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Allgemeine Begriffserläuterungen

Brick-Morton Modell

(Keratozyten und Lipide bilden eine epidermale Barriere

Makula

Farb- und Zeichnungsunterschiede auf der Haut (z.B. Lentigo simplex(Altersfleck)

Vorkommen: Str. corneum, Str. basale, Dermis

Quaddel

Flüchtiges, umschriebenes Ödem in der oberen Kutis 

(z.B. Urtikaria=Therapie: Antihistaminika)

Papel/Nodulus

Kugelig oder spitzkegelig die Haut überragende Substanzvermehrung von <5mm (Papel) oder >5mm (Nodulus) z.B. Verrucae planae juvenilis, Akanthose(Verdickung der Epidermis

Nodus

Substanzvermehrung > 10mm

Plaque

Flächenhafte oder plattenartige Substanzvermehrung der Haut 

(z.B.Schuppenflechte, kutanes T-Zell-Lymphom)

Vesikel+Bulla

Mit Gewebsflüssigkeit gefüllte Hohlräume, Vesikel < 5mm, Bullae > 5mm

Pustel

Mit Eiter gefüllter Hohlraum

Squama

Hautschuppe

Crusta

Eingetrocknetes Sekret auf Erosionen, Ulcera oder eröffneten Vesikeln

Erosion

Oberflächlicher auf die Epidermis beschränkter Substanzdefekt, ohne Narbenbildung

Exkoriation

Oberflächlicher Substanzdefekt mit Freilegung der Papillarkörper und punktförmigen Blutaustritten, Narbenbildung möglich

Ulkus

Epidermis überschreitender Substanzverlust mit Narbenbildung

Infektionskrankheiten

Pyodermien: bakterielle Infekte der Haut durch Eitererreger, primäre und sekundäre Pyodermien

Impetigo contagiosa

Def: häufige Eiterinfektion, akut, Streptokokken

Klinik: kleine Blasen, gerötete Haut mit 

honiggelben Krusten, meist bei Kindern, 

schmerzhafte LK-Schwellung, hoch kontagiös

Komplikationen: Impetigonephritis

Impetigo contagiosa/ großblasige Form (selten)

Synonyme: I. staphylogene, bullöse Impetigo

Erreger: Staph.aureus, Koagulase pos., meist Gruppe III, Phagentyp 71, Toxin: Epidermolysin

Komplikationen: Staph. Lyell-Syndrom

Therapie:

Innerlich( Antibiotika

Äußerlich(Abweichen der Kruste durch Salben, AB-Salben

Staph. Lyell-Syndrom

Def: schwere durch Staphylokokkentoxin ausgelöste Erkrankung, meist bei Kindern auftretend

Synonym: SSSS=Staph.scaled skin syndrom, Dermatitis exfoliata neonatorum

Klinik: Eitrige Konjunktivitis, Exanthem, Hautablösung

Diagnose: Nikorski-Zeichen (verschiebbare Haut)

Prognose: 1% Letalität

DD: Medikamenteninduzierte Lyell-Syndrom 

(häufiger bei Erwachsenen, 30% Letalität

Histologisch:

Staph.Lyell-Syndrom(subkorneale Blasenbildung

Med.Lyell-Syndrom(subdermale Blasenbildung, nekrotische Epidermis

Follikulitis

Def: oberflächlicher oder tiefer Eiterinfekt des Haarfollikels mit chronischem Verlauf

Follikulitis decalvans capilicii

(Zerstörung der Kopfhaarwurzeln, Narbenalopezie

Gramnegative Follikulitis

(chronisch rezidivierende Follikulitis, oft zentrofazial, oft seborrhoeische Haut

Follikulitis sklerolisans nuchae

(chron. Fibrosierende Follikulitis im Nacken von meist Männern, die zu brettharten keloidförmigen Narben und zur Alopezie führen

Pseudofollikulitis barbae

(einwachsende Barthaare mit entzündlicher Fremdkörperreaktion

Furunkel

Def: tiefsitzender entzündlicher Knoten mit zentraler Nekrose durch Staph. Infektion

Furunkulose: zahlreiche, häufig rezidivierende Furunkel

Lokalisation: Nacken, Gesicht, Axilla etc.

Pathogenese: Schmierinfektion, Autoinokulation

Begünstigende Faktoren: Glukokortikoidtherapie, Immundefekt, Eisenmangel, Diabetes

Therapie: Antibiose, Ruhe, meist kein Fieber, feuchte Umschläge, nicht drücken, Zugsalbe

Cave: Sinusthrombose

Karbunkel

Def: schwerste Verlaufsform eines Furunkels durch rasche Größenzunahme und phlegmenöse Entzündung

Bei: Lymphomen, Diabetes, Immunschwäche

Hidradenitis suppurativa

Chronische, einschmelzende und zu Narben neigende furunkuloide Entzündung; axillär, inguinal, in der oberen Analfalte und im Mons pubis Bereich ( oft bei Akne inversa(Leiste, Axilla)

Therapie: Exzision

DD: spinozelluläres Karzinom

Abszeß

Def: nekrotisierende Entzündungsreaktion in einer nicht präformierten Höhle

Phlegmone

Def: bakteriell bedingte, schwer verlaufende akut entzündliche Infektionskrankheit der Haut und der darunter liegende Gewebe

Erysipel

Def: häufige, akute Infektkrankheit der Haut durch Streptokokken induziert, mit diffuser Rötung, Schwellung, Fieber, Schwellung region. Lymphknoten

(nie eine Schuppung

DD: allergisches Kontaktekzem(immer Schuppung

       Gürtelrose Tag 1 und Tag 2 (aber kein Fieber

Komplikationen: rheumatisches Fieber, Glomerulonephritis, Endokarditis, Pneumonie, chronisches Lymphödem

Aktinomykose

Def: eitrig-einschmelzende und granulomatöse Infektion mit meist chronischem Verlauf als zervikofaziale oder abdominelle Form

(grampositiver Anaerobier Aktinomyces israelii

Diagnose: Nachweis von Drusen

Trichomykosis palmellina

Def: dichte Besiedlung der Achselhaare mit koryneformen Bakterien ohne Krankheitswert, bei Hyperhidrose und mangelnder Hygiene

Erythrasma

Def: bakteriell bedingte intertriginöse Erkrankung besonders älterer Menschen mit torbraunen Veränderungen, meist asymptomatisch

Erreger: Corynebakterium minutissimus

Diagnose: Wood-Licht

Therapie:

Erkrankungen durch Viren

-Warzen, Herpes simplex, Varicella zoster, Melkerknoten, Ecthyma contagiosum, Hand-Fuß-Mund Exanthem, Herpangina, Masern, Röteln, Erythema infectiosa, Exanthema subitum, Molluscum contagiosa

Warzen:
-benigne, infektiöse Epitheliosen

-Epithelhyperplasie(rückbildungsfähig

-häufig bei Kindern und Jugendlichen

-Haut und Schleimhautbefall

-Erreger: Humane Papillomaviren

1.Verrucae vulgares/plantares

-häufigste Warzenform, häufig bei Immunsuppression

Maximalform des Ekzema verrucatum bei Atopikern

Köbner-Effekt: Ausbreitung nach Hautirritationen

Therapie: Vereisung führt zur Nekrose, Sanierung der Umgebung

2.Verrucae planae juveniles

-meist bei Kindern an Gesicht und Händen auftretend

-flach, 1-4mm, die Oberfläche ist stumpf

3.Condylomata acuminata (Feigwarzen)

-kommt in intertriginösen Haut und 

Schleimhautregionen vor

-1.C.acuminate

-2.C.plana

-3.C.gigantean (Buschke-Löwenstein)

-onkogene Viren: HPV 16 + 18

Herpes simplex

Primärerkrankung(Gingivostomatitis herpetica (Mundfäule)

-Aphtoid-Pospischill-Teyrter als Maximalform

Sekundärerkrankung(Eczema herpeticatum bei Atopikern, sonst Bläschen

HSV 2 – Virus

-Vulvovaginitis herpetica

-Herpes genitalis

-Herpessepsis des Neugeborenen

-erhöhte Inzidenz  von Zervixzumoren

Varizellen

a) Synonym: Windpocken

Erstinfektion mit Varizella zoster, besonders an Kopf und Rumpf

Klinik: rote Makula, die zu Papeln werden und sich innerhalb von Stunden zu Vesikeln umwandeln; polymorphes Bild(Heubner Sternenhimmel

b) Synonym: Gürtelrose

Zweitinfektion mit Varizella Zoster Virus, meist in der 5.-7.Lebensdekade; mit meist halbseitigem Befall eines Dermatoms, schmerzhaft, gruppiert stehende Bläschen auf erythematöser Haut; kann Ausdruck einer Paraneoplasie oder einer Immunsuppression sein

Therapie: Zovirax

Komplikation: 

-persistierende Neuralgien

-bei Befall des N.Trigeminus(Augen!!!

-Zoster-Enzephalitis

-Zoster generalisatus

Masern

Def: hochkontagiöse, virale Kinderkrankheit

-katarrhalisches Stadium(Enanthem

-später Exanthem

Klinik: Koplik-Flecken, weiße Makulae mit rotem Hof auf der Wangenschleimhaut oberhalb der Molaren; runde, ovale, morbilliforme Maculae

Befall: Ohren, Gesicht, Hals, Rumpf, Extremitäten

!!Keine Bläschen!!

Röteln

Def:gering kontagiöses, makulo-papulöses Exanthem mit Gesicht(Rumpf(Extremitätenbefall

Klinik: Theodor Lymphknoten am Proc.mastoideus

Komplikation: Rötelnembryopathie im 1.Trimenon bei nicht immunisierten Schwangeren

Erythema infectiosum

Synonym: Ringelröteln, 5.Krankheit

Erreger: Parvovirus B 19

Klinik: zuerst diffus figurierte livide Rötung der Wangen + Nase + Mundparty

Dann münzgroße, ringförmige Erytheme, die girlandenförmig konfluieren, meist an den Armen

Exantema subitum

Synonym: Dreitagefieber-Exantem, 6.Krankheit

Erreger: HPV 6 (HHV 6)

Klinik: meist Kinder betroffen, Fieberanstieg auf 40°C ohne Krankheitsgefühl, Temperaturabfall nach 3 Tagen mit Exanthem, Röteln ähnlich

Melkerknoten

Erreger: Virus der Pockengruppe

Klinik: nach Kontakt mit infizierten Tieren kommt es an den Händen zu einem oder mehreren derben, lividen, halbkugeligen, erhabenen, erbsengroßen Knötchen mit zentral nabelförmigen Eindellungen

Die Umgebung stellt sich reizlos dar.

Erythema contagiosum

Synonym: Orf, Schafpocken

Besonderheit: endemisch unter Schafen und Ziegen, die Übertragung erfolgt durch Schmierinfektion auf den Menschen, vorwiegend an Händen und Unterarm

Klinik: aus dem Erythem entwickelt sich ein schmerzloser, fester, kokardenförmiger und nässender Knoten ((Schießscheibe)

Hand-Fuß-Mund-Krankheit
Synonym: falsche Maul-und Klauenseuche

Erreger: Coxsackie-Virus, meist Typ A 16

Klinik: errosive Bläschen an der Mundschleimhaut und trübe Vesikel an Hand und Fußflächen auf erythematöser Haut

Herpangina Zahorsky

Erreger: Coxsackie-Virus Typ A

Klinik: meist Kinder und Jugendliche betroffen, Fieber bis 40°C und Allgemeinsymptomatik, an Gaumen, Uvula und Tonsillen 3-5 Bläschen mit rotem Hof, die Ulcerationen heilen ab

HIV

-Primäres Virusexanthem(

4-8 Wochen nach der Infektion

-30-60% sind symptomlos

-Fieber, Nachtschweiß

Diagnostik:

-RNA detective day 6

-HIV-antigen day 14

-HIV Ak > 3 weeks

Therapie: Proteaseinhibitoren, Reverse Transkriptase Inhibitoren

(Nebenwirkungen z.B. Retrovir nails (Längsstreifen)

HIV assoziierte Erkrankungen

1.nicht infektiös

-HIV Gingivitis

-Stevens-Johnson Syndrom

-seborrhoische Dermatitis

2.infektiös

-Staph.aureus, Mykobacterien(Abszesse

-Candida Soor

-Syphilis und andere Geschlechtskrankheiten

-Scabies, Condyloma acc., nekrotisierende Herpes Infektion

-HHV 8(Kaposi Sarkom (1.Erythem, Plaque, Tumor)

Kaposi Sarkom

1.klassisch, sporadisch

-meist ältere Männer aus Süd- und Südosteuropa, 

Lokalisation an den Extremitäten, 

HLA-DR 5 Prädisposition

2.iatrogen

-durch Immunsuppression wie Organtransplantationen, 

Asthma etc. HHV 8 assoziiert, die Prognose ist gut

3.endemisch

-in Zentralafrika, lokal aggressive Form, häufigster 

Tumor bei Kindern (20%)

sehr schlechte Prognose

4.AIDS assoziiert

-fast nur junge, homosexuelle Männer, HHV 8  Infektion, Cytokine, HIV

heute relativ gute Prognose

Therapie:

Lokal(Exzision, X-ray, Laser etc.

Systemisch(Interferon, Chemotherapie

STD=sexuell transmitted diseases

1.klassiche Geschlechtskrankheiten

-Gechlechtskrankheiten: 4 Stück, im Gesetz belegt

Syphilis, Gonorrhoe, Ulcus molle, Lymphogranuloma inguinale

Syphilis:

Def: weltweit verbreitet, bakteriell, chronisch

Synonym: Lues, harter Schanker

Erreger: Treponema pallidum

Übertragung: direkt geschlechtlicher Kontakt, 

Bluttransfusion, Schmierinfektion, intrauterin

Inkubationszeit: 3 Wochen

Stadium I: Primärkomplex(Primäraffekt (Ulcus durus)

+ regionäre LK-Schwellung

Stadium II: sehr formenreich, papulös, makulös, ulcerös

-Leukoderm spec.

-Palmar-plantar Syphilis (rostbraun)

-Roseola

-Condyloma lata

-Alopezie

-generalisierte LK-Schwellung

Stadium III:

-Gummen an der Haut und den inneren Organen

-Zerstörung von Nasenknorpel und Gaumen

Stadium IV:

-Meningitis

-Tabes dorsales

-P.progressiva

Therapie : Penicillin, bei Unverträglichkeit : Doxicyclin

2.Gonorrhoe/ Tripper

Def.: Infektiöse, bakterielle Erkrankung, meist 

Urogenitalschleimhaut, aber auch Analbereich, 

Rachen und Konjunktiven

Übertragung: Schleimhautkontakt

Inkubationszeit: 2-7 Tage

Erreger: Neisseria gonorrhoe, gram. neg. Diplokokken


Äußerst empfindlich gegen Temperaturschwankungen 

 
und Austrocknung


Intrazelluläre Vermehrung


Intra-und extrazellulare Lage

Diagnostik: Ausstrich ( Mann, kultureller Nachweis, PCR

Klinik: Neugeborene(Blepharokonjunktivitis (Crede Prophylaxe), Proktitis

Leitsymptom: beim Mann(eitriger Fluor, Dysurie, Urethritis !Sterilität!

Leitsymptom: bei der Frau(leichter Fluor, Bartholinitis, Urethritis !Infertilität!

Fernkomplikationen:

-Gonokokkensepsis

-Monoarthritis gonorrhoica ( meistens das Knie betreffend)

-Endokarditis gonorrhoica

-Perihepatitis aucta

-Pusteln an den Akren (wenige)

Therapie: Cefalosporine, Gyrasehemmer

3.Ulcus molle

Def: weiches Ulcus, auch weicher Schanker genannt

Erreger: Hämophilus ducreyi, gram.neg.Stäbchen, fischzugartig angeordnet

Inkubationszeit: 2-6 Tage

Klinik: Papeln verschmelzen zum Ulcus, weich, druckschmerzhaft, LK-Schwellung und Verbackung

Diagnostik: Abstrich

Therapie: Cefalosporine

4.Lymphogranuloma venerum (sehr selten)

Erreger: Clamydia trachomatis, obligat intrazellulär ((Trachom)

Klinik : Papel, LK-Schwellung(Einschmelzung und Fistelbildung


Später: Elephantiasis genitoanorectalis

Diagnostik: IgG-Nachweis, Ausstrich, Immunfluoreszenz

Therapie: Tetrazykline

2.NGU=nicht gonorrhoische Urethritis

Erreger: Clamydia trachomatis


  Ureaplasma urealyticum, Mykoplasma vaginalis


  Gardnerella vaginalis(häufigster Erreger, fischartiger Geruch, clue cells


  Trichomonas vaginalis(Urinnachweis

Inkubationszeit: 7-21 Tage

Klinik: wässriger Fluor, Dysurie

Therapie: Clamydien, Mykoplasmen(Tetrazykline


    Trichomonaden, Gardnerella(Metronidazol

SARA: sexuelle acquired reactive arthritis

-Gonorrhoe, Clamydien

Pilzerkrankungen

Enteilung der Pilzerkrankungen nach dem DHS-System.

Übertragung:

-anthrophil  
(Candida, Trichophyton)

-zoophil
(M.canis)

-geophil
(M.fulvum)

Pityriasis vesicolor

Synonym: Tinea vesicolor

Erreger: Malassezia furfur, Pityrosporum ovale

Klinik: kaum entzündlich, oberflächlich, 

Hobelspanphänomen, Hyper-und Hypopigmentose

Verlauf: Hochchronisch

Dermatomykosen durch Fadenpilze

-Tinea capitis

(Trichophyton, Mikrosporie-->Wood Lampe)

-Tinea unguineum = Onychomykose etc.

Therapie: Azole

Prädisponierende Faktoren:

-arterielle und venöse Durchblutungsstörungen

-Lymphstau

-Verletzungen, periphere Neuropathien

-Diabetes mellitus

-AIDS

-feucht-warmes Mikroklima, Schuhwerk

Hefepilze

Haut und Schleimhautbefall, Sepsis, chronische mukokutane Candidose

-häufig assoziiert mit Immunsuppression

Epizootien

Def: Hauterkrankungen durch von außen auf die Haut herantretende Tierparasiten (Ektoparasiten).

Verbreitung: weltweit, häufig in den Tropen

A.Pediculus=Läuse

1.Filzlaus

Übertragung: Geschlechtsverkehr

Klinik: Maculae coerulens(schieferfarbene, linsengroße Flecke (Hämorrhagie),

Nissen an den Haaren

Therapie: Insektizid(Jacutin

2.Kopflaus

Übertragung: mangelnde Hygiene, Kindergarten, Schule, Mützen

Klinik: Läuseekzem am Nacken, Nissen an den Haaren

Therapie: Jacutin

3.Kleiderlaus

Nissen an den Kleidern, Cutis vagantin als allg. Hautsymptom

Übertragung von Krankheiten: Rickettsiosen, Fleckfieber, Wolhyni-Fieber, Rückfallfieber

Therapie: Kleider auskochen

B.Pulex=Flöhe

1.Floh

flügellos, spezialisiert auf den Wirt, springt 50cm hoch, sticht mehrmals am Tag, Purpura pulicosa

-Übertragung der Pest, Rattenfleckfieber

Therapie: Insektizide

C.Zweiflügler

Myiasis externa: Folge der Eiablage verschiedener Fliegen, es entwickeln sich Larven in den Hautwunden

1.Scabies, Krätzmilbe
Übertragung: körperlicher Kontakt, Geschlechtsverkehr, das weibliche begattete Tier gräbt Tunnel in die Hornschichten der Haut(Juckreiz

Prädilektionsstellen: Penis, Mamillen, Fingerspalten, Ellenbogen

Milbennachweis: Skalpell, Injektionslösung

Therapie: Jacutin

Komplikation: postscabiöser Prutitus, Phobie

2.Scabies norvegica, Borkenkrätze
massive und ausgedehnte Hautveränderungen

Störung der Immunabwehr

D.Ixodes

Übertragung von Borrelien

(Erythema chronicum migrans, Pseudolymphom

E.Larva migrans cutanea

Larve von Ancylostoma wandern in der Haut

F.Wanzen

Trombidiose, Erntekrätze

Erreger: Trombiula antmu

Übertragung: Spazieren, Gartenarbeit

Klinik: Jucken an Auflagestellen der Kleidung

Nicht-melanozytäre Tumoren

1.Basalzellkarzinom

Epidemiologie:

-häufigster Tumor mit 750.000/Jahr

-steigende Inzidenz mit erhöhtem Lebensalter > 40Jahre

-Korrelation mit dem Hauttyp

-überwiegend in Licht-exponierten Arealen

Klinik:

Wachsartig, perschnurartig, perlschnurartiger Randsaum, 

Teleangieektasien

Verteilung: behaarte Haut, Gesicht, Nase

Bild: semimaligner Tumor, langsames Wachstum, lokal destruierend,

selten Metastasen, keine Vorläuferläsion

Risikofaktoren:

1.erworben: UV, ionisierende Strahlung, Arsen

2.angeboren: Genodermatosen, nävoide Fehlbildungen

(Golin-Syndrom
-aut.-dom. Multiple BCC ab dem 20.LJ, Kieferzysten, Sprengel-Deformität (Schulterblätter verschiedenartig), PTCH-Keimbahnmutation

(Xeroderma pigmentosum
-aut.-rez., Defekte der DNA-Reparatur, zahlreiche Hauttumore (BCC ,SCC,MM)

-hohe Lichtempfindlichkeit, neurologische Störungen

(Naevus sebaceus
-Manifestation im frühen Kindesalter, Epithel,-Talg,-und Schweißdrüsen-

hyperplasie, 30-50% entwickeln ein BCC

Therapie:

Operation, Kryochirurgie, Strahlung, Chemo lokal

2.Spinocelluläres Karzinom

Epidemiologie:

-zweit häufigster Tumor, m:w=2:1; linearer Anstieg mit dem Alter, an lichtexponierten Arealen

Klinik:

-knotig, derb, schmutzige Farbe, späte Ulzerationen, schmerzlos

Ätiologie:

-UV, Strahlung, Wärme, Arsen, Teer, viral: HPV 16, HPV 18

Risikofaktoren: heller Tauttyp, Genodermatosen (X.p.), Immunsuppression, obligate und fakultative Präkanzerosen

Obligate Präkanzerosen:

-aktinische Keratose

-aktinische Cheilitis

-Arsen-Röntgen-Keratose

-Leukoplakie

-Morbus Bowen

-Erythroplasie Queyrat

gemeinsame Eigenschaften

-fokal, neoplastisch, gestörte Differenzierung (Hyperkeratose, Atrophie), Basalmembran noch intakt, häufig „Feldeffekt“ (multiple Läsionen, Entzündungen

1.aktinische Keratose

-häufigste obligate Präkanzerose, an chronisch lichtexponierten Hautarealen, m>w, verschiedene klinische Formen, in 20% Übergang in ein SCC

2.Morbus Bowen

->60.Lebensjahr, nicht nur an lichtexponierten Stellen, meist einzelne, scharf begrenzte Stellen, hellrot-rotbraun mit Schuppen, plötzlich invasives Wachstum

Therapie der aktinischen Keratose und des Morbus Bowen:

-OP, Kryochirurgie, Photodynamische Therapie (unter Kontrolle des Wood Licht), Immuntherapie, CO2-Laser

3.Aktinische Cheilitis

-„aktinische Keratose“ am Lippenrot, Unterlippe und Ränder

diffus, fleckig, weißlich, z.T. atrophische

3.verruköse Leukoplakie

-entsprechend der akt. Cheilitis an der Mundschleimhaut vorkommend, kausal: Teerstoffe bei Rauchern, hohe Metastasierungsrate

4.Erythroplasie Queyrat

Def: Morbus Bowen der Übergangsschleimhaut

Vorkommen: Glans penis, Präputium, Vulva

Klinik: rote, samtartige Plaques

Verlauf: Neigung zum infiltrativen Wachstum und Metastasierung

Therapie: frühzeitige Exzision, CO2-Laser, Zirkumzision

Fakultative Präkanzerosen
(die hieraus entstehenden Ca sind sehr aggressiv

-chronische Entzündung /Ulcera

-Lichen sclerosus et athropicus

-Lichen ruber mucosae

Sonderform SCC

Lippen-Ca ; m :w=40 :1

Präkanzerose: Cheilitis actinica

Verruköses Ca der Mundhöhle

M:w=10:1

Präkanzerose: Leukoplakie

Penis-Ca

Präkanzerose: Erythroplasie, chronische Entzündung

Vulva-Ca: 

Präkanzerose Morbus Bowen, Lichen sclerosus athropicus

Keratoakanthom

Def : rasch wachsender, karzinomartiger selbstheilender Tumor

Vorkommen: > 60 Jahre, m>w

Lokalisation: an Licht exponierten Arealen

Therapie: Exzision, Spontanheilung abwarten, Steroide, Retinoide, Bestrahlung

Morbus Paget

Def: intraduktales Karzinom des Milchdrüsenausführungsgangs

Vorkommen: 1-3% der Mamma-Karzinome, ~55 Jahre

Klinik: einseitige ekzemartige, schaft begrenzte Plaque mit Schuppung an der Mamille

Diagnose: Histologisch

Therapie: wie Mamma-Ca(Mastektomie, LK-Exstirpation, Radiatio

Merke: Keine Präkanzerose! Tumor wächst in die Tiefe

Extramammäre Paget Karzinome

Ursprung: apokrine Schweißdrüsen

Vorkommen: meist perianal, Vulva, Axilla, Inguinal

Klinik: häufig multipel 

Therapie: OP

Merkelzell-Karzinom

-seltener, hochmaligner Tumor, vorzugsweise im Gesicht und im höheren Alter

-häufige Lokalrezidive, frühe lymphogene Metastasierung

Klinik: rötlich, derber Knoten, keine Schuppung, rasches Wachstum

Therapie: OP mit Sicherheitsabstand, Radio-, Chemo- und Immuntherapie

Melanozytäre Tumoren

Nävus (Muttermale)

Def: umschriebene, meist nicht erbliche Fehlbildung der Haut und ihrer Anhangsgebilde durch embryonale Fehlbildung; N. sind bei der Geburt vorhanden oder entwickeln sich im Laufe des Lebens

1)Pigmentzellnävi

(vermehrte Zahl/Aktivität epidermaler oder dermaler Melanozyten, umschriebene Hyperpigmentierung

a)epidermal

-Ephelien (Sommersprossen)

-Cafe au-lait Flecken

-Naevus spinus

-Lentigo simplex

b)dermal

-Becker-Nävus (mit Haaren, ähnlich Wolfskinder)

2)Nävuszellnävi

(N. in der Epidermis oder Dermis, Melaninbildung; sie sind eng verwandt mit den Melanozyten aus der Neuralleiste; allerdings sind sie nicht diffus in der Basalschicht verteilt, sondern liegen in Nestern zusammen; sie kommen bei jedem Menschen vor, es gibt unterschiedliche Pigmentierungen und Erscheinungsformen

a)Halo-Nävus

-Spitz-Nävus

-Nävus bleu

-Nävua Ota

-Nävus Ito

-Mongolenfleck (bei NG(die Zellen wandern noch)

Dysplastischer Nävus:

-klinisch und histopathologische „atypische“ Ausprägungen, kann Vorläufer eines malignen Melanoms sein

A=Asymmetrie

B=Begrenzung unregelmäßig

C=Färbung verschieden

D=Durchmesser groß, 5-7mm

Histologie:

-Melanozytäre Atypie, Lymphozytäre Infiltrate, Pigmentinkontinenz, Fibroplasie

!Fakultative Präkanzerose!

3)Organoide Nävi

(umschriebene Störungen im Mengenverhältnis normaler Hautstrukturen („zuviel oder zu wenig)

-Epitheliale Nävi

-bindegewebige Nävi

4)Kongenitale Nävuszellnävi

Def: bereits bei der Geburt vorhanden

(Riesenzellnävi, Melanomnävi

Sonderform: Melanosis neurocutanes

(Riesennävi in Kombination mit zahlreichen Satellitennävi ( auch in Gehirn, Rückenmark und den Meningen)

Therapie: frühzeitige Exzision, Beobachtung, Sonnenschutz

Verruca seborrhoica „Alterswarze“

Klinik: einzelne oder multiple, hellbraun-schwarz, oft papillomatös, flach bis knotig

Histologie: Orthohyperkeratose

Ätiologie: unbekannt

Sonderform: wenige(viele


         Leser-Trélat-Syndrom (Paraneoplasie)


         Melanoakanthom

Zysten

1.epidermal

2.Trichilemnal: Atherom

3.Steatocystoma multiplex: aut.-dom., Zyste um die Talgdrüse (Axilla, prästernal)

Malignes Melanom

Erkennung:

ABCD-Regel

Das Risiko des Überlebens und der Metastasenbildung hängt von der Eindringtiefe ab.

Faktoren:

Ethnisch, Hauttyp, pos. Familienanamnese, Geschlecht, Albinismus, gestörte DNS-Reparatur, viele und viele „atypische“ Nävi

-erworben: Sonnenbrand, höherer sozio-ökonomischer Status, Immundefizienz

1)Lentigo-maligna, 5%

-Gesicht, Unterschenkel

->60 Jahre, jahrelanges Wachstum

(gute Prognose

2)Superfiziell-spreitendes Melanom, 65%

-Rumpf

-30-60 Jahre

-Wachstum einige Monate

3)Noduläres Melanom, 15%

-alle sonnenexponierten Regionen

-40-60 Jahre

-sofortiges Tiefenwachstum

4)Akrolentiginöses Melanom, 5%

-Akren, 40-60 Jahre

-jahrelang horizontales Wachstum

(bei falscher Diagnose erfolgt eine 100% Letalität

Kutane Lymphome

Primär



versus 


Sekundär

An der Haut





auch systemisch, Neoplasien

A) T-Zell-Lymphome

1)Mycosis fungoides

-niedrig malignes Non-Hodgkin-Lymphom

-4.-10.Lebensjahrzehnt

-4/ 100.000 a

-klonale Expansion von T-Helferzellen

Ätiologie: unbekannt

Stadien:

Patch-Stadium

5 J-ÜR 100-95%

Plaque Stadium
Juckreiz

Tumor-Stadium
5 J-ÜR  75%

LK-Beteiligung
dermopathisch-spezifisch

Viszerale Beteiligung

DD: Psorias vulgaris

Therapie: 

Stadienadaptiert, kein Überlebensvorteil bei primär aggressiver Therapie.

Patch/Plaque:

-topische Glukokortikosteroide

-PUVA-Photochemotherapie (+Interferon-a, Retinoide)

-top. Chemotherapie (Stickstofflost, BCNU)

bei therapieresistenten Patienten: Bestrahlung mit schnellen Elektronen +MTX

Tumor: Röntgenweichstrahltherapie, Polychemotherapie

LK/Organbeteiligung: Polychemotherapie

Sèzary-Syndrom

Def: Leukämische Variante der Mycosis fungoides

-Sèzary-Zellen im peripheren Blut

-generalisierte Lymphoadenopathie

-Juckreiz!

Therapie:

Extrakorporale Photophorese (ECP)

Polychemotherapie

PUVA

Schnelle Elektronen

Methotrexat (MTX)

B) B-Zell-Lymphome

Therapie: Exzision, Strahlentherapie

Polychemotherapie (Monoklonale AK)

Pseudolymphom

-gutartige lymphoretikuläre Hyperplasien

-histologisch an maligne Lymphome erinnernd

Ursache: Allergische Reaktion, Bakterien

Kaposi-Sarkom

-Maligne, vaskuläre Neoplasie der Haut, kann auch innere Organe betreffen

-verschiedene Typen


(afrikanisch


(klassich


(Transplantation


(AIDS-assoziiert

m>w (15:1)

Therapie palliativ:

-Röntgenbestrahlung

-flüssiger Stickstoff

-OP, Laser, IFN-a

-Doxorubicin

-Vinblastin

-Bleomycin

Porphyrie

Porphyria erythropoetica congenita (Günther)

-aut.rez., circa 400 Fälle global

-Enzym: Urophorphyrinogen III-Cosynthetase

-erhöhte Lichtempfindlichkeit

Porphyria cutanea tarda/ hepatische Porphyrie

-Enzymdefekt

-m:w=2:1, im Erwachsenenalter

-Provokationsfaktoren: Alkohol, Östrogen, Eisen, Hepatitis

(schlechte Wundheilung, Narben, Hyperpigmentierung

Therapie: Chloroquin, Radikalfänger, Aderlass

Erythematosquamöse Hauterkrankungen

A) Psoriasis (Schuppenflechte) vulgaris

Def: primär entzündliche Hauterkrankung, akut exanthematös oder chronische Verläufe, vererbte Disposition, erythematosquamöse Hauterscheinungen, Nagelbeteiligung, Arthropathien, Morbidität: 1-2% der Bevölkerung

Typ I

-aut.-dominant, Penetranz 60%, m:w=1:1

-Männer : 22 Jahre

-Frauen : 16 Jahre

-HLA Cw6 positiv in 85% d. F.

-Familien-Befall: 50% d. F.

Typ II

-sporadisch, m:w=1:1, 60 Jahre Durchschnittsalter

-HLA Cw6 positiv in 15% d. F.

-Familien-Befall: 2%

Grundeffloreszenzen

-erythematosquamöse Plaque

-silbrige Schuppung

-Kerzenfleckphänomen

-Phänomen des letzten Häutchen (Auspitz)

-Phänomen der punktförmigen Blutung (Tautropfen)

-scharfe und regelmäßige Begrenzung mit roten Randsaum

Prädilektionsstellen

-Ellenbogen, Knie Streckseite (DD: Neurodermitis an der Beugeseite

-Kopfhaut

-Ohrkanal

-Retroaurikulär

-Intertrigo

-Nägel (Ölfleck, Tüpfel(bis zu 5 Tüpfel entsprechen dem Normalzustand)

Provokationsfaktoren

-mechanisch



Köbner-Phänomen (isomorpher Reizeffekt)

-Infekte



Streptokokken, HIV

-Medikamente



ß-Blocker, Lithium, Chloroquin

-Stress

-Alkohol

Psoriasis guttata

-akute Psoriasis, tropfenartig

Psoriasis inversa

-in den intertriginösen Falten

Psoriasis pustulosa

-Typ Zunbusch

-Typ Königsbeck-B

Definition der Erythrodermie: 

-generalisierte Rötung, Verdickung und Schuppung der Haut

B) Lichen ruber

Synonym: Knötchenflechte

Def: chronisch, rezidivierende, entzündliche Erkrankung der Haut, nicht ansteckend und nicht erblich

Klinik: Juckreiz, große morphologische Vielfalt (Papeln)

Ätiologie: unbekannt

a)Lichen ruber planus

Klinik: einzelne, gerötete, polygonale, flache Papeln(können konfluieren; 

auf diesen erkennt man netzartig milchig-weiße Zeichnungen(Wickham-Phänomen;
es handelt sich hierbei um die durchscheinende Verdickung des Stratum granulosum (Hyperkeratose); auch Nachweis des Köbner-Phänomens
Prädilektionsstellen: Beugeseiten von Hand und Knie, Vorderarm, Unterschenkel

b)Lichen ruber mucosae

Klinik: Mundschleimhaut, Zunge, Genitalhäute + Analkanal betroffen

Therapie: lokal(Steroide


    Systemisch(Steroide, ACTH-Injektion

C) Morbus Reiter

Def: postinfektiöse Erkrankung mit Urethritis, , Konjunktivitis, Arthritis + Hautveränderungen

Epidemiologie: >90% junge Männer betroffen

Ätiologie: 1-4 Wochen nach Infekten mit Shigellen, Neisserien, Chlamydien auftretend

Klinik: Fieber, Urethritis, Konjunktivitis, Arthtitis

dermal: pustulöses Exanthem(Hyperkeratosen, Balanitis circinata

Therapie: Steroide, Antirheumatika; 30% verlaufen chronisch

Prognose: ½-1/3 Ausheilung

D) Morbus Behcet (nicht in der Vorlesung behandelt, aber 2.Staatsexamen-Wissen!)

Def: seltene, chronisch-rezidivierende, fieberhafte Erkrankung 

Epidemiologie: m:w=2 :1

Ätiologie: unbekannt

Klinik: 1.Stomatitis aphthose


2.Aphthen: genital


3.Hypopyon-Iritis (Eiter mit Spiegelbildung in der vorderen Augenkammen)


4.Polyarthritis

Haut: sterile Pustulationen, Erythema nodosum

Behcet-Reaktion: unspezifische Stichkanalreaktion, nur im akuten Krankheitszustand

Therapie: symptomatisch

Erkrankungen des seborrhoischen Formenkreises (20-25% d. Bevölkerung)

Akne vulgaris

Def: Seborrhoe, Verhornungsstörung im Follikel mit Komedonen

Kriterien: Komedonen, Papeln, Pusteln

Vorkommen: Gesicht, Rücken, Brust

Alter: 12-30 Jahre

Entstehung:

-gestörte Verhornung, vermehrte Talgbildung

(bakterielle Besiedlung und Zersetzung des Talg

-Teststeron wirkt positiv

-Östrogen wirkt negativ

-Genetik

-(Ernährung, Psyche)

Grad I:

Acne comedonica

Grad II: 
Acne papulopustula

Grad III:
Acne conglobata

Acne fulminans

-bei 13-16 jährigen Männern, plötzliche auftretend

-im Gesicht, Nacken, Brust, Rücken

(hämorrhagische Ulzerationen

(Allgemeinsymptomatik: Fieber, Leukozytose, BSG

Therapie:

-Kortikosteroide

-Isoretinoin

Acne inversa

Aknetriade




Aknetetrade
-A.conglobata




zusätzlich zur Triade(Pilonidalsinus

-Polyfollikulitis capitis

-Hidradenitis

Therapie:

-B-POX

-Vitamin A-Derivate

-Salicylsäure

bei schwerer Akne:

-13-cis-Retinsäure
Nebenwirkungen der Medikamente (lokal)

-Hypervitaminosen

-Cheilitis, Trockene Haut und Schleimhäute

-Epistaxis, Retinodermatitis

-Hautinfekte mit Staphylokokken

-Pruritus

systemische Nebenwirkungen
-Hyperlipoproteinämie

-Anstieg von GOT/GPT/ alk .Phosphatase + Bilirubin

-Hyperostose

-Teratogen

-Pseudotumor cerebri

-Embryotoxisch

Rosacea; Synonym: Kupferfinne

Def: flüchtige, zentrofaciales Erythem, besonders mittleres Alter (engl. Disease)

Stadium I
-persistierendes Erythem + Teleangiektasien

Stadium II
- persistierendes Erythem + Teleangiektasien, Papeln, Pusteln,



  Knoten, Ödeme

Stadium III
- persistierendes Erythem + Teleangiektasien, Papeln, Pusteln,



  Knoten, Ödeme + BW-Hyperplasien, Talgdrüsenhyperplasie

Klinik: an Wangen, Nase, Stirn, Glabelle treten je nach Stadium die Symptome auf(fakultativ Rhinophymentwicklung

Ursache:

-unbekannt

-Veranlagung

-UV-Licht + Hitze

-keine Komedone

-Kortikoide

Vorkommen: ab 20.LJ, W>m

Therapie: 

-Antimikrobiell

-Isotretinoin

-Lindan bei zusätzlichen Milbenbefall

Seborrhoisches Ekzem

-Morbus Unna, Seborrhoische Dermatitis

-chronische Dermatose, meist am Kapitullum + Intertrigo

-selten bei Säuglingen

-im 4. Lebensjahrzehnt

-junge Patienten (HIV assoziiert)

Ursache:

-unbekannt

-Seborrhoe

-mikrobiell / Hefepilze

-Nervale Ursache (Stress)

-Stoffwechselstörungen

-HIV

Klinik: 

-leichte Schuppung

-erweiterte Poren

-Seborrhoe

-grauweiße Haut

-Verlauf: hohe Rezidivraten, chronisch

Therapie: 

-Antiseborrhoica

-Glukokortikoide

-spezielle Reinigungslösungen

Bullöse Dermatosen

-Heterogen

-Blasen, Haut-und Schleimhautbefall

-Molekularanatomie der Haut

Subepidermale bullöse Dermatosen

-die Blasen liegen unterhalb der Basalmembran

Gruppe 1: subepidermale bullöse Autoimmun-Dermatosen

(zirkulierende Antikörper gegen die Basalmembran

Gruppe 2: subepidermale bullöse Dermatosen durch Mutation von BM-Proteinen

Gruppe 3: subepidermale bullöse Dermatosen bei Stoffwechselkrankheiten

(Porphyrie

Gruppe 4: Arzneimittelinduziert

(Lyell-Syndrom

Gruppe 1

1)Epidermolysis bullosa acquisita (EDA)

-Erwachsene und Kinder betroffen

Klinik: akral lokalisierte pralle Blasen, Krusten und atrophische Narben. Orale Manifestation liegt bei 50%.

Verlauf: chronisch

Therapie: schwierig, Steroide, Immunsuppressiva, Colchizin (NW: Durchfall)

Autoantigen: Typ III Kollagen, 290KD, Ankerfibrillen

Blase: Sublamina densa

2)Bullöses Pemphigoid

-ältere Erwachsene

Klinik: pralle Blasen auf erythematöser oder normaler Haut

Prädilektionsstellen: Intertrigo + Beugeseiten der Extremitäten

Verlauf: schubartig, rezidivierend

Therapie: Steroide, Immunsuppressiva, Tetrazykline (Akne)

Autoantigen: BPAG 1 + 2

Blase: Lamina lucida

3)Lichen planus pemphigoides

Klinik: anulär angeordnete pralle Blasen auf erythematöser o. normaler Haut. Orale Manifestation liegt bei 50%.

Prädilektionsstellen: Rumpf + Extremitäten, AUGE

Verlauf: schubweise, rezidivierend

Therapie: Dapson ( bei Lepra), Steroide

Autoantigen: Ladinin

Blase: Lamina lucida

4)

 -ältere Menschen

Klinik: pralle Blasen, Abheilung unter Narbenbildung

Prädilektionsstellen: Haut 25%, Mundschleimhaut 85%, Konjunktiva 65%, Larynx 8%

Verlauf: chronisch, Erblindung, Strikturen

Autoantigen: BPAG 1 + 2, Lamina 5 + 6, ß4-Integrin, a6-Integrin

Blase: Lamina lucida

5)Dermatitis herpetiformis Duhring

-junge Erwachsene betroffen

Klinik: juckende, gruppierte Papeln und Bläschen, auf erythematäser Haut

Prädilektionsstellen: Streckseite d.Extremitäten, Sakralgegend, Kapillitium

Assoz. Symptome: alle Patienten(glutensensitive Enteropathie (10%) 

Therapie: Dapson

Autoantigen: unbekannt

Blase: Lamina lucida

6)Herpes gestationis

-Schwangerschaftsdermatose, tritt kaum vor dem 3.Trimenon auf, manchmal aber erst nach der Entbindung

Klinik: Juckreiz, Quaddeln, Blasen

Prädilektionsstellen: Rumpf, Extremitäten

Verlauf: selbstlimitierend

Therapie: Steroide

Autoantigen: BPAG 2, 1

Blase: Lamina lucida

7)Epidermolysis bullosa dystrophicans ( Typ Halopeau-Siemens)

-aut.-rez., Beginn mit der Geburt

Klinik: pralle Blasen, Krusten mit Narbenbildung

Prädilektionsstellen: Akren, Aufliegestellen, Mundschleimhaut

Nebenwirkungen: Spinozelluläres Karzinom, Amylidose

Ursachen: Mutation von Typ VII-Kollagen

Intraepidermale bullöse Dermatose

-durch Zerstörung der Desmosomen kommt es zur Blasenbildung

1)intraepidermale bullöse Autoimmun-Dermatosen

(zirkulierende Antikörper gegen Desmosomen

a)Phemphigus vulgaris

-Alter 40-50 Jahre

Klinik: schlaff, leicht zerplatzende Blasen(Erosionen, Krusten, Orale Manifestation beträgt 50%

Verlauf: chronisch, ohne Behandlung tödlich

Therapie: 10% tödlich, Steroide + Immunsuppressiva

Autoantigen: Desmoglein 3, Glykoprotein der Desmosomen

b)Phemphigus foliaceus

-mittleres Erwachsenenalter

Klinik: oberflächliche schlaffe Blasen, schnelles Zerplatzen, blätterartige Krusten

Prädilektionsstellen: seborrhoische Areale

Verlauf: schubartig

Therapie: Steroide + Immunsuppressiva/Dapson

Autoantigen: Desmoglein 1

c)Phemphigus herpetiformis

d) IgA-Phemphigus

e)Paraneoplastischer Phemphigus

-1990 beschrieben, intraepitheliale Autoimmunerkrankung, bullös, mit Neoplasie (Lymphome)

Alter: 7-89 Jahre (~57 Jahre)

Klinik: Schleimhautveränderungen, ausgedehnt ( Mund, Pharynx, Conjunctiva)

Kutane Veränderungen: Heterogen

Verlauf: meist fatal (Tumorprogression, Infektionen)

Therapie: im Vordergrund steht die Tumortherapie

Autoantigen:  9 verschiedene bekannt

2)Kongenitale intraepidermale bullöse Dermatosen

a)Morbus Hailey-Hailey

-aut.-dom, selten sporadisch

Klinik: schlaffe, leicht zerplatzende Bläschen, nässende Kruste

Prädilektionsstellen: intertriginöse Areale

Verlauf: schubartig, provozierend(Sonne, Hitze, Infektionen

Therapie: Dermabrasion

Ursachen: Mutation ATP2C1-Gen, Calcium-Pump-Gen; Chr.3p21-q24

b)Epid. bullosa simplex

c)Ichthyosis bullosa Broca

d)Ichthyosis bullosa Siemens

3) Bakteriell, viral induzierte intraepidermale bullöse Dermatosen

-Bullöse Impetigo

-Staph.Lyell-Syndrom

-Herpes simplex

-Zoster

-Varizellen

Kollagenosen

Def: entzündliche Erkrankung des Hautbindegewebes und zahlreicher anderer Organe, pathogenetisch Autoimmunerkrankung

a)Lupus erythematodes

b)systemische Sklerodermie

c)Dermatomyositis

a) Lupus erythematodes

Ätiologie: Genetik, Umwelt, Hormone bewirken eine gestörte Immunantwort (polyklonale B-Zellaktivierung)

-w>m

1)kutaner LE

2)systemischer LE

Systemischer Lupus

Def : chron. entzündliche Systemerkrankung des Gefäßbindegewebes mit Hautbeteiligung und Möglichkeit des Organbefalls

ARA-Kriterien (mind. 4 Stück)

-Schmetterlingserythem (sehr häufig)

-Diskoider LUE

-Lichtempfindlichkeit

-Schleimhautulcera

-Arthritis ( 80%)

-Serositis

-Nierenbeteiligung

-ZNS-Beteiligung

-hämatolog. Befunde (Anämie, Leukozytopenie, Thrombozytopenie)

-immunolog. Befunde (anti-DNS-AK, anti Sm-AK, falsch pos. Syphilistest)

-antinukleäre AK (ANA)

weitere Zeichen:

-Raynaud-Phänomen, Alopezie, Histologie, Lupusbandtest d. Immunfluoreszenz

Kutaner Lupus

-akuter kutaner Lupus erythematodes 
ACLE

-subakuter kutaner Lupus erythematodes
SCLE

-chronisch kutaner Lupus erythematodes
CCLE


(diskoider L.e.


(hypertrophischer L.e.


(L.e. profundus


(L.e. tumoidus (LET)


(Chilblain Lupus

SCLE

Diagnostik:

-papulosquamöse, anuläre Schuppung, Hypopigmentation

-Anti-Ro-AK

-hohe Lichtempfindlichkeit

Diskoider Lupus

Diagnostik:

-Erythem, Keratose, Atrophie

-Histo: Narbe, hydrophische Degeneration

-pos. Lupusbandtest

LET

Klinik: elevierte erythematöse Plaques im Gesicht, teilweise am Stamm, Lichtempfindlich

Histo: diskrete Veränderungen, Muzinablagerungen

DD: Pseudolymphom

Verlauf: Frühjahr und Sommer besonders


-keine systemische Beteiligung


-schnelle und effektive Behandlung mit Antimalariamittel (Chloroquin)

LEP

Klinik: derbe, schmerzhafte, subkutane Knoten und Narben

Histo: lobuläre Pannikulitis

Chilblain Lupus

Klinik: an den Akren, druckdolente, lividrote Schwellungen

Histo: Immunglobulin-Ablagerungen

Neonataler Lupus

b)Sklerodermie

-Lokale Sklerodermie (LSc)

=Morphaea

Def: in Zahl, Größe und Eindringtiefe auf die Haut begrenzte Sklerose, Bindegewebevermehrung, entzündliche Vorstadien

Ätiologie: unbekannt

Typ I
=plaqueförmig

Typ II
=linear

Typ III
=profunde

Therapie: PUVA, UVA-Therapie

-systemische Sklerodermie (SSc)
Def: generalisierte BW-Erkrankung, Gefäßveränderungen, Haut, Synovia, innere Organe

Typ I
=Sklerodaktylie

Typ II
=Akrosklerose

Typ III
=Stammsklerodemie

In allen Stadien kann es zum Raynaud-Phänomen kommen:

1.Weißer Raynaud =Ischämie

2.Blauer Raynaud = Zyanose

3.Roter Raynaud  =Hyperämie

Crest-Syndrom: Calcinosis cutis/Anticentromer-AK



   Raynaud-Phänomen



   Ösophagus-Befall



   Sklerodaktylie



   Teleangiektasien

Therapie

-lokal: Handbäder, spezielle Pflege, Krankengymnastik, Lymphdrainage

-systemisch: Nifedipin, NSAR, Glukokortikoide

Eosinophile Fasziitis

-Skleroneiforme Hautveränderungen

-Gelenkkontrakturen

-Bluteosinophilie

-entzündliche Infiltrate der Faszie

-Hypergammaglobulinämie

Skleromyxödem Arndt-Gottra

-Lichennoide, weißliche Papeln

-skleroneiforme Hautveränderungen

-chronisch, progressiv

-monoklonale Gammopathie

-m:w=1 :1

Ätiologie: unbekannt

Dermatomyositis
Def: entzündl. Erkrankung der Haut und der Muskulatur, meist beide Organe betroffen

a)juvenile Form
 8-10 LJ.

b)adulte Form

40-60 LJ.(Koinzidenz mit malignen Tumoren (MDT, 

       Lunge, Mamma, Ovar, Uterus)

Klinik: Erythem, Atropie der Nagelpfalz

Therapie: Tumortherapie, Prednisolon, IgG

Immunologische Erkrankungen

Typ I Reaktion (Sofortreaktion, anaphylaktischer Typ)

IgE-Vermittelt an Mastzellen => Histaminfreisetzung

· Vasodilatation

· Gefäßpermeabilitätssteigerung => Ödem

· Kontraktion glatter Muskeln (Bronchospasmus, Koliken)

· Hypersekretion der Mukosa

· Juckreiz

Bsp.: Asthma bronchiale, Urtikaria, Nahrungsmittelallergie, Insektengiftallergie, anaphylaktischer Schock

Typ II Zytotoxisch

       Bsp.: Thrombozytopenische Purpura

Typ III - Immunkomplex-Typ

Immunkomplexe zirkulieren oder gewebsständig, wirken Komplement aktivierend => Chemotaktisch => lytische Enzyme von Entzündungszellen => Gewebsschaden

        Bsp.: Arthuskrankheit, Serumkrankheit, : allergische Vaskulitis, Erythema

         
      nodosa, Serumkrankheit, Erythema exsudativa multiforme

Typ IV Spättyp; Ekzemkrankheit

Sensibilisierte T-Lymphozyten reagieren in 24-48h

        Bsp.: Allergisches Kontaktekzem, photoallergische Reaktion, fixe 

     Arzneimittelreaktion, toxisch epidermale Nekrolyse (TEN)

Urtikaria

Def: akute, oberflächlich lokalisierte Entzündungsreaktion der Haut, die durch Mediatoren (Histamin) aus den Mastzellen vermittelt werden.


a)Angiödem


b)akute Urtikaria


c)chronische Urtikaria

Pathogenese: immunologisch, pseudoallergisch, physikalisch, idiopathisch

Physikalische Faktoren: Kälte, Wärme, Licht, Urticaria factitia

Sonderform: 
cholinerge Urtikaria



Kontakturtikaria



Urtikariavaskulitis

Klinik: -spontan auftretende, juckende Quaddeln auf erythematöser Haut, kurz


-kurze Persistenz, aber rezidivieren an anderen Lokalisationen

Therapie: Antihistaminika (H1-Blocker)


    Glukokortikoide


    Lotio alba aquosa


    Notfallset

Nahrungsmittelallergie

Def: Reaktion mit Krankheitschrarakter nach Nahrungsmittelgenuß aufgrund einer immunologischen Substanz

Klinik: Urtikaria, Schock, Asthma bronchiale, Nausea, Erbrechen, Arthralgie, Kontaktdermatitis, Abgeschlagenheit etc.

Pathophysiologie: immunologisch, pseudoallergen, physikalisch, hereditär

Diagnostik: Anamnese

(Atopiker, Leitallergene: Nüsse, Obst


(Eiweißallergie: Milch, Ei


(Arzneimittel: Aspirin, Penicillin

-Hauttest: nativ(Prick, Scratch


    Epikutantest

-RAST: standardisierte Allergene


  IgE (gesamt)

-Provokationstest     

Therapie: Karenz, Antihistaminika, Cromoglicinsäure, Hyposensibilisierung

DD: Enzymdefekte(Laktase, Galaktokinase, Hartnup-Syndrom, PKU

Vasoaktive Amine: Histamin


-Fisch, Sauerkraut, Wurst, Wein



         Thyramin

-Käse, Hefe, Honig



         Phenyläthylamin
-Schokolade



         Serotonin

-Bananen 


Hymenopterengiftallergie

Def: IgE-vermittelte Typ I Sensibilisierung gegen Wespen+Bienengift

Klinik: Erythem, Schwellung, Pruritus, Übelkeit, Dyspnoe bis Kreislaufversagen

Einteilung nach Schweregrad:

Stadium 0
=starke Lokalreaktion

Stadium 1
=generalisierte Urtikaria, Pruritus, Übelkeit

Stadium 2
=Grad I + Kreislaufdysregulation

Stadium 3
=Schock

Stadium 4
=vitales Organversagen, Atem + Kreislaufstillstand

Therapie: i.v. Zugang, Volumensubstitution, H1+H2-Blocker, Glukokortikoide,


   Suprarening, Reanimation

Für den Patienten:

1.Allergiepaß

2.Notfallset

3.Hyposensibilisierung=3-5 Jahre, 1x monatliche Injektionen, >90% Erfolg

Arzneimittelreaktionen der Haut

Epidemiologie: ~80% aller unerwünschten und unerwarteten Arzneimittelreaktionen gehen mit Hautveränderungen einher



  ~5% aller Hautveränderungen sind durch Arzneimittel verursacht

Pseudoallergische Reaktion: direkte Mastzelldegranulation

Typ I-Reaktionen
(Urtikaria, anaphylaktischer Schock

Medikamente: Penicillin, Heparin etc.

Typ II-Reaktionen

(Vaskulitis, Erythema exsudativa multiforme, 

((EEM)+ Schleimhautbefall(Steven-Johnson Syndrom, Target Lesion

Medikamente: Allopurinol, Cimetidin, Furosemid

Typ II-Reaktionen

(Serumkrankheit

Medikamente: Fremdserum

Typ II-Reaktionen

(Erythema nodosum

Medikamente: orale Antidiabetika, Kontrazeptiva

Typ III-Reaktionen

(Lupus erythematodes

Medikamente: Antihypertensiva, Antiarrhythmika, Antikonvulsiva

Typ IV-Reaktionen

(Makulopapulöses Exanthem

Medikamente: Allopurinol, Aminoglykoside

(Lichen ruber

Medikamente: ß-Blocker, Goldsalze

(Lyell-Syndrom

Medikamente: Penicillin, Allopurinol

(Allergische Kontaktdermatitis

(fixe Arzneimittelreaktion (immer an dem gleichen Ort)

Medikamente: Analgetika, Tetrazykline, Barbiturate

(photoallergische Reaktion

Medikamente: Chrolpromazin

(phototoxische Reaktion

Medikamente: Gyrasehemmer, Tetrazykline

Diagnostik:

-Anamnese, Labor (IgE-gesamt, RAST)

Test: 
Epikutantest
(Typ IV)


Prick-Test
(Typ I)


Photopatch


Medikamenten Scratch Test


Expositionstestung

Arzneimittelintoleranz

Pathogenese: unklar, es kommt zur direkten Freisetzung von Histamin

1.Analgetika

(Morphin, ASS

2.Antibiotika

(Aminoglykoside

3.Antihypertensiva
(Hydralazin

4.Chemotherapeutika

5.Muskelrelaxanzien
(D-Tubocurarin

6.Narkotika

7.Röntgenkontrastmittel

Kontrastmittelintoleranz

(keine allergische Reaktion, da Prick-Test negativ ist, hohe Rezidivrate

(strenge Indikationsstellung, i.v. Zugang, Antihistaminika, Glukokortikoide

Allergische Kontaktdermatitis

Def: nach lokalem Kontakt mit Allergenen erfolgt eine immunologische Typ IV-Reaktion,

Klinik: akutes Auftreten, unscharf begrenzte Bläschen, Pruritus, erythematöse Plaques

Chronische Kontaktdermatitis: Hyperkeratose, Rhagadenbildung, Lichenifikation

Hämatologische Kontaktdermatitis:

1.Resorption des Allergens

2.Ablagerung in der Haut

3.Entwicklung von ekzematösen Reaktionen

Diagnose: Epikutantest, nur positiv, wenn es eine tastbare Infiltration gibt

„Airborne“ contact dermatitis

-->Auf Pflanzenteile + Sonneneinwirkung

Jelleyfish contact dermatitis

-->bis zu 6 Monaten nach Quallenexposition

Prothesenunverträglichkeit

Def: allergische Reaktion gegenüber Zahnfüllungen

Klinik: Erythem, Erosion, Leukoplakie

Allergologische Diagnose:

1.Zahnfüllstoffe + Zahntechnik (Acrylate)

2.Metallsonderreihe ( Quecksilberamidchlorid, Natriumthiosulfataurat)

3.mitgebrachte Substanzen

Prothese (Füße, Hände, etc.)

Allergische Reaktion gegen Leder, Zement (+Antibiotika)

Therapie: Allergenkarenz

Akut-->Kühlen, Glukokortikoide

Chronisch-->Hautpflege, Glukokortikoide

Handekzeme

Def: 2-4%, Personen, die im Nassbereich tätig sind

Ätiologie: multifaktoriell, irritativ, allergisch, atopische Diathese

ATOPIE

Atopie-Syndrom:

1. atopischer Dermatitis (Neurodermitis)

2. Rhinokonjunktivitis allergica

3. allergisches Asthma bronchiale

Verteilung:
-20-30% im Kindesalter/Neurodermitis



-10-15% im Erwachsenenalter /Asthma, Rhinokonjunktivitis



-zunehmende Inzidenz (Urwald-Theorie: zuwenig Kontakt zu Allergenen)



-Etagenwechsel

1. Neurodermitis (ND)

Def: 
-chronisch, entzündliche Hauterkrankung


-Ekzeme in typischer Lokalisation (Beugeseiten, Gesicht, Hals)


-Juckreiz


-Manifestation des Atopiesyndroms

Klinik: -Schuppung der Haut (sandbox dermatitis)


-chronische Rhagaden


-Dyshidrose


-Keratosis pilaris


-Perlèche (an Lippen)


-Pulpitis sicca (bei atopischen Ekzem)


-Hertoghe-Zeichen (Rarefizierung d. Augenbrauen, vermehrte Unterlidfalten)


-Mamillenekzem


-Dermographismus albus


-Ekzema herpeticatum (Superinfektion)


-Impetico contagiosa

Pathophysiologie:

-hereditär

-psychosozial

-neurovegetativ

-Hyperreagibilität der (Schleim-) Haut

-immunologische Faktoren

Immunologische Merkmale

-Eosinophilie

-erhöhte IgE-Spiegel

-vermehrt TH 2-Zellen im peripheren Blut

-Sensibilisierung gegen Inhalations-und Nahrungsmittelallergene

Allergische Reaktionstypen nach Coombs

Typ I-Reaktion   (Soforttyp

-Blutbildeigenschaften

Typ IV-Reaktion(verzögerter Typ
-Hautekzem

Beteiligung des ZNS

Neurotrophe Faktoren

-unterstützen Wachstum + Differenzierung von Melanozyten und Nervenzellen

-Synthese durch zahlreiche auch nicht nervale Zellen

-Neurotrophin (NT-) 3, NT-4

Therapie:

-symptomatisch: Ekzeme

-präventiv

Genodermatosen

Def: Defekt eines Gens; dominante oder rezessive Erbgänge

1) Palmo-plantar Keratosen

-dominant oder rezessiv, Verhornungsstörungen an Füßen und Händen

2)Ichthyosis vulgaris

a)-aut.-dom.; 1:50-1:250

Klinik: feine, helle Schuppung, Aussparung der Beugeseiten, Ichthyosishaut, atopische Dermatitis ( 50%)

Pathogenese:   Synthesestörung von Profillagrin + Fillagrin


   
Retentionshyperkeratose

b)-x-chromosomal-rezessive Ichthyose; 1:600

Klinik: große, braune Schuppung, schmutziger Hals, Beugeseiten betroffen

Pathogenese: Steroidsulfatasemangel

3)Lamelläre Ichthyose

-aut.-rez.; 1:100.000

Klinik: Plattenartige Schuppung, Gesichtsbeteiligung, Ektropion

Pathogenese: Transglutaminasedefekt

Säuglinge: sind nach der Geburt von einer Haut umgeben

4)Dyskeratosis follicularis/ Morbus Darier

-aut.-dom.

-Klinik: braunrote Papeln in seborrhoeischen Arealen, unterbrochene Papillarleiste, Onychorrhexis

Pathogenese: Dyskeratose und Akantholyse

5)Pemphigus familiaris benignus chronicus/ Morbus Hailey-Hailey

-aut.-dom.

Klinik: Mazerierte Intertrigines mit feinen Fissuren

DD: Pemphigus vegetans, Candida Infektion

Pathogenese: Verhornungsstörung wie beim Morbus Darier

6)Epidermolysis bullosa simplex

-aut.-dom.

Typ Koebner : Beginn bei Geburt, generalisierte Blasenbildung

TypWeber-Cochayne: Beginn 10-20 LJ., lokal. Blasenbildung an Händen und Füßen, Hyperhidrosis assoziiert

7)Cutis hyperelastica/ Ehlers-Danlos-Syndrom ( 10 verschiedene Formen)

Klinik: Überdehnbarkeit der Haut, atrophische Narben, Neigung zu Frühgeburten, Hernien, Aneurysmen, Überstreckbarkeit der Gelenke, Fragilität der Gelenke, Skoliose

8)Hereditäre hämorrhagische Teleangiektasien/ Morbus Osler

-aut.-dom.

Klinik: Teleangiektasien an Mund- und Nasenschleimhaut, Gesicht, Hände und innere Organe

Komplikationen: innere Blutung

9)Peutz-Jeghers-Syndrom

-aut.-dom.

Klinik : Lentigines perioral, nasal, orbital, Polyposis intestini (90%), Adeno-Ca 10%

9)Neurofibromatose1 /Morbus von Recklinghausen

-aut.-dom.; 1:3000; in 50% d.F. liegt eine Neumutation vor, Genlokus 17q11,2

Leitsymptome: Multiple Neurofibrome 100%



 Hyperpigmentierung 99%:   Cafè-au-lait-Flecke (>6!),







Lentigines in Achseln und Leiste



 Lish-Knötchen 94%=pigmentierte Irishamartome

Weitere Symptome, <50%:-Skelettanomalien (Skoliose), ZNS-Tumore, erhöhte Tumorinzidenz, Mentale Retardierung, Klingelknopfphänomen

10)Neurofibromatose II (selten)

Leitsymptome: bilaterale Akustikusneurinome



 Schwann-Zell-Tumor

Weitere Symptome: ZNS-Tumore, Linsentrübung, Dermatologisch: Cafè-au-lait-Flecke

11)Tuberöse Sklerose/ Morbus Bourneville-Pringle

-aut.-dom.; 1:15.000; Genlokus: 9q

Trias:  Epilepsie 100%


Geistige Retardierung 100%


Hautveränderungen

Weitere Symptome:

-Angiofibrome 90%: Adenoma sebacceum, Koenen Tumore

-BW-Nävi: Shagreen-Nävi

-Hypopigmentierung: Eschenblatt 80% (konfettiartig an den Unterschenkeln)

-Viszerale Beteiligung

Andrologie

Ursachen ungewollter Kinderlosigkeit

Störungen der Frau 39 %



Störungen des Mannes 20 %

Keine Störung erkennbar 15%


Störung bei beiden Geschlechtern 26 %

Im Einzelnen:

1.Genetische Defekte

2.Erkrankung der Genitalorgane

3.“life style“

4.Umweltchemikalien & Berufsstoffe

Zusammensetzung des Ejakulat:

 Hoden/ Nebenhoden

5%

Prostata

      ~ 30%

Bläschendrüsen
      ~ 80%

Andrologische Diagnostik:

-Anamnese, körperliche Untersuchung, Hormonstatus, standardisierte Ejakulatanalyse, Spermatozoenfunktionstest, Spermatozoenaufbereitung, Hodenbiopsie, Zytologische Tests

Genitalstatus:

Hoden

Größe, Lage, Konsistenz

Nebenhoden
Kongestioniert?, verdickt

Hodenhüllen


Samenstrang

Varikozele, Hydrozele, Spermatozele

Penis, Skrotum, Bruchpforten

Prostata, Bläschendrüsen

Definitionen:

Oligozoospermie


<20 Mio. Spermatozoen

Asthenozoospermie


<50% Spermien mit lebhafter Aktivität

Teratozoospermie


Einschränkung der Spermatozoenmorphologie, <30%

Oligoasthenoteratozoospermie (OAT)

Azoospermie



keine Spermatozoen im Ejakulat

Hypospermie



Ejakulat <2ml

Aspermie



kein Ejakulat

Defektsyndrome

-Globoospermie

-Kraterdefekt

-Dekapitationssyndrom

-Kartegener-Syndrom ( Ziliendefekt - auch in der Lunge!)

Biochemische Merkmale:

Prostata


Zitrat, Zink





PSA, saure Phosphatase

Bläschendrüsen

Fruktose

Nebenhoden


L-Carnitin, a-Glukosidase

Varikozele

-es kommt zur Überwärmung, im Ejakulat finden sich vermehrt Überstreckungen der Spermien

Hodenhochstand

-Gefahr der Entartung

-Testosteron-Produktion sinkt

Molekulargenetik:

-AZF, „azoospermia factor“ Region auf dem Y-Chromosom

Haare und Nägel

Wachstumsphasen: Trichogramme, ca. 100 Haare werden entnommen

a)Anagenphase, 85% der Haare(Wachstum

b)Katagene Phase, kaum Haare in diesem Stadium(Umwandlung

c)Telogenphase, 15% der Haare(Ruhephase

1)Androgene Alopezie (am häufigsten)

-Haarkranz, symmetrisch

-50 der männlichen Bevölkerung; Stadium I-VII

-bei Frauen kommt es zur Ausdünnung; Stadium I_III

Atiologie: Rückbildung der Haarfollikel

2)Alopezia areata

-kreisrunder Haarausfall, depigmentierte Haare

-entzündliche Lymphozyteninfiltrate

Ätiologie: Unterbrechung des Wachstums, familiär gehäuft, spontane Heilung

Klinik: auch Nagelbefall möglich

Therapie: Hervorrufen eines Kontaktekzems hilft in 50% d.F.

3)Vernarbender Haarausfall (selten)

a)postmenopausale, frontale, fibrosierende Alopezie

(bei Frauen, schnelle Pathogenese, keine Follikel mehr vorhanden

b)Folliculitis Decalvans

(junge Männer, meist Staphylokokken assoziiert

4)Angeborene Alopezie

a)Alopezia triangularis congenita

(aut.-rez.; Hairless-Gen

b)Erbliche Hypotrichose

(dicke Haare, volle Haare bei Geburt, keine Augenbrauen

5)Syndrom der unkämmbaren Haare

(Pili torti

(Pili trianguli et canaliculi

Nägelveränderungen

Bei Psoriasis: 

Tüpfelnägel, Ölpflecken

Leukonychie: Lufteinlagerungen

Yellow-nail-syndrom: gelbliche Verdickung der Nägel

Malignes Melanom

Paronychien: Entzündung des Nagelbetts, oft OP indiziert

Onychomykosen:

Pilzerkrankungen

Therapie: Azole, bei erweitertem Befall(Systemische Therapie

Venenerkrankungen

Lokalisation:

V. saphena parva/ magna(keine Faszie, also Aussackungen/Varikose möglich

Vv. perforantes

Stadieneinteilung nach Hach

Stadium I

Einzugsbereich des Hiatus saphenus

Stadium II

obere 2/3 des Oberschenkels

Stadium III

Oberschenkel und Knie

Stadium IV

Varikose bis zu den Malleolen

Primäre Varikose

Def: degenerative Erkrankung des Venensystems, nicht Folge einer organ- oder funktionsbedingten Abflussstörung

Prädisposition:

-statische Belastung

-hereditäre Disposition

-unphysiologische Lebensweise

-Schwangerschaft

-Hochleistungssport

Einteilung




Symptome
-Stammvarizen



-Ödem, Dilatation

-Ischämische Varizen



-Hyperpigmentierung, Stauungsdermatitis

-retikuläre Varizen



-Dermatoliposklerose, Atrophie blanche

-Besenreiser




-Ulcus cruris, Claudicatio intermittens venosa

CVI, Chronisch-venöse Insuffizienz

-Stadium I
   Corona phlebectatica

-Stadium II
+ Atrophie blanche



+ Dermite ocre

-Stadium III
+ florides oder geheiltes Ulcus

Arterielles Ulcus

„arterielle Claudicatio intermittens“

-peripher und an den Zehen auftretend, einzeln oder multiple, stark nekrotisch, Haut ohne Ekzem, Raucherbein, VFT normal, AFT pathologisch

Ätiologie: Arteriosklerose 

Andere Ursachen: M. Buerger



      Endarteriitis obliterans



      Diabetische Angiopathie



      Arterielle Thrombose

Ulcus mixtum

Beginn mit einem venösem Ulcus, dann manifestiert sich auch eine arterielle Problematik, meist im US lokalisiert, gemischte Symptome, VFT pathologisch, AFT pathologisch

Ulcus, lymphatischer Ursprung

Auftreten nach Infekten (Erysipel)(Lymphödem

AFT normal, VFT normal

Diabetisches Ulcus

Meist peripher gelegen,  AFT pathologisch, VFT normal

Necrobiosis lipoidica

Neurotrophisches Ulcus

Diabetes assoziiert

Vasculitiden

Def: entzündliche Erkrankung des Gefäßsystems, oft immunologischen Ursprungs

Pyoderma gangraenosum

Def: chronisch verlaufende Hautgangrän unbekannter Ursache, häufig innere Erkrankungen

Klinik: spontan auftretende Herde

Therapie: Glukokortikoide, Cyclosporin A, Azathioprin


  OP-Eingriffe sich kontraindiziert ( Pathergie-Phänomen)

Phototherapie und Photodermatosen

1.Grundlagen

UV-A Strahlung
320-400nm/
durchstrahlt die Ozonschicht/
Wirkung in der Dermis

UV-B Strahlung
290-320nm/
teilweise durch Ozonschicht/
Wirkung in der Oberhaut

UV-C Strahlung
200-290nm/
durchdringt nicht die Ozonschicht

Positive Wirkung von UV-Strahlung

-Vit. D-Synthese

(Mangel führt zu Rachitis

(5 Minuten Hände sonnen am Tag reichen für die Eigenversorgung aus

Negative Wirkung von UV-Strahlung

 Sonnenbrand: verzögerte toxische Dermatitis, Auslöser UV-B Strahlung

Grad I
 
Rötung, Brennen

Grad II

Blasenbildung

Therapie: ASS, Indomethacin, Mizolastin

Chronischer Lichtschaden

a)Altershaut (photoaging)
b)Präkanzerosen

c)Maligne Tumoren
  aktinische Keratose

  aktinische Keratose

  Basaliom, SCC

  aktinische Komedonen
  Lentigo maligna

  Lentigo maligna Melanom

  Teleangiektasien

  Lentiges seniles

Pathogenese:

UV-A Strahlung: oxidativer Stress

UV-B Strahlung: DNS-Schäden

Xeroderma pigmentosum (XP): aut.-rez. Genodermatose

(akuter Sonnenempfindlichkeit, Rötung, Blasenbildung, Trockenheit, Teleangiektasien, Atrophie, maligne Hauttumoren

Ätiologie: DNS-Reparaturdefekt

(1000 – fach erhöhtes Risiko für Maligne Melanome

(50 Jahre eher Erkrankung an SCC + Basaliom

Immunsuppression:

Vor allem die UV-B Strahlung führt zu einer Immunsuppression, dadurch kommt es auch zum gehäuften Auftreten von Hauttumoren (Problem: Transplantatpatienten)

Aktinische Elastose

(Elastinvermehrung

(Kollagenschädigung

(Anhäufung von Grundsubstanz

Endogene Photoprotektion:

-Lichtschwiele

-DNS-Reparatur

-Pigmentbildung

Photodermatosen

Ästhetische Dermatologie

-anti-Falten(Botulinustoxin
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