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Prüfungsrelevanz


Die Elsevier-Reihe Last Minute bietet Ihnen die Inhalte, zu denen in den Examina der letzten fünf Jahre Fragen gestellt wurden. Eine Farbkennung gibt an, wie häufig ein Thema gefragt wurde, d. h. wie prüfungsrelevant es ist:




• Kapitel in Violett [image: image] kennzeichnen die Inhalte, die in bisherigen Examina sehr häufig geprüft wurden.


• Kapitel in Grün [image: image] kennzeichnen die Inhalte, die in bisherigen Examina mittelmäßig häufig geprüft wurden.


• Kapitel in Blau [image: image] kennzeichnen die Inhalte, die in bisherigen Examina eher seltener, aber immer wieder mal geprüft wurden.












Lerneinheiten


[image: image] Das gesamte Buch wird in Tages-Lerneinheiten unterteilt. Diese werden durch eine „Uhr“ dargestellt: Die Ziffer gibt an, in welcher Tages-Lerneinheit man sich befindet.


[image: image] Jede Tages-Lerneinheit ist in sechs Abschnitte unterteilt: Der ausgefüllte Bereich zeigt, wie weit Sie fortgeschritten sind.
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[image: image] Check-up-Kasten: Fragen zum Kapitel als Selbsttest.











Merkekasten: wichtige Fakten, Merkregeln.








Zusatzwissen zum Thema, z. B. zusätzliche klinische Informationen.
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Zum Üben stehen Ihnen unter http://www.mediscript-online.de/ alle IMPP-Fragen zur Dermatologie zur Verfügung (Zugangscode s. vordere innere Umschlagseite). Am Ende jeden Kapitels finden Sie einen direkten Link zu einer Auswahl der jeweils wichtigsten IMPP-Fragen zum Thema auf mediscript online.
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Erbkrankheiten und Fehlbildungen
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Ichthyosen (ichthys = griech. Fisch) sind Verhornungsstörungen der Haut mit vermehrter Schuppung. Ichthyosen treten in nachstehenden Formen auf:




• Hereditäre Ichthyosen: Symptome entstehen im Laufe des Lebens


• Kongenitale Ichthyosen: Symptome bereits bei Geburt vorhanden









Ichthyosis vulgaris






Definition


Ichthyosis vulgaris (Abb. 1.1) ist die häufigste Form der Ichthyosen. Sie wird autosomal-dominant vererbt.
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Abb. 1.1 Ichthyosis vulgaris [M591]












Ätiologie/Pathogenese


Autosomal-dominant vererbter Defekt im Filaggrin-Gen auf Chromosom 1.






Epidemiologie







• Inzidenz ca. 1 : 500 Neugeborene


• Keine Geschlechterbevorzugung (m = w)















Klinik


Symmetrische Verteilung fest anhaftender, großer, polygonaler Schuppen. Die großen Gelenkbeugen sind frei, es finden sich disseminierte follikuläre Hyperkeratosen. Die Beschwerden bessern sich in warmer, feuchter Umgebung, da die Schweißdrüsen weniger aktiv sind. Der Juckreiz ist meist geringer, als die Hautveränderungen vermuten lassen.






Prädilektionsstellen







• Streckseiten der Extremitäten


• Gesicht und Hals


• Palmae/Plantae: deutlich vergröbertes Linienmuster













• Die Haut an Händen und Füßen fühlt sich viel weicher an, als das vergröberte Linienmuster erahnen lässt.


• Überdurchschnittlich häufig ist die Ichthyosis vulgaris mit einem atopischen Ekzem vergesellschaftet.















Verlauf


Bis zur Pubertät Zunahme der Beschwerden, konstant bei Erreichen der Adoleszenz.












Diagnostik







• Klinisch


• Positive Familienanamnese


• Fehlendes oder verschmälertes Stratum granulosum in der Histologie












Therapie







• Lokal:




– Keratinolytika


– Rückfettung


– Retinoide





• Systemisch: Retinoide















X-chromosomal-rezessive Ichthyose






Definition


Die X-chromosomal rezessive Ichthyose ist die zweithäufigste Form der Ichthyose. Es erkranken nahezu ausschließlich männliche Erbträger, Frauen sind jedoch Überträger.









Ätiologie/Pathogenese


Der Gendefekt ist auf dem X-Chromosom lokalisiert und kodiert eine Steroidsulfatase, die an der Ausbildung von Membranen um die Zellen des Stratum corneum beteiligt ist. Die Vererbung ist X-chromosomal-rezessiv.






Epidemiologie







• Inzidenz ca. 1 : 3.000–6.000


• Fast ausschließlich Männer betroffen















Klinik


Typisch sind ausbleibende, oder abgeschwächte Wehen bei Schwangeren. Auch häufige Aborte finden sich bei Konduktorinnen. Die Hautveränderungen finden sich oft bereits bei Geburt oder treten in den ersten Lebenswochen auf. Die Schuppen sind rhomboid und größer als bei der Ichthyosis vulgaris. Es findet sich keine Ichthyosishand. Klinischer Hinweis, auch bei Überträgerinnen, sind Hornhauttrübungen (25–50 %).






Prädilektionsstellen







• Streck- und Beugeseiten der Extremitäten


• Hals/Nacken; „Dirty Neck“ mit Schuppung und Hyperpigmentierung


• Palmae/Plantae: Deutlich vergröbertes Linienmuster












Verlauf


Bis zur Pubertät Zunahme der Beschwerden, konstant in der Adoleszenz.












Diagnostik







• Klinisch


• Positive Familienanamnese


• Verbreitertes Stratum granulosum in der Histologie


• Mangel an Steroidsulfatase in Leukozyten und Fibroblasten (Labor)


• Serumelektrophorese: schnelle Wanderung der HDL- und VLDL-Fraktion












Therapie







• Lokal:




– Keratinolytika


– Rückfettung


– Retinoide





• Systemisch: Retinoide















Lamelläre Ichthyose






Definition


Die lamelläre Ichthyose gehört zu den kongenitalen Formen und ist schon bei Geburt symptomatisch.









Ätiologie/Pathogenese


Autosomal-rezessiv vererbter Defekt des für die Transglutaminase-1-kodierenden Gens auf Chromsom 14. Es sind jedoch auch einzelne Kasuistiken einer autosomal-dominaten Form beschrieben.









Klinik


Die Schuppung ist groblamellär und polygonal. Neugeborene sind von einer pergamentartigen Hülle eingehüllt (Kollodiumbaby), nach dem Ablösen dieser Hülle zeigt sich eine Erythrodermie und Schuppung. An Händen und Füßen können sich Keratosen zeigen, teils mit schmerzhaften Fissuren und Rhagaden. Gelegentlich finden sich auch ein Ektropium, Onychodystrophien, eine vernarbende Alopezie oder Defekte an inneren Organen (Herz). Die Ausprägung der Symptome kann völlig unterschiedlich sein.






Prädilektionsstellen







• Untere Extremitäten















Diagnostik







• Klinisch


• Labor: Verminderung der Transglutaminase-1 in den Keratinozyten












Therapie







• Lokal:




– Keratinolytika


– Rückfettung


– Retinoide





• Systemisch: Retinoide








[image: image] CHECK-UP







[image: image] Wie lassen sich Ichthyosis vulgaris und die X-chromosomal-rezessive Ichthyosis histologisch voneinander unterscheiden?


[image: image] Beschreiben Sie die Klinik der Ichthyosis vulgaris.


[image: image] Mit welcher Erkrankung ist die Ichthyosis vulgaris häufig vergesellschaftet?
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Hyperkeratosen sind signifikant ausgeprägte Verhornungen der Haut. Es kommt zur Schwielen- und Warzenbildungen. Die Veränderungen der Haut können sowohl gut- als auch bösartig sein.






Dyskeratosis follicularis Darier






Definition


Der Morbus Darier (Dyskeratosis follicularis) ist eine autosomal-dominant vererbte Keratinisierungsstörung der Haut und Schleimhäute.









Ätiologie/Pathogenese


Autosomal-dominant vererbter Desmosomendefekt, der zu verminderter Zelladhäsion führt. Das defekte Gen befindet sich auf Chromosom 12 und kodiert eine Kalziumionenpumpe im sarkoendoplasmatischen Retikulum.






Epidemiologie







• Selten


• Geschlecht: m > w


• Auftreten bis zur dritten Dekade















Klinik


Es finden sich kleine, rotbräunliche Papeln mit zentraler Hornmasse; diese sind nicht ausschließlich follikulär gebunden. Konfluenz ist möglich. Die Haut sieht schmutzig und rau aus, die Patienten klagen über unerträglichen Juckreiz. Der Foetor ist charakteristisch. An den Papillarlinien an Fingern und Zehen zeigen sich Unterbrechungen („pits“) und an den Handrücken Hyperkeratosen (Acrokeratosis verruciformis Hopf). Auch Nagelveränderungen mit Längsrissen, Längsbändern oder Verdickungen sind möglich. Seltener lassen sich zystische Knochendefekte und psychiatrische Auffälligkeiten finden.






Prädilektionsstellen







• Intertrigines


• Seborrhoische Areale


• Kopf-Hals-Region















Diagnostik







• Klinisch


• Charakteristischer Foetor


• Nachweis der Pits im Fingerabdruck


• Photoprovokation (UV-Licht)












Therapie







• Lokal:




– Keratinolytika


– Retinoide





• Systemisch: Retinoide


• Unterstützende Maßnahmen:




– Antiseptika


– Dermabrasio (Abschleifen)


















Pemphigus chronicus benignus familiaris Hailey-Hailey






Definition


Der Morbus Hailey-Hailey ist eine Genodermatose und wird oft zu den blasenbildenen Dermatosen gezählt, hat aber keinen Bezug zu den Autoimmunerkrankungen.









Ätiologie/Pathogenese


Autosomal-dominant vererbter Defekt auf Chromosom 3, der zu einem Defekt einer Kalzium-ATPase führt. Es findet sich eine Assoziation zu HLA-B8. Die Erkrankung tritt im frühen Erwachsenenalter auf.






Provokationsfaktoren







• UV-Licht


• Schwitzen


• Scheuernde Kleidung















Klinik


Kleine Bläschen und Erosionen auf erythematösem Grund, solitär oder konfluierend. Nässende, schmierige Erosionen nach Aufplatzen der Vesikulae, Krustenbildung.


Teilweise finden sich auch Fissuren und Rhagaden. Neue Läsionen entstehen in der Nähe alter Herde. Der Juckreiz ist häufig ausgeprägt, durch eine Superinfektion kommt es zur Ausbildung eines Foetor.






Prädilektionsstellen







• Intertrigines















Diagnostik







• Klinisch: Nikolski-Phänomen positiv


• Familienanamnese


• Histologie: Akantholyse der suprabasalen Epidermis, dyskeratotische Umwandlung akantholytischer Zellen









Differenzialdiagnosen







• (Candida-)Intertrigo


• Psoriasis inversa


• Intertriginöses Ekzem















Therapie







• Lokal:




– Keratinolytika


– Retinoide


– Glukokortikoide





• Systemisch:




– Retinoide


– Glukokortikoide (Akutstadium)


– Antibiotika (bei Superinfektion)


– Dapson





• Unterstützende Maßnahmen:




– Antiseptika


– Dermabrasio (Abschleifen)


– Laser


– Vermeiden der Provokationsfaktoren











[image: image]CHECK-UP







[image: image] Wie ist die Pathogenese der Dyskeratosis follicularis?


[image: image] Wie kann der Morbus Darier klinisch diagnostiziert werden?


[image: image] Zu welchem Enzymdefekt führt der Gendefekt des Morbus Hailey-Hailey?


[image: image] Welche Differenzialdiagnosen kommen beim Morbus Hailey-Hailey in Betracht?





















[image: image] Phakomatosen


Der Begriff setzt sich aus griechischen Wortstämmen zusammen und bedeutet Krankheit der linsenförmigen Tumoren. Insbesondere bei der tuberösen Sklerose lassen sich in der Netzhaut solche Tumoren finden. Synonyme Begriffe sind neurokutane Erkrankungen und Genodermatosen.






Neurofibromatosis generalisata Typ 1






Definition


Die Neurofibromatose Typ 1 (Morbus [von] Recklinghausen) ist eine systemische Erbkrankheit mit Ausbildung multipler Neurofibromen an der Haut.









Ätiologie/Pathogenese


Autosomal-dominant vererbter Gendefekt auf Chromosom 17, kodierend für eine Mutation im Tumorsupressorgen NF-1.






Epidemiologie







• Häufigste Neurofibromatose (80 %)


• Inzidenz ca. 1 : 3.000–5.000 (50 % Neumutationen)


• Keine Geschlechterbevorzugung















Klinik







• Café-au-Lait-Flecke: Scharf begrenzte milchkaffeefarbende Makulä, die am gesamten Integument außer Palmae, Plantae und genitial auftreten können und oft bereits bei der Geburt vorhanden sind, aber auch im Verlauf auftreten können.


• Neurofibrome: Weiche Tumoren von den Schwannzellen (endoneurales Bindegewebe) ausgehend und in der Pubertät auftretend. Eine maligne Entartung (Neurofibrosarkome) ist möglich, jedoch selten Abb. 1.2.




[image: image]


Abb. 1.2 Neurofibrome [T407]





• Freckling (Crowe-Zeichen): Insbesondere axillär aber auch inguinal auftretende sommersprossenartige Hyperpigmentierung.


• Lisch-Hamatome: Pathognomonische, meist asymptomatisch pigmentierte Knötchen der Iris


• Andere:




– Knochenschäden (Makrozephalie, Kyphoskoliosen)


– Optikusgliome


– Neurologische Auffälligkeiten (Lernbehinderungen, mentale Retardierung)











Zeitlicher Verlauf: Café-aut-Lait-Flecke (Geburt) → Freckling → Lisch-Hamatome → Knochenveränderungen → Optikusgliome












Diagnostik


Mindestens zwei der folgenden Kriterien müssen zur Diagnosesicherung vorliegen:




• Café-au-Lait-Flecke: mehr als 6 Flecke über 5 mm (präpubertär) bzw. 15 mm (postpubertär)


• Neurofibrome: mehr als 2, oder 1 subkutanes Neurofibrom (plexiformes Fibrom)


• Freckling


• Lisch-Knötchen: mehr als 2 (Spaltlampe)


• Optikusgliome (MRT)


• Knochenveränderungen: Kyphoskoliose, Kortexverschmählerung, Dysplasien des Os sphenoidale


• Positive Familienanamnese (ersten Grades)





Ein pränataler Mutationsnachweis (NF-1-Gen) ist möglich.









Therapie


Aufgrund des multiplen Organbefalls ist ein interdisziplinäres Vorgehen ratsam. Einzelne Neurofibrome können exzidiert werden (insb. bei V. a. Neurofibrosarkom).












Neurofibromatosis generalisata Typ 2






Definition


Die Neurofibromatose Typ 2 ist eine klinisch differente Form der Neurofibromatose mit geringerer Symptomatik. Neurofibrome treten nur selten auf. Die Erkrankung ist prädispositionierend für multiple ZNS-Tumoren.









Ätiologie/Pathogenese


Gendefekt auf Chromosom 22, kodierend für eine Mutation im Tumorsupressorgen NF-2.






Epidemiologie







• 20 % der Neurofibromatosen















Klinik







• Bilaterale Akustikusneurinome


• Andere Hirntumoren: Astrozytome, Meningeome


• Befall des Kleinhirnbrückenwinkels: Ausfälle des N. trigeminus und N. fazialis


• Schwannome: flache, subkutane Tumoren


• Neurofibrome: selten












Diagnostik


Zur Sicherung der Diagnose reicht eines der folgenden Symptome:




• Bilaterale Akustikusneurinome (MRT, CT)


• Positive Familienanamnese (1. Grades) plus Akustikusneurinom


• Hirntumor (Meningeom, Schwannom, Gliom) plus Trübung der Augenlinse












Therapie


Chirurgische Exzision der Akustikusneurinome












Tuberöse Hirnsklerose






Definition


Die tuberöse Hirnsklerose (Morbus Bourneville-Pringle) ist eine Phakomatose mit charakteristischen Hautveränderungen und neurologischer Symptomatik.









Ätiologie/Pathogenese


Autosomal-dominant vererbt mit Schwankungen der Expressivität, Mutationen im TSC-1-Gen (Chromosom 9) oder im TSC-2-Gen (Chromosom 16).






Epidemiologie







• Prävalenz 1 : 10.000


• Über 80 % sind Neumutationen















Klinik







• Eschenlaubflecke: hypopigmentierte Makulä mit blattartig gezacktem Rand


• White Spots: 1–2 cm große hypopigmentierte Flecke, bereits bei der Geburt vorhanden


• Adenoma sebaceum: erthymatös-bräunliche, zentrofaziale Makulä, schmutzig aussehende Papeln und Knoten, die im Verlauf entstehen. Die Hautveränderungen sind asymptomatisch, histologisch entsprechen sie Angiofibromen.


• Koenen-Tumoren: pathognomonische Fibrome des Nagelfalz, ähnlich auch an Zahnfleisch und inneren Organen möglich. Eine maligne Entartung zu Fibrosarkomen ist möglich.


• Bindegewebsnävi: insbesondere sakral auftretende, hautfarbende Plaques mit zerklüfteter Oberfläche und lederartige Konsistenz (Chagrin-Patch)


• Neurologische Symptome: Epilepsie, Lernbehinderungen, geistige Retardierung












Diagnostik







• Klinisch


• Radiologisch (Befall innerer Organe)












Therapie







• Chirurgisch: Exzision von Adenoma sebaceum und Koenen-Tumoren


• Neurologisch: symptomatische Behandlung der Epilepsie















Xeroderma pigmentosum






Definition


Xeroderma pigmentosum ist eine Erbkrankheit mit Defekten der DNS-Reparaturmechanismen.









Ätiologie/Pathogenese


Eine Bestrahlung mit UV-B-Licht der Wellenlängen 290–340 nm führt zu Thymin-Dimeren der DNS. Der Doppelstrang kann sich so nicht mehr teilen. Physiologisch werden diese Dimere durch Exzisionsmechanismen entfernt. Bei den Varianten A–G sind diese defekt, die Dimere bleiben bestehen oder werden durch alternative, jedoch nicht fehlerfreie Mechanismen entfernt. Die dadurch auftretenden Mutationen führen zu unterschiedlichen Tumoren (Spinaliome, Basaliome, Melanome). Beim sogenannten Variantentyp ist der Reparaturmechanismus nach der DNS-Replikation defekt. Er führt zu ähnlicher klinischer Symtomatik.






Epidemiologie







• Selten (ca. 1 : 1.000.000 Geburten), in Asien ca. 20-mal häufiger















Klinik


Bereits im Kindesalter zeigen sich (chronische) Hautschäden und solare Dermatitiden bereits nach geringster UV-Exposition. Lentigines solares treten nach wenigen Lebensmonaten auf.


Das Risiko für Tumoren ist um mehr als das 1000-Fache erhöht, insbesondere




• aktinische Keratosen,


• Basaliome,


• Plattenepithelkarzinome und


• Melanome.





Typischerweise findet sich eine Poikilodermie mit Pigmentierungsschäden, Teleangiektasien und erythematösen Flecken (sog. „buntes Bild“). Neben Hautschäden können gleichartige Veränderungen am vorderen Augenabschnitt und neurologische Symptome (Ataxie, mentale Retardierung) auftreten. Der Verlauf ist durch die Entstehung der Malignome bestimmt. Die Patienten erreichen oft nur ein mittleres Lebensalter.





De-Sanctis-Cacchione-Syndrom = Xeroderma pigmentosum mit schweren Ataxien.












Diagnostik







• Klinisch


• Pränataler Mutationsnachweis












Therapie







• Chirurgisch: Exzision von Neoplasien (lebenslang)


• Systemisch: Retinoide als Versuch der Onkoprotektion


• Unterstützende Maßnahmen: topischer und insbesondere textiler Lichtschutz















Hereditäre Epidermolysen






Definition


Vererbte Neigung der Haut mit Blasenbildung auf bereits leichte mechanische Reizung zu reagieren.









Ätiologie/Pathogenese


Meist autosomal-dominanter Erbgang






Epidemiologie


Alle Formen sind sehr selten, ca. 1 : 150.000 Geburten









Epidermolysis bullosa simplex







• Blasen an Händen und Füßen


• Spaltebene in der Basalschicht der Epidermis


• Mutationen in den Genen des Keratin 5, gelegentlich auch Keratin 14


• Keine Narbenbildung












Epidermolysis bullosa junctionalis







• Erosionen an Stamm, Kopf und Extremitäten


• Spaltebene in der Lamina lucida


• Defekt im Laminin 5


• Autosomal-rezessiv


• Bereits bei Geburt vorhanden


• Haut und Schleimhaut befallen


• Nagelbefall


• Eingeschränkte Lebenserwartung (wenige Jahre)


• Keine Narbenbildung












Epidermolysis bullosa dystrophica







• Erosionen


• Dermolytische Blasenbildung


• Autosomal-rezessiv


• Mutationen im Kollagen-VII


• Schwerer Befall von Haut, Schleimhäuten, Nägeln und Zahnschmelz


• Synechien der Finger, Ösophagusstenosen, Beugekontrakturen


• Milien und Narbenbildung


• Entwicklung von Plattenepithelkarzinomen möglich















Diagnostik


Eine klinische Differenzierung der einzelnen Entitäten ist im Prinzip nicht möglich. Im Vordergrund steht der molekulargenetische Nachweis der Mutationen und die Bestimmung der Spaltebene im Elektronenrastermikroskop.









Therapie


Eine ursächliche Therapie ist nicht möglich, unterstützende Maßnahmen sind Vermeidung mechanischer Belastungen, intensive Hautpflege, steriles Punktieren von Blasen und antiseptische Versorgung.












Ehlers-Danlos-Syndrom






Definition


Das Ehlers-Danlos-Syndrom beschreibt genetisch bedingte Defekte der Kollagenbiosynthese. Ursächlich sind autosomal-dominante Strukturstörungen des Bindegewebes von Haut und Gefäßen.









Ätiologie/Pathogenese


Unterschieden werden ca. 10 Entitäten mit unterschiedlichen Gendefekten. Die meisten werden autosomal-dominant vererbt. Die Kollagensynthese ist vermindert oder qualitativ verändert.









Klinik


Blutungen durch Brüchigkeit der Haut und Gefäßwände können zu lebensbedrohlichen Blutverlusten führen. Typisch und häufig eindrucksvoll von den Patienten demonstriert sind eine Überstreckbarkeit der Gelenke und eine stark dehnbare Haut (Elastose) v. a. an Hals und Extremitäten. Bei Operationen sind die Wundränder schwer adaptierbar und es kann zu Wundheilungsstörungen kommen.









Diagnostik


Die Diagnose wird klinisch gestellt. Bei einigen Entitäten sind molekulargenetische Nachweise möglich.









Therapie


Eine Therapie ist nicht möglich. Wichtig ist die Aufklärung über die erhöhte Blutungsgefahr bei Verletzungen und in der Schwangerschaft.





[image: image]CHECK-UP







[image: image] Beschreiben Sie die Klinik der Neurofibromatose Typ 1.


[image: image] Welche Hirntumoren sind typisch für eine Neurofibromatose Typ 2?


[image: image] Welche Hautveränderungen finden sich bei der tuberösen Hirnsklerose?


[image: image] Beschreiben Sie die Pathogenese der Xeroderma pigmentosum.


[image: image] Wie hoch ist das Risiko Hauttumoren bei der Xeroderma pigmentosum zu entwickeln?


[image: image] Was ist unabdingbar in der Behandlung der Xeroderma pigmentosum?


[image: image] Worin unterscheiden sich die Formen der Epidermolysis bullosa vom bullösen Pemphigoid oder dem Pemphigus vulgaris?


[image: image] Worüber sind weibliche Patientin mit Ehlers-Danlos-Syndrom aufzuklären?
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Und jetzt üben mit den wichtigsten IMPP-Fragen:


http://www.mediscript-online.de/Fragen/Heronimus_Kap01


(Anleitung zum Einloggen s. Buchdeckel-Innenseite).
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Virale Infektionen der Haut







[image: image] Herpesviren 


[image: image] Coxsackie-Viren 


[image: image] Humane Papillomaviren 


[image: image] Pockenviren/Poxviren 








Einen Überblick über die wichtigsten Viren und die Hauterkrankungen, die durch eine Infektion entstehen, gibt die nachstehende Tab. 2.1.




Tab. 2.1


Viren und Hauterkrankungen (Überblick)


[image: image]


[image: image]









[image: image] Herpesviren


Die acht humanen Herpesviren sind doppelsträngige DNS-Viren und lösen unterschiedliche Erkrankungen aus. Einige Typen (HSV-1, HSV-2, VZV) persistieren lebenslang in Spinalganglien und Hirnnerven.





Die acht Herpesviren sind:




1. Herpes-simplex-Virus Typ 1 (HSV-1)


2. Herpes-simplex-Virus Typ 2 (HSV-2)


3. Varizella-Zoster-Virus (VZV)


4. Epstein-Barr-Virus (EBV)


5. Zytomegalievirus


6. HHV-6, Auslöser des Exanthema subitum


7. HHV-7, vermutlicher Auslöser der Pityriasis rosea


8. HHV-8, Auslöser des Kaposi-Sarkoms












Herpes-simplex-Virus






Definition


Die Herpes-simplex-Viren (HSV-Typ 1 und 2) verursachen eine bläschenbildende Erkrankung der Haut und Schleimhäute mit hoher Rezidivneigung (rezidivans in loco).









Ätiologie/Pathogenese







• Erstinfektion: Tröpfcheninfektion oder Schmierinfektion, Inkubationszeit 5–10 Tage


• Latenz: neuronaler retrograder Transport in die sensorischen Spinalganglien (Möglichkeit der Ansteckung durch Freisetzung aktiver Viruspartikel)


• Reaktivierung: anterograder neuronaler Transport (Rezidiv)





Eiter im Bereich der Follikelöffnung (Pustel), geröteter Rand, derbe Umgebung





Mit jedem Rezidiv werden die Symptome schwächer, die Krankheit „brennt aus“.









Epidemiologie







• HSV-1: Prävalenz > 90 %, zunehmend mit dem Alter, oft inapparenter Verlauf


• HSV-2: Prävalenz ca. 15–20 %, Infektion vor der Pubertät selten, danach ansteigend












Provokationsfaktoren







• UV-Licht


• Stress


• Fieber


• Immunsuppression















Klinik


Leiteffloreszenz sind 2–5 mm große, initial wasserklare Bläschen die herpetiform (gruppiert) angeordnet sind und im Verlauf eintrüben und verkrusten. Häufig sind Prodromi vor Auftreten der Bläschen wie Spannungsgefühl, Brennen und Juckreiz. Unterschieden werden jeweils die Erstinfektion bei




• HSV-1: Gingivostomatitis herpetica/Herpes labialis


• HSV-2: Herpes genitalis (Vulvovaginitis herpetica, Proktitis herpetica) und


• die Reaktivierungen Herpes recidivans in loco.








HSV-2 verursacht häufiger Rezidive als HSV-1





Weiterhin werden Sonderformen unterschieden:




• Inokulationsherpes (Herpes gladiatorum): Ausdehnung durch Schmierinfektionen oder kleine Hautdefekte


• Eczema herpeticatum: Infektionen bei Hautschäden (atopische Dermatitis, großflächige Verbrennungen, Peelings), insbesondere im Gesicht und im Hals-Schulter-Bereich.









Prädilektionstellen







• HSV-1: Gesichts- und Mundbereich


• HSV-2: Genitalbereich








Grobe Orientierung: HSV-1 oberhalb, HSV-2 unterhalb des Bauchnabels.















Diagnostik


Die Diagnose erfolgt klinisch.




• Antikörperserologie: Differenzierung Erstinfektion/Reaktivierung


• PCR: sensibelste Methode, unterscheidet HSV-1/HSV-2


• Zellkultur












Therapie







• Lokal:




– Antiseptische Umschläge (Polyvidon-Jod, Chlorhexidin, Clioquinol, Kaliumpermanganat)


– Peniciclovir/Aciclovir





• Systemisch: Aciclovir


• Unterstützende Maßnahmen: Zink-Schüttelmixtur (Austrocknung)








Der therapeutische Nutzen der unzähligen Lippencremes ist stark umstritten und zweifelhaft. Allenfalls die frühzeitige Anwendung bei ersten Anzeichen der Infektion ist hilfreich.













OEBPS/images/B9783437430657000022_t0010.png
Herpes-simplex- « Ginglvostomattis herpe-
Virus Typ 1/2 tica
+ Herpes lablalis (rezidi-
vans n loco)
+ Herpes genltalls

Varizella Zoster- » Varizellen
Virus (Herpes-  » Herpes zoster
Virus XX)

Epstein-Bar-  Infektitse Mononukleose
Virus





OEBPS/images/B978343743065709002X_icon07-9783437430657.jpg





OEBPS/images/x2502.gif





OEBPS/images/B978343743065709002X_icon10-9783437430657.jpg





OEBPS/images/B9783437430657000010_f01-02-9783437430657.jpg





OEBPS/images/B9783437430657000022_t0010a.png
Coxsackle-Viren

Humane
Paplliom(@)-
viren

Pockenviren
Parvovirus B19

Humanes Her-
pes-Virus Typ 6

Masemvirus
Rubellavirus

+ Hand-Fus-Mund-Krank-
helt
+ Herpangina

Verrucae vulgarls
Verrucae plantarls
Morbus Bowen
Erythroplasle Queyrat
Condylomata acuminata
Mollusca contaglosa
Erythema Infectiosum

Exanthema subitum

Masem
Roteln








OEBPS/images/B9783437430657000010_icon72-9783437430657.jpg






OEBPS/images/B9783437430657000010_icon09-9783437430657.jpg





OEBPS/images/B978343743065709002X_icon08-9783437430657.jpg





OEBPS/images/B978343743065709002X_icon01-9783437430657.jpg
mediscript
Onine__2—





OEBPS/images/B9783437430657000022_icon09-9783437430657.jpg





OEBPS/images/x25A1.gif





OEBPS/images/B9783437430657000010_icon01-9783437430657.jpg
mediscript
Onine__2—





OEBPS/images/B9783437430657000010_f01-01-9783437430657.jpg





OEBPS/images/B9783437430657010017_fm01-9783437430657.jpg
ELSEVIER | JRRAN & FISCHER Miinchen






OEBPS/images/B978343743065709002X_icon11-9783437430657.jpg





OEBPS/images/B9783437430657000010_icon08-9783437430657.jpg





OEBPS/images/B9783437430657000010_icon73-9783437430657.jpg





OEBPS/images/9783437169540_FC.jpg
m Kim Christian Heronimus

FLSEVIER
mediscript

last minute

URBAN & FISCHER






OEBPS/images/B9783437430657000022_icon08-9783437430657.jpg





OEBPS/page-template.xpgt
 

   
    
		 
    
  
     
		 
		 
    

     
		 
    

     
		 
		 
    

     
		 
    

     
		 
		 
    

     
         
             
             
             
             
             
             
        
    

  

   
     
  





OEBPS/images/B978343743065709002X_icon09-9783437430657.jpg





OEBPS/images/B9783437430657000022_icon73-9783437430657.jpg





