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3.1 Pathologische Hauterscheinungen

Wegweisend fiir die Diagnose einer dermatologi-
schen Erkrankung sind die mit ihr einhergehenden
pathologischen Verdanderungen der Haut. Diese wer-
den vom Untersucher v.a. visuell wahrgenommen
und eingeordnet. Weitere wichtige Charakteristika
einer Hautverdnderung lassen sich evtl. durch Be-
rithren oder Bestreichen gewinnen. Folgende Begrif-
fe werden v.a. in der deutschsprachigen dermatolo-
gischen Literatur im Zusammenhang mit pathologi-
schen Hauterscheinungen gebraucht:

e Effloreszenz: Bezeichnung fiir das morphologische
Grundelement einer krankhaften Hautverdnde-
rung, entweder als direkte Folge der Erkrankung
(= primére Effloreszenz) oder als sekundire Ver-
dnderung der priméren Effloreszenz (= sekundéare
Effloreszenz).

e Effloreszenzenlehre: Begriff fiir die in der ersten
Hiélfte des 19. Jahrhunderts in Deutschland ent-
standene Lehre von den Grundtypen der Haut-
krankheitszeichen. Durch die klar definierten Be-
grifflichkeiten werden Arzte in die Lage versetzt,
Hautkrankheiten systematisch zu beschreiben
und voneinander abzugrenzen.

3.1.1 Inspektion

Folgende Eigenschaften sollten bei der klinischen

Inspektion beachtet werden, da sie differentialdiag-

nostisch wegweisend sind:

e Allgemeinzustand des Patienten: normal, reduziert,
stark reduziert?

e Ausmal} des Hautbefalls: generalisiert oder lokali-
siert?

e Verteilungsmuster: Werden bestimmte Hautareale
ausgespart? Ist der Hautausschlag symmetrisch
oder asymmetrisch?

e Primire Effloreszenzen: Wie hat sich eine Haut-
verdnderung zu Beginn der Erkrankung prédsen-
tiert?

e Sekundire Effloreszenzen: Wie hat sie sich seither
verdndert?

® Anordnung der Effloreszenzen: Wie sind die ein-
zelnen Effloreszenzen angeordnet? Bilden sie eine
kreisrunde, bogenférmige oder polyzyklische Fi-
gur? Handelt es sich um Schiel8scheibenlédsionen?
Schlangenartige, lineare oder zosteriforme Anord-
nungen?

® Weitere Befunde: Finden sich Nagelverdnderun-
gen? Verdnderungen der Haare? Verdnderungen
der Schleimhéute?

Priméare Effloreszenzen

Fleck (Makula)

Ein Fleck ist eine umschriebene Verdnderung der
Hautfarbe im Hautniveau ohne palpierbare Stufen.
Ein Fleck kann nur wenige Millimeter messen oder
ganze Hautareale bedecken. Ein Kkleiner Fleck, der
nach einiger Zeit tastbar wird, also {iber das Haut-
niveau ragt, wird auch als Makulopapel bezeichnet
(= Abb. 3.1a).

Merke

Als Erythrodermie bezeichnet man eine generali-
sierte entziindliche R6tung und Schuppung der
Haut, die per definitionem = 90 % der Hautober-
flache betrifft. Oft verbunden mit Juckreiz und
Frosteln (Warmeabgabe).

Beispiele: Café-au-Lait-Flecken (~ Abb. 9.1), Vitiligo
(~ Abb. 19.2), Ekchymosen (~ Abb. 24.36), Som-
mersprossen. Zu beachten ist, dass der Begriff , Fleck*
keine Aussage macht iiber die Art der Farbverdnde-
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Abb. 3.1

Knétchen Fleck

Primére und sekundare Effloreszenzen.

3.1a Flecken. [3] Rheumaknoten.
Epidermale Papel Kutane Papel
|\ &T\ = /
3.1b Papel. [3] Seborrhoische Warze.
Intraepi-  Subkorneale  Subepi-
dermale Blase dermale
Blase Blase
3.1c Blaschen, Blase. [3] Bulléses Pemphigoid. [1] Herpes zoster.
Pustel Schuppen
3.1d Pustel, Schuppen. [3] Multiple Pusteln bei Blepharitis. Schuppen bei Psoriasis.
Quaddel Zyste
3.1e Quaddel, Zyste. [3] Quaddelbildung. Dermoidzyste am Lidrand.
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3.1 Pathologische Hauterscheinungen

3.1f

Kruste Narbe Rhagade

Kruste, Fissur, Narbe. [3] Fissuren.
Erosion
Exkoriation
3.1g Erosion, Exkoriation. [3] Erosion. [3] Exkoriationen. [3]
3.1h Geschwiir (Ulkus). [3] Ulcus cruris venosum.
3.1i  Atrophie. Atrophie nach Kortikosteroid-Injektion. Atrophie Morphea en coup de sabre.
3.1j Lichen. Lichen simplex chronicus.
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rung. Flecken konnen aus Pigmentansammlungen
entstehen, kleinen Blutungen, Vasodilatationen etc.
Ein héaufiger Fleck ist das Erythem (Rotung).

Papel (Papula) und Plaque
Bei der Papel handelt es sich um eine feste, erhabe-
ne Lision unterschiedlicher GroRke (meist < 1 cm).
Papeln konnen entstehen in Folge einer lokalisier-
ten Hyperplasie epidermaler oder dermaler Zellen,
durch lokalisierte Odeme, zelluldre Infiltrate oder
Ablagerungen von Stoffwechselprodukten in der
oberen Dermis. Der Boden einer Papel kann rund
oder irreguldr konfiguriert, das Dach spitz, gerundet,
flach oder eingedellt erscheinen. Das fldchige Zu-
sammenflieen vieler einzelner Papeln fiihrt zu der
Entstehung gréBerer, umschriebener und erhabener
Hautverdnderungen mit plattenartiger Oberfldche
(~ Abb. 3.1b).

Beispiele: Lichen ruber planus, seborrhoische
Warze (~ Abb. 3.1b), Psoriasis (~ Kap. 15.1).

Knoten (Nodus)

Bei einem Knoten handelt es sich um eine feste, nor-
malerweise erhabene Hautverinderung (meist
=1 cm), die bis in tiefere Dermisschichten oder sub-
kutanes Fettgewebe vorstot. Knoten unterscheiden
sich von Papeln durch die Tiefe ihres Eindringens in
die Haut und durch ihren Durchmesser. Sind sie in
der Dermis verankert, bewegen sie sich mit der Haut
iiber tiefere Strukturen. Sind sie unterhalb der Der-
mis verankert, gleitet die Haut {iber sie hinweg.
Gegeniiber tieferen Strukturen konnen sie beweg-
lich bleiben (~ Abb. 3.1a).

Beispiele: Rheumaknoten (~ Abb. 3.1a)

Tumor

Ein Tumor ist ein sehr grofler Knoten (Grof3e nicht

genau definiert) und ist Folge einer Hyperplasie epi-

dermaler oder dermaler Zellen bzw. eines prolifera-

tiven Krankheitsprozesses in der tiefen Dermis.
Beispiele: gut- und bosartige Neoplasien der Haut.

Blaschen (Vesicula)
Ein Blédschen ist eine umschriebene, erhabene, mit
freier Flussigkeit gefiillte Hautverdnderung, deren
Durchmesser < 5 mm betrégt. Bldschen oder Blasen
kénnen mit Lymphe, Serum, extrazelluldrer Fliissig-
keit oder Blut gefiillt sein. Der Boden eines Blés-
chens kann - dhnlich der Papel - rund oder irregulér
konfiguriert, das Dach spitz, gerundet, flach oder
eingedellt erscheinen (~ Abb. 3.1c¢).

Beispiele: Herpes simplex und zoster (~ Abb. 3.1c,
4.23), Windpocken (~ Abb. 4.22).

Blase (Bulla)
Eine Blase unterscheidet sich von einem Bldschen
durch ihre Grof3e > 5 mm (~ Abb. 3.1c).

Beispiele: Pemphigus vulgaris (~ Abb. 10.2), bul-
l6ses Pemphigoid (~ Abb. 10.8).
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Pustel (Pustula)
Eine Pustel ist eine umschriebene, erhabene Hautver-
dnderung, die — im Unterschied zu einer Blase — mit
purulentem Exsudat gefiillt ist. Ihr Farbton variiert von
orange iiber gelb bis griin. Pusteln kénnen ohne oder
mit Beziehung zu Haarfollikeln oder Schweil}driisen-
poren entstehen. Sie konnen auch aus Bldschen ent-
stehen, die im Laufe der Zeit eintriiben (~ Abb. 3.1d).
Beispiele: Akne (~ Abb. 22.2), Follikulitis (»~ Abb.
5.7).

Quaddel (Urtica)

Eine Quaddel ist eine umschriebene, erhaben-eben-
miRige oder kuppelférmige Hautverdnderung (~
Abb. 3.1e). Form und GroRe verdndern sich wegen
des ursichlichen fluktuierenden Odems in der obe-
ren Dermis relativ schnell. Quaddeln sind normaler-
weise hautfarben bis schwach rotlich gefdarbt und be-
sitzen einen Randsaum (Halo). Ihre Form ist vielge-
staltig, z.B. rund, verwirbelt (gyriert) oder irregulér
mit Pseudopodien.

Beispiele: Urtikaria (~ Kap. 11.2).

Sekundare Effloreszenzen

Schuppe (Squama)
Schuppen sind unterschiedlich konfigurierte Ver-
binde verhornter Epithelzellen, die aufgrund einer
gestorten Epidermisreifung entstehen (~ Abb. 3.1d).
Sie lassen sich u.a. als groblamell6s (psoriasiform)
oder kleieartig (pityriasiform) beschreiben bzw. als
fest oder locker an der Haut haftend.

Beispiele: Psoriasis (~ Abb. 15.2), Ichthyosis
(~ Abb. 9.8), Pityriasis rosea (~ Abb. 15.12).

Kruste (Crusta)

Eine Kruste entsteht durch Eintrocknung serdser,
blutiger, sebumhaltiger oder purulenter Exsudate auf
der Hautoberfldche. Krusten konnen fein oder stabil,
locker oder fest haftend sein. Sebumkrusten haben
eine gelbliche, Eiterkrusten eine griin-gelbliche
und hdmorrhagische Krusten eine braun-rote Farbe
(~ Abb. 3.11).

Beispiele: Impetigo (~ Abb. 5.1), Blutungen.

Fissur (Rhagade)
Eine Fissur ist eine lineare Spaltbildung der Haut,
die bis in die Dermis reicht. Fissuren entstehen in
verdickter, lichenifizierter oder unelastisch veridn-
derter Haut (»~ Abb. 3.1f). Sie sind schmerzhaft und
treten besonders an den kleinen Hand- und Ful3ge-
lenken, an Handinnenfldchen und FuRsohlen, Haut/
Schleimhaut-Ubergingen und Korperfalten auf.
Beispiele: Cheilits simplex (~ Abb. 25.2), Perleche
(< Abb. 25.3).

Narbe (Cicatrix)
Eine Narbe ist eine unter Defektheilung entstandene
kollagenreiche Fiillung eines durch Zerstérung von
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Dermis und tieferer Gewebeschichten entstandenen
Substanzdefekts (~ Abb. 3.1f). Im Verlauf der Hei-
lung schrumpft das kollagene Bindegewebe. Narben
konnen fixiert oder beweglich, eingesunken oder er-
haben, weich und formbar oder hart und unelastisch
sein. Die iiber der Narbe einwachsende Epidermis
entwickelt keine Anhangsgebilde wie Haarfollikel
und Schweil}driisen und ist in einigen Féllen frei von
Hautpigment (Melanin).
Beispiele: chirurgische Narbe, Aknenarbe.

Erosion (Erosio)
Als Erosion bezeichnet man einen epidermalen
Substanzdefekt, der eine oder alle Schichten der
Epidermis umfassen und bis an die papilldre Dermis
reichen kann. Abheilung ohne Narbenbildung (~
Abb. 3.1g).

Beispiele: Pemphigus.

Exkoriation (Ecoriatio)
Unter einer Exkoriation versteht man eine Freile-
gung der Dermis (= Korium) durch Abschiirfung
(tiefer als die Erosion), z. B. durch Kratzen bei inten-
sivem Juckreiz oder traumatisch. Serdse Sekretionen
und punktférmige Blutungen sind méglich (~ Abb.
3.1g).

Beispiele: Skabies (~ Abb. 7.1), andere juckende
Dermatosen.

Geschwiir (Ulkus)
Ein Geschwiir ist ein tief reichender Substanzdefekt
der Haut, der mindestens bis in die tiefe Dermis
reicht. Form und Ausmal von Geschwiiren variieren
erheblich. Sie konnen schmerzhaft sein, jucken nie-
mals. Abheilung unter Narbenbildung (»~ Abb. 3.1h).
Beispiele: Pyoderma gangraenosum (-~ Abb.
24.25), Ulcus cruris venosum (- Abb. 3.1h)

Atrophie
Unter Atrophie versteht man eine verminderte Zahl
oder Grof3e epidermaler Zellen oder den Verlust von
kollagenem oder elastischem Gewebe. Die Atrophie
ist klinisch durch zwei Eigenschaften charakterisiert:
zum einen fehlt die normale Hautfelderung (sog.
Hglatt gebiigeltes“ Erscheinungsbild), zum anderen
findet man eine erhohte Transparenz mit durch-
scheinenden BlutgefidRRen, z.B. groBerer Hautvenen
(~ Abb. 3.1i).

Beispiel: Striae distensae (~ Abb. 17.11), Atrophie
nach Kortikosteroid-Injektion (-~ Abb. 3.1i).

Lichenifikation

Unter einer Lichenifikation versteht man die Ver-
dickung und Vergroberung der Hautfelderung. Ursa-
chen sind kréftiges und wiederholtes Kratzen bzw.
eine chronische mechanische und entziindliche
Hautirritation. Histopathologisch findet man eine
Hyperplasie des Stratum corneum und spinosum.
Lichenifizierte Plaque sind normalerweise hautfar-

ben, kénnen aber ebenso deutlich pigmentiert sein
(~ Abb. 3.1j).
Beispiel: Lichen simplex chronicus (~ Abb. 3.1j).

Hautzyste

Eine Zyste ist ein durch eine Gewebskapsel ab-
geschlossener Gewebshohlraum mit diinn- oder
dickfliissigem Inhalt. Im Gegensatz zu einer Pseudo-
zyste ist die echte Zyste mit Epithel ausgekleidet.
Zysten konnen angeboren (Fehlbildungen) oder er-
worben sein (z.B. Retentionszysten).

Beispiele: Eine bis stecknadelkopfgroRRe, gelblich
weile, mit Hornperlen gefiillte subepitheliale, nicht-
entziindliche Hautzyste ist das Milium, auch als
Hautgriel! oder Akne miliaris bezeichnet. Es handelt
sich um eine Erweiterung des Haarfollikels oder
Schweilldriisenausfiihrungsganges. Ferner werden
auch sekundire, narbenbedingte Retentionszysten,
z.B. nach Brandblase, Pemphigus, Porphyria cu-
tanea tarda, als Milien bezeichnet. Weitere Beispiele
von Hautzysten: Dermoidzyste (~ Abb. 3.1e), Epi-
dermoidzyste (Retentionszyste).

FraBgang

Ein Fra3gang ist ein durch das befruchtete Weibchen
der Kratzmilbe (Sarcoptes scabiei) gebohrter Tunnel.
Die Milbe bohrt Génge in die Hornschicht zarter
Hautpartien (z.B. interdigital, Handgelenkbeugen)
und legt darin ihre Eier ab. Klinisch erkennt man
z.T. einen weilllichen, zickzackartig gewundenen,
fadenférmigen Tunnel. Die Eier der Milbe erschei-
nen darin als dunkle Punkte.

Beispiel: Skabies (~ Kap. 7.2.1).

Anordnung der Effloreszenzen

Kreisformig, bogenférmig, polyzyklisch
Hierbei handelt es sich um expandierende Hautver-
dnderungen, die teilweise oder ganz zu grolleren
Arealen zusammenflieRen.

Beispiel: Granuloma anulare (~ Abb. 3.2a)

SchieBscheibenférmig
Hierbei handelt es sich um kreisrunde (anuldre) L&-
sionen, die sich nach peripher ausbreiten und zen-
tral relativ hell erscheinen.

Beispiel: Erythema exsudativum multiforme
(~ Abb. 3.2b)

Girlandenférmig

Girlandenformige Hautverdnderungen folgen — z.T.

mit einiger Vorstellungskraft — einem relativ irregulé-

ren, ,,schlangenartigen (serpigindsen) Verlauf.
Beispiel: Sarkoidose (~ Abb. 3.2¢)

Linear
Lineare Hautverdnderungen haben eine relativ ge-
radlinige Anordnung (unabhéngig vom Versor-
gungsgebiet eines Nervs).

Beispiel: epidermaler Névus (~ Abb. 3.2d)
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Ab
a

b
c
d
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b.3.2 Anordnung von Effloreszenzen.

Kreisformige Hautveranderungen bei Granuloma anu-
lare.

SchieBscheibenlasionen bei Erythema exsudativum
multiforme [5].

Girlandenférmige Sarkoidose.

Linearer epidermaler Navus.

Klinik

Blaschko-Linien: Nach einer Theorie von Alfred
Blaschko (Berliner Dermatologe, 1858-1922) ge-
neriert jede wiahrend der Embryogenese in die
Haut einwandernde Stammzelle eine Reihe von
Tochterzellen. Diese bringen zusammen ein strei-
fenformiges Hautareal hervor. Die Zellen eines
umschriebenen streifenférmigen Hautareals gehen
also aus einer Stammzelle hervor. Kommt es zu ei-
ner Mutation dieser Stammzelle, weisen alle von
dieser Stammzelle abstammenden Tochterzellen
die gleiche Mutation auf. Weil die mutierten von
gesunden Zellen umgeben sind, spricht man auch
von einem genetischen Mosaik. Die Grenzlinien
zwischen den aus verschiedenen Stammzellen
hervorgegangenen Hautstreifen bezeichnet man
als Blaschko-Linien.

Mit Blaschkos — bisher unbewiesener — Theorie
erklart man sich die streifenférmige Gestalt man-
cher genetisch bedingter Hauterkrankungen, z.B.
bei angeborenen epidermalen N&vi (Mutation im
Keratin-10-Gen, ~ Abb. 3.3).

Zosteriform
Zosteriforme Hautverdnderungen treten auf in Form
eines meist einseitigen, auf das Versorgungsgebiet
eines Nervs beschriankten bldschenformigen Aus-
schlags.

Beispiel: Herpes zoster (~ Abb. 4.23)

Herpetiform

Unter herpetiformen Hautverdnderungen versteht
man Ortlich umschriebene, gruppiert stehende Blés-
chen unterschiedlicher Atiologie.

Abb. 3.3 Blaschko-Linien.
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Beispiel: Herpes simplex (~ Abb. 4.18), Herpes
gestationis

Disseminiert

Dissemnierte Hautverdnderungen sind {iber die ge-

samte Haut verbreitet, z. B. in Folge eines sich syste-

misch ausbreitenden Erkrankungsprozesses.
Beispiel: Morbilliformes Arzneimittelexanthem

(»~ Abb. 1.2)

Weitere Befunde

Haarveranderungen

Verdnderungen der Haare, z.B. eine Zu- oder Ab-

nahme ihrer Zahl, eine Verdnderung ihrer Verteilung

oder eine Verdnderung der Haarstruktur selbst (z. B.

durch Storung des Haarwachstumszyklus) liefern

wichtige Anhaltspunkte fiir die Diagnose einer der-
matologischen Erkrankung:

e Haarverteilung: Haarverlust — z.B. Alopecia are-
ata (~ Abb. 21.7); Hirsutismus — z.B. Porphyria
cutanea tarda

e Haarform: Bambushaar (Trichorrhexis invaginata)
— Netherton-Syndrom

e Haarqualitat: briichiges Haar — z. B. generalisier-
tes Myxddem

Nagelveranderungen

Der Nagelapparat setzt sich zusammen aus vier epi-
dermalen Teilkomponenten: Nagelmatrix, Nagel-
bett, proximaler Nagelfalz und Hyponychium. Die
harte Nagelplatte — Produkt des Nagelapparats —
kann diagnostisch verwertbare, charakteristische
Verdnderungen in Farbe, Dicke, Zusammensetzung
und Form aufweisen:

e Nagelform: Griibchen — Psoriasis, Alopecia areata

3.1.2 Differentialdiagnosen (~ Tab. 3.1-3.5)

Tab. 3.1

Befund Lokalisation

Dunkel pigmentierte Hautveranderungen
e braunlicher, gleichmaBig

pigmentierter Fleck
® meist <6 mm

Uberall am Korper
moglich

Abb. 3.4 Wickham-Streifung bei oralem Lichen ruber
planus.

® Nagelfarbe: silberblau — Argyrose; schmutzig gelb
— Onychomykose

Schleimhautverdanderungen

Bei den Schleimhduten handelt es sich um modifi-
zierte, nicht-verhornende Haut ohne Granularzell-
schicht. Hautanhangsgebilde wie Haare, Schweil3-
und Talgdriisen fehlen. Aufgrund der anatomischen
Besonderheiten manifestieren sich dermatologische
Erkrankungen unterschiedlich an Haut- und Schleim-
héuten. Beispielsweise findet man beim Lichen ruber
planus eine besonders ausgepréigte weilliche Strei-
fung der Mundschleimhaut (,Wickham-Streifung®,
~ Abb. 3.4), der Hautbefund ist charakterisiert
durch juckende, konfluierende, purpurne Papeln.

Differentialdiagnose von Pigmentveranderungen und Erythemen

Erkrankung Eigenschaften

Navuszellnavus ® |ange Anamnese
e keine morphologischen

Veranderungen

e blaulich-schwarzliches oft an den Extremitaten
Knoétchen

e glatt-glanzende Oberflache

blauer Navus
(,Naevus bleu”)

Histopathologie:
charakteristische
Ansammlung pigment-
bildender Melanozyten
in der Dermis

haufig Stamm und
Extremitaten

e dunkel bis variabel
pigmentierte, fleckig-
knotige Lasion

e polyzyklisch, evtl. unscharf
begrenzt und > 6 mm

malignes Melanom (MM) ABCD-Regel bei MM:
® Asymmetrie
® Begrenzung
e Colorierung

® Durchmesser

Fortsetzung néchste Seite [>
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Tab. 3.1

Fortsetzung

Befund

Lokalisation

Hypo- und depigmentierte Hautveranderungen

linsen- bis miinzgroBe,
konfluierende weiBe
Flecken

Uberall am Korper

Erkrankung

Vitiligo

Eigenschaften

meist symptomlos

haufig mit anderen Auto-
immunerkrankungen
assoziiert (z. B. Auto-
immunthyreoiditis)

bei Geburt umschriebene,
scharf begrenzte, pigment-
freie Flecken, pfenniggroB
weiBliche Stirnlocke

Abdomen, seitlicher
Rumpf oder Extremitaten-
mitte, evtl. Beteiligung
der Augenbrauen

und Wimpern

Piebaldismus

autosomal-dominant
vererbt

weiBliche Stirnlocke
(,,Poliosis circumscripta”)
in 90% der Falle
verstreut finden sich
hyperpigmentierte
Flecken

flachige Hypo-
pigmentierung

am Ort einer statt-
gehabten chronischen
Entziindung

postinflammatorische
Hypopigmentierung

meist nach chronisch-ent-
zundlichen Dermatosen
kann Uber mehrere Jahre
bestehen bleiben

scharf begrenzte
Hypopigmentierungen

variabel (solitar, segmen-
tal oder disseminiert)

Navus depigmentosus

bei Geburt angelegt
keine Progredienz

hypomelanotische Flecken
<2cm

polygonal oder finger-
abdruckartig geformt

Kreisformige Erytheme

Erythemring mit weiBlichem,
evtl. induriertem Zentrum

Uberall am Korper

meist Stamm,
Extremitaten

tuberdse Hirnsklerose

Erythema chronicum
migrans

autosominal-dominant
vererbt

~White spots”: friheste
Krankheitszeichen

Stadium 1 der Borreliose
(Lyme-Erkrankung)

Erytheme, evtl. schieB-
scheibenformig, mit
zentralen Blaschen,
Erosionen +/- Ulzerationen

Beginn an Handrulicken
oder Streckseiten, evtl.
Generalisation und
Schleimhautbefall

Erythema exsudativum
multiforme

oft nach Herpes-simplex-
Infektion

rotlich-blaue, netzférmige
Marmorierung der Haut

meist Stamm,
Extremitaten

Tab. 3.2 Differentialdiagnose von Hautausschlagen
Befund

Fleckige Ausschlage

rétliche, unterschiedlich
konfigurierte Flecken

Lokalisation

generalisiert, meist
Ausbreitung vom Stamm
auf die Extremitaten

Livedo reticularis

Erkrankung

Virusexanthem

(z.B. Roteln, Masern,
Mononukleose, HIV),
Scharlachexanthem

Ursache evtl. Vasospas-
mus dermaler Arteriole

Eigenschaften

Abgeschlagenheit,
Temperatur 1, evtl.
Schleimhautbefall

rotliche, unterschiedlich
konfigurierte Flecken

oft generalisiert, meist
Ausbreitung von Extremi-
taten auf den Stamm

Arzneimittelexanthem

haufige Ausléser sind
Penicilline, Sulfonamide,
Allopurinol und andere

rétlich-braune, schwache
Flecken
evtl. kaum sichtbar

Stamm

Syphilis, Stadium |
(Primarexanthem)

nach Primaraffekt suchen
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rétliche Flecken
evtl. nur schwach sichtbar

lichtexponierte
Hautareale

Kollagenose (Lupus
erythematodes,
Dermatomyositis)

vielfaltige systemische
Begleitsymptome,
z.B. Arthralgien
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3.1 Pathologische Hauterscheinungen

Tab. 3.2 Fortsetzung
Befund

Fleckige Ausschlage

e ockerfarbene Flecken

Fleckig-schuppige Ausschlage

e munzférmige (,nummu-
lare”) rétliche Plaques mit
feiner Schuppung

Lokalisation

zunachst Unterschenkel,
dann Oberschenkel, Bauch
und Arme

Extremitaten und Rumpf

Erkrankung

Purpura pigmentosa
et progressiva
(M. Schamberg)

nummulares Ekzem

Eigenschaften

e nach Medikamenten,
Nahrungsmitteln, Kontakt-
stoffen (z. B. in Textilien)

o evtl. infektallergisch,
kontaktallergisch,
idiopathisch

rétlich-entzindliche Haut-

veranderungen:

e akut: Erythem, Blaschen,
Erosionen, Krusten

® chronisch: Schuppung,
Lichenifikation, Rhagaden

Uberall am Koérper

Kontaktekzem

e allergisch (bei Typ-IV-
Sensibilisierung) oder
toxisch-irritativ (nicht-
immunologisch)

e zuerst rétlicher,
medaillonartiger Herd

e dann Aussaat kleinerer
rétlicher Herde entlang
den Hautspaltlinien

o kleieférmige Schuppung

Rumpf und Extremitaten

Pityriasis rosea

e Initialer Plaque wird als
Priméarplaque oder , herald
patch” bezeichnet

e Ursache evtl. Infektion
mit humanem Herpes-
virus Typ 7

e rot-orange, konfluierende,
follikular gebundene
Papeln — fuhrt evtl. zu
Erythrodermie mit
ausgesparten Inseln
normaler Haut

o kleieférmige Schuppung

Rumpf und Extremitaten,
evtl. gesamter Kdrper
(Erythrodermie)

Pityriasis rubra pilaris

e evtl. begleitend
Ektropion

e sehr charakteristisches
klinisches Bild

® wenig charakteristische
polymorphe, fleckige bis
knotige Rotung

Uberall am Korper;

als wichtiges Indiz auch
Palmae und Plantae
betroffen

Syphilis, Stadium Il

® nicht juckend,
nie vesikulds oder bullds
® begleitend evtl. andere
Geschlechtskrankheiten

® bestandige, grobschuppige,

gut umschriebene Plaques
auf geroteter Haut

Papul6se Ausschlige

® 5 X P: pruritische poly-
gonale und pupurne
Papeln, evtl. am Penis

Streckseiten der Extremi-
taten, SteiBbeinregion,
Rima ani, Genitalbereich

beugeseitig betont,

z.B. Handgelenke, Extre-
mitaten; auBerdem Befall
der Mundschleimhaut

Psoriasis vulgaris
(Plaque-Typ)

Lichen ruber planus

® begleitend Nagelver-
anderungen (Olflecken,
Grubchen, Onycholyse

® 5-8% der Falle mit
psoriatischer Arthritis

o weiBliche Streifung an
Haut und - besonders
ausgepragt — an Schleim-
haut (Wickham-Streifung)

* multiple, juckende,
konfluierende,
keratotische Papeln

seborrhoische Zonen von
Gesicht und Stamm

M. Darier (Dyskeratosis
follicularis)

e bei Sekundarinfektion
Ubel riechende
Hautmassen (v.a. in
intertrigindsen Arealen)

e braunlich-rote Papeln,
vielgestaltig
o evtl. auf gerdteter Haut

v. a. Gesicht, Hals,
oberer Stamm und
Extremitaten

Sarkoidose

e apfelgeleeartige Eigen-
farbe bei Diaskopie

o vielfaltige Begleitsympto-
me bei Systemerkrankung

e kleine, umschriebene
Papeln auf nicht-geroteter
Haut, zentral eingedellt

haufig im Gesicht, auch
auf ekzematos erkrankter
Haut

Mollusca contagiosa

® haufig betroffen sind
Kinder (Immunabwehr | )
bzw. Immunsupprimierte
(z.B. bei AIDS, Organ-
transplantierten)
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3 Pathologische Hauterscheinungen und Untersuchungstechniken

Tab. 3.2 Fortsetzung
Befund

Pustul6se Ausschlage

an die Haarfollikel
gebundene Papeln und
Pusteln

Lokalisation

v. a. an follikelreichen
Hautabschnitten
(z. B. Gesicht, Stamm)

Erkrankung

Follikulitiden

Eigenschaften

e Ursache: Bakterien und
Pilze
e evtl. Abstrich nehmen

mit Talg gefullte Haar-
follikel (Komedonen),
Papeln und Pusteln

evtl. knotige Abszesse

v.a. im Gesicht, auch am
oberen Rumpf

Acne vulgaris

o Auftreten v. a. bei
Jugendlichen

e Komedonen sind
charakteristisch fur
Akne

flachig gerotete Haut mit
Teleangiektasien

evtl. Papeln und Pusteln,
Rhinophym

Gesicht (zentrofazial)

Rosazea

e Auftreten im mittleren
Erwachsenenalter

e Triggerung z.B. durch
Alkoholgenuss, scharfe
Gewdrze, Temperatur-
einflusse

Papeln und Pusteln
evtl. auf leicht geroteter
Haut

um den Mund unter
Aussparung eines
schmalen Saums um
die Lippen;

auch um die Augen

periorale Dermatitis

e Ursache z.B. Uber-
maBiger Kosmetik-
gebrauch (,,Stewardessen-
krankheit")

haufig betroffen sind
Frauen mittleren Alters
Pusteln auf schuppender,
geroteter Haut, ein-
getrocknete braune
Krusten

Hande und FuBe

pustulare Psoriasis
(Typ Barber —
palmoplantar)

e typisch: schwerer Befall
bei Rauchern

disseminierte, kon-
fluierende Pusteln auf
gerdteter Haut

Uberall am Kérper, kann
gesamtes Integument
einnehmen

pustulare Psoriasis
(Typ Zumbusch —
generalisiert)

e Auftreten z.B. nach
plotzlichem Absetzen
systemischer Kortikoide

® nicht selten Auftreten
von teils schweren
systemischen Begleit-
symptomen

konfluierende Pusteln auf
gerdteter Haut

an den Endphalangen,
periungual akzentuiert

Acrodermatitis continua
suppurativa
(M. Hallopeau)

e Auftreten spontan oder
nach Traumen

e haufig chronischer
Verlauf; Variante der
pustularen Psoriasis
Typ Barber

schuppige Erytheme mit
Blaschen und Pusteln

perioral, perigenital,
Endphalangen, Knie

Acrodermatitis entero-
pathica

® bei Zinkmangel,
z.B. infolge Mangel-
erndhrung, Alkohol-
abusus, kinstlicher
Erndhrung, besonderer
Didten

akut auftretende Erytheme
mit Pustelbildung

Stamm und Extremitaten

akute generalisierte
exanthematische
Pustulose (AGEP,

Sym.: toxisches Pustulo-
derm)

e Ursache: Medikamente,
v. a. f-Lactam-Antibiotika,
Makrolide
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rétliche, unterschiedlich
konfigurierte Flecken

im Verlauf Entstehung von
Pusteln

oft generalisiert, meist
Ausbreitung von Extre-
mitdten auf den Stamm

pustuléses Arzneimittel-
exanthem

e haufige Ausloser:
Penicilline, Sulfonamide
und andere
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3.1 Pathologische Hauterscheinungen

Tab. 3.2 Fortsetzung
Befund

Erythrodermie

Lokalisation

e generalisierte entzindliche Generalisiert

Rétung und Schuppung
der Haut (= 90% der Haut-
oberflache)

Erkrankung

Psoriasis

Eigenschaften

typische Nagelverande-
rungen (Olfleck,
GrUbchen, Onycholyse)

atopisches Ekzem

Komplikation eines
atopischen Ekzems

Arzneimittelexanthem

Medikamentenanamnese:
neu eingenommene
Medikamente?

kutanes T-Zell-Lymphom

evtl. zusatzlich Nagel-
veranderungen, Alopezie,
palmoplantare Hyper-
keratosen

Pityriasis rubra pilaris

ausgesparte, charakte-
ristische Inseln normaler
Haut (,islands of
sparing”)
Erythrodermie mit
charakteristischer rot-
oranger Farbe

Scabies norvegica

Tab. 3.3 Differentialdiagnose palpabler Hautveranderungen
Befund

Quaddeln

kleine oder groBere, evtl.
konfluierende Quaddeln
deutlicher Juckreiz

Lokalisation

wechselnd, Quaddeln
bleiben nur fir wenige h
an einem Ort

Erkrankung

Urtikaria

nach FraBgangen suchen,
evtl. Milbe aus Milben-
htgel isolieren

Eigenschaften

evtl. als Komplikation
Angioddem (,tiefe
Urtikaria”) mit Larynx-
schwellung

Quaddeln mit Purpura und
evtl. postinflammatorischer
Hyperpigmentation
weniger Jucken, dafur
eher Brennen

Blaschen und Blasen

zunachst klare Blaschen
dann evtl. Einblutung oder
Eintribung, Rupturierung,
Eintrocknung und Krusten-
bildung, Juckreiz

Quaddeln bleiben meist
> 24 h an einem Ort

Beginn am Stamm, Befall
von Mund- und Rachen-
schleimhaut, Konjunktiven,
Genitalschleimhaut und
behaartem Kopf

Urtikariavaskulitis

Varizellen

Form der Vaskulitis,
die mit Urtikaria
einhergeht

Nebeneinander verschie-
dener Effloreszenzen von
Rétung Uber Blaschen

bis zur Krustenbildung
(,Heubner’sche Sternen-
karte")

zunéchst klare Blaschen
auf gerétetem Grund
dann evtl. Einblutung oder
Eintribung, Rupturierung,
Eintrocknung und Krusten-
bildung

meist einseitig, gurtel-
formig, auf das Ver-
sorgungsgebiet eines
Spinalnervs beschrankt

Herpes zoster

begleitend evtl. schmerz-
hafte Neuralgien des
betroffenen Dermatoms
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3 Pathologische Hauterscheinungen und Untersuchungstechniken

Tab. 3.3 Fortsetzung
Befund

Bldschen und Blasen

kleine, verstreute Blaschen,
die eintrtben

Lokalisation

auf ekzemato6s veranderter
Haut

Erkrankung

Eczema herpeticatum

Eigenschaften

® bei zugrunde liegendem
— meist atopischem —
Ekzem

e Gefahr der sekundaren
Superinfektion

Blasenbildung auf
gerdteter Haut

im Verlauf groBflachiger
Befall

evtl. ,Hautablésung in
Fetzen”

Extremitaten und Rumpf,
evtl. Ausbreitung auf
den ganzen Korper,
Mundschleimhaut immer
betroffen

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

% betroffene Kérperflache:
® <10—SJS

e >30—TEN

10-30 — Uberlappung

rotlich Papeln und Plaques
mit starker Odemneigung
sekundare Bildung von
Blaschen und Blasen

haufig Gesicht, Hals und
Extremitaten

Sweet-Syndrom
(akute febrile neutro-
phile Dermatose)

e selten auch Schleimhaut-
befall

kleine Blaschen und
Erosionen
ausgepragter, teils
brennender Juckreiz

haufig Glutaalregion,
Stamm (Os sacrum),
Extremitaten

Dermatitis herpetiformis
Duhring

® Assoziation mit
glutensensitiver
Enteropathie

auBerst leicht
rupturierende Blasen

— Erosionen dominieren
gerotete Haut/Schleim-
haut

Beginn meist mit Befall
der Mundschleimhaut,
evtl. zusatzlich Hautbefall

Pemphigus vulgaris

e auBerst schmerzhafte
Erosionen der Mund-
schleimhaut

pralle Blasen und Erosionen
evtl. leicht gerotete Haut

Papeln und Tumore

scharf begrenzte, wie
aufgesetzt erscheinende
Hautveranderung mit
verrukoser Oberflache

seitliche Halspartien,
Axillen, Beugeseiten
der Oberschenkel,
Handflachen und FuB-
sohlen

Uberall am Kérper

bulléses Pemphigoid

seborrhoische Keratose

® in 20-30% der Falle mit
Schleimhautbefall

® meist ab 50 Lj.
(., Weisheitsfleck”)

e auflichtmikroskopisch
erkennt man Horn-
perlen

knotchenartige Hautver-
anderung mit perlschnur-
artigem Randsaum,
Teleangiektasien

evtl. glanzende Ober-
flache

meist an ,,.Sonnenterassen”
im Gesicht

Basalzellkarzinom
(knotiger Typ)

® Basalzellkarzinome am
Rumpf sind eher flach
bei rot-braunlicher
Pigmentierung.

derber, hautfarbener bis
braunlicher Knoten
gering Uber das Haut-
niveau ragend

meist am Unterschenkel,
Frauen > Manner

Dermatofibrom

e bei seitlichem Druck
Tumoreinziehung

e Entstehung oft nach
Insektenstich
(Anamnese)

rotliche Papel mit
zentralem Hornpfropf

Meist an sonnen-
exponierten Arealen,
z.B. Gesicht, Hals,
Extremitaten

Keratoakanthom

e schnelles Wachstum
binnen Wochen

e histopathologisch groB3e
Ahnlichkeit mit einem
Spinalzellkarzinom
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hautfarbene, kleine
gestielte Papel

Hals, Axillen, Leisten

Fibroma pendulans

® mit zunehmendem Alter
gehauft
e harmlos
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3.1 Pathologische Hauterscheinungen

Tab. 3.3 Fortsetzung
Befund

Papeln und Tumore

o keratotische Papel oder
Plaque

e evtl. mit blutiger Kruste,
Ulzerationen

Lichenoide Plaques

e stark juckender, meist
solitarer lichenifizierter
Plaque

Lokalisation

sonnenexponierte Areale,

z.B. Gesicht, Hals,
Extremitaten

variabel, oft am Bein

Erkrankung

Spinalzellkarzinom

Lichen simplex chronicus
(Vidal)

Eigenschaften

Vorlauferlasion
UV-induzierter Spinal-
zellkarzinome sind
aktinische Keratosen.
kann auch durch bestimm-
te humane Papillomaviren
verursacht werden

unklare Atiologie
schlechtes Ansprechen
auf Therapie

® braun-rote Papeln
e extremer Juckreiz

variabel, oft Unter-
schenkelstreckseite

Lichen amyloidosus

durch bestandiges
Kratzen Ablagerung von
Amyloid im Stratum
papillare (Keratinamyloid)

Tab. 3.4 Differentialdiagnose von Hautveranderungen, die typischerweise an der unteren Extremitat auftreten

Befund

Lokalisation

Ulzerationen an der unteren Extremitat

o flaches, nicht schmerz-
haftes Ulkus
e oft mit Granulation

v.a. am Innenknéchel,
selten AuBenkndchel

Erkrankung

Ulcus cruris venosum

Eigenschaften

Ursache: chronische
venodse Insuffizienz

meist tiefes, schmerz-
haftes Ulkus
e oft schmierig belegt

oft an den FuBauBen-
kanten, Zehen, auch an
den Kndcheln

Ulcus cruris arteriosum

oft verminderte
Gehstrecke (Claudicatio
intermittens)

evtl. Ruheschmerz

o tiefe, sehr schmerzhafte
Ulzerationen, aufgewor-
fener livider Randwall

Stamm und Extremitaten
(Triggerung durch Haut-
verletzung — Pathergie-
Phanomen)

Pyoderma
gangraenosum

wichtig ist der gewissen-
hafte Ausschluss aller
Differentialdiagnosen
(Infektionen etc.),

da Ausschlussdiagnose!

e Ulkus mit hyper-
keratotischem Randwall
® nicht schmerzhaft,
oft unterminiert

druckbelastete Regionen,
v.a. an den GroBzehen-
ballen

Ulkus bei Diabetes
mellitus
(,Malum perforans”)

kaum Beschwerden durch
diabetische Neuropathie
sehr schlechte Heilung
(Angiopathie)
Druckentlastung
entscheidend

® bestandige, netzformige
Hautzyanose (Livedo
racemosa) mit sekundarer
Ulzeration

Knoten am Unterschenkel
o schmerzhafte hell- bis

livid-rote, glatte, tiefe
Knoten

Unterschenkel

meist Unterschenkel-
streckseiten, selten obere
Extremitat

Livedovaskulopathie

Erythema nodosum

geht mit sklerotischen,
elfenbeinfarbigen
Narben einher

(., Atrophie blanche")

histopathologisch eine
Lseptale Pannikulitis”
oft nach vorausgegan-
genen Infekten oder
medikamentenallergisch
auch bei chronisch
entztndlichen Darm-
erkrankungen

Fortsetzung néchste Seite [>
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Tab. 3.4 Fortsetzung
Befund

Knoten am Unterschenkel

harte, evtl. flachig
konfluierende Knoten
sehr schmerzhaft
Ulzerationsneigung

Lokalisation

Wadenbereich

Erkrankung

nodulare Vaskulitis,

bei Nachweis von Thc
als Erythema induratum
bezeichnet

Eigenschaften

bei Nachweis von Thc
antituberkulése Therapie

Schwellung, Verhartung,
BerUhrungsschmerz
Uberwérmung

lokale R6tung

meist im Verlauf varikds
erweiterter Venen

Thrombophlebitis

oft bei chronisch vendser
Insuffizienz

polsterartige Herde
apfelsinenartige Ober-
flache

symmetrisch an den
Unterschenkelstreckseiten

pratibiales Myx6dem

bei Hyperthyreose
(z.B. M. Bechterew)
seltener auch in Folge
einer Hypothyreose
(z.B. Hashimoto-
Thyreoiditis)

kleine, rétliche bis
schwarzliche Knoten,
die konfluieren und
evtl. ulzerieren

e klassisch: meist distal
an den Beinen

e HIV-assoziiert: variabel,
evtl. Schleimhautbefall

Kaposi-Sarkom

Tab. 3.5 Differentialdiagnose atrophischer Hautverdnderungen
Befund

zigarettenpapierartige
Haut

Verlust von Haaren
GefaBe scheinen durch

Lokalisation

v.a. an den Extremitaten

Erkrankung

Acrodermatitis chronica
atrophicans

klassisches Kaposi-
Sarkom oft bei Patienten
aus dem Mittelmeerraum
bei Verdacht auf
HIV-assoziiertes
Kaposi-Sarkom HIV-Test

Eigenschaften

Stadium 3 der Borreliose
Begleitsymptome
beinhalten Arthritis,
Enzephalomyelitis,
Keratitis

fleckférmige Atrophie
der Haut

evtl. Wulstbildung
oder Einsenkung

V.a. am Stamm

Anetodermie

Residuen durchgemach-
ter Hauterkrankungen
(z.B. Infektionen) oder
Begleitsymptome von
Systemerkrankungen
(z. B. Plasmozytom)

Herde mit atrophisch
glanzendem, sklerotischem
Zentrum und rétlichem
Randsaum (,Lilac Ring")

Stamm und Extremitaten

Morphea (Syn.: zirkum-
skripte Sklerodermie)

Ursache: evtl. Assoziation
mit Borrelia burgdorferi-
Infektion (umstritten)

bis erbsgroBe, rundliche,
scharf begrenzte,

atrophisch-weiBliche Herde

Stamm, Anogenitalregion

Lichen sclerosus et
atrophicus

Ursache: evtl. Assoziation
mit Borrelia-burgdorferi-
Infektion (umstritten)

rot-braunlicher Herd,
zentral weiBlich
atrophische Aufhellung

v. a. Unterschenkelstreck-
seiten

Necrobiosis lipoidica

gehauft bei Diabetes
mellitus
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scheibenférmig erhabene,
rotliche Herde mit
peripherer Schuppung
und zentraler Atrophie

sonnenexponierte Areale,
v. a. Gesicht

chonisch diskoider
Lupus

hyperasthetische Herde



3.2 Untersuchungstechniken

3.2 Untersuchungstechniken
3.2.1 Grundlegende Untersuchungstechniken

10-20 % aller medizinischen Probleme, weswegen
Patienten einen Arzt aufsuchen, betreffen ganz oder
teilweise die Haut. Der groRte Teil dieser Patienten
konsultiert jedoch keinen Dermatologen, sondern
nicht-dermatologisch ausgebildete Arzte. Folglich
sollte jeder Arzt die grundlegenden dermatologi-
schen Untersuchungstechniken beherrschen.

Arbeitsplatz

Natiirliches Tageslicht — moglichst bei indirekter Be-
leuchtung - ist zu bevorzugen. Grof3ziigige indirekte
Beleuchtung durch kiinstliche Lichtquellen ist aus-
reichend. Zusétzliche mobile, kleinere Lichtquellen
konnen hilfreich sein. Der Untersuchungsraum soll-
te gdnzlich mattweild gestrichen sein, um ausreichend
Licht zu reflektieren.

Fiir eine komplette Hautuntersuchung muss der
Patient vollig entkleidet sein. Die gesamte Hautober-
flache sollte zugéinglich sein und wihrend der Unter-
suchung angesehen werden. Dem Patienten sollten —
um sein Schamgefiihl nicht zu verletzen und zu ver-
meiden, dass er sich ,ausgeliefert” fiihlt — ein geeig-
neter Umhang, abdeckende Tiicher sowie Einmal-
Fiillinge zur Verfiigung gestellt werden. Wiinscht
der Patient bei lokalisiertem Hautproblem nur eine
limitierte Hautuntersuchung, wird er entsprechend
nur teilweise entkleidet.

Diaskop, Lupe und Mikroskop

Diaskop

Mit einem Diaskop lassen sich Farbcharakteristika
von Hautverdanderungen untersuchen. Mit Hilfe eines
Objekttriagers oder eines durchsichtigen Spatels
driickt man auf die Haut. Intravaskuldres Blut wird
durch die Kompression verdréingt und die Haut blasst
ab (Beispiel: Purpura). Rétliche Hautverfarbungen
durch extravaskuléres Blut — also Blutungen in extra-
vaskuldres Gewebe (Beispiel: Vaskulitis) - ver-
schwinden hingegen nicht durch Kompression der
Haut. Charakteristisch ist auch das apfelgeleeartige
Erscheinungsbild einiger histopathologisch granulo-
matoser Hautverdnderungen unter Diaskopie (Bei-
spiel: Lupus vulgaris = Hautmanifestation der Tbc).

Handlupe (,,Dermatoskop”)

Eine Handlupe liefert eine 2- bis 10fache Vergrof3e-

rung betrachteter Strukturen. Auf diese Weise lassen

sich subtile morphologische Details charakteristi-

scher Effloreszenzen erkennen. Beispiele:

e Lichen ruber planus: feine, weillliche Wickham-
Streifung

e Basalzellkarzinom: Teleangiektasien, perlschnur-
artiger Randsaum

Mit einer Handlupe lassen sich auch melanomver-
dichtige dunkelpigmentiere Hautldsionen begut-
achten. Es gibt definierte Kriterien, die auf die Bos-
artigkeit einer Hautveridnderung hinweisen. Aller-
dings hat dieser Test nur in der Hand eines erfahre-
nen Untersuchers eine hinreichende Sensitivitit und

Spezifitdt. Verdéchtig sind:

e Netzwerk: scharf gezeichnetes, irreguldres und in
der Peripherie abrupt abreiRendes Pigmentnetz-
werk

e Farbe: irreguldre, inhomogene Pigmentierung mit
Depigmentierungen

® Globuli: braune und schwarze Globuli und Punk-
te verschiedener Grof3e und Verteilung

e Pseudopodien und grau-weillliche Schleier iiber
dem Tumor

Merke
Entscheidend fiir die Diagnose bosartiger Haut-
erkrankungen ist immer der histologische Befund!

Prapariermikroskop

Ein Prapariermikroskop liefert eine 5- bis 40fache
VergrolRerung betrachteter Strukturen. Es eignet sich
besonders fiir die Haaranalyse (Beispiel: Tricho-
gramm).

Mikroskop

Ein Mikroskop liefert eine 100- bis 1.000fache Ver-
groBerung betrachteter Strukturen. Es eignet sich
besonders fiir die Untersuchung von Zellen, abge-
schabtem Nativmaterial, Pilzsporen und Hyphen so-
wie gefdrbten Gewebeproben.

Kaliumhydroxid-Untersuchung

Die Kaliumhydroxid-Untersuchung (KOH-Untersu-
chung) ist eine einfache Methode zur Untersuchung
des Stratum corneum der Epidermis, eine Art ,hori-
zontale Biopsie“ der Hornzellschicht.

Indikation

Tinea, Hefepilzinfektionen und andere

Technik

Mit dem Skalpell werden reichlich Hautschuppen
aus dem Randbereich erkrankter Hautareale ent-
fernt (Ubergang kranke in gesunde Haut) und auf
einem Objekttriger gesammelt. Danach gibt man vor-
sichtig einen Tropfen Kaliumhydroxid (15-30 %ig,
evtl. mit Zusatz von optischen Aufhellern) auf den
Objekttrager und legt ein Deckplittchen dariiber.
Durch Kapillarkrifte verteilt sich die Losung unter
dem Deckpldttchen und mazeriert und separiert die
Hautschuppen (Inkubationszeit einige Minuten).
Resistentes Material, wie Hyphen und Pilzsporen,
bleibt intakt und ist mikroskopisch leicht erkennbar
(~ Abb. 3.5).
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Abb. 3.5 KOH-Test.

a Benotigte Materialien: Skalpell, Kaliumhydroxidlésung, Objekttrager.

b Mit dem Skalpell werden Hautschuppen abgetragen und mit einem Objekttrager aufgefangen.

c+d Mit Hilfe eines Deckplattchens werden die Hautschuppen auf dem Objekttrager gesammelt.

Zugabe eines Tropfens Kaliumhydroxidlésung.

Anbringen des Deckplattchens.

Leichtes Erhitzen fordert die Mazeration von Hautschuppen. Zurick bleibt KOH-resistentes Material von Pilzen wie
Hyphen und Pilzsporen.

Vorsicht: Zu starkes Erhitzen fuhrt zu Blasenbildung!

Unter dem Mikroskop erkennt man vor dem Hintergrund mazerierter Keratinozyten die fadenférmigen Hyphen von
Dermatophyten (Pfeil).

- Q =0
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Befund

Ein positives Nativpréparat zeigt in den mazerierten,
durchscheinenden Hautschuppen verzweigte Hy-
phen und/oder Pilzsporen. Dabei konnen allerdings
meist keine Riickschliisse auf die Art des Erregers
gezogen werden.

Tzanck-Test

Beim Tzanck-Test werden Zellen und ihre Kompo-
nenten mit Hilfe eines Farbstoffes gefirbt und damit
mikroskopisch sichtbar gemacht. Zellkerne und
zytoplasmatische Einschlusskérperchen erscheinen
blau-rot, Zytoplasma und Hintergrund-Nukleoplas-
ma hellblau.

Abb. 3.6 Tzanck-Test.

a Benotigte Materialien: Skalpell, Objekttrager, Deckplattchen, Giemsa-Farbung,
Immersionsél, Alkoholtupfer, Petroleum-Flamme und Streichholzer. Evtl. Plaster.
b Konsil im Krankenhaus. Immunsupprimierte Patientin mit gurtelférmigen
Schmerzen im Bereich der linken Flanke und rétlichen Exkoriationen mit se-
kundarer hamorrhagischer Krustenbildung am Rucken. Verdacht auf Herpes
zoster. Nach Desinfektion der Haut mit Alkohol wird mit Hilfe eines Skalpells
zelluldres Material vom Boden der Hautveranderung entfernt.
Das gewonnene Zellmaterial wird vom Skalpell auf einen Objekttrager tber-

N

tragen und ausgeschmiert.

Fixierung des Zellmaterials durch kurze Erhitzung.
Zugabe eines Tropfens Giemsa-Farbung.
Ausstreichen der Farbung.

Fertig prapariertes Material.

——SQ -0 o

Indikation

Herpes zoster, Herpes simplex, Pemphigus

Technik

Zuerst entfernt man die Decke eines intakten Haut-
blaschens. Dann entnimmt man mit Hilfe eines
scharfen, sterilen Instruments (z.B. Skalpell) zellu-
lares Material vom Boden des Blédschens, iibertragt
es auf einen Objekttrdger und ldsst es antrocknen.
Im néchsten Schritt erfolgen die Fixierung und Fér-
bung (z.B. May-Griinwald-Fiarbung, evtl. Giemsa-
oder Wright-Farbung, ~ Abb.3.6).

Befund

Bei Herpes simplex, Herpes zoster und Varizellen
zeigen sich multinukleire Riesenzellen. Die Diagno-

Die Farbung wird eine Minute auf dem Objekttager belassen und dann mit Wasser entfernt.
Zuruck bleibt gefarbtes Zellmaterial. Zugabe eines Tropfens Immersionsdl. Anbringen eines Deckplattchens.

Unter dem Mikroskop erkennt man fusionierte, multinukleare Riesenzellen.
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se eines Pemphigus erfolgt durch Nachweis der typi-
schen akantholytischen Zellen mit groflen Zell-
kernen, wenig Zytoplasma und Aufhebung der Zell-
zu-Zell-Kontakte. Richtig durchgefiihrt, hat der
Tzanck-Test eine Sensitivitdt von rund 75 %.

Merke

Mit dem Tzanck-Test kann nicht zwischen Her-
pes-simplex- und Varizella-zoster-Virusinfektio-
nen unterschieden werden. Dies gelingt jedoch
mit Hilfe fluoreszierender monoklonaler Antikor-
per (direkte Immunfluoreszenz), Polymerase-Ket-
tenreaktion (Virus-spezifische Primer) bzw. der
Viruskultur.

Nachweis von Kratzmilben

Skabies (,,Krédtze“) ist eine durch Sarcoptes scabiei
var. hominis hervorgerufene Milbeninfektion. Klini-
sches Leitsymptom ist der Juckreiz, insbesondere in
der Bettwdrme. Primédre Effloreszenzen beinhalten
kommaartige bzw. ldnglich-strichférmige, wenige
Millimeter lange FraBgéinge. Sekundédr kann es
durch Kratzeffekte zu Exkoriationen und Infektio-
nen kommen. Pridilektionsstellen: Interdigitalfal-
ten, Penis, Hautfalten.

Indikation

Skabies, Scabies norvegica

Technik

Handschuhe tragen zum Selbstschutz (Infektionsge-
fahr!). Kratzmilben lassen sich am besten in unver-
sehrten, nicht-exkoriierten Papeln und FraBgéngen
nachweisen. Zum Nachweis platziert man einen Trop-
fen Mineral- oder Immersionsol auf die ausgesuchte
Hautverdnderung oder direkt auf eine Skalpellklinge.
Dann trdgt man die Hornzellschicht mit dem Skal-
pell kriftig ab — moglichst ohne eine Blutung auszu-
l6sen. Das gewonnene Hautmaterial wird auf einen
Objekttriger iibertragen, ein Deckpléttchen aufgelegt
und unter dem Mikroskop untersucht (-~ Abb. 3.7).

Merke

Sind die Milbengénge schwierig zu lokalisieren,
kann man mit Hilfe eines abwaschbaren Filzstiftes
verddchtige Haut markieren und sie dann mit Al-
koholtupfern reinigen. Milbengénge halten den
Farbstoff zuriick und bleiben markiert, normale
Haut gibt ihn wieder ab.

Befund

Bei positivem Befund lassen sich Milben, ihre Eier
oder Milbenkot (Skybala) mikroskopisch identifi-
zieren.

Woodlicht-Untersuchung

Die Wood-Lampe emittiert nicht-sichtbare ultravio-
lette Strahlung vom Typ A (Wellenldnge 365 nm),

Abb. 3.7 Skabies-Test.

a Bendtigte Materialien: Skalpell, Objekttrager, Deckplattchen, Immersionsél und Alkoholtupfer. Evtl. Pflaster.
b Patient mit starkem Juckreiz und FraBgang-ahnlichen Hautveranderungen an Rumpf und Extremitaten. Verdacht auf
Skabies. Nach Desinfektion der Haut mit Alkohol Auftragen eines Tropfens Immersionsél auf die Hautveréanderung.

Abtragen der Hornzellschicht mit dem Skalpell.

-~ D O N

(schwarzer Pfeil) und gelegtem Ei (weiBer Pfeil).
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Das gewonnene Zellmaterial wird vom Skalpell auf einen Objekttrager Ubertragen und ausgeschmiert.
Nach Anbringen eines Deckpléttchens ist das Hautmaterial fertig prapariert.
Unter dem Mikroskop erkennt man eine weibliche Skabiesmilbe (mannliche Milben sind viel kleiner) mit Ei im Korper
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Tab. 3.6 Woodlicht-Untersuchung

Krankheit Atiologie Fluoreszierende Farbe der Farbe bei
Substanz Fluoreszenz Tageslicht

Erythrasma (7 Abb. 3.8) Corynebacterium Coproporphyrin Ill korallenrot -
minutissimum

Tinea capitis Microsporum audouinii Pteridin gelb-grin -
Microsporum canis

Pseudomonas (interdigital) Pseudomonas aeruginosa Pyoverdin blau-griin grin

Porphyria cutanea tarda Uroporphyrin-Decarboxylase- Uroporphyrin pink-orange -
Mangel

Trichomycosis palmellina Corynebacterium tenuis orange -

weiBe, superfizielle Trichophyton mentagrophytes kraftig wei3 weil3

Onychomykose

Vitiligo Autoimmunerkrankung kalt blauweif3 weil3

Malassezia furfur
(Pityrosporum ovale)

Tinea versicolor

welches bestimmte Erreger bzw. Ablagerungen in
den erkrankten Hautarealen zu einer sichtbaren, flu-
oreszierenden Lichtemission anregt (- Tab 3.6).

3.2.2 Hautbiopsie

Unter einer Biopsie versteht man die Gewinnung le-
benden Gewebes. Das Gewebe kann per Messer-
biopsie, Stanzbiopsie oder Shave-Biopsie gewonnen
werden. Die histologische Aufbereitung und Inter-
pretation der gewonnenen Gewebeprobe kann ent-
weder eine definitive Diagnose zur Folge haben oder
eine Reihe von Differentialdiagnosen ausschlieRen.
Die Qualitdt der gewonnenen Information ist u.a.
davon abhéngig, ob eine représentative Hautverén-
derung mit nicht zu ausgeprigten Sekundéirverdnde-
rungen (Ulzerationen etc.) biopsiert wurde. AuRer-
dem muss entsprechend der vermuteten Atiologie
genligend Gewebe gewonnen werden, z.B. aus-

goldgelb -

reichend subkutanes Fettgewebe bei Verdacht auf
Entziindung des Unterhautfettgewebes (Beispiel:
Erythema nodosum).

Shave-Exzision
Indikation

Schnelle und einfache Methode zur Gewebegewin-
nung, die hdufig zum Einsatz kommt. V.a. geeignet
fiir die Analyse von Krankheitsprozessen, die sich in
Epidermis und angrenzender Dermis abspielen (mit
einer Shave-Exzision wird meist nur wenig ober-
flachliche Dermis gewonnen), z.B. bei Verdacht auf
oberflachliches Basalzell- oder Spinalzellkarzinom.

Merke
Die Shave-Exzision von melanozytdren Navi ist
umstritten. Der Schnelligkeit und Einfachheit des

Abb. 3.8 Erythrasma. Klinische Prasentation (a) und Woodlicht-Untersuchung: Korallenrote Fluoreszenz (b).
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Eingriffs steht eine nicht immer ausreichende Ent-
fernung der Hautverdnderungen gegentiiber. Dies
hat zur Folge, dass histopathologisch dysplasti-
sche Navi evtl. re-exzidiert werden miissen. Malig-
ne Melanome miissen auf jeden Fall mit addqua-
tem Sicherheitsabstand re-exzidiert werden!

Durchfiihrung

Oberfldachliche Abtragung der Hautverdnderung
tangential zur Hautoberfldche, z.B. mit einer han-
delsiiblichen Rasierklinge oder mit dem Skalpell.
Fine Hautnaht ist nicht nétig, die Wunde heilt se-
kunddr, d.h. ohne direktes Aneinanderbringen der
Wundrédnder (wie bei der Primérheilung) durch die
Bildung von Granulationsgewebe (~ Abb. 3.9).

Stanzbiopsie
Indikation

Schnelle und einfache Methode zur Gewebegewin-
nung. Héufig eingesetzt. V.a. geeignet fiir die Analy-

Abb. 3.9 Shave-Exzision.

se von Krankheitsprozessen, die sich in Epidermis
und Dermis, nicht im subkutanen Fettgewebe ab-
spielen (mit einer Stanzbiopsie wird meist nur wenig
Fettgewebe gewonnen). Die Durchmesser der einge-
setzten Stanzzylinder betrégt {iblicherweise 2-8 mm.

Durchfiihrung

Die Haut wird senkrecht zu den Hautspaltlinien
zwischen zwei Fingern gespannt, der Stanzzylinder
eingedreht und dann entfernt, das Stanzprédparat
aus der Haut gelost. Der entstandene Defekt wird
mittels Hautnaht (oberfldchlich) verschlossen (-~
Abb. 3.10)

Messerbiopsie
Indikation

Aufwiéndigere Methode zur Gewebegewinnung. V. a.
dann indiziert, wenn ausgedehntere Hautareale
biopsiert werden sollen (z.B. zur Darstellung des
Ubergangs von kranker zu gesunder Haut) oder
wenn das subkutane Fettgewebe — evtl. bis zur Mus-

o

a Benotigte Materialien: Alkoholtupfer, Lidocain-Spritze, Rasierklinge, formalinhaltige Container, Wattestabchen,

Aluminiumhydroxid-Lésung und Pflaster.

b Hyperkeratotische Hautverédnderung auf geroteter Haut. Verdacht auf Spinalzellkarzinom. Eine Gewebeprobe zur
histologischen Diagnosesicherung ist indiziert. Nach Desinfektion der Haut mit Alkohol erfolgt eine Lokalanasthesie

mit Lidocain.

¢ Oberflachliche Abtragung der Hautveranderung mit einer Rasierklinge. Die Gewebeprobe wird nach Entnahme in

Formalin fixiert.

d Mit Aluminiumhydroxid-Lésung getrankte Wattestdbchen werden zur Blutstillung fur einige Sekunden auf die
Wunde gelegt. Anbringen eines Pflasters. Eine Naht ist nicht nétig.
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f

Abb. 3.10 Stanz-Biopsie.

a Benodtigte Materialien: Alkoholtupfer, Lidocain-Spritze, Stanze, Naht, chirurgisches Instrument, formalinhaltige
Container, Wattestabchen und Aluminiumhydroxid-Losung.

b Chronische urtikarielle Hautveranderung. Zur differentialdiagnostischen Abklarung soll eine Stanzbiopsie durch-
gefuhrt werden. Nach Desinfektion der Haut mit Alkohol erfolgt eine Lokalanasthesie mit Lidocain.

Anbringen der Stanze.

on

Durch leichte Drehbewegungen wird die Stanze in die Haut eingefuhrt.

e Scherenschnitt im Bereich des subkutanen Fettgewebes. Dann Entnahme des Hautmaterials und Uberfiihrung in

einen formalinhaltigen Container.

f Ein mit Aluminiumhydroxid-Lésung getranktes Wattestabchen wird zur Blutstillung fur einige Sekunden auf die

Wunde gelegt. Die Wunde muss genaht werden.
g Binden einer Einzelknopfnaht.
h Fertige Naht.

kelfaszie — dargestellt werden soll (z. B. bei Verdacht
auf Pannikulitis).

Durchfiihrung

I.d.R. erfolgt eine spindelférmige Exzision einschlief3-
lich des subkutanen Fettgewebes mit dem Skalpell.
Der entstandene Defekt wird mittels Hautnaht
(oberfldachlich und tief) verschlossen (~ Abb. 3.11).

3.2.3 Dermatohistopathologische Untersuchung

Die histopathologische Untersuchung erkrankter
Haut ist haufig diagnostisch entscheidend. Sie wird
sowohl zur Diagnose unklarer Hautverdnderungen
eingesetzt als auch zur Bestitigung einer klinischen
Diagnose (z.B. OP- und Biopsiematerial). Neben
der routineméRigen Lichtmikroskopie kommt in der
Dermatologie auch héufig die direkte und indirekte
Immunfluoreszenz zum Einsatz. Mit ihrer Hilfe las-

sen sich Autoantikérper, Komplement und Fibrino-
gen in der Haut (direkte Immunfluoreszenz) und im
Serum (indirekte Immunfluoreszenz) nachweisen.
Weiterhin wird in seltenen Féllen elektronenmikro-
skopisch untersucht (z.B. bei erblichen blasenbil-
denden Erkrankungen aus der Epidermolysis-bullo-
sa-hereditaria-Gruppe).

Farbungen

In der Dermatopathologie wird eine Reihe ver-
schiedener Farbungen eingesetzt, sowohl chemische
(~ Tab. 3.7) als auch immunhistochemische (- Tab.
3.8).

Chemische Farbungen (-~ Tab. 3.8, Tab. 3.9)

Dermatohistopathologische Begriffe
(~ Tab. 3.10-3.15)
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j

Abb. 3.11 Messerbiopsie.

a

oTQ o Qn

=

Bendtigte Materialien: Desinfektionsmaterial, Lidocain-Spritzen, Skalpell und weiteres chirurgisches Instrument,
Nahtmaterial, Elektrokauter. Chirurgische Assistenz.

34-jahrige Patientin mit malignem Melanom (markiert, kleiner runder Kreis), Breslow-Index 0,24 mm. Eine Exzision
mit 1 cm Sicherheitsabstand im Gesunden ist indiziert (groBer Kreis). Um die Wundrander spannungsfrei schlieBen zu
kénnen, erfolgt die Exzision in Form einer Ellipse.

Lokalanasthesie mit Lidocain.

Nach chirurgischer Desinfektion der Haut und Abdeckung des Operationsgebietes erfolgt der initiale Schnitt.
Anheben des Hautstlcks, Schnitte im Unterhautfettgewebe.

Exzidiertes Hautmaterial. Weitere Aufarbeitung in der Pathologie.

Unterminieren der Haut.

Eine breitflachige Unterminierung dient der Mobilisierung der Haut und erméglicht einen spannungsarmen Wund-
verschluss.

Hamostase mittels Elektokauter.

Tiefe, subkutane Naht (resorbierbares Nahtmaterial).

Oberflachliche, intrakutane Naht (resorbierbares Nahtmaterial). Alternativ hatte auch eine Einzelknopfnaht mit
nicht-resorbierbaren Materialien durchgefthrt werden kénnen.

Immunfluoreszenz zen (z.B. Fibrinogen) im Gewebe nachweisen. Das

gewonnene Biopsiematerial wird dazu nicht - wie

Direkte Immunfluoreszenz (DIF) fiir die dermatohistopathologische Routinefdrbung —
Mit Hilfe der direkten Immunfluoreszenz lassen sich ~ in Formalin fixiert, sondern schockgefroren und un-
Autoantikorper, Komplement und weitere Substan-  fixiert mit einem Kryostat geschnitten. Danach wer-
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Tab. 3.7 Eignung gangiger chemischer Farbungen

Farbung Indikation

Hamatoxylin-Eosin (HE) e Standardfarbung

Zielstruktur

e Zellkerne blau
e Zellplasma rot

periodic acid Schiff (PAS) e
Hefen und Sporen)

Pilzerkrankungen (Darstellung von °

Polysaccharide rot-violett

e Darstellung von Basalmembranzone,
GefaBwanden, Cryptococcus-Zellwand

Giemsa ® Mastzellprozesse
Histoplasma capsulatum

® Leishmaniosen

e Zellkerne rot-violett

e eosinophile Granula rétlich-braun,
basophile blau, neutrophile rot-violett

e Kerne von Parasiten und Protozoen
leuchtend rot

Alcian-Blau e schleimstoffreiche, sog. muzinése °

Mugzin blaulich

Hauterkrankungen (z.B. Lupus,

Sklerédem, Myxodem)

Kongo-Rot ® Amyloidosen * Amyloid orange (nicht-polarisiertes Licht)
bzw. grunlich (polarisiertes Licht)
Fontana-Masson ® melanozytare Tumore e Melanin dunkelbraun

Berliner Blau e Hamosiderinablagerungen,

z.B. nach Blutungen

den die Schnitte mit fluoreszierenden Antikorpern
behandelt, die an die im Gewebe abgelagerten Pro-
teine binden — z.B. Immunglobuline, Komplement

o Hamosiderin (Fe3+) blau

und andere Proteine. Fiir die Routineuntersuchung
verwendet man Antikoérper gegen IgG, IgA, IgM,
Komplement C3 und Fibrinogen. Die Auswertung

Tab. 3.8 Einige gangige immunhistochemische Farbungen

Indikation

malignes Melanom

Antikorper

Anti-S-100
MART-1/Melan-A
HMB-45

Zielstruktur

Melanozyten, Langerhanszellen, Nervenzellen
Melanozyten
Melanozyten

Lymphome (z. B. kutantes
T-Zell-Lymphom)

Anti-CD3
Anti-CD4
Anti-CD8
Anti-CD20
Anti-CD30 (Ki-1)
Anti-CD43
Anti-CD56
Anti-CD68

Pan-T-Zellmarker
T-Helfer-Zellen
T-Suppressor-Zellen
Pan-B-Zellmarker

atypische lymphozytische Zellen
Pan-T-Zellmarker

naturliche Killerzellen (NK)
Histiozyten

unbekannter Hauttumor

Anti-Zytokeratin
Anti-Desmin
Anti-Vimentin
Anti-CEA

Anti-CD34
Anti-Faktor Xllla

Anti-CD31
Anti-Faktor VIII

Epithelzellen

glatte und quer gestreifte Muskulatur

Zellen mesenchymalen Ursprungs, z. B. bei Sarkom
primére und metastatische Tumore mit drisenartiger
Differenzierung (z. B. Mamma-Ca-Metastasen)
Dermatofibrosarcoma protuberans, Kaposi-Sarkom,
Spindelzelllipom

Dermatofibrom

Endothelzellen, vaskuldre Tumore

Endothelzellen, vaskuldre Tumore
Merkelzell-Karzinome

Anti-Zytokeratin 20

S-100 = ein von Zellen der Neuralleiste exprimiertes Protein
MART-1/Melan-A = Melanoma Antigen Recognized by T-cells
HMB-45 = Melanom-assoziiertes Antigen

(Zyto-)Keratin, Desmin, Vimentin: Zelltyp-spezifische Intermediarfilamente

CEA = carcino-embryonales Antigen
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Tab. 3.9 Allgemeinpathologische Begriffe
Begriff Definition

Hyperplasie Vermehrung der Zellzahl in einem
definierten Areal

Beispiel

® benigne und maligne Tumore

® Prozesse, die mit gesteigerter
Proliferation der Epidermis einhergehen
(z. B. Psoriasis)

Pleomorph .mehrgestaltig”; Unterschiede in GréBe und
Form von Zellen und Zellkernen

e maligne Hauterkrankungen

Polymorph bezogen auf ein entzindliches Infiltrat
mit der Bedeutung ,, gemischtes Infiltrat”,
d.h. eine Mischung aus verschiedenen
Entztndungszellen (z.B. Lymphozyten und
Granulozyten)

Tab. 3.10 Gestorte Epidermisschichtung

o Infektionen

Begriff Definition Beispiel
Atrophie verminderte Dicke von Epidermis und/oder ® Lupus erythematodes
Dermis ® Lichen sclerosus et atrophicus
Akantholyse Verlust des Zusammenhaltes von Epidermis- ® Pemphiguserkrankungen
(~ Abb. 3.12a) zellen mit intraepidermaler Spaltbildung e M. Darier
s ® M. Hailey-Hailey
® M. Grover
e Herpesvirus-Infektionen

Akanthose Verdickung des Stratum spinosum
(~ Abb. 3.12b)

® Psoriasis
e Spinalzellkarzinom

Ballonierte ballonartige Schwellung der Epidermis-
Degeneration zellen mit nachfolgender Akantholyse und
(~ Abb. 3.12¢) intraepidermaler Blasenbildung

e Herpesvirus-Infektionen
e epidermolytische Hyperkeratose

Hypergranulose Verdickung des Stratum granulosum
(~ Abb. 3.12d)
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Lichen ruber planus (fokal-keilformig)
X-rezessive Ichthyose

Lichen simplex chronicus

Verruca vulgaris

Fortsetzung néchste Seite
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Tab. 3.10 Fortsetzung

Begriff

Hypogranulose

(~ Abb. 3.12¢)
-

Definition

Verschmalerung des Stratum granulosum

Beispiel

® Ichthyosis vulgaris
® Psoriasis

Hyperkeratose
(» Abb. 3.12f)

Verdickung des Stratum corneum;

entweder als

e Proliferations-Hyperkeratose infolge
vermehrter Hornbildung; Beispiel:
Verruca vulgaris

® Retentions-Hyperkeratose infolge
verminderter Abschilferung; Beispiel:
Ichthyosis vulgaris

e Ichthyosis vulgaris
e Verruca vulgaris
® Prurigo-Erkrankungen

Orthokeratose regelrechte Verhornung der Haut Normalbefund
Parakeratose Verhornungsstérung mit Zellkernresten im ® Psoriasis
(~ Abb. 3.129) Stratum corneum o Ekzeme

e Spinalzellkarzinom

Papillomatose
(» Abb. 3.12h)

nach innen gerichtete Proliferation der
Reteleisten bei gleichzeitiger Verschiebung
der dermalen Papillen in Richtung Hautober-
flache

® Psoriasis
e Verruca vulgaris

pseudoepithelio-
matose Hyperplasie

Tab. 3.11
Begriff

Hornzyste
(~ Abb. 3.13)

reaktiver Prozess der Epidermis auf verschie-
dene Stimuli; Akanthose mit teilweise massi-
ver Proliferation der Epidermis nach innen

Umschriebene Verhornungsstorungen

Definition

intraepidermaler, Keratin-gefullter Raum,
der an eine Zyste erinnert

e Infektionen (atypische Mykobakterien,
tiefe Pilzinfektionen, z. B. Blastomykose)

Beispiel

seborrhoische Keratose

kornoide Lamelle

schlotartige, parakeratotische Verdickung
einer Zone des Stratum corneum

charakteristisch fur die Porokeratose

Squamous eddy

erfolgt mit einem Fluoreszenzmikroskop. Gebunde-
ne fluoreszierende Antikorper erscheinen fluores-
zenzmikroskopisch griinlich.

Wirbel keratinisierter Epithelzellen mit
eosinophilem Zytoplasma

Spinalzellkarzinom

Indirekte Immunfluoreszenz (lIF)
Der Nachweis von im Patientenserum zirkulieren-
den Autoantikorpern erfolgt mit der indirekten Im-
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Abb. 3.12 Gestorte Epidermisschichtung.

a Akantholyse bei M. Hailey-Hailey.

b Akanthose bei Psoriasis.

¢ Ballonierte Degeneration bei Herpes zoster.
d Hypergranulose bei Lichen ruber planus.

Abb. 3.13 Umschriebene Verhornungsstérung bei se-
borrhoischer Keratose.
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Hypogranulose bei Ichthyosis vulgaris.
Hyperkeratose bei Prurigo nodularis.
Parakeratose bei Spinalzellkarzinom.
Papillomatose bei Psoriasis.

oTQ h0

munfluoreszenz. Dazu wird verfiigbare gesunde
Haut (z.B. Affen6sophagus) mit dem Serum des Pa-
tienten inkubiert. Die gebundenen Autoantikérper
werden in einem ndchsten Schritt mit fluoreszie-
renden AntikOrpern markiert (iiblicherweise anti-
IgG) und fluoreszenzmikroskopisch sichtbar ge-
macht.

Salztrennmethode

Durch Inkubation der Haut mit 1 molare Kochsalz-
I6sung im Kiihlschrank fiir 1-2 Tage trennt sich die
Basalmembran auf Hohe der Lamina lucida in eine
obere und eine untere Haélfte. Bei bestimmten Er-
krankungen, bei denen Autoantikdrper gegen die
Basalmembran vorliegen, binden die Autoantikérper
bevorzugt an die obere, epidermale (z.B. bullGses
Pemphigoid) oder die untere, dermale Basalmem-
branhiilfte (z.B. Epidermolysis bullosa acquisita).
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Tab. 3.12 Immunphdnomene
Begriff Definition Beispiel
Epidermotropismus Einwanderung von Entzindungszellen in e kutanes T-Zell-Lymphom

die Epidermis e Pityriasis lichenoides et varioliformis
acuta (PLEVA)
® Ekzeme
Exozytose Erythrozyten und Leukozyten, die sich e kutanes T-Zell-Lymphom

(~ Abb. 3.14a)

an einem Ort befinden, an den sie nicht °
gehoren (z.B. in der Epidermis)

Pityriasis lichenoides et varioliformis
acuta (PLEVA)
Ekzeme

Munro-Mikroabszess
(»~ Abb. 15.7)

Reste neutrophiler Granulozyten im Stratum e
corneum umgeben von Parakeratose

charakteristisch fur die Psoriasis

Pautrier-Mikroabszess
(~ Abb. 3.14b)

kleine Ansammlung atypischer Lymphozyten e
in der Epidermis

charakteristisch fur das kutane
T-Zell-Lymphom

spongiforme Pustel Ansammlung von neutrophilen Granulo- ® Psoriasis
zyten in der Epidermis, oft umgeben von
einem Hof (daher teilweise ,schwammartiges”
oder spongiformes Aussehen)

Spongiose Auseinanderweichen der Epithelzellen e akute Ekzeme

(~ Abb. 3.14c¢) durch intrazelluldres Odem mit nachfolgender

intraepithelialer Blasenbildung

Vakuolisierung Ausbildung kleiner, blaschenférmiger °
Spaltraume unterhalb der basalen Epithel-

zellschicht °

Abb. 3.14

Immunphanomene.

a Exozytose bei kutanem T-Zell-Lymphom.

b Pautrier-Mikroabszess bei kutanem T-Zell-Lymphom.
¢ Spongiose bei akutem Ekzem.

Lupus erythematodes
Erythema exsudativum multiforme
Graft-versus-Host-Disease
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Tab. 3.13 Einzelzellphanomene

Begriff Definition Beispiel
Civatte-Korperchen dyskeratotische Epidermiszellen mit e Lichen ruber planus
(Syn.: Kolloid- homogen-eosinophiler Farbung in der e Lupus erythematodes
Korperchen) Epidermis; auch (ausgestoBen) in der e Graft-versus-Host-Disease
(~ Abb. 3.15a) oberen Dermis; potentielle Quelle von e Erythema exsudativum multiforme
Amyloid e andere Erkrankungen mit , Interface-
Dermatitis” (Entzindungsprozesse
an der Grenzflache Dermis-Epidermis)
Corps grains, vom Zellverband gel6ste, akantholytische e M. Darier
Corps ronds epidermale Zellen; entweder oval e M. Grover
(« Abb. 3.15b) (.,Corps grains”) oder rund (,,Corps ronds")
AL
Dyskeratose Verhornungsstérung einzelner Epithelzellen, e M. Darier
die zu kernhaltigen, intensiv-eosinophilen ® Spinalzellkarzinom

Hornzellen zusammenschrumpfen

Geisterzellen blasse, schwach eosinophile Zellen mit ® Pilomatrixom
farblosem Zentrum e pankreatische Pannikulitis
Histiozyt Zelle mit ungelapptem Zellkern; e verschiedene granulomatdse
im Gegensatz zu Lymphozyten mit ovalem, Entzindungen

blass anfarbendem Zellkern und schwach
eosinophilem Zytoplasma; gehort zur Mono-
zyten/Makrophagen-Familie

Koilozyt vergroBerte epitheliale Zelle, normalerweise e Infektionen mit humanen Papillomaviren
(~ Abb. 3.15¢) in den oberen Epidermisschichten; exzentrisch (HPV)

gelegener, geschrumpfter, basophiler Zellkern

mit charakteristischem perinukledren Hof

Melanophage mit phagozytiertem Melanin beladener e blauer Navus
Histiozyt

retikulare Gruppen von stark geschwollenen Keratino- @ virale Infektionen

Degeneration zyten mit intakten Zellmembranen — ® epidermolytische Hyperkeratose
mikroskopisch netzartiges Aussehen e akute Ekzeme

Schaumzellen Lipid-beladene Makrophagen mit e Xanthom
schaumigem Zytoplasma ® juveniles Xanthogranulom

Immunfluoreszenz-Befunde e DIF: Nachweis von IgG (90-100 % der Félle) und

C3 (~ Abb. 3.17)

Epi | isch lluldre Abl . N
pidermale zwischenzellulare Ablagerungen e IIF: Nachweis von IgG (90 % bei aktiver Erkran-

(entlang der Zelloberflache)

kung)
Pemphigus FEine epidermale, zwischenzellulire  Zielantigen der Autoantikorper: Desmoglein 3, Des-
Ablagerung von Autoantikorpern ldsst sich erken-  moglein 1

nen mit:
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Abb. 3.15 Einzelzellphdnomene.

a Civatte-Korperchen bei Lichen ruber planus.
b Corps grains, Corps ronds bei M. Darier.

¢ Koilozyten bei Verruca vulgaris.

Tab. 3.14 Extrazellulare Ablagerungen
Begriff Definition

Amyloid

Ablagerung von niedermolekularem Protein

Beispiel

® Lichen amyloidosus

im Interstitium; Bildung von uneinheitlichen

Protein-Kohlenhydrat-Komplexen

Kamino-Korperchen

eosinophile, an dyskeratotische Keratinozyten e Spitz-Navus (haufig)

erinnernde Ablagerungen in der Epidermis ® malignes Melanom (selten)
oder im dermato-epidermalen Grenzbereich

Pigmentinkontinenz

Ablagerung von Pigment in der Dermis, ® Lentigo

entweder frei oder in Melanophagen e postinflammatorische Hyperpigmentation

Tab. 3.15 Einschlusskérperchen
Begriff Definition

Asteroid-Korperchen
Makrophagen und Riesenzellen

sternformiger Einschlusskorper in

Beispiel

e Sarkoidose, Tbc
Lepra
e andere granulomatoése Entziindungen

Molluscum-
Korperchen (Syn.:
Henderson-Patterson-

eosinophile Einschlusskérperchen in ® Molluscum contagiosum
Epithelzellen, die die Zellen stark aufbldhen

Korperchen)
(~ Abb. 3.16)
Schaumann- rundliche, lamellar geschichtete Einschluss- e Sarkoidose, Thc
Korperchen korper in Makrophagen und Riesenzellen e Lepra
(nach Zelluntergang frei im Gewebe) e andere granulomatdse Entziindungen

IgA-Pemphigus Man unterscheidet eine subkor-
neale pustuldre Dermatose (SPD) von einem intra-
epidermal-neutrophilen (IEN) Erkrankungstyp.
Eine epidermale, zwischenzelluldre Ablagerung von
Autoantikdrpern lédsst sich erkennen mit:

e DIF: Nachweis von IgA (per definitionem), selte-

ner zusitzlich IgG und C3

e IIF: Nachweis von IgA (50 % der Fille)
Zielantigen der Autoantikorper: Desmocollin 1 und
Desmocollin 2 bei Typ SPD; Desmoglein 3 bei Typ
EIN.

Durchgangige (.lineare”) Ablagerungen entlang
der Basalmembranzone

Bulloses Pemphigoid (BP) Eine durchgéngige Ab-

lagerung von Autoantikérpern entlang der BMZ

lasst sich erkennen mit (~ Abb. 3.18):

e DIF: Nachweis von IgG (90 % der Fille) und C3
(> 90 % der Fiélle)

e IIF: Ablagerungen von IgG (75 % der Fille)
Salztrennmethode: Autoantikérper binden an die
obere, epidermale Hilfte
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Abb. 3.16 Molluscum-Ko6rperchen.

Zielantigen der Autoantikorper: BP230 (BP-Agl);
immunreaktive Doméne von BP180 (BP-Ag2), sog.
NC-16 Doméne.

Herpes gestationis (HG) Eine durchgéngige Ab-
lagerung von Autoantikdrpern entlang der BMZ
lasst sich erkennen mit:

e DIF: Nachweis von C3 (100 % der Félle) und sel-
ten IgG (< 25 % der Fille)

e IIF: Nachweis von IgG (75 % der Fille)
Salztrennmethode: Autoantikérper binden an die
obere, epidermale Halfte

Zielantigen der Autoantikorper: BP230 (BP-Agl);

immunreaktive Doméne von BP180 (BP-Ag2), sog.

NC-16 Doméne.

Bullose lineare IgA-Dermatose (LAD) Eine durch-

gingige Ablagerung von Autoantikérpern entlang

der BMZ lésst sich erkennen mit:

e DIF: Nachweis von IgA (100 % der Falle per defi-
nitionem), seltener IgG, IgM und C3 (~ Abb. 1.5)

Abb. 3.18 Bulléses Pemphigoid.

a DIF mit Anti-lgG: Lineare, nicht-grobkérnige Ablagerungen entlang der Basalmembranzone.
b IIF mit Anti-lgG und Salztrennmethode: Autoantikérper binden an die obere, epidermale Halfte der Basalmembran.
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Abb. 3.17 Pemphigus: DIF mit Anti-lgG. Zwischenzellu-
lare Ablagerungen von Autoantikdrpern in der Epidermis.

e IIF: Nachweis von IgA (30-50 % der Fiélle)
Salztrennmethode: Autoantikorper binden epi-
dermale, dermale oder beide Hilften

Zielantigen der Autoantikorper: LAD-Doméne von

BP180 (BP-Ag2), LAD-1 (Ladinin), Kollagen VII.

Epidermolysis bullosa acquisita (EBA) Eine durch-
gingige Ablagerung von Autoantikérpern entlang
der BMZ lésst sich erkennen mit:
e DIF: Nachweis von IgG (100% der Fille), IgA
(66 % der Félle), IgM (50 % der Félle) und selten C3
e IIF: Nachweis von IgG (50 % der Félle) (»~ Abb.
9.15)
Salztrennmethode: Autoantikérper binden an die
untere, dermale Hilfte (DD: Pemphigoid!)
Zielantigen der Autoantikorper: Kollagen VII

Grobkérnige (,,granuldre”) Ablagerung entlang
der Basalmembranzone

Systemischer Lupus erythematodes (SLE) Eine
grobkornige Ablagerung von Autoantikorpern ent-
lang der BMZ lasst sich erkennen mit (~ Abb. 3.19):
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Abb. 3.19 Systemischer Lupus erythematodes.
a DIF mit Anti-lgG: Grobkdrnige Ablagerungen entlang der Basalmembranzone. Dieses sog. ,Lupusband” ist typisch
fur die systemische Verlaufsform des Lupus erythematodes. Es ist besonders spezifisch fur die Erkrankung, wenn es in
klinisch nicht erkrankter Haut nachgewiesen wird.
b IIF mit Anti-IgG: Nachweis antinuklearer Antikorper (ANA).

e DIF: IgG, IgM, IgA und C3 nachweisbar in

- sonnenexponierter, erkrankter Haut (> 90 % der
Félle)

- sonnenexponierter, nicht erkrankter Haut (50 %
der Fille)

— AuRerdem: Fluoreszenz epidermaler Zellkerne
(antinukledres Antikorper-Muster), nachweis-
bar in 10-15 % der Fille (IgG)

e IIF: Nachweis antinukledrer Antikorper (ANA)
Zielantigen der Autoantikorper: u.a. antinukleédre
Antikorper

Diskoider Lupus erythematodes (DLE) Eine grob-

kornige Ablagerung von Autoantikérpern entlang

der BMZ lésst sich erkennen mit:

e DIF: IgG, IgM nachweisbar in erkrankter Haut
(> 90 % der Fille).

e IIF: Nur selten Nachweis antinukledrer Antikér-
per (ANA).

Zielantigen der Autoantikorper: unbekannt

Getiipfelte Ablagerungen in den Papillen der
Dermis

Dermatitis herpetiformis Duhring (DH) Fiir die

Erkrankung charakteristisch sind (-~ Abb. 3.20):

e DIF: Wie getiipfelt wirkende Ablagerungen von
IgA (100 % der Fille) und C3 (50 % der Fille) in
den Papillen der Dermis. Zusétzlich lassen sich
evtl. granuldre Ablagerungen von Autoantikor-
pern entlang der BMZ nachweisen.

e IIF: Nachweis von Anti-Endomysium-AK (IgA)
(70% d.E) bei Personen mit glutenhaltiger
Diét

Zielantigen der Autoantikorper: Transglutaminase

Ausfransende (,shaggy”) Fibrinogen-Ablagerun-
gen entlang der Basalmembranzone

Anzutreffen bei Erkrankungen, die mit Entziin-
dungsreaktionen im Bereich der Basalmembran-
zone/dermatoepidermalen Grenzfliche einherge-

Abb. 3.20 Dermatitis herpetiformis Duhring.

a DIF mit Anti-lgA: Getlpfelte Ablagerungen in den Papillen der Dermis.
b IIF mit Anti-lgA: Nachweis von Anti-Endomysium-AK.
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Abb. 3.21
weis von ausfransenden Fibrinogen-Ablagerungen.

Lichen ruber: DIF mit Anti-Fibrinogen. Nach-

hen (sog. Interface-Dermatitis), z.B: Lichen ruber

(~ Abb. 3.21), Lupus erythematodes, Erythema exsu-

dativumm multiforme:

e DIF: Nachweis von ausfransenden Fibrinogen-
Ablagerungen entlang der Basalmembranzone

e IIF: negativ

Zielantigen der Autoantikorper: unbekannt

Ablagerungen in den GefaBBen der Dermis

Porphyrie

e DIF: Ablagerungen von IgG-Autoantikdrpern in
Geféden der Dermis (-~ Abb. 3.22), auch granuli-
re C3-Ablagerungen.

e IIF: negativ

Zielantigen der Autoantikorper: unbekannt.

Purpura Schoenlein-Henoch

e DIF: Ablagerungen von IgA-Autoantikérpern in
Gefdllen der Dermis (~ Abb. 24.13).

e IIF: negativ

Zielantigen der Autoantikorper: unbekannt

Abb. 3.22 Porphyrie: DIF mit Anti-lgG. Nachweis von
IgG-Autoantikérpern in GefaBen der Dermis.
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Vaskulitis

e DIF: IgM-, IgG- und C3-Ablagerungen in Gefillen
der Dermis.

e IIF: negativ

Zielantigen der Autoantikorper: unbekannt

3.2.4 Allergologische Untersuchungsverfahren

Die folgenden Begriffe sind allergologisch von Be-
deutung:

Ein Allergen ist ein Antigen, das Uberempfindlich-
keitsreaktionen sowohl vom Soforttyp als auch vom
verzdgerten Typ auslosen kann.

Die Immunitét ist die Fahigkeit des Organismus,
zwischen fremd und eigen zu unterscheiden. Fremd-
material wird angegriffen, eigenes Gewebe jedoch
toleriert. Diese Fdhigkeit muss vom Immunsystem
erlernt werden. Immunzellen, die bei Kontakt mit
korpereigenen Substanzen oder Umweltstoffen eine
Immunreaktion provozieren, werden frith in der
Entwicklung eines Organismus ausgesondert. Funk-
tioniert dieser Mechanismus nicht, kann es zu Auto-
immun- oder allergischen Erkrankungen kommen.
Andererseits konnen Immunzellen, die gegen
Krankheiten schiitzen, durch Impfungen stimuliert
und zu Wachstum und Zellteilung angeregt werden.
Immunzellen konnen direkt zytotoxisch wirken
oder die Produktion von protektiven AntikOrpern
anregen. Man unterscheidet deshalb zwischen zellu-
larer und humoraler Immunitat.

Eine Allergie wird durch den Kontakt mit einer
immunogenen Substanz erworben. Bei erneutem
Kontakt mit dem Allergen kommt es zu einer erhoh-
ten Bereitschaft, mit bestimmten krankhaften Er-
scheinungen zu reagieren. Es werden die immunolo-
gischen Reaktionen vom Typ I-IV unterschieden.

Merke
Klassifikation allergischer Reaktionen nach
Coombs und Gell:

e Typ-I-Reaktion: Reaktion vom Soforttyp durch
spezifische IgE-Antikorper (humoral). Beispiel:
Urtikaria und Insektengiftallergien.

e Typ-II-Reaktion: zytotoxische Reaktion durch
spezifische IgG/IgM-Antikorper (humoral).
Beispiel: idiopathische thrombozytopenische
Purpura; hdmolytische Andmien.

e Typ-III-Reaktion: Immunkomplexreaktion durch
Antigen-Antikérper-Komplexe (humoral). Bei-
spiel: Vasculitis allergica, Serumkrankheit.

e Typ-IV-Reaktion: verzogerte Reaktion durch
sensibilisierte T-Lymphozyten (zelluldr). Bei-
spiel: allergisches Kontaktekzem.

Allergische Reaktionen vom Typ I und IV lassen

sich durch lokales Einbringen von Allergenen in

die Dermis (Typ I, Kutantest) oder durch lokales

Auftragen von Allergenen auf die Haut (Typ IV,

Epikutantest) testen. Ein positiver Testbefund
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fiihrt entweder zu Quaddelbildung (Typ I) oder
Kontaktekzem (Typ IV).

Allergische Reaktionen vom Typ II und III treten
nach systemischer Absorption von Allergenen auf
und lassen sich nicht durch lokale Hauttestung
nachweisen. Der Nachweis von Autoantikdrpern
bei Typ-II-Reaktionen kann serologisch gelingen
(z.B. per ELISA) oder mit Hilfe von Biopsiemate-
rial und der Immunfluoreszenz. Immunkomplex-
ablagerungen bei Typ-III-Reaktionen lassen sich
in Biopsiematerial nachweisen (Immunfluores-
zenz).

Gangige allergologische Testmethoden

Reibetest

e Indikation: Verdacht auf ausgepréigte Typ-I-Sensi-
bilisierung

e Durchfithrung: Das verdichtige Allergen wird
mehrfach mit einem befeuchteten Mulltuch {iber
die Beugeseite des Unterarms gerieben. Als Nega-
tivkontrolle dient ein mit Kochsalzlésung be-
feuchtetes Mulltuch.

e Testsubstanzen: Nahrungsmittel, Tierhaare, Latex,
Holzer und andere

e Beurteilung: Nach 15-20 min wird auf das Vorlie-
gen einer urtikariellen Reaktion gepriift.

Merke

Potente Allergene wie Latex und Rizinus konnen
bereits im Reibetest anaphylaktische Reaktionen
auslosen!

Kutantestung

Prick-Test

e Indikation: Verdacht auf Typ-I-Sensibilisierung

¢ Durchfithrung: Das Allergen wird in Form einer
Losung und mit Hilfe einer Prick-Lanzette in die
Dermis der Beugeseite des Unterarms eingebracht.
Alternativ kann auch der obere Riicken als Test-
gebiet genutzt werden. Ublicherweise werden ver-
schiedene Allergene getestet (Testreihe), die im
Abstand von 3-5 cm in die Haut eingebracht wer-
den. Die Haut wird dazu leicht angehoben und die
Lanzette in einem Winkel von 45° eingestochen.
Fiir die akkurate Interpretation der Testergebnisse
ist es wichtig, dass keine Blutungen an der Test-
stelle ausgelOst werden (z. B. in gealterter oder ste-
roidgeschidigter Haut). Als Positivkontrolle wird
Histaminlosung benutzt (1,0 mg/ml, verursacht
immer eine Quaddelbildung), als Negativkontrolle
allergenfreies, mit Phenol konserviertes Losungs-
mittel.

e Testsubstanzen: Diverse Allergenextrakte sind
kommerziell erhéltlich, z.B. Pollen, Tierepithe-

lien, Hausstaubmilben, Schimmelpilze, Nah-
rungsmittel, hoch- und niedrigammoniakalische
Latexmilch.

e Beurteilung: Nach ca. 15-20 min wird auf das Vor-
liegen einer urtikariellen Reaktion gepriift. Die Be-
urteilung erfolgt relativ zur Positiv- und Negativ-
kontrolle (~ Abb. 11.2):

+ Quaddel kleiner als Histaminquaddel,
mindestens 3 mm grofer als Negativ-
kontrolle

++ Quaddel ca. gleich gro wie Histamin-
quaddel

+++ Quaddel groRer als Histaminquaddel
++++ Quaddel groRer als Histaminquaddel mit
Pseudopodien

Merke

Verschiedene Arzneimittel (z.B. orale Antihista-
minika) konnen die Hautreaktivitét bei Typ-I-Dia-
gnostik unterdriicken. Deswegen Medikamente
evtl. einige Tage vor Testbeginn absetzen.

Scratch-Test

e Indikation: Verdacht auf Typ-I-Sensibilisierung.

Der Scratch-Test ist eine Variante des Prick-Tests

und wird u.a. zur Testung nicht-standardisierter

Allergene eingesetzt. Er ist sensitiver als der Prick-,

jedoch weniger sensitiv als der Intrakutantest.

Durchfiithrung: Die Haut wird an der Beugeseite

des Unterarms mit einer Lanzette ca. 5 mm lang

angeritzt (ohne dass Blut austritt). Das Allergen

wird dann nativ oder in Form einer Losung (z.B.

1 %ig in 0,9 % NaCl) auf die Haut aufgetragen und

leicht eingerieben. Als Positivkontrolle wird His-

taminlésung benutzt (1,0 mg/ml, verursacht im-

mer eine Quaddelbildung), als Negativkontrolle

allergenfreies, mit Phenol konserviertes Losungs-
mittel.

e Testsubstanzen: Verwendet werden entweder di-
verse kommerziell erhéltliche Pricktest-Losungen
oder nicht-standardisierte Testsubstanzen, z.B.
native Lebensmittel.

¢ Beurteilung: Nach ca. 15-20 min wird auf das Vor-
liegen einer urtikariellen Reaktion gepriift. Die Be-
urteilung erfolgt relativ zur Positiv- und Negativ-
kontrolle — genau wie beim Prick-Test.

Intrakutantest

e Indikation: Bei Verdacht auf Typ-I-Sensibilisie-
rung als Ergdnzung zur Prick- oder Scratch-
Testung. Der Intrakutantest ist sensitiver als der
Prick-Test, zeigt jedoch mehr falsch-positive Reak-
tionen (v.a. bei Nahrungsmitteln).

® Durchfithrung: Das Allergen wird in Form einer
Losung und mit Hilfe einer Tuberkulinspritze und
feinen Kaniile (z.B. 27 G) in die Dermis der Beu-
geseite des Unterarms eingebracht (streng i.c.,
0,02-0,05 ml Testlosung). Alternativ kann auch
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der obere Riicken als Testgebiet genutzt werden.
Ublicherweise werden verschiedene Allergene ge-
testet (Testreihe), die im Abstand von 5 cm in die
Haut eingebracht werden. Als Positivkontrolle
wird Histaminlésung benutzt (1,0 mg/ml, verur-
sacht immer eine Quaddelbildung), als Negativ-
kontrolle allergenfreies, mit Phenol konserviertes
Losungsmittel.

o Testsubstanzen: Insektengifte, Penizillin (z.B.
Allergopen®-Test), Lokalanésthetika, Heparine
und andere. Es sollten nur standardisierte Testlo-
sungen oder geeignete Medikamente (Lokalanés-
thetika, Heparine) fiir i.c. Injektionen verwendet
werden. Die Injektion von toxischen Substanzen
wie Reinigungsmittel oder Medikamente fiir i.v.
oder i.m. Applikation kann Nekrosen verursa-
chen.

e Beurteilung: Nach ca. 15-20 min wird auf das Vor-
liegen einer urtikariellen Reaktion gepriift. Die
Beurteilung erfolgt relativ zur Positiv- und Nega-
tivkontrolle — genau wie beim Prick-Test. Evtl.
nochmalige Ablesung nach 24, 48 und 72 h, wenn
neben IgE-vermittelten (Typ I) auch zellvermittel-
te Immunreaktionen (Typ IV) vermutet werden.

Epikutantest und Photo-Epikutantest

e Indikation: Bei Verdacht auf Typ-IV-Sensibilisie-
rung, v.a. bei V.a. allergische bzw. photoallergi-
sche Kontaktdermatitis. Auch bei Verdacht auf
Kontakturtikaria (z.B. Latexallergie). Im Engli-
schen als Patch-Test bezeichnet.

® Durchfithrung: Die Haut wird zunédchst prapariert
(z.B. Entfettung bei stark seborrhoischer Haut mit
Ethanol oder Rasur bei starker Behaarung). Die zu
testenden Allergene werden in einem geeigneten
Vehikel — meist Vaseline, seltener Wasser — und in
geeigneter Konzentration in industriell vorgefer-
tigte Testkammern eingebracht und dann fiir 48 h
auf der Haut fixiert (mit Testpflaster; kein Sport,
kein Duschen oder Baden). Testareal ist iiblicher-
weise der Riicken (- Abb. 3.23).
Beim sog. Photo-Epikutantest (Photo-Patch-Test)
werden zwei identische Allergen-Testreihen auf
dem Riicken fixiert. Eine Testreihe wird mit UVA-
Licht bestrahlt. Die Beurteilung erfolgt wie beim
normalen Epikutantest. Tritt eine allergische Re-
aktion nur auf der UVA-bestrahlten Seite auf, liegt
einen Photokontaktallergie vor.

Merke

Der Epikutantest ist nur dann interpretierbar,
wenn das Immunsystem mit normaler Aktivitét
reagieren kann. Immunsuppressiva wie Kortikoi-
de (langere lokale Anwendung im Testgebiet oder
systemisch) oder intensive UV-Bestrahlung sind
deshalb vor Testbeginn kontraindiziert. Antihista-
minika hingegen sind keine Kontraindikation (im
Gegensatz zur Typ-I-Diagnostik).
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e Testsubstanzen: Benutzt werden fertig erhiltliche
standardisierte Allergene. Die hdufigsten Allergene
sind in Standard-Testreihen zusammengefasst, da-
neben existieren verschiedene Spezialtestreihen je
nach Fragestellung (z. B. berufliche Tatigkeit, Loka-
lisation des Ekzems, bestimmte Substanzgruppen).

¢ Beurteilung: Die erste Beurteilung findet 48 h
nach Anbringen der Testsubstanzen statt. Das
Testpflaster mit den in den Testkammern einge-
brachten Allergenen wird zu diesem Zeitpunkt
entfernt. Eine zweite Beurteilung erfolgt nach 72 h.
Bei fraglichen Reaktionen, Verdacht auf Steroid-
oder Metallsalzallergie sollten weitere Ablesungen
erfolgen. Bei Verdacht auf Kontakturtikaria ist
eine Ablesung 20-30 min nach Anbringen der
Testsubstanzen erforderlich.

Die Beurteilung erfolgt nach der Empfehlung der
International Contact Dermatitis Research Group
(ICDRG):

0 negativ
2+ nur schwaches Erythem (zweifelhafte
Reaktion)

+ gleichméiges Erythem, Infiltration der
Haut, evtl. diskrete Papeln

++ deutliches Erythem, Infiltration der Haut,
Papeln, Vesikel

+++ starkes Erythem, starke Infiltration, dichte,
konfluierende Vesikel

IR: irritative Reaktionen unterschiedlicher Art

Hautfunktionstests

Alkali-Resistenz-Test

e Indikation: Verdacht auf Minderbelastbarkeit der
Haut gegeniiber unspezifischen irritativen Noxen
(z.B. zum Nachweis einer Pradisposition fiir die
Entwicklung eines irritativ-toxischen Kontaktek-
zZems).

e Durchfithrung: An der Beugeseite des Unterarms
werden drei ca. 2,5 X 3 cm groBe Felder markiert.
Dann wird je ein Tropfen 0,5 N NaOH-Losung auf
die Haut getropft (Felder 1 bis 3) und diese dann
mit einem Glasblockchen (ca. 2 X 1,5 X 3 cm) ab-
gedeckt. Nach 10 min wird die Hautreaktion be-
urteilt und die Losung mit FlieRpapier abgewischt.
Derselbe Vorgang wird wiederholt mit den Feldern
2 bis 3 und abschliefend nur mit Feld 3.

e Beurteilung: Bei deutlichem Erythem, Bldschen,
Erosionen und Brennen
- nach 10 min (Feld 1) — Alkaliresistenz stark

vermindert
- nach 20 min (Feld 2) — Alkaliresistenz leicht
vermindert
- nach 30 min (Feld 3) — Alkaliresistenz normal
— keine Reaktion — Alkaliresistenz erh6ht

Zur besseren Darstellung der eingetretenen Haut-

verdnderungen nach NaOH-Behandlung kann jeder

Testdurchgang mit einem Nitrazingelb-Test kombi-

niert werden.




3.2 Untersuchungstechniken

Abb. 3.23 Epikutantest.

a ImKduhlschrank gelagerte, oftmals leicht verderbliche Allergene fur den Epi-

kutantest.

Ubertragung der Allergenzubereitungen auf runde Metallteller.
140 zu testende Allergene in Zehnereinheiten auf einem Tablett.

b

4

d Aufbringen der Allergenserie auf den Ricken des Patienten.

e Entfernung der Pflaster und Metallteller nach 48 Stunden. Im Anschluss Be-
urteilung der Hautreaktion. Hilfreich ist hierbei der Einsatz einer Plastik-
schablone (leichteres Zuordnen von Hautreaktion und Allergen).

f Positive Testung auf Diethylthiourea 1% (+++) und N-(Cyclohexylthio)Phtha-
limid (++) 48 h nach Anbringen des Kontaktallergens. Eine zweite Beurtei-
lung erfolgt nach 72 h. Bei fraglichen Reaktionen, Verdacht auf Steroid- oder
Metallsalzallergie sollten weitere Ablesungen erfolgen.

Nitrazingelb-Test
e Indikation: Nachweis einer evtl. noch subklini-
schen irritativ-toxischen Hautschiddigung (im Vor-
stadium eines Ekzems). Mit Nitrazingelb wird die
Barrierefunktion des Stratum corneum getestet
(z.B. wichtig fiir die Einschédtzung der Wirksam-
keit lokaler Therapeutika).
Durchfiihrung: Auf die gereinigte und irritativ-to-
xisch geschidigte Haut wird eine 1 %ige Nitrazin-
gelb-Indikatorlésung aufgetragen (Nitrazingelb
0,5; Tween 80 0,25; Aqua dest. ad 50,0).
e Beurteilung: Ablesung nach 30 sec
- Blaufdrbung (Farbumschlag) mit feinen, blau-
schwarzen Punkten oder Linien: Stratum cor-
neum ist geschéddigt und die Barrierefunktion ist
kompromittiert.
— Gelbliche Farbung: Barrierefunktion ist normal.

— GroRe blaue Punkte deuten auf Exkoriationen
hin, keine Bewertung.

Tuberkulintestung

Indikation: Zum Nachweis einer Typ-IV-Sensibilisie-
rung gegen Antigene des M.-tuberculosis-Komplexes
nach durchgemachter Infektion. Falsch-positive Test-
ergebnisse konnen auftreten nach BCG-Impfung
oder Infektionen mit Umweltmykobakterien.

Tine-Test (Tubergentest)
Die i.c. Applikation von Tuberkulin erfolgt an der
Beugeseite des Unterarms mit einem Nadelstempel
(ca. 5 L.E. Tuberkulin pro Metallzinken). Ablesung
nach 72 h

Beurteilung: positiv bei Induration = 2 mm
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Abb. 3.24 Urtikarieller Dermographismus.

Moro-Test

Die Applikation eines mit Tuberkulinsalbe beschichte-

ten Spezialpflasters erfolgt an der Beugeseite des Un-

terarms. Das Pflaster entspricht 10-100 L.E. Tuberku-

lin i.c. Ablesung nach 72 h. In Deutschland ist keine

Tuberkulinsalbe mehr fiir den Moro-Test im Handel.
Beurteilung: positiv bei konfluierenden Papeln

Mendel-Mantoux-Test
Streng i.c. Injektion von 0,1 ml Tuberkulin an der
Beugeseite des Unterarms. Ublicherweise werden
10 LE. injiziert, z.B. 10 Tuberkulin-Einheiten GT
Behring®. Ablesung nach 72 h

Beurteilung: Bei Screening-Untersuchungen un-
belasteter Personen ist eine Induration > 10 mm als
positiv anzusehen.

Merke

Die Tuberkulintestung sollte nach der Mendel-
Mantoux-Methode erfolgen (Empfehlung des Ro-
bert-Koch-Instituts)!

i |

Abb. 3.25 WeiBer Dermographismus. [1]
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In-vitro-Diagnostik

Gesamt-IgE im Serum
e Indikation: Beurteilung eines atopischen Ekzems
und anderer Erkrankungen
e Beurteilung: Bei Erwachsenen ist bei Werten > 100
kU/I eine atopische Disposition wahrscheinlich
(Normalwerte variieren je nach Lebensalter).
Ebenfalls erhohtes Gesamt-IgE bei folgenden Er-
krankungen:
- Parasitosen
- Hyper-IgE-Syndrom
— Erkrankungen mit T-Zell-Dysfunktion (AIDS,
Wiskott-Aldrich-Syndrom, Nezelof-Syndrom,
Non-Hodgkin-Lymphome der T-Zell-Reihe, M.
Hodgkin)
- malignen Tumoren, IgE-Gammopathie und IgE-
Myelom
— infektioser Mononukleose und anderen viralen
Erkrankungen

Spezifisches IgE im Serum
e Indikation: Verdacht auf Typ-I-Sensibilisierung.
V.a. dann hilfreich, wenn Hauttests kontraindiziert
sind, z.B. bei extrem starken Sensibilisierungen,
im Séuglings- und Kleinkindesalter, bei nicht ver-
fiigbaren Allergen-Losungen zur Hauttestung oder
widerspriichlichen Ergebnissen von Anamnese,
Haut- und Provokationstests.
e Testsysteme: RAST (Radio-Allergo-Sorbent-Test)
und andere
¢ Beurteilung:
— Quantitativ: in kU/l mit internationalem IgE-
Standard (WHO 75/502) als Referenzsystem
- Semiquantitativ: in Klassen (z.B. beim CAP-Sys-
tem Klasse I-1V)

Merke
Nur ein Teil der im Serum nachweisbaren erh6h-
ten IgE-Spiegel ist auch klinisch relevant!

Dermographismus

Syn.: Hautschrift
e Indikation: Bei Erkrankungen, die mit einer Uber-
empfindlichkeit von Mastzellen einhergehen, z.B.:
— Urticaria factitia: v.a. durch kurz anhaltende
mechanische Reize ausgelost
- Druckurtikaria: v.a. durch stetig anhaltenden
Druck ausgelost
— Cholinergische Urtikaria: v.a. durch Anstren-
gung oder Schwitzen ausgeldst
e Durchfithrung: Mit einem spitzen Gegenstand
(z.B. Holzspatel oder hinteres Ende eines Stiftes)
wird fest iiber die Riickenhaut gestrichen.
e Beurteilung: Ein urtikarieller Dermographismus
liegt vor bei Rotung und Quaddelbildung der Haut,
die iiber die Kratzstelle hinausgeht (~ Abb. 3.24).




3.2 Untersuchungstechniken

Von einem urtikariellen Dermographismus zu
unterscheiden ist der Dermographismus albus. So
bezeichnet man weille Streifen durch Vasokon-
striktion als Hinweis auf eine atopische Grundver-
anlagung oder bei bereits manifestem atopischem
Ekzem (~ Abb. 3.25). Diese Reaktion wird nicht
durch Mastzellen verursacht und es handelt sich
nicht um eine urtikarielle Hautreaktion.

Merke

Fiir die Diagnostik urtikarieller Hauterkrankun-

gen steht eine Reihe weiterer spezifischer Provo-

kationstests zur Verfiigung, z.B.:

e Kaltetest: lokale Applikation von Eis bei Ver-
dacht auf Kélteurtikaria

e Warmetest: lokale Applikation von Wéarme bei
Verdacht auf Warmeurtikaria

® Drucktest: lokale Applikation von Druck (Ge-
wichte) bei Verdacht auf Druckurtikaria

e Schwitztest: Kniebeugen, Treppenlaufen, Fahr-
radergometer bei Verdacht auf cholinergische
Urtikaria
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