisch, in der Dermis, unter· 
halb der Lamina densa der Basalmembranzone durch Defekte 
der Ankerfibrillen (Kollagen-VII·Mutationen). Die Blasen 
heilen unter Narbenbildung ab. Folgen sind Milienbildung, 
Mutilationen, Synechien und Syndaktilienbildung. 
Epidermolysis bullosa hereditaria dystrophica; aut.-rez. 
(Typ Hallopeau-Siemens }: Aufgrund der chronisch-rezidi· 
vierenden Erosionen und Reepithelisierung resultieren eine 
atrophische, glänzende, äußerst vulnerable Haut und eine 
Tendenz zur Synechienbildung, besonders zwischen den Fin­
gern (I Abb. 6); schwere Mundschleimhautbeteiligung mit 
Gefahr von narbigen Schleimhautstenosen. Es handelt sich 
um eine schwer verlaufende, generalisierte Form mit Wachs· 
tums- und Entwicklungsrückstand und Zahnanomalien 
(Schmelzdefekte). 

Zusammenfassung 
X Keratodermlen: autosomal-dominante Krankheits­

gruppe mit stabilen oder variablen Erythemen, von 

Keratosen überlagert 

X Palmoplantarkeratosen: flächenhaft oder umschrie­

bene Verhornungsstörungen der Handteller und 

Fußsohlen, am häufigsten: Keratosis palmoplantaris 

diffusa circumscripta 

X Hereditäre Epldermolysen: heterogene genetische 

Defekte von Strukturproteinen im Grenzbereich Epi­

dermis- Corium mit Spaltbildung epidermolytisch, 

junktional oder dermolytisch. Variable Klinik von 

milder Blasenbildung bei unpassendem Schuhwerk 

bis hin zur letalen Blasenbildung bei Geburt 



Neurokutane Erkrankungen und andere Syndrome 

Einige Genodermatosen gehen mit er­
heblicher Beteiligung innerer Organe 
einher. Hierzu zählen die neurokutanen 
Krankheiten (Phakomatosen), die ange­
borenen Erkrankungen des Bindegewe­
bes und die Syndrome der vorzeitigen 
Alterung oder Vergreisung. 

Phakomatosen 

Phakomatosen (hereditäre neurokutane 
Syndrome) sind eine Gruppe erblicher 
Fehlbildungssymptome, die durch Läsio­
nen sowohl der Haut als auch des ZNS 
und/ oder PNS gekennzeichnet sind. 

Neurofibromatose 
Diese autosomal-dominant vererbte 
oder durch Spontanmutationen be­
dingte Erkrankung unterschiedlicher 
Expressivität und Heterogenie (8 Typen) 
entsteht durch Entwicklungsstörungen 
von Zellen der Neuralleiste (neuronale 
Zellen, Melanozyten, Chondrozyten) 
und zeigt entsprechende klinische Fehl­
bildungssyndrome. Der Verlauf ist chro­
nisch-progredient, die Lebenserwartung 
reduziert 10- 25 % der Patienten ent­
wickeln maligne Tumoren des lympha­
tischen und hämatopoetischen Systems. 

Neurofibromatose 1, 
Typ Recklinghausen 
Diese ist die häufigste Form ( 1 : 3000) 
und weist einen variablen Phänotyp auf. 
Typisch sind die Hautveränderungen 
(I Abb. l ): Oft einziges Symptom sind 
die bereits frühkindlich vorhandenen, 
ovalen, scharf begrenzten, regellos 
verteilten, homogen kaffeebraunen Pig­
mentflecken ( Cafe-au-Lai t-Flecken). 
Ab der Pubertät treten multiple, kutane 
und subkutane, ebenmäßig runde, wei­
che, hautfarbene Neurofibrome auf, die 
sehr groß und lappenartig sein können. 
Große Neurofibrome können selten 
sarkomatös entarten. Störende Neuro­
fibrome werden exzidiert, was aller­
dings einen Funktionsausfall des betrof­
fenen Nervs mit sich zieht Jn der Ado­
leszenz findet man weiter kleinfleckige 
Hyperpigmentierungeil v. a. der Axilla 
(Freckling). 
Zu den extrakutanen Symptomen 
zählen die Lisch-Knötchen (mehrere 
runde gelbbraune, scharf begrenzte 

I Abb. 1: Neurofibromatose 1 mit multiplen Neuro­

fibromen und Cafe-au-Lai t-Fiecken über der linken 

Hüfte. [5) 

Neurofibrome der Iris) und Optikus­
gl iome. Durch den ZNS-Befall kann es 
zu einer psychomotorischen Entwick­
lungsstörung, Oligophrenie und durch 
die Neurofibrome zu Kompressions­
syndromen mit entsprechenden Aus­
fällen und epileptischen Anfäl len kom­
men. Weitere extrakutane Symptome 
finden sich z. B. am Skelettsystem. 
Die Diagnose wird anhand der charak­
teristischen Hautsymptome, multipler 
histopathologisch gesicherter Neuro­
fibrome und mindestens sechs Cafe-au­
Lait-Flecken > 1,5 cm postpubertär ge­
stellt. 

Tuberöse Hi rnsklerose 
Die tuberöse Hirnsklerose (M. Bourne­
ville-Pringle) ist ein autosomal-dominant 
vererbtes, in über 60 % auf Neumutatio­
nen beruhendes, heterogenes neuroku­
tanes Multisystemfehlbildungssyndrom 
mit einer Häufigkeit von ca. I : I 0 000. 
Der genetische Defekt führt zu fokalen 
Bindegewebs-Glia-Wucherungen mit 
Knotenbildung in Haut, ZNS und ande­
ren Organen. Die Lebenserwartung ist 
eingeschränkt und wird durch die 
zentralnervösen Symptome und die in 
5- 1 0% auftretenden Fibrosarkome an 
Herz und Niere bestimmt. Hautver-

änderungen: Von Geburt an bestehen 
hypopigmentierte, ovale, blattförmige 
Flecken ("Eschenlaubflecke") . Erst spä­
ter entstehen multiple, kleine, rötliche 
Angiofibrome in den zentralen Gesichts­
partien (Adenoma sebaceum, I Abb. 2) 
und andere Hautsymptome wie Chag­
rinflecke (lederartige Plaques) und 
Koenen-Tumoren (Fibrome am Nagel­
falz). Extrakutane Manifestationen 
betreffen das ZNS (Epilepsie, lntelli­
genzminderung, Verhaltensstörungen. 
ab 1. Lebensjahr), die Augen ( Netzha~t­
tumoren) sowie Niere, Lunge, Herz und 
Leber. 

Neurokutane Angiomatosen 
~ Sturge-Weber-Syndrom: kranio­
faz iale Angiomatose mit zerebraler Ver­
kalkung. Es tritt v. a. sporadisch, nicht 
vererbt auf. Eine Gesichtshälfte ist von 
einem lateralen Naevus flammeus und 
einer angiomatösen Veränderung des 
gleichsei_tigen ~uges (mit Glaukom) und 
des Gehirns (m1t Krampfanfällen und 
Ausfallsyndromen) betroffen. 
~ Hippel-Lindau-Syndrom: beinhalt 
. l d . et em autosoma - ommant vererbtes retin _ 

zerebellares Hämangioblastom, was fas~ 
nur das ZNS durch multiple kapilläre 
Angiome der Hirnhäute betrifft. Seltener 

I Abb. 2: Adenoma sebaceum bei tuberöser 

Hirnsklerose. 151 



sind Retina, Haut (lateraler Naevus flam­
meus) und andere Organe befallen. 
..,.. Klippe!-Trenaunay-Syndrom: 
beinhaltet den Naevus flammeus einer 
Extremität mit Varikosis, Extremitäten­
hypertrophie und Beckenschiefstand. 
Es tritt meist sporadisch auf. Arterio­
venöse Anastomosen können zu starken 
Schmerzen führen und müssen operiert 
werden. 

Angeborene Erkrankungen 
des Bindegewebes 
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Ehlers-Danlos-Syndrom 
Seltene, heterogene Gruppe mit über­
wiegend autosomal-dominanter Verer­
bung des bekannten molekulargeneti­
schen Defekts und chronisch-progre­
dientem Verlauf. Durch gestörte und 
verminderte Kollagensynthese sind die 
bindegewebsreichen Strukturen der 
Haut (Cutis hyperelastica; deshalb ver­
zögerte Wundheilung, I Abb. 3), der 
Gelenke (Überstreckbarkeit) und der 
Blutgefäße (Ekchymosen, Massenblutun­
gen) betroffen. 

Manifestationen an der Haut (symmet­
rische, fleckige und plattenartige Elasti­
kaschollen der oberen Dermis in den 
Beugestellen), am Auge (gefäßähnliche 
Streifen am Augenhintergrund ["angioid 
streaks"], die zu Blutungen und Seh­
störungen führen können) und an 
Arterien des elastischen Typs (Gefahr 
von Blutungen und vorzeitiger Arterio­
sklerose). 

Vergreisungssyndrome 
(Progerie-Syndrome) 

Xeroderma pigmentosum Pseudoxanthoma elasticum 
Sehr seltene Gruppe von Erbkrank­
heiten (autosomal-rezessiv) mit vorzei­
tiger und beschleunigter Alterung der 
Haut und innerer Organe durch Störung 
der molekularen Abläufe des zellulären 
Alterns (Reduktion der Zellteilungen, 
vorzeitiges Zusammenbrechen des 
Zellstoffwechsels). Es gibt keine Thera­
pie, die Prognose ist abhängig von den 
kard iavaskulären Veränderungen. 

Sehr seltene (2 - 4: I Mio.), autosomal- Diese heterogene, sehr seltene, meist 
rezessive Erbkrankheiten mit Defekt der autosomal-dominant vererbte Krankheit 
DNA-Reparatur, genauer der Exzisions­
reparatur von UV-induzierten Thymin­
dimeren. Bis jetzt sind elf Typen be­
kannt, die sich durch Manifestations-
alter, Häufigkeit, Schwere und Art der 
lichtinduzierten Tumoren unterschei­
den. Die Patienten weisen als Sofort­
symptome eine Sonnenlichtempfind­
lichkeit und schwere Sonnenbrände auf. 
Als chronische Lichtschäden mit 
degenerativen Veränderungen sind Pig­
mentverschiebungen, trockene, atrophi­
sche Haut und aktinische Elastase sowie 
lichtinduzierte Neubildungen (multiple 
Präkanzerosen, maligne Hauttumoren) 
vorhanden. Zusätzlich können Augen­
schäden und neurologische Symptome 
auftreten. Lebenswichtig sind das Ver­
meiden von Lichtexposition und das 

des elastischen Bindegewebes mit Ver­
kalkung der elastischen Fasern zeigt 

..,.. Akrogerie (Gottron): regionale, 
akral beginnende Hautalterung mit 
Vogelgesicht 
..,.. Progerie (Hutchinson-Gilford ): 
schwere, frühkindlich beginnende 
Vergreisung der Haut und inneren 
Organe, Minderwuchs, Tod meist vor 
dem 20. Lebensjahr 

Entfernen manifester Tumoren. I Abb. 3: Ehlers-Danlos-Syndrom. [51 

..,.. Werner-Syndrom (Progeria adul­
torum): Stopp des normalen Wachs­
tums mit ca. 1 7 Jahren, dann vorzeiti­
ges Altern der Haut und inneren 
Organe 

Zusammenfassung 
X Neurofibromatose: relativ häufig, aut.-clom. vererbt; Cafe-au-Lait-Fiecken, 

dermale Neurofibrome, auch skelettale und neurologische Störungen 
X Tuberöse Sklerose: selten, aut.-clom. vererbt; typische Hautveränderun­

gen, mentale Retardierung, Epilepsie 
X Xeroderma plgmentosum: DNA-Reparaturdefekt, dadurch extreme 

Lichtempfindlichkeit 
X Ehlers-Danlos-Syndrom: Gruppe erblicher Kollagenkrankheiten, 

Hyperelastizität der Haut und Hypermobilität der Gelenke 
X Pseudoxanthoma elastlcum: Elastindefekte, faltige Haut mit gelblichen 

Papeln, retinale Veränderungen 
X Vergrelsungssyndrome: Erbkrankheiten mit vorzeitiger und 

beschleunigter Alterung von Haut und inneren Organen 



igne Tumoren 

Zysten sind epithelumkleidete Hohl­
räume mit wässrigem oder zähflüssigem 
Inhalt. Sie entstehen durch die trauma­
tische Verlagerung von Epidermis in das 
Bindegewebe oder durch Verstopfung 
von Ausführungsgängen. 

Milien 
Diese häufigen, intraepithelialen, ver­
hornenden Zysten an Drüsenausfüh­
rungsgängen oder auch interfoll ikulär 
präsentieren sich als multiple, halbkuge­
lige, 1-2 mm kleine, weißliche, derbe 
Hornzysten [Milium = Hirsekorn; 
I Abb. I). Pseudomilien können auch 
als Begleitsymptom von bullösen Der­
matosen mit subepidermaler Spaltbil­
dung vorkommen. Nach Inzision kön­
nen die Zysten exprimiert werden, alter­
nativ Abtragung mit dem C02-Laser. 

Epidermale Zyste (Atherom) 
Diese sehr häufige Läsion entsteht meist 
durch Verschluss der Haarfollikelmün­
dung und Weiterproliferation des Folli­
kelepithels . Es entstehen hautfarbene, 
bis mehrere Zentimeter große, kugelige, 
derbe bis pralle Knoten in der Haut 
[I Abb. 2). Zentral besteht ein Porus, 
der Inhalt ist schmierig. Prädilektions­
stellen sind Gesicht, Rumpf und proxi­
male Extremitäten. Die Zyste kann in 
toto exstirpiert werden, alternativ wird 
nach Anritzen der Zyste und Entleeren 
des Inhalts die epitheliale Zystenwand 
gefasst und herausgezogen. Bei unvoll­
ständig entfernter Zystenwand besteht 
die Gefahr eines Rezidivs. 

Trichilemmalzyste (Grützbeutel) 
Trichilemmalzysten gehen von den tie· 
fen Haarfollikelanteilen aus, der Inhalt 
besteht aus Hornmasse und Talg. Sie sit· 
zen meist auf der Kopfhaut und sind kli· 
nisch der epidermalen Zyste sehr ähn­
lich, jedoch meist ohne zentralen Porus. 
Die Therapie besteht in einer Ausschä­
lung wie bei der epidermalen Zyste. 

Seltenere Zysten 
.,. Steatocystoma multiplex: An 
Rumpf, Gesicht und proximalen Extre· 
mitäten bilden sich diese autosomal­
dominant vererbten, unzähligen zysti· 

I Abb. 1: Milien . [16] 

I Abb. 2: Epidermoidzyste. 1161 

sehen Läsionen des Talgdrüsenausfüh­
rungsgangs. 

Tumoren der Epidermis 

Seborrhoische Keratose 
Dieser benigne, epidermale Tumor 
(Alterswarze, Verruca seborrhoica) ist 
sehr häufig. Er tritt im Lauf der zweiten 
Lebenshälfte fast regelmäßig auf. 

Klinik und Therapie 
Die harmlosen, symptomlosen Tumore 
treten solitär oder multipel, meist am n 
Oberkörper und in großer morphologi­
scher Variationsbreite auf. Sie können 
spontan teils oder ganz abfallen. Zu­
nächst zeigen sich flache, scharf abge­
grenzte, regelmäßig konturierte, leicht 
pigmentierte Flecken mit matter, fettig 
Oberfläche. Sie können so bestehen er 
bleiben als endophytische Variante (Le _ 
tigo senilis} oder vergrößern sich flächin 
werden erhaben und pigmentieren g, 
zunehmend. Später ist die Oberfläche 

I Abb. 3: Seborrho­
ische Warzen. [5] 



zerklüftet, die regelmäßige papilläre 
Beschaffenheit und die porenreichen 
Krater entstehen durch Abstoßung zahl­
reicher kleiner Hornzysten und Horn­
pfröpfe. Seborrhoische Keratosen blei­
ben immer rund und sind homogen auf­
gebaut, sie konfluieren kaum (I Abb. 3). 
Wenn eine Therapie gewünscht ist, kön­
nen seborrhoische Keratosen meist ohne 
Substanzdefekt mit dem scharfen Löffel 
oder der elektrischen Schlinge kürettiert 
werden. 

Sonderformen 
ll>- Melanoakanthom: besonders starke 
Akanthose mit warzig ausgeformter 
Oberfläche und braunschwarzer Hyper­
pigmentierung 
11- Stuckokeratosen: plane, unpigmen­
tierte, multipel und kleinfleckig auftre­
tende Hyperkeratosen an den Beinen 
älterer Menschen mit trockener Haut 
ll>- Eruptive V. seborrhoicae: plötzlich 
auftretende sehr zahlreiche, oft heftig 
juckende seborrhoische Warzen, v. a. 
am Stamm (von manchen Autoren als 
"Paraneoplasie" bezeichnet: Leser­
Trelat-Zeichen) 

Bindegewebige Tumoren 

Histiozytom 
Diese extrem häufige Fibroblasten- und 
Histiozytenproliferation entsteht meist 
nach Insektenstich oder Traumata an 
den unteren Extremitäten Erwachsener 
(Synonyme: Dermatofibrom, hartes 
Fibrom). Der einige Millimeter bis Zen-

timeter große, derbe intradermale Kno­
ten ragt gering über das Hautniveau 
heraus und ist oft mit einer leichten 
Hämosiderinpigmemierung oder einem 
Pigmenthof versehen. Beim Zusammen­
drücken entsteht eine zentrale Einsen­
kung. Exzision ist nur aus differentialdia­
gnostischen Erwägungen erforderlich. 

Weiches Fibrom 
Sehr häufiger, bindegewebiger Tumor 
(Fibroma molle, Fibroma pendulans, 
Skin tag; I Abb. 4), der als Hautanhäng­
sel in zwei Varianten auftritt: 

11- Multiple, kleine, durch Reibung ent­
stehende, gestielte, schlaffe Knötchen 
mit hautfarbener oder pigmentierter 
Oberfläche 
11- Als solitäres, großes Fibroma molle, 
seltener, bis mehrere Zentimeter groß, 
sackartiges Gebilde 

Wenn eine Therapie gewünscht wird, 
kommen Scherenschlag, Kauterabtra­
gung und Exzision infrage. 

Keloide und hypertrophe 
Narben 

Bei den hypertrophen Narben ist die 
überschießende Bindegewebsreaktion 
auf den Bereich des Traumas beschränkt, 
bei den Keloiden greift sie darüber 
hinaus. 
Klinik: Es handelt sich um wulstartig 
erhabene, derbe, prall gespannt wirken­
de Läsionen, anfangs hellrot, im späte-

Zusammenfassung 

Tumoren 
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I Abb. 4: Fibroma malle. [131 

ren Verlaufhautfarben oder etwas hyper­
pigmentiert. Diese Hypertrophien gehen 
mit der Gefahr der dermatogenen Kon­
traktur und der Beweglichkeitsein­
schränkung einher. Besonders am Ster· 
num kommt es auch zu sogenannten 
Spontankeloiden ohne eruierbares 
vorangegangenes Trauma. Eine höhere 
Inzidenz besteht bei negroiden Rassen 
und jungen Patienten. 
Therapeutisch werden Kortikoidsalben 
unter Okklusion, monatelange spezielle 
Druckverbände und die intraläsionale 
Injektion von Depotsteraiden versucht. 
Unmittelbar nach einer Exzision muss 
der Bereich wegen der Rezidivgefahr 
bestrahlt werden. Außerdem werden 
Silikonpflaster und Kryotherapie einge· 
setzt. 

X Millen: stecknadelkopfgroße, hautfarbene oder graugelbe oberflächliche 

Hornzysten 
X Retentlonszysten, die von den Ausführungsgängen der Talgdrüsen aus­

gehen: epidermale Zysten vom epidermisnahen Anteil, Trichilemmalzysten 

vom tiefen Anteil 
X Seborrhoische Keratose: gelbbraune bis schwarze, breitbasig aufsitzende 

Papillome, v. a. am Rumpf 
X Fibrom: wahrscheinlich reaktive, umschriebene Fibroblasten- und 

Kollagenvermehrung, hartes und weiches Fibrom 
X Keloide: überschießende Proliferation des Bindegewebes nach 

Hautverletzung 



Gutartige Blutgefäßproliferationen und -fehlbildungen 

Die zahlreichen hierher gehörenden 
und oft summarisch als "Angiome" 
bezeichneten Läsionen werden in echte 
Gefäßproliferationen und Gefäßfehlbil­
dungen aufgrund einer zunehmenden 
Ektasie der betroffenen Gefäßstruktur 
unterteilt. Erstere beruhen auf Prolifera­
tion endothelialer Zellen [Hämangiome, 
Hämangioendotheliome, Tufted angio­
me), Letztere auf einer progressiven 
Weitstellung der Gefciße, wobei der 
kapilläre, arterielle, venöse und lympha­
tische Schenkel betroffen sein kann. 
Eine weitere Einteilung kann aufgrund 
anderer Charakteristika (z. B. angebo­
ren/ erworben, isoliert/ im Rahmen von 
Syndromen) erfolgen. 

Gutartige Gefäßproliferationen 

Infantile Hämangiome 

Hämangiome (gutartige Angiome, Blut­
schwämmchen) sind häufige Tumoren 
des Säuglingsalters mit einer Inzidenz 
von bis zu 10 % und angeborenem oder 
frühkindlichem Auftreten. Es handelt 
sich um eine umschriebene, gutartige, 
endotheliale Gefäßproliferation in der 
Haut mit charakteristischem Prolifera­
tions- [Wachstums-) und Regressions­
verhalten. Die Hämangiome sind je 
nach anatomischer Lage der Gefäßpro­
liferation hellrot bis blaurötlich und je 
nach Wachstumsphase prall-elastisch bis 
weich-kompressibeL Hiernach werden 
oberflächliche (überwiegende junktio­
nal/oberflächlich dermale Proliferation 
der Endothelzellen), kombinierte (junk­
tionale und dermale endotheliale Proli­
feration] und tiefe Formen [vorwiegend 
subkutan/ tief dermal gelegene Prolifera­
tion der Endothelzellen] unterschieden. 
Die weitere Einteilung erfolgt nach Aus­
dehnung in fokale, segmentale oder dif­
fuse Hämangiome. 

Während die Proliferationsphase in der 
Regel bis zum zwölften Lebensmonat 
abgeschlossen ist, folgt eine unterschied­
lich lange Regressionsphase, innerhalb 
derer sich die einzelnen Unterformen in 
unterschiedlichem Ausmaß zurückbil­
den. Allgemein gilt, dass oberflächliche 
Hämangiome sich rascher und vollstän­
diger zurückbilden als tiefe, subkutan 
gelegene Hämangiome, deren Rest­
befund häufig noch zu signifikanten 
kosmetischen Beeinträchtigungen füh­
ren kann. In der Regel ist die maximale 
Rückbildung bis zum zehnten Lebens­
jahr erreicht (I Abb. I). Eine frühere, 
aktive Therapie mit Laser- oder Kryo­
therapie wird nur empfohlen, wenn 
sensorisch oder vital wichtige Funktio­
nen betroffen sind oder die regelrechte 
Entwicklung eines Organs beeinträch­
tigt ist. 

Granuloma pyogenicum 

Häufiger, gutartiger, bevorzugt an 
Händen und im Gesicht lokalisierter 
reaktiver Hauttumor, der nach einem 
Minimaltrauma oder Insektenstich in­
nerhalb von 1-3 Wochen aufschießt. 
Die weichen, kugeligen, leicht vulner­
ablen Tumoren sitzen breitbasig in der 
Haut oder auf derselben und sind un­
vollständig oder kaum mit Epidermis 
überzogen (I Abb. 2). Es besteht eine 
starke Blutungsneigung. Histologisch 
handelt es sich um überschießendes 
Granulationsgewebe mit den Charak­
teristika eines kapillären Hämangioms. 
Differentialdiagnostisch müssen Fibro­
me, Angiofibrome, Naevus Spitz sowie 
(amelanotische] Melanome bedacht 
werden. Die Tumoren werden unter 
Mitnahme der entzündlichen Basis 
exzidiert. 

I Abb. 2: Granu loma pyogenicum. ( 14) 

Senile Angiome 

Die wenige Millimeter großen, halb­
kugeligen, blauroten, benignen Knöt­
chen sind insbesondere am Stamm Iok _ 
lisiert und treten häufig multipel auf. z a 
Beginn echte Proliferation, im späteren u 
Stadium finden sich lediglich ektatisch 
Gefäße. e 

Glomustumoren 

Dieser benigne Gefäßtumor stammt vo 
dermalen arteriovenösen Anastomosen n 
( H oyer-G rosser-Organ, GI om usorgan) 
ab. Er tritt bevorzugt unter den Nägeln 
als schmerzhaftes, blaurotes Knötchen 
auf. Multiples familiäres Auftreten ist 
beschrieben. 

Gutartige Gefäßfehlbildungen 

Naevus flammeus (Feuermal) 

Die nävoide Fehlbildung dilatierter ob 
flächlicher dermaler postkapillärer B!u~~­
gefäße äußert sich als scharf begrenzte 
unregelmäßig konfigurierter, hellroter r, 

I Abb. 1: Infanti les Hämangiom (links) und sei 
Rückbi ldung (rechts). [5 ] ne 

-



I Abb. 3: Naevus fl ammeus. [5] 

bis livider Fleck [I Abb. 3). Sie ist an­
geboren oder tritt frühkindlich auf. 
Mediale Naevi flammei sind sehr 
häufig ( ca. 30% aller Kinder), meist dis­
kret, im Nacken und zentral an der 
Stirn gelegen und bilden sich bis zum 
zweiten Lebensjahr deutlich zurück 
[sog. Storchenbiss). 
Laterale Naevi ßammei sind sehr 
selten (Inzidenz bis zu 0,3 % der Neu­
geborenen) und meist streng auf eine 
Gesichtshälfte oder eine Extremität 
beschränkt. Oft ist die Ausdehnung auf 
Bereiche der Trigeminussegmente 
begrenzt. Diese zeigen keine Rückbil· 
dungstendenzund können im Erwach­
senenalter sogar knotige Gefäßprolifera­
tionen ausbilden [pflastersteinartig, 
Bindegewebshypertrophie, progressive 
Gefäßerweiterung) . Sie können diagnos­
tische Bedeutung im Rahmen von 
komplexen Fehlbildungssyndromen 
erlangen (s. S. 86). 

Teleangiektasien 

Die erweiterten, kleinkalibrigen Blut­
gefäße der oberen Dermis kommen 
primär (idiopathisch) oder sekundär 
(symptomatisch, z. B. im Rahmen von 
Grunderkrankungen) vor. Die rötliche 
Gefäßzeichnung (makulös, papulös oder 

strichförmig) verschwindet unter 
Glasspateld ruck. Therapeutisch kommt 
der Farbstofflaser zum Einsatz. 

N. araneus (Spider-Nävus) 
Diese punktförmigen Teleangiektasien 
strahlen radiär unter der Hautoberfläche 
von einem Quellgefäß aus, sie befinden 
sich v. a. an Gesicht und Oberkörper 
(I Abb. 4) . Bei Kindern treten sie ein­
zeln oder mehrfach auf und bilden sich 
gelegentlich spontan zurück. Bei Er­
wachsenen bilden sie sich im Laufe von 
progressiven Leberleiden exanthema­
tisch am Oberkörper. 

Familiäre hämorrhagische 
Teleangiektasie (M. Osler) 
Autosomal-dominante, seltene Erb­
krankheit der Haut, der Schleimhäute 
und innerer Organe mit starker Blu­
tungsgefahr. 

Angiokeratome 

Angiokeratome können nävoid am 
Körper (Angiokeratoma circumscrip­
tum), streifig an den Fingern [lineares 
Angiokeratom) oder umschrieben am 
Skrotum [Angiokeratoma Fordyce) 
vorkommen. Im Rahmen des Angio­
keratoma corporis diffusum (M. Fabry) 
sind disseminierte Angiokeratome das 

Zusammenfassung 

ac Gutartige Gefäßprolife~ationen 
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I Abb. 4: Spider-Nävus. [ 14) 

kutane Leitsymptom eines angeborenen 
Stoffwechseldefekts ( Glykosphingo· 
Iipidose aufgrund eines Defekts der 
Galaktosidase A) . Angiokeratome sind 
blaurote bis schwärzliche angiomatöse 
Knoten mit einer charakteristischen, 
rauen, keratotischen Oberfläche. Je 
nach Unterform zeigen sie sich in klein· 
papulöser, streifiger oder umschriebener 
Ausprägung. 

- Infantile Hämangiome: angeborene oder frühkindlich auftretende, 

kräftig rote oder bläuliche, weiche, flach erhabene bis große tumoröse 

Gefäßneubildungen, die sich durch ein charakteristisches Wachstums­

verhalten auszeichnen und sich groBteils spontan zurückbilden 

- Granuloms pyogenicum: sich meist im Anschluss an eine Verletzung 

entwickelndes, blutgefäßreiches Granulationsgewebe, klinisch meist 

pilzförmiger, rötlich livider bis blauschwärzlicher Tumor, der leicht blutet. 

• Gutartige Gefäßfehlbildungen 

- Naevus flammeus: angeborene oder frühkindlich auftretende, hell- bis 

dunkelrote, scharf und unregelmäßig begrenzte, flache Hautverände­

rungen in dermatomaler Verteih:.mg. Man unterscheidet eine mediane und 

eine laterale Form, Letztere ist oft mit anderen Fehlbildungen assoziiert 

und bildet sich im Gegensatz zur medialen Form nicht spontan zurück. 



Unter "Nävus" (Mal) versteht man eine 
umschriebene, gutartige Fehlbildung 
(Hamartom) der Haut verschiedener 
Natur. Es werden Nävi des melano­
zytären Systems (Pigmentnävi) abge· 
grenzt von Nävi, die von einzelnen oder 
mehreren Schichten der Haut ausgehen 
(epitheliale Nävi, Bindegewebsnävi, 
Blutgefäßnävi). 

Epitheliale Nävi 

Epidermaler Nävus 
Synonyme sind "hyperkeratotischer 
Naevus", "Naevus verrucosus" und 
"Naevus striatus". Es handelt sich um 
angeborene, aber meist nicht familiäre, 
scharf begrenzte, streifige Verdickungen 
der Epidermis mit Hyperkeratose. 
Klinik: Die häufig vorkommenden Nävi 
sind verrukös, weich und bräunlich 
(I Abb. 1 ). Sie folgen meist den Blasch­
ko-Linien. 
Therapie: Wenn die Nävi stören, wer· 
den sie in Serien exzidiert. Dermabra­
sion und Kürettage sind wegen der ho­
hen Rezidivgefahr meist unzureichend. 

Sonderformen 
ILVEN (inflammatorischer linearer 
verruköser ep idermaler Nävus) 
Diese linear oder halbseitig auftretende 
verruköse Form mit entzündlicher Reak­
tion und Juckreiz manifestiert sich in 
der Kindheit. Sie breitet sich langsam 
aus und kann gelegentlich auch zu einer 
Nageldystrophie führen. Gehäuft asso­
ziiert sind ZNS- und Skelettanomalien. 

Naevus sebaceus 
Bei dieser mittelhäufigen, meist angebo­
renen epithelialen Fehlbildung sind die 
Talgdrüsen, aber auch die Epidermis, 
Dermis und apokrinen Drüsen beteiligt. 
Klinik: Die umschriebenen, streifigen 
oder unregelmäßigen, immer scharf 
begrenzten, oft fast kugeligen Gebilde 
finden sich meist in der Kopfhaut. Meis­
tens fehlen die Haare in diesem Bereich 
vollständig. Im Corium finden sich kno· 
tige Anreicherungen von Talgdrüsen­
läppchen, die kaum Talg sezernieren. 
Nach der Pubertät besteht eine Rück· 
bildungstendenz. 
Therapie: Bei Persistenz im Erwachse­
nenalter ist die Totalexzision indiziert, 
da Exophytien und in 15-30% der 
Fälle Basalzellkarzinome und andere 
Tumoren auftreten können. 

Melanozytäre Nävi 

Epidermale melanozytäre Nävi 
Neben den folgenden sind weitere 
Pigmentflecken unter "Hyperpigmentie­
rungen" (siehe S. 118) abgehandelt. 

Epheliden (Sommersprossen) 
Epheliden sind kleine, runde, scharf 
begrenzte, disseminierte bräunliche 
Flecken an lichtexponierten Arealen, 
die bei hellhäutigen Kindern nach Son­
nenbränden auftreten . Diese perma· 
nenten Läsionen blassen im Winter ab, 
treten aber bei neuerlicher Sonnen­
einstrahlung wieder hervor. Sie entste· 
hen durch Vermehrung von Melanin. 

I Abb. 1: Epiderma ler Nävus. [ 151 

Lentigines 
Lentigines sind den Epheliden ähnlich 
aber größere (ca. 5 mm) und dunklere' 
Flecke. Sie entstehen durch Vermehrung 
von Melanozyten. Lentigo simplex 
tritt meist solitär und UV-unabhängig im 
Kindesalter auf. Multiple Lentigines 
treten meist generalisiert, UVunabhän­
gig auf und sind häufig mit Syndromen 
assoziiert. Lentigines seniles [solares) 
entstehen als chronischer UV-Schaden in 
lichtexponierten Arealen. 

Cafe-au-La it-Fieck 
Cafe-au-Lait-Flecken sind hellbraune 
scharf begrenzte Flecken, die solitär' 
oder als Teilsymptom z. B. bei der Neuro­
fibromatose (s.S. 86) auftreten. 

Naevus spilus 
Naevus spilus ist ein relativ häufiger, an­
geborener Pigmentfleck, der 2- 10 crn 
groß und scharf begrenzt ist. Er ist 
hellbraun mit kleinen, dunkleren Ein­
sprengungen, die zunehmen können 
(I Abb. 2). 

I Abb. 2: Naevus spilus. [ 15] 

I Abb. 3: Becker-Nävus. [5] 
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I Abb. 4: Naevus bleu. [ 16[ • 

Becker-Nävus 
Ein Becker-Nävus ist ein komplexes, handflächengroßes, gut 
abgegrenztes, pigmentiertes Hamartom mit Hypertrichose 
(I Abb. 3). Es entwickelt sich meist bei jungen Männern in 
der zweiten Dekade, betroffen sind ca. 2% der Bevölkerung. 

Dermale melanozytäre Nävi 
Mongolenfleck 

Naevus bleu 

Der Mongolenfleck ist ein schwach bläulicher, unscharf be· 
grenzter, flächiger Nävus im Kreuzbeinbereich, der sich meist 
in der Kindheit zurückbildet. Bei Neugeborenen der mongo­
lischen Rasse ist er in 90-100% zu beobachten, bei Weißen 
tritt er nur selten auf. 

Diese gutartige und meist erworbene Ansammlung von 
Melanozyten in der Dermis (Syn.: blauer Nävus, Naevus 
coeruleus) findet sich bei 2-3 % der Bevölkerung. Das derbe, 
schiefergraue oder blauschwarz schimmernde Knötchen hat 
eine glatte, glänzende Oberfläche (I Abb. 4). Es handelt 
sich um einen benignen Tumor dendritischer Melanozyten, 
die durch Melaninproduktion in tiefen Gewebsschichten 
blau erscheinen. Histologisch finden sich feingranulär pig­
mentierte Spindelzellen in der Dermis oder beim zellulären 
Typ zellreiche Tumoren in Dermis und oberer Subkutis mit 
sehr stark pigmentierten, zytoplasmareichen polygonalen 
Melanozyten. 

Naevus fuscocoeruleus 
Häufig bei Mongolen und Japanern ist ein Nävus Ota, eine 
blauschwarze, flächige Pigmentierung im Versorgungsbereich 
der beiden ersten Trigeminusäste. Der Nävus Ito ist eine 
Variante des Nävus Ota an der Schulter. 

Zusammenfassung 
X Epitheliale Nävi: Epidermale Nävi sind angeborene, aber meist nicht 

familiäre, scharf begrenzte, streifige Verdickungen der Epidermis mit Hyper­

keratose. Sie sind verrukös und weich. Sonderformen: ILVEN und Naevus 

sebaceus. 

X Melanozytäre Nävi: 

- Epidermale melanozytäre Nävi: Epheliden (Sommersprossen) sind 

braune Flecken, mit verstärkter Melaninbildung und normaler Melano­

zytenzahl, Lentigines sind etwas größere braune Flecken mit erhöhter 

Melanozytenzahl. Cate-au-Lait-Fiecken sind hellbraune Veränderungen, 

die solitär oder im Rahmen von Syndromen auftreten. Ein Naevus spilus 

ist hellbraun mit dunkleren Einsprengungen. Ein Becker-Nävus ist ein 

komplexes, handflächengroßes, gut abgegrenztes, pigmentiertes Harnar­

tom mit Hypertrichose. 

- Dermale melanozytäre Nävi: Der Mongolenfleck ist ein schwach bläu­

licher, unscharf begrenzter Nävus im Kreuzbeinbereich, der v. a. bei Neu­

geborenen der mongolischen Rasse auftritt. Naevi fuscocoerulei treten 

bevorzugt bei Mongolen und Japanern auf. Der Naevus bleu ist eine gut­

artige, meist erworbene Ansammlung von Melanozyten in der Dermis. 



~ ävuszellnävi 

Die morphologisch vielfältige Gruppe 
gutartiger, melanozytärer Läsionen ist 
histologisch durch Nävuszellnester defi­
niert Diese werden aus kugeligen oder 
Spindeligen Nävuszellen gebildet, die 
die dendritische Form von Melanozyten 
verloren haben und Melaninpigment 
zwar besitzen, aber nicht weitergeben 
können. Ihre örtliche Proliferation und 
die Neigung, aneinander zu haften, 
führen zu Nävuszellnestern oft beträcht­
licher Größe. Kongenitale und histo­
pathologisch dysplastische Nävi haben 
ein höheres Risiko zur Umwandlung in 
ein Melanom. 

Erworbener Nävuszellnävus 

Erworbene Formen sind im Gegensatz 
zu kongenitalen Nävuszellnävi multipel, 
regellos disseminiert, rund und klein. 
Bei den gewöhnlichen erworbenen 
NZN handelt es sich um umschriebene 
kleine Hauttumoren mit variabler Ober­
fläche, die wahrscheinlich unter dem 
Einfluss von Besonnung im Kindesalter 
entstehen. Sie sind sehr häufig. Auf jede 
Person in der erwachsenen Bevölkerung 
kommen durchschnittlich ca. 20 erwor­
bene Nävuszellnävi. Im Kindesalter 
imponieren sie als flach erhabene oder 
im Hautniveau liegende, hautfarbene, 
bräunliche oder schwärzliche Tumoren. 
Sie werden zunehmend papillomatös, 
die Pigmentierung nimmt gegebenen­
falls ab. Dem entspricht die histo­
logische Entwicklung: Sie scheinen 
zunächst als kugelige Gebilde an der 
Junktionszone auf (Junktionsnävi), 
tropfen später teils in die Dermis ab 
(Compound-Nävi) und bilden dort 

strang- oder haufenartige Aggregate aus. 
Schließlich sind sie nur noch in der Der­
mis vorhanden (dermale Nävuszellnävi; 
I Abb. I). Nävuszellnävi können aber 
auch eine Regression zu dysplastischen 
Nävi durchlaufen. 

Junktionsnävus 
Junktionsnävi sind früh auftretende, 
kleine Nävi mit homogener hell- bis 
dunkelbrauner Pigmentierung. Die 
Nävuszellen befinden sich in der Junk­
tianszone zwischen Dermis und Epi­
dermis. 

Compound-Nävus 
Compound-Nävi sind große, knotige, 
erhabene, braun bis braunschwarze, 
scharf begrenzte Nävi, häufig mit zer­
klüfteter Oberfläche und Hypertrichose. 
Die Nävuszellnester befinden sich in der 
Junktionszone und im dermalen Binde­
gewebe. Compound-Nävi bilden sich in 
der Regel aus Junktionsnävi im Laufe 
der Pubertät durch Reifung und Tiefen­
ausdehnung. 

Dermaler Nävus 
Dermale Nävi stellen den Endzustand 
der Nävusentwicklung dar. Sie sind 
braun, papulös und wulstig. Dermale 
Nävi sind häufig mit Haar besetzt und 
pigmentarm. Sie bilden sich zurück und 
wandeln sich bindegewebig oder lipo­
matös um. 

The rapie 

Ist eine Selbstbeobachtung nicht mög­
lich und verändert sich das Aussehen, 
müssen die Nävuszellnävi exzidiert wer­
den. Die Aussehensveränderung kann 

1 Abb. 1: Junktionsnävus (links), Compound-Nävus (Mitte) , dermaler Nävus (rechts). [5] 

sich manifestieren als asymmetrisches 
Wachstum, unscharfe Begrenzung, 
glänzende Oberfläche, Größenzunah­
me, (meist dunkle) Farbveränderungen 
Juckreiz und Blutung bei mechanische; 
Belastung. Wichtig sind auch- beson­
ders bei multiplen Pigmentnävi -ein 
ausreichender Lichtschutz und die 
Vermeidung von Sonnenbränden. 

Kongenitaler Nävuszellnävus 

Diese Formen sind seltener, größer unct 
weniger symmetrisch als erworbene 
Nävuszellnävi; sie dringen auch tiefer in 
die Haut ein und haben eine geringere 
Tendenz zur Rückbildung. Die lnzidenz 
bei Neugeborenen beträgt 1 %. Je größe 
die kongenitalen NZN sind, desto selte- r 
ner sind sie. Wegen der gehäuften Ent­
artung (I -5 %) sollten sie möglichst be­
reits im Kindesalter exzidiert werden. 

Kongenitaler Riesenpigment­
nävus 

Diese Nävusform ist selten und tritt 
meist im Rahmen einer neurokutanen 
Melanose kongenital als Badehosen­
nävus im Lenden- und Gesäßbereich 
auf. Es handelt sich um einen einheit­
lich bräunlichen oder gesprenkelten 
oft behaarten Pigmentnävus ( "Tierfe'n­
nävus"), der sich über weite Bereiche 
der Körperoberfläche erstreckt 
(I Abb. 2). In 15% der Fälle treten früh­
kindliche Melanome auf, die sich durch 
den oft unbemerkten Beginn und 
aggressiven Verlauf auszeichnen. 

Therapie 

ln der ersten Lebenswoche sollten die 
Riesenpigmentnävi großflächig geschlif­
fen oder später in Serie exzidiert wer­
den. Bei der Exzision besonders der 
knotigen Bereiche besteht aber ein ho­
hes Risiko für Narbenkontrakturen. We­
gen der Gefahr der malignen Entartung 
müssen kongenitale Riesenpigmentnävi 
alle drei Monate kontrolliert werden. 



Unterscheidungsmerkmale 

------~----------------~--
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I Tab. 1: Unterscheidungskriterien pigmentierter 
Läsionen. 

Dermaler Nävus Braun, papulös und wu lst ig 

Lentigines solares Gelbbraune Makulä an lichtexponie rten Stell en 

Seborrhoische Keratosen Wirken wie aufgesetzt und sind hyperkeratotisch 

Hämangiom Vaskulär, kann auch pigmentiert sein 

Hist iozytom An den Beinen lokalisiert, derb 

Pigmentiertes Basa liom Oft im Gesicht lokalisiert, mit Perlschnurrand, zen tralen Ulze rationen und 
Teleangiektasien 

Ma lignes Melanom Nimmt an Größe zu, kann entzündet sein, nässen, jucken und bluten 

Sonderformen 

Spindelzellnävus 

Dieser solitäre, umschriebene und gut­
artige, knotige Nävus wird auch als "be· 
nignes juveniles Melanom" bezeichnet. 
Die häufige Form bei Kindern nennt 
sich "Nävus Spitz", die pigmentierte 
Variante bei Erwachsenen "Nävus 
Reed". Diagnostisch entscheidend ist 
neben der Klinik und Auflichtmikro­
skopie letztlich die Histologie. Hier 
findet man Junktions-, Compound- oder 
dermale Nävi mit großen, zytoplasma­
reichen ("epitheloiden") Melanozyten 
und ausgeprägter Kernpolymorphie 
bzw. sehr stark pigmentierten Spindel­
zellen. Die Histologie kann an ein malig­
nes Melanom erinnern. 

I Abb. 2: Kongen ita ler 
Ri esenpigmentnävus. [ 15] 

Halonävus 

Dieser erworbene Nävuszellnävus mit 
einer bräunlichen Makula oder Papel 
mit depigmentiertem Hof (I Abb. 3) 
wird auch als "Sutton-Nävus" bezeich­
net und entsteht durch Autoaggression. 
Histologisch findet sich ein] unktions­
oder Compound-Nävus mit sehr dichter 
lymphozytärer Infiltration zwischen den 
Melanozyten. 

Zusammenfassung 

I Abb. 3: Halonävus. 
[5] 

Differentialdiagnose 
melanozytärer Nävi 

Manchmal ist es schwierig, NZN von 
anderen pigmentierten Hautverände­
rungen abzugrenzen. Die wichtigsten 
Merkmale der Differentialdiagnosen 
sind in I Tab. 1 dargestellt. 

X Gutartige Hautgeschwulst (Hamartom) mit Anreicherung von Nävuszellen 
an der Epidermis-Kutis-Grenze (Junktionsnävus), in der Kutis (dermaler 

Nävus) oder in Epidermis und Kutis (Compound-Nävus) 
X Scharf begrenzt, rundlich (flach bis halbkugelig, gestielt oder breitbasig 

aufsitzend) und mit glatter, höckeriger oder warziger Oberfläche 
ac Kongenitale Nävuszellnävi sind seltener, größer und weniger symmetrisch 

als erworbene und haben ein erhöhtes Risiko der malignen Entartung. 
X Kongenitale Riesenpigmentnävi sind einheitlich bräunlich, oft gesprenkelt 

und behaart und erstrecken sich über weite Teile der Körperoberfläche. 
Weitere Sonderformen sind der Halonävus mit weißem Hof um bräunlichen 
Fleck oder Papel und der Spindelzellnävus mit einer unruhigen, oft fehl­

leitenden Histologie. 



ln-situ-Karzinome, weitere Karzinome 

Jn-situ-Karzinome 

In-situ- Karzinome befinden sich aus­
schließlich oberhalb der epithelialen Ba­
salmembran in der Epidermis. Da sich 
dort keine für eine Metastasierung not­
wendigen Blut- oder Lymphgefäße befin­
den, besteht eine exzellente Prognose. 
In ein invasives Karzinom gehen sie 
über, wenn die aggressivsten Zellklone 
die Basalmembran überwinden. Zu den 
fakultativen Präkanzerosen zählen chro­
nisch-entzündliche Hautveränderungen 
wie chronische Ulzera, Lichen ruber 
mucosae und Lichen sclerosus et atro­
phicus. Durch die chronische Zellproli­
feration besteht ein erhöhtes Mutations­
risiko. 

Aktinische Keratose 
Dieses häufigste In-situ-Karzinom der 
Haut hellhäutiger Menschen hat einen 
Altersgipfel ab dem 50. Lebensjahr und 
betrifft V. a. Männer. Chronische uv­
Exposition führt besonders bei hellen 
Hauttypen zu irreparablen Schäden an 
der DNA. Aus diesen kann sich dann 
mit einer Latenzzeit von bis zu 20 Jah­
ren eine aktinische oder solare Keratose 
entwickeln, die in 10 - 20 % in ein 
Plattenepithelkarzinom übergeht. Bei 
immunsupprimierten Patienten wie bei 
Organtransplantierten liegt die Zahl bei 
30%. 
Auf den sonnenexponierten Arealen der 
Haut finden sich meist multiple, anfangs 
rötliche und atrophische, später dann 
gelbgraue bis bräunliche, flächig hyper­
keratotische, leicht verletzliche Herde 
(I Abb. I). Ein Sonderfall ist das Cornu 
cutaneum, bei dem von einer oft leicht 
geröteten Basis aus der Tumor die Haut 
v. a. des Gesichts überwächst (I Abb. 2). 
Ein Cornu cutaneum kann von verschie­
denen Hautveränderungen seinen Ur­
sprung nehmen: aktinische Keratose, 
Verruca seborrhoica, Verruca vulgaris, 
Arsenkeratose, M. Bowen, Platten­
epithelkarzinom und Basalzellkarzinom. 
In der Regel finden sich weitere Zeichen 
des chronischen Lichtschadens der 
Haut, z. B. solare Elastose. Bei einem 
flächigen Schaden spricht man auch 
von "Feldkanzerisierung" . Zur Diagnose 
führt neben Inspektion und Palpation 
der typischen Rauheit die Histopatho-

logie mit dem meist atrophischen, selten 
hypertrophischen Epithel. Differential­
diagnostisch sollte an In-situ-Karzinome 
und Keratosen anderer Genese wie 
atypische seborrhoische Warzen, 
M. Bowen und superfizielle Basalzell­
karzinome gedacht werden. Aktinische 
Keratosen werden flächig mit Diclo­
fenac 3% in Hyaluronsäure, Imiquimod 
oder PDT behandelt, einzelne Keratosen 
auch mit Kryochirurgie. Wichtig sind 
Lichtschutzmaßnahmen und klinische 
Kontrollen. 

Arsen-, Radio-, Teerkeratosen 
Jahrzehnte nach Arsenexposition entwi­
ckeln sich palmoplantar multiple, war­
zenähnliche Keratosen, die in ein Plat­
tenepithelkarzinom übergehen können 
und auch ein erhöhtes Risiko für super­
fizielle Basaliome und M. Bowen dar­
stellen. In ca. 20% besteht eine Koinzi­
denz mit Lungen-, Leber- oder Dick­
darmkarzinomen. 
Radiokeratosen sind flächenhafte Hyper­
keratosen nach vorausgegangener Be­
strahlung, oft mit Erosionen, Teleangi­
ektasien und Ulzerationen. Übergang in 
ein Plattenepithelkarzinom in über 30 %. 
Teerkeratosen sind seltene In-situ-Karzi­
nome als Folge einer langjährigen beruf-

I Abb. 1: Aktinische Keratosen. [5] 

liehen Teerexposition mit möglichem 
Übergang in ein Plattenepithelkarzinorn. 

Morbus Bowen 
Dieses intraepidermale Karzinom der 
Haut (Carcinoma in situ) tritt bevorzugt 
jenseits des 40. Lebensjahres an Rumpf 
und Extremitäten als flacher, scharf 
begrenzter, erythematosquamöser, zurn 
Teil keratotischer Herd auf (I Abb. 3 ). 
In der ungeordneten Epidermis finden 
sich atypische, dyskeratotische Zellen 
Der Übergang in ein Bowen-Karzino~ 
ist möglich. Von den Differentialdiagn0 . 

sen Psoriasis und nummuläres Ekzem 
lässt sich der M. Bowen durch seine 
Persistenz und den solitären Herd ab­
grenzen. Plaques werden exzidiert oder 
mit Laser, Kryoch irurgie oder 5-Fluoro­
uracil behandelt. 

Eryth rop lasie Oueyrat 
Dem M. Bowen ähnliche, solitäre, intr _ 
epidermale Proliferation dysplastischer a 
Zellen der Schleimhäute und Über­
gangsschleimhäute, v. a. im Genital­
bereich. Häufig bei Personen im fort­
geschrittenen Alter. "High-risk"-HPV 
werden oft nachgewiesen. Der scharf 
begrenzte, erosive, exsudative Fleck 
kann langfristig in ein invasives Karzi-

I Abb. 2: Cornu cutaneum. [5] 



nom übergehen. Nach der Entfernung 
empfiehlt sich eine langfristige Nach­
sorge. 

Leukoplakie 
An Schleimhäuten vorkommende, 
scharf begrenzte, nicht abwischbare, 
plane, manchmal erosive, weißliche 
Veränderungen mit relativ geordneter 
histologischer Struktur des Epithels. 
Leukoplakien werden oft durch chro­
nische, mechanische oder chemische 
Reize hervorgerufen. Ein Übergang in 
ein Plattenepithelkarzinom ist selten, 
aber möglich. Häufig bessern sich die 
Herde spontan nach Weglassen der 
Noxe. Bei erosiver und ulzeröser persis· 
tierender Leukoplakie ist die Exzision 
aber notwendig. 

Weitere Karzinome 

Morbus Paget 
Diese einseitige, langsam progrediente, 
scharf begrenzte, ekzemähnliche, ju­
ckende oder schmerzhafte Veränderung 
im Bereich der Brustwarze betrifft v. a. 
Frauen jenseits des 40. Lebensjahres. 
Die frühere Einordnung als ln·situ·Karzi· 
nom ist überholt, der M. Paget muss als 
intraepidermales Adenokarzinom der 
Brustdrüse angesehen werden. Klinische 
Untersuchungen haben gezeigt, dass 
vielfach ein Karzinom der Milchdrüsen­
ausführungsgänge, also ein Mammakar­
zinom, vorhanden ist. Man nimmt an, 
dass von diesem die Einwanderung von 
Paget-Zellen, das heißt von Karzinom­
zellen, in die Epidermis erfolgt. Differen· 
tialdiagnosen sind das Mamillenekzem, 
M. Bowen und Psoriasis. Es wird eine 
Mastektomie nach axillarer Lymphkno· 
renausräum ung durchgeführt. 
Extramammärer M. Paget: Sehr sel­
tenes, meist Männer betreffendes intra­
epidermales Karzinom der Drüsenaus· 
führungsgänge, meist in der Anogeni­
tal·, Axilla- oder Nabelregion. 

Merkei-Zellkarzi nom 

Merkel-Zellkarzinome entstehen aus 
neuroendokrinen Zellen der oberen 
Dermis oder den epidermalen Merkel­
Zellen. Sie sind mit anderen neuroendo· 
krinen Karzinomen wie dem klein­
zelligen Bronchialkarzinom verwandt. 
Es zeigen sich rasch wachsende haut· 
farbene bis rötlich·livide Knoten, die 

Zusammenfassung 

Tumoren 
96 I 97 

I Abb. 3: M. Bowen. [5 ) 

meist an chronisch lichtexponierten 
Arealen wie Gesicht und oberer Extre­
mität auftreten. 
Anschließend an eine Exzision mit 
Sicherheitsabstand und Wächterlymph­
knotenentfernung sollte ggf. eine Strah­
lentherapie durchgeführt werden. Die 
Häufigkeit von Rezidiven und Lymph· 
knotenmetastasen ist hoch. 

X Aktinische Keratose: Chronische UV-Exposition kann mit einer Latenzzeit 

von bis zu 20 Jahren zu diesem häufigsten ln-situ-Karzinom führen, welche 

in 10 - 20% in ein Plattenepithelkarzinom übergeht. Cornu cutaneum: Haut­

horn, das sich aus verschiedenen Hautveränderungen entwickeln kann. 

Arsen-, Radio-, Teerkeratosen: Übergang in ein Plattenepithelkarzinom oft 

nach langer Latenzzeit möglich. M. Bowen: intraepitheliales Karzinom der 

Haut, erythrosquamöser Herd. Erythroplasie Queyrat: dem M. Bowen 

analoge Läsion der Schleimhaut. Leukoplakle: weißliche Veränderungen 

der Schleimhäute mit seltenem Übergang in ein Plattenepithelkarzinom 

X M. Paget: intraepidermales Adenokarzinom der Brustdrüse, ekzemähnliche 

Läsion. Merkei-Zellkarzinom: seltener, neuroendokriner Tumor der Haut, 

rezidiv- und metastasierfreudig 



Malignes Melanom I 

Das mal igne Melanom ist ein hochgradig 
maligner Tumor, der von den Melanozyten 
ausgeht und frühzeitig lymphogen und hä­
matogen metastasieren kann. Das biologi­
sche Verhalten der Tumoren ist typenabhän­
gig. Noduläre maligne Melanome (NMM) 
metastasieren häufiger als superfiziel l sprei­
tende Melanome (SSM) . Besonders bei 
NMM und akrolentiginösen Melanomen 
(ALM) sind amelanotische, hautfarbene Pri­
märtumoren möglich. Bei Schwarzen und 
Asiaten kommen wegen des feh lenden Pig­
mentschutzes dieser Areale fast ausschließ­
lich ALM und Schleimhautmelanome vor. 
Der Verlauf ist bei allen Melanomen gleich: 
Sie entwickeln sich aus einem einzigen neo­
plastischen Zellklon, aus dem der Primär­
tumor resultiert Dieser wächst zunächst in­
traepidermal als Melanoma in situ (I Abb. I) 
und - nach Durchbrechen der Basallamina­
als invasives Melanom. Man unterscheidet 
eine frühe horizontale fläc hige und eine 
spätere vertikale knotige Wachstumsphase, 
die allerd ings nicht klar voneinander zu 
trennen sind. 

Epidemiologie 
lnzidenzraten (Melanom/ I 00 000 Ein­
wohner/ jahr) sind in Schwarzafrika am 
niedrigsten (0, I) und in Oueensland/ 
Ausrralien (weiße Rasse) am höchsten (60), 
in Deutschland liegt die Inzidenz bei 
12 ,3/ 100 000/ Jahr. Die Inzidenz steigt 
jährlich um 4-8% und verdoppelt sich in 
ca. 15 Jahren. Die meisten Melanome 
werden zwischen dem 30. und 70. Lebens­
jahr entdeckt. Frauen sind etwas häufiger 
betroffen als Männer (I ,5-2 : I). Bei Frau­
en sind Melanome am häufigsten an den 
Unterschen keln, bei Männern am Rücken 
lokalisiert (I Abb. 2) 

Risikofaktoren zur Melanom­
entstehung 
Ein malignes Melanom kann sich aus ei nem 
seit]ahren bestehenden Nävuszellnävus 

I Abb. 1: Melanoma in situ. [5] 

selten -~====•••• häufig 

I Abb. 2: Vertei lung und relative Häufigkeit von 

Melanomen bei Männern und Frauen. [21 

(NZN) oder auf unauffä lliger Haut ent­
wickeln (I Tab. I). Folgende Häufigkei len 
beruhen auf Schätzungen: 

~ 30-70% der Melanome entstehen aus 
seit Jahren bestehenden Nävuszellnävi 
(40 % dieser melanozytären Tumoren zeigen 
histologisch das Muster der kongenitalen 
melanozytären Nävi, 60% das der dysplasti­
schen Nävi). 
~ 30-70% der Melanome ents tehen auf 
klinisch unauffälliger Haut. 
~ 10-20 % der Melanome entwickeln 
sich nach Jahren aus einer melanotischen 
Präkanzerose (s. Lentigo maligna). 
~ I 0% der Melanome treten familiär 

Dispositioneile Fi tzpatrick-Hauttyp 1 und 2 

Fak toren Albinismus 

Erworbene 

Faktoren 

Vorläufer­

läsionen 

D NA-Repara tu rstö ru ng 

(z. 8. Xeroderma pigmentosum) 

Positive Familienanamnese 

Weibliches Gesch lecht 

Schwere, in termittierende 

Sonnenbrände 

Höherer sozioökonomischer Status 
lmmundefizienz 

Multiple typische NZN, atypische 

NZN, kongenitale NZN 

I Tab. 1: Ri sikofaktoren zur Melanomentstehun 
Nach[S] g. 

gehäuft auf (z. B. im Rahmen eines dysplasu­
schen Nävussyndroms): 
- Clark-Nävus, atypischer, dysplasti­

scher Nävus: Die Begrenzung ist un­
regelmäßig und die Nävi haben verschie­
dene Farben. An manchen Stellen können 
sich atypische Nävi zurückbilden und an 
anderen Randausläufer ausbilden . Die 
Oberfläche ist lichenoid und flach. 

- Familiäres atypisches Nävus- und 
Melanom-Syndrom (FAMMM-Syn­
drom; I Abb. 3): Die Diagnosekriterien 
fü r dieses früher als "dysplastisches Nävus­
syndrom " bekannte Krankheitsbild sind 
laut der NIH Consensus Conference on 
lhe Diagnosis and Treatment of Early Me­
lanoma: (I) Verwandter I. oder 2. Grades 
mit mehr als einem malignen Melanom 
(2) > 50 NZN, einige davon klinisch ar.j. 
pisch (aty?isch im Sin_ne der ABCD-Regel) 
und (3) histopathologisch atypisch. Patien­
ten mit FAMMM-Syndrom müssen alle 
3-6 Monate kontrolliert werden, progre­
diente dysplastische Nävi werden exzi­
diert Melanome beim FAMMM-Syndrorn 
treten früh (20. -40. Lebensjahr), oft 
multipel und bis zum 70. Lebensjahr zu 
I 00 % auf. Weiterhin besteht bei Anlage­
trägern ein erhöhtes Risiko für Pankreas­
karzinome. 

I Abb. 3: FAMMM-Syndrom- die za hlreichen Näv· 

sind teilweise unregelmäßig begrenzt und größer 
1 

als gewöhnliche Nävi. ]5] 
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I Abb. 4: Tumoreindri ngtiefen der Melanome 

(nach Clark I - IV). 121 

Diagnostik 
Als Hilfe für Klinik und Auflichtmikroskopie 
in der Diagnostik der Melanome gilt die 
ABCD-Regel (siehe S. I 00) . Bei etwaigen 
Melanomen gilt wegen der Gefahr der vor­
zeitigen Metastasierung die Devise, keine 
Probebiopsie zu entnehmen, sondern die 
Läsion komplett zu entfernen. Die endgül­
tige Diagnose wird histologisch gestellt, in 
der Immunhistologie können die Melanom­
zellen zusätzlich durch den Nachweis 
melanomspezifischer Tumorantigene (z . B. 
Melan-A/MART-1; S-1 00, HMB45) darge­
stellt werden. Differentialdiagnostisch muss 
an alle pigmentierten benignen und malig­
nen Tumoren gedacht werden. 

Staging 
Zum Stagingwerden folgende Untersuchun­
gen durchgeführt: 

I Abb. 5: Metastasen eines ma lignen Melanoms. 

Der Primärtumor (SSM) war ein Jahr zuvor am Au­

ßenknöchel entfernt worden. [51 

~ Eindringtiefe, Tumordicke (Histologie des 
Primärtumors) 
~ Bei Primärmelanomen > I mm: Sentinel­
(Wächter-)Lymphknoten-Exstirpation 
~ Zur Entdeckung von Fernmetastasen: 
Ergebnisse aus körperlicher Untersuchung 
und bildgebenden Verfahren (Ultraschall , 
Röntgen , Sono, CT, MRI, PET) 
~ Marker im Serum: S-1 00 (v. a. bei Fern­
metastasierung), MIA-Protein, bei Tumor­
progression ist LD H als unspezifischer 
Metastasenmarker oft erhöht. 

Oie Tumoreindringtiefe nach Clark wird 
bestimmt in Relation zu den betroffenen 
anatomischen Hautschichten (I Abb. 4). 
Die absolute maximale Tumordicke nach 
Breslow, die mit einem Messokular 
bestimmt wird, hat aber inzwischen die 
größere Bedeutung. 
In ca. 50 % treten Metastasen zuerst in der 
regionalen Lymphknotenstation auf, in ca. 
25 % entweder in der Peripherie des Primär­
tumors (Satelli tenmetastasen) oder als ",n­
Transit-Metastasen", also Metastasen in den 
ableitenden Lymphwegen vor der nächsten 
Lymphknotenstation, in einem Abstand von 
mehr als 2 cm vom Primärtumor. In 25 % 
werden zuerst Fernmetastasen manifest. 
Eine Metastasierung ist prinzipiell in jedes 
Organ möglich, am häufigsten sind Haut, 
Subkutis, Lymphknoten, Lunge, Leber, 
Gehirn und Knochen betroffen (I Abb. 5). 

Prognose 
Für die Prognose des malignen Melanoms 
sind neben der Tumordicke nach Breslow 
die histologische Art des Melanoms, die et­
waige Metastasierung- insbesondere in die 
Sentinei-Lymphknoten- und die Lokalisa­
tion des Primärtumors von Bedeutung. 
Der histologische Status der bei Tumoren 
> I mm durchgeführten Wächterlymphkno­
tenbiopsie ist von prognostischer Bedeutung: 
unabhängig von der Tumordicke beträgt bei 
negativem Wächter-LK die 5-JÜR 85%, bei 
positivem Befall 30 %. Melanome an den Ex­
tremitäten haben eine bessere Prognose als 
Melanome am Rumpf, da von den Extremi-

Stadium Kilnlache Charakterlaieruns 10-JOR 

Stadium I Tumor< 1,0 mm Dicke mit > 90 % 

Ulzeration, Tumor< 2,0 mm 

Dicke ohne Ulzeration , NO, MO 

Stadium II Tumor jeder Dicke, NO, MO > 43% 

Stad ium 111 Tumor jeder Dicke, >19% 

Lymphknotenbefa ll, MO 

Stadium IV Fernmetastasen (M 1) 3% 

I Tab. 2: Stadien und Prognose nach AJCC. 

Tumoren 
98 I 99 

täten die Metastasierung nur in eine Seite 
erfolgen kann. 
Neben der TNM-Klassifikation des malignen 
Melanoms gibt es u. a. noch eine grobe Sta­
dieneinteilung des AJCC (American Joint 
Committee on Cancer) aus dem Jahr 2001 
(I Tab. 2) . 

Therapie und Nachsorge des MM 
(nach den Empfehlungen der 
Arbeitsgemeinschaft dermato­
logische Onkologie 2005) 
Die erste Maßnahme ist die sofortige und 
vollständige Entfernung des Primärtumors 
mit entsprechendem Sicherheitsabstand 
(I Tab. 3). Bei Befall des Wächterlymphkno­
tens wird derzeit die radikale Lymphaden­
ektomie der entsprechenden Lymphknoten­
region empfohlen. Bei allen Patienten mit 
einem High-Risk-Melanom ~ I ,5 mm oder 
bei Zustand nach Entfernung von lokalen 
oder LK-Metastasen wird derzeit eine adju­
vante Therapie mit Interferon a empfohlen. 
Ein gesicherter Überlebensvorteil liegt aller­
dings nicht vor. Bei Fernmetastasen kommen 
systemische Chemotherapien in palliativer 
Absicht zum Einsatz, Standardchemothera­
pie ist Dacarbazin mit einer Ansprechrate 
von ca. 20 %. Knochen- und Hirnmetastasen 
werden bestrahlt. 

Nachsorge nach Tumorstadien 
~ Stadium 1, Tumordicke ;<:; 1 mm: 
Nach Entfernung des Primärtumors wird 
zunächst fünf Jahre lang alle sechs Monate 
und weitere fünf Jahre lang alle zwölf Mo­
nate eine klinische Kontrolle durchgeführt. 
~ Stadien 1 und 2, Tumordicke > 1 mm: 
In den ersten fünf Jahren alle drei Monare 
eine klinische Kontrolle, in den folgenden 
fünf Jahren alle sechs Monate. Halbjährlich 
zusätzlich Laborkontrolle und LK-Ultra­
schall. 
~ Stadium 3: Zusätzlich zum Stadium 2 
werden weitere bildgebende Verfahren 
durchgeführt. 
~ Stadium 4: Individuell zu gestaltende 
Nachsorge 

Tumordicke nach Breslow Sicherhaltsabstand 

ln situ 0,5 cm 

Bis 2 mm 1 cm 

> 2 mm 2 cm 

I Tab. 3: Sicherheitsabstand zum Tumor bei 

dessen Entfernung. 



Malignes Melanom II 

Formen und Klinik 
Bei den Melanomen unterscheidet man 
vier klassische Wuchsformen und Son­
derformen. Allen gemeinsam sind die 
Unregelmäßigkeiten nach der ABCD­
Regel in Kontur (Asymmetrie), Begren· 
zung, Farbe (Color, Kolorierung, Farb­
änderung, Farbmischung) und Größe 
(Durchmesser, Wachstum,> 5 mm). 
Symptome können jucken und spon­
tanes Bluten sein. Die Angaben zum 
Durchmesser beziehen sich auf den 
durchschnittlichen Zeitpunkt des Ent­
decktwerdens - alleMelanome fangen 
natürlich auch mal klein an. 

Superfiziell spreitendes 
malignes Melanom (SSM) 

Relative Häufigkeit: 65%; betroffen: 
sonnenexP!)nierte Regionen; mittleres 
Erkrankungs~lter: 50 Jahre. 

Die horizontale Wuchsphase dauert 
mit ca. 5-7 Jahren recht lange, deshalb 
wird aufgrund der Früherkennungs­
untersuchungen zunehmend die prä­
maligne Form (Melanoma in situ) mit 
relativ guter Prognose entdeckt. Das 
Melanoma in situ ist eine intraepider­
male melanozytäre Hyperplasie mit 
Zellatypien [I Abb. 1 auf Seite 98). 
Das SSM zeigt eine große morpholo­
gische Vielfalt, der hellbraun bis bräun­
lich-schwärzliche, seltener graue oder 
weißliche Herd ist zunächst flach, spä­
ter bilden sich Knötchen oder Knoten 

aus [I Abb. 6). Die großen, plasma­
reichen, teils in Nestern, teils einzeln 
liegenden Melanozyten befinden sich 
in der gesamten Epidermis. Im Bereich 
der hellen Areale des Tumors findet 
man eine ausgeprägte Immunreaktion 
mit entzündlichen Infiltraten und star­
ker Melanophagenaktivität [I Abb. 7). 

Primär noduläres 
malignes Melanom (NMM) 

Relative Häufigkeit: 15 %; betroffen: 
sonnenexponierte Areale; mittleres Er­
krankungsalter: 55 Jahre. 

Diese aggressive Form des Melanoms 
mit scheinbar sofort einsetzendem verti­
kalem Wachstum besteht aus einem 
rasch, innerhalb von Monaten wachsen­
den Knoten, der meist dunkelbraun­
schwarz und oft scheckig gemustert ist 
[I Abb. 8). Die Melanomzellen bilden 
einen dermalen Knoten, in der Epider­
mis finden sich kaum Tumoranteile. 

I Abb. 6: Superfizie ll 
spreitendes malignes 

Melanom. [5) 

I Abb. 7: SSM im histopathologischen Schn itt _ 
pleomorphe Melanozyten in der Ep idermis und 

oberen Dermis, heftige Entzündungsreaktion. [ 1 0] 

Lentigo-maligna-Melanom 
(LMM) 

Relative Häufigkeit: 1 0 %; betroffen: 
Gesicht und Handrücken; mittleres 
Erkrankungsalter: 68 Jahre. 

Eine Lentigo maligna kann Jahre bis 
Jahrzehnte als Präkanzerose horizontal 
wachsen (I Abb. 9). Der flache, meist 
relativ große Herd von 2- 6 cm Durch­
messer ist dunkelbraun bis schwarz 
und oft scheckig gemustert. Die spindel­
förmigen atypischen Melanozyten 
liegen entlang der dermaepithelialen 
Grenze. Der Übergang in die vertikale 
Wachstumsphase und somit zum 
Lentigo-maligna-Melanom zeigt sich 
durch Knötchenbildung [I Abb. 1 0) . 
In den knotigen Bereichen dehnen Sich 
die Tumorzellen vertikal in beide Rich­
tungen aus. Die Prognose ist wegen des 
langen horizontalen Wachstums relativ 
gut. 

I Abb. 8: Noduläres 

malignes Melanom. [S] 



I Abb. 9: Lent igo maligna. 15] 

I Abb. 10: Lentigo-maligna-Melanom, 

beachte den nodulären Antei l. 15] 

Zusammenfassung 

Tumoren 
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Akrolentiginöses 
mal ignes Melanom (ALM) 

Relative Häufigkeit: 5 %; betroffen: 
Akren und Nagelbett; mittleres 
Erkrankungsalter: 63 Jahre. 

Zunächst tritt horizontales (ca. 3 Jahre 
lang), später umschrieben vertikales 
Wachstum mit Ausbildung schwärz­
licher Knoten auf (I Abb. I 0). Bei 
dunkelhäutigen und orientalischen 
Völkern ist dies der häufigste Melanom· 
typ . Wegen ihrer häufig unzugäng­
lichen Lokalisation werden diese 
Tumoren meist erst in einem späteren 
Stadium diagnostiziert und haben 
deshalb eine ungünstige Prognose. 

I Abb. 11: Akrolentiginöses malignes Melanom 

(ALM) . 15] 

1C Hochgradig maligner, von den Melanozyten ausgehender Tumor, 

der früh metastasieren kann 

X Vier Melanomsubtypen lassen sich unterscheiden: Von dem superfiziell 

spreitenden malignen Melanom (SSM, 65 %) werden durch die Früh­

erkennung immer häufiger Melanoma-in-situ-Formen entdeckt. Das primär 

noduläre maligne Melanom (NMM, 15%) scheint sofort vertikal zu wach­

sen. Das Lentigo-maligna-Melanom (LMM, 10%) entsteht auf dem Boden 

einer langjährigen Präkanzerose. Das akrolentiginöse maligne Melanom 

(ALM, 5 %) wird aufgrund seiner Lokalisation oft spät entdeckt. 

1C Die Diagnose wird mithilfe der ABCD-Regel klinisch und auflichtmikro­

skopisch, letztendlich aber histologisch gestellt. 

1C Die Prognose ist entscheidend abhängig von der Tumordicke. Nach der 

Exzision mit entsprechendem Sicherheitsabstand wird je nach Stadium 

eine adjuvante lmmuntherapie, Chemcr oder Radiotherapie durchgeführt. 



Basalzellkarzinom 

An der Haut findet man häufiger Basal­
zellkarzinome (Basaliome) als Platten­
epithelkarzi nome ( Pla ttenepi thelkarzi­
nome siehe S. 1 04), im Bereich der 
Übergangsschleimhäute fast nur Platten­
epithelkarzinome und an den Schleim­
häuten nur Plattenepithelkarzinome. 
Das Basalzellkarzinom geht von den 
Basalzellen der Epidermis oder den folli­
kulären Keratinozyten aus. Es wächst 
lokal destruierend, metastasiert jedoch 
fast nie. Die Inzidenz dieses auch als 
semimaligne bezeichneten Tumors be­
trägt 100- 200/100000 in Nord- und 
Mitteleuropa. In den letzten 20 Jahren 
hat sich die Inzidenz verdoppelt. Das 
Basalzellkarzinom tritt meist bei älteren 
Patienten auf. 

Pathogenese 
Eine Zelle der Basalzellschicht wird nor­
malerweise nach mehreren Teilungen in 
die obere Zelllage der Epidermis beför­
dert. Dort verliert sie die Fähigkeit, 
sich zu teilen, und verhornt (Keratinisie­
rung). Das Basalzellkarzinom entsteht 
aus einer maligne entarteten Zelle der 
Basalzellschicht, der die Fähigkeit zur 
Verhornung (Keratinisierung) fehlt, die 
aber die mitotische Fähigkeit beibehält. 

Ätiologie 
Es sind insbesondere Individuen mit 
sonnenempfindlicher Haut betroffen, 
der Hauptrisikofaktor für die Entstehung 
von Basalzellkarzinomen ist die lebens­
lange chronische UY-Schädigung der 
Haut (I Abb. 1 ). Weitere Risikofaktoren 
sind chemische Karzinogene (z. B. 
Arsen), physikalische Noxen (Röntgen-
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I Abb. 1: Lokalisation und Häufigkeit von Basalzell­

karzinomen. [2] 

schaden, Verbrennungen) und systemi­
sche Immunsuppression. 
Außerdem kann eine genetische Prädis­
position bestehen, beispielsweise beim 
Gorlin-Goltz-Syndrom (Basalzell­
nävussyndrom), das durch eine Muta­
tion im Patched Gen verursacht wird 
und mit Hunderten zunächst benignen 
Tumoren einhergeht, die jenseits der 
Pubertät in echte Basalzellkarzinome 
übergehen (I Abb. 2). Neben den Basal­
zellnävi kommen andere Fehlbildungen 
wie Knochenanomalien und Verkalkung 
der Falx cerebri vor. 

Klinik und Formen 
Das initiale Basalzellkarzinom ist ein 
stecknadelkopfgroßes, hautfarbenes, 
derbes Knötchen oder eine hautfarbene 
Induration mit perlschnurartigem Rand­
wall und Teleangiektasien mit sehr lang­
samem (Monate bis Jahre) horizontalem 
und vertikalem Wachstum. 

lll>- Knotiges Basalzellkarzinom: 
glasiger, hautfarbener, indolenter, 
knotiger Tumor mit perlschnurartigem 
Randwall und Teleangiektasien 
lll>- Sklerodermiformes Basalzell­
karzinom: atrophische, an Narben erin-

I Abb. 3: Sklerodermiformes Basalzellkarzinom. 

[5] 

I Abb. 2: Gorlin-Goltz-Syndrom. [9] 

nernde, hautfarbene Induration, histo­
logisch häufig über den klinischen Ranct 
herausreichend (I Abb. 3) 
lll>- Pigmentiertes Basalzellkarzinom: 
bräunlich schwarzer knotiger Tumor 
II> Superfizielles Basalzellkarzinom 
(Rumpfhautbasaliom): oberflächli­
cher, scharf begrenzter, planer, braunrät _ 
licher, teils schuppender Tumor, häufig 
multiple Tumoren am Stamm (I Abb. 4) 
II> Ulcus rodens, exulzerierendes Basal­
zel lkarzinom: zentral erodiert, knotig 
(I Abb. 5) 

I Abb. 4: Superfizielles Basalzellkarzinom. [5] 

I Abb. 5: Ulcus rodens mit perlschnurartigem 

Randwa ll , glasiger Farbe und zentraler Ulzerat io [ 
n. 5] 



~ Ulcus terebrans, destruierendes Basal­
zellkarzinom: tiefe Infiltration über das 
Corium hinaus 
~ Eine Sonderform ist das metatypi­
sche Basalzellkarzinom vom Type 
indermediaire, ein entdifferenziertes 
Basalzellkarzinom mit Fähigkeit zur 
Metastasierung. Es wird als Mischtumor 
aus Basalzell- und Plattenepithelkarzi­
nom beschrieben. 

Diagnostik und Differentialdiagnose 
Die durch die typischen Merkmale wie 
Teleangiektasien und perlschnurartigen 
Randwall klinisch und auflichtmikrosko­
pisch begründete Diagnose muss immer 
histopathologisch gesichert werden. 
Dort sieht man Proliferationen basalc­
ider Zellnester, die vom Oberflächenepi­
thel ausgehen. Die äußere Zellschicht 
hat eine charakteristische Palisadenstel­
lung, im Tumorarealliegen verworrene 
Bindegewebsfasern. Differentialdiagno­
sen s. l Tab. 1. 

Therapie 
Die Exzision im Gesunden (4-5 mm 
Sicherheitsabstand) erfolgt mit histo­
logischer Schnittrandkontrolle. Vor 
allem im Gesicht werden gewebespa­
rende Chirurgietechniken angewandt, 
sogenannte mikrografische Verfahren. 

Tumoren 
102 I 103 

Basalzellkarzinome Differentialdiagnosen 

Knotiges Basalzellkarzinom Senile Angiofibrome, Talgdrüsenhypertrophie 

Superfizielles Basalzellkarzinom M. Bowen, M. Paget, Psoriasis, Ekzeme 

Ulcus rodens, exu lzerierendes Plattenepithelkarzinom, Keratoakanthom 

Basalzellkarzinom 

Pigmentierte Basalzellkarzinome Melanom, seborrhoische Keratose, Nävuszellnävus, Angiokeratom, Naevus bleu 

I Tab. I: Differentialdiagnosen der verschiedenen Basalzellkarzinomtypen. 

~ Mikrografisch kontrollierte Chir­
urgie (MKC): Operationsverfahren 
beim Basalzellkarzinom und anderen 
Formen des Hautkrebses (schlecht diffe­
renziertes Spinaliom, Dermatofibrosar­
coma protuberans), die wurzelartige 
Ausläufer unter der Hautoberfläche 
besitzen. Die MKC wird vor allem im 
Gesichtsbereich angewandt. Der Tumor 
wird zunächst sparsam im klinisch Ge­
sunden exzidiert, dann wird das Gewe­
be topografisch markiert, z. B. durch 
einen Faden oder Farbe. Anschließend 
wird das Exzidat lückenlos histologisch 
aufgearbeitet. Durch die Markierung 
kann nachverfolgt werden, an welcher 
Stelle sich ggf. noch Tumorreste befin­
den; dort kann dann gezielt nachexzi­
diert werden. In manchen Zentren 
erfolgt die histologische Untersuchung 
auch schon während der Operation im 
Schnellschnittverfahren, sodass ein 
Zweiteingriff vermieden wird. 
~ In nicht operablen Fällen kommt die 
Strahlentherapie zum Einsatz. Super-

Zusammenfassung 

fizielle Basalzellkarzinome können mit 
Elektrokauter, Kryotherapie und Küret­
tage, fotodynamische Therapie (siehe 
S. 77) und topischem 5-Fluorouracil 
behandelt werden. lmiquimod wird bei 
superfiziellen Basaliomen 5 x/Woche 
für 6 Wochen mit Heilungsraten über 
80% angewandt (siehe S. 18). Zur Prä­
vention kommen neben dem wichtigen 
Sonnenschutz auch Retinoide (z. B. 
Tazaroten) infrage. 

Prognose 
Die Prognose ist insgesamt gut, aber 
u. a. abhängig von der Lokalisation (z. B. 
ist ein Tumor im Augeninnenwinkel 
eine schwierige Lokalisation, weil dort 
schlecht operiert werden kann und 
wenig Raum ist) und der Behandlungs­
modalität. Basalzellkarzinome können 
rezidivieren, besonders häufig in den 
ersten Jahren nach Exzision. Äußerst 
selten metastasieren metatypische Basal­
zellkarzinome. Nachkontrollen sind 
nötig. 

X Das Basalzellkarzinom ist der häufigste Tumor der Haut und befindet sich 

v. a. im Gesicht älterer Patienten. Er wächst lokal invasiv, metastasiert aber 

selten ("semimaligne"). Hauptrisikofaktor für die Entstehung des Basalzell­

karzinoms ist chronische UV-Belastung. 

X Die klinischen Charakteristika sind der perlschnurartige Randwall und Tele­

angiektasien um ein hautfarbenes, derbes Knötchen mit sehr langsamem 

(Monate bis Jahre) horizontalem und vertikalem Wachstum. Es gibt aber 

auch eine ulzerierende Form sowie eine oberflächliche, scharf begrenzte 

Form, das sog. Rumpfhautbasaliom, wie auch ein sklerodermiformes Basal­

zellkarzinom, eine hautfarbene Induration, die sehr schwer vom gesunden 

Gewebe abgrenzbar ist. 

X Die klinische Verdachtsdiagnose muss immer histologisch gesichert 

werden. Goldstandard der Behandlung ist die Exzision. 



Plattenepithelkarzinom 

Das Plattenepithelkarzinom ist ein 
Tumor epidermalen Ursprungs. Nach 
unterschiedlich langer Zeit (Wochen 
bis Jahre) intradermalen Wachstums in 
Form eines Carcinoma in situ geht es in 
die invasive Form mit destruierendem 
Wachstum über. Es kann lymphogen 
und seltener hämatogen metastasieren 
und zum Tod führen . Das Plattenepithel· 
karzinom ist - nach dem Basaliom -
der zweithäufigste Tumor der Haut, 
es ist allerdings viel seltener als dieses 
(Verhältnis etwa l : I 0). Die Inzidenz in 
Mitteleuropa beträgt 50 - 100/100 000 
und ist in den letzten 20 Jahren um 6% 
jährlich gestiegen. Es ist der häufigste 
bösartige Tumor im Bereich der Schleim· 
häute und Übergangsschleimhäute. 
Die Begriffe "Plattenepithelkarzinom", 
"Spinaliom" , "Spinalzellkarzinom ", 
"spinozelluläres Karzinom" und 
"Stachelzellkarzinom" sind Synonyme. 

Ätiologie 
Plattenepithelkarzinome treten bevor· 
zugt bei Menschen mit Hauttyp 1 und 2 
auf und sind 2- S·mal häufiger bei Män· 
nern als bei Frauen. Der Hauptrisiko· 
faktor ist der chronische UVB·Schaden 
der Haut, weitere sind humane Papillo· 
ma·Viren, Röntgenstrahlen, Arsen, Teer, 
Mineralöle und Immunsuppression. 
Diese Noxen akkumulieren über die 
Lebensdauer und führen zu einem 
Krankheitsanstieg im 7.- 8. Lebensjahr· 
zehnt. Plattenepithelkarzinome können 
sich aus Carcinomata in situ wie der 
aktinischen Keratose entwickeln (siehe 
S. 96). Auch auf dem Boden von chro· 
nisch·entzündlichen und ·degenerativen 
Hautveränderungen wie Lupus vulgaris, 
Lichen sclerosus et atrophicus, Narben 
und strahlengeschädigter Haut können 
sie entstehen [I Abb. 1 ). 

Klinik 
Plattenepithelkarzinome entwickeln 
sich meist aus Carcinomata in situ als 
eine zunächst wenig auffällige, fest und 
breitbasig aufsitzende, hautfarbene bis 
bräunliche keratotische Hautverände· 
rung (I Abb. 2). Mit zunehmender Ent· 
zündungsreaktion kann der Tumor spä· 
ter knotig oder ulzerierend wachsen. 
Die Tumoren sind nicht schmerzhaft 
und leicht verletzlich. 

I Abb. 1: Spinazelluläres Karzinom, das sich auf 

dem Boden eines venösen Ulcus cruris entwickelt 

hat. [5] 

Lokalisation 
Neben den Plattenepithelkarzinomen 
der Haut, die fast ausschließlich auf den 
Sonnenterrassen (I Abb. 3) auftreten, 
kommen in abnehmender Häufigkeit 
folgende Formen vor: 

.".. Lippenkarzinome sind die am häu· 
figsten vorkommenden Plattenepithel· 
karzinome im Gesichtsbereich. Der Son· 
neneinfallswinkel ist v. a. an der Unter· 
Iippe besonders ungünstig, außerdem 
wirken viele Noxen wie Zigaretten· und 
Pfeifenrauch auf die Lippen ein . 
.".. Für Peniskarzinome prädisponie· 
rende Faktoren sind chronisch·rezidivie· 
rende Entzündungsprozesse, humane 
Papilloma·Viren und Smegma. 
.".. Vulvakarzinome entstehen ebenso 
auf dem Boden einer Leukoplakie oder 
Morbus Bowen. 
.".. Karzinome der Perianalregion 
entstehen häufig auf dem Boden von 
spitzen Kondylomen oder wie das 
Vulva- und Peniskarzinom auch auf 
dem Boden eines Lichen sclerosus et 
atrophicus. 
.".. Zungenkarzinome befinden sich 
meist an Spitze und Rand der Zunge 
und werden durch chronische Emzün­
dungen und narbige Veränderungen wie 

I Abb. 2: Knotig-ulzerierendes spinaze llu läres 
Karzinom. [5] 

Leukoplakien und kanzerogene Noxen 
begünstigt. 

Diagnostik und Differentialdiagnosen 

Oie Diagnose muss immer histopatho­
loglsch gesichert werden. 

Die Plattenepithelkarzinomzellen haben 
parakeratotische Hornperlen und ähneln 
den Keratinozyten. Sie proliferieren 

V.,..--- Lippen-Zungen-Karzinome 

• sonnenexponierte 
Hautbereiche 

• Schleimhäute/ 
Übergangsschleimhäute 

I Abb. 3: Prädilektionsstellen des Plattenepithel­

karzinoms. [2) 



strangförmig und wachsen zapfenartig 
von unteren Epidermisschichten in die 
Dermis ein. 

Weitere Differentialdiagnosen sind alle 
keratotischen, verrukiformen und tumo· 
rösen Veränderungen der Haut, z. B. 
aktinische Keratose, Morbus Bowen, 
seborrhoische Keratose und amelano· 
tische Melanome. 

Therapie und Prognose 
An erster Stelle steht die Exzision in 
totounter Schnittrandkontrolle mit 
einem Sicherheitsabstand von 
0,5-1 cm. Eventuell können gewebe· 
sparende mikrografische chirurgische 
Techniken angewandt werden. Bei 
Lymphknotenmetastasen sollten eine 
radikale Lymphadenektomie der gesam­
ten Region und eine anschließende 
Radiotherapie erfolgen. Eine Chemo· 
therapie wird bei metastasierenden 
und/oder inoperablen Plattenepithel· 
karzinomen durchgeführt. Auf dem 
Boden von aktinischen Keratosen ent­
standene Plattenepithelkarzinome me­
tastasieren erst spät und selten. Lymph­
knotenmetastasen sind derb zu tasten. 
Zu Fernmetastasen kommt es sehr sei· 
ten. Das Risiko ist höher bei Lokalisation 
an der Schleimhaut bzw. der Haut­
Schleimhaut-Grenze. Immunsuppres· 
sion führt zu einem aggressiveren Ver· 
halten. Weiterhin zeigen dedifferenzier­
te Plattenepithelkarzinome, die häufig 
auf dem Boden eines M. Bowen oder 
einer Erythroplasie entstehen, eine 
schlechtere Prognose. Ein weiterer Risi­
kofaktor ist eine nicht aktinische Entste­
hung wie bei Narbenkarzinomen oder 
Ulkuskarzinomen. Bei einer Tumordicke 
von > 6 mm beträgt das Metastasie· 
rungsrisiko 40 %. 

l<eratoakanthom 
Der knotige, keratotische, epitheliale 
Tumor mit zentralem Hornpfropf und 
der Fähigkeit zur spontanen Rückbil· 
dungkann innerhalb weniger Wochen 
wachsen und sich spontan zurückbilden 
(I Abb. 4). Es handelt sich um die nicht 
metastasierende Form des Plattenepi· 
thelkarzinoms, die meist im Bereich 
sonnenexponierter Areale bei Männern 
jenseits des 60. LJ anzutreffen ist. Histo­
logisch ist das Keratoakanthom dem 
hochdifferenzierten Plattenepithelkarzi· 
nom sehr ähnlich. 

Zusammenfassung 

Tumoren 
104 I 105 

Pseudoepitheliomatöse 
Hyperplasie 
Die flächige, zerklüftete und kerato­
tische Wucherung mit jahrelangem Ver­
lauf und fehlender Metastasierung ist 
auch unter den Synonymen "Papilloma· 
tosis cutis carcinoides" und "pseudo· 
karzinomatöse Hyperplasie" bekannt. 
Sie geht meist von Unterschenkelulzera 
aus und geht mit einem Geruch mikro­
bieller Durchsetzung einher. Histolo­
gisch ist sie dem hochdifferenzierten 
Plattenepithelkarzinom sehr ähnlich. 

I Abb. 4: Keratoakanthom. ]5] 

X Plattenepithelkarzinome sind die häufigsten bösartigen Tumoren der 

Schleimhäute und Übergangsschleimhäute. Sie kommen v. a. an sonnen­

exponierten Stellen der Haut, aber auch an Lippen, Penis, Vulva, Zunge und 

in der Parianalregion vor. Prädisponierende Faktoren sind UV- und Rönt­

genbestrahlung, aktinische Keratosen, HPV, chronisch-entzündliche und 

-degenerative Hautveränderungen. 

X Das Keratoakanthom ist ein schnell wachsender, benigner, epithelialer 

Tumor mit der Fähigkeit zur Spontanremission. Die pseudoeplthelloma­

töse Hyperplasie ist eir:1e flächige, hyperkeratotische Wucherung. 



Mesenchymale maligne Tumoren 

Dermatofibrosarcoma 
protuberans (DFSP) 
Das niedrigmaligne, bindegewebige 
Dermatofibrosarkom ist mit einer Prä­
valenz von 1/ 1 00 000 das häufigste Sar­
kom der Haut. 
Klinik: Der asymptomatische Tumor ist 
meist an Rumpf und Schultergürtel loka­
lisiert, wächst langsam, aber zerstörend 
und metastasiert kaum und spät. In der 
flachen, narbenähnlichen, derben, 
hautfarbenen bis bräunlichen Hautver­
dickung (I Abb. 1) entwickeln sich un­
regelmäßige Knoten. Die Ausdehnung 
ist durch die fingerförmigen Ausläufer 
oft sehr groß. In der Histopathologie 
sieht man wirbelartig angeordnete 
atypische Fibroblasten. Zytogenetisch 
findet sich ein Ringchromosom I 7. 
Therapie: Der Tumor wird histologisch 
kontrolliert exzidiert. Bei ausgedehnten 
Läsionen kommt eine präoperative The­
rapie mit lmatinib zur Tumorreduktion 
zum Einsatz. 

Leiomyosarkom 
Das Leiomyosarkom ist das zweithäu­
figste kutane Sarkom. 
Klinik: Subkutane oder kutane rötlich­
bläuliche Plaques und Knoten, bevor­
zugt bei Männern im 4. - 6. Lebensjahr­
zehnt an den unteren Extremitäten oder 
am Rumpf lokalisiert. Mit zunehmender 
Eindringtiefe kann es zu Metastasen in 
Lymphknoten, Lunge und Leber kom­
men. 

Therapie: Ähnlich dem Dermatofibro­
sarkoma protuberans ist eine histo­
logisch kontrollierte Exzision indiziert. 

Idiopathisches Angiosarkom 
Das idiopathische Angiosarkom ist ein 
seltener, ältere Männer bevorzugender 
Gefäßtumor, zumeist an Gesicht und 
Kopf. 
Klinik: Zunächst bildet sich ein planes, 
blaurotes, einem Hämatom gleichendes 
Infiltrat, das in einen Tumor übergeht 
(I Abb. 2]. Bei Fortschreiten kann es zu 
Lymphstauungen mit Lymphödem oder 
zu geschwürigem Zerfall des Tumors 
kommen. Histopathologisch finden sich 
wechselnde hoch- und entdifferenzierte 
Tumorareale mit endothelialen Kern­
atypien, atypischen Endothelwuche­
rungen und infiltrierendem, anastomo­
sierendem Wachstum. Die Prognose ist 
im fortgesc hrittenen Stadium schlecht. 
Therapie: Eine frühzeitige chirurgische 
Entfernung mit großzügigen Exzisions­
grenzen ist leider bei verspäteter Dia­
gnosestellung oft nicht mehr möglich. 
In späteren Stadien kommen Radio­
therapie und Polychemotherapie zum 
Einsatz. 

Lymphödemassoziiertes Angio­
sarkom (Stewart-Treves-Syndrom) 
Dies ist eine seltene Variante des Angio­
sarkoms und entsteht auf dem Boden 
eines chronischen Lymphödems. Die 
häufigste Ursache ist ein Lymphödem 

I Abb. 1: Dermatofibrosarcoma protuberans I Abb. 2: Hämangiosarkom. [5] 
(Rezidiv, die atrophische Exzisionsnarbe isl in der 
Mitte zu sehen). )5] 

des Armes bei vorangegangener Mast­
ektomie mit axillarer Lymphknotenaus­
räumung. 
Klinik und Therapie: siehe Angio­
sarkom. 

Post- radiationem-Angiosarkom 
Dies ist eine meist in thorakalen und 
abdominalen Bestrahlungsfeldern nach 
Mamma- Ovarial- oder Zervixkarzinom 
entstehe~de Variante des Angiosarkoms. 
Die Intervalle zwischen Radiatio und 
Auftre ten der ersten Tumorsymptome 
können I - 10 Jahre betragen. 
Klinik und Therapie: siehe Angio­
sarkom. 

Kaposi-Sarkom 
Der braunrote Gefäßtumor mit multi­
fokaler Entstehung ist durch eine Kapil­
larvermehrung und solide Angioblasten­
proliferation in der Dermis gekenn­
zeichnet. Es werden vier verschiedene 
Formen unterschieden. Infektion mit 
dem humanen Herpes Virus 8 (HHV8) 
oder Kaposi-Sarkom-assoziierten Herpes­
virus (KSHV] ist Voraussetzung für die 
Entwicklung aller KS-Subtypen, weitere, 
bisher noch nicht vollständig identifi­
zierte Faktoren führen zur Hyperplasie 
und Sarkomentstehung. Immunsuppr~s­
sion ist ein weiterer wichtiger begünstl· 
gender Faktor. Alle Subtypen zeigen 
eine deutliche männliche Prädominanz 
der Erkrankung. Die Diagnose wird his­
tologisch bestätigt. Fibroblastenprolifera­
tionen bilden mit Wucherungen aus 
endothelialen Zellen gefäßartige Spalt­
räume aus. 
Therapeutisch steht, wenn möglich, 
die Rekonstitution des Immunsystems 
(z. B. durch eine antiretrovirale Thera­
pie bei AIDS oder eine Reduktion der 
immunsuppressiven Therapie nach 
Organtransplantation] im Vordergrund. 
Einzelne Herde können mit Radiothera­
pie, Laser, Kryotherapie und intraläsiO­
naler Chemotherapie behandelt wer· 
den. Disseminierte Stadien werden mit 
Interferon und systemischen Chemo­
therapien (z. B. mit liposomalen Doxo­
rubicin] behandelt. 



Klassisch .. 
Ka . es Idiopathisches 

Pos I-Sarkom 
Das klassisch K . re M·· e S betnfft vor allem älte-

anner med· Abst Jterraner und jüdischer 
supparm~ung. Hohes Alter und Immun· 

esslOn ko 1' gnosu rre 1eren mit einem pro-
sch ung·· . Solitäre unst1geren Verlauf. Die 

ques . n, braunroten bis bläulichen Pla· 
smct an d lokali . er unteren Extremität 
Siert und k .. derben K .. onnen größer und zu 

Das kl notchen werden (I Abb. 3). 
Sark assischeidiopathische Kaposi-

om kann · · meist .. b remittieren, bleibt aber 
sich uh er Jahre stationär und breitet 

se r sp··t d' Pau a 1sseminiert aus. Die 
enten ste b . ren U r en meist an einer ande-

rsache. 

Endem· 
Das ISches afrikanisches KS 

endemis h . . in ve c e afnkamsche KS kann 
rschiede S Warden D ne ubtypen unterteilt 

Was rn : as lymphadenopathische KS, 
trifft eJs~_Kinder und Jugendliche be-

' verlauft fulminant. 

I Abb . 3: Klassisches idiopathisches Kaposi­

Sarkom. [51 

Iatrogenes KS nach Immun­

suppression 
Organtransplantierte männliche Patien· 
ten mediterraner oder jüdischer Abstam­
mung haben ein erhöhtes Risiko, an 
einem KS zu erkranken. Die Verläufe 
sind sehr unterschiedlich, korrelieren 
aber mit dem Niveau der iatrogenen Im­
munsuppression. Wird diese abgesetzt, 
können sich die Tumoren zurückbilden. 

AIDS-assoziiertes KS 
Das AIDS-assoziierte KS tritt fast aus­
schließlich bei homo- oder bisexuellen 
HIV-infizierten Männern auf. Es stellt 
eine AIDS-definierende Erkrankung dar. 
Der Tumor tritt bei fortgeschrittener Im-

Tumoren 
1061107 

I Abb. 4: Di sseminiertes Kaposi-Sarkom bei AIDS. 

[51 

munsuppression auf. Durch die Einfüh­
rung der antiretroviralen Therapie ist 
die Inzidenz des AIDS-assoziierten KS 
deutlich zurückgegangen. Zu Beginn 
der AIDS· Epidemie waren 25% aller 
HIV-infizierten homosexuellen Männer 
erkrankt, aktuell sind es ca. 5-7 %. 
Häufig entstehen primär multifokal an 
der Haut (Stamm, Gesicht), Mund- und 
Genitalschleimhaut braunrote bis bläu­
liche, indurierte Plaques, die konfluie­
ren können und in derbe, schmerzhafte 
Knoten übergehen, die teilweise ulzerie­
ren. Der Verlauf ist meist aggressiv, das 
AIDS-assoziierte KS befällt rasch disse­
miniert die gesamte Haut, Schleimhäute 
und inneren Organe (I Abb. 4). 

Zusammenfassung 
ac Oermatoflbrosarcoma protuberans: häufigste Sarkom der Haut; 

bindegewebiger, derber Tumor v. a. junger Erwachsener, neigt zu Rezidiven 

ac Idiopathisches Angiosarkom: Seltener, ältere Männer bevorzugender 

Gefäßtumor, zumeist an Gesicht und Kopf, weitere Varianten: 

lymphödemassoziiertes Angiosarkom (Stewart-Treves-Syndrom); 

Post- Radiationem-Angiosarkom 
ac Kaposi.Sarkom: maligne, multizentrische Proliferation von Gefäßendothe-

lien; vier Typen: klassisches idiopathisches KS, endemisches afrikanisches 

KS, iatrogenes KS nach Immunsuppression und AIDs-assoziiertes KS. 



Lymphome und ähnliche Erkrankungen I 

Primär kutane maligne 
Lymphome 

Es gibt eine Vielzahl primär kutaner 
maligner Lymphome, die von den T- und 
B-Zellen ausgehen können (I Tab. 1 ). 

Mycosis fungoides (MF) 
MF ist das häufigste, weltweit vorkom­
mende kutane Lymphom. Dieses kutane 
T-Zell-Lymphom betrifft bevorzugt 
das männliche Geschlecht nach dem 
40. Lebensjahr. 
MF kann sich aus einer lange bestehen­
den entzündlichen Dermatose ent-

Kutane T-Zeii­

Lymphome (CTCL) 

Niedrigmaligne: 

,.. Mycosis fungoides 

(MF) und Varianten 

,.. Folliku lotropische MF 

,.. Pagetoide Retikulose 

,.. Granulemataus slack 

skin 

,.. Primär kutane CD30' 

lymphoprolifert ive 

Störungen 

,.. Lymphomatoide 

Papulose 

,.. Pri mär kutanes 

anaplastisches groß­

zelliges Lymphom 

,.. Subkutanes panni­

kuliti sa rtiges T-Zeii­

Lymphom 

Hochmaligne: 

,.. Sezary-Syndrom 

Kutane B-Zeii­

Lymphome (CBCL) 

Niedrigmaligne: 

,.. Primär kutane Keim­

zentrumslymphome 

,.. Primärkutane Marginal­

zonenlymphome 

Mittelgradig maligne: 

,.. Primär kutanes diffus­

großzelliges B-Zeii ­

Lymphom (Leg type) 
,.. Primär kutanes diffus­

großzell iges B-Zeii­

Lymphom, andere 

Typen 

,.. Primär kutanes intra­

vaskuläres großzelliges 

B-Zeii-Lymphom 

Primär kutanes peri- Hämatologische 

pheres T-Zeii-Lymphom, Vorläuferneoplaslen: 
nicht genauer spezifi- ,.. CD4·-,CD56•-hämato-

ziert (provisorische dermische Neoplasien 

Entitäten) : 

,.. primär kutanes aggres­

sives epidermotropes 

CDB· T-Zei i-Lymphom 

,.. kutanes Gamma-/ 

Delia-T-Zell-Lymphom 

,.. Primär kutanes klein­

und mittelgroßzelliges 

pleomorphes T-Zeii­

Lymphom 

I Tab. 1: Klassi f ikation primär kutaner Lymphom e 

(modifiziert nach WHO/ EORTC-Kassifikation , 

2005). 

wickeln, der großfleckigen Form der 
Parapsoriasis en plaques (s . S. 50). 

Klassische Verlaufsform 
nach Alibert-Bazin 
~ Ekzemstadium (Patch-Stadium): 
Stark juckende Ekzeme mit zentraler 
Atrophie und Schuppung befallen 
Rumpf oder Extremitäten (I Abb. 1 ), 
in der Regel ohne Allgemeinsympto­
matik. Dieses Stadium dauert Jahre bis 
Jahrzehnte, die beiden nächsten Stadien 
sind wesentlich kürzer. 
~ Plaquestadium: Die ekzemähnli­
chen Herde werden zunehmend in­
filtriert mit Ausbildung scharf begrenz­
ter, oft bizarrer Plaques mit leichter 
Schuppung und Krusten (I Abb. 2); evtl. 
Lymphknotenschwellungen, aber keine 
Allgemeinsymptomatik. 
~ Tumorstadium: ulzerierende, 
rötlich-bräunliche Tumoren (I Abb. 3), 
disseminiert am gesamten Integument, 
v. a. im Gesicht. In späteren Stadien 
sind auch Lymphknoten und innere 
Organe (meist Milz, Leber) betroffen; 
oft Fieber und Abgeschlagenheil 
(B-Symptomatik). 

Diagnostik und Differentialdiagnose 
Ausbreitungsdiagnostik, zu Beginn und 
als halbjährliches Staging: Probeexzision 
mit immunhistochemischer sowie mole­
kularpathologischer Untersuchung, Blut 
(oft leichte Lymphozytose und Eosino­
philie; Lymphozytendifferenzierung: 
CD4+-Lymphozyten ), bildgebende Ver­
fahren der Lymphknoten und viszeralen 
Organe. 
Differentialdiagnostisch sollte an Kon­
taktekzem, atopisches Ekzem, Psoriasis 
vu lgaris , Tinea corporis und Parapsoria­
sis en plaques gedacht werden. 

Therapie und Prognose 
Primär aggressive Therapieschemata 
bewirken keine Verlängerung der Über­
lebenszeit, deswegen werden die Thera­
piemaßnahmen mit palliativer Ziel­
setzung an das jeweilige Krankheits­
stadium adaptiert: PUVA-Therapie 
(Stadium 1 und 2), Steroide lokal und 
systemisch (besonders Stadium 1), 
Retinoide, Interferon (alle Stadien), 
Radiotherapie von Tumoren und Poly­
chemotherapie (bei Befall von Lymph­
knoten und inneren Organen) . Die glo­
bale krankheitssp~_zifische 5-JÜR liegt 
bei 89%, die 1 0-JUR bei 70%. 

I Abb . 1: Mycosis fungoides: Ekzemstad ium . 11
3

] 

I Abb. 2: Mycosis fungoid es: Plaquestadium. [S] 



I Abb. 3: Mycosis fungoides : Tumorstadium. 15] 

Sezary-Syndrom 
Das Sezary-Syndrom ist die leukämoide 
Verlaufsform einer Mycosis fungoides. 
Es kommt weniger häufig vor und ent­
wickelt sich typischerweise langsam 
und uncharakteristisch, z. B. unter dem 
Bild einer generalisierten atopischen 
oder psoriasiformen Dermatitis. Später 
bildet sich das typische Krankheitsbild 
mit Erythrodermie (I Abb. 4), Lymph­
adenopathie, diffuser Alopezie, Onycho­
dystrophie, palmoplantaren Hyperkera­
tosen und starkem Juckreiz. 

Diagnostik und Diffe rentialdiagnose 
In Haut, Lymphknoten und peripherem 
Blut sind maligne I-Lymphozyten (Seza­
ry- oder Lutzner-Zellen) nachweisbar. 
Außerdem: Leukozytose mit relativer 
Lymphozytose, BSG t t , IgE-Serumspie­
gel t ; Blutausstrich: Nachweis von Se­
zary-Zellen ( 6- 1 0 ].lm, zytoplasmaarm, 
gelappte zerebriforme Kerne); ul tra­
schallgestützte Analyse und Vermessung 
subkutaner Lymphknoten im Verlauf. 
Differentialdiagnostisch kommen Ery­
throdermien anderer Ursache (bei Pso­
riasis, Pityriasis rubra pilaris, atopischer 
oder seborrhoischer Dermatitis) infrage. 

Therapie und Prognose 
Zusätzlich zur Therapie wie bei MF 
werden extrakorporale Fotopherese 
oder Chemotherapie mit Chlorambucil 

in Kombination mit Glukokortikoiden 
eingesetzt. Die 5-JÜR liegt bei 1 0- 15 %. 

Lymphomatoide Papulose 
Die lymphomatoide Papulose ist eine 
häufige, chronisch-entzünd liche Haut­
krankheit, die früher als Pseudolym­
phom galt, heute aber als niedrigmalig­
nes T-Zell-Lymphom klassifiziert wird 
und v. a. Frauen im dritten und vierten 
Lebensjahrzehnt betrifft. Sie nimmt 
meist einen protrahierten Verlauf. 
Klinik: Charakteristisch sind spontan 
unter Hinterlassung hyperpigmentierter 
Narben abheilende Hauteruptionen, 
wobei oft gleichzeitig mehrere papulöse, 
papulanekrotische und knotige Verän­
derungen entstehen. Der Allgemein­
zustand ist kaum eingeschränkt. Es 
bestehen weder Juckreiz noch Lymph­
adenopathie. Bei ca . I 0% entwickeln 
sich nach jahrelangem Bestehen andere 
maligne Lymphome (z. B. MF, M. Hodg­
kin) . 
Therapiert wird mit PUVA, bei Thera­
pierefraktion MTX. Die 5-JÜR liegt bei 
I 00 %, der weitere Verlauf wird durch 
die potenzielle Entwicklung eines 
sekundären Lymphoms bestimmt. 

Niedrig maligne primär kutane 

B-Zeii-Lymphome 
Varianten: Keimzentrumslymphom, 
Marginalzonenlymphom. 

Zusammenfassung 

Tumoren 
1 oa I 109 

I Abb. 4: Sezary-Syndrom, Erythrodermie. 15] 

Die häufigsten der insgesamt seltenen 
B-Zell-Lymphome der Haut zeigen kli­
nisch knotige kutan-subkutane Infiltrate, 
häufig mit Umgebungserythem, jedoch 
seltener mit Ulzeration. Prädilektions­
stellen des Keimzentrumlymphoms sind 
der Kopf- und Nackenbereich, solche 
des Marginalzonenlymphoms Arme und 
Stamm. Extrakutane Manifestationen 
sind ungewöhnlich. Bei therapeutischer 
Exzision oder Bestrahlung liegt die 
5-JÜR bei über 95%. 

X Mycosis fungoides: T-Zeii-Lymphom der Haut niedriger Malignität mit 

chronischem Verlauf über 10-15 Jahre und spätem Befall von Lymph­

knoten und inneren Organen. Verlaufseinteilung in Ekzemstadium, 

Plaquestadium und Tumorstadium 

X Sezary-Syndrom: stark juckendes, erythrodermatisch verlaufendes kuta­

nes T-Zeii-Lymphom mit zirkulierenden atypischen T-Zellen. Leukämoide 

Verlaufsform der Mycosis fungoides, letaler Verlauf innerhalb weniger 

Jahre 

X Lymphomatoide Papulose: chronisch-entzündliche Dermatose mit poly­

morphem Bild von schubartig auftretenden, spontan abheilenden Papeln, 

keine Allgemeinsymptome. Niedrigmalignes T-Zeii-Lymphom der Haut 

X Keimzentrumslymphom und Marginalzonenlymphom: häufigste der 

insgesamt seltenen primär kutanen B-Zeii-Lymphome 



Lymphome und ähnliche Erkrankungen II 

Morbus Hodgkin 
In 30 - 50 % kommen beim M. Hodgkin 
unspezifische Hautveränderungen 
vor: Pruritus sine materia (Frühsymp· 
tom!), pruriginöse Knötchen und Bläs­
chen. Spezifische Hautveränderun­
gen sind wesentlich seltener: Papulöse, 
auch ulzerierte, noduläre Effloreszenzen 
befinden sich meist nahe befallenen 
Lymphknotenstationen. 

Pseudolymphome 
Pseudolymphome sind gutartige, rück­
bildungsfähige, lymphoproliferative 
Hauterkrankungen, die vom klinischen 
und/ oder histologischen Bild her einem 
malignen Hautlymphom gleichen: 

..". Lymphocytic infil tration of the skin 
(Jessner-Kanof): lymphozytäre Infiltrate 
besonders in lichtexponierten Arealen 
(I Abb. 5), Autoimmungenese wird dis­
kutiert. 
..". Lymphadenosis cutis benigna (Bäfver­
stedt): Zusammenhang mit vorheriger 
Barrelieninfektion (siehe S. 28) 
..". Persistierende noduläre Arthropoden­
bissreaktion 
..". Lymphomatoide Arzneimittelreak­
tionen 
..". Lymphomatoide Kontaktdermatitis 
(sehr selten) 
..". Aktinisches Retikuloid: chronische 
ekzematoide Lichtreaktion, meist Reak­
tion auf Fotoallergien und eine persistie­
rende Lichtreaktion (s. S. 78) 

H i stiozytosen 
Histiozytosen sind durch Infiltrate von 
Gewebsmakrophagen oder Langerhans­
Zellen gekennzeichnet und werden in 
Non-Langerhans-Zeii-Histiozytosen (ju­
veniles Xanthogranulom und weitere 

I Abb. 5: Lymphocytic infiltra tion of the skin. [21 

Unterformen) und in Langerhans-Zeii­
Histiozytosen unterteilt. 

Non- La ngerha ns-T -Ze 11-H ist i ozytosen 
Juveniles Xanthogranulom (juveniles 
Riesenzellgranulom, Nävoxanthoendo­
theliom): häufige benigne Makropha­
genproliferation unklarer Ätiologie, die 
meist bereits im ersten Lebenshalbjahr 
manifest wird. Im Kopfbereich und an 
den proximalen Extremitäten bilden 
sich in der Regel einige wenige gelbe Pa­
peln (I Abb. 6), die rasch wachsen, eini­
ge Monate bis Jahre bestehen und sich 
dann, eine Hyperpigmentierung hinter­
lassend, spontan zurückbilden. Die Kin­
der sind sonst gesund, in Ausnahme­
fällen finden sich analoge Läsionen an 
den Augen oder inneren Organen. Es ist 
keine Therapie erforderlich. 

La ngerha ns-Zeii-H istiozytosen 
(Hist iocytosis X) 
Seltene (0,2 - 1/100 000 Kinder) Grup­
pe von Erkrankungen, die durch Infilt­
rate und Granulome aus Langerhans­
Zellen gekennzeichnet ist. 65% der 
Patienten sind jünger als zwei Jahre. 
Als Ursache wird sowohl ein reaktives 
Geschehen als auch ein neoplastischer 
Prozess diskutiert. Therapeutisch wer­
den neben der Exzision einzelner Herde 
auch PUVA-Therapie und Thalidomid 
für hautlimitierte Formen eingesetzt, 
bei systemischer Beteiligung kommen 
Chemotherapien, systemische Gluko­
kortikoide und Strahlentherapie der 
Knochenveränderungen zum Einsatz. 

..". Abt-Letterer-Siwe-Erkrankung: 
Akute, rasch verlaufende Form mit Be­
ginn im ersten Lebensjahr mit Fieber, 
Panzytopenie, Hepatosplenomegalie, 

I Abb. 6: Juveniles Xanthogranulom. [51 

Lymphadenopathien, Lungenbefall, 
Osteolysen. Polymorphe Effloreszenzen 
treten schubartig auf, als kleinpapulöses 
schupperrdes, z. T. nekrotisches Ekzem. 
Oft letaler Verlauf innerhalb eines J ah­
res. Differentialdiagnose ist das sebor­
rhoische Säuglingsekzem. 
..". Hand·Schüller-Christian-Erkran­
kung: Diese Form beginnt im 2.- 6. LJ, 
zeigt einen chronisch-progredienten 
Verlauf und endet oft letal. Ausgeprägte 
Osteolysen am Schädel haben häufig 
Diabetes insipidus (durch Druckerschei­
nungen der Hypophyse) und Exophthal­
mus zur Folge. Hautveränderungen sind 
braunrote Papeln und z. T. superinfizier­
te, ulzerierte Knoten an Kopf, Rumpf 
und Anogerritalregion (I Abb. 7). 
..". Eosinophiles Granulom: häufigste, 
gutartige und selbstlimitierende Ver­
laufsform, es finden sich nur ein oder 
wenige intraossäre Granulome (meist 
am Schädel), die klinisch meist symp­
tomlos bleiben, aber auch Frakturen 
oder Zahnausfall verursachen können. 
Hautveränderungen sind sehr selten 
und dann auch nur schwach ausge­
prägt. 

Mastozytosen 
Diese Gruppe klinisch heterogener 
Krankheitsbilder ist durch Mastzell­
akkumulationen in verschiedenen Or­
ganen (am häufigsten Haut, Magen­
Darm-Trakt, Knochenmark, Lymph­
knoten, Leber, Milz) charakterisiert. Die 
kutanen Formen bilden den Hauptanteil 
(85 %), der Anteil der benignen Syste­
mischen Mastozytose beträgt 15-20 % 
die aggressiven Formen sind selten. ' 
Mehr als zwei Drittel der Patienten sind 
Kinder, davon über 50 % jünger als zwei 
Jahre. 

I Abb. 7: Hans-Schüller-Christian-Erkrankung. 
[51 

' 



Differentialdiagnosen sind Xanthome, Histiozytome, 
Lymphome, Arzneimittelexantheme und Insektenstiche. 
Therapeutisch kommen Antihistaminika und eine UVA­
PUVA-Bestrahlung zum Einsatz. Kindliche Mastozytome sind 
fast immer rein kutan und bilden sich meist spontan zurück, 
bei späterem Erkrankungsbeginn ist die Prognose fraglich 
(Persistenz, Systembeteiligung). 

..- Mastozytom: frühkindlich auftretende, solitäre, plaque­
artige oder knotige, rotbraune Infiltrate von 1- 4 cm Durch­
messer. Ein Reiben an den Herden führt zur Freisetzung von 
Histamin aus den Mastzellen und dadurch zu einem apfel­
sinenschalenartigen, urtikariellen Anschwellen der Flecken 

I Abb. 8: Lokalisiertes Mastozytom - bei Reiben verfärbt es sich rot und 

juckt. [ 16] 

Tumoren 
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und zu starkem Juckreiz (Darier-Zeichen; I Abb. 8). Das 
Mastozytom tritt meist kongenital auf und bildet sich spontan 
zurück. 
..- Urticaria pigmentosa: Dieser häufigste Typ imponiert 
als am gesamten Integument disseminiert verteilte, makulo­
papulöse, exanthematische bräunliche Hautveränderungen 
(I Abb. 9). Es werden eine juvenile, selbstlimitierte, meist auf 
die Haut beschränkte und eine adulte, in über 50 % mit Sys­
tembefall assoziierte, chronisch-progressive Verlaufsform un­
terschieden. Die Patienten weisen ein stark erhöhtes Risiko 
für anaphylaktische Reaktionen aufgrund massiver Mastzell­
degranulation auf (z. B. nach Bienen- oder Wespenstichen 
oder thermischer Reizung der Haut). 

I Abb. 9: Urt icaria pigmentosa. [16] 

Zusammenfassung 
• M. Hodgkin: in 30-50% uncharakteristische Haut­

symptome wie Pruritus sine materia 

• Pseudolymphome: gutartige, rückbildungsfähige, 

lymphoproliferative Hauterkrankungen, die vom 

klinischen und/oder histologischen Bild einem malig­

nen Hautlymphom gleichen: Lymphocytic Infiltration 

of the skin (Jessner-Kanof), Lymphadenosis cutis 

benigna, lymphomatoide Arzneimittelreaktionen und 

Kontaktdermatitis, aktinisches Retikuloid 

• Hlstiozytosen: Infiltrate von Gewebsmakrophagen 

und Langerhans-Zellen; Einteilung in Non-Langerhans­

Zeii-Histiozytosen und Langerhans-Zeii-Histiozytosen 

• Mastozytosen: umschriebene Mastzellansamm­

lungen entweder nur in der Haut oder zusätzlich auch 

in inneren Organen (systemische M.). Zu den kutanen 

Mastozytosen zählen das solitäre Mastozytom, ein 

meist kongenitaler Knoten, der sich spontan zurück­

bildet, und die Urticaria pigmentosa mit kleinen 

gelblich-bräunlichen Flecken und Papeln unterschied­

lichen Ausmaßes. 



Krankheiten der Talgdrüsen 

Akne 
Akne ist eine häufige, multifaktorielle, 
hormonabhängige Erkrankung des Talg­
drüsen-Haarfollikel-Komplexes mit 
Komedonen, aus denen entzündliche 
Papeln, Pusteln und Knoten entstehen. 
Sie betrifft fast jeden Menschen in der 
Pubertät, klingt im dritten Lebensjahr­
zehnt ab und wird durch entsprechende 
Therapie gemildert und verkürzt. Jun­
gen zeigen schwerere Verläufe als Mäd­
chen. 

Pathogenese 
Neben einer androgenabhängigen Talg­
drüsenüberfunktion (Seborrhö) besteht 
eine Proliferations- und Retentionshy­
perkeratose des Follikelepithels, die den 
Talgdrüsenfollikel aufweitet Die intra­
follikuläre Hornmasse wird von den 
weiter produzierten und vermehrt adhä­
renten Korneozyten gebildet. Der Talg 
scheint weißlich durch den entstande­
nen geschlossenen Komedo (Mitesser). 
Zum Teil wandelt sich dieser in einen 
offenen Komedo mit offener Follikel­
öffnung und am oberen Pol sichtbarem 
schwarzem (Melanin, Schmutz) Horn­
Lipid -Pfropf um. In dem anaeroben 
Milieu des Follikelgrunds vorhandene 
Bakterien, v. a. Propionibacterium 
acnes, vermehren sich und sezernieren 
chemotaktisch aktive Faktoren, welche 
die entzündliche Umwandlung fördern. 
Follikelwandruptur mit nachfolgender 
Fremdkörperreaktion ist möglich. Es 
entstehen Papeln, Pusteln und bei tiefe­
rer Entzündung schmerzhafte Knoten, 
bei schwer verlaufenden Formen bilden 
sich Fistelkomedonen, fuchsbauartige 
Gänge, die durch Einbrechen entzünd-

licher Effloreszenzen ineinander über­
gehen und nach Abheilung kommuni­
zieren. Bei schwerer Akne und nach 
Manipulation bleiben Narben zurück, 
die nicht mehr entzündlichen Knoten 
hinterlassen Zysten. 

Fo rmen und Klinik 
Prädilektionsstellen sind Gesicht, Brust 
und Rücken. Die Einteilung der Ent­
wicklungsstadien erfolgt nach vorherr­
schendem Effloreszenztyp: 

.,... Acne comedonica: Komedonen, 
v. a. im Gesicht, Erstmanifestation der 
Akne 
.,... Acne papulopustulosa: Papeln 
und Pusteln in Gesicht, an Rücken und 
Dekollete 
.,... Acne conglobata: schwere Verlaufs­
form bei ausgeprägter Seborrhö. Mul­
tiple, entzündliche Knoten, Abszesse, 
Papeln und Pusteln sowie fluktuierende 
Fisteln und Riesenkomedonen befallen 
Gesicht, Oberkörper und Arme und 
heilen mit Zystenbildung, Narben und 
Keloiden ab. Männer sind häufiger und 
heftiger betroffen als Frauen (I Abb. I). 

Sonderformen 
.,... Acne fulminans: akut verlaufende 
Acne conglobata mit hämorrhagischen 
Nekrosen, Fieber, Polyarthralgien, 
Allgemeinzustandsverschlech terung, 
Leukozytose und teilweise Erythema 
nodosum 
.,... Acne inversa: Beugefalten, Achseln, 
Inguinal- und Genitalregion betroffen, 
bei Frauen auch submammär 
.,... Aknetetrade: Acne conglobata, 
Acne inversa, Follikulitis nuchae 

1 Abb. 1: Acne comedonica (links), Acne papulopustulosa (Mi tte), Acne conglobata (rechts). [ 1) 

abscedens et suffodiens, Pilonidalsinus 
meist sind Männer betroffen. ' 
.,... Acne excoriee des jeunes filles: 
diskrete Acne vulgaris, die durch zwang­
haftes Manipulieren verschlimmert 
wird; tritt vor allem bei Frauen auf. 
.,... Acne medicamentosa: am häufigs­
ten ausgelöst durch Steroide, auch 
durch Halogene (z. B. Chlorakne), 
lsoniazid, Vitamin B, ACTH, Antibio­
tika, Anabolika (Doping-Akne), Anti­
konzeptiva mit restandrogener Wir­
kung, Antiepileptika und Neuroleptika. 
Nach Absetzen des verantwortlichen 
Medikaments klingt das Erscheinungs­
bild ab. 
.,... Acne neonatorum: Durch diapla­
zentar übertragene mütterliche Andro­
gene kann sich beim Neugeborenen 
eine leichte papulapustulöse Akne ohne 
Krankheitswert ausbilden, die sich spon­
tan zurückbildet. 
.,... Acne venenata (Kontaktakne): 
Gefährdet sind Personen mit Aknedis­
position und lokalem, inhalativem oder 
oralem Kontakt mit Öl, Pech, Teer, 
chlorierten Kohlenwasserstoffen oder 
Dioxin. Befallen werden auch akne­
untypische Stellen. Bei übermäßigem 
Einsatz fettender Kosmetika bildet sich 
die sog. Kosmetikaakne . 

Therapie 
.,... Lokale komedolytische Therapie: 
Retinoide (z. B. Isotretinoin) verhindern 
das Entstehen neuer Komedonen und 
lösen bestehende auf. Die Wirkung tritt 
nach drei Wochen ein, initial kann es 
zu einer scheinbaren Verschlechterung 
kommen . 
.,... Antibakterielle Therapie: Bei ent­
zündlicher Aknekomponente (z. B. 
Acne papulopustulosa) werden zusätz­
lich je nach Intensität lokale (Clindamy­
cin, Erythromycin) oder systemische 
Antibiotika (Tetrazykline, Minocyclin) 
eingesetzt. Benzoylperoxid wirkt kerato­
lytisch, antiseborrhoisch und antimikro­
biell (nicht so sehr in die Tiefe) . 
.,... Unterdrückung der Talgproduk­
tion: Bei Frauen kann die körpereigene 
Androgenwirkung auf die Talgdrüsen 
mit antiandrogenhaltigen Kontra­
zeptiva ( Cyproteronacetat) blockiert 
werden. 
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~ Bei besonders schwerer Acne 
conglobata: 13-cis-Retinsäure, Isotreti­
noin oral (Nebenwirkungen: Teratogeni­
tät, Trockenheit der Haut und Schleim­
haut, Myalgien und Arthralgien!) 
~ Reinigung: synthetische Tenside, 
milde alkoholische Lösungen, keine 
Anwendung von fettreichen und kome­
dogenen Externa, Manipulation vermei­
den! Die fachgerechte Entfernung oder 
Entleerung der Komedonen (manuell­
physikalische Therapie) kann unterstüt­
zend wirken. 

Rosazea 
Bei dieser häufigen chronisch-entzünd­
lichen Gesichtsdermatose der zweiten 
Lebenshälfte ist die Ätiologie unbe­
kannt; wahrscheinlich liegt eine gene­
tische Disposition vor_ 

Pathophysiologie und Klini k 
Es handelt sich um destruktive, ent­
zündliche Dermisveränderungen mit 
Schädigung der Blutgefäße, evtL spielt 
pathophysiologisch die Haarbalgmilbe 
Demodex folliculorum eine Rolle. 
Zunächst stellt sich eine Neigung zu 
flushartigen Rötungen des Gesichts mit 
Gefäßhyperreaktivität auf äußere Ein­
flüsse (Alkohol, Gewürze, Hitze, Kälte) 
ein. Die Erytheme persistieren dann mit 
Teleangiektasien (Stadium I) und auf 
den dunkelroten Erythemen entwickeln 
sich Papeln und Pusteln sowie eine groß­
porige, entzündlich verdickte Haut mit 
Bindegewebs- und Talgdrüsenhyperpla­
sie [Stadium II; I Abb. 2). Die Herde hei­
len ohne Narbenbildung ab. Diese Schü­
be treten immer häufiger auf, und die 
Herde breiten sich aus. In I 0 % vergrö­
ßert sich die Nase durch Talgdrüsen-
und Bindegewebshyperplasie (Stadium 
III Rhinophym; I Abb. 2). Dies tritt 
wohl nur bei Männern auf und kann 
sich auch ohne weitere Anzeichen einer 
Rosazea manifestieren. Die lupoide 
Rosazea ist eine Sonderform mit braun­
roten Papeln und tuberkuloiden Granu­
lomen in der Histopathologie. Wird die 
Rosazea mit Stereiden behandelt, treten 
Teleangiektasien, Atrophie, Komedonen, 
entzündliche Papeln und Pusteln auf 
{Steroidrosazea). 

Komplikationen und Thera pie 
Bei bis zu 50 % der Fälle kommt es un­
abhängig vom Schweregrad der Rosazea 
zur Augenbeteiligung. Milde Formen 
werden lokal mit Metronidazol behan­
delt, schwerere Formen mit oralen 
Tetrazyklinen und Retinoiden. Das 
Rhinophym wird operativ oder laser­
chirurgisch abgetragen. Alkoholika, 
heiße Getränke, scharfe Gewürze und 
Sonnenbestrahlung sollten vermieden 
werden. 

Perioral e Dermatiti s 
Diese entzündliche zentrofaziale, beson­
ders periorale Dermatose mit Papeln 
und Pusteln auf geröteter Haut tritt bei 
Frauen jüngeren und mittleren Alters 
auf (I Abb. 3). Wahrscheinlich führen 
kosmetische Cremes zu chronischer 

Zusammenfassung 

I Abb. 2: Rosazea (links), Rhinophym (rechts). [ 1) 

Quellung und Überfeuchtung und auch 
zur Keimproliferation. Häufig tritt die 
periorale Dermatitis nach lokaler Steroid­
therapie auf. 

Klinik und Therapie 
Perioral und nasalabial finden sich auf 
leicht schuppenden Erythemen Papeln 
und Pusteln mit brennendem Span­
nungsgefühL Ein schmaler Rand um die 
Lippen bleibt frei. ln milden Fällen wer­
den lokal leicht antientzündliche Gerb­
stoffe (Tannolact-Creme) und Metro­
nidazol, in schwereren Fällen Tetrazyk­
line systemisch angewandt. Zunächst 
kommt es zu einer Exazerbation. Wich­
tig ist die Entwöhnung von der über­
sättigenden Cremeapplikation. Steroide 
sind kontraindiziert! 

I Abb. 3: Periorale Dermatitis. [51 

• Akne: häufige Fehlfunktion des Talgdrüsen-Haarfollikei-Komplexes. 

Klinik: Komedonen, Papeln, Pusteln und Knoten an Gesicht, Brust und 

Stamm. Tritt meist in der Pubertät auf. 

• Rosazea: häufiges, chronisches, entzündliches Gesichtserythem mit 

Teleangiektasien, Pusteln, Rhinophym und Augenbeteiligung in der zweiten 

Lebenshälfte 

• Perlorale Dermatitis: entzündliche Papeln und Pusteln auf Erythem bei 

Frauen jüngeren und mittleren Alters, meist durch Kosmetika und Steroide 

induziert 



Erkrankungen der Haare 

Alopezie und Effluvium 

"Alopezie" bezeichnet den Zustand der 
Haarlosigkeit, "Effluvium" den dynamischen 
Vorgang des Haarausfalls. Physiologische 
Faktoren und geringfügige Noxen führen 
zur Haarmatrixapoptose mit synchronem 
Wachstumsstopp und Umwandlung der 
Anagenhaare in Telagenhaare (Telogenefflu· 
vium). Nach drei Monaten fallen die Haare 
synchron aus. Schwere Noxen führen zur 
Degeneration und Nekrose und nach Tagen 
bis Wochen über eine gestörte Verankerung 
des Anagenhaars zum Ausfall im Wachs· 
tumstadium (Anageneffluvium); s.a. Haar· 
zyklus, I Abb. 2 aufS. 6. 
Klinisch kann ein aktives Effluvium über den 
Zupftest beurteilt werden. Dabei werden 
50-60 Haare mit den Fingern kopfnah er­
fasst; die Finger gleiten mit dosiertem Zug 
bis zu den Haarspitzen. Können mehr als 
10 % bzw. sechs Haare ausgezogen werden, 
liegt ein aktives Emuvium vor. 
Weitere diagnostische Hilfsmittel sind das 
Trichogramm sowie das automatisierte Foto· 
trichogramm (TrichoScan). Beim Tricho­
gramm wird mit einer Klemme aus den fünf 
Tage nicht gewaschenen Haaren frontal und 
okzipital je ein Büschel von ca. 60-80 Haa· 
ren ausgezupft und die Haarwurzeln werden 
untersucht. Über die prozentuale Verteilung 
der verschiedenen Wachstumsphasen kann 
eine genaue Diagnose gestellt werden. Fin­
den sich frontal und okzipital mehr als 15 % 
Telogenhaare, liegt ein diffuses telogenes 
Effluvium vor. Die prozentuale Verteilung 
von anagenen und telogenen Haaren kann 
ebenfalls über das automatisierte Fototricho· 
gramm erfolgen, während ein Anagenefflu­
vium hier nicht sichtbar wird . Frontal und 
okzipital wird ein kleines Areal rasiert; drei 
Tage später erfolgt nach Färbung der Haare 
eine Makrofotografie, die computergestützt 
ausgewertet wird . Über den Längenunter­
schied der Haare (nur die Anagenhaare 
wachsen) ergibt sich die Anagen-Telogen­
Rate. Zusätzlich kann die Haardichte be­
stimmt werden. Un ter 250/cm2 ist die Haar­
dichte reduziert. 

Nicht vernarbende Alopezien 

Diffuse, nicht vernarbende 
Alopezien 
Haarausfall am gesamten Kapillitium 

Formen und Klinik 
11> Diffuse Anageneffluvien: Seltene Schä­
digung der Haarmatrix und der sich teilen· 
den Zellen durch Medikamente (Immunsup­
pressiva, Heparine, Colchicin) schwere Ver-

giftungen (Thallium), Röntgenbestrahlung 
etc. Der akute, diffuse Haarausfall hat ein 
anagen·dysplastisches Haarwurzelmuster, 
d. h. die Haare befinden sich in der Wachs­
tumsphase, sind jedoch schlecht in der Kopf­
haut verankert und somit leichter auszieh­
bar. Die Haare wachsen meist nach Aus· 
schaltungder Noxe wieder nach. Diffuse 
Anageneffluvium find en sich auch bei deut­
licher Traktion auf das Haar (z. B. strenges 
Zurückkämmen/ Hochstecken der Haare ) 
sowie ohne erkennbare Ursache. 
.,.. Diffuse Telogeneffluvien: Kommen 
physiologisch bei Neugeborenen sowie post­
partal vor. Pathologische Ursachen können 
Mangelerscheinungen (v. a. Eisen, Zink, Fol­
säure, Vit. Bd , Endokrinopathien (Schild· 
d rüsenfunktionsstörungen), Infektionen, 
schwerer Blutverlust, Schock, manche 
Medikamente sowie Malignome und sein. 
Die diffusen Telogeneffluvien sind in der 
Regel in ihrem Verlauf selbstlimitierend. 
Ausschalten der Noxen füh rt zu langsamem 
Haarnachwuchs mit Wiedererlangen der 
ursprünglichen Haardichte. 
ll>- Alopecia androgenetica: Betrifft 80 % 
der Bevölkerung mit unterschiedlichen Ver­
laufsformen; männlicher Verteilungstyp mit 
Glatzenbildung sowie weiblicher Vertei­
lungstyp mit Dichteminderung im Scheitel· 
bereich. Bei beiden Geschlechtern gleich 
häufig, bei Frauen jedoch milder und später, 
meist nach dem Klimakterium. Je früher die 
Alopezie entsteht, desto schwerwiegender 
ist der Verlauf. Ursache ist eine genetisch 
(polygenetisch mit unterschiedlicher Expres­
sivität) und individuell festgelegte erhöhte 
Empfindlichkeit der Kopfhaarfollikel auf 
männliche Sexualhormone. Bei Frauen be­
einflusst häufig zusätzlich die relative Hyper­
androgenämie durch Reduktion der Östro­
genspiegel im Klimakterium Auftreten/ 
Verlauf einer androgenetischen Alopezie. 
Pathophysiologisch kommt es zur Verkür­
zung der Anagenphase mit Beschleunigung 
des Haarzyklus und Miniaturisierung der 
Follikel, Haare und Haarfollikel werden bei 
jedem Haarwechsel dünner und kürzer. Die 
Kopfhaut ist glänzend durch die verbleiben­
de Talgdrüsenfunktion und nicht atrophisch. 
Eine androgenetische Alopezie mit aktivem 
Effluvium zeigt im Trichogramm eine er­
höhte Telagenrate frontal bei normwertiger 
Anagen-Telogen·Rate okzipital. 

Therapie 
Die therapeutischen Optionen der andro­
genetischeil Alopezie beschränken sich auf 
symptomatisch-unterstützende Therapien. 
Bei Frauen können topisch Minoxidil 2 % 
sowie estradiolhaltige Präparate eingesetzt 

werden. Während estradiolhaltige Präparate 
in der Regel nur einen Stillstand der andro­
genetischeil Alopezie erzielen, kann Min­
oxidil zusätzlich zum Neuwachstum von 
Haaren füh ren. 
Bei Männern kommt neben Minoxidil 5% 
topisch Finasterid zur Anwendung. Finaste­
rid hemmt die Umwandlung von Testoste­
ron zu Dihydrotestosteron , das am Haarfolli­
kel wirkt. Prinzipiell kann ein Ansprechen 
auf die verschiedenen Präparate frühestens 
nach sechs Monaten konsequenter Anwen­
dung erfolgen. Zur Objektivierung des thera­
peutischen Ansprechens können Übersichts­
fotografien oder automatisierte Fototricho­
gramme im Verlauf erfolgen. Bei stabiler 
androgenetischer Alopezie ohne Fortschrei­
ten kann der Einsatz einer Haartransplanta­
tion zur Verbesserung der Haardichte erwo­
gen werden. 

Zi rkumskripte, nicht vernarbende 
Alopezien 
Bei der Alopecia areata handelt es sich um 
eine autoimmunologische Erkrankung, bei 
der es bei genetisch Prädisponierten zu einer 
perifollikulären Entzündung mit nachfolgen­
dem Haarausfall kommt. Erstmanifestation 
ist häufig im Kindesalter bzw. in der Adoles­
zenz. Bedingt durch die Entzündung kommt 
es zu akut auftretenden kreisförmigen bis 
ausgedehnten alopezischen Arealen. Prinzi­
piell können alle Körperhaare betroffen sein. 
Kennzeichen der Alopecia areata im Tricho­
gramm sind dystrophische Haare, aber auch 
telogene und anagen-dysplastische Haare 
sind deutlich vermehrt. Die Lebensinzidenz 
ist I %. 

Klinik 
Die Krankheit beginnt meist mit plötzlichem 
Haarausfall in münzgroßen Bereichen an 
Haupt- [v. a. Okzipita l· und Temporalgegend. 
I Abb. 1) oder Barthaar bei unauffälliger ' 
Haut und ohne subjektive Beschwerden. 
Die Herde breiten sich zentrifugal aus, nach 

I Abb. 1: Alopecia areata. 15] 
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einiger Zeit setzt ein variabler Wiederwuchs 
ein. Am Rand der befallenen Stellen fi nden 
sich Kolbenhaare/ Ausrufezeichenhaare 
(wenig pigmentiert, gespaltene, zugespitzte 
Enden) und kadaverisierte, nekrotische 
Haare. Es kann zu großflächigem Befall der 
Kopfhaut (Alopecia areata totalis ), zu voll­
ständigem Ausfall aller Körperhaare (Alo­
pecia areata universalis) und zu einem 
betonten Befall der Nacken-, Schläfen· und 
Stirnregion (Ophiasis) kommen. Begleit­
erscheinungen können Tüpfel- und Grüb­
chennägel sein. Es bestehen Assoziationen 
mit atopischer Dermatitis, Vitiligo und ande­
ren Autoimmunerkrankungen (Hashimoto­
Thyreoiditis). 

Therapie und Prognose 
Therapie der Wahl bei aktiver Alopecia area· 
ta sind Kortikosteroide lokal, intraläsional , 
selten auch oral eingesetzt. Ggf. können 
Fototherapien mit UVB oder PUVA erwogen 
werden. Bei ausbleibendem Nachwachsen 
können Reiztherapien mit Cignolin oder 
DCP (Diphenylcyclopropenon) versucht 
werden. Die toxische bzw. kontaktaller­
gische Reizung vermittelt immunmodula­
torische Einflüsse. Bei etwa 30-60 % der 
Patienten kommt es zur Spontanremission. 

Sonstige Formen 
~ Postinfektiöse Alopezie: Impetigo con­
tagiosa, Furunkel, Karbunkel, Erysipel und 
Herpes zoster führen in befallenen Berei­
chen zu toxischen Schädigungen der Haar­
foll ikel und zu umschriebenen Alopezien, 
die reversibel sind, sofern es nicht zu einer 
Degeneration der Haarmatrix gekommen ist 
(dann vernarbend). Selten kommt es auch in 
der Umgebung von chronisch-entzündlichen 
Dermatosen (z. B. chronische Ekzeme, 
Psoriasis vulgaris) zu Alopezien. 
~ Traumatische Alopezie entsteht durch 
chronischen Druck oder Zug am behaarten 
Kopf, z. B. Trichotil lomanie (Haarrupfsucht). 

Vernarbende Alopezien 

Dies sind Krankheiten, die durch Atrophie 
oder umschriebene entzündliche Prozesse 
des Follikelapparats selbst bzw. der Kopfhaut 
zum Verlust des Haarfollikels und somit zur 
irreversiblen Alopezie führen. 

~ Bei angeborenen Hautkrankheiten: 
Atrophierende Genodermatosen oder Ent­
wicklungsdefekte können zum Untergang 
der Haarfollikel führen . Zu ihnen gehören 
u. a. Keratosis follicularis spinulosa decal­
vans, M. Darier, manche Ichthyosen, Epi­
dermolysis bullosa heredi taria. 

I Abb. 2: Zirku mskripte, vernarbende Alopezie bei 

Lupus erythematodes. [51 

~ Erworben (Pseudopeladezustände): 
irreversible, atrophierende Alopezien be· 
kannter Ätiologie. Klinisch zeigen sich meist 
einzelne, scharf begrenzte, größere, einge­
sunkene Herde. Mögliche Ursachen sind 
Traumata, Röntgenschäden, Infektionen 
(Varizellen, Zaster, Tbc , Lepra, Lues 2, Folli­
kulitis), tiefe Mykosen der Haut, Kollageno­
sen (I Abb. 2) atrophierender Lichen ruber 
planopilaris und Folliculitis decalvans. Die 
Prognose des meist irreversiblen Haarausfalls 
ist abhängig vom therapeutischen Anspre­
chen der Grundkrankheit 
~ Pseudopelade Brocq: Ausschlussdiagno­
se, ähn liches Zustandsbild wie oben, aller­
dings ohne bekannte Ursache, betrifft meist 
Frauen um die 40 Jahre. 

Veränderungen des 
Haarschafts 

~ Haarschaftanomalien treten isoliert 
oder im Rahmen übergeordneter Störungen 
auf. Sie sind selten und meist genetisch de­
terminiert, z. B. autosomal-dominant ver­
erbtes Spindelhaar (Monilethrix), stumpfes 

Zusammenfassung 

Haar mit intermittierenden, knotigen Ver­
dickungen. 
~ Pigmentstörungen: 
- Poliose: erworbene, pigmentlose Haar­

büschel innerhalb entzündlicher Kopfhaut­
herde (Alopecia areata, Vitiligo, nach Be­
strahlung, M. Recklinghausen) 

- Canities: graue und weiße Haare durch 
physiologischen Altersvorgang 

Hypertrichose 

Bei Hypertrichose und Hirsutismus sind 
nicht zu viele Haarfollikel angelegt, sondern 
die Haare sind länger und dicker. Die kurzen 
Vellushaare wandeln sich in dicke, mark· 
haltige und längere Terminalhaare um . 

Ätiologie 
Mögliche Ursachen erworbener, um­
schriebener Hypertrichosen sind mecha­
nische Belastungen , Steroide, Entzündun­
gen, Porphyria cutanea tarda , lichtexponier­
te Körperstellen und chronische Hyperämie. 
Mögliche Ursachen diffuser Hypertricho­
sen sind rassische Unterschiede, genetische 
Ursachen, Paraneoplasien, Allgemeinerkran­
kungen (Cushing-Syndrom, Marasmus, 
multiple Sklerose) und Arzneimittelneben­
wirkungen. 

Hirsutismus 
Eine dem männlichen Behaarungstyp ent­
sprechende verstärkte Körper- und Sexual­
behaarung der Frau mit oder ohne gleich­
zeitige Virilisierung. In 90 % idiopathisch, 
in I 0% ist eine auslösende Noxe feststellbar 
(z. B. androgenproduzierende Tumoren). 
Neben der kausalen Therapie bei Vorliegen 
endokrinalogischer Veränderungen kommen 
symptomatisch physikalische Methoden 
(Rasur, Bleichung, Epilation, Laser) in-
frage . 

• Alopecia androgenetica: Haarverlust der Kopfhaut meist durch erblich 

erhöhte Androgenempfindlichkeit der Haarfollikel; bei beiden Geschlech­

tern ausgesprochen häufig 

• Alopecla areata: rasch auftretender, herdförmiger, reversibler Haarverlust 

ohne klinische Entzündungszeichen oder Vernarbung durch eine wahr­

scheinlich autoimmunologisch bedir:~gte, lymphozytäre Entzündungsreak­

tion 

• Hypertrlchose: verstärkte Körperbehaarung ohne Beteiligung der Sexual­

haare, unterschiedlichste Ursachen. Hirsutismus: Hypertrichose vom 

männlichen Behaarungstyp 



Nagelveränderungen 

Krankhafte Vorgänge find en sich an der 
Nagelplatte selbst (meist Matrixschä­
den), am Nagelbett oder in der unmit­
telbaren Umgebung des Nagels und zei­
gen sich durch Verformung, Farb- und 
Konsistenzänderung_ Sie können gene­
tisch bedingt oder erworben, reversibel 
oder irreversibel sein. Nagelläsionen 
sind nicht nur für Hautkrankheiten 
typische Begleitsymptome (I Tab. 3 im 
Anhang), sondern treten auch bei Sys­
temkrankheiten auf. Die Paronychie 
(Panariti um) wird als bakterielle Infek­
tion aufS. 26 abgehandelt, die Onycho­
mykose (Tinea unguium) als Pilzinfek· 
tion aufS. 41. 

Nagelläsionen durch 
Matrixstö rungen 
Nagelstörungen, die vom Nagelbett her­
rühren, bleiben an einer Stelle lokali­
siert. Die Läsionen, die ihren Ursprung 
in der Nagelmatrix haben, wandern mit 
dem Nagel aus. Ein kurz dauerndes, 
umschriebenes Trauma der Matrix führt 
zu einem Pu nkt, ein lang dauerndes, 
umschriebenes Trauma zu einem Längs­
strich. Ist die gesamte Matrix betroffen, 
kommt es bei einem kurz dauernden 
Trauma zu einem Querstrich, bei einem 
lang dauernden zur kompletten Verän­
derung der Nagelplatte. Gekrümmte, 
einseitig abweichende, eingedrehte 
Nägel kommen durch Proliferations­
unterschiede der einzelnen Matrixteile 
zustande. Alterungsprozesse und Durch­
blutungsstörungen führen zu einer Ver· 
minderungdes Nagelwachstums und 
LängsriffeJung und dazu, dass die Nägel 
hart und brüchig oder dünn und weich 
werden. 

~ Tüpfelnägel: punktförmige Einzie­
hungen der Nagelplatte bei Psoriasis, 
Lichen ruber, Alopecia areata und ato· 
pisehern Ekzem 
~ Querrillen (Beau-Linien): quer ver­
laufende Defekte, die bei systemischer 
Ursache (z. B. Medikamente, Zytosta· 
tika, Infektionen, Mangelschäden) alle 
Nägel, bei lokaler Ursache (z. B. Trau· 
ma, Kälteschäden) einzelne Nägel be· 
treffen 
~ Onychodystrophie: Schwerste 
Traumata der gesamten Matrix können 
zu kompletten Verformungen der Nagel· 

platte und Untergang der Nagelmatrix 
mit langsamem Wachstum, Verdickung 
und außerordentlicher Härte führen. 
Häufige Ursachen sind mechanische 
Traumata und entzündliche Prozesse 
wie Lichen ruber, Epidermolysis bullosa, 
Onychomykose, Psoriasis, Reiter-Krank­
heit, Sezary·Syndrom, Sklerodermie und 
Atrophie bei arteriellen Durchblutungs· 
störungen (I Abb. 1). 

Subunguale Tumoren 
~ Verruca vulgaris: häufigster sub­
ungualer Tumor, der in das Nagelbett 
mit Nagelablösung und Wachstums· 
störungeinwächst Oft ist die vollstän­
dige Entfernung des Nagels erforder­
lich. 
~ Exostose: Knochenauswuchs oder 
Knorpelrest, der zur Abhebung der Na­
gelplatte führt. Er ist häufig bei jungen 
Menschen und meist an der Großzehe 
I o kalisi ert. 
~ Mukoide Dorsalzyste: derber, teil­
weise schmerzhafter, glasiger Tumor mit 
gallertartiger Flüssigkeit, meist an der 
Dorsalseite der Phalangenendglieder. 
Die Kompression der Matrix führt zur 
Rillenbildung. Die Zyste wird exzidiert 
oder inzidiert und entleert. 
~ Koenen-Tumoren: Angiofibrome 
am seitlichen und hinteren Nagelfalz; 
treten selten isoliert, meist im Rahmen 
der tuberösen Hirnsklerose auf 
~ M. Bowen: Verlauf wie bei chroni· 
scher Nagelbettentzündung mit nässen-

I Abb. 1: Onychodystrophia cana liform is mediana 
nach mechanischem Trauma. [5] 

der Rötung, Krustenbildung, Ulzeratio­
nen und Zerstörung des Nagelbetts. Die 
frühzeitige, vollständige Exzision ist 
wegen der Gefahr maligner Entartung 
indiziert. 
~ Plattenepithelkarzinom: verläuft 
unter dem Bild einer chronischen Par­
onychie mit zunehmender Schmerzhaf­
tigkeit und Zerstörung der Nagelplatte; 
wird deshalb oft spät entdeckt. 
~ Subunguales Melanom: wächst oft 
sehr aggressiv und ist schwer zu dia­
gnostizieren, da es harmloser Fleck­
oder Streifenbildung täuschend ähneln 
kann und in 25 % amelanotisch ist 
~ Subunguales Osteochondrom: 
charakteristischer subungualer oder an 
der Nagelecke entstehender, benigner, 
harter, mit dem Knochen verbackener 
Knoten, der die Nagelplatte aufwölbt 
und bei Belastung Beschwerden ver· 
ursacht 

Nagelveränderungen als Symptom 
von Systemkrankheiten 
~ Haif-and-half nails, Terry-Nägel: 
die proximalen Anteile des Nagels sind 
weiß, die distalen wegdrückbar erythe­
matös; v. a. bei Niereninsuffizienz, 
Leberzirrhose 
~ Koilonychie: weiche, eingedellte 
Löffelnägel, angeboren oder erworben 
bei Anämie 
Jlll> Uhrglasnägel: Die Nagelplatte ist 
verstärkt konvex gekrümmt und hyper. 
trophisch, verbunden mit einer trom­
melschlägelähnlichen Vergrößerung der 
Fingerendglied er; u. a. bei pulmonalen 
Syndromen, zyanotischen Herz-Lungen­
Erkrankungen, Leberzirrhose, malignen 
Tumoren 
Jlll> Yellow-Nail-Syndrom: verdickte 

' gelbe Nägel bei Lymphstauung der End-
phalangen, verlangsamtes Nagelwachs­
tum und transversale Krümmung der 
Nagelplatten (I Abb. 2); häufig heredi­
tär, idiopathisch oder bei pulmonalen 
Störungen und Lymphzirkulations· 
störungen 

Pigmentierungsanomalien der 
Nagelplat te 
Bei Weißen scheint das rosafarbige 
Nagelbett durch, bei Dunkelhäutigen ist 
die Nagelplatte hingegen in unterschied­
lichem Ausmaß pigmentiert. Diffuse 
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I Abb. 2: Ye llow-Naii-Syndrom. [ 11 

Pigmentierung kommt bei endokrinen 
Erkrankungen (M. Addison), Peutz­
Jeghers-Syndrom und perniziöser An­
ämie vor. 

~ Umschriebene braune Längs­
streifung im Nagel: idiopathisch oft 
bei dunklen Rassen. Differentialdiagno­
sen sind Nävuszellnävus, malignes 
Melanom (I Abb. 3), Einblutung, Verlet­
zung, Narben, Fibrome im Bereich der 
Nagelmatrix, subunguale Infektionen 
(Pseudomonas, Hefen, Schimmelpilze) 
und Psoriasis. 
~ Subunguales Hämatom: direkt 
nach einem Trauma auftretende, sub­
unguale, schmerzhafte Einblutung mit 
akuter blauschwärzlicher Verfärbung. 
Bei proximalem Sitz Zeichen schwerer 
Systemkrankheiten wie Endocarditis 
lenta, systemischer Lupus erythemato­
des und Glomerulonephritis. Wichtigste 
Differentialdiagnose ist das subunguale 
Melanom. 

~ Leukonychia punctata: weißliche 
Flecken durch umschriebene, kurz 
dauernde Traumata der distalen Nagel­
matrix. Ouerstreifen, die alle Nägel be­
treffen (Mees-Streifen), entstehen z. B. 
nach einer Arsenvergiftung. Die Leuko­
nychia totalis, eine Weißfärbung aller 
Nagelplatten, ist in der Regel harmlos. 
Differentialdiagnosen sind Onycho­
mykose, chemische Noxen {glänzende 
Weißfärbung), Hepatopathien und 
Colitis ulcerosa (trübe Weißfärbung). 

Zusammenfassung 

I Abb. 3: Ma lignes Melanom am Nagel. [5] 

Nagelläsionen mit Sitz am Nagelbett 
oder benachbarten Strukturen 
~ Onycholysen: Lösung der Nagel­
platte durch Trauma, Lösungsmittel, 
allergische Reaktionen, Entzündungen 
im Nagelbett, Arzneimittel und subun­
guale Tumoren; häufigste Nagelverän­
derung 
~ Onychoschisis lamellosa: schicht­
weise Aufsplitterung der brüchigen 
Nägel durch unsachgemäße Maniküre, 
häufige Entfettung (z. B. Nagellackent­
ferner) und Trauma 
~ Unguis incarnatus ( eingewachse­
ner Nagel): entsteht durch chronische 
Traumatisierung (Schuhdruck), stark 
gewölbte Nagelplatte und Ausschneiden 
der Nagelecken. Hierdurch stößt der 
vorwachsende Nagel auf das seitliche 
Nagelbett, und es kommt zu einem 
Einwachsen des Nagels in das periun­
guale Gewebe und dann zu einer sehr 
schmerzhaften, oft chronischen Ent­
zündung und evtl. zu einem Granulema 
pyogenicum. Konservative Therapie: 
antiseptisch, Ruhigstellen, Hochlagern , 
auswachsen lassen. Ist dies erfolglos, 
wird der seitliche Nagel reseziert und 
der Matrixanteil verödet. 

• Nagelveränderungen sind fi!ir viele Dermatosen und Systemkrankheiten 

charakteristisch. 

• Bei Psoriasis kommt es zu Tüpfelnägeln (punktförmige Grübchen in der 

Nagelplatte aufgrund psoriatischer Veränderungen im Nagelmatrixbereich), 

Öltlecken (Psoriasisherd im Nagelbett, gelbbräunlich) und Onycholyse 

(stark hyperkeratotische Herde lösen den Nagel von der Nagelplatte). 

Weitere Nagelveränderungen sind subunguale Tumoren, Pigmentierungs­

anomalien und traumatische Läsionen. 

• Beim Unguis incarnatus wächst die Nagelplatte in die seitliche Nagelfalz 

mit ein und entzündet sich schmerzhaft (Paronychie). 



Pigmentstörungen der Haut 

Das Pigmentsystem besteht aus vielen 
Anteilen, die funktion ieren und aufein­
ander abgestimmt sein müssen: Aus­
wanderung der Melanozyten aus der 
Neuralleiste und Einwanderung in die 
Epidermis, Produktion von Melanin in 
den Melanozyten und schließlich die 
Interaktion der Melanozyten mit den 
Keratinozyten, an die das Melanin wei­
tergegeben wird. Fehlentwicklungen 
sind häufig, es kommt zu einem Über­
schuss (Hypermelanose) oder Mangel an 
Melanin (Hypomelanose). Die Störun­
gen können genetisch fixiert, in der Ent­
wicklung erfolgt oder erworben sein. 
Sie können das gesamte Integument 
betreffen oder nur lokal auftreten. Es 
können isolierte Defekte des Pigment­
systems oder Systemprozesse sein. 
Die Melanozyten reagieren immer 
gleich auf bestimmte pathophysio­
logische Reize, so werden sie durch 
verschiedene Noxen (Entzündung, 
UVLicht, hormonelle Reize, Wärme) zu 
höherer Aktivität (Melaninproduktion) 
und auch zur Proliferation stimuliert. 
Zahlreiche entzündliche Dermatosen 
(Kontaktekzeme, medikamentös-toxi­
sche Exantheme, Röntgenbestrahlung, 
mechanische Traumata, UV·Schädigung) 
ziehen oft Monate anhaltende, post­
inflammatorische epidermale oder 
dermale Hyperpigmentierungen 
nach sich, besonders bei dunklen Haut­
typen. Ebenso können verschiedene 
entzündliche Dermatosen zu post­
inflammatorischen Hypopigmentie­
rungen abheilen (I Abb. I ). Erwor-
bene, umschriebene Depigmentierun­
gen nennt man Leukoderme, den 
scheinbaren Pigmentverlust in der Haut, 
z. B. die fehlende Pigmentbildung nach 
UV-Bestrahlung bei Pityriasis versicolor 
alba, Pseudoleukoderme. 

Hyperpigmentieru ngen 

Die epidermale Melaninhyperpigmentie­
rung zeigt sich als bräunliche, schwarze 
Färbung, die je nach vorliegender Ursa­
che diffus, d. h. die gesamte Körperhaut 
betreffend, oder umschrieben sein kann. 
Die dermale Hyperpigmentierung ist 
graubläulich. 

Diffuse Hypermelanosen 
Zu diffusen Hypermelanosen kann es 
bei inneren Krankheiten (z. B. Hämo­
chromatose, M. Wilson, M. Addison), 
verschiedenen Dermatosen und als 
Medikamentennebenwirkung kom­
men. 

Umschriebene Hypermelanosen 
Neben den folgenden sind weitere 
Pigmentflecken unter "Epidermale 
melanozytäre Nävi" [s. Nävi, S. 92) 
abgehandelt. 

Melasma, Chloasma uterinum 
Melasmen sind häufige, großfleckige, 
meist symmetrische, scharf begrenzte 
Pigmentflecken im Gesicht (I Abb. 2), 
die hormon- (Schwangerschaft, orale 
Kontrazeptiva) und UV-Licht-abhängig 
entstehen und sich in zwei Dritteln der 
Fälle zurückbilden. 

I Abb. 2: Ch loasma uterinum. 151 

I Abb. 1: Postinflammatorische Hypopigmentation 
von Psoriasisherden. [91 

Melanodermitis toxica 
Die fleckige, graubraune Hyperpigmen­
tation tritt im Gesicht oder berufsbe­
dingt an Händen und Unterarmen auf. 
Die chronische, fototoxische Reaktion 
wird durch Teer, Pech, Öl, Kohlenwas­
serstoffe und Inhaltsstoffe von Kosme­
tika ausgelöst. Synonyme sind Riehl­
Melanose und Teermelanose. 

Hypopigmentierungen 

Diffuse Hypomelanosen 
Okulokutaner Albinismus (OCA) 
Durch kongenitale Defekte der Tyrosi­
nase (des Schlüsselenzyms der Melano­
genese) kommt es zu Pigmentmangel­
syndromen (Albinismus). Die Melano­
zyten sind zwar ausreichend vorhan­
den, aber funktionsuntüchtig. Es gibt 
keine Therapie. Die elf bekannten 
Unterarten haben verschiedene Defekte 

I Abb. 3: Albinismus bei einer negroiden Patientin 
[11] . 
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mit unterschiedlicher Ausprägung der 
klinischen Leitsymptome: 

~ Verminderung oder Fehlen von Mela­
nin in Haut, Haar, Augen (I Abb. 3) 
~ Augenprobleme (Nystagmus, Foto­
phobie, Sehschwäche) 
~ Mangelnder UV-Schutz mit erhöhtem 
Risiko von Hauttumoren 

Umschriebene Hypomelanosen 
Piebaldismus 
Der kongenitale partielle Albinismus 
mit großfleckiger Depigmentierung an 
Rumpf und Extremitäten bleibt Iebens-

I Abb. 4: Viti ligo. [51 

lang unverändert bestehen. Der auto­
somal-dominant vererbte Mangel an 
Melanozyten tritt mit einer Prävalenz 
von 1115 000 auf. In 90 % der Fälle 
zeigt sich eine weiße Frontsträhne aus 
pigmentfreiem Fleck an der Stirn 
(White forelock). Manchmal sind Taub­
heit und Heterochromia iridum asso­
ziiert. 

Vitiligo 
Bei sonst erhaltener Struktur und Funk­
tion der Haut kommt es zu einem fleck­
artigen Pigmentverlust (I Abb. 4). Vitili­
go tritt mit einer Prävalenz von 1-2% 
auf. Es handelt sich um harmlose Ver­
änderungen, die aber oft mit großer psy­
chischer Belastung einhergehen. Vitiligo 
tritt in der ersten Lebenshälfte und fami­
liär gehäuft (30 %) auf. Epidermale Me­
lanozyten werden wahrscheinlich durch 
Autoaggressionsmechanismen zerstört 

Klinik 
Die scharf begrenzten, meist runden, 
oft symmetrischen, depigmentierten, 
ansonsten aber unauffälligen Herde sind 
zu Beginn einige Millimeter groß und 
vergrößern sich langsam durch peri­
pheres Wachstum. Betroffen sind perio­
rifizielle Regionen (um Augen, Nase, 
Mund, perigenital; perianal fast immer 

Zusammenfassung 

a Hyperpigmentierungen 

und sehr früh) und häufig traumatisierte 
Stellen wie die Streckseiten der großen 
Gelenke, Achseln, Handgelenksbeugen, 
Hand- und Fingerrücken. 
Zu den verschiedenen Krankheiten, die 
mit der Vitiligo assoziiert sein können, 
gehören u. a. Autoimmunthyreoiditis, 
Diabetes mellitus, atrophische Gastritis 
mit perniziöser Anämie, Alopecia area­
ta. 
Der Verlauf ist sehr variabel, nach meist 
schleichendem Beginn kommt es zu 
meist sehr langsamer, schubartiger (z. B. 
durch starke UV-Expositionen) Progre­
dienz. Die Vitiligo kann entweder nach 
Jahren zum Stillstand kommen und hin­
terlässt permanent depigmentierte Her­
de (häufiger) oder schreitet zum totalen 
Pigmentverlust fort (progressiver Ver­
laufstyp). Durch das Einwandern von 
Melanozyten aus den Haarfollikeln 
kommt es immer wieder zu Phasen 
fokaler Repigmentierung. 

Therapie 
Eine Therapie ist nicht zwingend not­
wendig und bisher wenig zufriedenstel­
lend. Temporär können topische Stero­
ide, topische Calcineurin-Inhibitoren 
oder eine Lichttherapie versucht wer­
den. Bei sehr ausgedehntem Verlauf 
können Restherde gebleicht werden. 

- Melasma: flächige, meist symmetrische Pigmentierung des Gesichts 

unter hormonellen Einflüssen (Schwangerschaft, orale Kontrazeptiva) 

ynd UV-Licht 

• Hypoplgmentlerungen 

- Albinismus: angeborenes und genetisch determiniertes Pigment­

mangelsyndrom mit Defekt des melaninbildenden Enzyms Tyrosinase 

- Vltlllgo: häufige, erworbene, teils reversible Hypo- bis Depigmentierung 

der Haut bei sonst erhaltener Str~:~ktur und Funktion, kann mit weiteren 

Autoimmunerkrankungen vergesellschaftet sein. 



Veränderungen der Mundschleimhaut/Proktologie 

Veränderungen der 
Mundschleimhaut 

Die Mundschleimhaut ist bei vielen 
Hautkrankheiten betroffen und zählt 
auch oft zu den Prädilektionsstellen 
(s . Anhang). So wurden viele Verände· 
rungender Mundschleimhaut bereits im 
Rahmen der anderen Kapitel abgehan­
delt (Herpeserkrankungen etc.]. 

Aphthen 
Aphthen sind multiple, schmerzhafte, 
rundliche Ulzerationen der Mund­
schleimhaut, die einen chronisch-rezi­
divierenden Verlauf nehmen können. 
Sie sind von Fibrinbelägen bedeckt und 
von einem rötlichen Saum umgeben 
(I Abb. 1) . 
Klinik: Man unterscheidet drei Verlaufs­
formen: Der Minor-Typ ist am häufigs­
ten und beinhaltet wenige linsenförmige 
Aphthen, die innerhalb von 1- 2 Wo­
chen abheilen und auf die vestibuläre 
Schleimhaut begrenzt sind. Der Major­
Typ ist seltener, hier sind die Aphthen 
größer, heilen verzögert ab (I - 2 Mo­
nate) und greifen auf die gesamte Mund­
höhle über. Der herpetiforme Typ ist am 
seltensten, hier finden sich gruppierte, 
kleine Herde am Zungenrand. Außer­
dem kommen Aphthen symptomatisch 
bei den verschiedensten Erkrankungen 
vor (z. B. M. Beh~et, Immunkomplex­
vaskulitis, M. Crohn, HN-Infektion) . 
Eine kausale Therapie ist nicht be­
kannt. Schmerzstillende und antisep­
tische Lösungen werden verwendet. 

Beh9et-Erkra nkung 
Der M. Behc;et ist eine durch die Symp­
tomentrias Aphthen der Mund-, der Ge­
nitalschleimhaut sowie Hypopyoniritis 
gekennzeichnete Multiorganerkrankung 

I Abb. I : Aphthöse Ulzeration. [ 14] 

unbekannter Ursache. Es werden aus­
lösende genetische, infektiöse wie auch 
immunologische Faktoren diskutiert. 
Der M. Beh~et tritt besonders häufig in 
Ländern des Mittleren Ostens auf. 
Klinik: Der M. Beh~et verläuft chro­
nisch und in Schüben, kann nach Jahren 
zu Stillstand und Defektheilung, aber 
auch zu Erblindung und Tod führen. 
Neben der Leittrias gibt es noch weitere, 
seltenere Symptome: Arthritis, ZNS­
Beteiligung, kardiologische, nephro­
logische, gastrointestinale und weitere 
ophthalmologische Komplikationen 
sowie verschiedene uncharakteristische 
Hautsymptome wie sterile Pusteln, 
Erythema nodosum, Pyodermien und 
Thrombophlebitis. Das Pathergiephäno­
men (entzündliche Irritationen und um­
schriebene Hautnekrosen durch Mini­
maltraumen, z. B. Nadelstiche) ist bei 
etwa der Hälfte der Patienten positiv, 
findet sich aber auch beim Pyoderma 
gangraenosum und Sweet-Syndrom. 
Die Therapie ist insgesamt unbefriedi­
gend; z. T. sind Steroide in hohen Dosen 
und Immunsuppressiva wirksam. 

Chei li t is 
Die Cheilitis ist eine Entzündung der 
Lippen, die akut (nässende, ödematöse 
Rötung) oder chronisch (trocken schup­
pende, rissige Lippen) sein kann. Sub­
jektiv können Juckreiz, Spannungsge­
fühl oder Brennen bestehen. Mögliche 
Ursachen sind eine allergische, toxische 
Kontaktdermatitis, atopisches Ekzem 
und UV-Licht. Eine Cheilitis sicca tritt 
besonders in der kalten Jahreszeit auf. 
Die Cheilitis actinica chronica ist die 
aktinische Keratose des Lippenrots, 
meist an der Unterlippe lokalisiert und 
ein Karzinom in situ. 

Mu ndwinkelrhagaden (Pe rlt~che) 

Diese entzündeten, eingerissenen, 
nässenden oder Iaustösen Mundwinkel 
können z. B. im Rahmen eines atopi­
schen Ekzems, einer chronischen Irrita­
tion, einer Candida-Infektion, einer 
schlecht sitzenden Prothese oder einer 
Anämie entstehen. 

Zungenveränderungen 
ll> Lingua geographica (Landkarten-

Teile des physiologischen, weißlichen 
Zungenbelags ab, rote Areale bleiben 
zurück. Diese Veränderung ist harmlos 
aber rezidivierend. Die Ursache ist un-' 
bekannt. 
ll> Lingua nigra (schwarze Haar­
zunge) : Durch viele Ursachen (Tabak­
abusus, Antibiotika, Pilzbefall, Diabetes 
etc.) kommt es zu einer Hypertrophie 
und Pigmentierung der Zungenpapillen. 
ll> Lingua plicata (Faltenzunge): häu­
fige Normvariante der Zunge mit tiefen 
multiplen Furchungen (I Abb. 2) 

Melkerssan-Rosenthai-Syndrom 
Hierbei handelt es sich um eine granulo­
matöse Erkrankung unklarer Genese 
mit den Symptomen Cheilitis granulo­
matosa, einseitige periphere Fazialis­
parese und Lingua plicata. Cheilitis 
granulomatosa bezeichnet die symp­
tomlose, derbe Schwellung der Ober­
und / oder Unterlippe und kann auch 
isoliert auftreten. 

Proktologie 

Die Proktologie, die Lehre der After­
und Enddarmerkrankungen, ist ein Teil­
bereich der Chirurgie, Dermatologie 
und Gastroenterologie. Neben den hier 
beschriebenen Erkrankungen finden 
sich im Analbereich unter anderem 

zunge): Hier lösen sich schubweise 1 Abb. z: Lingua plicata. [13] 
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auch häufig sexuell übertragbare Er­
krankungen (s. S. 122). Die Unter­
suchung nach ausführlicher Anamnese 
erfolgt digital, rektoskopisch ( 10 - 15 cm 
einsehbar) oder koloskopisch [bis 30 cm 
einsehbar) _ 

Analekzem 
Das Analekzem ist eine akute oder chro­
nische, stark juckende Entzündung des 
Anoderms. Häufige Ursachen sind z. B. 
Irritationen durch Hämorrhoiden, Maris­
ken, Analprolaps, Pilze und mangelhafte 
oder übertriebene Analhygiene. Eine 
weitere häufige Ursache ist die kontakt­
allergische Sensibilisierung. 
Klinik: Neben der Ekzemerscheinung 
finden sich in der Umgebung des Anus 
eine flächenhafte, unscharf begrenzte, 
oft infiltrierte Rötung der Haut mit 
weißlicher Verfärbung. Differentialdiag­
nosen sind Mykosen und die Psoriasis 
inversa mit einer oft kennzeichnenden 
Rhagade entlang der Rima ani. 
Neben der kausalen Therapie des 
Grundleidens helfen blande Externa 
und eine angemessene Hygiene. 

Marisken 
Marisken sind harmlose und sehr häu­
fige weiche Falten am Übergang von 
analer Schleimhaut zur Haut. Sie entste­
hen wahrscheinlich anlagebedingt z. B. 
als Folge einer Perianalvenenthrombose. 
Klinik und Therapie: Marisken verur­
sachen selten Symptome, große Maris­
ken können aber Defäkationsprobleme 
und Sekretstau verursachen. Sie können 
dann chirurgisch entfernt werden. 

Perianalvenenthrombose 
Die Perianalvenenthrombose äußert sich 
meist akut als bläuliche, pralle, schmerz­
hafte Schwellung des Analrand es. Sie 
entsteht oft nach Anstrengung durch 
Ruptur einer Vene mit Hämatombildung 
oder durch Thrombose einer Vene des 
Analkanals. 
Therapie: Reichen Antiphlogistika 
nicht aus, wird die Thrombose inzidiert. 

Hämorrhoiden 
Hämorrhoiden betreffen ca. ein Drittel 
der Gesamtbevölkerung und beide Ge­
schlechter. Ätiologisch wichtig sind Dis­
position, Stauung, Gravidität und Ver-

stopfung. Therapeutisch wichtig ist des­
halb die Stuhlregulierung. 
Klinik und Therapie: Erstmanifesta­
tionen sind meist halbkugelige Hämor­
rhoidalknoten (I Abb. 3) bei 2, 7 und 
11 Uhr in Steinschnittlage, bei welcher 
der Patient in Rückenlage und in Knie­
und Hüftgelenk stark gebeugten und 
leicht gespreizten Beinen [Unterschen­
kel auf Stützen) liegt. Symptome sind 
Schmerzen, Brennen und Juckreiz, v. a. 
bei und nach Defäkation sowie Blutauf­
lagerungen auf dem Stuhl. Man unter­
teilt vier Schweregrade (I Tab. 1), nach 
denen sich auch die Therapie richtet. 

Analfissur 
Eine Analfissur ist ein radiäres Ulkus der 
Analschleimhaut, das bis auf den 
Schließmuskel reicht und meist bei 
6 Uhr in Steinschnittlage lokalisiert ist. 
Ursachen sind Hämorrhoiden, harter 
Stuhlgang, manchmal eine vorausge­
gangene Analvenenthrombose. 
Klinik: Die akute Analfissur ist äußerst 
schmerzhaft bei und besonders nach der 
Defäkation und geht häufig mit einem 
Schließmuskelkrampf einher. 
Therapie: Neben einer Regulierung der 

Grad Befund 

Verdauung, einer antiphlogistischen und 
betäubenden Lokalbehandlung kommt 
evtl. die Exzision infrage. 

I Abb. 3: Hämorrhoiden II. Grades beim Pressen. 
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Therapie 

Rotblaue, intraanale Hämorrhoida lknoten, nur proktoskopisch erfassbar Skleratherapie 

Hämorrhoiden beim Pressen sichtbar Skleratherapie 

111 Hämorrhoiden immer sichtbar, digital reponierbar Hämorrhoidektomie 

IV Hämorrhoiden immer sichtbar, nicht reponierbar (Analprolaps) Hämorrhoidektomie 

I Tab. 1: Schweregrade von Hämorrhoiden und entsprechende Behandlung. 

Zusammenfassung 
a Aphthen: multiple, schmerzhafte, rundliche Ulzerationen der Mund­

schleimhaut, die idiopathisch und im Rahmen von verschiedensten 
Erkrankungen vorkommen (z. B. M. Behr;:et, M. Crohn, HIV-Infektion) 

a Cheilltis: Entzündung der Lippen unterschiedlichster Ursache 

a Hämorrhoiden: häufigste proktologische Erkrankung, werden in vier 

Schweregrade unterteilt. 

a Marisken: harmlose Hautfalten, oft Folge einer Perlanalvenenthrombose 
a Weitere häufige Erkrankungen des Analbereiches sind Analekzem und 

Analfissur. 



Venerologie I 

Venerologie ist die Lehre von den Ge­
schlechtskrankheiten und den übrigen 
genitalen Kontaktinfektionen. Genitale 
Kontaktinfektionen (Syn.: sexuell über­
tragbare Infektionen, Sexually transmit­
red diseases, STD) sind eine nich t streng 
abgrenzbare Gruppe von Infektions­
krankheiten, die in der Regel sexuell 
übertragen werden. Die Erreger sexuell 
übertragbarer Infektionen sind sehr emp­
findl ich, können außerhalb des Organis­
mus nur kurz überleben und sind relativ 
gering infektiös (Ausnahmen: Herpes­
simplex-Virus und humanes Papilloma­
Virus). Sie brauchen zur Übertragung 
länger dauernden physischen Kontakt 
und ein feuchtwarmes Milieu. Bestimm­
te Bevölkerungsgruppen haben ein deut­
lich höheres Infektionsrisiko, so über­
wiegt das männliche Geschlecht; der 
Erkrankungsgipfelliegt bei 25 -30 Jah­
ren. Promiskuität stellt einen wichtigen 
Risikofaktor dar. 

• Mehrfach- und Mischinfektionen kom­
men sehr häufig vor und müsse.nlmmer 
bedacht werden! 
• Wichtig ist weiterhin, evtl. infizierte 
Partner ausfindig zu machen und zu 
behandeln. 
• Nach dem Infektionsschutzgesetz sind 
nur die Treponema-pallidum- und die 
HIV-Infel<tion an das Robert-Koc!Hnstltut 
zu melden, \IOd zwar nicht namentlich. 

Nicht gonorrhoische Urethritis 

und Zervizitis 
Das obligat intrazellulär lebende Bakte­
rium Chlamydia trachomatis (Serotyp 
D-K) ist mit 40 -60% der häufigste 
Erreger einer nicht gonorrhoischen Ure­
thritis und Zervizitis. Diese häufige 
Infektionskrankheit im Genitalbereich 
ist weltweit verbreitet. Komplikationen 
der Chlamydieninfektion können Peri­
hepatitis, Einschlusskörperchenkonjunk­
tivitis und eine reaktive Arthritis (Reiter­
Syndrom, s. S. 51) sein. 
Klinik und Komplikationen: Beim 
Mann tritt 1- 3 Wochen post infectio­
nem eine seröse Urethritis auf. Mög­
liche Komplikationen sind Epididymitis 
(durch Aszension) und Proktitis (bei 
Analverkehr). Bei der Frau bleibt die 
Zervizitis meist unerkannt, durch Aszen­
sion kann es zur Salpingitis mit nachfol-

gender Verklebung der Eileiter und In­
fertilität kommen. Beim Neugeborenen 
kann es zur perinatalen Chlamydien­
infektion mit Konjunktivitis, Bronchitis 
und Pneumonie kommen. 
Diagnostik und Therapie: Zur Dia­
gnosebestimmung dienen Abstrich und 
Färbung mit Methylenblau (> 4 Gra­
nulozyten/ Gesichtsfeld, keine Gono­
kokken) und der immunologische 
Erregernachweis im Ausstrich mit fluo­
reszeinmarkierten Chlamydia trachoma­
Us-spezifischen monoklonalen Anti­
körpern . Therapeutisch werden Tetra­
zykline (Doxycyclin) und Makrolide 
( Erythromycin) eingesetzt. 

Lymphogranuloma venereum 
Diese Erkrankung ist eine weitere 
durch Chlamydia trachomaUs (Serotyp 
Ll- L3) verursachte sexuell übertragene 
Infektion mit Manifestation und Spät­
komplikationen im Genitoanalbereich. 
Sie ist endemisch in Lateinamerika, In­
dien, Südostasien, West- und Ostafrika . 
Klinik und Komplikationen: Die 
unscheinbare Primärläsion (herpes­
ähnliches Bläschen) heilt spontan ab. 
Nach 3- 4 Wochen setzen ein allge­
meines Krankheitsgefühl und eine ein­
seitige Lymphadenopathie mit eitriger 
Einschmelzung ein (I Abb. I l- Diese 
kann unbehandelt rupturieren und Fis­
teln bilden. Eine rektale Infe ktion geht 
mit Schmerzen, Tenesmen, eitrig-blu­
tigem Ausfluss und Allgemeinsymp­
tomen einher. Die orale Infektion zeigt 
sich in einer Vergrößerung der Hals­
lymphknoten, später auch der axillaren 
und thorakalen Lymphknoten. Spät­
komplikationen sind Elephantiasis und 
Fistelbildung. Therapie der Wahl ist 
Doxycyclin. 

I Abb. 1: Lymphogranuloma venereum; links­

seitige Schwellung der Leistenregion. [ 13] 

Ulcusmolle 
Diese Geschlechtskrankhei t (Syn.: 
weicher Schanker, Chancroid) ist selten 
in Deutschland, aber endemisch in Süd­
astasien, Afrika und Zentralamerika und 
wird verursacht durch Haemophilus 
ducreyi, ein gramnegatives Stäbchen_ 
Klinik: Nach einer Inkubationszeit von 
2-5 Tagen bildet sich an der Eintritts­
pforte aus kleinen, geröteten Papeln ein 
weiches, schmierig belegtes, schmerz­
haftes Geschwür mit überhängendem 
Rand (I Abb. 2). Nach 1- 4 Wochen 
schwellen die regionalen Lymphknoten 
schmerzhaft an, sie können einschmel­
zen und nach außen durchbrechen 
(Bubo). Prädilektionsstellen sind beim 
Mann Glans penis, inneres Vorhautblatt 
und Frenulum, bei der Frau Labien, 
Perianalregion und Portio. 
Diagnostik und Therapie: Wichtig ist 
der mikrobielle Abstrich, eingesetzte 
Antibiotika sind Ceftriaxon, Erythromy­
cin und Co-trimoxazoL 

Granulema inguinale 
Chronisch verlaufende, durch Calym­
matobacterium granulomatis (auch 
"Donovania granulomatis" genannt) 
verursachte Geschlechtskrankheit (Syn_: 
Donovanosis), die in bestimmten Regio­
nen der Tropen und Subtropen ende­
misch ist 

I Abb. 2: Ulcus molle; a) Ulzeration am Penis­

schalt bei geschwollenen Lymphknoten; 

b) Pusteln, teilweise zu Ulzera erodiert. [ 13] 

a) 

b) 



Klinik und Komplikationen: Sie be­
ginnt als Papel im Genitoanalbereich, 
nach einigen Tagen zeigen sich granulo­
matöse Ulzerationen, die sich ausbrei­
ten. Mögliche Komplikationen sind tiefe 
Ulzerationen, Ausbildung von Narben­
platten, Lymphödem und ausgeprägte 
Epidermisproliferationen. 
Diagnostik und Therapie: Der Erre­
ger wird direkt mit einer Biopsie nach­
gewiesen und mit Trimethoprim/Sulfa­
methoxazol behandelt. 

Gonorrhö 
Durch Neisseria gonorrhoeae verursach­
te, fast ausschließlich sexuell übertrage­
ne mit global25 - 60 Mio. Neuerkran­
kungen/ Jahr weltweit häufigste Ge­
schlechtskrankheit (Syn.: Tripper). Der 
Erkrankungsgipfelliegt zwischen dem 
18. und dem 25. LJ. Vor der Antibiotika­
Ära war die Gonorrhö eine der häufigs­
ten Infektionskrankheiten überhaupt, 
die wegen der Komplikation aszendie­
render Infektionen und entsprechender 
Folgeschäden (Sterilität, Infertilität) ge­
fürchtet war. Epidemiologisch bedeut­
sam ist der hohe Anteil asymptoma­
tischer Keimträger. Das Krankheitsbild 
wird untergliedert in genitale, extrageni­
tale sowie hämatogene Gonorrhö, es 
entwickelt sich keine Immunität. Die 
Übertragung der äußerst empfindlichen 
Neisserien ist nur durch direkten 
Schleimhautkontakt möglich. Während 
der Geburt ist eine Übertragung auf die 
Konjunktiven der Neugeborenen mit 
nachfolgender eitriger Eiepharokonjunk­
tivitis und Erblindung möglich. Dieses 
Krankheitsbild ist allerdings durch die 
Crede-Prophylaxe mit Silbernitrat wei­
testgehend verschwunden. Diese Pro­
phylaxe wirkt nicht gegen die viel häufi­
gere Chlamydieninfektion, deshalb wer­
den heute meist Erythromycin-Augen­
tropfen nach der Geburt verabreicht. 

Diagnostik und Differentialdiagnosen 
Abstriche werden von Urethra, Zervix, 
Rachen, Konjunktiven, Rektalbereich 
und Penissekret entnommen. Der mi­
kroskopische Nachweis der gramnega­
tiven, intraleukozytären Diplokokken in 
der Gram- oder Methylenblau-Färbung 
ist beim Mann Mittel der Wahl. Bei der 
Frau muss im Anschluss an die Gram-

Färbung noch eine Kultur angelegt wer­
den, um die Wahrscheinlichkeit eines 
Nachweises zu erhöhen. Differential­
diagnose ist die nicht gonorrhoische 
Urethritis (NGU, s.o.). Unbedingt zu 
beachten ist die Möglichkeit von Misch­
infektionen. 

Klinik und Komplikationen 
60 - 90% der Frauen, aber lediglich 
60% der Männer infizieren sich beim 
Primärkontakt, die Inkubationszeit be­
trägt 2-8 Tage. Es kann auch primär 
zur extragenitalen Gonorrhö kommen. 
Dazu gehören die anorektale und oro­
pharyngeale Form und die Gonokokken­
konjunktivitis des Kleinkindes. In 
1- 3% der Erkrankungen kommt es 
durch hämatogene Aussaat zu einer dis­
seminierten Gonokokkeninfektion mit 
intermittierendem Fieber, Arthralgien 
und hämorrhagischen Pusteln an den 
Akren. 
Beim Mann verläuft die Gonorrhö in 
I 0% asymptomatisch. Die häufigste 
Form der Gonorrhö des Mannes ist die 
Urethritis anterior, eine akute Ent­
zündung des vorderen Harnröhren­
abschnitts mit Rötung der Urethral­
öffnung, Eiteraustritt und Dysurie 
(I Abb. 3). Komplikationen durch 
Aszension und mangelnde Therapie 
sind Prostatitis, Epididymitis, Infertilität, 
Fibrose, Vernarbung und Strikturen. 
Die Gonorrhö bei der Frau verläuft 
meist symptomarm bis -frei. Bei ge-
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schlechtsreifen Frauen wird die Vagina 
grundsätzlich nicht befallen, denn die 
Gonokokken adhärieren nicht auf Plat­
tenepitheL Urethritis und Zervizitis ver­
laufen häufig unbemerkt, Ausfluss und 
Dysurie werden nicht als pathologisch 
erkannt. Eine aufsteigende Infektion 
führt zu Komplikationen wie Endomet­
ritis und Adnexitis. Salpingitis kann zu 
Tubenverschluss und Unfruchtbarkeit 
führen. 

Therapie 
Bei unkomplizierter Schleimhautgonor­
rhö reicht die einmalige orale Dosis von 
Antibiotika, bei komplizierten, dissemi­
nierten Verläufen werden sie (z . B. Spec­
tinomycin, Ceftriaxon) hoch dosiert und 
parenteral verabreicht. Bei einer welt­
weiten Resistenzzunahme der Neisseria 
gonorrhoeae empfehlen wir die Beach­
tung aktueller Leitlinien. 

I Abb. 3: 
Urethrit is bei 
Gonorrhö. [51 

ac Nicht gonorrhoische Urethritis und ZeiVizitls: Häufigster Erreger ist 
Chlamydia trachomatis, die auch das Lymphogranuloma venereum 
verursacht 

ac Ulcus molle: Erreger Haemophilus ducreyi; schmerzhafte, rundliche, wie 
gestanzte Geschwüre mit überhängendem Rand, später lymphadenopathie 

ac Granuloma Inguinale: Erreger Calymmatobacterium granulomatis, 
v. a. in Tropen und Subtropen. Bildung eines trockenen oder geschwürig 
zerfallenden und stark eiternden, meist schmerzlosen Knötchens an den 
Geschlechtsteilen mit Neigung zu Ausbreitung 

ac Gonorrhö: Erreger Neisseria gonorrhoeae; schmerzhafte Entzündung der 
Harnröhre mit eitrigem Ausfluss besonders beim Mann. Bei der Frau oft 
nur blande Urethritis und Zervizitis. Übergriff auf umliegende Strukturen, 
Chronifizierung und - sehr selten - hämatogene Aussaat sind möglich. 
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Syphilis 
Diese durch Treponema pallidum verur­
sachte, meist chronisch-stadienhaft ver­
laufende Geschlechtskrankheit (Syn.: 
Lues) wird fast ausschließlich sexuell 
übertragen und hinterlässt keine Immu­
nität. Im Lauf der Jahrhunderte wandel­
te sich die Syphilis durch abnehmende 
Virulenz des Erregers oder Selektion 
von immunologisch kompetenteren Pa­
tienten von einer akuten, nahezu immer 
tödlichen zu einer chronisch verlaufen­
den Krankheit. Gelegentlich kann man 
auch heute noch bei immungeschwäch­
ten Patienten foudroyante Verläufe 
sehen (Lues maligna, z. B. bei HIY-infi­
zierten Personen). 
Die Syphilis verläuft meist Stadienhaft 
(Stadium I- IV) mit wechselnder Krank­
heitsaktivität. Zwischen den einzelnen 
Stadien kommt es zu unterschiedlich 
langen Latenzphasen, eine spontane 
Heilung ist möglich. Stadium I und II 
werden als Frühsyphilis (bis zwei Jah­
re nach Infektion) zusammengefasst, 
Stadium III und IV als Spätsyphilis 
(über zwei Jahre nach Infektion). 

Kl inik und Verlauf 
Stadium I 
Nach einer Inkubationszeit von 
2- 3 Wochen wandelt sich an der EiD­
trittspforte die zunächst vorhandene 
Papel in ein schmerzloses, oberfläch­
liches Ulkus mit derbem Rand um. Die­
ses harte Ulkus (Ulcus durum) wird als 
Primäraffekt oder harter Schanker 
bezeichnet (I Abb. 4). Lokalisation ist 
meist genital (beim Mann v. a. Sulcus 
coronarius), in 10% extragenital (oral, 

I Abb. 4: Primäraffekt. [ 13] 

anal usw.). Der Primäraffekt heilt spon­
tan nach 6- 8 Wochen ab. Etwa eine 
Woche nach Auftreten des Primäraffekts 
kommt es zur Lymphadenitis ("Bubo"), 
einer derben, schmerzlosen, meist 
einseitigen Anschwellung regionärer 
Lymphknoten ohne Allgemeinsymp­
tome. Differentialdiagnosen des Primär­
affekts sind Ulcus molle, Herpes geni· 
talis, M. Beh~et und Karzinome. 

Stadium II 
Unbehandelt setzt 2- 3 Monate nach 
der Infektion das Sekundärstadium mit 
generalisierter Aussaat des Erregers 
und immunologischen Reaktionen ein, 
die sich klinisch in Krankheitsgefühl, 
Arthralgien, Temperaturanstieg, Exan­
themen und generalisiertem Lymph­
knotenbefall äußern. Das Exanthem 
ist polymorph mit kleinen rosa Flecken 
(Roseola), derben, kupferfarbenen Pa· 
peln, Krusten- und Schuppenbildung. 
Lokalisationen sind der Stamm, palmo­
plantar (charakteristisch; I Abb. 5) und 
später auch die Mundschleimhaut Die 
einzelnen Effloreszenzen werden auch 
Syphilide genannt. Das Exanthem 
klingt spontan ab, in den folgenden 
zwei Jahren kommt es zu Rezidivexan­
themen. Differentialdiagnosen sind u. a. 
Psoriasis, Pityriasis rosea, Virus- oder 
Arzneimittelexantheme. Das abheilende 
Exanthem kann ein postinflammato­
risches Pseudoleukoderm hinterlassen, 
das besonders im Nacken auffällig ist 
(Corona venerea = "Halsband der 
Venus"). Weitere Symptome sind: 

..,. Condylomata lata: breitbasige 
nässende Papeln im Genitoanalbereich 
(I Abb. 6) 
..,. Plaques muqueuses: erregerreiche, 
rötliche Maculae oder Papeln an der 
Mundschleimhaut 
..,. Angina specifica: akute, meist ein­
seitige Tonsillitis 
..,. Alopecia areolaris: nach 5-6 Mo­
naten auftretender, kleinfleckiger Haar­
ausfall 

Das Latenzstadium im Anschluss an 
die Sekundärphase kann vie le Jahre 
oder lebenslang dauern. Die Patienten 
sind seropositiv, aber asymptomatisch, 
eine Spontanheilung ist möglich. 

I Abb. 5: Sekundärstadium - typische pa lme­
plantare Papeln. [5] 

I Abb. 6: Condylomata lata. [5] 

Stadium III 
Die wenigen Erreger sind nicht mehr 
nachweisbar, die Erkrankung ist in die­
sem Stadium nicht mehr ansteckend. 
Diese Form lritt ebenso wie die Neuro­
syphilis und kardiavaskuläre Syphilis 
nur noch sehr selten auf. Nach Jahren 
oder Jahrzehnten kommt es zu der gra­
nulomatösen Gewebereaktion (Syphi­
lome, Gummen) auf Treponema-Anu­
gene mit ausgeprägter zellulärer Immu-



nität. In der Haut zeigen sich dunkel­
rote bis braune Knoten, die schmerzlos 
ulzerieren und unter Narbenbildung 
abheilen, betroffen sind auch Schleim­
häute, Knochen, Muskulatur und innere 
Organe. Häufigste Komplikationen sind 
Gaumen- oder Nasenseptumperforatio­
nen. Die kardiavaskuläre Spätsyphilis 
führt zur Peri- und Endarteriitis, Mesa­
ortitis und Aortenaneurysma. Differen­
tialdiagnosen sind andere granuloma­
täse Erkrankungen wie Sarkoidase und 
Tuberkulose. 

Stadium IV 
Stadium IV wird auch als Metalues 
oder Neurosyphilis bezeichnet. Bei 
abgeschwächter Immunitätslage kommt 
es zur Tabes dorsalis (Befall der Lepto­
meningen, Hinterstränge und Dorsal­
ganglien mit Ataxie, Sensibilitäts- und 
Reflexausfällen) und progressiven Para­
lyse (chronische Meningoenzephalitis 
mit atrophierendem Parenchymscha­
den, psychotischen Wesensveränderun­
gen und Demenz). 

Syphilis connata 
Die Ausprägung der Syphilis connata 
hängt vom Krankheitsstadium und so­
mit dem Infektionszeitpunkt der Mutter 
ab und reicht von einem Abort bis hin 
zum asymptomatischen Kind. Typische 
Frühmanifestationen (Syphilis connata 
praecox) des Säuglingsalters entspre­
chen dem Sekundärstadium des Er­
wachsenen. Die Syphilis connata tarda 
manifestiert sich frühestens ab dem 
zweiten Lebensjahr und ähnelt der Spät­
syphilis des Erwachsenen. Klinische 
Symptome als Folgezustand der Syphilis 
connata sind: Sattelnase (Folge der ulze­
rösen Rhinitis mit Knorpel- und Septum­
zerstörung), Parrot-Furchen bis in das 
Lippenrot, Hutehinsan-Trias (Tonnen­
form der oberen Schneidezähne, Kera­
titis parenchymatosa, Innenohrschwer­
hörigkeit). 

Diagnostik 
Treponema pallidum kann nicht ange­
züchtet, nur aus Primär- und Sekundär­
läsionen gewonnen werden. Meist wer­
den aber serologische Nachweismetho­
den benutzt. 

.." Nachweis im Dunkelfeldmikro­
skop: Man desinfiziert und arrodiert 
die Oberfläche und presst das Ulcus 
durum oder die Condylomata-lata-Papel 
seitlich zusammen, sodass zellfreies, 
klares Reizsekret austritt, das sofort 
untersucht werden muss. Trepanernara 
sind durch korkenzieherartige Windun­
gen, Rotations- und Knickbewegungen 
erkennbar. 
.." Treponemaunspezifische Tests: 
preiswert und einfach durchzuführen­
der Nachweis von unspezifischen, nicht 
trepanemalen lgG- und IgM-Lipoidanti­
körpern, die sechs Wochen nach Infek­
tion gebildet werden. Der VDRL-Test 
(Veneral disease research Iabaratory 
test) verwendet Kardiolipin als Antigen. 
Positive Testergebnisse werden als Allti­
körpertiter angegeben. Nach erfolgrei­
cher Behandlung sinken die Titer. 
.." Treponemaspezifische Tests: kom­
plizierterer Nachweis von Antikörpern 
gegen zelluläre Treponema-pallidum­
Komponenten. Die treponemaspezifi­
schen Antikörper sind ca. 3-4 Wochen 
nach der Infektion im Serum nachweis­
bar. Das Ergebnis ist entweder positiv 
oder negativ. Lag eine Syphilis vor, so 
bleiben diese Antikörper meist lebens­
lang als serologische Narbe positiv. 
TPHA-Test (Treponema-pallidum-Häm­
agglutinationstest): Nachweis von IgG­
Antikörpern im Serum; FTA-Abs-Test 
(Fluoreszenz-Treponema-pallidum-Anti-
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körper-Absorptionstest): Nachweis von 
IgG- und IgM-Antikörpern; Trepone­
mata werden auf den Objektträger 
fixiert, mittels indirekter Fluoreszenz­
technik werden treponemaspezifische 
Antikörper nachgewiesen. 

Serologische Testverfahren zur Syphilis­
diagnostik: Suchtest: TPHA-Test, VDRL­
Test; Bestitlgungstesta: FTA-Abs-Test, 
VDRL-Test; Beurteilung der Behand­
lungabedilrftlgkelt: lgM--AK-Nachweis­
verfahren (z. B. lgM-FTA-Test); Verlaufs­
kontrolle: VDRL-Test 

Therapie 
Wegen der langen Generationszeit der 
Treponemata werden hohe und lange 
Gewebsspiegel von Penizillin benötigt. 
Eine Einzeittherapie von Benzathin-Pe­
nizillin G 2,4 Mio. JE i. m. ist möglich. 
Bei Penizillinallergie werden Tetrazykli­
ne, in der Schwangerschaft Erythro­
mycin verabreicht. Bei Behandlung der 
Lues in treponemareichen Stadien kann 
der durch die erste Injektion hervorge­
rufene Erregerzerfall zu toxischen Reak­
tionen mit Fieber, Schüttelfrost und 
verstärktem Exanthem führen (Jarisch­
Herxheimer-Reaktion). Diese wird 
durch die gleichzeitige Injektion von 
Steraiden verhindert. Nach 3, 5, 12 Mo­
naten, dann jährlich bis zu vier Jahren 
sollte eine serologische Nachkontrolle 
erfolgen. 

X Erreger: Treponema pallidum. Diagnostik: Klinik, mikroskopischer Erreger­
nachweis (Dunkelfeld}, serologischer Nachweis. Therapie: Penizillin 

X Frühsyphilis: Stadium 1: Am Infektionsort tritt als Primäraffekt eine 
schmerzlose Erosion auf; nachfolgend Lymphangitis und Entzündung der 
regionären Lymphknoten; Stadium II: polymorphes Exanthem und 
verschiedene Hautzeichen (z. B. Condylomata lata}, evtl. auch Erkrankung 
verschiedener Organe. Dann klinisch stummes Stadium (Latenzstadlum), 

das serologisch positiv ist 

X Spätsyphilis: Stadium 111: nach 5-20 Jahren große Papeln und Geschwüre 
an Haut, Schleimhäuten sowie inneren Organen, Knochen etc.; 
Stadium IV: bis zu 30 Jahre nach Erstinfektion, Tabes dorsalis und 

progressive Paralyse (Neurosyphilis) 



Hautveränderungen bei systemischen Erkrankungen I 

Bei jeder krankhaften Veränderung der 
Haut spielen Ei nflüsse von außen und 
vom Gesamtorganismus eine Rolle. So 
ziehen sich Hautveränderungen bei Er­
krankungen des Stoffwechsels und der 
inneren Organe durch die gesamte Der­
matologie. Die Hautveränderungen be­
gleiten zwar überdurchschnittlich oft 
bestimmte internistische Krankheiten, 
sind aber nie obligat und auch meist 
unspezifisch mit ihnen assoziiert. Auch 
findet sich meist keine Korrelation 
zwischen dem Auftreten der Hautver· 
änderung und dem Schweregrad der zu­
grunde liegenden Erkrankung. Bei der 
fol genden - nicht kompletten - Zusam­
menstellung wurde der Schwerpunkt 
auf die Hautveränderungen gelegt. 

Hormonstörungen 
~ Hypothyreose: Typische Hautsym­
ptome sind ein diffuses und Zirku m­
skri ptes Myxödem, kühle, blasse Haut 
mit Purpura, verminderte Schweiß­
bildung, diffuses Effluvium, brüchige 
Nägel und verzögerte Wundheilung. 
~ Hyperthyreose: Typische Hautsym­
ptome sind palmoplantare Hyperhidro­
se, diffuse telogene Alopezie, Palmar­
erythem, Rubeosis faciei, prätibiales 
Myxödem, dünne Haare und Onycholy­
sis. Durch die verdickte Epidermis 
entsteht ein samtartiger Aspekt der 
warmen, fe uchten Haut. 
~ Hyperparathyreoidismus: Beson­
ders bei den sekundären Formen sind 
Pruri tus, Livedo racemosa, subkutane 
Kalkknötchen (Calcinosis cutis) und 
Kalkablagerungen in den kleinen Haut­
gefäßen mit konsekutiven Nekrosen 
typische Hautsymptome. 
~ Nebennierenrindeninsuffizienz 
(M. Addison): Durch die Insuffizienz 
der Nebennierenrinde sind Mineralo­
und Glukokortikoide vermindert. Das 
reaktiv stark erhöhte ACTH im Blut sti­
muliert die Melanozyten, da ACTH eine 
teilweise identische Aminosäuresequenz 
besitzt wie das MSH (melanozytenstimu­
lierendes Hormon). Es kommt zu einer 
generalisierten Hyperpigmentierung der 
Haut (Bronzehaut) einschließlich der 
Schleimhäute und charakteristischer 
Pigmentierung der Handlinien. 
~ Hyperkortisolismus (M. Cushing): 
Ursachen dieser Regulationsstörung der 

Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 
mit ACTH· und Kortisolerhöhung im 
Plasma sind z. B. kortisolproduzierende 
adrenale Tumoren, ACTH-produzieren­
de Adenome des Hypophysenvord er­
lappens und exogene Kortisonüberdosie· 
rung. Es kommt zu einer generalisierten 
Atrophie und erhöhten Verletzlichkeit 
der Haut mit Wundheilungsstörungen, 
Voll mondgesicht, Stammfettsucht, 
Büffelnacken und Striae cutis distensae 
(I Abb. 1 ). Aufgrund der erhöhten 
Gefäßfragili tät kommt es zu Spontan­
einblutungen. Außerdem können Akne, 
Hypertrichose, Hirsutismus, Hyper­
pigmentierungen (durch ACTH-Erhö­
hung) und Knöchelödeme auftreten . 

I Abb . 1: M . Cushing. [1 01 

Angiopathisch/ neuropathisch 

~ Diabelische Gangrän, neurotrophe Ulzera, 

Malum perforans 

~ Purpura: wegen erhöhter Gefäßfragilität Einblutungen 

nach geringen Traumata 

Granu lomatös 

~ Necrobiosis lipoidica : ro tbräunliche Plaques, heil en 

zentra l mit gelblicher (l ipideinlagerungen) Atrophie 

und Teleangiektasien ab, meist an Unterschenkel­

streckseiten; meist Frauen , nicht obligat mit Diabe tes 

assoziiert 

~ Granulema anulare disseminatum: disseminierte, 

livide, asymptomat ische, te ils randbetonte Infi ltrate, 

v.a. Stamm 

I Tab. 1: Hautveränderungen be i Diabetes m ellitus. 

Diabetes mellitus 
Fast alle Diabetiker haben diabetes­
assoziierte Hautsymptome, die sich 
nicht nach Typ-!- oder Typ-li-Diabetes 
unterscheiden. Die beschriebenen 
Hautveränderungen können auch bei 
Patienten ohne Diabetes auftreten 
(I Tab. 1) . 

Mangelerscheinungen 
~ Vitaminmangel: durch einseitige 
Ernährung, Alkoholabusus und Erkran­
kungen, die zu Vitaminresorptions-, 
Synthese- oder Verwertungsstörungen 
füh ren . Die wichtigsten dermatologisch 
relevanten Vitaminmangelerkrankungen 
sind in I Tab. 2 dargestellt. 
~ Zinkmangelsyndrome: Das erbli­
che Zinkmangelsyndrom (Acroderma­
titis enteropathica) beruht auf einem 
autosomal-rezessiv vererbten Enzym­
defekt, das erworbene auf Mangelernäh­
rung, Resorptionsstörungen, Alkoholis­
mus oder Leberzirrhose. Bei beiden 
Formen ist der Serum-Zinkspiegel er­
niedrigt. Klinisch manifes tiert sich die 
Akroderma ti tis mi t scharf begrenzten 
rötlichen, teils erosiven Plaques, vor ' 
allem im Bereich von Mund , Nase und 
Anogenitalregion. Weiterhin bestehen 
ein ausgeprägtes Effluvium und häufig 
Superinfektionen. 
~ Eisenmangel: Al lgemeine Symp­
tome sind Müdigkeit und Konzentra­
tionsschwäche. Dermatologische 
Symptome sind chronisches diffuses 
Effluvium, Perleche, Zungenbrennen 
Gingivitis sowie Nageld ystrophie. 

Infektiös 

~ Neigung zu bakteriellen Infekten 

(z. B. Folli ku liti s, Furunkulose, Impet igo, Erysipel) 

~ Neigung zu mykotischen Infektionen 

(z. B. Cand ida-Mykosen, Tinea, Pi tyriasis versicolor) 

Sonstige 

~ Bullosis diabeticorum: große, straffe Blasen auf 

norma ler Haut, besonders der Unterschenkel, 

spontan oder nach geringen Traumata entstehend 

' 

~ Rubeosis faciei: fleck ige oder flächige, persist ierende 

Gesichtsrötung 

~ Acanthos is nigrica ns ben igna: schmutzig graue Papeln 

axillar, submammär, inguinal 

~ Prurit us, Pru rigosimplex subacuta, Verstärkung einer 

Psoriasis 



Kardievaskuläre Erkrankungen 
Anämie führt zu Uhrglasnägeln und 
Trommelschlägelfingern. Eine zyano· 
tische Verfärbung der Haut entsteht 
durch die Erhöhung des ungesättigten 
Hämoglobins. Mögliche kardiavaskuläre 
Ursachen für Erytheme sind Poly· 
cythaemia vera und Mitralklappenfehler 
(Facies mitralis). Mögliche Ursachen für 
eine Flush-Symptomatik sind serotonin· 
produzierende metastasierte Karzinoid­
tumoren, Mastozytose, Phäochromo­
zytom, Diabetes mellitus und Hyper­
thyreose. 

Darmerkrankungen 
Pyoderma gangraenosum, Erythema 
nodosum, Vaskulitis und Aphthen 
kommen bei M. Crohn in I -5%, bei 
Colitis ulcerosa in 10 % der Fälle vor. 
Spezifische Hautveränderungen beim 
M. Crohn sind perianale und inguinale 
fistulierende und abszedierende Entzün­
dungen und granulomatöse, lividrote, 
zur Ulzeration neigende Plaques. Die 
glutensensitive Enteropathie (Zöliakie, 
Sprue) ist oft mit Dermatitis herpeti­
formis Duhring assoziiert. 

Pyoderma gangraenosum 
Diese Erkrankung wird zu den kutanen 
Vaskulitiden gezählt. Sie ist mit tiefen 
Ulzerationen vergesellschaftet und 
begleitet oft Darmerkrankungen wie 
M. Crohn und Colitis ulcerosa, aber 
auch andere Grunderkrankungen wie 
rheumatische Erkrankungen, maligne 
Lymphome, Leukämien und monoklo· 
nale Gammopathien. Primär finden sich 
Pusteln, die sich rapide vergrößern und 
dann geschwürig, schmierig belegt zer­
fallen und narbig abheilen (I Abb. 2). 
Therapiert wird mit systemischen Stero­
iden, Immunsuppressiva (Azathioprin, 
Ciclosporin A, Cyclophosphamid) und 
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Mangel an Klinik, v. a. der Haut 

Vit. A Folli kuläre Hyperkeratosen, Schweiß- und Talgdrüsensekretion ,J, 

Vit. H (Biotin) Alopezie, Nagelerkrankungen, Glossitis, trockene und schuppige Haut 

Vit.C S<orbut: Fol likuläre Keratosen, Hämorrhagien, Gingivitis 

Vit. 81 Mundwinkelrhagaden, Rötung und Schuppung der Haut, Atrophie der Zungenschleimhaut. 
Nageldystrophie 

Vit. B, (Niacin) Pellagra: Dermati tis mit Pigmentierung an lichtexponierten Partien, Diarrhöen, Demenz 

I Tab. 2: Dermatologisch wichtige Vitaminmangelkrankheiten . 

Immunmodulatoren (Interferone, 
Dapson, Clofazimin). 

Graft versus Host Disease 
(GvHD) 

Immunkompetente Zellen eines alloge­
nen Transplantats, z. B. einer Knochen­
marktransplantats, können eine spe­
zifische, gegen den Wirt gerichtete 
Immunreaktion auslösen. GvHD ist die 
wichtigste Komplikation einer allogenen 
Stammzell- bzw. Knochenmarkstrans· 

Zusammenfassung 

I Abb. 2: Pyoderma gangraenosum. [5] 

plantation. Es sind vor allem Leber, 
Darm und Haut betroffen. Man unter­
scheidet eine akute GvHD, die bei 
50-60% der Patienten zwischen der 
ersren und der fünften Woche nach 
Transplantation auftritt und sich an der 
Haut ähnlich einem Arzneimittelexan­
them manifestiert. Eine chronische 
GvHD tritt bei 10 % der Knochenmark­
transplantierten nach > 100 Tagen mit 
morphaeaartigen oder lichenoiden Ex­
anthemen. 

X Bei bestimmten Hormonstörungen und Mangelerscheinungen kommt 

es zu charakteristischen Hautveränderungen. 

X Diabetes mellltus: Fast alle Diabetiker haben diabetesassoziierte Haut­

symptome, die sich nicht nach Typ-1- oder Typ-li-Diabetes unterscheiden. 

X Kardiavaskuläre Erkrankungen: Anämie führt zu Trommelschlägelfingern 

und Uhrglasnägeln, für Erytheme gibt es viele kardiavaskuläre Möglich­

keiten. 

• Darmerkrankungen: Hautveränderungen bei M. Crohn in 1 - 5%, bei 

Colitis ulcerosa in 10%: Pyoderma gangraenosum, Erythema nodosum, 

Vaskulitis, Aphthen. Bei M. Crohn kommt es oft zu perlanalen und ingui­

nalen Fisteln und Abszessen und ulzerierten Plaques. Die glutensensitive 

Enteropathie ist oft mit Dermatitis herpetiformis Duhrlng assoziiert. 



Hautveränderungen bei systemischen Erkrankungen II 

Lebererkrankungen 
Allgemeine Leberhautzeichen (I Abb. 3) 
sind Ausdruck der Insuffizienz und so­
mit meist Zeichen einer Zirrhose: Ikte­
rus, graubraune Haut, Pruritus, Prurigo 
hepatica, Gefäßveränderungen (Spider­
Naevi und Palmarerythem) sowie Pur­
pura, glatte Lackzunge, Hämorrhoiden, 
Gynäkomastie und Striae distensae. 

Nierenerkrankungen 
Bei Niereninsuffizienz (Urämie) und bei 
Langzeitdialyse treten kutane Sympto­
me wie trockene Haut mit generalisier­
ter feiner Schuppung, vorzeitige aktini­
sche Elastose, Blässe durch renale An­
ämie, lehmbraune Hyperpigmentierung 
und "Halb-und-halb-Nägel" (Half-and­
half nails) auf, eine Veränderung des 
Nagelbetts, die zur weißlichen Verfär­
bung des proximalen Nagelanteils führt. 
Die Haut ist leicht verletzlich und die 
Wundheilung verzögert. Mindestens 
30% der Patienten quält ein generali­
sierter Pruritus. 

Kutane paraneoplast ische Syndrome 
(KPS) 
Paraneoplasien entstehen wahrschein­
lich als immunologische Reaktionen 
auf Tumorantigene, die vom Körper als 
fremd erkannt werden. 
KPS besitzen häufig Koinzidenz mit ver­
schiedenen Malignomen, sind allerdings 
extrem selten. 

~ Paraneoplastischer Pemphigus 
(siehe S. 69) 
~ Acanthosis nigricans maligna: 
Die grauschwärzliche, papulaverruköse 
Hyperplasie der Epidermis in den gro­
ßen Körperfalten mit Vergröberung der 
Haut (I Abb. 4) tritt meist bei gastro­
intestinalen Adenokarzinomen auf. Die 

I Abb. 3: Palmarerythem bei Leberzirrhose. [121 

I Abb. 4: Acanthosis nigricans maligna. [51 

Acanthosis nigricans benigna kommt 
bei Diabetes mellitus und Adipositas vor. 
~ Eythema gyratum repens: parallel 
verlaufende, bandförmige Erytheme 
( "zebraartig" oder wie Baumjahresringe) 
~ Hype rtrichosis lanuginosa acqui­
sita: plötzliches Auftreten einer Lanugo­
behaarung 
~ Acrokeratosis Bazex: fest sitzende 
akrale Keratosen, v. a. bei Männern mit 
nasopharyngealen Karzinomen. Sie tre­
ten zum Teil als monitorische Paraneo­
plasie auf, d. h. vor Auftreten der Tumor­
erkrankung. 
~ Erythema necroticans migrans 
( Glukagonom-Syndrom): bizarr geform­
te Erytheme an Bauch oder Beinen, die 
zentral blasig werden, dann nekrotisie­
ren und verkrusten; diese Paraneoplasie 
ist streng mit einem Glukagonom asso­
ziiert. 

Fakultative KPS 
Solche (und viele andere) Hautverände­
rungen geben Anlass, nach Malignomen 
zu suchen: 

~ Dermatamyositis 
~ Bullöses Pemphigoid 
~ Erworbene Ichthyosen und 
Parakeratosen 
~ Herpes zoster generalisatus 

Hautmetastasen 
Diese sekundär in der Haut abgesiedel­
ten Tochtergeschwülste aus malignen 
Veränderungen anderer Organe werden 
histologisch diagnostiziert. Ca. 5 % der 
Patienten mit metastasierenden Malig­
nomen entwickeln Hautmetastasen, 
kutane oder/ und subkutane. Tumoren, 
die bevorzugt Hautmetastasen bilden, 
sind Mamma-, Magen-, Uterus-, Lun­
gen-, Darm-, Oropharynx- und Nieren­
karzinome (I Abb. 5). Die Metastasie-

rung ist am ganzen Körper möglich, 
häufig befallen si nd Rumpf und Kapilli­
tium. 
Erysipelas carcinomatosum: Metasta­
sierung (lymphogen oder per continui­
tatem) meist eines Mammakarzinoms 

' die zu flächigen, derbe infiltrierten , 
geröteten und überwärmten Plaques 
der Haut führt 

Pruri tus 
Juckreiz (Pruritus) ist das häufigste sub­
jektive Hautsymptom unterschiedlichs­
ten Schweregrads, oft mit Signalwirkung 
(Dermatosen, innere Erkrankungen, 
Neoplasien) . Er stellt eine schmerz­
unabhängige, eigene Empfindungsquali­
tät dar und lässt sich durch Reizung von 
Schmerzrezeptoren unterdrücken (Krat­
zen). Pruritus geht nicht mit sichtbaren 
Hautveränderungen einher. 

~ Dermatosen mit häufigem Juck­
reiz: konstitutionell (Sebostase, Xerose) 
Infektionen (Bakterien, Insektenstiche ' 
Läuse, Skabies), physikalische Hautschä­
den (Exsikkose, Sonnenbrand), immu­
nologisch bedingte Erkrankungen (ato­
pisches und kontaktallergisches Ekzem 
Urtikaria, Dermatitis herpetiformis), ' 
Altershaut (Pruritus senilis), Prurigo­
erkrankungen, Neoplasien (Lymphome) 
~ Extrakutane Ursachen: Nieren­
erkrankungen (urämischer Pruritus), 
Lebererkrankungen, Endokrinopathien 
(Schilddrüsenerkrankungen, Diabetes 
mellitus), Gravidität, Neubildungen 
(Morbus Hodgkin, Polycythaemia vera 

' viszerale Karzinome), neurologische 
Erkrankungen, psychogener Pruritus 
(meist lokalisiert in Problemregionen), 
Medikamente (z. B. Plasmaexpander 
HAES®) 

I Abb. 5: Hautmetastasen eines Magenkarzinom 
[51 s. 

-



lll> Idiopathischer Pruritus: keine 
ursächlichen Faktoren feststellbar 
(Pruritus sine materia); weitere Kontrol­
len des Patienten empfehlenswert 

Therapie: Wichtig ist die genaue Ursa­
chenabklärung! Der lokalisierte Pruritus 
wird symptomatisch mit Lokalanästheti­
ka, Gerbstoffpräparaten, Teerderivaten, 
evtl. Steraiden und kühlenden Externa 
behandelt, der generalisierte Pruritus 
mit Antihistaminika, Colestyramin 
(hepatischer Pruritus) und UVB-Bestrah­
lungen (besonders urämischer Pruritus). 
Wichtig sind das Vermeiden/ Reduzie­
ren von Alkohol, Kaffee, Gewürzen, das 
Tragen lockerer, nicht reizender Klei­
dung (z . B. Baumwoll e) und die regel­
mäßige Hautpflege. Bei psychogenem 
Pruritus wird eine Verhaltenstherapie, 
evtl. Psychotherapie, empfohlen. 

Sarkoidase 
Die Sarkoidose (M. Boeck) ist eine akut 
oder chronisch verlaufende granulo­
matöse Systemerkrankung unbekannter 
Ätiologie, die insbesondere die hilären 
Lymphknoten, Lunge, Gelenke und 
Haut betrifft Etwa 20 % der Patienten 
mit Sarkoidose entwickeln eine Hautbe­
teiligung. Man unterscheidet folgende 
Hau tveränd erungen: 
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lll> Kleinknotige Form: stecknadelkopf­
bis erbsengroße Knötchen, oft exanthem­
artig ausgebreitet (I Abb. 6) 
lll> Großknotige Form: einzelne derbe, 
bis pflaumengroße Knoten 
IJil> Lupus pernio: erinnert an Frost­
beulen, livide Infiltrate der Nase und 
Ohren 
lll> Narbensarkoidose: rotbräunliche 
Infiltration von vorher unauffälligen 
Narben 
..,. Die akute Sarkoidase (Löfgren-Syn­
drom) geht mit einer Trias aus Erythema 

Zusammenfassung 

I Abb. 6: Sarkoidose. [5] 

nodosum, bihilärer Lymphadenopathie 
und (Sprunggelenk-)Arthritis einher. 

X Kutane paraneoplastische Syndrome: wahrscheinlich immunologische 

Reaktionen aufTumorantigene, die vom Körper als fremd erkannt werden. 

Sie sind häufig mit Malignomen assoziiert, Koinzidenz mit einem Malignom 

und extrem selten: Acanthosis nigricans maligna, Erythema gyratum re­

pens, Hypertrichosis lanuginosa acquisita, Acrokeratosis Bazex, Erythema 

necroticans migrans. Fakultative KPS geben Anlass, nach internen Ma­

lignomen zu suchen: Dermatomyositis; bullöses Pemphigoid; erworbene 

Ichthyosen und Parakeratosen; Herpes zoster generalisatus u. a. 

X Hautmetastasen: ca. 5% der Patienten mit metastasierten Malignomen 

entwickeln Hautmetastasen, die überall am Körper kutan oder subkutan 

lokalisiert sein können. 

X Pruritus: häufigstes subjektives Hautsymptom unterschiedlichsten 

Schweregrads, mit häufiger Signalwirkung (Dermatosen, innere Erkran­

kungen, Neoplasien) 

X Sarkoldose: granulomatöse Systemerkrankung unbekannter Ätiologie, die 

neben Lymphknoten, Lunge, Gelenken in ca. 20% auch die Haut betrifft 



Ablagerungskrankheiten 

Gicht 
Hyperurikämie, die zu klinischen Symp­
tomen an Gelenken, Haut und Niere 
führt und meist bei Männern über 40 
Jahren auftritt. An der Haut lagern sich 
Uratkristalle als Tophi ab. Das sind meist 
asymptomatische, weißgelbliche Knöt­
chen, die sich spontan nach außen ent­
leeren können. Häufig sind sie an der 
Ohrhelix und in der Nähe erkrankter 
Gelenke zu finden, sie können exzidiert 
werden. 

Störungen im Aminosäurestoff­
wechsel 
Autosomal-rezessiv vererbte Enzym­
defekte im Aminosäurestoffwechsel 
führen zur pathologischen Anreiche­
rung bestimmter Metaboliten und somit 
unter anderem zu Hautveränderungen, 
Haarveränderungen und neurologischen 
Symptomen (I Tab. 1 ). 

Amyloidasen 
Insgesamt seltene zelluläre Stoffwechsel­
störung mit extrazellulärer Ablagerung 
von Amyloid (einem fibrillären Glyko­
protein) im Interstitium verschiedener 
Organe. Das Amyloid wird durch Fär­
bung mit Kongorot und grünes Aufleuch­
ten im polarisierten Licht nachgewiesen. 

ll> Primäre kutane Amyloidosen: 
Lichen amyloidosus (stark juckende, 
dicht stehende Papeln an den Unter­
schenkelstreckseiten), makulöse Haut­
amyloidose (braune Makulä zwischen 
den Schulterblättern) , Amyloidosis cutis 
nodularis atrophieans (Knoten mit zen­
traler Atrophie), Amyloidtumoren der 
Haut (rotbraune Gesichtstumoren) 
ll> Sekundäre kutane Amyloidosen: 
Ablagerung unterschiedlicher Mengen 
von Keratinfilamenten im Zusammen­
hang mit bestehenden Hauterkrankun­
gen (meist epitheliale Tumoren). 
ll> Systemische Amyloidosen: im 
Rahmen von lymphoproliferativen 
Erkrankungen oder als Folge chronisch­
entzündlicher Erkrankungen kann es 
zu einer Ablagerung von Amyloid im 
ganzen Körper kommen mit eher selte­
nem, polymorphem HautbefalL Typisch 
sind weißgelbliche Papeln bis Plaques 
mit häufigem Einbluten, evtl. Schleim­
hautbeteiligung. 

Krankheit Enzymdefekt Hautsymptome 

Phenylketonurie Phenylalaninhydroxylase ---> Tyrosinmangel 

---> Melaninsynthese -!-;Überschuss an 

Phenyla lanin 

Helle Haut und Haare, blaue Augen, Lichtemp­

findlichkeit t, trockene Haut mit Neigung zu 

Ekzemen 

Tyrosinämie, Typ 2 T yrosi naminotransferase Im Säuglingsa lter auftretende palmeplantare 

Hyperkeratosen 

Homozystinurie Im Meth ion instoffwechsel, dadurch gestörter 

Kollagenstoffwechsel 

Hochwuchs, livedoartiges Bild an Extremitä­

ten, feine, dünne Haare 

Alkaptonurie Homogentisinsäureoxidase---> dunkel pigmen­

tierte 1-/omogentisinsäurepolymere reichem 

sich in knorpeligen und fibrösen Geweben an 

Meist ab dem 30.- 40. Lebensjahr: 

blauschwarze Verfärbung der Haut von 

Ohrrändern, Nase, Augenlidern, Sehnen 

I Tab. I: Enzymdefekte im Aminosäurestoffwec hseL 

Kalzinosen 
Bei den Kalzinosen kommt es zur Präzi­
pitation unlöslicher Kalziumsalze in Ge­
weben, auch die Haut kann betroffen 
sein. Die Ursache ist meist unklar, mög­
lich sind lokale Schädigungen (sekun­
däre Verkalkungen umschriebener Haut­
veränderungen, epitheliale Tumoren, 
Zysten, Granulome) oder Systemerkran­
kungen (z. B. bei Kollagenosen, pro­
gressiver systemischer Sklerodermie, 
CREST-Syndrom, Dermatomyositis, sys­
temischem Lupus erythematodes). Man 
tastet harte, weiße Papeln, Knoten, Pla­
ques, v. a. an Fingerbeeren, Ohrrändern 
und gelenknahen Hautbereichen. 

Metallablagerungen 
ll> Argyrose: Silbereinlagerungen, 
Verfärbungen in allen Grautönen, v. a. 
lichtexponierte Bereiche 
ll> Hämochromatose: Eisenüber­
ladungssyndrom, schiefergraue Hyper­
pigmentierung der Haut 

Muzinasen 
Bei Myxodermien oder Muzinasen 
finden sich Ablagerungen von gallert­
artigem Material im Gewebe durch 
Störungen im Mukopolysaccharidstoff­
wechsel: 

ll> Diffuses Myxödem: In sehr selte­
nen Fällen sammeln sich bei Hypothyre­
ose saure Mukopolysaccharide und 
Flüssigkeit in der Haut an. Vor allem 
im Gesicht und an den Extremitäten ist 
die Haut fahl, trocken und ödematös 
(s. S. 126). 
ll> Myxoedema prätibiale: bei Hyper­
thyreose auftretende, nicht seltene prä­
tibiale Einlagerung saurer Mukopoly-

Saccharide, die sich als gelbrote apfel­
sinenschalenartige Unterschenkel­
ödeme mit Hypertrichose manifestieren 
(s. S. 126; I Abb. I) 
ll> Mucinosis follicularis: intraepitheli­
ale Muzineinlagerungen in Talgdrüsen 
und Follikelwand; manifestieren sich als 
teigig infiltrierte, alopezische, teils papu­
löse Herde (akut-subakut benigne Form) 
oder als chronisch-benigne Form mit 
multiplen, polymorphen, keratotischen 
Herden an Extremitäten und Stamm. 
Letztere Form tritt symptomatisch bei 
malignen Lymphomen auf. 
ll> Mucinosis erythematosa reticula­
ris: Durch Einlagerung von Glykosami­
noglykanen ins obere Corium entstehen 
flächige, leicht infiltrierte, scharf be­
grenzte, hellrote, gelegentlich juckende 
Erytheme. Die Ätiologie ist unklar. 

I Abb. 1: Prät ib iales Myxödem. [5] 
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.,. Lichen myxoedematosus/Sklero­
myxödem Arndt-Gottron: sehr sel­
tene, v. a. Frauen betreffende Dermatose 
mit fiächenhafter Pachydermie der Haut 
und disseminierten Papeln, hervorge­
rufen durch Einlagerung mukoider 
Substanzen und gesteigerter fibroblasti­
scher Aktivität im Rahmen eines Plas­
mozytoms 

Lipidstoffwechselstörungen 
Die Speicherung von Plasmalipoprotei­
nen durch Perizyten und Makrophagen 
in der Haut führt zur Bildung von Xan­
thomen und Xanthelasmen . Diese 
relativ häufigen, z. T. vererbten patho­
logischen Lipidablagerungen sind Folge 
allgemeiner oder lokaler Störungen des 
Fettstoffwechsels. 

.,. Xanthelasmen sind meist bilaterale 
und symmetrische, gelbe, fiache, wei­
che Papeln und Plaques an den Augen­
lidern, v. a. am Oberlid und am inneren 
Augenwinkel (I Abb. 2). Hautherde 
entstehen meist durch Fettspeicherung 
in Makrophagen ohne allgemeine Stö­
rungen des Lipidstoffwechsels oder 
genetische Stoffwechseldefekte . 
.,. Xanthome: umschriebene gelbliche 
Herde mit Speicherung von Lipoprotei­
nen durch Hautmakrophagen. Tube­
röse Xanthome sind gelblich-knotige 
Herde, die bei Hypercholesterinämie an 
den Extremitätenstreckseiten auftreten 
(I Abb. 3), eruptive Xanthome sind 
kleinpapulöse Xanthome in exanthe­
matischer Aussaat im Rahmen einer 
Hypertriglyzeridämie. Die planen Xan­
thome, flach-gelbliche Herde, entste­
hen durch Lipidspeicherung in der 
oberen Dermis, meist durch eine ört­
liche Störung oder als Paraneoplasie. 
Striäre Xanthome sind streifenförmige 

I Abb. 2: Xanthelasmen. l51 

Ablagerungen im Verlauf der Hand­
linien. 

Möglich sind auch extrakutane Lipid­
ablagerungen mit Veränderungen der 
Augen (Arcus lipoides), Gefäße (Athero­
matose, Arteriosklerose) und inneren 
Organe (Leber, Milz). Das Serum ist 
durch Triglyzeriderhöhung zum Teil 
lipämisch. 
Therapie: Im Vordergrund steht die 
Behandlung der begleitenden Hyperlipo­
proteinämie und der Grunderkrankung. 
Xanthelasmen und Xanthome können 
exzidiert werden. Hauterscheinungen 

Zusammenfassung 

I Abb. 3: Tuberöse Xanthome (bei Hyperlipo­
prote inämie Typ 111). 151 

können unter Diät verschwinden, bei 
örtlicher Störung ist eine Rückbildung 
ausgeschlossen. 

Lipidspeicherkrankheiten 
Seltene, genetisch bedingte Enzym­
defekte mit zellulären Lipidstoffwechsel­
störungen, die zu Lipidablagerungen 
in vielen Organen mit schlechter Pro­
gnose führen. Krankheiten, die auch 
die Haut betreffen, sind M. Fabry 
(schwärzlich-rötliche, z. T. keratotische 
Papeln/ Angiokeratome), M. Gaueher 
und M. Niemann-Piek (beide Hyper­
pigmentierung). 

X Gicht: Hyperurikämie führt zur Ablagerung von Uratkristallen in der Haut 

als Tophi. 

X Aminosäurestoffwechsel: Aut.-rez. vererbte Enzymdefekte {Phenylketon­

urie, Tyrosinämie, Homozystinurie, Alkaptonurie) führen zur pathologischen 

Anreicherung bestimmter Metaboliten und so zu Haut- und Haarverände­

rungen, neurologischen u. a. Symptomen. 

X Amyloidose: zelluläre Stoffwechselstörung mit extrazellulärer Ablagerung 

von Amyloid im Interstitium verschiedener Organe {systemisch, lokalisiert 

oder sekundär) 

X Muzinosen/Myxodermlen: Ablagerungen von gallertartigem Material im 

Gewebe durch Störungen im Mukopolysaccharidstoffwechsel 

X Lipidstoffwechselstörungen: Xanthome und Xanthelasmen sind Neu­

bildungen als Folge einer Speicherung von Plasmalipoproteinen durch 

Perizyten und Makrophagen in der Haut im Rahmen allgemeiner oder 

lokaler Störungen des Fettstoffwechsels. Xanthelasmen: meist bilaterale 

und symmetrische, gelbe, flache, weiche Papeln und Plaques an den Augen­

lidern; Xanthome: umschriebene gelbliche Herde mit Speicherung von 

Lipoproteinen durch Hautmakrophagen 



Gefäßerkrankungen I 

Chronisches Ulcus cruris 

Das chronische Ulcus cruris ist ein über 
sechs Wochen bestehender Hautdefekt 
mit fehlender Heilungstendenz, in 90% 
ist er die Folge von Venenleiden (Vari­
kosis, postthrombotisches Synd rom), in 
6 % von arteriellen Erkranku ngen und 
in 4% von Mikrozirkulationsstörungen 
wie Diabetes mellitus und Vaskulitiden. 

Formen und Klinik 
Es lassen sich verschiedene Ulkus­
formen unterscheiden. Bei der chro­
nisch-venösen Insuffizienz findet 
sich das Ulkus meist am Innenknöchel 
(I Abb. l ). Typische weitere Hautver­
änderungen sind Purpura jaune d'ocre, 
Beinödeme und Dermatosklerose. Klei­
ne, ausgestanzte, äußerst schmerzhafte 
Ulzera in direkter Nachbarschaft von 
weißlich-atrophischen Hautarealen wer­
den als ulzerierte Atrophie blanche 
bezeichnet. Beim postthrombotischen 
Ulkus finden sich nicht selten mehrere 
Ulzera am gleichen Bein und auch die 
Gamaschenulzera im Knöchelbereich 
beruhen häufig auf Thrombosen. Das 
faszienüberschreitende Ulkus an Zehen 
und lateralen Fußkanten bei der arteri­
ellen Verschlusskrankheit ist sehr 
schmerzhaft. Vaskulitiden haben oft 
multiple, schmerzhafte Ulzera mit pete· 
chialen Einblutungen zur Folge. Bei 
Polyneuropathien (z. B. durch Diabetes 
mellitus, Alkoholabusus, Vitamin-B 12-

oder Folsäuremangel ausgelöst) sind vor 
allem die druckbelasteten Regionen des 
Vorfußes und der Ferse betroffen. Diese 
Ulzerationen entstehen aufgrund ver­
minderter Schmerzempfindung sowie 
nach Bagatelltraumata am Fuß und wer· 
den als Malum pertorans bezeichnet. 
Bei diabetiseher Mikro- und Makroangio­
pathie kommt es zusätzlich zu Wund-

heilungsstörungen, im Endstadium ge­
gebenenfalls zu Gangrän und Amputa­
tion. 

Therapie 
Wenn die intakte arterielle Durchblu· 
tung gesichert ist, wird die Stauung 
durch Kompression und Gehübungen 
bei Tag und Hochlagerung bei Nacht 
besei tigt. Bei der Lokalbehandlung sollte 
wegen der Gefahr kontaktallergischer 
Reaktionen auf sensibilisierende Inhalts­
stoffe verzichtet werden. Essenziell sind 
die Beseitigung des venösen Rückstaus 
und die nachfolgende konsequente 
Kompressionsbehandlung. Die Behand­
lung des Ulcus cruris erfolgt stadienge­
recht nach den Prinzipien der feuch ten 
Wundbehandlung. 
Zunächst, in der Wundreinigungspha­
se, werden z. B. mit Alginatverbänden 
und Kürretage fest haftende Fibrinbe­
läge und Nekrosen beseitigt. Anschlie­
ßend wird in der Granulationsphase 
z. B. mit Hydrokolloidverbänden ein 
Auffüllen des Wundgrunds mi t Granula­
tionsgewebe beschleunigt. Erreicht das 
Granulationsgewebe Epithelniveau 
(Epithelisierungsphase) , kann eine 
Spalthaut/Meshgraft-Hauttransplanta­
tion angestrebt werden. Bei einem 
Meshgraft (Maschentransplantat) wird 
der gewonnene Spalthautlappen durch 
eine Messerwalze und Auseinanderzie­
hen in ein rautenförmiges Hautgitter 
verwandelt. So lassen sich Defekte de­
cken, die bis zu dreimal größer als die 
entnommene Spalthaut sind. Aus den 
Zwischenräumen kann Wundsekret 
ausfließen. 

Arterielle Krankheiten 

.,.. Arterielle Verschlusskrankheit 
(AVK): vollständiger oder teilweiser 

I Abb. 1: Ulcus cruris venosum. I 131 

Verschluss der Arterien, der zu Isch­
ämie, Gangrän und trophischen Störun­
gen führt. Man unterscheidet vier 
Stadien. Die Haut ist trocken, schuppig, 
manchmal auch atrophisch glatt und 
glänzend. Oft finden sich Nageldystro­
phien und Nagelmykosen. 
111> Thrombangiitis obliterans 
(v. Winiwarter-Buerger): segmentäre 
schubweise verlaufende chronische ' 
Entzündung kleiner und mittelgroßer 
Extremitätenarterien, oft mit Begleit­
phlebitis und sekundärer Thrombosie­
rung. Fast ausschließlich bei jüngeren 
Männern mit Nikotinabusus. Betroffen 
sind 2 % aller AVK-Patienten. Die Thera­
pie besteht in Nikotinkarenz, Pento­
xifyllin und ggf. Amputation. 

Vaskulitiden 

Vaskulitiden sind entzündliche Ver­
änderungen der Blutgefäße ohne ein­
heitliche Klassifikation. Plötzlich treten 
nicht wegdrückbare Hämorrhagien, 
Purpura und Erytheme teils mit kno­
tiger/ papulöser Veränderung auf. Es 
kommt zu Allgemeinsymptomen und 
Schmerzen. Als Ursachen kommen un­
ter anderem Medikamente, Infektionen 
Autoimmunerkrankungen und Mali- ' 
gnome infrage. Unterschieden werden 
kutane Vaskulitiden (z. B. Vaseulitis 
allergica) und systemische Vaskulitiden 
welche mit einer Hautbeteiligung ein- ' 
hergehen können (z. B. Panarteriitis 
nodosa) . 

Vaseulitis allergica 

(leukozytoklastische Vaskulitis) 
Grundeffloreszenz ist die entzündlich 
veränderte Petechie, der histopatho­
logisch eine leukozytoklastische Vaskuli­
tis und pathogenetisch eine Immun­
komplexreaktion (Typ lll ) an kleinen 
und mittleren Gefäßen zugrunde liegt. 
In der Gefäßwand sind Immunglobuline 
(IgG, lgM) und Komplementkomponen­
ten abgelagert. Eine allergische Vaskuli­
tis kann durch Bakterien und Viren, 
Medikamente wie Antibiotika, Anti­
phlogistika, Thiazide und Fremdpro­
teine (z. B. Immunseren) induziert wer­
den und auch im Rahmen von Grund­
erkrankungen wie Kollagenasen und 
M. Hodgkin auftreten. 

-
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Klinik 
Die oft symmetrischen, kleinfleckigen, 
nicht wegdrückbaren Einblutungen sind 
bevorzugt an den Unterschenkelstreck­
seiten lokalisiert [I Abb. 2). Es werden 
ein hämorrhagischer, ein papulanekro­
tischer und ein polymorph-nodulärer 
Typ unterschieden. Meist handelt es 
sich um eine akute einmalige Manifesta­
tion, ein schubweiser Verlauf ist aber 
auch möglich. Allgemeinerscheinungen 
wie Fieber, Abgeschlagenheit, Kopf­
schmerzen, Arthralgien kommen vor, 
ebenso eine systemische Beteiligung 
von Magen-Darm-Trakt und Nieren. 

Sonderformen 
~ Purpura Schoenlein-Henoch: 
Vaseulitis allergica vom hämorrhagi­
schen Typ, die meist 14 Tage nach Strep­
tokokkeninfektion bei 4-11 Jahre alten 
Kindern auftritt. Aber auch Erwachsene 
können erkranken. Evtl. treten auch 
Nephropathie, abdominelle Schmerzen, 
Gelenkschmerzen und Karditis auf. ln 
der direkten Immunfluoreszenz lassen 
sich IgA-Immunkomplexe in Gefäß­
wänden nachweisen. 
~ Urtikariavaskulitis: unter dem kli­
nischen Bild einer Urtikaria verlaufende 
Vaskulitis . Als Ursachen kommen auch 
Grundkrankheiten [Kollagenosen, Hepa­
topathien, maligne Tumoren) infrage. 

I Abb. 2: Vaskulitis 
allergica superficialis. 

[5[ 

Therapie 
Disponierende Faktoren wie verdäch­
tige Medikamente und bakterielle Foci 
werden weggelassen bzw. saniert. Zu­
sätzlich kommen Steroide, bei schweren 
Verläufen auch Immunsuppressiva zum 
Einsatz. Weiterhin sind Bettruhe und 
Kompressionsverbände indiziert. 

Livedo racemosa 
Kutane Vaskulitis der kleinen und mitt­
leren dermalen Gefäße bei entsprechen­
der Disposition und zusätzlichen Noxen 
[Nikotin, orale Kontrazeptiva). Kann 
auch durch Gefäßverschlüsse bedingt 
sein. Sie tritt primär oder sekundär bei 
einer Grunderkrankung [z. B. Polyarthri­
tis) auf. Vor allem an den Extremitäten 
finden sich blitzfigurenartige, bläuliche 
Streifen [I Abb. 3). Der Verlauf ist chro­
nisch. Besserung tritt ein bei Nikotin­
karenz und unter Therapie mit Anti­
phlogistika. Das sogenannte Sneddon­
Syndrom ist eine besondere Form der 
Livedo racemosa mit Beteiligung kleiner 
Hirngefäße. 

Zusammenfassung 

Panarteriitis nodosa 

I Abb. 3: Livedo 
racemosa. [5[ 

Granulomatöse und nekrotisierende 
Vaskulitis der kleinen und mittleren Ar­
terien mit meist systemischem, lebens­
bedrohlichem Befall. In bis zu einem 
Drittel der Fälle kommt es zu Hautver­
änderungen, selten zu einem isolierten 
HautbefalL Betrifft vor allem Menschen 
im 4./5. Lebensjahrzehnt Die Ätiologie 
ist unbekannt, teilweise handelt es sich 
um Immunkomplexvaskulitiden. 

Klinik und Therapie 
Besonders an der unteren Extremität 
treten schmerzhafte, livide, derbe, 
kutane oder subkutane Knoten sowie 
Urtikaria, multiforme Erytheme, pete­
chiale Einblutungen, Ulzerationen und 
Gangrän auf. Allgemeinsymptome sind 
Fieber, Gewichtsverlust, Blutdruck­
anstieg, Tachykardie, Blutbildverände­
rungen, Senkungsbeschleunigung und 
der Mitbefall von Nieren und Gelenken. 
Therapiert wird mit Steraiden und 
Immunsuppressiva in initial hoher 
Dosierung. 

• Ulcus crurls: Polyätiologischer Hautdefekt am Unterschenkel, der bis in 

die Dermis oder Subkutis hineinreicht, häufigste Wundheilungsstörung 

• Arterlenerkrankungen: chronische lumeneinengung peripherer arterieller 

Gefäße bei AVK und dadurch Versorgungsengpässe der abhängigen 

Gebiete 

• Vaskulltlden: entzündliche Veränderungen der Blutgefäße unterschied­

lichster Genese; z_ B. allergische Vaskulitis, Immunkomplextyp 



Gefäßerkrankungen II 

Venen und Venenkrankheiten 

Der Rückstrom des Blutes verläuft an 
der unteren Extremität über das tiefe, 
subfasziale und das oberflächliche, 
epifasziale Venensystem. Die oberfläch· 
liehen Venen des Saphenasystems 
zeigen eine ausgeprägte Variabilität in 
ihrem Verlauf, ihrem Durchmesser und 
der Zahl der Vv. perforantes oder com­
municantes, die sie mit den tiefen 
Venen verbinden. Die Taschenklappen 
verhindern einen Blutrückfluss und 
damit eine Gefäßerweiterung. Im Ste­
hen und Sitzen ist die hämedynamische 
Belastung des Venensystems besonders 
groß. 
Ursachen eines Beinödems können 
die hydrostatische Belastung (stehende 
Berufe bei genetischer Disposition), 
Venenwandschädigung, Klappeninsuffi­
zienz, venöser Hochdruck, Endothel­
schäden, Abflussstauung bei Störungen 
des Lymphabflusses und arterielle In­
suffizienz sein. Risikofaktoren sind 
Schwangerschaften, orale Kontrazep­
tiva, stehende Tätigkeit, frühere Throm­
bosen, Nikotinabusus, Übergewicht und 
positive Familienanamnese. Als Symp­
tome bei Venenkrankheiten stellen 
sich Spannungs-, Druck- oder Schwere­
gefühl und nächtliche Wadenkrämpfe 
ein. 

Angiologische Diagnostik 
Zur Untersuchung gehören die Messung 
der Fußpulse, des Blutdrucks, des Bein­
umfangs und die Bestimmung der Ge­
lenkbeweglichkeit. Wegen der hohen 
Aussagekraft des Doppler-Ultraschalls 
spielen die unten dargestellten Venen­
funktionstests heutzutage eine unter­
geordnete Rolle. Beim Doppler-Ultra­
schall zeigt sich durch Änderung des 
Schallreflexionsmusters eine Strömungs­
umkehr bei Venenklappeninsuffizienz 
der tiefen Beinvenen. Auch insuffiziente 
Perforansvenen können nachgewiesen 
werden. 

Prüfung der Klappensuffizienz 
der oberflächlichen Venen . 
Beim Klopftest wird gefühlt, ob sich 
eine durch Beklopfen ausgelöste Druck­
welle nach distal fortpflanzt, was bei 
Klappeninsuffizienz der Fall ist. 

Prüfung der Klappensuffizienz der 
tiefen Venen und Perforansvenen 
Beim Trendelenburg-Test wird das 
hochgehaltene Bein des liegenden 
Patienten ausgestrichen. Nun wird in 
Höhe der Mündungsstelle der V. saphe­
na magna am Oberschenkel gestaut und 
die Füllung der oberflächlichen Venen 
am stehenden Patienten beobachtet: 

~ Das Venensystem füllt sich sehr lang­
sam von distal: Vv. perforantes intakt 
~ Schnelle Füllung: insuffiziente 
Vv. perforantes 
~ Nach Öffnen des Stauschlauchs 
kommt es zu einer Füllung der ober­
flächlichen Venen von proximal: 
Klappeninsuffizienz des oberflächlichen 
Venensystems 
~ Bleibt die Füllung von proximal aus, 
sind die Klappen der oberflächlichen 
Venen intakt. 

Beim Perthes-Test wird dem stehen­
den Patienten ein Stauschlauch unter­
halb des Knies angelegt, mit dem sich 
der Patient bewegen soll. Entleeren sich 
die oberflächlichen Venen, ist das tiefe 
Venensystem durchlässig. Ist es jedoch 
abflussbehindert oder verschlossen, 
füllen sich die oberflächlichen Venen 
prall und unter Schmerzen. 

Varikose/Varizen 
Erweiterung des oberflächlichen Venen­
systems (Krampfadern), des Abstrom­
gebiets der V. saphena magna oder par­
va und der Vv. perforantes. Sie entsteht 
primär, also anlagebedingt, aufgrund 
einer allgemeinen Bindegewebsschwä­
che, und sekundär als Folge einer 
Insuffizienz der tiefen Venen, oft durch 
eine Thrombose oder Thrombophlebitis 
mit Schädigung der Venenklappen. Das 
Blut fließ t über die Vv. perforantes und 
die oberflächlichen Venen ab, die damit 
überfordert sind, die Klappen werden 
stark geweitet und es kommt zur chro­
nisch-venösen Insuffizienz. 

Klinik, Formen und Diagnostik 
Nach langem Stehen stellen sich oft 
Schwere- und Spannungsgefühl, 
Schwellneigung, Juckreiz, Waden­
krämpfe und Schmerzen ein. 

~ Essenzielle Teleangiektasien und 
Besenreiser sind Erweiterungen 
kleinster Hautvenen ohne hämedyna­
mische Bedeutung. 
~ Stammvarikose und Perforansinsuf­
fizienz der V. saphena magna u./o. par­
va führen zu bis daumendicken Erwei­
terungen der Venen und können bei 
langem Bestand zu Phlebitiden und zur 
chronisch-venösen Insuffizienz mit oder 
ohne Ulkus führen. 
~ Die Seitenastvarikose ist die Erwei­
terung der Saphenaäste. 

Therapie 
Elementarer Bestandteil einer Varikose­
therapie ist eine konsequente Kompres­
sionsbehandlung mit elastischen Binden 
oder Strümpfen. Kleinere Varizen wer­
den verödet. Verschiedene Medikamen­
te (z. B. Aethoxysklerol®, Varigloban®) 
führen zu einer Reizung der Venen­
wand mit Verkleben der Intima. Kompli­
kationen sind Unverträglichkeitsreaktio­
nen und die versehentliche paravenöse 
und intraarterielle Injektion mit Nekro­
sebildung und Gefäßverschluss. Kaliber­
starke Varizen werden chirurgisch ent­
fernt ("gestrippt"), die Vene wird in toto 
mit einer Sonde herausgezogen. Insuffi­
ziente Vv. perforantes werden subfaszial 
ligiert. 

Thrombophlebitis 
Die Entzündung der oberflächlichen 
Venen mit evtl. sekundärer Thrombus­
bildung tritt häufig bei Varikosis, nach 
Bagatelltrauma, am Arm nach Injektion 
oder Infusion auf. 
Klinik: Plötzlich zeigt sich ein ge­
schwollener, verhärteter Strang mit Be­
rührungsschmerz, Rötung und Über­
wärmung. Bei schweren Verlaufsformen 
kommen Allgemeinsymptome hinzu. 
Werden tiefe Venen in die Entzündung 
einbezogen, kann es zur tiefen Throm­
bose kommen. 
Therapie: Mobilisierung mit Kompres­
sionsverband, Antiphlogistika (z. B. 
ASS); lokal Heparin, Ichthyol®, Stich­
inzision, bei Thrombophlebitis der V. 
saphena magna, Low-dose-Heparinisie­
rung. 
Die Phlebitis migrans sattans ("sprin­
gende Thrombophlebitis") ist eine sel­
tene Form, die v. a. bei neoplastischen 



und infektiösen Erkrankungen auftritt 
und mit allergisch-hyperergischen 
Venenwandreaktionen einhergeht 

Chronisch-venöse Insuffizienz 
Überbegriff für chronische venöse Ab­
flussbehinderung der unteren Extre­
mität und die hieraus resultierenden 
Schäden, die als Folge einer Thrombose 
( postthrombotisches Syndrom), bei 
hämodynamisch relevanter Varikosis 
oder Klappeninsuffizienz entstehen. 

Klinik und Therapie 
Klinisch werden nach Widmer drei 
Stadien unterschieden. Je nach Stadium 
führt die chronische Rückflussstörung 
zu Schwell ung, Schweregefühl der Bei­
ne v. a. bei längerem Sitzen und Stehen 
und zu Schmerzen, Krämpfen und 
Jucken. 

"" Stadium 1: 
-Abendliche, belastungsabhängige 

Knöchelödeme, die sich in der Hori­
zontalen zurückbilden 

- Corona phlebectatica: Erweiterung 
der Venen des Plantarrands 

"" Stadium 11: 
- Purpura jaune d'ocre (Stauungs­

pigment): flächenhafte ockergelbe 
Hyperpigmentierungen an der unteren 
Extremität durch Erythrozytenextra­
vasate irrfolge erhöhten hydrosta­
tischen Drucks 

Gefäßerkrankungen 
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- Dermatasklerose (Hypodermitis) : 
straffe Verhärtung der Haut durch Bin­
degewebsvermehrung bei chronischer 
Stauung 

- Atrophie blanche: weißlich glän­
zende, vernarbende Hautatrophie, 
bei Ulzeration sehr schmerzhaft 
(I Abb. 4) 

- Stauungsekzem: Folge der Entzün­
dungen und oft der Kontaktallergie 
gegen Externa 

Zusammenfassung 

I Abb. 4: Atrophie blanche (mit Exulzera t ionen) . 
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"" Stadium III: 
-Ulcus cruris venosum oder Narbe 

nach abgeheiltem Ulkus 

Komplikationen der chronisch-venösen 
Insuffizienz sind bakterielle Infektionen 
und Kontaktallergien. Therapeutisch 
wird der venöse Rückstrom durch Kom­
pressionsverband oder -strümpfe gebes­
sert, wichtig ist die Pflege der Unter­
schenkelhau t. 

a Venenerkrankungen: Varikose (Krampfadern); Thrombophlebitis 

(Entzündung oberflächlicher Venen); Phlebothrombose (tiefe Bein­

venenthrombose) 

a Durch den erhöhten Venendruck kommt es zur chronisch-venösen 

Insuffizienz. 



Andrologie 

Die Andrologie ist die Lehre von der 
Physiologie und Pathologie der männ­
lichen Sexualorgane. Sie umfasst Stö­
rungen der Zeugungsfähigkeit (Impo­
tentia generandi ) sowie Störungen 
der Beischlaffähigkeit (Impotentia 
coeundi) . Sie hat sich in deutschspra­
chigen Ländern im Zusammenhang mit 
den Geschlechtskrankheiten innerhalb 
der Dermatologie entwickelr, erfordert 
aber heute die interdisziplinäre Koope­
ration mit Urologen (operative Andro­
logie), Endokrinologen, Psychologen 
etc . 

Ursachen männlicher 
Fert i litätsstörungen 
Bei einem Drittel der infertilen Männer 
kann keine klare Ursache gefunden wer­
den, einige mögliche Ursachen werden 
hier genannt: 

Hypogonadismus 
II> Angeboren: Zu einem primären 
Hodenschaden können Chromosomen­
defekte wie Aberrationen des X- (z . B. 
Klinefelter) oder Y-Chromosoms, Sper­
matozoendefekte wie das lmmotile­
Cilia-Syndrom mit nicht ausreichender 
fibrillärer Beweglichkeit und der Hoden­
hochstand führen . Bei 4-6% der 
Jungen besteht ein Maldescensus testis 
(Kryptorchismus). Der Hodenhochstand 
sollte bis zum Ende des ersten Lebens­
jahres behoben werden, da das Risiko 
einer irreversiblen Schädigung sowie 
einer späteren Entartung des Hoden­
gewebes mit der Zeit zunimmt. 
II> Erworben: Die Tubulusinsuffizienz 
ist ein häufiger Endzustand vieler, oft 
unklarer Prozesse. Das Keimepithel ist 
sehr empfindlich. Als Ursachen für die 
Schädigung kommen in frage: Medika­
mente, Varikozele, Mumpsorchitis oder 
andere Virusinfekte, Operationen, Trau­
mata, Zytostatika, Radiatio, Umwelt· 
schadswffe, Traumata, Durchblutungs­
störungen, Wärmeschäden, Hodenkarzi· 
nom. 

Sekundärer Hodenschaden 
Sekundäre Hodenschädigungen werden 
durch Störungen der übergeordneten 
hormonellen Regulationszentren im 
Hypothalamus oder Hypophysenvorder· 
Jappen verursacht. Ein Beispiel ist das 

Kallmann-Syndrom, eine genetisch 
bedingte Assoziation von hypogonado­
tropem Hypogonadismus und Anosmie. 

Extratestikuläre Störungen 
Zu den extratestikulären Ursachen einer 
Infertilität gehören Störungen im Verlauf 
der ableitenden Samenwege, Störungen 
der akzessorischen Geschlechtsdrüsen 
und Varikozelen (I Abb. l ). 

Immunologische Faktoren 
Autoantikörper führen zur Spermata· 
zoenagglu tination. 

Funktionelle Faktoren 
Weitere Ursachen einer Infertilität kön· 
nen Penisfehlbildungen wie Hypospadie 
und Erkrankungen wie Induratio penis 
plastica sein. 

And relogische Diagnosti k 
Schwerpunkte der Diagnostik der lmpo­
tentia generandi sind die ausführliche 
Anamnese, die Klinik und die Sperma­
untersuchung [Spermiogramm). 

Anamnese 
Bei der andrologischen Anamnese lie· 
genSchwerpunkteauf der Sozial- und 
Familienanamnese [Libido? Stressfak­
toren? Kinderlosigkeit, Erbkrankheiten 
in der Familie?}, auf Medikamenten und 
Genussmitteln und auf dem Umgang 
mit möglichen toxischen Stoffen und 
weiterhin auf der allgemeinen Krank-

I Abb. 1: Varikoze le. [ 11 

heitsgeschichte (chirurgische Eingriffe 
im Hodenbereich? Traumata? Mumps? 
Geschlechtskrankheiten?}. 

Klinik 
Neben der Begutachtung des Habitus 
[Fett· und Muskelverteilung Gynäko­
mastie, kli nische Hinweise auf Andro­
genmangel oder z. B. Klinefelter) so ll te 
der gesamte Urogenitalbereich des Man­
nes untersucht werden: Hoden [Volu­
men? Lage?), Nebenhoden (Spermato­
zele?}, Penis [Phimose? Hypospadie?), 
Prostata und Samenleiter (Hinweise auf 
Prostatitis?) . 

Apparative Diagnostik 
Weiterhin werden die Urogenitalorgane 
mit Doppler-Sonografie und Sonografie 
untersucht. 

Spermiogramm 
Das Ejakulat wird nach einer sexuellen 
Karenz von 2- 5 Tagen untersucht. Es 
besteht aus Spermatozoen, Rundzellen 
[Vorstufen der Spermiogenese, Ent­
zündungszellen, Epithelien) und dem 
Seminalplasma der Nebenhoden und 
akzessorischen Geschlechtsdrüsen. 
Normalwerte und Terminologie siehe 
I Tab. 1, 2. 

Hormonanalysen 
Durch Bestimmung der Basissekretion 
von FSH, LH, Prolaktin, Testosteron 
und verschiedene Funktionstests (z. B. 
GnRH·Test) wird die endokrine Funk­
tion von Hypothalamus, Hypophysen­
vorderlappen und Hoden überprüft. Es 
gibt verschiedene Formen von Hypo­
gonadismus (Hodeninsuffizienz), z. B. 
hypergonadotroper Hypogonadismus 
(primärer Hodenschaden), hypogonado­
troper Hypogonadismus (hypothala­
misch-hypophysär bedingt, I Abb. 2), 
normogonadotroper Hypogonadismus 
[idiopathische Hodeninsuffiz ienz). 

Chromosomenuntersuchung 
Bei ca. 2% der infertilen Männer findet 
man Chromosomenaberrationen. 

Hodenbiopsie 
Bei bestimmten Indikationsstellungen 
(z. B. fraglicher Verschluss/ Stenose ab­
leitender Samenwege) wird bds. eine 
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Volumen ;, 2,0 ml 

pH > 7, 2 

Viskosität Verflüssigung innerha lb von 

30 min 

Spermienkonzentration ;, 20 Mio./ml 

Spermiengesamtzahl ;, 40 Mio. 

Spermienbeweglichkeit ;, 50 % Globalbeweglichkeit 

Spermienmorphologie ;, 15% normale Morpholo­

gie 

Spermienvitalität ;, 75 %vital 

Leukozyten < 1 Mio./ml 

Fruktose ;, 30 ~molfml Ejakulat 

I Tab. 1: Normalwerte eines Spermiogramms, 

Normaspermie (nach WHO). 

Gewebeprobe zur histologischen Unter­
suchung entnommen. 

Immunologische Diagnostik 
Spermiengebundene Antikörper können 
z. B. mit dem MAR-Test nachgewiesen 
werden. 

Therapie der männlichen 
Fertilitätsstörungen 
Operative Therapie 
Ist beim Maldescensus testis die zu­
nächst durchgeführte Hormontherapie 
mit HCG erfolglos, wird eine operative 
Orchidopexie durchgeführt. Die opera­
tive Behandlung einer Varikozele be­
steht in der Sklerosierung oder Ligatur 
der insuffizienten Venen. Bei angebore­
nen oder erworbenen Verschlüssen der 
Nebenhodenkanälchen oder der Samen­
leiter kann eine mikrochirurgische Epi­
didymovasostomie durchgeführt wer­
den_ Phimosen werden durch Zirkum­
zision beseitigt. 

I Abb. 2: Hypogonadotroper Hypogonadismus, 

ausgebliebene Pubertätsentwick lung (z. B. ke in 

Bartwuchs). (51 

Oligozoospermie s 20 Mio. Spermien/mi 

Asthenozoospermie Gl obalmotil ität < 50 % 

Teratozoospermie < 15% normal geformte Sper­

mien 

Azoospermie Keine Spermien im Ejakulat 

Asperm ie (Asemie) Kein Ejakulat nach Orgasmus 

I Tab. 2: Nomenklatur der Ejaku latparameter. 

Medikamentöse Therapie 
Unter den Bedingungen der evidenz­
basierten Medizin ist bisher bei keinem 
Medikament eine Steigerung der 
Schwangerschaftsrate nachgewiesen 
worden. Indikationen zur Hormon­
therapie sind z. B. der hypogonadotrope 
Hypogonadismus [pulsatile GnRH-The­
rapie , alternativ HCG-/HMG-Therapie). 
Androgene werden bei nachgewiesener 
inkretorischer Hodeninsuffizienz zur 
Verbesserung des Allgemeinzustands 
und der Leistungsfähigkeit und zur 
Osteoporoseverhütung substituiert. Bei 
Nachweis entzündlicher Veränderungen 
sollten eine möglichst frühzeitige 
Erregerdiagnostik durchgeführt und 
eine gezielte Antibiotikatherapie begon­
nen werden. 

Insemination 
Die instrumentelle Übertragung von 
Sperma prä- und intrazervikal oder 
intrauterin ist v. a. bei Motilitätsstörun­
gen und Penetrationsstörungen der 
Spermien indiziert. Eine exakte Abstim­
mung mit dem Ovulationshemmer 

Zusammenfassung 

und die Spermaaufbereitung sind 
möglich. 

Intrazytoplasmatische 
Spermatozoeninjektion {ICSI) 
Ein einzelnes Spermatozoon wird in 
das Zytoplasma einer Oozyte injiziert. 
Die ICSI ist indiziert bei hochgradiger 
O!igozoospermie und bei Störungen der 
Akrosomenreaktion. 

In -vitro-Fertilisierung 
Die Eizellen (Follikelpunktion) werden 
außerhalb des Körpers mit motilen 
Spermatozoen fertilisiert (ln-vitro-lnku­
bation), nach Befruchtung erfolgt der 
Embryotransfer in den Uterus. 

Spermakonservierung 
Sperma kann in flüssigem Stickstoff bei 
-196 oc über Jahre gelagert und nach 
dem Auftauen zur Insemination ver­
wendet werden. 

Immunologische Therapie 
Bei nachgewiesenen Autoantikörpern 
zeigt eine immunsuppressive Therapie 
keine evidenzbasierten Erfolge, hier 
wird heute die Insemination oder ICSI 
favorisiert. 

Psychotherapie 
Infertilität kann, wenn man die erektile 
Dysfunktion zu den Ursachen hinzu­
zählt, psychisch bedingt sein, Infertilität 
kann aber auch zu psychischen Störun­
gen führen. 

X Andrologie: Lehre von der Physiologie und Pathologie der männlichen 

Sexualorgane. 

X lmpotentla generandl: Störungen den Zeugungsfähigkeit; 

lmpotentla coeundl: Störungen der Beischlaffähigkeit 

X Zu den Ursachen männlicher Infertilität gehören primäre und sekundäre 

Hodenschäden, extratestikuläre und immunologische Störungen. 

X ln der Diagnostik sind neben der Klinik eine ausführliche Anamnese und 

die Spermauntersuchung (Spermiogramm) besonders wichtig. 

X Die Therapie sollte möglichst kausal wirken {operativ und medikamentös), 

außerdem gibt es reproduktionsmedizinische Verfahren. 
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Fall 1: Erythrodermie 

Sie werden im Notdienst zu einem 75-jährigen Patienten in ein Altersheim gerufen_ Sie finden den Patienten mit 
einer generalisierten, leicht schuppenden Rötung der Haut vor_ Er fühlt sich schlapp, hat Fieber und Schüttelfrost 
Bei der körperlichen Untersuchung stellen Sie außerdem eine generalisierte Lymphknotenschwellung fest. 

Frage l : Welche Differentia ldiagnosen der Erythrodermie müssen bedacht werden? 
Frage 2: Was sind die notwendigen therapeutischen Maßnahmen? 
Frage 3: Welche Komplikationen können den Verlauf erschweren? 

Antwort l: Die Erythrodermie kann sich idiopathisch entwickeln, durch die generalisierte Ausbreitung einer Dermatose oder durch eine 
systemische Erkrankung: Arzneimittelreaktionen, Ekzeme (Kontaktekzem, seborrhoisches, atopisches Ekzem) , Psoriilsis, Lymphome, Pity­
riasis rubra pilaris, Pemphigus foliaceus, Lichen ruber planus, Scabies norvegica , Ichthyosen. 
Antwort 2: Zunächst müssen die stationäre Aufnahme und die engmaschige Überwachung veranlasst, dann nach Diagnosestellung ge­
zielte therapeutische Maßnahmen eingeleitet werden: 

.,.. Wenn möglich, Absetzen von infrage kommenden Medikamenten bei Verdacht auf Arzneiminelexanrhem 

.,.. Intensive lokale Therapie: z. B. mit Steroiden, feuchten Wickeln und Bädern bei Ekzemen 

.,.. Ggf. Lichttherapie: z. B. PUVA oder UVB bei Psoriasis 

.,.. Systemische Therapie: z. B. Steroide, Retinoide oder lnfliximab bei Pityriasis rubra pi laris 

Antwort 3: Schwere Wärme·, Protein·, Elektro lyt- und Flüssigkeitsverluste; Herz-Kreislauf-Belastung durch Weitung aller peripheren 
Gefäße; Infektanfälligkei t 

Szenario 1 

Der Patient gibt an, "noch nie was mit 
der Haut zu tun gehabt zu haben". Er 
kann sich an keinen einzigen "Hautaus­
schlag" in seinem 75-jährigen Leben er­
innern, auch sind ihm keine Allergien 
bekannt. Aber er hat andere Sorgen, denn 
er leidet an Herzinsuffizienz und Gicht 
und hatte außerdem vor zwei Wochen 
einen komplizierten Harnwegsinfekt, der 
mit Tabletten behandelt wurde. Letzte 
Woche habe er ein fleckiges Erythem am 
Oberschenkel bemerkt, das sich nun aber 
über die gesamte Körperoberfläche aus­
gebreitet hat. Das Exanthem habe zu­
nächst geschmerzt, jetzt besteht starker 
Juckreiz. 

Frage 4: Welche weiteren anamnesti­
schen Informationen und Untersuchun­
gen sind notwendig? 
Frage 5: Welche Diagnose ist aufgrund 
der Befunde am wahrscheinlichsten? 
Frage 6: Gibt es weitere diagnostische 
Möglichkeiten, um die Diagnose abzu­
sichern? 

Szenario 2 

Nach längerem, eindringlichem Nach­
fragen gibt der Patient an, schon vor 
mehreren Monaten unscharf begrenzte, 
ödematöse Ekzeme an den Oberarm· 
Innenseiten bemerkt zu haben. ln der 
letzten Zeit hat sich die stark juckende 
Hautveränderung immer weiter ausge­
breitet, nun ist die gesamte Hautober­
fläche befallen. An Handflächen und 
Fußsohlen haben sich Hyperkeratosen 
und Nagelveränderungen entwickelt. 

Frage 7: Wie kommt man der Diagnose 
näher? Welche Untersuchungen sind 
sinnvoll? 
Frage 8: Was ist nun Ihre Verdachts­
diagnose und wieso? 
Frage 9: Wie ist die Prognose des 
Patienten? 
Frage 10: Wie wird die weitere Therapie 
aussehen? 

Szenario 3 

Bei der eingehenden körperlichen Unter­
suchung fallen Ihnen Nagelveränderun­
gen auf (I Abb. 1 ): 

I Abb. 1: Nagelveränderungen. ( 1) 

Frage 11: Um was für Nagelverände­
rungen handelt es sich und was fragen 
Sie den Patienten nun ganz gezielt? 
Frage 12: Durch welchen Mechanismus 
ist diese heftige Hautreaktion ausgelöst 
worden? 
Frage 13: Welche Nagelveränderungen 
sind charakteristisch filr diese Krankheit? 
Frage 14: Wie würden Sie nun weiter­
behandeln? 
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Szenario 1 

Antwort 4: Genaue Medikamenten­
anamnese: Welche Medikamente wurden 
wann eingenommen? Kamen in letzter 
Zeit neue hinzu? Frühere Unverträglich­
keitsreaktionen? 
EvtL mikrobiologische Abstriche erosiver 
Hautveränderungen; evtL im Zweifel Pro­
benentnahme (immer vor Steroidthera­
pie). Die Ergebnisse bei diesem Patienten 
sind: 

lll> Mikrobiologische Abstriche negativ 
lll> PE: lymphohistiozytäre und granulo­
zytäre Infiltrate in perivaskulärer An­
ordnung, Einzelnekrosen basaler Kera­
tinozyten 

Antwort 5: Generalisiertes Arzneimittel­
exanthem 
Antwort 6: Grundsätzlich kann versucht 
werden, das ursächliche Medikament im 
Hauttest herauszufinden, was aber nur 
relativ selten gelingt Wenn die Hauter­
scheinungen abgeklungen sind, kann 
man theoretisch mit einem Reprovoka­
tionstest eine allergische Arzneimittel­
reaktion bestätigen, dies findet in der Pra­
xis jedoch so gut wie nie statt. 
Es muss bedacht werden, dass es auch zu 
Unverträglichkeitsreaktionen auf Medika­
mente kommen kann, die schon länger 
eingenommen werden. Oft werden sol­
che Arzneimittelreaktionen durch gleich­
zeitig bestehende fieberhafte Infekte 
getriggert. Deshalb bleibt die erneute 
Einnahme des Medikaments im krank­
heitsfreien Zustand oft folgenlos. 

Szenario 2 

Antwort 7: Probeexzision und histo­
pathologische Untersuchung der Haut; 
Lymphknoten- Sonografie; ggf. diagnosti­
sche Lymphknoten-Exstirpation; Blut­
untersuchung: Routineparameter der 
Serumchemie, Differentialbiutbild, FACS­
Analyse, Molekularbiologie. 

lll> Histopathologie: In der Dermis liegen 
lymphozytäre Infiltrate mit atypischen pleo­
morphen Lymphozyten. Die atypischen 
Lymphozyten wandern in die Epidermis 
ein (Epidermotropismus) und bilden 
intraepidermal kleine Mikroabszesse aus 
(Pautrier-Mikroabszesse; I Abb. 2) 

I Abb. 2: 
Probe­

exzision. 
12] 

lll> Lymphknoten-Sonografie: Es finden 
sich vergrößerte, glatt begrenzte, hyper­
perfundierte und echoarme Lymphkno­
ten, die perlschnurartig angeordnet ist. 
lll> Histologie eines Lymphknotens: 
Maligne I-Lymphozyten auch hier nach­
weisbar, die Lymphknotenarchitektur ist 
fast aufgehoben. 
111> Labor: Differentialblutbild: > 5% 
der atypischen I-Zellen sowie eine Leuko­
zytose mit relativer Lymphozytose; 
BSG tt, IgE-Serumspiegel t 
111> FACS·Analyse: erhöhter CD4/ CD8-
Quotienten > 1 0 
111> Molekularbiologie: In der entnom­
menen Hautprobe und im Blut zeigt sich 
eine klonale T-Lymphozytenvermehrung. 

Antwort 8: Die Verdachtsdiagnose lau­
tet Sezary-Syndrom, die leukämische Ver· 
laufsform eines kutanen T·Zell-Lymphoms. 
Typisch ist die beschriebene Klinik mit 
Erythrodermie, Pruritus, palmoplantaren 
Hyperkeratosen und Onychodystrophien 
und weiterhin die atypischen T-Zellen, 
auch als "Sezary-Zellen" bezeichnet 
Antwort 9: Die Prognose ist deutlich 
schlechter als bei Mycosis fungoides, 
letaler Verlauf innerhalb weniger Jahre. 
Die 5-JÜR liegt bei 10- 15 %. 
Antwort 10: PUVA-Therapie, Polychemo­
therapie (z. B. Methotrexat), extrakorpo­
rale Fotopherese, gegen den Juckreiz 
Antihistaminika, Steroide systemisch und 
lokal, zusätzlich pflegende Externa. 

Szenario 3 

Antwort 11: Es sind sogenannte Tüpfel­
nägel zu erkennen. Der Patient wird jetzt 
konkret nach vorbestehenden Haut­
erkrankungen befragt. 
Er gibt an, seit seiner Jugend an Psoriasis 
zu leiden, die sich allerdings in den letz· 
ten Jahren dramatisch verschlechtert hat. 
Er wurde zuletzt von seinem Hausarzt 
mit oralen Steraiden behandelt, weil 
dieser sich nicht mehr anders zu helfen 
wusste. Die Psoriasis sei tatsächlich bes­
ser geworden, also beschloss der Patient, 
eigenständig alle Medikamente sofort ab­
zusetzen. Daraufhin flammten die Haut­
veränderungen wieder auf und breiteten 
sich auf das gesamte Integument aus. 
J uckrelz besteht nicht. 
Antwort 12: Rebound-Phänomen nach 
Absetzen einer oralen Steroidtherapie. 
Antwort 13: Tüpfel· oder Grübchen­
nägel, kleine Nageleinziehungen durch 
Störungen der Nagelmatrix, wie sie hier 
zu sehen sind. Außerdem Ölflecke, 
gelbbräunliche Flecken in der Mitte und 
Onycholyse am Rand des Nagelbetts, die 
durch parakeratotische Veränderungen 
entstehen. Subunguale Hyperkeratosen, 
mit Bildung von Keratin unter dem Nagel· 
rand. Beim Krümelnagel vollständige 
Nageldystrophie 
Antwort 14: Lokale Therapie: Stero­
ide, Vitamin-D-Präparate (cave! keine 
großflächige Anwendung), Bäder, Pflege· 
intensivierung 
Uchttherapie: Bade-PlNA oder Ucht· 
therapie mit Engband-UVB, Wellenlänge 
311 nm. Eine Uchttherapie kann kombl· 
niert werden mit der lokalen Auftragung 
von Teer (z. B. als "Goeckermann-Thera­
pie": 3 x täglich Teer + I x täglich UVB 
über 21 Tage, hohe Remissionsrate). 
Systemische Therapie: Fumarsäure· 
ester, Methotrexat, Retinoide, C!closporin 
sowie neuere Antikörper, die gezielt in 
die Pathophysiologie der Erkrankung 
eingreHen (z. B.: Infliximab - TNFa.-Ant!­
körper) 



Fall 2: Flächige Gesichtsrötung 

Eine 24-jährige Frau kommt aufgrund einer symmetrischen, flächigen, leicht schuppenden Gesichtsrötung zu 
Ihnen. Dieses Erythem besteht nun schon seit zwei Wochen und nimmt eher an Intensität und Ausdehnung zu. 

Frage 1: Welche Differentialdiagnosen ziehen Sie in Betracht? 

Antwort 1: Erysipel, Tinea, (foto)kon takta llergisches Ekzem, irrita tiv-toxisches Ekzem, seborrhoisches Ekzem, atopisches Ekzem, Dermata­
myositis, Lupus erythematodes. 

Szenario 1 

Sie untersuchen Ihre Patientin nun näher. 
Die gesamte Gesichtshaut mit Lippen, 
Lidern und Ohren sowie der Hals sind 
betroffen (I Abb. I ). Die Haut ist nicht 
nur gerötet, sondern auch geschwollen. 
Teils sieht man Papeln und Bläschen, 
teils Krusten. Die Hautveränderung juckt 
stark und es sind Kratzeffekte zu sehen. 
An den Ellenbeugen, Handgelenken, 
Kniebeugen und Fußrücken ist die Haut 
lichenifiziert und schuppt. 

Frage 2: Was ist Ihre Verdachtsdiagnose 
und wonach fragen Sie gezielt in Ihrer 
Anamnese? 
Frage 3: Wie gehen Sie weiter vor? 

Szenario 2 

Die flächige Gesichtsrötung der Patientin 
betrifft v. a. den Nasenrücken und die an· 
grenzenden Wangen (I Abb. 2). Das Ery­
them ist unscharf begrenzt und leicht ge­
schwollen. Bisher war die Patientin topfit, 
es sind keine internistischenoder derma­
tologischen Vorerkrankungen bekannt. 
Nur ihre Knie tun ihr in letzter Zeit öfter 
weh, worüber sie sich aber nie Gedanken 
gemacht hat, denn Rheuma liege bei ihr 
in der Familie. 

Frage 4: Wie verfahren Sie weiter? 
Frage 5: Was ist Ihre Verdachtsdiagnose 
und welche diagnostischen Kriterien 
wenden Sie an? 
Frage 6: Was sind weitere Hautverände­
rungen dieses Krankheitstyps? 

Szenario 3 

Bei der Untersuchung fallen Ihnen neben 
der Gesichtsrötung auch Ödeme und 
Papulovesikel auf (I Abb. 3). Die Anam­
nese nach früheren, internistischen und 
dermatologischen Erkrankungen und 
Medikamenten ist unergiebig. Auch die 
atopische Eigen- und Familienanamnese 
ist unauffällig. Es sind keine Allergien 
bekannt. Die Patientin verwendet seit 
einem Jahr die gleiche Feuchtigkeits­
creme und wechselnde Kosmetika. 

I Abb. 3 [6) 

Gegen Mitesser verwendet sie seit ein 
paar Wochen auch Teebaumöl. 

Frage 8: An welcher Erkrankung leidet 
die Patientin Ihrer Meinung nach? 
Frage 9: Welche Therapie schlagen Sie 
vor? 
Frage 10: Welche diagnostischen 
Schritte sollten im weiteren Verlauf 
durchgeführt werden? 



Szenario 1 
I 

Antwort 2: Atopisches Ekzem; gezielte 
Eigen- und Familienatopieanamnese. 
In der Anamnese ergibt sich, dass die Pa­
tientin selbst an allergischer Rhinokon­
junktivitis und atopischem Ekzem leidet 
und ihr Bruder in der Kindheit Asthma 
hatte. Die Patientin war in letzter Zeit 
stark belastet und großem Stress ausge· 
setzt. Sie macht auch den Eindruck, nicht 
viel über ihre Krankheit und die mög­
lichen Ursachen und Präventionsmöglich­
keiten zu wissen. 
Antwort 3: Um den akuten Schub in 
Griff zu bekommen, Lokaltherapie mit 
Steraiden (Vorsicht im Augenbereich), 
evtl. in Kombination mit feuchten Um· 
schlägen. Weiterhin Lichttherapie und 
eine wirksame Behandlung des Juckreizes 
mit Antihistaminika, evtl. stationäre Auf­
nahme. Außerdem Aufklärung über die 
Krankheit ("Eine Heilung ist nicht mög­
lich, aber Krankheitsausbrüche lassen 
sich mit guter Hautpflege mindern."] 
und die Notwendigkeit von regelmäßiger 
Hautpflege. Besonders wichtig ist die 
häufige Hydrierung der Haut mit feuch­
tigkeitsspendenden Extema z. B. mit Zu­
satz von Urea o. Ä. Ggf. im Verlauf Erler­
nen von Entspannungsmaßnahmen zur 
besseren Stressbewältigung. 
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Szenario 2 

Antwort 4: Differentialdiagnostisch ist 
u. a. an eine systemische Erkrankung zu 
denken (Hautveränderungen + Gelenk­
symptome], z. B. an eine systemische 
Bindegewebserkrankung. Diese Erkran· 
kungen gehen mit typischen Autoanti· 
körperprofilen einher, für ihre Diagnose 
existieren darüber hinaus spezifische, 
von Fachgesellschaften publizierte und 
validierte Diagnosekriterien. 
Initial sollten antinukleäre Antikörpertiter 
(ANA) bestimmt und -bei positivem 
Ergebnis- die spezifischen ANA identifi­
ziert werden (z. B. Anti-ds-DNA, Anti· 
Ro- und -La, Anti·UI -RNP, Anti-Jol und 
Anti·Scl 70). Weiterhin sollten Komple· 
ment C3, C4, zirkulierende Immunkom­
plexe und das Routinelabor mit Serum· 
chemie, Differentialblutbild und Ent· 
zündungsparametern bestimmt werden. 
Positive Anti-ds-DNA-Antikörper sind 
sehr charakteristisch für den systemi­
schen Lupus erythematodes. 
EntScheidend für die Diagnose ist außer­
dem die dermatohistopathologische Un­
tersuchung einer Hautbiopsie. Standard· 
Hämatoxylin-Eosin-Färbung zeigt eine 
Interface-Dermatitis mit vakuolärer 
Basalzelldegeneration, sterbenden, ge­
schrumpften eosinophilen Zellen ("Civat­
te-Körperchen") und einem lympho­
zytenreichen entzündlichen Infiltrat 
perivaskulär, periadnexal und in der 
Basalmembranzone. Die direkte Immun­
fluoreszenz zeigt granuUire Autoantikör· 
perablagerungen entlang der Basalmemb· 
ranzone (lgG, lgM, lgA und Komplement 
C3). Die indirekte Immunfluoreszenz 
weist im Patientenserum zirkulierende 
Autoantikörper nach. 
Antwort 5: Verdachtsdiagnose: systemi­
scher Lupus erythematodes (SLE); dia­
gnostische Kriterien: ARA-Kriterien, von 
den elf Kriterien müssen vier gleichzeitig 
oder seriell erfüllt sein, um die Diagnose 
SLE zu erfüllen. 
Antwort 6: Die sehr polymorphen Haut­
veränderungen finden sich beim syste· 
mischen Lupus erythematodes in 75% 
der Fälle. Neben dem Schmetterlings­
erythem können u. a. auftreten: diffuse 
Alopezie, Exantheme, CDLE-Läsionen, 
verschiedene Vaskulitiden, Enanthem mit 
Schleimhautulzera, Lichtempfindlichkeit, 
Raynaud-Phänomen, weiterhin fleckige, 
keratotische Rötungen, Teleangiektasien 
und Hämorrhagien im Bereich des Nagel­
falzes und der lnterphalangealgelenke. 

Szenario 3 

Antwort 8: Mit großer Wahrscheinlich­
keit leidet die Patientin an einem aller­
gischen Kontaktekzem, hervorgerufen 
durch eine Typ-IV-Sensibilisierung gegen 
das Teebaumöl. 
Antwort 9: Expositionsvermeidung 
(Allergenkarenz), Pflege mit einfachen 
Salben oder Cremes (je nach Hauttyp] 
verstärkt die schützende Lipidbarriere. 
Temporär aufgetragene steroidhaltige 
Externa können die Abheilung der aku­
ten Erkrankung unterstützen. 
Antwort 10: In der Umgebung nach 
Kontaktstoffen (Kosmetika, Berufsstoffel 
fahnden. Diese können dann im symp­
tomfreien Intervall mit dem Epikutantest 
getestet werden. Ergebnis: positive 
Typ-N-Immunreaktion auf Teebaumöl. 



Fall 3: Erythematosquamöses Exanthem am Rumpf 

Eine 16-Jährige kommt mit ihrer Mutter in Ihre dermatologische Praxis. Das Mädchen berichtet von einem 
schuppenden, rötlichen Ausschlag, der vor allem den Rumpf betrifft. Der Allgemeinzustand ist nicht beeinträch­
tigt, der Ausschlag juckt kaum und schmerzt nicht. Die körperliche Untersuchung und der Lymphknotenstatus 
sind abgesehen von dem Exanthem unauffällig. 

Frage 1: Das Mädchen und ihre Mutter sind das erste Mal in Ihrer Praxis. Worauf legen Sie neben der genauen Erfragung der jetzigen 
Symptome besonderen Wert in der Anamnese? 
Frage 2: Welche Differentialdiagnosen müssen Sie bedenken? 

Antwort 1: 
~ Fami lienanamnese: Hautkrankhei ten, v. a. Psoriasis, Atopie? Bei infektiösen Krankheiten: ähnliche Sym ptomatik in der Famil ie? 
~ Frühere/ weitere Erkrankungen: vorangegangene Hauterkrankungen? Atopiesymptome? Medikamenten- und Nahrungsm ittelallergien? 
Innere Erkrankungen? Medikamentenana mnese? 
~ Soziale Anamnese: besondere Umweltfaktoren? Umgang mit Chemikalien? Sonnenbestrahlung? Reisen in tropische/subtropische 
Regionen (lnfektionsgefahr)? 

Antwort 2: Pityriasis rosea, seborrhoisches Ekzem, Psoriasis vulgaris und guttata, nummuläres Ekzem, SCLE, Arzneimittel· oder Virus· 
exanthem, Tinea, Lues 2. 

Szenario 1 

Die Patientin berichtet über einen einzel· 
nen, münzgroßen, erythematosquamösen 
Herd, den sie vor gut zehn Tagen das ers­
te Mal am Bauch entdeckt hat. Gestern 
begann nun die Aussaat vieler kleiner 
rötlicher Herde. Bei der genaueren Unter· 
suchung stellen Sie fest, dass die ovalen 
und geröteten Makulä symmetrisch und 
kleinfleckig entlang den Hautspaltlinien 
angeordnet sind und Rumpf und proxi­
male Extremitäten betreffen. Das Gesicht 
ist ausgespart. Eine nach innen gerichte· 
te, randständige Schuppenkrause befindet 
sich auf einigen Papeln. Die Schuppung 
ist kleieförmig (I Abb. 1 ). Die ausführ· 
liehe Erstanamnese, die Sie erheben, ist 
unergiebig. 

Frage 3: Nehmen Sie die oben genann· 
ten Angaben aus Untersuchung und Ana· 
mnese und die Abb. I zur Hilfe. Welche 
Verdachtsdiagnose stellen Sie? 
Frage 4: Was wissen Sie über Epidemiolo· 
gie und Pathogenese dieser Erkrankung? 
Frage 5: Wie ist die Prognose für diese 
Erkrankung und welche Therapie schla· 
genSie vor? 

Szenario 2 

Sie beginnen zunächst mit der Untersu­
chung: Es sind Rumpf und Extremitäten· 
Streckseiten betroffen. Es finden sich viele 
kleine, entzündliche, rund-ovale Haut· 
Iäsionen (I Abb. 2). Die Herde sind rot 
und mit Schuppen bedeckt. 
Anamnestisch erfahren Sie, dass der Aus· 
schlag ganz akut eingesetzt hat. Die Pa· 
tien tin war nie ernsthaft krank. Letzten 
Monat hatte sie aber eine eitrige Angina, 
die sie etwas geschwächt hat. Durch ge· 
zieltes Befragen nach Hauterkrankungen 
in der Familie erfahren Sie, dass der Vater 
in seiner Jugend wohl an Schuppenflech· 
te gelitten hat. 

... 
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Frage 6: Wie lautet ihre Verdachtsdiag· 
nose und wieso? 
Frage 7: Wie schätzen Sie die Prognose 
der Erkrankung ein? 

Szenario 3 

Die ausführliche Anamnese, die Sie erhe­
ben, ergibt keine weiteren Aufschlüsse. 
Bei der genauen körperlichen Inspektion 
stellen Sie allerdings fest, dass neben der 
vorderen und hinteren Schweißrinne des 
Oberkörpers auch Kapillitium und Ge· 
sieht befallen sind. Die Extremitäten sind 
frei. Das Erythem ist unscharf und unre­
gelmäßig begrenzt, die Schuppung ist 
gelblich, fettig und fein lamellär 
(I Abb. 3). 

Frage 8: Wie lautet ihre Verdachtsdiag­
nose und wieso? 
Frage 9: Was fällt Ihnen zur Pathogenese 
ein? 
Frage 10: Kennen Sie eine andere Er­
krankung, die mit einem ähnlichen Me· 
chanismus assoziiert ist? 
Frage 11: Welche anderen Formen die· 
ser Erkrankung kennen Sie? 
Frage 12: Welche Therapie würden Sie 
vorschlagen? 



Fall 3: Erythematosquamöses Exanthem am Rumpf 
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Szenario 1 

Antwort 3: Verdachtsdiagnose: Pityriasis 
rosea (Röschenflechte; Pityriasis: k.leie­
förmige Schuppung) 
Antwort 4: Pityriasis rosea ist eine akut­
entzündliche Dermatose. Die Morbidität 
beträgt 1 %, Frauen sind häufiger betraf· 
fen. Das Hauptrnanifestationsalter liegt 
zwischen 10 und 35 Jahren. Man nimmt 
an, dass diese Erkrankung durch humane 
Herpesviren verursacht wird (HHV-6 
oder -7). 
Antwort 5: Die Erkrankung ist harmlos, 
es ist keine spezielle Therapie notwendig. 
Der Verlauf ist selbstlimitierend, sie heilt 
spontan und narbenfrei nach 6- 8 Wo­
chen ab. Es können Ölbäder und blande 
Hautpflegemittel zur Stillung eines evtl. 
Juckreizes verordnet werden. 

Die Pityriasis rosea beginnt immer 
mit einem einzigen, medaillon­
artigen, erythrosquamösen Herd. 
Dieser wird auch .Prlmirmedaillon•, 
.Herald patch" oder. Tache m6re• 
genannt. 

: 
I 
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Szenario 2 

Antwort 6: Psoriasis guttata, diese Form 
kommt häufig beiJugendlichen vor und 
wird durch Infekte (z. B. Streptokokken­
angina) getriggert. Außerdem passt die 
positive Familiengeschichte gut. 
Antwort 7: Die Psoriasis guttata kann 
entweder nach einigen Wochen spontan 
abheilen oder in eine chronisch ver­
laufende Psoriasis vom Plaquetyp über­
gehen. 
Sie repräsentiert einen Typ von Psoriasis, 
der häufig bei Kindern und Jugendlichen 
auftritt. Die Behandlung gestaltet sich 
wie folgt: 

II> Wegen der starken Assoziation mit 
vorangegangenen Atemwegsinfekten soll­
te immer eine Rachenkultur angelegt und 
bei positivem Befund gezielt antibiotisch 
behandelt werden. 
II> Fototherapie: Die Behandlung mit 
ultraviolettem Licht beschleunigt die Ab· 
heilung der Erkrankung. Ausreichend ist 
in den meisten Fällen eine kurze Thera­
piemit UVB. 
II>- Lokale Therapie, z. B. mit lokalen 
Stereiden und Vitamin D-Analoga 

Szenario 3 

Antwort 8: Seborrhoische Dermatitis; 
die Patientin zeigt das typische Vertei­
lungsmuster auf Hautarealen mit hoher 
Talgproduktion. 
Antwort 9: Bei einer gegebenen Disposi­
tion wirken Seborrhö ( Hyperfunktion der 
Talgdrüsen) und mikrobielle Faktoren wie 
die Besiedelung mit dem Hefepilz Pityro­
sporum ovale (Syn. Malassezia furfur) 
zusammen. Diepathogenetische Rolle 
der Zusammensetzungen der Hautfette 
und der Hautflora wird diskutiert. 
Antwort 10: Die häufige und harmlose 
Pityriasis versicolor wird durch die Hefe 
Pityrosporum ovale (Syn. Malassezia 
furfur) ausgelöst, die v. a. die talg- und 
schweißdrüsenreichen Hautareale des 
Stamms betrifft. Die Melaninbildung und 
-Verteilung ist unter dem Einfluss des 
Pilzes gestört. Die münzgroßen konflu­
Ierenden Flecken sind hyper-oder hypo­
pigmentiert und schuppen kleieförmig. 
Die Patienten haben keine subjektiven 
Beschwerden. 
Antwort 11: Man unterscheidet die 
Erwachsenenform und die Säuglingsform 
der seborrhoischen Dermatitis. Es gibt 
auch psoriasisähnliche Formen oder 
Mischformen und ein HIV-assozüertes 
seborrhoisches Ekzem, das sich bei 70% 
aller HIV-Infizierten findet. 
Antwort 12: 
11>- Lokal: antimykotische Cremes (Keto· 
conazol), bei starker Entzündung wie 
bei unserer Patientin kurzzeitig lokale 
Steroide. 
11>- Am behaarten Kopf: antimykotische 
Haarwaschmittel und teer- und salicyl­
säurehaltige [zum Abschuppen) Kopf­
tinkturen 



Fall 4: Hautfarbener Herd im Gesicht 

ln der Sprechstunde stellt sich ein 65-jähriger Patient vor_ Seine Frau zerrt ihn ins Behandlungszimmer und fängt 
sofort an zu schimpfen: "Ich bin ja so froh, dass ich ihn jetzt endlich mal so weit habe, mein Mann geht einfach 
nicht zum Arzt. Sie können sich das nicht vorstellen -.. Wenn ich nicht wäre ... " Sie versuchen, die Frau zu 
beruhigen, was Ihnen auch für einen kurzen Moment gelingt, und wenden sich Ihrem eigentlichen Patienten 
zu. Schon als er im Türrahmen stand, war Ihnen ein hautfarbener, ca. 1,5 x 2 cm großer Knoten an der linken 
Wange aufgefallen. 

Frage 1: Welche Differentialdiagnosen ziehen Sie in Betracht? 
Frage 2: Welche anamnestischen Angaben und Untersuchungen hätten Sie gern? 
Antwort 1: Basaliom, aktinische Keratose, Spinaliom, Keratoakanthom, dermaler Nävus, Histiozytom, Talgdrüsenhypertrophie, nicht 
pigmentiertes MM, nicht pigmentierte seborrhoische Keratose. 
Antwort 2: Wie lange besteht die Veränderung? Wie sah eine etwaige Primärläsion aus? Bestehen an den sonnenexponierten Stellen 
Lichtschäden der Haut (z. B. ke ratinische Keratosen, vorzeitige Hautalterung etc.), was auf einen chron ischen UV- Schaden der Haut hin· 
weisen könnte? Berufsanamnese? 
Bei unklarer Klinik und zur Abklärung: PE und Histologie. 

Szenario 1 

Der Patient gibt an, dieses Knötchen nun 
schon seit ca. zwei Jahren zu haben. Zu· 
nächst habe er ein stecknadelkopfgroßes, 
hautfarbenes, derbes Knötchen entdeckt, 
das sich dann aber langsam im Verlauf 
der Jahre immer weiter ausbreitete 
(I Abb. 1 ). Der Patient hat eher sonnen· 
empfindliche Haut (Hauttyp 2 nach Fitz­
patrick) und bis zu seiner Pensionierung 
letzten Monat 50 Jahre lang als Gärtner 
gearbeitet. 

Frage 3: Wie sieht die weitere Diagnos· 
tik aus? 
Frage 4: Welche Ergebnisse erwarten Sie 
in der weiteren Diagnostik? 
Frage 5: Wie lautet Ihre Verdachtsdiag· 
nose und welchen Subtyp des Tumors hat 
der Patient? 
Frage 6: Was für eine Therapie kommt 
infrage? 
Frage 7: Wie schätzen Sie Dignität und 
Prognose des Tumors ein? 

I Abb. 1 [1] 

Szenario 2 

Der Patient gibt an, diese Läsion "seit 
Langem" zu haben. Bei der Untersu· 
chung der Haut fallen Ihnen gleich meh· 
rere gleichartige Läsionen auf, die der 
Patient selbst vorher gar nicht bemerkt 
hatte. Es handelt sich um trockene, raue, 
oval-runde Läsionen mit Hyperkeratose, 
die teils verrukös, teils hornartig anmu· 
ten. 

Frage 9: Welche Verdachtsdiagnose ha· 
benSie (I Abb. 2) und welcher Entität Ist 
diese zuzuordnen? 
Frage 10: Wie erklären Sie dem Patien· 
ten den Behandlungsbedarf der Haut· 
Iäsion? 
Frage 1 1: Welche Therapiemöglich· 
keiten besprechen Sie mit ihm? 

I Abb. 2 [5] 

Szenario 3 

Aus den teilweise widersprüchlichen 
Angaben des Patienten und seiner Immer 
wieder unterbrechenden und verbes­
sernden Frau ergibt sich folgende Ouint· 
essenz: Der Tumor hat sich innerhalb von 
wenigen Wochen entwickelt, dann ca. 
einen Monat bestanden und bildet sich 
jetzt merklich zurück. Ein Trauma oder 
ein bestimmter Auslöser ist nicht eruier­
bar. Der Patient war bis zu seiner Früh­
pensionierung vor sieben Jahren als Sach· 
bearbeiter bei der Stadt angestellt. Den 
Grund seiner Frühberentung möchte er 
nicht nennen: "Das geht Sie gar nichts 
an." Auf seine auffallende Bräune ange­
sprochen, erzählt er stolz von seinem 
Solarium, dass er schon seit fast 15 Jah­
ren zu Hause hat. So sah er trotz seiner 
Schreibtischarbeit immer wie gerade zu­
rück aus dem Urlaub aus. 

Frage 12: Wie lautet Ihre Verdachts­
diagnose (I Abb. 3) und welcher Entität 
gehört sie an? 
Frage 1 3: Welche diagnostischen Maß· 
nahmen veranlassen Sie, um Ihre Ver­
dachtsdiagnose zu sichern? 
Frage 14: Welche Therapie empfehlen 
Sie? 



Szenario 1 

Antwort 3: Klinische Untersuchung der 
Haut, Auflichtmikroskopie, histopatho­
logische Sicherung. 
Antwort4: 
.". Auflichtmikroskopie: Teleangiektasien, 
perlschnurartiger Randwall, Zentrum un­
regelmäßig und atrophisch, aus aggregier­
ten Einzelknötchen zusammengesetzt, 
Oberfläche glatt, gespannt, matt glän­
zend, derb, perlmuttfarben-durchschei­
nend 
.". Histologie: atrophische Epidermis, 
Nester basaler neoplastischer Keratino­
zyten, hyperchromatische Zellkerne, 
charakteristische palisadenartige Zell­
verbände 

Antwort 5: I Abb. 1 zeigt einen derben, 
aus einzelnen, perlartig glänzenden Knöt­
chen bestehenden Tumor, der von Tele­
angiektasien überzogen ist Zentral be­
steht neben der Schuppung eine begin­
nende Ulzeration. Es ergibt sich aufgrund 
der Klinik der Verdacht auf ein solides, 
knotiges Basalzellkarzinom. 
Antwort 6: Die Therapie ist die chirur­
gische Exzision im Gesunden mit histo­
logischer Schnittrandkontrolle. Vor allem 
im Gesicht können gewebesparende 
Chirurgietechniken (sog. mikrografische 
Verfahren) angewandt werden. In nicht 
operablen Fällen kommt eine Strahlen­
therapie zum Einsatz. Bei superfiziellen 
Basaliomen z. B. Kryotherapie und Küret­
tage, lmiquimod (Heilungsrate > 80%), 
topisches 5-FluorouraciL Prävention: 
Sonnenschutz. 
Antwort 7: Das Basalzellkarzinom 
wächst lokal destruierend, metastasiert 
jedoch fas t nie und wird deshalb als semi­
maligner Tumor bezeichnet Die Progno­
se ist insgesamt gut, aber abhängig von 
der Lokalisation (z. B. Tumor im Augen­
innenwinkel). Die Heilungsrate ist auch 
abhängig von der Behandlungsmodalität 
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Szenario 2 

Antwort 9: Man erkennt multiple, raue 
Papeln mit anhaftender Schuppung, die 
an multiple aktinische Keratosen denken 
lassen. Eine aktinische Keratose ist ein 
Gareinoma in situ. 
Antwort I 0: Aktinische Keratosen kön­
nen sich zwar zurückbilden, bleiben aber 
meistens jahrelang bestehen. Man nimmt 
an, dass eine von zehn aktinischen Kera­
tosen ohne Therapie in ein Plattenepithel­
karzinom übergeht. Deshalb ist eine Be­
handlung indiziert. 
Antwort 11 : 
.". Vereisung mit flüssigem Stickstoff 
(Kryotherapie) 
.". Lokale Anwendung von 5-Fluorouracil 
(bei ausgedehntem Befall) 
..,. Lokale Anwendung von Imiquimod 
..,. Lokale Anwendung von Diclofenac 
3% in Hyaluronsäure 
..,. Entfernung mittels Kürettage 
..,. Fotodynamische Therapie 

Szenario 3 
I 

Antwort 12: Es handelt sich um einen 
knotigen Tumor mit zentralem kerato­
tischem Horn pfropf. Die Verdachtsdiag­
nose lautet Keratoakanthom. Keratoakan­
thome sind hochdifferenzierte Platten­
epithelkarzinome, die sich gelegentlich 
zurückbilden können. 
Antwort 13: Exzisionsbiopsie, die einen 
vollständigen histologischen Querschnitt 
erlaubt. Die Histologie entspricht einem 
hochdifferenzierten Plattenepithelkarzi­
nom. Die Epithelproliferationen mit exo­
phytischem zentralem Hornpfropf ent­
halten atypische Zellen, Hornperlen und 
multiple Dyskeratosen. 
Antwort 14: Therapie mittels Exzision 
mit ausreichendem (3 - 5 mm) Sicher­
heitsabstand in Lokalanästhesie. Konser­
vative Therapien kommen nur in Ausnah­
mefällen zum Einsatz, z. B. bei multiplen 
Läsionen mit ausgedehntem Hautbefall 
oder Inoperabil!tät (z. B. mit systemischen 
Retinaiden oder intraläslonalen Zytosta­
tika wie Methotrexat, S·FU, Bleomycin). 



Fall 5: Dunkel pigmentierte Läsion 

Eine 42-jährige Frau kommt in die Poliklinik der dermatologischen Klinik. Sie ist beunruhigt durch eine dunkel 
pigmentierte Hautveränderung zwischen den Schulterblättern. Wie lange diese schon existiert, kann sie nicht 
sagen. Sie ist das erste Mal vor ein paar Wochen von ihrem Lebensgefährten darauf hingewiesen worden und hat 
sie seitdem regelmäßig im Spiegel betrachtet. Die Läsion hat in den letzten Wochen zwar langsam, aber doch 
stetig an Größe zugenommen. 

Frage 1: Welche Differentialdiagnosen müssen Sie bei makulösen und nodu lä ren dunklen Hautveränderungen bedenken? 

Antwort 1: Seborrhoische Keratosen, BCC [pigmentiert), Histiozytom [pigmentiert), thrombosiertes Hämangiom, Angiokeratom NZN 
Naevus bleu und malignes Melanom müssen u. a. als Differentialdiagnosen bedacht werden. ' ' 

Szenario 1 

Bei der Inspektion finden Sie eine dunkel 
pigmentierte, scharf begrenzte Makula 
mit speckiger, papillomatöser, von Kratern 
durchsetzter Oberfläche (I Abb. 1 ). Auf 
Nachfragen gibt die Patientin an, sie habe 
letzte Woche daran gekratzt, wobei sich 
ein Teil der Oberfläche gelöst habe. 

I Abb. 1 [16] 

Frage 2: Wie lautet Ihre Verdachts· 
diagnose? 
Frage 3: Was können Sie Ihrer Patientin 
über Ursache, Verlauf und bevorzugte 
Lokalisationen des Tumors sagen? 

Szenario 2 

Bei der Inspektion findet sich ein ca. 
1 ,5 x 2 cm großer dunkel pigmentierter 
Fleck mit uneinheitlicher Pigmentation 
und irregulären Rändern (I Abb. 2). 

I Abb. 2 [9] 

Frage 4: Wie gehen Sie weiter vor? 
Frage 5: Wie deuten Sie das Ergebnis der 
Untersuchungen? 
Frage 6: Wie ist die Prognose? 

Szenario 3 

Die Inspektion erbringt folgenden Be· 
fund: dunkelbraunschwarzer Knoten, der 
etwa einen Durchmesser von I ,5 cm hat 
(I Abb. 3). 

I Abb. 3 [4] 

Frage 7: Wie gehen Sie weiter vor? 
Frage 8: Welche Diagnose stellen Sie mit 
den Ergebnissen? Welcher weitere thera­
peutische Schritt steht nun an? Welche 
Untersuchung können Sie damit koppeln 
und wie funktioniert diese Untersu­
chung? 
Frage 9: Wie verfahren Sie weiter? 
Frage 1 0: Welche weiteren Therapie· 
möglichkeiten schlagen Sie Ihrer Patien­
tin vor? 
Frage 11: Wie sieht die Prognose füf 
Ihre Patientin aus? 



Szenario 1 

Antwort 2: Seborrhoische Keratose 
Antwort 3: Seborrhoische Keratosen 
sind benigne epidermale Tumoren, denen 
eine lokalisierte Verhornungsstörung zu­
grunde liegt Sie entwickeln sich in der 
zweiten Lebenshälfte und treten oft mul­
tipel auf. Sie können jucken und spontan 
abbröckeln. Seborrhoische Keratosen 
können am gesamten Integument auf­
treten, besonders an Rumpf und Gesicht. 
An der Leisten- und Schleimhaut treten 
sie nicht auf. 
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Szenario 2 

Antwort 4: Auflichtmikroskopie mit An­
wendung der ABCD-Regel: A (Asymmet­
rie): ungeordnet, chaotische Struktur; 
B (Begrenzung): Begrenzung ist unregel­
mäßig, scharf und unscharf; C (Colorit): 
Farblinderung, Farbmischung; 
D (Durchmesser): > 5 mm. 
Exzision mit Histopathologie, Ergebnis: 
intraepidermale melanozytäre Hyperpla­
sie, Zellatypien (Variationen der Zellgrö­
ße, hyperchromatische Kerne, deutliche 
Nukleoli, Zunahme des Kern-Zytoplasma­
Verhältnisses, Vermehrung atypischer 
Mitosen), kein Überschreiten der aty­
pischen Zellen über die Basalmembran. 
Antwort 5: Melanoma in situ eines 
superfiziell spreitenden malignen Mela­
noms (SSM). 
Antwort 6: Die adäquate chirurgische 
Therapie mit histopathologisch tumor­
freien Exzisionsrändern ist beim Melano­
ma in situ kurativ. Sicherheitsabstand 
beim Melanoma in situ: 0,5 cm. 

Szenario 3 

Antwort 7: Auflichtmikroskopie 
(s. Szenario 2, Anwenden der ABCD­
Regel), dann Exzision. 
Ergebnis der Histologie: In der Dermis 
bilden atypische Melanozyten einen 
Knoten, der die Epidermis nach oben 
verdrängt In der Epidermis finden sich 
wenige der atypischen Melanozyten. 
Tumordicke: 2,2 mm. 
Antwort 8: Noduläres malignes Mela­
nom (NMM). Weiteres Vorgehen: Der 
Sicherheitsabstand wird vergrößert. Der 
einzuhaltende Sicherheitsabstand ist ab­
hängig von der Tumordicke, in diesem 
Fall wären das 2 cm. In der gieichen Ope­
ration sollte überprüft werden, ob die 
dem Tumorgebiet nächstgelegene Lymph­
knotenstation (Sentinel-1= Wächter-] 
Lymphknoten) befallen ist. Diese Senti­
nel-Lymphknoten-Biopsie funktioniert 
wie folgt: In unmittelbarer Nähe zum Ge­
biet des Primärtumors wird eine markier­
te Lösung unter die Haut gespritzt. Diese 
wird nun über die Haut abtransportiert­
genau wie etwaige Metastasen - und 
sammelt sich in der ersten Lymphknoten­
station an. Der markierte Sentinei-Lymph­
knoten wird entfernt und hiStologisch 
untersucht. Ergebnis der Lymphknoten­
biopsie: Nachweis von Tumorzellen. 
Antwort 9: Um das Stadium des Tumors 
zu bestimmen, werden weitere Staging­
Untersuchungen durchgeführt: 

111> Zur Entdeckung von Fernmetastasen: 
Ergebnisse aus körperlicher Untersuchung 
und bildgebenden Verfahren, Ultraschall, 
Röntgen, Sono, CT, MRI, PET 
111> Marker im Serum: S-1 00 (v. a. bei 
Fernmetastasierung), MIA-Protein, bei 
TU-Progression oft LDH (unspezifischer 
Metastasenmarker) 

Ergebnisse: alles unauffällig. 
Antwort 10: Lymphadenektomie der be· 
troffeneu LK·Station, adjuvante Immun· 
therapie (lnterferon·a). 
Antwort 11: Die Prognose hängt vom 
Stadium ab, der Patient befindet sich mit 
Lymphknotenbefall aber fehlender Fern· 
metastasierungin Stadium 3. Für Sta­
dium 3 liegt die 5-JÜR bei > 19% (siehe 
I Tab. 2, S. 99). 





Anhang 

Regionale Verteilung 

Entzündungen 0 
Tumoren 0 

I Abb. 1: Topografische Vertei lung der Dermatosen. 

Legende 

skin lag, sebor­
rhoische Warze 

Skabies, Mykose 

Aktinische Keratose, BCC, 
PEC, Lentigo solaris, 
Verruca vulgaris, Melanom 
(ALM) 

Verteilungsmuster von Hautveränderungen : 

Zenlral • Beugeseite • 

Peripher 0 Streckseite 0 



Allergie 

Akanthose 

Akantholyse 

Atopie 

Dermografismus 

Ekzem 

Enanthem 

Epikulantest 

Erythem 

Erythrodermie 

Epidermolyse 

Exanthem 

lmpetiginisation 

Integument 

Intrakutantest 

Köbner-Phänomen 

Lichenifikation 

Mazeration 

Milien 

Mutilationen 

Nikolski-Phänomene 

Pannikulitis 

Phakomatose 

Petechien 

Plaque 

Poikilodermie 

Prick-Test 

Pseudoa llergie 

Purpura 

PUVA-Behandlung 

Pyodermie 

Spongiose 

Synechien 

Teleangiektasien 

Tzanck-Test 

Vaskul itis 

Zyste 
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Spezifische Änderung der Immunitätslage im Sinne einer krank machenden Überempfindlichkeit, meisl gegen exogene, unschädliche Stoffe (Allergene). 

Man unterscheidet nach Coombs und Gell vier Allergietypen, die sich in den verschiedensten Formen in nahezu allen Organen manifestieren können, 

am häufigsten betroffen sind Haut und Schleimhäute. 

Verd ickung der Epiderm is durch Hyperplasie und Hypertrophie des Stratum spinosum (z. B. bei Psoriasis) 

Auflösung der Verbindung der Epithelzellen untereinander mit in traepithel ialer Spaltbildung (z. B. bei Pemphigus, Herpesinfektion I 

Vererbbare Neigung zur Vermitt lung von Allergien, assoziiert mit erhöhter lgE-Bi ldung. Zum atopischen Formenkreis gehören das alepisehe Ekzem, 

das allergische Asthma bronchia le und die allergische Rhinokonjunkt ivitis 

Lokale Gefäßreaktion auf eine unbestimmte mechanische Reizung der Haut, normale Reaktion : Rötung durch Vasodilatat ion; beim atopischen Ekzem 

weißer Dermografismus durch Vasokonstriktion; bei der Urticaria facritia urtikarieller Dermografismus. 

Nicht infektiöse, entzündliche Epidermodermitis mit Juck reiz; Einteilung nach dem Verlauf: akutes Ekzem (Erythem, Ödem, Bläschen, Erosionen und 
Krusten), chronisches Ekzem (Schuppung, Lichenifikation, Hyperkeratosen, Rhagaden); typisches dermatahistologisches Erscheinungsbild: Spongiose, 

Akanthose, Parakeratose, lymphozytäre Infiltration 

Schleimha utausscl1 lag als flächenhafte oder fleckige Effloreszenz 

Hauttestung zum Nachweis einer allergischen Kontaktsensibilisierung 

Flächenhafte Rötung der Haut 

Rötung der gesamten Hautoberfläche 

Spalt- und Blasenbi ldung im Bereich der dermaepidermalen Grenzzone 

Schubweises Auftreten gleichartiger entzündlicher Effloreszenzen auf großen Hautbereichen, Erscheinungen müssen einen zeitlichen Ablauf mit Anfang, 

Höhepunkt und Ende zeigen (z. B. bei Arzneimittelunverträglichkeit, Syphil is, Scharlach). 

lmpetigoähnliche, honiggelbe Krustenbi ldung, die durch sekundäre, bakterielle Infektion einer Dermatose entsteht 

Decke, Hülle, äußere Haut 

Haut testung durch intrakutane Applikation von Antigenen zum Nachweis einer Soforttypallergie 

Syn. isomorpher Reizeffekt, durch mechanische Hautreizung werden neue Krankheitsherde einer vorbestellenden Dermatose ausgelöst 

(.,Fiechtenbi ldung"). Verdickung der Haut mit überdeutlicher und vergröberter Felderzeichnung. Starker Juckreiz, der zu vielfä ltigen Kratzeffekten führt 

(z. B. beim atopischen Ekzem) 

Auf- bzw. Erweichen der Haut durch längeren Kontakt mit Flüssigkeit, z. B. bei starker Schweißbildung 

Stecknadelkopfgroße, weißliche, oberflächliche, halbkugelige Zysten, vor allem im Gesicht 

Verstümmelungen an den Akren 

Nikolsk i-Phänomen 1: Blasenbildung durch seitlichen Druck auf unverändert erscheinende Haut; Nikolski-Phänomen 2: Verschiebliehkeil der Blasen 
innerhalb der Epidermis 

Entzündung des Unterhautfettgewebes 

Oberbegriff für neurokutane Syndrome mit ektodermalen und/oder mesenchymalen Tumoren sowie kongenitalen Gefäßveränderungen an Haut, 
Augen, ZNS IAngiophakomatosen) 

Stecknadelkopfgroße Einblutungen 

Flächige oder f lach erhabene, plattenartige Hautveränderung 

Buntscheckige Hautveränderungen mit diffuser Atrophie, De- und Hyperpigmentierungen, disseminierten Teleangiektasien, Erythemen und Schuppung 

Hauttestung durch Auftragen einer Allergenlösung und anschließendes Einbringen in die Epidermis mit einer Prick-Testnadel zum Nachweis von 

Soforttypallergien 

Unverträglichkeitsreaktionen, die in ihrer klinischen Ausprägungen den klassischen Al lergien sehr ähneln. Es können aber keine immunologischen 
Veränderungen nachgewiesen werden 

Kleinfleckige Einblutungen 

Fotochemotherapie, UVA-Bel ichtung ca. 2 h nach örtlicher oder systemischer Applikation eines Fotosensibilisators (z. 8. Psoralen) 

Infektion der oberflächlichen oder t iefen Hautschich ten und der Hautanhangsgebi lde, verursacht meist durch Staphylo- oder Streptokokken 

Interzelluläres Ödem, das die Zellen auseinander drängt (z. B. in der Epidermis beim Ekzem) 

Verwachsung 

Bleibende Erweiterung kleiner oberfläch licher Hautgefäße 

Schnelltest in der Diagnostik bullöser Dermatosen. Vom Blasengrund wird nach vorsichtigem Eröffnen einer frischen Blase Gewebsmaterial entnommen. 
Pemphigus vu lgaris: akantholytische Epidermiszellen (.Tzanck-Zellen"), Virusgenese: baiionierend degenerierende Zellen 

Syn . Angi itis; entzündliche Reak tion, die von der Blutgefäßwand ausgeht und hauptsächlich diese betrifft. Häufigste Form: Vaseulitis allergica 

Ein- oder mehrkammeriger, durch eine Gewebskapsel abgeschlossener Hohlraum mit dünn- oder dickfl üssigem Inhalt 

I Tab. 1: Wichtige dermatologische Begriffe und ihre Bedeutungen. 



Anhang 

TEN, SJS 

Pemphigus vu lgaris 

Vernarbendes Schleimhoutpcmphigoid 

SLE 

Lichen ruber mucosae 

PSS 

Lues I 

Lues II 

Lues 11 1 

Psoriasis 

Lichen ruber 

Epidermolysis bullosa congenita 

M. Darier 

Alopecia areata 

Sezary-Syndrom 

Großflächige, schmerzhafte Desquamationen 

Unregelmäßig geformte, oberflächliche Erosionen 

Tiefe Schleimhautdefekte mit narbiger und z. T. synechialer Abheilung 

Akut auftretende flache Ulzera 

Netzartige, weißliche Zeichnung der Wangenschleimhaut, teils erosiv, 

hochentzündliche Areale 

Verkürztes, sklerosiertes Zungenbändchen 

Primäraffek t, Ulcus du rum 

Plaques muqueuses (weißliche Beläge) 

Gummen {knotiges Infiltrat, das ulzeriert und ein zähes Sekret abgibt) 

Tüpfelnägel, Ölflecke, subunguale Hyperkeratosen, Onycholysen, 

Krümelnagel, fehlende Kutikula 

Längsriefelung, Aufsplitterungen der Nagel platte, Vernarbungen des 

Nagelbetts 

Onychodystrophie, Anonychie 

Leukonych ia longitudinalis striata (längs verlaufende weißliche Streifen) 

Tü pfelnägel, Atrophie 

Onychodystrophie 

I Tab. 2: Mundschleimhautverä nderungen bei 

Hau tkrank heiten. 

I Tab. 3: Dermatosen mit charakteristi schen 

Nagelveränderungen. 
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