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10.1 Dermatologie bei Kindern
(Padiatrische Dermatologie)
von <Regina Félster-Holst>
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Hautveranderungen beim Kind sind hdufig und unterscheiden sich von denen der
Erwachsenen nicht nur in der Art und Haufigkeit der Dermatosen, sondern auch in
der therapeutischen Vorgehensweise.

Wiéhrend hdufige Dermatosen im Kindesalter wie u.a. atopisches Ekzem und Pyo-
dermien in den entsprechenden Kapiteln Beriicksichtigung finden, werden folgende
Themen in eigenen Kapiteln besprochen: Dermatosen im Neugeborenenalter, Win-
deldermatitis, Exanthemkrankheiten und eine Auswahl nicht-vaskulérer, nicht-
melanozytérer benigner Hauttumoren des Kindesalters.

10.1.1 Neonatale Dermatologie

Der Wechsel vom intrauterinen, behiiteten zum extrauterinen, selbststandigen Leben
ist eine Umstellung und mit Anpassungsvorgangen verbunden, die sich auch an der
Haut eines Neugeborenen abzeichnen. Generell ist es von groBRer Bedeutung, die
benignen, hdufig transienten Hautverdnderungen von den schwerwiegenden, teilwei-
se auch lebensbedrohlichen abzugrenzen.

Hilfreich hierfir ist die Beantwortung folgender Fragen:

Anamnese
o Sind in der Familie Genodermatosen bekannt?
o Gab es wahrend der Schwangerschaft, bei der Geburt Komplikationen?
. Liegt eine Friihgeburt vor?
Hautbefund
. Welche Effloreszenzen charakterisieren die Morphologie?

. Wo sind die Hautveranderungen lokalisiert?

o Wieviel Prozent des Integuments sind betroffen?
Allgemeine Befunde

. Anhalt fur Zyanose, Trinkschwache, motorischen Stérung?

. Bietet das Neugeborene Infektzeichen (u.a. Fieber, Husten, Dyspnoe,
Diarrhoe?)
Labor
o Lassen sich erhohte Entziindungsparameter (BSG, CRP u.a.) nachwei-

sen?
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. Ergeben die Laboruntersuchungen den Nachweis spezifischer Infekti-
onserreger (z.B. Herpes simplex-Viren, Treponema pallidum)?

Das Neugeborene weist haufig Hautveranderungen auf, die sich als transient und
harmlos erweisen. Schwerwiegende, lebensbedrohliche Infektionen und Systemer-
krankungen sind abzugrenzen. Im Folgenden werden in Abhangigkeit von der Leit-
morphe einige Differenzialdiagnosen dargestellt. Die haufig vorkommende Windel-
dermatitis erfahrt gesondert Bericksichtigung (siehe Kap. 10.1.2).

Leitmorphe: Vesikeln, Pusteln, Papeln
Erythema (toxicum) neonatorum

Bei nicht beeintrachtigtem Allgemeinzustand entwickeln bis zu 60% der reifen Neu-
geborenen ein generalisiertes Exanthem mit Aussparung der Palmae und Plantae,
das sich in der Regel am 2. Lebenstag zeigt. Bei Friihgeborenen ist das Krankheits-
bild offensichtlich seltener. Morphologisch ist das Exanthem durch ca 1,5cm grofe
makuldse verwaschene Erytheme mit zentralen ca. 1-2mm grofRen Papeln oder Ve-
sikulopusteln gekennzeichnet. Histologisch zeigt sich eine eosinophile Follikulitis,
die nach 2-3 Tagen spontan abheilt. Die Ursache ist unbekannt; das Exanthem ist
sicher nicht toxischer Genese, vermutlich handelt es sich um die Antwort des Im-
munsystems auf einen bisher nicht identifizierten harmlosen Infektionserreger.

Transiente neonatale Pustulose
Die Transiente neonatale pustulése Melanose, eine seltene, ebenfalls selbstlimitie-
rende und harmlose Dermatose beim Neugeborenen, gilt als wichtigste Differenzial-

diagnose des Erythema toxicum neonatorum und ist von diesem durch folgende Kri-
terien zu unterscheiden:

° Bereits bei Geburt manifest

. Schlaffe Vesikulopusteln, die zugig rupturieren und eine Kollerette-
schuppung auf einer gelbbraunen Hyperpigmentierung hinterlassen
(,,Melanose®). Die Pigmentierung persistiert (iber Wochen bis Monate.
Palmae und Plantae sind mitbetroffen

. Die intraepidermalen oder subkornealen sterilen Pusteln enthalten (-
berwiegend neutrophile Granulozyten. Eine Anbindung an den Follikel
besteht nicht

. Die Transiente neonatale pustulése Melanose ist wesentlich seltener
und kommt bei Neugeborenen dunkler Hautfarbe haufiger vor als bei
Neugeborenen heller Hautfarbe

. Die Dermatose ist ebenfalls selbstlimitierend und erfordert keine The-
rapie
Incontinenti pigmenti

X-chromosomal dominant vererbte Erkrankung (X 28, Mutationen im NEMO-(NF-
« B essential modulator) Gen), die fast nur bei Méadchen auftritt (>95%) und klinisch
2 Besonderheiten aufweist:

. Ablauf in drei Stadien (vesikuldr, verrukds, pigmentriert)
. Auftreten in Blaschko-linedrer Anordnung.
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Dem Blasen/Blaschenstadium folgt nach wenigen Wochen das verrukdse und ab
dem 6. Lebensmonat das Pigmentstadium (zundchst hyper-, ab Pubertét depigmen-
tiert). Das erste Stadium wird von einer Haut- und Bluteosinophilie begleitet, die es
in Verbindung mit der Blaschko-linedren Anordnung von anderen bulld-
sen/vesikuldsen Erkrankungen der Neugeborenen (Erythema toxicum neonatorum,
transiente neonatale Pustulose, neonatale Skabies, virale, bakterielle und mykotische
Infektionen, Langerhanszell-Histiozytose) abgrenzt.

Die Incontinentia pigmenti beinhaltet ein Syndrom, das mit Anomalien anderer Or-
gansysteme assoziiert ist und somit diagnostisch und therapeutisch eine interdiszi-
plindre Zusammenarbeit erfordert. Im Einzelnen werden folgende Symptome in un-
terschiedlicher Auspragung und Haufigkeit beobachtet:

o Zéhne: verzogerte, unvollstandige Dentition (betont Oberkiefer late-
ral), Mikrodontie, Prognathie

. Augen:Optikusatrophie, Uveitis, Katarakt, Pseudogliome der Retinae,
Strabismus, Ptosis, blaue Skleren u.a.

. ZNS: Epileptische Anfélle, Ataxie, spastische Di- und Tetraplegie,
geistige Retardierung

o Skelett: Hiftdysplasien, u.a. Fehlbildungen
. Sonstige: konnatale Herzfehler
Infantile Skabies

Die Skabies in der friihen Kindheit zeigt klinische Besonderheiten. Hierzu gehdren
v.a. der Befall von Capillitium und Gesicht sowie Papeln und Papulovesikel in e-
xanthematischer Aussaat, die sich schnell pustulés umwandeln. Die Betonung der
Hautverénderungen im Bereich von Palmae und Plantae (Abb. 1) sowie die positive
Anamnese hinsichtlich weiterer Betroffener in der Umgebung sind diagnosewei-
send. Die Bestatigung erfolgt durch den Nachweis von Milben, Milbenkot und Mil-
beneiern (s.a. Kapitel Skabies 2.4). Als Therapie der Wahl hat sich 5% Permethrin
Creme erwiesen (s.a. AWMF Leitlinie Skabies, Sunderkotter 2007).

© H.Schofer, FFM

Abb. 1 Skabies im Sauglingsalter, plantare vesikulo-pustulése Effloreszenzen
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Blasige Hautveranderungen (u.a. Epidermolysen, SSSS) der Neugeborenen werden
in den entsprechenden Kapiteln besprochen.

Leitmorphe: Makuléses/makulo-urtikarielles Exanthem
Neonataler Lupus erythematodes

Der neonatale Lupus erythematotes ist durch die Kombination von Hautveranderun-
gen und einem kongenitalen kompletten oder artrioventrikularen Herzblock gekenn-
zeichnet. An den Préadilektionsstellen von Gesicht (v.a. periorbital) und Capillitium,
seltener sind auch Extremitdten und Stamm betroffen, kommt es frihestens in der 6.
Lebenswoche zum Auftreten von makuldsen/makulo-urtikariellen Plaques, die eine
leichte Schuppung aufweisen kénnen und unter UV-Licht eine Verstarkung erfah-
ren. Die Diagnose wird durch den Nachweis von AntiRo/SS-A-Antikorper im Blut
des Kindes gesichert.

Wihrend die Hautveranderungen normalerweise transient sind und keiner Therapie
bedirfen, ist eine Behandlung des Herzblockes durch einen Kinderkardiologen er-
forderlich (Schrittmacherimplantation u.a.).

CINCA-Syndrom
(Chronic infantile neurological cutaneous arthropathy syndrome)

Das CINCA-Syndrom ist den autoinflammatorischen Syndromen zuzuordnen, bei
denen Mutationen des Cryopyrin-Gens (,,Cold-induced-autoinflammatory syndrome
1“/CIAS1, Chromosom 1g44) Entziindungen in unterschiedlichen Organsystemen
zur Folge haben (siehe Tab. 1).

Zu den typische Symptomen der autoinflammatorischen Syndrome gehdéren:
. Rezidivierende makulo-urtikarielle Exantheme
Fieberschiibe

Avrthropathien
Risiko der Entwicklung einer Amyloidose

Dermatologisch ist das CINCA-Syndrom durch ein frihzeitig auftretendes (nicht
selten bereits bei der Geburt), in der Lokalisation rasch wechselndes urtikarielles
Exanthem gekennzeichnet. Die Neugeborenen sind zudem durch rezidivierende Fie-
berschiibe sowie erhdhte Entziindungsparameter auffallig und entwickeln im weite-
ren Verlauf Arthropathien.

Vom Still-Syndrom, der systemischen Form der juvenilen rheumatoiden Arthritis,
ist es durch zusatzliche Symptome wie neurologische Stérungen (mentale Retardie-
rung, chronische Meningitis), Seh- und Hoérverlust sowie durch ein friiheres Auftre-
ten des Exanthems abzugrenzen. Als weitere Differenzialdiagnosen kommen andere
autoinflammatorische Syndrome in Betracht (Tab. 1).

Die Therapie erfolgt interdisziplinr und beinhaltet den Einsatz antiinflammatorisch
wirksamer Pharmaka (hochdosierte Glukokortikosteroide), Immunsuppressiva (A-
zathioprin, Ciclosporin), Antirheumatika (Penicillamin, Methotrexat, nichtsteroidale
Antiphlogistika), TNFa-Antagonisten und eine intensive krankengymnastische
Betreuung. Jiingst wurde die Effektivitat der Interleukin 1-Rezeptor-Antagonisten
(Anakinra) herausgestellt (Matsubayashi 2006).
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Tabelle 1: Hereditare autoinflammatorische Syndrome und Still-Syndrom (Timmann 2004)

Erkrankungen

Besonderheiten

Mutationen

CINCA-Syndrom

Defekte ZNS, Augen, Arthro-
pathie

CIAS 1-Gen (1g44), Neumu-
tation

Muckle-Wells-Syndrom

Innenohrschwerhdrigkeit

CIAS 1-Gen (1g44), auto-
somal dominant

Familiare Kalte-Urtikaria

Provokation durch Kélte

CIAS 1-Gen (1g44), auto-
somal dominant

Hyper-lgD-Syndrom

IgD-Erh6hungen im Serum, He-
patosplenomegalie, zervikale
Lymphadenopathie, abdominelle
Schmerzen mit Erbrechen und
Diarrhoe

Mevalonat-Kinase/MVK-Gen
(12924), autosomal rezessiv

Familiares Mittelmeerfieber

Hauptséachlich Menschen aus
dem ostlichen Mittelmeerraum
betroffen, Polyserositis (v.a. Peri-
tonitis)

MEFV/Pyrin-Gen,
autosomal rezessiv

Tumornekrosefaktor-
Rezeptor-assoziiertes peri-
odisches Syndrom

Myalgien, Konjunktivitis mit peri-
orbitalem Odem,
kolikartige Schmerzen

TNF-R-Gen (12p13), auto-
somal dominant

Still-Syndrom

Rheumatoide Arthritis (postinfek-

Nicht hereditar

tios?)

Leitmorphe: Erythrodermie
Netherton Syndrom

Das Netherton Syndrom ist auf einen Defekt des SPINK5-Gens (Chromosom 5g32)
zuriickzufiihren, der mit einer verminderten Aktivitit des Serin-Protease-Inhibitors
Kazal-Typ 5 einhergeht. Die Klinik ist gekennzeichnet durch die Trias von;

. Trichorrhexis invaginata
. Ichthyosiforme Hautverdnderungen (initial erythrodermisch)
. Atopie

Dermatologisch zeigt sich das Syndrom in einer Erythrodermie (Abb. 2,3), die im
weiteren Verlauf der Erkrankung in eine Ichthyosis linearis circumflexa mit der
Leitmorphe der gedoppelten Schuppenleiste tibergehen kann. Komplikationen um-
fassen in der frihen Phase hypernatridmische Dehydratationen, Diarrhoen und
schwere Infektionen (gefirchtet v.a. Pseudomonas-Infektionen) und im spdteren
Kindes- und Erwachsenenalter das Auftreten von spinozelluldren Karzinomen, die
v.a. bei Patienten mit papillomatésem Befall der Intertrigines und Patienten mit Ver-
rucae beschrieben worden sind und regelméRiger Kontrollen bediirfen (Folster-Holst
1999).

Differenzialdiagnostisch kommen Erythrodermien im Rahmen anderer Erkrankun-
gen in Betracht (klassische Ichthyosen, atopisches Ekzem, Psoriasis vulgaris,
Staphylococcal scalded skin syndrome, Arzneimittelexantheme, toxisches Schock-
syndrom, Scabies crustosa, Immundefizienzerkrankungen wie z.B. das Omenn-
Syndrom, Stoffwechselerkrankungen). Therapeutisch stehen die Beachtung o.g.
Komplikationen und die regelmé&Rige Hautpflege im Vordergrund.
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Abb. 2 Netherton Syndrom (Erythrodermie)

Abb. 3 Netherton Syndrom (Ichthyosiforme Veranderungen der Beugen)

Dermatologie
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