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Tinea incognito
v
J. Runge, I. Vennewald, G. Hansel

Im November 2007 waren bei der 73-jdhrigen Pa-
tientin erstmals flechtenartige Hautveranderun-
gen am linken distalen Unterschenkel aufgetre-
ten. Seit Mdrz 2008 wurde eine zunehmende Pro-
gression mit einer tiefen Ulzeration prdtibial am
linken Unterschenkel beobachtet (© Abb. 1).

An Nebenerkrankungen waren ein arterieller Hy-
pertonus, eine Varikose beidseits und eine Hypo-
thyreose bekannt.

Hautbefund: Bei Aufnahme Anfang November
2008 zeigte sich am linken Unterschenkel ein gir-
landenférmiges, randbetontes Erythem, welches
fast die gesamt Zirkumferenz einnahm. Zusdtz-
lich bestand eine grobe Schuppung. Distal davon
fand sich ein sichelférmiges, relativ tiefes, scharf
begrenztes Ulkus mit Fibrinbeldgen. Die Ful3-
und Fingerndgel waren dystroph, grau-gelblich
verfarbt und teilweise abgebrochen.

Histologie: Wir fiihrten diagnostische Exzisionen
durch. Im Bereich des Papillarkérpers und oberen
Koriums fand sich ein herdbetont auRerordent-
lich schiitteres lymphomonozytoides entziindli-
ches Infiltrat in vorzugsweise perivaskuldrer Lo-
kalisation. Im Stratum corneum Nachweis zahl-
loser Pilzhyphen (© Abb. 2).

Laborbefunde: Pathologisch waren Kreatinin
(109,6 pmol/l), GFR (46,3), Harnstoff (9,3 mmol/1)
und Thrombozyten (408,0 Gpt/l).

Mykologie: Nagelspine und Hautschuppen
(© Abb.3, 0 Tab.1).

Therapie und Verlauf: Lokaltherapie mit Ciclopi-
roxolamin (Batrafencreme®), interne Therapie
mit Itraconazol 200 mg/d (Sempera®). Die Thera-
pie wurde iiber 3 Monate kontinuierlich ange-
wendet und gut toleriert. Bei einer ambulanten
Vorstellung Mitte Januar 2009 stellte sich die Pa-
tientin mit einem komplett abgeheilten Hautbe-
fund vor.
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Abb. 1 Lokalbefund linker Unterschenkel medial.

Abb.2 Histologie mit Pilzelementen im Stratum cor-
neum (PAS, x 40).

Kommentar: Die Tinea incognito wurde 1968 von
Ive et al. [1] erstmals beschrieben. Der klinisch-
morphologische Befund ist dabei durch die
symptomatische Anwendung topischer Gluko-
kortikoide verandert. Der Pilz sitzt in der Horn-
schicht und metabolisiert das Keratin, dadurch
wird in der darunter liegenden Epidermis eine
Ekzemreaktion ausgel6st. Die typischen Entziin-
dungszeichen werden durch die antiinflammato-
risch wirkenden Kortikoide unterdriickt, sodass
es zu Fehldiagnosen kommen kann [2,3]. In den
von Ive et al. beschriebenen Fillen wurden z.B.
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Abb. 3 In (a) sieht man das typische weiRe, flauschige Wachstum von Trichophyton rubrum auf allen 3 Nédhrboden (Sabouraud-, Kimmig- und Mycoselagar),
ganz rechts ist zusatzlich Aspergillus fumigatus zu sehen (blau-griin); (b) stellt die Riickseite von (a) dar. Dabei zeigt sich das imposante rot-braune, kreisrunde
Wachstum der T. rubrum-Kolonie auf Sabouraud-Agar. Auf Mycozel-Agar (links) ist das kreisférmige, gelb-braune Wachstum von T. rubrum zu sehen. (c) zeigt
die biochemische Differenzierung mit Kartoffel- (rechts), Malz- (Mitte) und Harnstoffagar (links). Auf dem Kartoffelagar zeigt sich eine typische braun-rétliche
Verfarbung. Harnstoff blieb negativ. Nach 7 Tagen kann sich bei T. rubrum eine zartrosa Farbung zeigen, im Gegensatz zu anderen Trichophytonarten.

Tab.1 Mykologischer Befund.

Lokalisation mikroskopisch kulturell
1.Fingerli vereinzelt vereinzelt Candida
Hand Dermatophyten parapsilosis
3.Fingerli sehrviele viel Candida parapsilosis,
Hand Dermatophyten viel Candida lipolytica,
vereinzelt Rhodotorula rubra
4.Zeheli sehrviele vereinzelt Candida glabrata,
Dermatophyten Trichophyton rubrum
und Cryptococcus
li GroRzehe viel Dermatophyten Aspergillus (evtl. Anflug-
keim)
li US dorsal sehrviele Trichophyton rubrum
Dermatophyten
liHandballen keine Pilzelemente Pilzkultur negativ

eine papulose Rosazea oder eine Poikilodermie diagnostiziert.
Bei der Diagnostik steht der mykologische Nachweis im Nativ-
praparat und in der Kultur an erster Stelle.

Der Trend zur Zunahme der Tinea incognito kénnte auf eine
mangelhafte Diagnostik beim erstbehandelnden Arzt sowie den
unkritischen Gebrauch in Therapie und Selbstmedikation der to-
pischen Kortikoide zuriickzufiihren sein.

Literatur
1 Ive A, Marks R. Tinea incognito. Br Med ] 1986; 3: 149-152
2 Wacker ], Durani BK, Hartschuh W. Bizarre annular lesion emerging as
tinea incognito. Mycoses 2004; 47: 447 - 449
2 Hansel G, Vennewald I, Wollina U. Tinea incognito. G Ital Dermatol
Venereol 2004; 139: 263

Kerion Celsi bei Tinea capitis et corporis
v
S. Klimke, 1. Vennewald, A. Koch

Vor 5 Wochen bemerkte die Mutter des 8-jahrigen Patienten
erstmals Hautverdnderungen auf der Kopfhaut, die sich spdter
auf das Gesicht, die rechte Schulter und beide Arme ausbreite-
ten. Es bestand Juckreiz. Sie berichtete von einem Pilzbefall des
Haustieres (Hase) in der Vergangenheit. Eine Behandlung war
bereits erfolgt.

Eine Mikrosporie war zundchst ambulant vermutet worden. Der
Patient erhielt systemisch Flukonazol (Diflucan®) 50 mg/d ohne
geniigendes therapeutisches Ansprechen.

Allgemeinbefund:

Der Patient war in gutem Allgemein- und Erndhrungszustand,
kein Fieber, keine Lymphknotenschwellung.

Hautbefund: Es befanden sich ein groRer erythemato-squamo-
ser, stark verkrusteter Herd auf der rechtsseitigen Kopfhaut und
weitere kleinere Herde am tibrigen Kopf (© Abb. 4).

Auf3erdem bestanden ekzematdse Herde an Armen, Wange und
der Schulter. Das Integument war insgesamt trocken.
Mykologie:

Mikroskopie: Schuppen Kopf: eindeutig Dermatophyten sehr
viel, Haare - ektotricher Befall (© Abb.5).

Pilzkultur: Trichophyton mentagrophytes variatio asteroides
(© Abb.6).

Therapie und Verlauf: Nach Aufnahme und diagnostischen MaR-
nahmen wurden die Verkrustungen am Kopf entfernt und die
Haare gekiirzt. Lokal kam Ciclopiroxolamin (Batrafencreme®),
systemisch Flokonazol (Diflucan®) 50 mg/d zur Anwendung, da-
runter deutliche klinische Besserung.
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Abb.4 Kerion Celsi.

Abb.5 Pilzkultur Trichophyton mentagrophytes var. asteroides, weie
und leicht gekornte Kulturoberflache.

Abb.6 Fluoreszenz-
mikroskopisches Bild
des ektotrichen Haar-
befalls.

Zur ambulanten Weiterbehandlung wurde die systemische The-
rapie mit Flukonazol 50 mg/d oder Griseofulvin 10 mg/kg und
Tag empfohlen.

Kommentar: Die Tinea capitis et corporis ist eine hochkontagio-
se Mykose des Kindesalters. Haupterreger in Europa sind zoo-
phile Dermatophyten wie Microsporum canis und Trichophyton
mentagrophytes. Die Krankheit tritt sowohl sporadisch als auch
endemisch auf [2].

Die Tinea capitis microsporica zeigt runde, einzeln oder multipel
z.T. konfluierende Herde, die Haare sind 2 - 3 mm {iber der Haut-
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oberfliche abgebrochen. Die Tinea capitis superficialis tricho-
phytica imponiert durch unregelmdRig gestaltete erythemato-
squamose Herde, die Haare brechen unmittelbar im Hautniveau.
Im Nativprdparat der Haare lassen sich ektotricher (Microspori-
um canis, Trichophyton mentagrophytes) von endotrichem (Tri-
chophyton tonsurans, T. violaceum, T. mentagrophytes) Pilzbe-
fall unterscheiden.

Eine diagnostische Hilfe ist das Wood-Licht, bei gelblich-griiner
Fluoreszenz ist eine Mikrosporum-Erkrankung wahrscheinlich.
Die endgiiltige Diagnose wird durch die Pilzkultur gesichert [1].
Die Tinea capitis muss nach gegenwadrtiger Auffassung stets sys-
temisch und zusatzlich lokal behandelt werden [3]. Griseofulvin
besitzt in Deutschland die Zulassung zur systemischen Therapie
der kindlichen Tinea capitis. Aufgrund der guten Vertraglichkeit
und Verkiirzung der Therapiezeit eignen sich jedoch auch ande-
re Antimykotika wie Itraconazol, Terbinafin und Fluconazol zur
Anwendung {iber 4-8 Monate im Rahmen eines individuellen
Heilversuchs [1,3]. Beispielsweise ist Itraconazol dem Griseoful-
vin in Hinblick auf Sicherheit und Effizienz zumindest gleich-
wertig und hat den Vorteil einer kiirzeren Behandlungsdauer
[3]. Microsporum canis-Isolate zeigen eine sehr hohe und dem
Griseofulvin deutlich iiberlegene Empfindlichkeit gegeniiber
Terbinafin [4].

Die Lokaltherapie mit Ciclopiroxolamin oder Terbinafin redu-
ziert das Ubertragungsrisiko. Zusammen mit der Entfernung
der Haare und der regelmafigen Haarwdsche mit antimykotisch
wirksamen Shampoos verkiirzt das die Behandlungsdauer [1].

Literatur
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2 Ginter-Hanselmayer G, Weger W, Ilkit M, Smolle J. Epidemiology of
tinea capitis in Europe: current state and changing pattern. Mycoses
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Pemphigus foliaceus

v

G. Hansel, J. Schonlebe

Erstmals nahmen wir die 61-jdjhrige Patientin im September
2007 mit generalisiert erythematdsen, teils schuppenden,
juckenden, seit 2 Monaten bestehenden Hautverdnderungen
auf. Diese hdtten sich von den Schultern und dem Dekolleté aus-
gehend langsam ausgebreitet und wiirden durch Sonnenein-
strahlung verschlechtert. Anfanglich hdtte sie kleine Bldschen
beobachtet. Sie war bei mehreren Hautdrzten gewesen, hatte
schon Prednisolon und Teersalben erhalten. Eine trockene Haut
bestiinde seit vielen Jahren und wiirde regelmdRige Pflege brau-
chen.

Unter Lokalbehandlung mit kortikosteroidhaltigen Externa bes-
serte sich der Hautbefund zdgerlich. Wegen akuter Exazerbation
einer COPD mussten Prednisolon und Cefuroxim ordiniert wer-
den. Darunter bildete sich der Hautbefund zuriick. Kurzzeitig lo-
kalisiert auftretende Pusteln gaben Anlass zu einer diagnosti-
schen Exzision, welche lediglich eine Ekzemreaktion ergab. Bei
stummer Immunfluorezenz schien auch ein differenzialdiagnos-
tisch beriicksichtigter Lupus erythematodes ausgeschlossen. Mit
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raschen Rezidiven wurde die Patientin zweimal wieder einge-
wiesen, eine erneute histologische Untersuchung brachte keine
neuen Gesichtspunkte. Die Hautverdnderungen erfassten auch
das Gesicht und waren teilweise massiv superinfiziert, fithrten
insbesonder an der Brust zu stark entziindlichen Infiltraten.

An Begleiterkrankungen waren neben der COPD eine arterielle
Hypertonie und eine absolute Arrythmie bei Vorhofflimmern
bekannt. Im Verlaufe entwickelten sich eine latente Hyperthy-
reose und eine entziindlich bedingte Andmie. Die Wunden und
Schleimhdute besiedelten mit methicillinrestentem Staphylo-
coccus aureus.

Ende Januar 2008 wurde die Patientin zum vierten Male einge-
wiesen.

Allgemeinbefund: Bei stationdrer Aufnahme befand sich die adi-
pose Patientin durch die ausgedehnte Hauterkrankung stets in
reduziertem Allgemeinzustand.

Hautbefund: Bei der klinischen Untersuchung sahen wir am ge-
samten Integument entziindliche braunlich-rétliche, von Krus-
ten bedeckte, z.T. groRflachig konfluierende Infiltrate unter Ein-
beziehung von Kopf- und Gesichtshaut (© Abb. 7).

Palmae, Plantae und Schleimhaute waren ausgespart. Bldschen
und Pusteln bestanden nicht, obwohl die Patientin wiederum
berichtete, zu Beginn des Schubes Bldschen beobachtet zu ha-
ben. Das Nikolski-Phdnomen war negativ. Mittels nochmaliger
diagnostischer Exzision konnte die Diagnose nach 4 Monaten
geklart werden.

Histologie: Epidermis mdRiggradig, teils uncharakteristisch, teils
angedeutet psoriasiform hyperplastisch mit erhaltenem Stratum
granulosum und breitflichig aufgelagerter leukozytenreicher
herdférmig bakteriell besiedelter Schuppenkruste, die auch
eine kleinherdige Erosion abdeckt. Wechselnd dichtes iiberwie-
gend perivaskuldr lokalisiertes entziindliches Infiltrat aus tiber-
wiegend lymphomonozytoiden Zellen untermischt von wenigen
neutrophilen und eosinophilen Granulozyten. Kurzstreckige
subcorneale Spaltbildung mit angedeuteter Akantholyse ober-
flachlicher Keratinozyten (© Abb. 8).

Direkte Immunfluoreszenz: positive Immunreaktion in den In-
terzellularriumen der Epidermis fiir IgG (gesamte Epidermis)
und C3 (basale ?/; der Epidermis) sowie granuldr entlang der epi-
dermalen Basalmembran fiir C3.

Laborbefunde: Hb 6,9 mmol/l, Hk 0,34, Ery 4,02 Tpt/l, MCH
1,72 fmol, Leuko 17,29 Gpt/l, Thrombo 525,0 Gpt/l, Retikulozyten
1,8%, Neutrophile 78,1%, Lymphozyten 11,8%, D-Dimer
0,880 mg/l, CRP 112,9 mg/l, LDH 4,85 pkat/l, Eisen 2,3 umol/l,
TSH 0,127 mU/], Elpho: Gammaglobuline 19,4%, IgE 4310 U/ml,
Pemphigus-AK 1:1280.

Therapie und Verlauf: Es wurde eine immunsuppressive Thera-
pie mit Prednisolon 1 mg/kg KG und Tag begonnen. Nach 5-tégi-
ger Therapie setzte eine Stabilisierung des Hautbefundes ein. Bei
bestehender Dyspnoe/COPD sowie Infektanfdlligkeit der Patien-
tin und MRSA-Besiedlung der Haut waren wir mit dem Einsatz
eines weiteren Immunsuppressivum zundchst zégerlich, gaben
im Verlauf Azathioprin 150 mg/die dazu, um Prednisolon bei
Adipositas und zu befiirchtendem kortikosteroidinduzierten
Diabetes mellitus rascher reduzieren zu kénnen. Zur Lokalbe-
handlung verwendeten wir Betamethason-V-Creme 0,1% NREF,
anfdnglich in Kombination mit Lotio zinci oxydati. Zur Linde-
rung des Juckreiz erhielt die Patientin in den ersten Tagen Levo-
ceterizin (Xusal® 2 x 1 Tbl./die). Unter dieser Behandlung heilten
die Hautveranderungen stabil ab, bei Entlassung waren die Pem-
phigus-AK bereits um eine Titerstufe auf 1:640 abgefallen.

Abb. 7 Klinisches Bild des Pemphigus foliaceus.

P t“ ‘_:?#: e L T

Abb.8 Pemphigus foliaceus - Histologie (HE, x 20).

Prednisolon konnte bis zu diesem Zeitpunkt auf 60 mg/die redu-
ziert werden. Azathioprin wurde belassen.

Bei einem kurzen Kontakt im Januar 2009 bestdtigte uns die Pa-
tientin einen guten Hautbefund. Azathioprin war ambulant we-
gen erhohter Leberwerte reduziert worden, wahrend vom Pred-
nisolon noch 30 mg/d eingenommen werden.

Kommentar: Der Pemphigus foliaceus macht in Mitteleuropa
20% der Pemphiguserkrankungen aus. Die Erkrankung beginnt
am behaarten Kopf, im Gesicht und der vorderen sowie hinteren
SchweiRrinne. Wegen der subkutanen Spaltbildung und der da-
mit verbundenen diinnen Blasendecke wird die Primdrefflores-
zenz ,schlaffe Blase* kaum gesehen. Im Verlauf entwickeln sich
bldtterteigartige Schuppenkrusten. Ausbreitung bis zur Erythro-
dermie ist moglich. Schleimhautbeteiligung fehlt. Die Lisionen
besiedeln sekunddr mit Bakterien, die durch Zersetzung des
Wundsekretes einen unangenehmen Foetor erzeugen. In der Re-
gel ist das Nikolski-Phdnomen positiv, UV-Provozierbarkeit wird
beschrieben. Serumantikérper binden bei Pemphigus foliaceus
an das desmosomale Glykoprotein Desmoglein 1 [2]. Differenzi-
aldiagnostisch miissen seborrhoisches Ekzem, subakut kutaner
Lupus erythematodes und medikamenteninduzierter Pemphi-
gus bedacht werden.

In der Behandlung stehen systemische Steroide in der Praxis an
erster Stelle. In einer Meta-Analyse der Cochrane-Group ergab
sich, dass Mycophenolat-Mofetil wirksamer ist als Azathioprin.
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Azathioprin und Cyclophosphamid haben steroidsparende Ef-
fekte gezeigt. Prospektive Studien waren aufgrund der mangel-
haften Datenlage jedoch dringend erforderlich [1].

Literatur
1 Martin LK, Werth V, Villanueva E, Segall ], Murrell DF. Interventions for
pemphigus vulagris and pemphigus foliaceus. Cochrane Database
Syst Rev 2009; 1: CD006263
2 Sitaru C, Goebeler M, Zillikens D. Bullose Autoimmundermatosen (I):
Pathogenese und Diagnostik. ] Dtsch Dermatol Ges 2004; 2: 123-139

Solitdre Mycosis fungoides

v

1.-S.Schulze, . Schonlebe, U. Wollina

Es handelt sich um einen 43-jdhrigen Patienten, der in der Um-
gebung des Nabels einen Zeckenstich bemerkt hatte. Seit ca. vier
Jahren bestehen in diesem Bereich Hautverdnderungen.
Hautbefund: Es fanden sich periumbilikal bis zur rechten Abdo-
minalhdlfte ein handtellergroBes erythematoéses Infiltrat mit
Schuppen und teilweise follikuldren Papeln sowie distal davon
ein ca. 50-Centstiick-groRer schuppender Plaque (© Abb.9).
Histologie: (HE, Giemsa, PAS, Eisenreaktion, CD 3, CD 4, CD 5, CD
8, CD 20): In der retikuldren Dermis ein vordergriindig breites,
bandférmiges, oberflachlich interstitiell sowie oberfldchlich
und tief perivaskuldr, aber auch perifollikuldr und perineural lo-
kalisiertes Infiltrat aus fast ausschlieBlich T-Zell-reaktiven Lym-
phozyten (CD 3- und CD 5-positiv) mit deutlichem Uberwiegen
CD 4-positiver-T-Helferzellen (ca. 90%) mit Beimengungen von
wenigen CD 20-positiven Lymphozyten, monozytoiden/histio-
zytdren Zellen, gelegentlich eosinophilen Granulozyten sowie
Plasmazellen in wechselnder Zahl. Daneben hin und wieder
diskrete Erythrozytenextravasate. Es besteht ein geringgradiger
tiberwiegend einzelzelliger Infiltratepidermotropismus mit ab-
schnittsweise perlschnurartig, innerhalb der Basalzellreihe
nachweisbaren Lymphozyten (gelegentlich auch mit Halo) und
einzelnen kleinen Lymphozytenclustern intraepidermal und
einem Pautrierschen Mikroabszess. Ein Haarfollikel wird eben-
falls infiltriert. Keine nennenswerten GroRenunterschiede zwi-
schen intraepidermalen und dermalen Infiltratzellen.
Bildgebende Diagnostik: Sonografie von Abdomen, Axillen und
Leisten ohne pathologischen Befund, insbesondere keine Lymph-
knotenverdnderungen.

R6-Thorax: Unauffdlliger Befund, keine pathologischen Verdnde-
rungen.

Therapie und Verlauf: Unter der stationdren Einleitung der The-
rapie mit Creme-PUVA und Betamethason-V-Creme 0,1% NRF
war nach einer Woche eine deutliche Befundbesserung zu ver-
zeichnen, sodass die ambulane Fortsetzung der lokalen Fotoche-
motherapie empfohlen werden konnte. Nach ca. 50 Behandlun-
gen fand sich nur ein Resterythem mit lichenoider Schuppung.
Kommentar: Wir stellen einen Patienten mit einem solitdren
Plaque einer Mycosis fungoides vor. Einige Autoren sind der Auf-
fassung, dass die solitire Mycosis fungoides eine eigene Entitdt
verkorpert [3]. Unter den publizierten Fillen sind Patienten un-
ter 18 Jahren hdufiger zu finden. Sowohl Plaques als auch Noduli
sind beschrieben worden [2,3].

Da bei T-Zell-Lymphomen das klinische Bild in den meisten Fal-
len durch multiple Herde charakterisiert wird, stellt das Auftre-
ten eines Solitdrherdes eine Besonderheit dar. Unter den Patien-
ten der eigenen Klinik waren in den letzten 6 Jahren insgesamt
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Abb.9 Solitdre Mycosis fungoides.

nur 3 (einschlieflich des aktuellen Falles), darunter 2 Mdnner
und eine Frau.

Auf die wichtige Rolle der diagnostischen Exzision bei der Diag-
nosefindung soll hier hingewiesen werden, denn aufgrund der
Anamnese stand die Differenzialdiagnose Erythema chronicum
migrans zur Diskussion. Im Gegensatz zu B-Zell-Lymphomen
wird bei T-Zell-Lymphomen ein Zusammenhang zu Borrelien-
Infektion nicht beschrieben.

Mit der Creme-PUVA steht eine geeignete, weil auch bei Lang-
zeitanwendung nebenwirkungsarme Therapie, zur Verfiigung

[1].
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Klassisches Kaposi-Sarkom

v

A. Koch, . Schénlebe, U. Wollina

Im Februar 2008 bemerkte der ansonsten gesunde 51-jdhrige
Patient erstmals kleine livid blduliche Knoten im Bereich des
rechten lateralen Malleolus. Es bestanden weder Juckreiz noch
Schmerzen.

Hautbefund: Es fand sich am rechten lateralen Malleolus eine
reizlose Narbe. Im ersten Interdigitalraum (IDR) der linken
Hand konnte eine derbe Resistenz von 6 mm GroéfSe aufgefunden
werden. Farblich imponierte der Herd nur unwesentlich verdn-
dert gegeniiber der normalen Umgebungshaut. Auffallig war je-
doch ein deutliches Infiltrat. An der rechten medialen FufSkante
zeigte sich ebenfalls noch eine leicht gerétete Effloreszenz, die
sich klinisch nicht sicher einordnen lief3.

Histologie: Die histologische Aufarbeitung des Originalprdpara-
tes vom Malleolus lateralis erbrachte einen exulzerierten spin-
delzelligen Tumor mit erythrozytenhaltigen Liicken und Spalt-
bildungen sowie mehreren Kernteilungsfiguren (G Abb. 10a).
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Tagungsbericht

Immunhistochemisch konnte bei den spindeligen Zellverbdnden
CD 34 nachgewiesen werden. Des Weiteren wurde eine Assozia-
tion mit dem humanen Herpesvirus Typ 8 gefunden. Damit liegt
ein Kaposi-Sarkom vor.
Das Exzisat von der Hand zeigte einen intradermal gelegenen
knotig umschriebenen teilweise pseudokapselartig bindegewe-
big begrenzten Tumor aus irreguldr angeordneten CD 31- und
CD 34-positiven, teils mitotischen Spindelzellen, die teilweise
mit Erythrozyten ausgefiillte blitzfigurenartige Spaltraume ein-
schlieBen (© Abb.10b).
Laborbefunde: Pathologische Auffdlligkeiten gab es bei den
durchgefiihrten Untersuchungen (Blutbild, HIV-Serologie, Im-
munstatus) nicht.
Bildgebende Diagnostik: Unauffillig.
Therapie und Verlauf: Im April des Jahres suchte der Patient auf-
grund des weiteren Progresses der Effloreszenz einen Chirurgen
auf. Dieser entfernte den auf ca. 8 mm Durchmesser gewachse-
nen kutanen Tumor in Lokalandsthesie.
Die Entfernung der im weiteren Verlauf gefundenen Hautveran-
derungen erfolgte im Juni 2008 in unserer Klinik. Alle Tumoren
konnten in sano exzidiert werden. Hinweise fiir ein erneutes
Auftreten des Kaposi-Sarkoms nach {iber acht monatiger Nach-
beobachtung gibt es derzeit nicht. Der Patient befindet sich in
einer Dispensaire-Betreuung beim niedergelassenen Hautfach-
arzt, sodass Rezidive zeitnah erkannt und behandelt werden
konnen.
Kommentar: Das Kaposi-Sarkom gilt als primdr multilokuldre
Systemerkrankung und gehort zu den malignen GefdaRtumoren.
Mit einer Inzidenz von 1 Fall pro 10 Mio. Einwohnern und Jahr ist
es ein sehr seltener Tumor [4].
Das hier demonstrierte klassische Kaposi-Sarkom gilt als gering
maligner und langsam progredienter Tumor. Die Prognose ist
giinstig. Beziiglich der Lokalisation zeigt sich eine Bevorzugung
der unteren Extremitdten [3].
Hinsichtlich der Atiologie ist bislang bekannt, dass bei allen For-
men eine Infektion mit dem HHV-8-Virus vorliegen soll. Man
unterscheidet vier Formen:
1. chronisches oder klassisches Kaposi-Sarkom (gehduft in
Osteuropa, Italien, Aquatorialafrika)
2. Kaposi-Sarkom bei Immunsuppression (Organtrans-
plantation)
3. endemisches Kaposi-Sarkom (Afrika)
4. epidemisches Kaposi-Sarkom (HIV-assoziiert) [1,2]
Das Kaposi-Sarkom ist, wie bei unserem Patienten, klinisch
durch initial auftretende asymptomatische lividrote Makulae
oder Knoten gekennzeichnet, die sich in den Hautspaltlinien an-
ordnen konnen. Konfluierende Plaques und infiltrativ wachsene
Knoten sind oft von Odemen begleitet.
Beziiglich histologischer Merkmale sind das klassische und das
Kaposi-Sarkom bei Immundefizienz durch einzelne Besonder-
heiten charakterisiert. Beim klassischen Typ ist eine pseudokap-
suldre Ummantelung der Tumorknoten typisch, wahrend der
immundefiziente Typ frithzeitig durch ein inflitratives Wachs-
tum gekennzeichnet ist, durch Kolonisation der periadnexiellen
und perineuronalen Dermis und intravaskuldre papilldre Projek-
tionen atypischer Endothelien [1,2]. Imnmunhistochemisch ist es
moglich, HHV-8-LNA (latent nuclear antigen) im formalinfixier-
ten und paraffineingebetteten Material einfach und zuverldssig
nachzuweisen.
Fiir die Behandlung des Kaposi-Sarkoms gibt es keine allgemein
anerkannten ,Standardtherapien“. Bei isolierten kutanen Her-
den bietet sich die Operation mit entsprechendem Sicherheits-
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Abb.10 Klassisches Kaposi-Sarkom. (a) Ubersicht mit dermalem Knoten

umgeben von einer Pseudokapsel (HE, x 4); (b) Detail, Immunhistologie
(CD 34, x20).

abstand an. Ansonsten haben sich die Radiatio (Réntgenweich-
strahltherapie, schnelle Elektronen, Kobaltbestrahlung) sowie
lokale Chemo- und Immuntherapien (Interferon alpha intrald-
sional, Retinoide, Vincaalkaloide, Imiquimod) bewdhrt. Bei fort-
geschrittenem Tumorstadium wird erfolgreich liposomales Do-
xorubicin eingesetzt [3,5]. Aufgrund der Seltenheit des Kaposi-
Sarkoms liegen keine grofRen Erfahrungen hinsichtlich einer suf-
fizienten Nachsorge vor. Es wird jedoch empfohlen, je nach Er-
krankungsstadium, klinische Kontrollen in drei bis sechs mona-
tigen Abstdanden einzuhalten [5].
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Prdtibiale Panniculitis ossificans

v

A. Koch, ]. Schonlebe

Im Juni des Jahres 2008 bemerkte die 30-jahrige Patientin eine
schmerzlose derbe Resistenz am linken Unterschenkel. Der
Tumor zeigte im weiteren Verlauf eine deutliche Wachstums-
tendenz. Eine Verletzung oder ein anderes Trauma war der Pa-
tientin nicht erinnerlich. Zur Abklarung der atypischen Resistenz
erfolgten im November 2008 mehrere tiefe Biopsien, die diffe-
renzialdiagnostisch den Verdacht auf ein mogliches malignes
Chondrosarkom erbrachten. Somit war eine vollstindige Entfer-
nung der tumordsen Verdanderung unumgdanglich.

Hautbefund: Am linken proximalen Unterschenkel pratibial fiel
eine schmerzlose derbe subkutan gelegene multinodése Resis-
tenz auf, die als gut verschieblich imponierte. Sie zeigte mit
5 x4 cm Grof3e in der Flichenausdehnung und knapp 2 cm Erha-
benheit beeindruckende Abmessungen. Die Haut iiber dem Tu-
mor war leicht mit dem Untergrund verbacken.

Histologie:

Biopsie: Verdachtig auf einen ossifizierenden fibromyxoiden Tu-
mor des Weichgewebes. Differenzialdiagnostisch muss noch an
ein myxoides Chondrosarkom gedacht werden, was anhand der
vorliegenden Biopsie jedoch nicht zu beweisen ist.

Exzisat: Es zeigt sich eine verkalkte Fettgewebsnekrose mit teil-
weise myxoid aufgelockertem relativ zell- und kapillarreichem
Gewebe mit dominierender Spindelzellkomponente. Zelluldre
Atypien oder mitotische Aktivitdt sind nicht nachweisbar. Wei-
terhin lassen sich Kollagenfaser- und Osteoidbildungen nach-
weisen, die eine deutliche Reifung von Knochengewebe mit Aus-
bildung von reifem Lamellenknochen aufzeigen. Die Faszie und
die Skelettmuskulatur werden von der Ldsion nicht mit erfasst.
Bildgebende Diagnostik:

Rontgen linker Unterschenkel: 13 mm grof3e Verkalkung ventral
der Tibia.

MRT linker Unterschenkel: Inhomogene, intensiv Kontrastmittel
aufnehmende Raumforderung im subkutanen Fettgewebe ven-
tral der Tibia von 3x2cm und einer sagittalen Dicke von
6 -7 mm. Kein Anhalt fiir eine Knochen- oder Muskelinfiltration.
Therapie und Verlauf: Nach bioptischer Sicherung und appara-
tiver Diagnostik wurde die Indikation zur radikalen Resektion
gestellt. Im Januar 2009 fiihrten die chirurgischen Kollegen den
Einriff durch. Der Defekt wurde plastisch verschlossen. Nach his-
tologischer Aufarbeitung des gesamten Prdparates konnte der
Malignitdtsverdacht ausgerdumt werden. Letztendlich handelte
es sich um eine ossifizierende Pannikulitis.

Kommentar: Die Panniculitis ossificans ist eine relativ selten
auftretende Erkrankung des subkutanen Fettgewebes und wird
eigentlich durch ein stattgehabtes Trauma ausgel6st [1]. In un-
serem Fall war jedoch keine Verletzung erinnerlich, sodass der
Ausloser unklar bleibt. Die meisten Beschreibungen von ossifi-
zierender Pannikulitis betreffen die unteren Extremitdten. Die
Erkrankung wird als Teil des Spektrums der kutanen Kalzi-
phylxie eingeordnet, welche auch bei Fehlen renaler Erkrankun-
gen auftreten kann [2,3]. Histologisch ist die kutane Kalziphy-
laxie durch eine kalzifizierende septale Pannikulitis sowohl in
frithen als auch spadtreren Stadien charakterisiert [3].

Als Therapie der Wahl steht die operative Sanierung an erster
Stelle [1]. Differenzialdiagnostisch muss bei relativ rasch wach-
senden Tumoren immer ein maligner Prozess ausgeschlossen
werden. Aufgrund der Derbheit und der palpablen Multinodali-
tdt war hier auch an ein Dermatofibrosarcoma protuberans zu
denken.

Tagungsbericht m
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Paraneoplastische Dermatomyositis

v

A. Gemmeke, T. Kittner

Zur Aufnahme gelangte ein 74-jahriger Patient, der seit 4 Wo-
chen iiber eine zunehmende Ermiidbarkeit und proximal beton-
te Muskelschwdche klagte. Anamnestisch waren ein Diabetes
mellitus-Typ II, eine arterielle Hypertonie und eine Hyperurika-
mie bekannt.

Hautbefund: Flichige Erytheme am Riicken, unscharf begrenzt.
Im Bereich des Dekolletes teils krustds belegte, teils ndssende
Erytheme (© Abb. 11). Kein heliotropes Liderythem, keine Got-
tronschen Papeln.

Abb. 11 Paraneoplastische Dermatomyositis.

Laborbefunde: CK 180,6 pkat/l (TT), ASAT 5,38 pkat/l, ALAT
1,33 pkat/l, LDH 11,16 pkat/l, Neuronen-spezifische Enolase
(NSE) 69 g/l (T).

Weiterfiihrende Untersuchungen: ENG/EMG: M. deltoideus -
Summenpotenzial mit niedriger Amplitude.

Gastroskopie, Koloskopie, CT Abdomen, HNO: unauffillig.

CT Thorax: Bronchialkarzinom im linken Unterlappen mit V.a.
Hilus-Lymphknotenmetastasen und V.a. pulmonale Metastase
rechts.

Therapie und Verlauf: Unter der Diagnose einer paraneoplasti-
schen Dermatomyositis erfolgte die Prednisolon-StoRtherapie
mit 100 mg/d i.v. in Kombination mit einer topischen Kortison-
behandlung (Jellin-Neomycin-Salbe®).

Nach Feststellung des Tumors wurde im Tumorboard die opera-
tive bzw. chemotherapeutische Behandlung besprochen. Jedoch
musste der Patient notfallmaRig in die Medizinische Klinik ver-
legt werden, da sich eine Sepsis durch Pseudomonas aeruginosa
entwickelt hatte. Der Patient verstarb an den Folgen eines septi-
schen Schocks. Eine Obduktion wurde von den Angehorigen ab-
gelehnt.
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Tagungsbericht

Diskussion: Die Dermatomyositis kann bei den tiber 35-Jdhrigen
als Paraneoplasie auftreten. Dabei wird sie iiberwiegend vor
dem Tumorleiden symptomatisch. Eine Tumorsuche ist somit
angezeigt.

Von den klassischen Diagnosekriterien der Dermatomyositis bot
unser Patient die proximal betonte Muskelschwdche, eine Erho-
hung der Muskelenzyme sowie einen Teil der charakteristischen
Hautverdnderungen (,,Schultertuch*) [1]. Im Rahmen der Umge-
bungsuntersuchungen wurde ein Lungenkrebs entdeckt. Der
Lungenkrebs gehort zu den haufigen mit der Dermatomyositis
assoziierten Tumoren. Dartiberhinaus sind Tumoren des Gas-
trointestinaltraktes, der Ovarien und das Non-Hodgkin-Lym-
phom bei der Dermatomyositis beobachtet worden [2 -4].
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Porokeratosis Mibelli gigantea

nach Warzentherapie

v

M. Tilp, J. Schonlebe

Seit Oktober 2006 leidet die 70-jdhrige Patientin unter stark ju-
ckenden verrukdsen Hautverdnderungen am linken Unterschen-
kel, welche sich fldachig auf beide Unterschenkel ausbreiteten.
Histologisch (3/2007) stellten sich damals Verrucae vulgaris
dar, welche mittels Laser und Kiirettage entfernt wurden. Im
Verlauf kam es zu nunmehr schmerzhaften Rezidiven an beiden
Unterschenkeln. Eine erneute ambulante diagnostische Exzision
ergab im Juni 2008 den Befund einer Porokeratosis Mibelli mit
HPV-Induktion. Innerhalb von 4 Wochen traten die Hautveran-
derungen zusatzlich an beiden Hinden und Armen auf. Die Pa-
tientin klagte iiber eine ausgesprochene schmerzhafte Beriih-
rungsempfindlichkeit.

Als Nebendiagnosen waren bekannt: Polymyalgia rheumatica,
chronische Niereninsuffizienz im Stadium der kompensierten
Retention, metabolisches Syndrom und Osteoporose.
Hautbefund: Es fanden sich multiple kreisrunde, unterschiedlich
grofle erythematdse Plaques mit ausgepragtem hyperkeratoti-
schem Randwall an beiden Unterschenkeln und FiiBen. An den
Unterarmen fielen beginnende, stecknadelkopfgrof3e, runde
Herde mit dunkelbrauner Umrandung auf (© Abb. 12).
Histologie: Verrukiforme Hautldsion mit teils kirchturmspitzen-
artiger Papillomatose sowie einzelnen sdulenférmigen Parakera-
tosen.

Abb. 12 Porokeratosis Mibelli gigantea.

Therapie und Verlauf: Die Lokaltherapie mit Retinoiden war
nicht wirksam. Deshalb wurde die Patientin auf Acitretin (Neoti-
gason® 10 mg/d) eingestellt. Wegen eines Erysipels Ende August
2008 wurde die Acitretintherapie unterbrochen. Danach kam es
zur massiven Verschlechterung des Hautbefundes und zur Ent-
wicklung neuer Lisionen. Wir setzten die Behandlung erneut
an und erhohten wegen mangelhaften Ansprechens die Dosie-
rung auf 20 mg/d.

Kommentar: Bei der nach Mibelli benannten Porokeratose han-
delt es sich um eine multifokal auftretende, umschriebene Diffe-
renzierungsstorung der Epidermis mit Parakeratose.

Die Vererbung ist autosomal-dominant, sporadisches Auftreten
kommt vor. Mdnner sind bevorzugt betroffen (2:1). Pradilek-
tionsstellen sind die Extremitdten, Gesicht, Genitalien, Mund-
schleimhaut und die Kornea. Klinisch imponieren inital kleine
Papeln mit zentralem Hornstachel. Diese nehmen im Verlauf an
GroRe zu und bilden schlielich eine Fliche normaler bis leicht
atrophischer Haut, welche von einer weifSlichen Kerbe umrahmt
ist, in welche zaunartig eine Hornlamelle eingesenkt ist. Die Her-
de sind rundlich zirzindr oder girlandenartig umrandet. Histolo-
gisch typisch sind die schlotférmige Parakeratose und die
kornoide Lamelle [2]. Die Porokeratosis Mibelli gigantea ist eine
morphologische Variante der Porokeratose [1]. Die Erkrankung
weist eine langsame Progredienz auf, spontane Regression mit
leicht atrophen Narben kommt vor. Eine Karzinomentwicklung
mit Auftreten von Morbus Bowen, Basalzellkarzinom oder Plat-
tenepithelkarzinom ist moéglich.

Die alleinige lokale Therapie ist meist frustran.
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