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Presenter
Presentation Notes
Danke, dass ich heute hier sein darf. Mein Name ist Florian Anzengruber. Ich bin Arzt am UniSpital in Zürich (Dermatologischen Klinik) und werde heute über HS sprechen.
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Epidemiologie

UK & Irland: 100.000 ( 65 Mio & 4.7 Mio 0.0014%)

USA: 1.5 Millionen (327 Mio 0.0046%)

1 Hellman J, Lago CP. Dermatologic complications in colostomy and ileostomy patients. Kin J Dermatol 1990;29:129-33
2 Borglund E et al. Classificatio of peristomal skin changes in patients with urostomy. KJ AM Acad Dermatol 1988;19:623-8.
3 Lyon CC et al. Dermatological problems in stoma patients. Br J Dermatol 1999;140: 536.
4 McNamara RJ et al. Circumileostomy skin difficulties. Arch Dermatol 1964;89:675-7.
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Epidemiologie

Wie viele Patienten haben Probleme mit ihren 
Stomas?
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Colostomie: 1/3

Urostomie und Ileostomie: 2/3

1 Hellman J, Lago CP. Dermatologic complications in colostomy and ileostomy patients. Kin J Dermatol 1990;29:129-33
2 Borglund E et al. Classificatio of peristomal skin changes in patients with urostomy. KJ AM Acad Dermatol 1988;19:623-8.
3 Lyon CC et al. Dermatological problems in stoma patients. Br J Dermatol 1999;140: 536.
4 McNamara RJ et al. Circumileostomy skin difficulties. Arch Dermatol 1964;89:675-7.
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Innerhalb der ersten 30 Tage:
•Ischämie
•Retraktion
•Dehiszenz (Mukosa/Epidermis)
•Infektionen (s.u.)
•Blutung
•Fistelbildung
•Darm-Paralyse (Ileus)

Dermatosen des Stomas- Ursachen & Behandlungsansätze

Nach 30 Tagen:
•Prolapse 
•Stenosenbildung
•Hernienbildung
•Follikulitiden (peristomal)
•Erysipel
•Nekrotisierende Fasziitis
•Candida albicans
•Pyoderma gangränosum
•Irritative Kontaktdermatitis
•Allergische Kontaktdermatitis
•Varikosis um das Stoma
•Flüssigkeitsverlust mit folglicher Dehydration und Elektrolytimbalance.
•Postinflammatorische Hyperpigmentierungen
•Obstipation und Diarrhö 
•Seborrhoisches Ekzem
•Psoriasis
•Neoplasien
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http://www.drkanodia.com/cosmetic-plastic-surgery-beverly-hills/skin-rejuvenation/amla-peptide-serum/ , 31.05.2018
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Follikulitiden

Plewig, G et al (2012). Braun-Falco's Dermatologie, Venerologie und Allergologie. 6 Auflage. Heidelberg: Springer.
http://www.askdebbiewocn.com/ostomy-information/peristomal-complications/peristomal-folliculitis/

Bakteriell

Presenter
Presentation Notes
Verschiedene Ursachen.Bakteriell, gram pos/ gram neg.Gram pos:-staph aureusGram neg:-pseudomonasWarum ist das nun von Bedeutung -anderes AB-ev. Isotretinoin-andere Prognose-Anamnese ist häufig eine andereSagt uns etwas über den Pat. Entstehung:Bei Trauma kommen Bakterien in den HaarfollikelDiese bleiben dann dort- leider oft sehr hartnäckigMan kann diese Erkrankung überall haben, wo man Haarfollikel hat und wenn Sie sich so überlegen, wo das ist, dann ist das natürlich an einer Vielzahl von Stellen.Bei Stomassehen wir häufig im Randbereich FollikulitidenDas hängt einerseit mit dem mech. Trauma zusammenandererseits ist es oftmal ein Gebiet, wo Bakterien zu finden sind.Diagnostik-bakt. AbstrichTherapie-Einmalrasierer-Gut trocknen-Rückfettung-nicht zu gross schneiden- okklussion- traum der haut- Follikulitis-nicht zu häufig wechseln
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Follikulitiden

Plewig, G et al (2012). Braun-Falco's Dermatologie, Venerologie und Allergologie. 6 Auflage. Heidelberg: Springer.
http://www.abcam.com/hsv1-hsv2-vp16-antibody-lp1-ab110226.html, 31.05.2018

Bakteriell

Viral

Presenter
Presentation Notes
ViralEs gibt verschiedene Viren, die eine Follikulitis auslösen können, am häufigsten sind es Herpes viren. Eine Herpesfollikulitis zeigt sich…………….Es sind kein Pusteln aber……….SchmerzenDiagnostikHier entnehmen wir einen viralen Abstrich (PCR) oder einen MikroTrakEin MikroTrak ist…Oftmals ist auch die Anamnese hilfreichGgf. muss man nach Immunsuppression fragen.Herpes virusTyp I//IIPrimär- / SekundärinfektionWas hilft wirklich?Ggf. Schmerzmedis
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Follikulitiden

Plewig, G et al (2012). Braun-Falco's Dermatologie, Venerologie und Allergologie. 6 Auflage. Heidelberg: Springer.

Bakteriell

Viral

Mykotisch

Medikament-induzierte Follikulitis

Presenter
Presentation Notes
DHSAntropophil – zoophilErstbeschreiber Weary, 1969; Potter, 1973 Definition Chronische Entzündungen der Haarfollikel durch den Hefepilze (Malassezia spp.; v.a. Malassezia globosa; s.a. Malassezia furfur; s.a. Pityrosporum). Häufig (in einer größeren Beobachtungsstudie waren es > 75% der Patienten), die zuvor eine Akne langzeitig mit Antibiotika behandelt hatten - Prinaville B et al. 2018) bei langzeitig antibiotisch vorbehandelten Patienten. Auch bei imunupprimierten Patienten.Manifestation w>m (nicht gesichert!)Erwachsenenalter (20-50 Jahre); beschrieben auch bei (immunkompetenten) Säuglingen und Kleinkindern.Vielfach bei Patienten auftretend mit langfristiger Glukokortikoid-, Antibiotika- oder immunsuppressiver Therapie.Lokalisation Vor allem am Rücken in den seborrhoischen Zonen lokalisiert; seltener in den zentrofazialen Anteilen des Gesichts. Klinisches Bild Meist starke Seborrhoe, gehäuft Zustand nach Acne vulgaris. Klinisch finden sich 0,2-0,4 cm große, disseminierte, follikuläre, entzündlich gerötete, juckende Papeln, auch Papulopusteln. Daneben auch kleinere hautfarbene Epithelzysten. Abheilung unter Krustenbildung. Mehr als die Hälfte der Patienten leidet an Juckreiz.Erregernachweis im Direktpräparat, in der Kultur oder im histologischen Schnitt (PAS-Färbung).Histologie In Serienschnitten und PAS-Färbung finden sich meist dilatierte Follikelinfindibula bei überlagernder parakeratotischer Verhornung. In den oberen Anteilen der Follikelausführungsgänge (manchmal auch in den tieferen Partien) zahlreiche PAS-positive Pilzelemente. Perifollikulär meist kräftiges lymphozytäres, gelegentlich auch neutrophiles Infiltrat.   Differentialdiagnose  Akneiforme Exantheme; akneiformes Syphilid; Acne vulgaris, Demodex-Follikulitis.Externe Therapie Ablösen evtl. vorhandener Krusten mit 2-5% Salicylsäure-Salbe (z.B. Salicylvaseline Lichtenstein, Salicylsäure-Salbe 2-5% (NRF 11.43.)  oder fett-feuchten Verbänden. Abwaschen mit Chinolinol (z.B. Chinosol 1:1000).Antimykotische Behandlung mit Breitbandantimykotikum als Lösung/Spray z.B. 1% Clotrimazol-Lösung (Fungizid-ratiopharm Pumpspray, Clotrimazol-Lösung Hydrophile 1% (NRF 11.40.).Altermativ: Mehrfachwaschungen mit antimykotisch wirksamen Shampoos (z.B. Epi-Pevarayl® PV). Interne Therapie Antimykotische Therapie mit Ketoconazol (z.B. Nizoral) 1mal/Tag 200 mg p.o. über 7-14 Tage (Prindaville et al. 2018)Alternativ Itraconazol (z.B. Sempera) 1mal/Tag 200 mg p.o. über 7-14 Tage.  Merke! In vielen Fällen chronischer Verlauf, sodass das systemische Therapieschema erneut durchgeführt werden muss!Verlauf/Prognose Chronischer Verlauf mit Therapieresistenz.
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Follikulitiden
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Plewig, G et al (2012). Braun-Falco's Dermatologie, Venerologie und Allergologie. 6 Auflage. Heidelberg: Springer.

Furunkulose

DD: Karbunkel

Presenter
Presentation Notes
FurunkelDefinition Bakteriell induzierte, Korium und Subkutis erfassende (tiefe Follikulitis), schmerzhafte abszedierende Entzündung eines Haarfollikels mit narbiger Abheilung.Ätiopathogenese Meist Infektion mit Staphylococcus aureus, vor allem bei abwehrgeschwächten Patienten. Entwicklung aus einer Follikulitis. Lokalisation Bevorzugt Nacken, Gesäß, Oberschenkelinnenseite, äußerer Gehörgang, Oberlippe. Klinisches Bild Zunächst kleine Pustel mit gelblichem Inhalt (Follikulitis), daraus Entwicklung eines entzündlich geröteten Knotens mit Ödem der Umgebung ( Perifollikulitis) und verkrusteter Oberfläche. Druck- und Spontanschmerz. Nach einigen Tagen Fluktuation als Zeichen der Einschmelzung. Entleerung von Eiter, Abstoßen eines Gewebepfropfes mit sofortigem Nachlassen des Schmerzes. Der Defekt wird mit Granulationsgewebe aufgefüllt, nach Abheilen bleibt eine kleine eingezogene Narbe zurück. Komplikation Regionale Lymphangitis, Lymphadenitisbei Nasen- und Oberlippenfurunkel: infektiöse Thrombose des Sinus cavernosus und thrombophlebitische Sepsis möglich (sehr seltene Komplikation)Rezidivierende Furunkelbildung (s. u. Furunkulose) bei immunologisch gestörten Patienten.Therapie allgemein Ruhigstellen des betroffenen Körperabschnittes, Hochlagern so weit möglich. Kein Drücken am Furunkel! Bei Gesichtsfurunkel: Bettruhe, Sprechverbot, sowie Umstellung auf weiche, passierte Kost. Externe Therapie "Zugsalbe" wie 10, 20 oder 50% Ichthyol-Salbe. Am Hals, im Gesicht und am Genital sollten Schieferölsulfonate allerdings nur bis zu 20% angewendet werden.Feuchte Umschläge zu Beginn mit antimikrobiell wirkenden Zusätzen wie Polihexanid (Serasept, Prontoderm), verdünnte Kaliumpermanganat-Lösung (hellrosa), Chinolinol (z.B. Chinosol 1:1000) oder R042 , Polyvidon-Jod-Lösung (z.B. Betaisodona Lösung). Zudem 0,5% Clioquinol in Lotio alba R050 oder Clioquinol-Salbe (Linola-Sept), auch Umgebung mitbehandeln.Inzision ist im Regelfall nicht notwendig, evtl. bei deutlicher Fluktuation des Abszesses vorsichtige Stichinzision und Drainage der Abszesshöhle. Spülung mit Polihexanid Lsg. oder Polyvidon-Jod-Lösung (z.B. Betaisodona Lösung) Einlage eines mit Polyvidon-Jod-Salbe getränkten Mullstreifens.Bestrahlungstherapie Rotlicht- oder Kurzwellenbestrahlung können zur Furunkelreifung eingesetzt werden. Interne Therapie Jeder Furunkel, insofern nicht nur leichte Varianten, sollte mit einer systemischen Antibiose (penicillinasefeste Penicilline) abgedeckt werden. Furunkel im Gesicht unterliegen wegen möglicher aufsteigender Infektionen (Sinusthrombose) einer besonderen Vorsicht. Intravenöse antibiotische Therapie: Bei Gesichtsfurunkeln ist intravenöse Antibiose z.B. mit Oxacillin (z.B. InfectoStaph) zu bevorzugen: Erwachsene 2-4 g/Tag i.v. in 4-6 ED, Kinder 1-6 Jahre 1-2 g/Tag i.v. in 4 ED, Säuglinge über 3 Monate 4mal/Tag 20 mg/kg KG, Säuglinge bis 3 Monate 3mal/Tag 20 mg/kg KG, bei Neugeborenen und Frühgeborenen ist die angegebene ED nur 2mal/Tag zu verabfolgen. Perorale antibiotische Therapie: Erwachsene, Jugendliche, Kinder ab 6 Jahre InfectoStaph Kps. 2-3 g/Tag in 4-6 ED. Kinder 1-6 Jahre 2 g/Tag in 4 ED. Bei schweren Infektionen Verdoppelung der Dosis möglich.Bei Verdacht auf Penicillin-Allergie auf Erythromycin (z.B. Monomycin Kps.) ausweichen: Erwachsene, Kinder über 8 Jahre: 4mal/Tag 250 mg oder 2mal/Tag 500 mg p.o. Säuglinge, Kleinkinder: Monomycin-Saft/-Säuglingssaft 30-50 mg/kg KG/Tag in 3-4 Einzelgaben zu den Mahlzeiten.Alternativ das besser magenverträgliche Roxithromycin (Rulid Filmtbl.): Erwachsene, Jugendliche (über 40 kg) 2mal/Tag 150 mg p.o. oder 1mal/Tag 300 mg p.o. Bei fortgeschrittener Lebererkrankung Dosis halbieren. Kinder, Säuglinge erhalten Rulid junior Btl. 30-50 mg/kg KG/Tag in 3-4 ED vor den Mahlzeiten. Bei Resistenz gegen genannte Antibiotika auf Vancomycin ausweichen: Erwachsene 4mal/Tag 0,5 g i.v. oder 2mal/Tag 1,0 g i.v., Kinder > 1 Jahr 40 mg/kg KG in 2-4 ED, Säuglinge < 1 Woche 20 mg/kg KG in 2 ED, Säuglinge > 1 Woche 30 mg/kg KG in 3 ED.Naturheilkunde Alternativ: Drainage mit Ringelblumen-Urtinktur verdünnt in Ringer-Lösung (1:20).KarbunkelDefinition Schwerste Verlaufsform des Furunkels. Ätiopathogenese Infektion mit Koagulase-positivem Staphylococcus aureus, auch Staphylokokken- und Streptokokken-Mischinfektion. Manifestation Vor allem bei älteren Männern auftretend. Lokalisation Vor allem Nacken und Rücken. Klinisches Bild Befall mehrerer benachbarter Follikel, multizentrische Einschmelzungsherde. Fieber, Schmerzen, brettharte Infiltration der Umgebung, bis zur Faszie reichende Nekrosen, Lymphangitis, Lymphadenitis. Histologie Abszedierende Entzündung. Komplikation Sepsis. Therapie Nach Hautdesinfektion breite Inzision des Abszesses und Einlegen einer Lasche (z.B. Gummilasche) in Lokalanästhesie oder Narkose. Bei flächenhaftes Abszessareal ggf. mehrfache Inzisionen und Versorgung mit einer Drainage.Tägliche Spülungen mit Polyvidon-Jod-Lösung (z.B. Betaisodona Lösung oder R203 ) oder 0,1% Polihexanid (Serasept, Prontoderm).Interne Therapie Antibiotische first step-Behandlung mit einem gegen Staphylokokken wirksamen Antbiotikum wie Flucloxacillin 1,5-3,0 g/Tag p.o. (z.B. Staphylex Kps.), bei schwersten Infektionen bis zu 12 g in 3-4 ED/Tag i.v. Dosis bei Niereninsuffizienz reduzieren! Später ggf. Umstellung des Antibiotikums nach Antibiogramm. Verlauf/Prognose Gehäuft wochenlanger Verlauf. 
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Innerhalb der ersten 30 Tage:
•Ischämie
•Retraktion
•Dehiszenz (Mukosa/Epidermis)
•Infektionen (s.u.)
•Blutung
•Fistelbildung
•Darm-Paralyse (Ileus)

Dermatosen des Stomas- Ursachen & Behandlungsansätze

Nach 30 Tagen:
•Prolapse 
•Stenosenbildung
•Hernienbildung
•Follikulitiden (peristomal)
•Erysipel
•Nekrotisierende Fasziitis
•Candida albicans
•Pyoderma gangränosum
•Irritative Kontaktdermatitis
•Allergische Kontaktdermatitis
•Varikosis um das Stoma
•Flüssigkeitsverlust mit folglicher Dehydration und Elektrolytimbalance.
•Postinflammatorische Hyperpigmentierungen
•Obstipation und Diarrhö 
•Seborrhoisches Ekzem
•Psoriasis
•Neoplasien
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Erysipel

Plewig, G et al (2012). Braun-Falco's Dermatologie, Venerologie und Allergologie. 6 Auflage. Heidelberg: Springer.

Presenter
Presentation Notes
Definition Akute, nicht-eitrige, fieberhafte, häufig mit Schüttelfrost einhergehende, lokale bakterielle Infektion der Haut, die sich rasch lymphogen und interstitiell ausbreitet, mit zackig  begrenzter Hautrötung und Schwellung, sowie schmerzhafter Lymphadenitis.Erreger β-hämolysierende Streptokokken der Gruppe A. Neuere Arbeiten weisen daraufhin, dass beim bullösen Erysipel sowie bei den nekrotisierenden Formen auch Staphylokokken eine pathogenetische Rolle spielen können (s.a. MRSA). Auch gramnegative Erreger (z.B. E. coli, Pseudomonas aeruginosa) können in seltenen Fällen, insbesondere bei immunsupprimierten Patienten, eine pathogenetische Bedeutung haben. Vorkommen/Epidemiologie Inzidenz: 100 pro 100.000 Personen/JahrÄtiopathogenese Eindringen von Streptokokken in die kutanen Lymphwege (häufig nach Tinea pedum oder kleinen mechanischen Traumata ["Wundrose"]). Persistierende Lymphödeme sind Wegebereiter für die Infektion (z.B. Ödeme nach langstreckiger Saphenektomie bei Bypass-Operationen). Manifestation Bevorzugt Erwachsene zwischen dem 20. und 70 . Lj. In größeren Studien ergibt sich ein Durchschnittsalter von etwa 50 Jahren. Seltener sind Kinder und Jugendliche betroffen. Lokalisation Extremitäten: Unterschenkel (etwa 70% der Fälle) Unterarme (etwa 12% der Fälle)Gesicht (etwa 13% der Fälle): v.a. Wangenbereich, häufig beidseitig, symmetrisch (DD: Dermatomyositis;  systemischer Lupus erythematodes)Rumpf (etwa 3% der Fälle). Labor Leukozytose mit Neutrophilie, BSG- und CRP-Erhöhung. ASL und Anti-Streptodornase-B(ABD)-Titer erhöht.Histologie Variables Bild das von der Akuität der Infektion abhängig ist. Initial perivaskuläres Infiltrat aus Lymphozyten, Neutrophilen und vereinzelten Eosinophilen. Markantes Ödem der oberen Dermis mit weitstehenden Lymphgefäßen und prall erythrozytengefüllten Blutgefäßen. Zunehmend wird das Infiltrat durch eine neutrophile Komponente dominiert. Vereinzelt beobachtet man bei unkomplizierter Infektion Erythrozytenextravasate. Die hämorrhagische Komponente kann beim hämorrhagischen Erysipel dominieren. Ein Erregernachweis gelingt nicht! Diagnose Klinisches Bild mit der typischen Trias (E = Erythem; F = Fieber; L = Lymphadenitis). Differentialdiagnose Klinisch: Akute Dermatitis (kein Fieber, keine Lymphadenitis, Juckreiz); initialer Zoster (wichtig in Abgrenzung zu einem Gesichtserysipel; Schmerzen häufig dominierend, kein Fieber, keine schmerzhafte Lymphadenitis, später wegweisende segmentale Ausbreitung mit Bläschen-oder Blasenbildung), oberflächliche Thrombophlebitis (strangartige Induration, Fieber fehlt meist); Lymphangitis acuta (charakteristische lineare Rötung entlang einer Lymphbahn), Erysipelas carcinomatosum (meist brettharte Infiltration, Akuität fehlt), Erysipeloid (Infektion verläuft blande, Lokalisation), Angioödem (kein Fieber, keine Lymphadenitis).Histologisch: Erysipeloid (läßt sich vom Erysipel nicht unterscheiden; komplikative Komponenten fehlen); akute febrile neutrophile Dermatose (diffuse, sehr dichte, neutrophile Dermisinfiltration, Hämorrhagien fehlen; klinisches Bild ist zu berücksichtigen); Lichtdermatose, polymorphe (kräftiges dermales Ödem, keine Neutrophilie, Epidermis meist spongiotisch).Komplikation Hämorrhagische Komponente muss als Verschlechterung der Infektion angesehen werden.Blasenbildung bei sehr exsudativer Entzündungsreaktion: S.u. Erysipel, bullöses Phlegmone: s.u. Erysipel, phlegmonöses (unscharfe Eiteransammlungen entlang der anatomischen Leitschienen) nekrotisierende Fasziitis als schwere, rasch fortschreitende, lebensbedrohliche  Weichteilinfektionfektion.Sepsis mit Endokarditis und ggfs. GlomerulonephritisErysipelrezidiv (s.u. Erysipel, rezidivierendes): Rezidive werden bei 5% der Fälle beobachtet. Beim rezidivierenden Erysipel  besteht die Gefahr eines sekundären Lymphödems mit allen hierdurch entstehenden möglichen Folgezuständen ( Papillomatosis cutis lymphostatica).Streptokokkenallergische Folgeerkrankung: akute Streptokokken-Glomerulonephritis Therapie Systemische Antibiose s. Tabelle 1. Heparinisierung während der Bettruhe. Fiebersenkende und ggf. schmerzstillende Maßnahmen mit Paracetamol (z.B. Ben-u-ron Tbl.) 3mal/Tag 500-1000 mg p.o.Bei anhaltendem Schwellungszustand ab 3.-5. Tag nach Antibiose manuelle und ggf. zusätzlich apparative, intermittierende Lymphdrainage. Merke! Keine Lymphdrainage im akuten Entzündungszustand! Keimverschleppung!Bei rezidivierendem Erysipel Behandlung der akuten Symptomatik, anschließend über 1 Jahr regelmäßige Penicillinzyklen und Lymphödembehandlung. S.u. Erysipel, rezidivierendes.Therapie allgemein Bettruhe, Kühlen und Hochlagerung des betroffenen Körperteils. Bei Gesichtserysipel Sprechverbot und passierte Kost. Externe Therapie Feuchte Umschläge mit antiseptischen Zusätzen wie Polihexanid (Serasept, Prontoderm), Chinolinol-Lösung (z.B. Chinosol 1:1000), R042 oder Kaliumpermanganat-Lösung (hellrosa). Alle 2 Std. erneuern! Dauerhafte und konsequente Sanierung der Eintrittspforte (z.B. Tinea pedis). Verlauf/Prognose Unter suffizienter antibiotischer Therapie günstig. Bei Prädisposition (unbehandelte Tinea, Lymphödeme) Gefahr des Rezidivs.
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Nekrotisierende Fasziitis

Plewig, G et al (2012). Braun-Falco's Dermatologie, Venerologie und Allergologie. 6 Auflage. Heidelberg: Springer.

Was ist das?

Gefährlich?

Wie entsteht eine nekrotisierende Fasziitis?

Was kann man dagegen tun?
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Nekrotisierende Fasziitis

Bolognia, J. L. et al. (2012). Dermatology, 3rd edition. London: Elsevier.
Fitzpatrick’s dermatology in general medicine. (2008). 8th ed. New York: McGraw-Hill.

Was ist das?

Gefährlich?

Wie entsteht eine nekrotisierende Fasziitis?

Was kann man dagegen tun?

Presenter
Presentation Notes
Definition Seltene, häufig nach banalen Verletzungen auftretende, lebensbedrohliche, fulminante, tiefe, phlegmonöse Infektion der Faszien, des subkutanen Gewebes, der Haut, ggf. auch der Muskulatur.Erreger Streptokokken der Gruppe A (Streptococcus pyogenes) mit oder ohne Begleitinfektion durch Staphylococcus aureus oder epidermidis.Bei Mischinfektion meist Kombinationen von verschiedenen anaeroben Bakterien (z.B. Bacteroides, Peptostreptokokkus spp.) und fakultativ anaeroben Bakterien (z.B. Non-A-Streptokokken) und Enterokokken (z.B. E. coli, Enterobacter, Klebsiella, Proteus).Vereinzelt existieren auch Berichte über Infektionen mit multiresistenten Keimen wie Acinobacter baumannii, ein opportunistisches gramnegatives, kokkoides Stäbchenbakterium.Ätiopathogenese Meist nach banalen Verletzungen, aber auch nach operativen Wunden oder Verletzungen mit infizierten Injektionsnadeln Drogenabhängiger. Für den nekrotisierenden Verlauf der Erkrankung werden bakterielle Toxine bzw. die Ablagerung von bakteriellen und zellulären Zerfallsprodukten bei mangelhafter Beseitigung verantwortlich gemacht.Lokalisation Extremitäten, v.a. Unterschenkel, auch Unterarme vom Handrücken ausgehend. Weiterhin unteres Abdomen, Genitalbereich ( Gangraena acuta genitalium).Klinisches Bild Beginn mit hohen septischen Temperaturen, schwerster Störung des Allgemeinbefundes und starken lokalen Schmerzen. Schmerzen erscheinen im Anfangsstadium oft unverhältnismäßig stark in Anbetracht von geringen oder fehlenden sichtbaren Hautveränderungen.An der Haut findet sich anfänglich eine umschriebene, überwärmte Rötung mit Schwellung sowie nachfolgend subkutane knotenartige Indurationen.Schneller Übergang in hämorrhagische Infarzierung der Subkutis, sekundär auch der Faszie und der Muskulatur (Kompartment-Syndrom); bei chirurgischer Intervention findet sich eine unter den Händen zerfließende Muskulatur. In diesem Stadium erscheint die Haut bläulich-livide, großblasig abgehoben.Labor Entzündungsparameter (CRP,BSG) massiv erhöht, Leukozytose, Neutrophilie; CK, Amylase erhöht.Blutkulturen anlegen!Diagnose Klinik, Labor, Sonographie der betroffenen Muskellogen, MRT.Komplikation Beteiligung von Gelenken sowie Gefäßnervensträngen, Verbrauchskoagulopathie. Therapie Kombination aus chirurgischem Vorgehen und hoch dosierter Antibiotikatherapie ist Therapie der Wahl. Alleinige Antibiotikatherapie ist i.d.R. nicht ausreichend! Sofortige breite chirurgische Eröffnung, ausgedehntes Debridement des nekrotischen Bezirks und zwar bis dorthin, wo Haut und Subkutangewebe von der Faszie nicht mehr getrennt werden können. Abtragung nekrotisierender Anteile, Reinigung des Wundbetts, offene Wundbehandlung. Ggf. Wiederholung der Revision und Nekrektomie.Interne Therapie Hoch dosierte parenterale Antibiotikatherapie, sobald als möglich nach Antibiogramm. Mehrfach Wundabstriche abnehmen und Blutkulturen anlegen! Information an das Labor, 3mal 2 venöse Blutkulturen pro 24 Std. genügen zum Erregernachweis.Die Standardtherapie besteht in der Kombination von Penicillin G und einem Aminoglykosid (Gentamicin), da eine synergistische Wirkung beider Substanzen selbst dann erzielt wird, wenn Erreger gegen Aminoglykoside allein wenig empfindlich reagieren. Penicillin G 5 Mio. IE bei TD von 20-30 Mio. IE., Gentamicin (z.B. Refobacin) 3-5 mg/kg KG/Tag in 1 ED langsam i.v. (Kurzinfusion). Bei Nachweis von Anaerobiern zusätzlich Clindamycin (z.B. Sobelin) 4mal/Tag 300-600 mg (bis 3mal/Tag 600 mg) i.v. Bei Penicillinunverträglichkeit Vancomycin 2mal/Tag 1 g oder 4mal/Tag 500 mg i.v. (1 Std. Infusion) oder Teicoplanin (z.B. Targocid) 400 mg am 1. Tag, gefolgt von 1mal/Tag 200 mg i.v. ab Tag 2. Die Therapiedauer ist den klinischen Gegebenheiten anzupassen. Alternativ Linezolid (Zyvoxid) 2mal/Tag 600 mg i.v.Die Gabe von Glukokortikoiden wird unterschiedlich beurteilt. Während Glukokortikoide z.T. angeschuldigt werden, in der Pathogenese des Krankheitsbildes eine Rolle zu spielen, halten andere Autoren ihre Hemmwirkung auf den Tumor-Necrosis-Faktor und die daraus resultierende Stabilisierung der Zellmembran für einen möglicherweise lebensrettenden Faktor.Verlauf/Prognose Letaler Ausgang in bis zu 50% der Fälle (Sepsis).
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•Darm-Paralyse (Ileus)

Dermatosen des Stomas- Ursachen & Behandlungsansätze

Nach 30 Tagen:
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•Stenosenbildung
•Hernienbildung
•Follikulitiden (peristomal)
•Erysipel
•Nekrotisierende Fasziitis
•Candida albicans
•Pyoderma gangränosum
•Irritative Kontaktdermatitis
•Allergische Kontaktdermatitis
•Varikosis um das Stoma
•Flüssigkeitsverlust mit folglicher Dehydration und Elektrolytimbalance.
•Postinflammatorische Hyperpigmentierungen
•Obstipation und Diarrhö 
•Seborrhoisches Ekzem
•Psoriasis
•Neoplasien
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Peristomale Candida albicans Infektion

Peter Altmeyer et al. (2010). Enzyklopädie Dermatologie, Allergologie, Umweltmedizin. 2 Auflage. Berlin: Springer, Berlin
http://blog.wcei.net/tag/mechanical-peristomal; accessed 24.05.2018

Häufigkeit

Risikofaktoren

Wie kann ich diese erkennen?

Welche Diagnostik kann durchgeführt werden?

Therapie

Presenter
Presentation Notes
Definition Seltene, durch Candida-Arten hervorgerufene Follikulitis im Bartbereich, meist bei geschwächter Abwehrlage. Erreger Candida albicans, seltener andere Candida-Spezies. Ätiopathogenese Diabetes mellitus, Lymphome, Leukämien, immunsuppressive Therapie, längerfristige lokale Therapie mit Glukokortikosteroiden. Manifestation Meistens bei Männern im mittleren Erwachsenenalter auftretend. Lokalisation Bartbereich. Klinisches Bild Follikulär gebundene Papeln und Pusteln, evtl. größere, von Pusteln durchsetzte Knötchen, Impetiginisation. Flächenhafte, unscharf begrenzte Rötung und Schwellung der Haut. Diagnose Erregernachweis (nativ und kulturell). Differentialdiagnose Impetigo contagiosa; Tinea barbae; Folliculitis simplex barbae; Akne pustulosa; eosinophile Pustulose; pustulöse Psoriasisvarianten. Komplikation Bakterielle Sekundärinfektion. Therapie allgemein Rasur des Bartes. Wichtig ist die Aufdeckung der prädisponierenden Faktoren (z.B. Diabetes mellitus, stattgehabte Antibiotikatherapie, immundefizitäre Erkrankungen). Externe Therapie Ablösung der Krusten mit 2-5% Salicylsäure-Salbe (z.B. Salicylvaseline Lichtenstein, R228 ) oder -Öl  oder fett-feuchten Verbänden. Kurzfristig kommen auch feuchte Umschläge mit antiseptischen Zusätzen wie Chinolinol (z.B. Chinosol 1:1000, R042 ) oder verdünnter Kaliumpermanganat-Lösung (hellrosa) in Betracht. Später Breitband- Antimykotika vom Typ der Azole wie 2% Clotrimazol-Cremes/Salben (z.B. R056 , Canesten Creme) oder Ciclopirox (z.B. Batrafen Creme).Interne Therapie Bei ausgedehntem Befall oder bei gleichzeitigem Vorliegen einer Candidose der Mundschleimhaut oder Enddarmcandidose ist eine interne Therapie mit Antimykotika vom Typ der Azole zu erwägen, z.B. mit Itraconazol (Sempera Kps.) 100-200 mg/Tag über 4-6 Wochen oder Fluconazol 1mal/Tag 50 mg p.o. über 4-6 Wochen (bei schweren Fällen 100 mg/Tag p.o.). S.a.u. Candidose. 
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Pyoderma gangränosum

Bolognia, J. L. et al. (2012). Dermatology, 3rd edition. London: Elsevier.

Presenter
Presentation Notes
J Wound Ostomy Continence Nurs. 2015 Jan-Feb;42(1):102-5. doi: 10.1097/WON.0000000000000098.Surgical management of extensive peristomal pyoderma gangrenosum associated with colon cancer.Ishikawa K1, Minamimoto T, Mizuki T, Furukawa H.AUTHOR INFORMATION1Kosuke Ishikawa, MD Department of Plastic and Reconstructive Surgery, Hakodaate Municipal Hospital, Hakodate, Japan. Toshiyuki Minamimoto, MD, PhD, Department of Plastic and Reconstructive Surgery, Hakodate Municipal Hospital, Hakodate, Japan. Takeo Mizuki, RN, WOCN, Department of Nursing Care, Hakodate Municipal Hospital, Hakodate, Japan. Hiroshi Furukawa, MD, PhD, Department of Plastic and Reconstructive Surgery, Hokkaido University Graduate School of Medicine, Hakodate, Japan.Erratum inJ Wound Ostomy Continence Nurs. 2015 Mar-Apr;42(2):192. AbstractBACKGROUND: Extensive peristomal skin ulcer due to pyoderma gangrenosum is difficult to manage and causes significant morbidity.CASE: A 69-year-old man presented with a 10×7-cm painful peristomal skin necrosis during cancer chemotherapy for metastatic colon adenocarcinoma. The diagnosis of peristomal pyoderma gangrenosum was made on the basis of the presence of the skin necrosis with a well-defined, undermined, violaceous border. One month after the presentation along with daily cleansing and minimal debridement without immunosuppressive treatments, wound bed preparation was deemed sufficient for a split-thickness skin graft using negative pressure wound therapy for graft fixation. One month after the operation, the ulcer was completely healed and the patient could manage ostomy pouching independently. He died of cancer 5 months later; no recurrence of the ulcer was observed during this period.CONCLUSION: Peristomal pyoderma gangrenosum was successfully treated with skin grafting after local wound management. Negative pressure wound therapy was useful for skin graft fixation in the peristomal region.
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Pyoderma gangränosum

Presenter
Presentation Notes
Ulzeröse Form (klassischer und häufigster Typ): rasch tiefen - oder flächenprogrediente, eitrig-seröse Ulkusbildung mit unterminierten, livid-roten Rändern. Assoziierte Arthritiden, entzündliche Darmerkrankungen, monoklonale Gammopathien  Pustulöse Form: 0,2-0,8 cm große Pusteln, die eine größere entzündliche Plaque siebartig durchsetzen. Häufig assoziierte entzündliche DarmerkrankungenBullöse Form: Subepidermale Blasenbildungen mit entzündlichem Randsaum, die erodieren oder ulzerieren. Vegetierende oberflächlich granulomatöse Form: oberflächliches meist solitäres Ulkus ohne unterminiertem Randsaum, häufig in OP-Narben.Peristomale Form: Ulzerierende, schmerzhafte  Papeln oder Plaques in der Umgebung von Stomata. Weiterentwicklung zu der typischen ulzerösen Form mit unterminierten Rändern.Schleimhaut-Typ = Pyostomatitis vegetans: dieses sehr seltene, chronische ulzeröse Krankheitsbild der  Mundschleimhaut wird von einigen Autoren als (Schleimhaut)-Variante des Pyoderma gangraenosum angesehen.Therapie. Als Standard gilt nach wie vor die systemischeGlukokortikoidtherapie mit 1–2 mg/kg/KG, ebenso diesystemische Cyclosporin A-Therapie mit 5 mg/kg KG.Cyclosporin A hat einen direkten Einfluss auf die Aktivitätder Granulozyten.Als therapeutische Maßnahmen sind inder Literatur zahlreiche Arzneimittel beschrieben: Thalidomid,Sulfone, Sulfapyridine, Purinderivate, Chofazimine,Chlorambucil, Azathioprin, Cyclophosphamid. Neuerdingswird auch über Erfolge mit hochdosierter Gabe vonImmunglobulinen, Mycophenolatmofetyl, FK 506 undTNF-a-Antagonisten berichtet.Als unterstützende Lokaltherapiehaben sich Antiseptika wie Chloraminlösungbewährt. In der Literatur wird über die erfolgreichelokale Anwendung von Glukokortikoiden, topisch unddurch subkutane Injektion, berichtet, ebenso von Tacrolimus.
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•Obstipation und Diarrhö 
•Seborrhoisches Ekzem
•Psoriasis
•Neoplasien



//F. Anzengruber

Irritativ toxisches Ekzem

Bolognia, J. L. et al. (2012). Dermatology, rd edition. London: Elsevier.
Fitzpatrick’s dermatology in general medicine. (2008). 8th ed. New York: McGraw-Hill.
https://www.convatec.ca/ostomy/patient-support-information/education/ostomy-basics/, accessed: 24.05.2018

Irritativ toxisch?

Ursachen

Prävention?

Behandlung

Presenter
Presentation Notes
Immer gut trocknenDERMATITIS. Dermatitis most frequently results fromthe chronic leakage of effluent onto the skin becausethe patient is using an inappropriately shaped applianceor one with too large a hole for their stoma. Themost common cause is the remodeling of the stoma andabdominal wall that occurs in the months after surgery,whereby a stoma usually becomes a little shorter andthinner, resulting in leaks unless a correctly fitting applianceis selected (Figs. 97-2–97-6). Leaks will also occurwhen patients gain a lot of weight after surgery andthe effective length of their stoma diminishes becauseit becomes buried by subcutaneous fat.7 Irregular scarringafter surgery or retraction of the stoma, may also beassociated with chronic leakage. Such irregularities canbe corrected with topically applied pastes. One effectivealternative is to use collagen fillers (Porcine collagenPermacol™)8 to recontour the skin surface. Short stomas(<2 cm long), loop ileostomies and stomas formedas emergency procedures are more likely to be associatedwith skin problems.1,9 Chronically irritated skincan become markedly hyperkeratotic and acanthotic(Fig. 97-7). These problems can be prevented andresolved by careful postsurgical follow-up by the enterostomaltherapist (ET; stoma nurse specialist) to ensurethat the correct appliance is being used. Severe, acuteirritant dermatitis can be effectively treated with a shortcourse of topical corticosteroid while longer term appliancemodifications are being undertaken (Table 97-1).Anxieties about possible leaks and odors can lead toexcessively frequent bag changing, which may causean irritant dermatitis by stripping the skin. Patientsmay, for the same reasons, wear waist belts too tightlythereby causing pressure damage even ulcers (eFig.97-7.1 in online edition) and occasionally necrosis.Whatever the cause of skin inflammation, a viciouscycle can develop when the damaged skin preventsproper bag adhesion necessitating more frequent bagchanges.12 Careful counseling is usually necessary inorder to reassure the patient regarding leaks.Approximately 15% of ostomates with skin problemssuffer from a chronic or recurrent dermatitis forwhich no irritant, allergic, or infective cause can befound, and where primary skin disease is ruled out.2 Inthe absence of a primary treatable cause, the use of topicalcorticosteroid lotions is appropriate. Topical Corticosteroid Treatment ofInflammatory Peristomal conditions1. Good adhesion between the appliance and the skin isessential. Ointments, creams, and greasy lotions will causea bag to lift so that most patients will not use them.2. One approach tolerated by some patients is to usedressings such as thin hydrocolloid or vapor-permeablemembranes placed over the cream preparation and beforeapplying a stoma bag.3. Another approach is to apply a cream preparation for1–3 hours per day before wiping off and applying a stomabag. While the cream is in place, a nonadhesive bag canbe worn, held in place with a waist belt, provided that thepatient is sedentary during this time.4. A number of alternative vehicles for delivering topicalcorticosteroid are available although none is ideal nordesigned for stoma use.a. Adhesive tapes impregnated with fludroxycortide4 mcg/cm2.b. Scalp lotions (oil-free; 40% isopropyl alcohol)betamethasone valerate 0.1%, clobetasol propionate0.05%. These will sting on broken skin and can beapplied to the bag adhesive and allowed to dry beforeapplying to the stoma.10c. Scalp gels flucinolone acetonide 0.025%. Thispreparation contains propylene glycol that may impairbag adhesion a little.d. Steroid asthma inhalers beclomethasone dipropionate250-μg/metered dose. Several activations are used tothe affected area (Fig. 97-6)e. Carmellose sodium oral pastes are especially usefulin ulcerative conditions such as mild pyodermagangrenosum, e.g., triamcinolone acetonide 0.1% incarmellose sodium paste (this product needs to becompounded).f. Alternative nongreasy steroid sprays are available insome regions.115. With each of these preparations, the steroid is underocclusion and, therefore, effectively more potent. Skinatrophy and absorption, particularly in children must beconsidered. The authors limit initial courses to a maximumof 4 weeks and thereafter one to two times per week ifneeded.
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Ausschleichen1x tgl.Nicht im Gesicht oder im Genital bereich
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Allergische Kontaktdermatitis

Al-Niaimi et al.  BJD 2012
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Presentation Notes
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1365-2133.2012.10925.xhttps://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15899001https://journals.lww.com/jwocnonline/Abstract/2011/09000/MASD_Part_3___Peristomal_Moisture__Associated.11.aspxFitzpatrick 1105
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Seborrhoisches Ekzem

Peter Altmeyer et al. (2010). Enzyklopädie Dermatologie, Allergologie, Umweltmedizin. 2 Auflage. Berlin: Springer, Berlin
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Psoriasis

Fitzpatrick’s dermatology in general medicine. (2008). 8th ed. New York: McGraw-Hill
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Die Psoriasis hat viele Gesichter…Formen der Psoriasis
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Cyclosporin A (PASI75 80%)
Methotrexat (PASI75 30-60%)

Fumarsäureester (PASI75 50%)
Acitretin (PASI75 25-75%) Severe

Medium

Topical therapies

Phototherapy

Systemic therapies

Ashcroft D.M. et al, Journal of Clinical Pharmacy and Therapeutics 2000

PUVA Photochemotherapy
UVB Phototherapy (PASI75 >75%)

Mild

Keratolytic agents
Basic topical therapy

Therapies for Psoriasis

Anti-TNF-alpha (PASI75 45-80%)
Efalizumab, Alefacept

Cyclosporin A (PASI75 80%)
Methotrexat (PASI75 30-60%)

Fumarsäureester (PASI75 50%)
Acitretin (PASI75 25-75%)

Anti-IL-17 (PASI75 >90%)
Anti-IL-12/23 (PASI75 70%)

Anti-TNF-alpha (PASI75 45-88%)
Cyclosporine (PASI75 80%)

Methotrexate (PASI75 30-60%)
Fumaric acid (PASI75 50%)
Acitretin (PASI75 25-75%)
Apremilast (PASI75 35%)

Calcineurin-Inhibitoren
Corticosteriode: Neue Galenik

Vitamin D3 Analoga: Neue Galenik

Calcineurin-Inhibitoren
Corticosteriode

Vitamin D3 Analoga

Ditranol
Tar

Tazarotene
Calcineurin-Inhibitors
Potent Corticosteroids

Vitamin D3 Analogs
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The algorithm we use

Topical
therapy

UV-therapy classic 
therapeutics

Small 
molecules

Biologics

Methotrexate Apremilast (Infliximab)
Etanercept

Acitretin Adalimumab
(Fumaric acid) Ustekinumab
(Cyclosporine) Secukinumab

Ixekizumab
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Methotrexat

Spritzen

Zytostatikum

Nebenwirkungen Gelenke/ Nägel

Dosierungen

Erfahrung

Presenter
Presentation Notes
Ursprünglich ZytostatikumSpritzen/ TablettenÜbelkeitLeberGelenke und nägelDosierenKennen es schon lange
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Ciclosporin A            .

Presenter
Presentation Notes
Lipophiles, cyclisches, magensaft-�resistentes PeptidAus norwegischen Schlauchpilzen isoliert1978 erstmals bei einer Transplantation eingesetzt�Zelluläre Aktion:Inhibition der nukleären Translokation des NFAT Transcriptionsfaktors, der die IL-2 Gen Transcription aktiviert  T Zell Aktivierung inhibiert�Nebenwirkungen:Arterielle Hypertonie, Niereninsuffizienz, Kopfschmerzen, Zittern, HypertrichoseHäufige Nachkontrollen erforderlichMeist nur kurzzeitige Therapiedauer möglich
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Schafer Biochem Pharm 2012, Serezani Am J Res Cell 2008

Apremilast – THE PATHOMECHANISM

Kavanaugh A et al. Ann Rheum Dis. 2014
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Apremilast

Gelenke/ NägelNebenwirkungen

Wenige Sicherheitsabklärungen
Keine Langzeiterfahrung

Contraindications
• Allergies

• Intolerance
• Galactose-Intoleranzen
• Lapp-

LactaseIntolerance to
Lactose--Mangel 

• Glucose-Galactose-
Malabsorption 

• Pregnancy/lactation period

CAVE:
• Renal insufficiency
• Depressions
• Infections

Presenter
Presentation Notes
PDE 4 Inhibitor
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Etanercept

Presenter
Presentation Notes
MolekülEtanercept kombiniert die extrazelluläre Domäne von �zwei TNF-Rezeptoren mit einem IgG1-Fc-AnteilDieses Fusionsprotein hat eine höhere Affinität zu �TNF als der normalerweise monomere TNF-RezeptorZelluläre Aktion: Hemmt TNF-a, reduziert CD4 und CD8 T Zell Zahlen in Plaques, �kann Apoptose auslösenNebenwirkungen:Lokale Injektionsreaktionen recht häufig (30%) aber ungefährlichAlle TNF-alpha Antagonisten:Obere Luftwegsinfekte leicht erhöhtNMSC leicht erhöht0.1-0.5% paradoxe Reaktionen mit Psoriasis oder Lupus (TAILS)
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Adalimumab

Presenter
Presentation Notes
MolekülRekombinanter, voll humanisierter IgG1 TNF-alpha �AntikörperZelluläre Aktion: Hemmt TNF-a, reduziert T Zellen, Makrophagen und DCs �in PlaquesNebenwirkungen:Schmerzhafte Injektion wenn direkt aus KühlschrankAlle TNF-alpha Antagonisten:Obere Luftwegsinfekte leicht erhöhtNMSC leicht erhöht0.1-0.5% paradoxe Reaktionen mit Psoriasis oder Lupus (TAILS)
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Infliximab (Remicade®)

Presenter
Presentation Notes
MolekülChimärer muriner IgG1 Antikörper gegen humanes TNF-alpha Zelluläre Aktion: Hemmt TNF-a, reduziert T Zellen, inhibiert IL12-23 Achse in Makrophagen und DCs in PlaquesNebenwirkungen:IV Gabe, hier selten InfusionsreaktionenAlle TNF-alpha Antagonisten:Obere Luftwegsinfekte leicht erhöhtNMSC leicht erhöht0.1-0.5% paradoxe Reaktionen mit Psoriasis oder Lupus (TAILS)
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Ustekinumab

Egeberg A et al. BJD 2018

Reich et al. BJD 2017

Presenter
Presentation Notes
MolekülVoll humaner muriner IgG1 k Antikörper gegen IL-12/23 (p40 Subunit)Zelluläre Aktion: Hemmt sowohl IL-23 als auch IL-12, sollte reduziert Th17 Zellen, reduziert die Zytokinproduktion in der Peripherie aber nichtNebenwirkungen:Obere Luftwegsinfekte leicht erhöhtNMSC leicht erhöhtKeine paradoxen Reaktionen wie bei den TNF alpha Antagonisten
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Secukinumab

Presenter
Presentation Notes
MolekülHumaner IgG1 Antikörper gegen IL-17A Zelluläre Aktion: Hemmt IL-17A, reduziert sehr rasch neutrophile Granulozyten, danach auch T und dendritische ZellenNebenwirkungen:Obere Luftwegsinfekte leicht erhöhtCandida-Infektionen in 4.7% (300mg)Keine paradoxen Reaktionen wie bei TNF AntagonistenLangzeit-Safety noch begrenzt untersucht
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Ixekizumab: anti-IL-17A mAb

Leonardi et al. AAD 2018

Reich et al. BJD 2017

Leonardi et al. NEJM 2012, Griffiths et al. 
Lancet 2015
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Presentation Notes
Figure 2. Time Course of Clinical Responses as Measured by the Psoriasis Area-and-Severity Index (PASI) and StaticPhysician’s Global Assessment (sPGA) through 20 Weeks, According to Study Group.Shown are the percentages of patients who had reduction in the PASI score by at least 75% (Panel A), at least 90%(Panel B), and 100% (Panel C), respectively. Panel D shows the percentage of patients who had an sPGA score of 0(clear of disease) or 1 (minimal disease). Asterisks indicate significant differences (P<0.05) between each study groupand placebo. Missing data were imputed by the last-observation-carried-forward method. Similar results were foundwith the use of nonresponse imputation (data not shown).
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Risankizumab – before and after 12 weeks …

54% had PASI100, (!) 24 weeks after a single injection

Kim and Krueger, Annual review of medicine 2016
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Innerhalb der ersten 30 Tage:
•Ischämie
•Retraktion
•Dehiszenz (Mukosa/Epidermis)
•Infektionen (s.u.)
•Blutung
•Fistelbildung
•Darm-Paralyse (Ileus)

Dermatosen des Stomas- Ursachen & Behandlungsansätze

Nach 30 Tagen:
•Prolapse 
•Stenosenbildung
•Hernienbildung
•Follikulitiden (peristomal)
•Erysipel
•Nekrotisierende Fasziitis
•Candida albicans
•Pyoderma gangränosum
•Irritative Kontaktdermatitis
•Allergische Kontaktdermatitis
•Varikosis um das Stoma
•Flüssigkeitsverlust mit folglicher Dehydration und Elektrolytimbalance.
•Postinflammatorische Hyperpigmentierungen
•Obstipation und Diarrhö 
•Seborrhoisches Ekzem
•Psoriasis
•Neoplasien
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Peristomale Neoplasie

Greenberg H.L. et al. JAMA Dermatology 2006
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https://jamanetwork.com/journals/jamadermatology/fullarticle/408352
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Granulome

Fitzpatrick’s dermatology in general medicine. (2008). 8th ed. New York: McGraw-Hill
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Granulomatöse Erkrankungen
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Anzengruber F, Dummer R, unpublished
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Bolognia, J. L. et al. (2012). Dermatology, rd edition. London: Elsevier.
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Bolognia, J. L. et al. (2012). Dermatology, rd edition. London: Elsevier.
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Dermatologische Tipps
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Pyoderma gangränosum ist:

A.Eine infektiöse Erkrankung

B.Eine neutrophile Ekrankung

C.Hieran sterben Leute

D.unheilbar.
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Es gibt insgesamt wieviel Steroidklassen

A. 1

B. 2

C. 3

D. 4
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Die häufigsten peristomalen Veränderungen werden welcher Diagnose 
zugeordnet

A. Irritativ toxischen Dermatitis (Ekzenm)

B. Kontaktekzem

C. Follikulitis

D. Malignen Melanom

E. Pyoderma gangraenosum
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Welche Aussage ist richtig:

A. Ein Erysipel wird durch Herpesviren ausgelöst.

B. Der Entzündungsmittelpunkt einer Follikulitis ist die Talgdrüse.

C. Eine Biopsie einer peristomalen Hautveränderungen bringt oftmals 
nur die richtige Diagnose, wenn der Kliniker die richtigen 
Differentialdiagnosen nennt.

D. Granulome kommen im Peristomalbereich nie vor.
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Danke, dass ich heute hier sein darf. Mein Name ist Florian Anzengruber. Ich bin Arzt am UniSpital in Zürich (Dermatologischen Klinik) und werde heute über die Wirksamkeit und Sicherheit der IL-17 Blocker bei der Plaque-Psoriasis sprechen.Ich habe die letzten Jahre mit klinisch und wissenschaftlich sehr viel mit Psoriasis und anderen entzündlichen Erkrnakungen auseinandergesetzt.
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