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Zusammenfassung

v

Unter Ablagerungsdermatosen versteht man eine
heterogene Gruppe von Erkrankungen, deren
Gemeinsamkeit die Ablagerung endogener oder
exogener Substanzen in der Dermis oder Subkutis
ist. Oft liefern kutane Ablagerungen bei systemi-
schen Erkrankungen einen entscheidenden diag-
nostischen Hinweis fiir den behandelnden Klini-
ker. Im folgenden Review wird eine Ubersicht der
Ablagerungsdermatosen anhand ihrer Einteilung,
Klinik und Histopathologie erstellt.

Einfithrung

v

Ablagerungsdermatosen sind eine heterogene
Gruppe dtiologisch nicht verwandter Erkrankun-
gen, die durch die Ablagerung endogener oder
auch exogener Substanzen in der Dermis oder
Subkutis definiert sind. Per definitionem handelt
es sich bei Ablagerungssubstanzen um keine nor-
malen Bestandteile der Haut. Die altbewdhrte
dtiologisch orientierte Klassifikation erfolgt an-
hand des Ursprungs in endogene oder exogene
Stoffe. Die erste Gruppe beinhaltet kdrpereigene
Abbauprodukte wie Kalzium, Urate, Oxalate
oder fehlerhaft gebildete Stoffwechselprodukte
wie z.B. Amyloid. Die exogene Gruppe bezieht
sich auf Materialien, die die Haut von aufen
penetrieren, z.B. Farbpartikel aus Tatowierungen,
kosmetische Fiillstoffe, Implantate oder trauma-
tisch in die Haut eingebrachte Schmutzpartikel.
Eine modernere Klassifizierung der Ablagerungs-
dermatosen wurde in der Arbeit von Molina-Ruiz
et al. vorgeschlagen, hierbei werden 5 distinkte
Gruppen von abgelagerten Substanzen definiert,
auf deren Basis dieser Artikel verfasst wurde [1]
und welche in vereinfachter Form in© Tab. 1 auf-
gezdhlt sind.

Was sind Griinde dafiir, dass Ablagerungsderma-
tosen ein echtes Stiefkind der Dermatologie sind?
Zum einen bestehen eine uniibersichtliche

Nomenklatur und Klassifizierung dieser Erkran-
kungen, die sich aus der o.g. Heterogenitdt
erkldren. Somit wird die Thematik fiir den klini-
schen Alltag uniibersichtlich. Zum anderen sind
mit Ablagerungsdermatosen oft auch komplexe
dtiopathogenetisch relevante Stoffwechselvor-
gdange (Porphyrien, Amyloidosen, Fettstoffwech-
sel, Sphingolipidstoffwechsel etc.) assoziiert. Nicht
zu vernachldssigen ist aber auch die Tatsache, dass
jedwede Ablagerungsdermatose im dermatologi-
schen Alltag selten ist und daher diese Erkrankun-
gen und o.g. notwendiges Hintergrundwissen oft
in Vergessenheit geraten kdnnen.

Ziel dieses Ubersichtsartikels soll es vorrangig
sein, die diagnostischen Sinne (wieder) zu schadr-
fen und didaktisch strukturiert das darzustellen,
was als Basisgeriist im tdglichen Umgang mit Ab-
lagerungsdermatosen parat stehen muss. Zudem
soll ein Blick auf die Rolle des Histopathologen
bei diesen Erkrankungen geworfen werden.

Wie kann man die wichtigsten Ablagerungsder-
matosen fiir den klinischen Alltag sinnvoll eintei-
len und warum sollte der praktisch titige Derma-
tologe diese Erkrankungen kennen (© Tab. 2)?
Ablagerungen in der Haut sind meist klinisch
leicht auszumachen: Visuell erkennbare Farbdn-
derungen (,gelblich”, , porzellanfarben”, u.a.) und
auch tastbare Substanzvermehrungen mit unter-
schiedlichen Qualititen an Tastbefunden (derb,
hart, prall-elastisch, weich, gummiartig, u.v.m.)
lenken den initialen Verdacht auf eine Akkumula-
tion von Substanzen in der Haut, die vom Normal-
zustand abweicht. Eine ergdnzende umfassende
und intensivierte Anamnese des Patienten ein-
schlieflich der Erfassung seiner Dauermedikation,
stattgehabten dsthetischen Behandlungen und in-
ternistischen Komorbidititen ergdanzen den Haut-
befund.

Im klinischen Alltag spielen Ablagerungsderma-
tosen als Indikatoren fiir systemische Stoffwech-
selstérungen eine entscheidende Rolle. Sie kon-
nen Hinweise fiir metabolische Defekte in hormo-
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Ubersicht

Tab.1 Vereinfachte Ubersicht iiber die aktuelle Klassifikation der kutanen
Ablagerungserkrankungen.

Kalziumsalze, Knochen, Knorpel

- Calcinosis cutis

- Knorpelldsionen der Haut

- kutane Ossifikation

Hyaline Depositionen

- Gicht

- Amyloidose, Immunglobulinablagerungen

- Porphyrien

- Lipoidproteinose

- Kolloidmilium

- andere (hyaline Angiopathie etc.)

Pigmente, Schwermetalle, Arzneistoff-Pigmente

- Ochronose

- Hamosiderin/Hamochromatose

- Tattoos

- Schwermetallablagerungen: Silber, Gold, Quecksilber etc.

- Medikamente: Antimalariamittel, Phenothiazine, Tetrazykline etc.

Kutane Implantate

- Paraffin, Silikon, Bioplastique etc.

Verschiedene

- Oxalate, Fiberglas, Myospherulosis etc.

nellen und enzymatischen Prozessen liefern. Oft kann dabei die
Hautmanifestation den systemischen Symptomen vorausgehen,
sodass ihnen in der Diagnosestellung eine besondere klinische
Relevanz zuteil wird [2,3].

Ziel der fachdermatologischen Diagnostik und Therapie muss es
also sein, hdufigere Ablagerungsdermatosen zu erkennen, an
seltene Ablagerungsdermatosen zu denken, sie vor dem Hinter-
grund der zugrunde liegenden Pathogenese zu werten und Indi-
katoren bedrohlicher Systemerkrankungen (Porphyrien, Amyloi-
dosen, Fettstoffwechselstérungen, u.a.) zu diagnostizieren und
eine weiterfithrende fachspezifische internistische Beurteilung
einzuleiten.

Histopathologische Aspekte von Ablagerungs-
dermatosen

v

Sofern klinischerseits der Verdacht auf eine Ablagerungsderma-
tose gestellt wurde, sollte dies mittels Hautbiopsie verifiziert
werden. Hierbei sind Essentials zu bedenken, um den Histo-
pathologen in die Lage zu versetzen, eine korrekte, moglichst
genaue Diagnose stellen zu kénnen. Wichtig sind grundlegende

Angaben zu Hautbefund, Alter und Komorbiditdt des Patienten
sowie die AuRerung der klinischen Verdachtsdiagnose auf dem
Einsendeschein. Die histopathologische Diagnostik der diversen
Ablagerungen in der Haut ist fiir den Histopathologen gelegent-
lich eine groRRe Herausforderung, was oft daher riihrt, dass sich
Fremdsubstanzen im Prozess der routinemdRigen Formalinfixie-
rung aus der Biopsie 16sen und spater morphologisch nicht mehr
erkennbar sind (Uratkristalle, Fette) bzw. miissen spezifische
Sonderfdarbungen angefertigt werden, um die histogenetische
Herkunft der abgelagerten Substanzen zu klaren (van-Kossa-Far-
bung zum Nachweis von Kalziumsalzen, Kongorotfarbung zum
Nachweis von Amyloid). Typischerweise sind die Uratkristalle
im Rahmen einer tophdsen Gicht sowohl wasser- als auch forma-
linl6slich und es bedarf korrekterweise einer Fixation dieses Ge-
webes in Alkohol. Bei entsprechendem Verdacht besteht jedoch
fiir den Histopathologen auch die Mdéglichkeit, Uratkristalle am
formalinfixierten Gewebe durch Verwendung ungefédrbter, mit
Deckgldschen versehener dicker Paraffinschnitte nachzuweisen
[4]. Auch die Anwendung der Polarisationsoptik kann helfen, um
doppelbrechende Kristalle nachzuweisen. Beim Verdacht einer
generalisierten Amyloidose wird nach wie vor eine tiefe Rek-
tum-Biopsie (mit Submukosa) empfohlen [5].

Kalziumsalze, Knochen, Knorpel -

»Leitbefund: harte Ablagerungen*

v

Kutane Kalzifizierung (Calcinosis cutis)

Kalzium hat mannigfaltige physiologische Funktionen, wie z.B.
Signalleitung oder Muskelaktion. In der Haut gehdren dazu auch
der Einfluss auf die Keratinozytenproliferation, -differenzierung
und -zelladhdsion. Das Kalzium unterliegt daher strengen Regu-
lationsmechanismen durch Parathormon und Calcitriol. Wenn
Stérungen auftreten, kann dies zur Ablagerung von unléslichen
Kalziumsalzen in Dermis und Subkutis fithren. Hierbei unter-
scheidet man nach historischer Klassifikation vier Untergruppen
der kutanen Kalzifizierungen: die dystrophische, die metastati-
sche, die idiopathische und die iatrogene Calcinosis [6].

Dystrophische Kalzifizierung

Diese hdufigste Form der kutanen Kalzifizierung kommt in lokal
geschddigtem oder erkranktem Gewebe vor, ohne dass eine St6-
rung des Serum-Kalzium-Phosphatspiegels vorliegt. Dabei unter-
scheidet man die generalisierte Form (Calcinosis universalis) von
der umschriebenen Form (Calcinosis circumscripta). Letztere tritt
hdufiger auf und kann in entziindlich verindertem Gewebe, z.B.

Tab.2 Welche Zusammenhdnge muss der Kliniker erkennen und wissen, ohne sich in Detailwissen zu verlieren?

Leitsymptom Erkrankungen, an die ich

Wie wahrscheinlich ist es,

Warum ist es fiir den Patienten so wichtig,

fiir den Arzt dann denken muss dass mir das begegnet? dass ich daran denke?
,harte Ablagerungen® Calcinosis cutis, Ossifikationen haufig breites Spektrum von véllig harmlos tiber dsthetisch
und kartilagindre Ablagerungen storend bis hin zu lebensbedrohlichen Formen
JKlassiker® Amyloidose selten moglicher Indikator fiir vital bedrohliche Verldufe
Porphyrie selten
Gicht vergleichsweise haufig Blickdiagnose fiihrt direkt zur notwendigen
medikamentésen und alimentdren Therapie
LVerfarbung“ der Haut Medikamentennebenwirkungen,  immer mal wieder auftretend asthetisch stérend, wenngleich harmlos

Schwermetallexposition
Fillergranulome, Tatowierungen
und Tatowierungsreaktionen

JAsthetikfolgen*
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sehr haufig und immer hdufiger ~ massiv dsthetisch stérend, bedrohlich bei

Konsekutiverkrankungen (Infektionen, 0. A.)
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Kalkablagerungen (HE-Farbung, 100-fache VergroRerung). d Van-Kossa-Farbung (200-fache VergroRerung): Die Kalkablagerungen lassen sich mittels van-
Kossa-Farbung braun-schwarzlich darstellen. e Kriimelig hartes Exprimat aus den Fingerkuppen einer Patientin mit CREST-Syndrom, welches sich spontan
entleert.

nach Traumen, in Aknenarben, chronisch-entziindlichen Infiltra-
ten, Stauungsulzera, Granulomen, Infektionen, malignen oder
benignen Neoplasmen (hier besonders in Pilomatrixomen), be-
obachtet werden [2,3]. Gehduft finden sich akrale Kalziumabla-
gerungen bei der systemischen Sklerodermie und dem CREST-
Syndrom. Die Kalzifizierungen an den Fingern fithren immer
wieder zu perforierenden Ulzerationen, aus denen sich kriimeli-
ges Substrat exprimieren ldsst. Dies entspricht Kalksalzen und
wird von den Patienten gelegentlich mit in die Sprechstunde ge-
bracht (© Abb.1e).

Deren Vorkommen bei systemischem Lupus erythematodes,
Ehler-Danlos-Syndrom, Pseudoxanthoma elasticum und der Por-
phyria cutanea tarda ist beschrieben [7-9]. Die generalisierte
Form hingegen wird am héufigsten bei der kindlichen Dermato-
myositis beobachtet [6].

Ferner kann die dystrophische Kalzifizierung bei pankreatischer
Pannikulitis und Lupus-Pannikulitis vorkommen [1].

Metastatische Kalzifizierung

Die Calcinosis metastatica (syn. metabolica) tritt infolge einer St6-
rung im Kalzium- und/oder Phosphatstoffwechsel auf. Die Ablage-
rungen sind dabei oft periartikuldr betont beugeseitig lokalisiert
und regredient nach Normalisierung des Serum-Kalzium-Phos-
phat-Spiegels. Ursdchlich kénnen diverse Erkrankungen sein, die
mit einer Hyperkalzidmie einhergehen, wie z.B. primdrer oder

sekunddrer Hyperparathyreoidismus, chronische Nierenerkran-
kungen, Vitamin D-Hypervitaminose, destruierende Knochen-
erkrankungen einschlieBlich Knochenmetastasen, multiple Mye-
lome, Sarkoidose und das Milch-Alkali-Syndrom, das durch eine
tibermdRige orale Kalziumzufuhr gekennzeichnet ist [1].

Kalziphylaxie

v

Die Kalziphylaxie ist eine rasch progressive, lebensbedrohliche
Erkrankung der kleinen bis mittelgrofSen BlutgefdRe, gekenn-
zeichnet durch vaskuldre Verkalkung, Thrombose, kutane Ischa-
mie und Nekrose. Die Kalziphylaxie tritt meist im Rahmen
schwerer Nephropathien auf und wird vor allem bei dialyse-
pflichtigen Patienten beobachtet [10]. Die Prognose ist schlecht,
die Mortalitdt betrdgt {iber 50%. Bei der kutanen Kalziphylaxie
weisen die Patienten vor allem an den Extremitdten (distale
Form), seltener am Stamm (proximale Form) schmerzhaft indu-
rierte subkutane Plaques oder Knoten auf. Die iiberliegende
Haut ist ischdmisch oder infarziert und im weiteren Verlauf ulze-
riert. Die Ulzera sind progressiv und hdufig bizarr geformt, gehen
mit starken Schmerzen einher und sind als prognostisch ungiins-
tiges Zeichen zu werten (© Abb.1a,b). Die Diagnosestellung be-
darf einer Korrelation zu entsprechenden klinischen Befunden.
Zur Bestdtigung der Diagnose ist eine histologische Begutachtung
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einer tiefen Hautbiopsie unter Mitnahme des subkutanen Fettge-
webes hilfreich. Differenzialdiagnostisch muss das akute Anti-
phospholipidsyndrom abgegrenzt werden: Dieses kann klinisch
weitgehend identisch sein mit der kutanen Kalziphylaxie. Das
Initialstadium einer systemischen nephrogenen Fibrose kann
einer Kalziphylaxie dhneln. Laborchemisch finden sich Zeichen
der chronischen Niereninsuffizienz (erhéhtes Kreatinin, renale
Andmie usw.). Diese liefern wertvolle Hinweise auf das mégliche
Vorliegen einer Kalziphylaxie [11-13].

Histopathologische Merkmale der Kalziphylaxie

In der van-Kossa-Farbung finden sich gut erkennbare feingra-
nuldre Kalkablagerungen im subkutanen Fettgewebe (friih),
gelegentlich diskrete Thromben im oberen GefdR-Plexus so-
wie vaskuldre und extravaskuldre Verkalkungen bis hin zu
Verknocherungen von Arteriolen in der Dermis und Subkutis.
Thromben in sehr zahlreichen BlutgefdRen in der Dermis und
Subkutis sowie ausgepragte Erythrozytenextravasate, Nekro-
sen werden ebenfalls beobachtet (© Abb.1c und d).

Idiopathische Kalzifizierung

Diese Gruppe umfasst alle {ibrigen Kalkablagerungen, die nicht
mit einer zugrunde liegenden Gewebserkrankung oder Stoff-
wechselerkrankung assoziiert sind (© Abb.2). Oft finden sich
subepidermale kalzifizierende Knétchen unklarer Genese an
den Ohren oder im Genital- (Skrotum, Penis, Vulva) und Brustbe-
reich [1].

latrogene Kalzifizierung
Die Calcinosis cutis ist eine gut beschriebene Komplikation von
Kalziumchlorid- oder Kalziumgluconat-Infusionen, die infolge
einer Extravasation lokalisiert in Form von kalzifizierenden
Noduli auftreten kann [14].

Histopathologische Merkmale der Calcinosis cutis

Bei der dystrophischen und metastasischen Calcinosis cutis
lassen sich die Kalziumsalze in der HE-Farbung aufgrund ihrer
intensiven Basophilitdt gut darstellen. Im Zweifelsfall kénnen
sie mit der van-Kossa-Silberfairbung schwarz angefarbt wer-
den. Um groRRere Ablagerungen herum kann oft eine Fremd-
korperreaktion neben Inflammation und Fibrose beobachtet
werden. Bei der pankreatischen Pannikulitis finden sich die
typischen Geister-Adipozyten, die infolge von Fettverseifung
durch freigesetzte Pankreasenzyme entstehen. Dieser Prozess
ist auch verantwortlich fiir die Kalziumablagerung im Zyto-
plasma dieser Geister-Fettzellen [1].

Kutane Ossifikation

v

Die selten vorkommende kutane Ossifikation (Osteoma cutis) ist
gekennzeichnet durch die Bildung von Knochen in der Haut
durch osteoblastische Organisation von Typ-I-Kollagenfasern.
Die kutanen Ossifikationen werden entsprechend ihrer Entste-
hung in primdre und sekunddre Formen eingeteilt:

Miiller CSL et al. Kutane Ablagerungsdermatosen —... Akt Dermatol 2016; 42: 79-89

Abb.2 Idiopathische und spontane Kalkablagerungen an beiden Palmae
bei einer 25-jahrigen Patientin ohne Stérungen im Kalzium- und/oder
Phosphatstoffwechsel. Die Narben bestehen seit einem Behandlungsver-
such durch Exzision der Kalkdepositionen.

Primadre Ossifikation (Osteoma cutis)

Ca. 14% der Ossifikationen sind primdrer Genese und entstehen

definitionsgemadf in gesunder Haut unabhdngig von vorhande-

nen oder prdexistenten Hautverdnderungen [9]. Sie kénnen

generalisiert oder auch lokalisiert auftreten. Dabei kénnen sie

idiopathisch oder im Rahmen von hereditdren Stérungen vor-

kommen.

Folgende Erkrankungen werden zur Gruppe der Osteomata cutis

gezdhlt:

> Osteosis cutis multiplex (meist angeborene, multiple Osteome,
bevorzugt im Gesicht vorkommend (© Abb.3a)[15]

> kongenitales plattenartiges Osteom (solitdre, kongenitale,
grofRe Plaques mit langsamem Wachstum ohne maligne
Entartungstendenz, haufig am Kopf) [9]

> Osteome der distalen Extremitdten (seltene Gruppe von
Osteomen der Finger und Zehen sowie subunguale Exostosen
(© Abb.3b,c Abb.4)

» aurikuldres Osteom (ektopische Ossifikation des Ohres)

» multiple miliare Osteome des Gesichts (multiple hautfarbene
Papeln des Gesichts im Rahmen einer Akne entstehend)

> assoziierte hereditdre Stérungen: Hier besonders zu nennen
ist das Albright-Syndrom (hereditédre Albright-Dystrophie).
Es handelt sich um eine meist autosomal-dominant vererbte
Genodermatose, die in Parathormonresistenz (Pseudohypo-
parathyreoidismus) resultiert. Dabei kann serologisch Normo-
oder Hypokalzidmie vorliegen. Klinisch finden sich generali-
sierte Osteome der Haut und Subkutis neben Kleinwuchs,
Pachydermie, Oligophrenie und multiplen Skelettanomali-
taten [1].

Sekundaire Ossifikation

Diese Gruppe bildet den Grof3teil der Ossifikationen, die auf
Grundlage diverser entziindlicher, traumatischer oder neoplasti-
scher Prozesse entstehen.

Kutane Neoplasien

Der hdufigste, ossifizierende Hauttumor ist das Pilomatrixom
(Epithelioma calcificans Malherbe) (© Abb.3c). Es handelt sich
hierbei um einen gutartigen, von den Haarmatrixzellen ausgehen-
den Adnextumor. Noch hdufiger mit 70 - 95 % wird eine Kalzifika-
tion beschrieben, zu 25% auch Ossifikationen. Klinisch manifes-
tiert sich das Pilomatrixom in der Dermis oder Subkutis als fester,
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Abb.3 a Hereditdre, progrediente, infraorbitale, agminierte Osteomata cutis bei einem 7-jahrigen Kind ohne Stérungen im Kalzium- und/oder Phosphat-
stoffwechsel. b Osteom der distalen Extremitdten, welches sich durch eine Nagelwachstumsstérung manifestierte. ¢ Pilomatrixom an der Wange eines
14-jahrigen Madchens. d Aurikularanhdngsel bei einem 5-jahrigen Buben am linken Ohr. e Kutanes Osteom (HE-Farbung): umschriebenes lamelldres Kno-

chengewebe mit Fettmark an der Grenze zur Subkutis.

schmerzloser Knoten mit rétlicher bis bldulicher Firbung. Ubli-
cherweise wachst es langsam iiber Monate bis Jahre und betrifft
vorwiegend Kinder und Jugendliche vor dem 20.Lebensjahr [16].
Ferner findet man gelegentlich Knochenbildung u.a. in folgenden
Hauttumoren: Basalzellkarzinome, Spinalzellkarzinome, Misch-
tumore der Haut, Trichoepitheliome, Himangiome, Granuloma
pyogenicum, Schwannome, Lipome, Zylindrome, Epidermalzys-
ten, Dermatofibrome, Pigmentzellndvi (Naevus Nanta), desmo-
plastische Melanome und manche kutane Metastasen.

Narben, Infektionen, Traumata

Hier bilden vor allem Entziindungsvorgdnge die Grundlage zur
Ossifikation. Diese kann in Aknenarben, Injektionsstellen, Hima-
tomen, postoperativen Narben oder postinfektids entstehen [1].

Histopathologische Merkmale der Ossifikation

Kutane Knochenentstehung ist meist durch membrandse
(mesenchymale) Ossifikation bedingt, ohne das Vorhanden-
sein einer knorpeligen Vorstufe. In der HE-Farbung lassen
sich kleine Knochenfragmente oder groere Knochenmassen
in der tiefen Dermis und/oder Subkutis darstellen. Oft sind
vaskularisierte Havers'sche Kandle zu sehen. Zementlinien
lassen sich im polarisierten Licht nachweisen. Es konnen
wenige Osteoklasten und Osteozyten sowie Fettmark und ver-
einzelt blutbildende Zellen anzutreffen sein [1] (© Abb.3e).

Kutane Knorpelbildung

v

Knorpelbildung unterschiedlicher Reifestufen findet man in ver-
schiedenen Hauttumoren:

Extraossdre Knorpeltumoren

Hier besonders hervorzuheben sind die gutartigen Weichgewebs-
chondrome, die unterschiedliche Reifegrade der Chondrozyten
aufweisen konnen (© Abb.4b). Sie sind sehr selten, mit einer
Inzidenz von 1,5%. Hiufig kommen sie im Bereich der Hinde und
FiiBe, insbesondere der Digiti, vor. 33-70% der extraossdren
Chondrome weisen eine Kalzifizierung auf. Sie haben eine giins-
tige Prognose, maligne Entartung in ein sekunddres Chondrosar-
kom wird als sehr selten beschrieben [17]. Die echten, rein kuta-
nen Chondrome ohne eine ossdare Anbindung sind hingegen eine
Raritdt. Vereinzelte Fdlle sind in der Literatur beschrieben [18].

Hamartome

Eine weitere Form der potenziell knorpelhaltigen Hauttumore
stellen die Hamartome dar. Hierzu zdhlen Aurikularanhdnge
(© Abb.3d), Meckel-Knorpel, bronchogene Zysten und Dermoid-
zysten.
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Abb.4 a Stark schmerzhafte subunguale Exostose/Enchondrom am
Digitus | des linken FuRes. b Histologie eines Enchondroms (HE-Farbung):
Mischung von Faserknorpel und hyalinem Knorpel sowie Knochenbildung.

Hyaline Depositionen

v

In der Histologie bezeichnet man extrazelluldre Ablagerungen
einer homogenen, stark eosinophilen Substanz als ,hyalin“. Da-
bei handelt es sich meist um heterogene EiweifSsubstanzen.
Hyaline Ablagerungen treten im Rahmen verschiedener metabo-
lischer Stérungen auf, zu denen u.a. Gicht, Amyloidose, erythro-
poetische Protoporphyrie, Hyalinosis cutis et mucosae (Lipoid-
proteinose) und Morbus Waldenstrom zdhlen. Weitere Beispiele
fiir Hyalindepositionen sind das Kolloidmillium, Kolloidkorper-
chen (,,cytoid bodies*) sowie iatrogene Kortikosteroidinjektionen
[1]. Die drei ersten Hauptgruppen werden im Folgenden nédher
erldutert.

Gicht - ,,der Klassiker unter den Ablagerungs-
dermatosen*

v

Die Gicht (syn. Arthritis urica) ist die klinische Manifestation
einer primdren oder sekunddren Hyperurikdmie. Bei der primd-
ren Form liegt eine Purinstoffwechselstérung vor, die in den
meisten Fillen durch eine Stoérung der tubuldren Harnsdure-
sekretion in der Niere bedingt ist. Die sekunddre Gicht wird ent-
weder durch vermehrte Harnsdurebildung (wie z.B. bei himoly-
tischen Andmien, Leukdmien, zytostatischer oder Strahlenthera-
pie von Tumoren) oder durch verminderte renale Harnsdureaus-
scheidung (bei Nephropathien, Laktat- und Ketoazidosen sowie
Saluretika-Therapie) verursacht.
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Abb.5 Distinkte klinische Prasentation von Gichttophi an den Handen
zweier Patienten im Endstadium der Gicht. a Prasentation in Form ober-
flachlicher kriimeliger Konkremente. b Umfangreiche Entleerung einer
milchigen, urathaltigen Fltssigkeit.

Dabei werden vier Gichtstadien unterschieden: Das erste Stadium
beinhaltet die asymptomatische Hyperurikdmie. Im zweiten Sta-
dium kommt es zum akuten Gichtanfall, der ein Gelenk oder einen
Schleimbeutel betreffen kann. Hierbei manifestieren sich mehr als
50% der initialen Anfdlle als akute Entziindung am GrofRzehen-
grundgelenk (Podagra). Das dritte, sogenannte interkritische Sta-
dium umfasst die rezidivfreien Intervalle zwischen den Anfdllen.
Die Gichttophi als kutane Manifestation reprdsentieren schlief3-
lich das letzte Stadium der Gicht. Es handelt sich um intra- und
periartikuldre Ablagerungen von ausgefallten Mononatriumurat-
Kristallen mit Granulombildung, die klinisch als gelbliche, derbe,
gelegentlich ulzerierende, meist schmerzlose Knétchen erschei-
nen. Manchmal kann Entleerung von milchiger, urathaltiger Fliis-
sigkeit oder von kriimeligen Konkrementen durch die Oberfldche
auftreten. Die bevorzugten Lokalisationen sind Finger- und Fuf3-
gelenke, Ohrhelix, Achillessehne und Schleimbeutel (insbeson-
dere Bursa olecrani am Ellenbogengelenk) (© Abb.5a,b)[1].

Histopathologische Merkmale der Tophi

Tophi sind dermale und subkutane Ansammlungen von Urat-
kristallen. In Formalinlésung werden diese herausgeldst und
hinterlassen charakteristische amorphe, rosafarbene Areale.
Das feingewebliche Substrat um diese Bereiche bilden Fremd-
kérpergranulome mit Riesenzellen und neutrophilen Granulo-
zyten. Polarisationsoptisch ist der Nachweis von Uratkristallen
moglich. Auch in Alkoholfixation lassen sich scharf definierte,
braune, nadelférmige Kristallformen nachweisen [2,3,19].
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Amyloidose

v

Die Amylodiose umfasst eine umfangreiche, klinisch variable und
heterogene Gruppe an Erkrankungen, bei denen sich im Stoff-
wechsel anfallende Proteine infolge einer Konformationsiande-
rung als unldsliche, fibrillire Aggregate im Gewebe anreichern.
Es werden systemische und lokalisierte Formen unterschieden,
wobei beide Formen eine kutane Beteiligung aufweisen konnen
[1]. Die klinische Einteilung hiangt von dem Typ des Amyloids (z.
B. AL- oder AA-Typ) und der Pathogenese der Ablagerung ab. Die
familidre primdre kutane Amyloidose tritt ohne zugrunde liegen-
de systemische Amyloidose auf und wird gehduft in Stidamerika
und Siidwestasien beobachtet. Das abgelagerte Amyloid ent-
spricht am ehesten degeneriertem Keratin aus apoptotischen epi-
dermalen Zellen (Amyloid-K) [20-22]. Babilas et al. konnten bei
dieser Erkrankung an einer betroffenen kaukasischen Familie
eine pathogenetisch wirksame Mutation im OSMR-Gen (oncosta-
tin M receptor) nachweisen [23,24].

Was ist hierbei fiir den Kliniker von Relevanz und wann muss an
eine Erkrankung aus dem Formenkreis der Amyloidosen gedacht
werden?

Kutane Zeichen der systemischen Amyloidose

v

Zu Haut- oder Schleimhautverdnderungen kommt es bei ca.
einem Drittel der Patienten mit systemischer Amyloidose. Die
hdufigste Effloreszenz ist hierbei die Purpura, die oft nach leich-
ten Traumen (,pinch purpura“) in Bereichen wie Augenlidern
(sog. ,Raccoon-sign“ oder Brillenhdmatom), Axillen, Nabel und
Anogenitalregion beobachtet wird (© Abb.6). Verursacht wird
diese durch Amyloidablagerung in dermalen GefdBen [1]. Selte-
ner kommen wachsartige, asymptomatische Papeln und Plaques
an den Beugeseiten der Extremitdten, retroaurikuldr, zentrofazial
oder auch lingual vor. Gelegentlich werden auch Myxddem-arti-
ge Schwellungen, besonders fazial, sowie bullgse Lisionen, Alo-
pezie und Cutis laxa (schlaffe hangende Hautpartien) beobachtet
[2,3,25].

Ubersicht

Abb.6 Das sog. Raccoon-Zeichen: periorbitale
Hamatome (sog. Waschbarenaugen oder Brillen-
hamatome) sind ein hochcharakteristischer Befund
einer systemischen Amyloidose.

Histopathologie der Amyloidose

Die Klinik der verschiedenen Amyloidosen ist sehr unter-
schiedlich und oft unspezifisch, sodass eine Amyloidose leicht
tibersehen werden kann. Oft wird sie erst histologisch diag-
nostiziert. In der HE-Farbung erscheint das Amyloid als amor-
phe, eosinophile, rosafarbene Substanz. Goldstandard fiir den
Nachweis des Amyloids ist die Kongorotfairbung, mit der sich
polarisationsoptisch eine apfelgriine Doppelbrechung darstel-
len ldsst. Im Elektronenmikroskop lassen sich unverzweigte,
irreguldr angeordnete Fibrillen mit einem Durchmesser zwi-
schen 6 und 10nm darstellen. Jede Fibrille besteht dabei aus
mehreren Filamenten, die in einer 8-Faltblatt-Struktur konfi-
guriert sind [1,2,3].

Lokalisierte kutane Amyloidose
> Keratinamyloidose: Diese ist rein auf die Haut beschrankt und

ist durch die Ablagerung von Amyloid epidermaler Genese

gekennzeichnet. Zu ihr zdhlen folgende Untergruppen:

> Der Lichen amyloidosus prasentiert dem Namen nach ein
lichenoides Bild. Man findet dichtstehende, bevorzugt
streckseitig an den Extremitdten lokalisierte, hyperkerato-
tische und stark juckende Papeln mit lichenoidem Glanz.

> Die makul6se Amyloidose stellt sich mit unscharf begrenz-
ten, fleckférmigen Hyperpigmentierungen am Integument
dar. Diese Form ist besonders mit Adipositas, Diabetes und
anderen hormonellen Stérungen assoziiert.

> Die noduldre Amyloidose stellt eine Briicke zu der systemi-
schen Amyloidose dar, da bei dieser Erkrankung in ca. 15%
ein Ubergang in die systemische Form beobachtet wird.
Das Amyloid stammt dabei nicht vom Keratin, sondern
von Immunglobulin-Leichtketten (AL-Amyloid) ab. Die
Klinik besteht aus einzelnen oder multiplen, wachsartigen
Noduli an Extremitdten, Gesicht, Hals, Kapillitium und/oder
Genitalbereich [1-3].

Porphyrie

v

Die Porphyrien umfassen eine heterogene Gruppe von angebore-
nen oder erworbenen Erkrankungen, deren gemeinsames Merk-
mal die Uberproduktion von Porphyrinen oder Porphyrinvorliu-
fern infolge einer Stérung der Him-Biosynthese ist. Him wird da-
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bei in acht enzymatischen Schritten aus Glycin und Succinyl-CoA
gebildet. Jeder enzymatische Schritt kann von einem Enzym-
defekt betroffen sein, mit nachfolgender Uberproduktion von In-
termedidrprodukten (Porphyrine) vor dem jeweiligen Zwischen-
schritt und einem Mangel des Endprodukts Him. Die Him-Syn-
these findet primdr im Knochenmark und in der Leber statt.

In Abhdngigkeit vom Syntheseort kann somit die Klassifikation
der Porpyhrien in hepatische, erythropoetische oder erythrohe-
patische Porphyrien erfolgen [2,3,27]. Je nach Verlauf und Symp-
tomatik werden sie auch in akute und chronische Subtypen
unterschieden und kénnen sekundare Triggerfaktoren aufweisen
(wie z.B. Arzneimittel, Alkohol, Hormone oder Infektionen). Zu
den Porphyrien ohne Hautbeteiligung zdhlen die Porphyria acuta
intermittens und die sehr seltene ALA-Dehydratase-Defizienz-
Porphyrie [28,29].

Histopathologie der Porphyrie

Die histopathologischen Merkmale aller 6 kutanen Porphyrie-
formen sowie auch der Pseudoporphyrie sind sich sehr dhn-
lich. Diese bestehen aus intra- und perivaskuldren Ablagerun-
gen aus eosinophilem hyalinem Material im Bereich kleinerer
GefdBe der Dermis. Gelegentlich zeigt sich eine epidermale
Hyperkeratose und Hypergranulose. Zudem findet man eine
Verdickung der GefdBwédnde und manchmal auch der epider-
malen Basalmembran. Im Blasendach der bullésen Ldsionen
lassen sich ldngliche, segmentale, PAS-positive, eosinophile
Strukturen nachweisen, die ,,caterpillar bodies“ genannt wer-
den. In der direkten Immunfluoreszenz kann man Ablagerun-
gen von Immunglobulinen, Komplement und Fibrin in den
GefdBwdnden und der Basalmembranzone nachweisen. Diese
lassen sich fast in allen aktiven Porphyrieformen darstellen.
Das Vorkommen an beiden Lokalisationen (Basalmembran
und GefdBwdnde) ist charakteristisch fiir die Porphyrie und
stellt ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal zu anderen bul-
16sen Dermatosen dar, die meist nur eine Fluoreszenz der Ba-
salmembran zeigen [1-3].

Pigmente, Schwermetalle, Arzneistoffe

v

Ablagerungen als Folge systemischer Therapien -
»Leitsymptom: Verfarbungen der Haut*

Dyschromien der Haut kénnen durch eine heterogene Gruppe an
endogenen oder exogenen Pigmentablagerungen hervorgerufen
werden. Diese umfassen Schwermetalle (u.a. Silber, Gold, Alumi-
nium, Zink, Quecksilber) sowie auch Arzneimittel (u.a. Antimala-
riamittel, Amiodaron, Phenothiazin, Tetrazyklin, Chemothera-
peutika) (© Abb.10).

Im Bereich der Metalle sind kutane Ablagerungen von Silber
(Argyrie), Gold (Chrysiasis), Aluminium, Kieselerde, Beryllium,
Zirkonium, Wismut, Titan, Zink, Quecksilber, Arsen und Blei be-
schrieben, von denen einige in © Tab.3 ndher erldutert werden.
Die Pathogenese der medikamentds ausgeldsten Ablagerungs-
dermatosen ist sehr variabel und abhdngig von dem auslésen-
den Arzneistoff. Es kann sich um eine Akkumulation von Mela-
nin (z.B. im Rahmen einer postinflammatorischen Hyperpig-
mentierung), eine Akkumulation des Arzneimittels selbst, eine
spezifische Pigmentsynthese durch den direkten Einfluss des
Arzneimittels oder Eisenablagerung nach dermaler Gefal3scha-
digung handeln [30]. © Tab.4 zihlt die wichtigsten Arzneimittel
auf, die mit kutanen Dyschromien einhergehen kénnen.

Ablagerungen als Folge von Tatowierungen

und asthetischen Therapien -

»Leitsymptom: Verfarbungen der Haut*

Tatowierungen

Tdtowierungen werden durch exogenes Einbringen unldslicher
Farbpigmente in die Dermis produziert. Neben der dekorativen
Schmucktdtowierung werden auch traumatisch entstandene
Schmutztdtowierungen unterschieden, die z.B. im Rahmen von
Sport- und Fahrzeugunféllen oder Unfallverletzungen mit Feuer-
werkskorpern entstehen. Die Tintenpigmente bestehen meist aus
Kohle und Graphit (schwarz) oder aus Metallen und Salzverbin-
dungen wie Quecksilbersalzen (rot), Chromiumverbindungen
(griin), Cobalt-Aluminat (blau) und Cadmiumsulfid (gelb). Die
sekunddren Komplikationen von Tatowierungen haben insge-
samt abgenommen, seit Metallsalze wie Quecksilber nicht mehr

Tab.3 Relevante Schwermetalle,
welche zu charakteristischen

Die Argyrie ist durch eine iatrogene Ablagerung von Silberkomplexen

in der Haut bedingt, die nach Einnahme silberhaltiger Arzneimittel gene-
ralisiert oder nach chronischer topischer Anwendung oder Exposition
(z.B. bei Grubenarbeitern) lokalisiert auftreten kann. Klinisch findet man
permanente, bldulich bis schiefergraue Pigmentierung besonders in
lichtexponierten Bereichen mit relativer Aussparung der Hautfalten.

Die Chrysiasis wird im Rahmen von parenteraler Goldtherapie (z.B. von
rheumatoiden Erkrankungen oder Pemphigus) beobachtet. Klinisch
findet man eine permanente schiefergraue, meist UV-induzierte Hyper-

Friher wurden unter Quecksilber-haltigen Bleichcremes schiefergraue
Verfarbungen der Haut beobachtet, diese Therapie ist heute weitest-

Schwermetall Fachbegriff Steckbrief
Silber Argyrie
Gold Chrysiasis

pigmentierung.
Quecksilber Hydrargyrose

gehend verlassen.
Arsen Salvarsandermatitis

Mdiller CSL et al

Chronische Arseneinnahme kann sich in diffus braunlicher Pigmentierung
mit ,regentropfenformig“ ausgesparten bzw. depigmentierten Haut-
arealen manifestieren. Die Hautveranderungen werden 1-20 Jahre nach
Exponierung beobachtet [1,12].
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Dyschromien der Haut fiihren.
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Arzneimittel Steckbrief Tab.4 Typische Arzneimittel
und ihre kutanen Folgen in Form

Antimalariamittel Die Hyperpigmentierung ist die am haufigsten beschriebene kutane Nebenwirkung der X
von Dyschromien.

Antimalariatherapie. Ca. 25 % der Patienten entwickeln eine Hyperpigmentierung inner-
halb von 4 Monaten einer Antimalariatherapie mit entweder Chloroquin, Hydroxychloro-
quin, Quinacrin oder Mefloquin. Oft handelt es sich um eine blaulich-graue bis dunkel-
lilane pratibiale Pigmentierung, die nach Therapieabbruch allmahlich riickldufig ist.

Amiodaron Schiefergraue Hyperpigmentierung von lichtexponierten Bereichen mit Aussparung der
Hautfalten ist eine bekannte Nebenwirkung des Antiarrhythmikums. Auch Ablagerungen
in der Cornea sind beschrieben (© Abb.10).

Phenothiazin Am haufigsten durch Chlorpromazin ausgeldste grduliche bis violette metallische Pig-
mentierung der lichtexponierten Haut ist hier die fithrende Klinik. Langsames Abblassen
wird nach Therapieabbruch beobachtet.

Tetrazyklin Nach langjahriger Minozyklin-Therapie konnen bis zu 15 % der Patienten eine Hyperpig-
mentierung entwickeln. Dabei werden fiinf Typen der Pigmentstorungen unterschieden:
Typ | bldulich-schwarze Makulae in Narbenbereichen; Typ Il schiefergraue Pigmentierung
auf gesunder Haut; Typ Ill diffuse, symmetrisch verteilte, brdunliche Pigmentierung, be-
kannt als ,muddy skin syndrome*; Typ IV Schleimhautpigmentierung; Typ V Ablagerung
im subkutanen Fettgewebe der unteren Extremitdten.

Chemotherapeutika Hyperpigmentierung ist eine sehr hdufige Nebenwirkung von Chemotherapeutika, ins-
besondere nach der ldngeren Applikation von Busulfan, Bleomycin, Doxorubicin, Dauno-
rubicin, Fluorouracil, Cisplatin, Cyclophosphamid oder nach topischer Anwendung von
Mechlorethamin und Carmustin beschrieben [1].

in der Haufigkeit eingesetzt werden wie vor einigen Jahren [1].
Dennoch kénnen folgende Komplikationen auftreten: Infektio-
nen/Inokulationen (u.a. mit Staphylokokken, Herpes simplex-
und zoster-Viren, Verrucae vulgares, Molluscum contagiosum,
Hepatitisviren und Dermatophyten), foto- oder kontaktallergi-
sche Reaktionen (besonders auf rote Tinte), granulomatdse
Fremdkorperreaktionen (© Abb.7a,b) und lichenoide Reaktio-
nen. Zudem ist in der Literatur die Induktion von Hauterkrankun-
gen im Sinne eines Kébner-Phdnomens fiir u.a. Psoriasis, Lichen
ruber planus, Morbus Darier und diskoiden Lupes erythematodes
beschrieben. Das Auftreten von benignen und malignen Haut-
tumoren in tdtowierten Hautarealen wird ebenfalls beobachtet,
der Zusammenhang ist jedoch umstritten und kann durchaus
einen zufdlligen Fund darstellen. SchliefSlich sind Keloidbildung
sowie lokalisierte oder generalisierte Sarkoidose als weitere
Komplikationen hervorzuheben [1,31].

Histopathologie der Tatowierungen

Das klinische Bild korreliert in den meisten Fédllen mit dem
histologischen Muster, sodass die Biopsie zur Diagnosestel-
lung wegweisend sein kann. Kontaktallergische Reaktionen
weisen oft ein diffuses, pandermales, lymphozytdres Infiltrat
mit vereinzelten Plasmazellen und eosinophilen Granulo-
zyten auf. Lichenoide Veranderungen, sarkoidale Granulome
(© Abb.7b), Granuloma anulare-artige Reaktionen, Necrobio-
sis lipiodica oder Morphea-artige Verdnderungen kdnnen his-
tologisch unterschieden werden [1,32].
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Abb.7 a GranulomatGse Hypersensitivitatsreaktion auf ein sakrales
Tattoo. b Zugehdrige Histologie (HE-Farbung, 100-fache VergroRBerung):

sarkoidale Granulome ohne relevante lymphoidzellige Begleitinflammation Implantate
(,nackte Granulome*) um immer wieder zwischengelagertes schwarzes Injektionen von kosmetischen Fillern zur Falten-/Narbenkorrek-
Fremdpigment. tur sowie Weichsgewebsaugmentationen kommen in der kosme-

tischen Dermatologie oft zum Einsatz. Prinzipiell kénnen alle
kosmetischen Fiillstoffe unerwiinschte Reaktionen im Gewebe
erzeugen. Bei resorbierbaren Materialien wie Kollagen oder
Hyaluronsdure ist {iblicherweise eine allmdhliche spontane
Remission der Hautreaktionen zu erwarten. Bei permanenten

Miiller CSL et al. Kutane Ablagerungsdermatosen ... Akt Dermatol 2016; 42: 79-89



1l Ubersicht

Abb.8 a Korymbiforme Knotchen an der Wange nach Fillerbehandlung
10 Jahre zuvor mit gelegentlicher Perforation und Entleerung eines porzel-

lanfarbenen kriimeligen Konkrements. b Zugeharige Histologie (HE-Far-
bung): histiozytar gepragte dichte Inflammation um Fremdmaterial.

Abb.10 Amiodaron-
induzierte, flachig
graue Pigmentierung
zentrofazial.

Fillern hingegen kénnen schwere Reaktionen auftreten, die meist
ohne spontane Heilung persistieren. Sie kénnen sogar erst Jahre
nach der Injektion klinisch bemerkbar werden, sodass nicht
immer ein Zusammenhang zwischen den Hautverdnderungen
und der zuriickliegenden Fillerbehandlung hergestellt wird
(© Abb.84a,b). Die Therapie solcher Reaktionen stellt eine beson-
dere Herausforderung dar und ist oft ineffektiv.

Resorbierbare Materialien:

Als Beispiel ist hier besonders das bovine (von Rindern gewon-
nene) Kollagen zu nennen. Ca. 3% aller Menschen kénnen eine
verzogerte Hypersensitivitdtsreaktion entwickeln, sodass Haut-
tests vor Applikation empfohlen werden. Die Reaktionen beste-
hen aus der Bildung von Fremdkoérpergranulomen, von Granu-
loma anulare-dhnlichen Palisadengranulomen an Testinjektions-

b- : ... [ . k e - oty L.:. '1:.-‘ o W .',‘ N ®
Abb.9 a Knotige, zystendhnliche Lasion an der Mukosa der Oberlippe
nach Fillerbehandlung 3 Jahre zuvor. b Zugehérige Histologie (HE-Far-

bung): dichte, histiozytar-schaumzellige Inflammation. Lichtmikroskopisch
kein Fremdmaterial mehr nachweisbar.

stellen sowie Bildung von Zysten und Abszessen. Um diese
Nebenwirkungen zu vermeiden, wurde in den letzten Jahren ver-
mehrt auch menschliches Kollagen hergestellt. Hiergegen schei-
nen die Reaktionen deutlich verringert zu sein, trotz vereinzelten
beschriebenen Fdllen von granulomatdsen Verdnderungen an der
Injektionsstelle.

Weitere resorbierbare Filler, die in wenigen Fallen granulomatose
Hautreaktionen gezeigt haben, sind: Hyaluronsdure, purifiziertes
Polysaccharid-Alginat, Kombination aus Hyaluronsdure und
Dextranomer-Mikropartikeln, Poly-L-Milchsdure und Kalzium-
Hydroxylapatit (© Abb.9a,b).

Nicht-resorbierbare Materialien:

Unerwiinschte Hautreaktionen bestehen aus diffusen oder nodu-
laren granulomatdsen Fremdkorperreaktionen und sind nach der
Anwendung folgender permanenter Filler in vereinzelten Féllen
beschrieben: Polyvinylpyrrolidon, Polymethylmethacrylat-Mik-
rosphdren in bovinem Kollagen, Hydroxyethylmethacrylat/Ethyl-
methacrylat-Fragmente in Hyaluronsdure-Gel, Polyacrylamid-
Hydrogel und Polyalkylimid [1].

Verschiedenes (Oxalatkristalle, Glasfaser)

Die letzte Gruppe der Klassifikation nach Molina-Ruiz et al. um-
fasst diverse endogene und exogene Ablagerungen, u.a. von Oxa-
latkristallen, Glasfasern und PVP-Polymeren. Ein Beispiel wird im
Folgenden diskutiert [1].

Miiller CSL et al. Kutane Ablagerungsdermatosen ... Akt Dermatol 2016; 42: 79-89

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Oxalatkristalle

Die Oxalose ist gekennzeichnet durch die systemische Akkumu-
lation und kutane Ablagerung unldslicher Oxalatsalze. Die Hyper-
oxalurie kann dabei primdr oder sekunddr auftreten. Bei der
primdren Form wird eine autosomal-rezessiv vererbte Funktions-
storung im Oxalsdure-Stoffwechsel der Hepatozyten diskutiert.
Die sekunddre Form kann im Rahmen eines Kalziummangels
oder einer oxalsdurereichen Erndhrung auftreten. Das {iberschiis-
sige Oxalat fdllt in Form von Kalziumoxalat initial in den Nieren,
spdter auch in anderen Organen, aus. Klinisch konnen Urolithiasis
und interstitielle Nephritis bis hin zum renalen Versagen auf-
treten. Die seltene kutane Manifestation besteht aus derben, haut-
farbenen bis gelblichen Papeln oder Noduli bevorzugt im Bereich
der Akren und des Gesichts, Livedo reticularis (durch Ablagerung
der Kristalle in GefiBRwdnden) sowie Ulzerationen und Haut-
nekrosen, die an die Kalziphylaxie erinnern kénnen [33].

Histopathologie der Hyperoxalurie

Die Oxalatkristalle fairben braun bis gelb in der HE-Farbung,
sind rhombenférmig und doppelbrechend. Die Ablagerung er-
folgt hauptsdchlich in der Dermis, aber auch in Gefidfsen und
seltener in der Subkutis. Da es sich um Kalziumsalze handelt,
ist die van-Kossa-Farbung stark positiv [1].

Interessenkonflikt

v

Die Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.

Cutaneous Deposition Disorders — What’s Important
for the Clinician?

v

The cutaneous deposition disorders are a heterogeneous group of
unrelated diseases sharing the common feature of depositions
consisting of endogenous or exogenous substances in the dermis
or subcutis. In many cases such cutaneous deposits provide the
crucial hint for an underlying internal disease. The following re-
view will issue an overview of the deposition disorders based on
their classification, clinical appearance and histopathology.
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