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Zusammenfassung

v

Viele Hauterkrankungen des Kindesalters zeigen
in der Symptomatik Ahnlichkeiten zu denen im Er-
wachsenenalter - dennoch gibt es Charakteristika,
die typisch fiir das Sduglingsalter sind. Die Sdug-
lingshaut ist vermehrt verletzlich, da die dermo-
epidermale Verzahnung noch nicht voll ausgebil-
det ist. Harmlose transitorische Verdnderungen
sind die neonatale Talgdriisenhyperplasie, Milien,
die transiente neonatale pustulése Melanose, Mi-
liaria rubra und cristallina und die Akne neonato-
rum. Die Aplasia cutis congenita, vaskuldre Ano-
malien und kongenitale melanozytdre Naevi zdh-
len zu den hdufigeren angeborenen Fehlbildungen
der Haut. Eine Erythrodermie im Sduglingsalter ist
potenziell bedrohlich. Mégliche Ausléser sind In-
fektionen (Staphylokokken, Candida), kongenitale
Ichthyosen, Immundefizienzen, Stoffwechseler-
krankungen und Dermatosen wie atopische Der-
matitis, seborrhoische Dermatitis oder Arzneimit-
telreaktionen. Die differenzialdiagnostische Palet-

te zu Blasen- und Blaschenbildung im Kindesalter
reicht von Infektionen bis hin zu Epidermolysis
bullosa, Incontinentia pigmenti, Mastozytose und
Langerhanszellhistiozytose. Bei den Sduglingsek-
zemen steht klar die atopische Dermatitis im Vor-
dergrund, daneben seborrhoisches Ekzem, Kon-
taktekzem oder eine Zinkmangeldermatitis. Nicht
selten imitiert eine Skabiesinfestation beim Sdug-
ling das Bild einer akuten atopischen Dermatitis.
Die Skabies kann auflichtmikroskopisch sehr gut
diagnostiziert werden und in der Regel ist kein Di-
rektprdparat notwendig.

Besonders gute Aufklarung und Therapieplanung
ist beim Einsatz von topischen Kortikoiden im Kin-
desalter notwendig, um die Compliance bei den
Eltern zu férdern sowie das Rebound-Phdnomen
und mogliche Hautatrophie zu vermeiden. Topi-
sche Calcineurininhibitoren haben nach ca. 12 Jah-
ren breiter Anwendung bei Kindern kein erhéhtes
onkogenes Risiko gezeigt und sind insbesondere
fiir die Anwendung im Gesicht und im Windelbe-
reich als Alternative zu Kortikosteroiden ideal.

Einleitung

v

Die Haut ist das groRte Organ des Korpers und als
Fenster zur Erkennung von Systemerkrankungen
von besonderer Bedeutung. Die padiatrische Der-
matologie ist ein Gebiet, mit welchem primar
Grundversorger konfrontiert sind. So gehoren der-
matologische Probleme mit 20 % zu den hdufigsten
Griinden fiir Konsultationen bei niedergelassenen
Kinder- und Hausarzten sowie auf padiatrischen
Notfallstationen [1,2]. Die Beurteilung bleibt oft
eine Herausforderung fiir den praktizierenden
Arzt und eine kinderspezifische Diagnostik und
Hautbehandlung ist gefragt. Gerade im Sauglings-
alter ist das Spektrum an angeborenen und erwor-
benen, seltenen und hdufigen, harmlosen und ge-
fahrlichen Hauterkrankungen riesig.

* Erstpublikation in P4diatrie up2date 2012; 2: S. 163 -185

Das Ziel dieses Reviews ist es, die haufigsten Haut-
erscheinungen verschiedener Altersgruppen wah-
rend dem Kindesalter aufzuzeigen und einen
Fokus auf charakteristische Merkmale wichtiger
Systemerkrankungen zu legen. Wir hoffen, dass
der Leser nach der Lektiire die haufigen Haut-
erscheinungen von Kindern kennt, sie diagnos-
tisch zuordnen kann und auf Befunde sensibili-
siert ist, welche eine Weiterabklarung erfordern.

Struktur und Funktion der Haut beim
Neugeborenen und Sadugling

v

Die Haut des Neugeborenen unterscheidet sich in
einigen Aspekten von der dlterer Kinder. Histolo-
gisch finden sich flachere Reteleisten sowie eine
diinnere Dermis mit verminderten elastischen
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- Ubersicht

und kollagenen Fasern. Die dermoepidermale Vernetzung ist fiir
die mechanische Belastung der Haut wichtig.

|_Cave: |
Bis zur vollstandigen Ausbildung der dermoepidermalen Verzahnung fiihren
Scherkrafte relativ leicht zu einer Trennung der Epidermis von der Dermis.
Somit kénnen z.B. durch unsachgeméRes Entfernen von Pflastern oder bei
Druckaustibung fiir Blutentnahmen Ablederungsverletzungen bei Neugebo-
renen entstehen.

Die unvollstindige dermoepidermale Verzahnung ist auch dafiir
verantwortlich, dass einige Dermatosen im Neugeborenenalter
mit Blasenbildung einhergehen, wie z. B. Mastozytose und Skabies.
In funktioneller Hinsicht ldsst sich beim termingeborenen Neu-
geborenen eine bereits intakte epidermale Barriere feststellen.
Die Haut des Neugeborenen ist jedoch im Vergleich zu &lteren
Sduglingen relativ trocken und rau. Dies liegt an einer noch ver-
minderten Wasserbindungsfahigkeit. Zudem zeigen sich beim
Neugeborenen eine reduzierte SchweifSproduktion und ein
initial hoherer Oberflichen-pH. Diese funktionellen Parameter
normalisieren sich innerhalb der ersten Lebensmonate.

Ein wichtiger zu beachtender Faktor ist die verhdltnismaRig
grof3e Korperoberfliche von Neugeborenen. Das Verhdltnis von
Korperoberfliche zu Kérpergewicht (cm?/kg) ist beim Neugebo-
renen 2,5-3x hoher als bei Erwachsenen [3]. Diese Tatsache
birgt das Risiko einer Auskiihlung bei unzureichender Kérperbe-
deckung/Warme sowie einer systemischen Resorption von grof3-
flachig applizierten lokalen Wirkstoffen (wie z.B. EMLA-Creme,
Salicylsdure).

Anamnese und Untersuchung

v

Folgende Fragen sind bei der Erhebung einer hautrelevanten

Anamnese im Sduglingsalter von besonderer Bedeutung [4]:

» Zeitpunkt des ersten Auftretens der Hautverdnderung: bereits
bei Geburt sichtbar bzw. ab wie viel Wochen/Monaten?

» An welcher Korperstelle befindet sich die Hautveranderung,
wie hat sie zu Beginn ausgesehen und inwiefern hat sich die
Auspragung verdandert?

» Bestehen Juckreiz, Brennen, Schmerzen?

» Gibt es Triggerfaktoren fiir die Auslésung oder Verschlechte-
rung der Verdnderung?

» Was war die bisherige Behandlung und deren Effekt?

» Familienanamnese: Gibt es Hinweise fiir vererbbare Haut-
erscheinungen? Fiir Atopieneigung?

Die Erhebung eines exakten Hautstatus ist in der Dermatologie

auf dem Weg zur korrekten Diagnose absolut zentral. Es ist dabei

auf eine gute Beleuchtung zu achten und die Ansicht mittels Lu-
penvergroferung kann hilfreich sein. Es soll das gesamte Integu-
ment inkl. Mundhéhle, Kopfhaut, Ndgel und evtl. Genital eingese-
hen werden. Insbesondere auf folgende Aspekte ist zur Erhebung

des Hautstatus zu achten [4]:

» Handelt es sich um eine Dermatose oder einen Tumor?

» Morphologische Lokalisation der HV: epidermal, dermal,
subkutan?

» Was ist die Primareffloreszenz: Makula, Papel, Pustel, Plaque,
Quaddel, Vesikel, Blase, Nodulus/Nodus?

» Gibt es Sekundadreffloreszenzen: Schuppe, Kruste, Erosion,
Exkoriation, Ulkus, Narbe, Zyste, Nekrose?

» Verteilung: solitdr, generalisiert, gruppiert, disseminiert,
konfluierend, retikuldr, segmental, linedr, blaschko-linedr
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Abb.1 Biopsieset fiir eine 4mm-Punchbiopsie.

» Form: nummuldr (diskoid), ovaldr, anuldr, polyzyklisch,
kokardenformig, serpiginds

» Begrenzung: scharf oder unscharf, regelmafig oder unregel-
madRig

» Farbe: Qualitdt und Intensitdt, Homogenitat

» Konsistenz und Oberfldche: weich, hart, derb, prall-elastisch,
glatt, rau, warzig, glinzend

Mit Erfahrung kénnen gewisse pathognomonische Muster (z.B.

»Sternenhimmel“ der polymorphen HV bei Varizellen, psoriasi-

forme Schuppung, blaschko-linedre Verteilung bei kutanem Mo-

saik) erkannt werden, sog. ,,pattern recognition“. Dazu ist immer

eine Untersuchung des Integuments in der Ubersicht als auch im

Detail notwendig. Eine gute Fotodokumentation von Hautver-

dnderungen ist sehr zu empfehlen, insbesondere bei akuten

Erscheinungen, fiir Verlaufskontrollen unter Therapie sowie fiir

teledermatologische Konsilien.

Bei unklaren Hautverdnderungen entziindlicher oder neoplastischer Natur,
die persistieren, rezidivieren oder an GroRe zunehmen, soll niederschwellig
eine Biopsie in Betracht gezogen werden.

Insbesondere im Sduglingsalter ist eine Hautbiopsie eine kleine,
einfach durchzufiihrende Untersuchung; fiir das Kind selbst ver-
gleichbar mit einer Blutentnahme. In der Regel geniigt eine
4mm-Punchbiopsie, welche unter Lokalandsthesie steril ent-
nommen werden kann. Zur Lokalandsthesie kann EMLA-Creme
(erst ab dem Alter von 5 Wochen) gefolgt von einer Injektion
mit Lidocain 1% mit Natriumbicarbonat-Zusatz (letzteres redu-
ziert Brennen) verwendet werden (© Abb.1), alternativ auch
EMLA-Creme in Kombination mit Kdltespray. Mit Ausnahme des
Gesichts kann eine max. 4mm grofRe Punchbiopsiestelle prinzi-
piell mit einem sterilen Pflaster und ohne Nahtmaterial ver-
schlossen werden. Wird die Biopsiestelle gendht, empfiehlt sich
somit vorgdngig eine Lokalandsthesie inkl. Lidocain/Natriumbi-
carbonat. Fiir ein aussagekraftiges histologisches Resultat der
Biopsie ist der Versand an ein erfahrenes dermatohistopathologi-
sches Labor (nicht allgemeines Pathologielabor) sowie eine gute
Beschreibung der Klinik und Fragestellung essenziell.

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



Abb.2 Talgdriisenhy-
perplasie auf dem Na-
senriicken.

Hauterscheinungen im Neugeborenenalter

v

Physiologische und transitorische Hautveranderungen
Der mit der Geburt stattfindende Ubergang vom wissrigen intra-
uterinen Milieu zur trockenen Umgebung erfordert zahlreiche
Anpassungsvorgdnge. Somit konnen bei Neugeborenen hdufige
und mehrheitlich harmlose transitorische Hautverdanderungen
auftreten. Insbesondere Erscheinungen mit Blaschen und Pusteln
sind von differenzialdiagnostischer Bedeutung.

Neonatale Talgdriisenhyperplasie

Bei ca. 50% der Reifgeborenen findet sich diese seboglandulére
Proliferationsstérung mit Bildung von 1-3mm grofRen, weif3-
gelblichen Papelchen zentrofazial (Nasenriicken, Stirn, Wangen;
© Abb.2). Diese Talgdriisenhyperplasie ist bedingt durch eine
Stimulation der Talgdriisen durch miitterliche Androgene (und
darum bei gestillten Kindern oft ausgepragter und langer anhal-
tend). In der Regel klingen diese Verdnderungen nach 4 -6 Mona-
ten ab [5].

Milien und Epstein-Perlen

Hierbei handelt es sich um multiple 1-2mm groRe gelblich-
weil3e Papelchen, die bei 40 -50% aller Neugeborenen im Gesicht
und in 60-70% enoral in der Medianlinie des harten Gaumens
(Epstein-Perlen) zu beobachten sind (© Abb.3). Diese entspre-
chen epidermalen Keratin-Zystchen. Es erfolgt eine spontane
Riickbildung innert einigen Wochen [3].

Erythema toxicum neonatorum

Diese selbstlimitierende vesikulopustulése Erscheinung findet
sich bei 60% der termingeborenen Neugeborenen (kaum bei
Frithgeborenen), mit Beginn meist ab dem 2.Lebenstag. Es zeigen
sich charakteristische kleine erythematdse Makulae mit zen-
traler gelblicher Seropapel bis Pustel, hauptsidchlich am Stamm,
im Gesicht und an den proximalen Extremitdten lokalisiert
(© Abb.4). Diese konnen schubweise auftreten und heilen in der
Regel bis zum Alter von 3 Wochen vollstdndig ab. Der Vesikel-
inhalt ist steril und im Ausstrich sind v.a. eosinophile Granulo-
zyten zu finden.

Transiente neonatale pustulése Melanose

Im Gegensatz zum Erythema toxicum neonatorum handelt es
sich bei der transienten neonatalen pustulésen Melanose um
eine deutlich seltener auftretende vesikulobullése Dermatose
mit einer Prdvalenz von 1-5%, vorwiegend bei dunkelhdutigen
Neugeborenen. Bereits am 1.Lebenstag treten 1-3mm grofRe
oberfldchliche Pusteln ohne entziindliche Begleitreaktion bevor-

Ubersicht

Abb.3 Milien.

Abb.4 Erythema toxi-
cum neonatorum.

Abb.5 Transiente neonatale pustuldse Melanose.

zugt an Stirn, Kinn, Hals, Riicken und GesaR auf (© Abb.5). Nach
Abheilung der sterilen Pusteln entsteht eine kleine braune Maku-
la/Kruste. Es erfolgt eine spontane vollstindige Abheilung inner-
halb von einigen Wochen bis wenigen Monaten. Der Pustelinhalt
ist steril und im Ausstrich sind v.a. neutrophile Granulozyten zu
finden [3].

Weibel L et al. Hauterkrankungen des Sauglings... Akt Dermatol 2012; 38: 477-492
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Ubersicht

Miliaria rubra und Miliaria cristallina

In Folge einer Verlegung von Schweidriisenausfithrungsgiange
(z.B. durch Warme/Feuchtigkeit, Okklusion, Inkubatorversor-
gung) entstehen winzige oberfldchliche wasserklare Bldschen
ohne Erythem an Kopf, Hals und Stamm (Miliaria cristallina)
oder von einem Erythem umgebene kleinste Papulovesikel an
Hals und groRen Beugen (Miliaria rubra). In der Regel wird diese
Erscheinung erst ab der 3.Lebenswoche beobachtet und ver-
schwindet spontan nach Elimination der Okklusion/Feuchtigkeit.

Akne neonatorum (neonatale cephale Pustulose)

Diese Erscheinung kann auch als Pityrosporum-Follikulitis be-
zeichnet werden, da die neonatal hdufig vorkommende Hefepilz-
besiedlung (Pityrosporum ovale; Synonym: Malassezia furfur) in
talgdriisenreichen Arealen dtiologisch von Bedeutung ist. Die
postnatal durch miitterliche Androgene erhéhte Talgdriisen-
aktivitdt ist ein weiterer pradisponierender Faktor. Etwa ab dem
Alter von 2 -3 Wochen kommt es bei fast 50% der Neugeborenen
zur Ausprdgung von stecknadelkopfgrofSen erythematdsen Pa-
peln und Pusteln insbesondere im Gesicht, am Nacken und am
Capillitium (© Abb.6).

Therapie. Prinzipiell handelt es sich um eine selbstlimitierende
Erscheinung. In ausgepragten Fdllen kann eine Lokalbehandlung
mit z.B. ketoconazolhaltigem Shampoo oder Creme erfolgen [3].
Stark fettende, okklusiv wirkende Salben/Ole sollten vermieden
werden.

Storchenbiss (,,.Salmon Patch*)

(Synonyme: Ndvus Unna, Névus simplex)

Es findet sich kongenital eine teleangiektatische unregelmdRig
begrenzte symmetrische erythematése Makula oft in Stirnmitte/
Nasenwurzel, Augenoberlider, Philtrum sowie am Hinterkopf
und Nacken (© Abb. 7). Im Gegensatz zu einem Navus flammeus,
der meist asymmetrisch/unilateral angeordnet ist, handelt es
sich beim Storchenbiss um eine funktionelle kapillire Malforma-
tion mit meist vollstandiger Riickbildung wahrend den ersten 1 -
3 Lebensjahren. Insbesondere bei nuchaler Lokalisation kann der
Fleck auch lebenslang abgeblasst persistieren.

Therapie. Meist nicht notwendig. Bei Persistenz eines stérenden
Storchenbisses im Gesicht kann eine Farbstofflasertherapie erfol-
gen (z.B. ab dem Alter von 6 Jahren).

Angeborene Entwicklungsanomalien der Haut

Aplasia cutis congenita

Meist am Capillitium - hoch-okzipital oder parietal gelegen - fin-
den sich bei Geburt scharf begrenzte rundliche, rotliche haarlose
Atrophieareale, z.T. mit Erosion/Krusten, oft von einem charak-
teristischen Haarkranz (,hair collar sign“) umgeben (© Abb.8).
Es liegt eine mangelhafte Anlage bzw. das Fehlen von Haut in
einem umschriebenen Areal zugrunde.

Die Auspragung der Aplasie ist sehr heterogen und kann bis zu
einem Fehlen von zugrundeliegendem Knochen und Dura (mit
entsprechender Enzephalozele) reichen.

Weiterfithrende Abklarungen. Klinisch gilt es, seltene assoziierte
syndromale Erkrankungen (Trisomie 13 -15, Defekte der Chro-
mosomen 16-18, Opitz-Syndrom u.a.) auszuschlieBen. Eine
Magnetresonanztomografie des Schddels ist in folgenden Situa-
tionen indiziert:

» palpabler ossdrer Defekt

» Ldsion mit Weichteilprotrusion

» grol3e, erosive Aplasie

» Lokalisation in der Mittellinie am Vertex und okzipital

Weibel L et al. Hauterkrankungen des Sduglings... Akt Dermatol 2012; 38: 477-492
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Abb.6 Akne neonatorum auf der Stirn.

Abb.7 Storchenbiss.

Abb.8 Aplasia cutis congenita.

Therapie. Chirurgische Exzision bei Bedarf, vorausgehend Bild-
gebung erwdgen.

Hamangiome

Vaskuldre Anomalien miissen prinzipiell in zwei Gruppen unter-
teilt werden:

» vaskuldre Tumoren

» vaskuldre Malformationen

Der hdufigste Vertreter der vaskuldren Tumoren ist das infantile
Himangiom und mit einer Prdvalenz von ca. 10% im ersten

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



Lebensjahr der hdufigste Tumor des Kindesalters tiberhaupt [6].

Das Wachstumsverhalten der Himangiome ist charakteristisch:

» bei Geburt nicht oder nur als Vorlduferldsion sichtbar

» Proliferationsphase ab 2 -6 Wochen mit raschem Gréf8en-
wachstum {iber 3-9 Monate

» Plateauphase

» spontane Regression ca. ab dem 2.Lebensjahr {iber mehrere
Jahre

Bei ca. 30% der Hdmangiome finden sich bei Geburt sog. Vorldufer-Lasionen,
meist in Form einer teleangiektatischen Makula und gelegentlich von einem
andmischen Hof (Halo) begleitet (® Abb.9). Diese Prasentation muss von
einem Navus flammeus abgegrenzt werden, da eine andere Evolution zu er-
warten ist [7].

Das maximale Wachstum von infantilen Himangiomen findet in
den ersten 4 Lebensmonaten statt — gemischte, tiefe Formen kon-
nen noch etwas langer proliferieren. In dieser frithen Sduglings-
phase sind somit regelméaRige Verlaufskontrollen besonders von
Bedeutung und die Indikation einer rechtzeitigen Therapie im
Einzelfall zu erwdgen. Folgende sog. Problemlokalisationen erfor-
dern prinzipiell eine prompte spezialdrztliche Evaluation [7]:
» Augenndhe (Risiko: Amblyopie, Astigmatismus)
» Nasenspitze (Risiko: Deformation)
» Lippen (Risiko: Ulzeration, Deformation)
» Genitalbereich (Risiko: Ulzeration)
» Lumbosakral-Region (Risiko: spinale Dysraphie)
» Jugulum, Kinn-/Bart-Region (Risiko: Luftwegshdmangiom)
» multiple Himangiome>5 Stiick (Risiko: Leberhdmangiome)
» grof3e Plaque-Typ-Hdmangiome mit einem Durchmesser

von mind. 5cm im Kopf- und Halsbereich (Risiko: PHACES-

Syndrom)
Therapie. Trotz prinzipiell selbstlimitierendem Verlauf kénnen
einige infantile Himangiome zu Komplikationen fithren und ca.
15% aller Himangiome bediirfen einer Behandlung. Die Therapie
der Wahl ist heute der Einsatz von Betablockern [8]. Bei drohen-
der funktioneller oder erheblich dsthetischer Beeintrachtigung
erfolgt dies in Form einer systemischen Therapie mit Propranolol
(2mg/kg/d) tiber mehrere Monate (© Abb.10,© Abb.11)[9]. Fiir
kleinere, oberfldchliche Himangiome mit kritischer Lokalisation
oder drohender Ulzeration kann der topische Einsatz von Beta-
blockern (Timolol, Propranolol) sinnvoll sein (© Abb.12) [10].
Im Falle von unvollstindig involutierten Himangiomen mit per-
sistierendem Volumenplus (z.B. an Lippen, Nase) ist ab einem
Alter von 3-4 Jahren ein chirurgisches Vorgehen (Exzision/De-
bulking) zu erwdgen. Eine Farbstofflasertherapie eignet sich ins-
besondere fiir residuelle Teleangiektasien nach mehrheitlicher
Involution oder fiir schmerzhafte ulzerierte Himangiome mit
protrahierter Abheilung.

Navus flammeus (kapilldre Malformation)

Ein Navus flammeus (,,port-wine stain“) ist bei Geburt sichtbar
als scharf begrenzte pinkfarbene bis erythematés-livide meist
unilaterale Makula mit Lokalisation mehrheitlich im Gesicht/
Hals. Ein Ndvus flammeus tritt sporadisch bei 0,3% aller Neu-
geborenen auf, zeigt ein proportionales Wachstumsverhalten
und verursacht vorwiegend dsthetische Probleme [7]. Unbehan-
delt neigen kapillire Malformationen zu dunklerer Verfarbung
und Gewebehyperplasie mit kavernésem Umbau. Auch kann
assoziiert eine leichte Hemihyperplasie der darunter liegenden
Gewebe (z.B. an einer Extremitdt) vorkommen.

Ubersicht

Abb.11 Hamangiom
am Auge.

Die wichtigste Untersuchung bei einem Neugeborenen mit einem Navus
flammeus im Gesicht mit Einbezug der Augenlider ist eine prompte ophthal-
mologische Untersuchung (innerhalb der ersten 10 Lebenstage), um ein
assoziiertes Glaukom friihzeitig auszuschlieRen oder zu behandeln.

Ist die fronto-temporale Region (V1-Segment) betroffen, kann
ein Sturge-Weber-Syndrom (SWS) vorliegen, charakterisiert
durch die Trias Ndvus flammeus des V1-Segments, ipsilaterale
leptomeningeale Angiomatose und Glaukom (© Abb.13). Die da-
von betroffenen Kinder prasentieren sich oft mit frithen Krampf-
ereignissen im Sauglingsalter und Entwicklungsverzogerung. Bei
Kklinisch passender kapillarer Malformation ist somit eine oph-
thalmologische Untersuchung in den ersten Lebenstagen und

Weibel L et al. Hauterkrankungen des Sauglings... Akt Dermatol 2012; 38: 477-492
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Ubersicht

Abb.12 Genitales
Hamangiom.

Abb.13  Navus flam-
meus inkl. Glaukom
links (Buphthalamus)
bei Befall der Augen-
region und dem
V1-Bereich.

eine Magnetresonanztomografie des Schddels im Alter zwischen
6-12 Monaten indiziert. Bei unilateralem V1-Befall inkl. Augen-
oberlid betrdgt das Risiko fiir ein SWS 40-60%, bei bilateralem
V1-Befall fast 100% [11].

Therapie. Die Therapie der Wahl ist die Farbstofflasertherapie
(mit einer Wellenldnge von 585nm oder 595nm). Das Anspre-
chen ist prinzipiell im jiingeren Alter und bei Lasionen im Gesicht
besser [12]. Zusatzlich sprechen psychologische Aspekte bei
fazialen Ldsionen fiir einen frithen Therapiebeginn. Es sind meh-
rere Lasersitzungen (ca. 4-6x) notwendig, um einen Navus
flammeus bedeutend aufzuhellen. Bei einem Teil der Patienten
kommt es wéhrend der Pubertdt oder im Erwachsenenalter zu
einem Nachdunkeln der Ldsionen, sodass wiederholte Laser-
behandlungen notwendig werden.

Kongenitale melanozytdre Navi

Kongenitale melanozytdre Néavi (KMN; mit Auftreten innerhalb
der ersten 6 Lebensmonate) werden insgesamt bei 1-5% aller
Sduglinge gefunden. Die Inzidenz kongenitaler Ndvi mit einem
Durchmesser von mind. 10cm liegt bei 1:20000. KMN werden
nach ihrer GroRe (prddiktive ErwachsenengréfBe) in kleine
(Durchmesser < 1,5 cm), mittelgroBe (>1,5cm und <10cm), grof3e
(10-20cm) und Riesenndvi >20cm) unterteilt [13] (© Abb. 14,
© Abb.15).

KMN sind oft unregelmdRig pigmentiert, z.T. behaart und papil-
lomatds und gelegentlich mit dunkelbraunen oder hautfarbenen
Knoten besetzt. Insbesondere bei gréBeren KMN kénnen zahlrei-
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Abb.15 GroRer kon-
genitaler melanozytdrer
Navus.

che sog. Satellitenldsionen am {ibrigen Integument bei Geburt
vorhanden sein und in den ersten Lebensjahren dazukommen.
Komplikationen und Prognose. Bei groflen und riesengrof3en
KMN besteht das Risiko (4-10%) einer ZNS-Beteiligung in Form
einer leptomeningealen Melanose/intrazerebralen Melanozytose
oder anderen ZNS-Fehlbildungen (Zysten, Malformationen,
nicht-melanozytdre ZNS-Tumoren). Das Vorliegen von zahlrei-
chen Satellitenndvi kann insbesondere ein zusatzlicher Hinweis
darauf sein.

Bei Kindern mit KMN>20cm und bei KMN>10cm mit zahlreichen Satelliten-
lasionen sollte bis spétestens im Alter von 6 Monaten eine Magnetresonanz-

tomografie (MRT) des ZNS (Schadel und Riickenmark) durchgefiihrt werden

[14].

Symptomatische Kinder mit neurokutaner Melanose (Hirndruck,
Krampfe, Myelonkompression) haben eine sehr schlechte Prog-
nose. Bei asymptomatischen Kindern bleibt die prognostische
Bedeutung einer ZNS-Beteiligung im MRT jedoch offen.

Das Risiko der Entstehung eines malignen Melanoms auf dem
Boden von KMN ist insgesamt deutlich geringer als frither an-
genommen und korreliert mit der Navusgréf3e. Bei Riesenndvi
(>20cm) betrdgt das absolute Entartungsrisiko 2 -6% (Manifes-
tation meist in den ersten Lebensjahren), bei mittelgroen Navi
um 1% und bei kleinen Navi unter 1% [14]. Satellitenndvi selbst
bergen kein Risiko einer malignen Transformation. Es gilt zu be-
achten, dass ca. 30% der malignen kutanen Melanome bei Patien-
ten mit grofRen oder riesigen KMN nicht innerhalb des Navus,
sondern anderswo am Korper auftreten [15].

Therapie. Jede Behandlung ist individuell in Abhdngigkeit der
Ndvusgrofle, Morphologie, Lokalisation und Wiinschen des Be-

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



troffenen/der Familie zu wahlen. Es ist bis heute nicht klar, ob die

Exzision eines grofBen/riesigen KMN das Entartungsrisiko besei-

tigt. Von einer gewissen Verringerung des Malignitatsrisikos

durch Exzision wird jedoch generell ausgegangen [16].

» kleine und mittelgroSe KMN: Aus Griinden eines potenziellen
Entartungsrisikos ist eine chirurgische Exzision nicht indiziert.
Der Entscheid fiir eine Exzision sollte primdr in Abhangigkeit
von dsthetischen Aspekten/Stigmatisierungsrisiko getroffen
werden. Andererseits kann eine Exzision gewdhlt werden, um
die ab der Pubertdt empfohlenen lebenslangen regelmdRigen
dermatologischen Kontrollen zu umgehen. Je nach Navus-
grofRe und Lokalisation kann eine Exzision einzeitig, mehr-
zeitig oder mittels Expandertechnik erfolgen.

» grofRe und riesige KMN: Die Indikation eines chirurgischen
Vorgehens muss sorgféltig abgewogen werden unter Einbezug
von NavusgroRe, Lokalisation, Morphologie und Wiinschen
der Familie. Inhomogene KMN mit unregelmaf3iger Oberfldche
und Farbe sowie Knoten sollten eher proaktiv chirurgisch be-
handelt werden. Proliferierende knotige Lasionen gilt es, frith
zu exzidieren. Nebst den oben erwdhnten chirurgischen
Methoden kommen hier zusatzliche Verfahren, wie autologe
Hauttransplantationen (Spalthaut, Vollhaut) und Hautersatz
aus dem Labor, zum Einsatz. Prinzipiell sind diese Eingriffe
idealerweise in den ersten Lebensjahren durchzufiihren (er-
hohte Hautelastizitat). Es gilt jedoch zu beachten, dass gewisse
KMN, insbesondere an der Kopfhaut, spontan deutlich auf-
hellen kénnen [17].

Navus sebaceus

Es handelt sich um solitdre, meist rundliche/ovaldre, kongenitale,
haarlose gelblich-orange farbene flache Plaques am Capillitium
(gelegentlich auch im Gesicht; © Abb.16). Mit der Pubertdt
kommt es zu einer Stimulation der Talgdriisen und konsekutiv
zu einer meist stérenden Dickenzunahme des Nédvus und verru-
kosem Umbau [3].

Bei ausgedehnten, bandférmigen Lésionen ist eine ophthalmologische und
neuropddiatrische Untersuchung inkl. MRT indiziert, um assoziierte Fehlbil-
dungen im Sinne eines Ndvus-sebaceus-Syndroms (Schimmelpenning-Feuer-
stein-Mims-Syndrom) auszuschlieRen.

Prognose und Therapie. In 5-10% entstehen im Verlauf aus den
verschiedenen Gewebebestandteilen des Navus Zusatztumoren
wie Syringocystadenoma papilliferum, Trichoblastome und Ba-
salzellkarzinome. Aus diesem Grund sowie aufgrund der dsthe-
tisch meist storenden Entwicklung im Verlauf ist prinzipiell eine
Totalexzision dieser Ndvi im Vorschulalter (bei noch kleiner
Navusgrofle) zu empfehlen.

Dermatosen im Neugeborenenalter

Neonatale subkutane Fettgewebsnekrose

Diese zwar seltene, aber wichtig zu erkennende Verdnderung
tritt v.a. bei reifgeborenen Neugeborenen mit Asphyxie auf und
ist aktuell vermehrt im Rahmen der Hypothermiebehandlung
der neonatalen Enzephalopathie zu beobachten. Im Alter von ca.
4-8 Wochen treten vorwiegend an Gesdf, Schultern, Riicken,
Wangen oder Armen unscharf begrenzte derbe livid-erythema-
tose subkutane Plaque auf, entsprechend einer Panniculitis
(© Abb.17). Diese Lasionen heilen in der Regel innerhalb von
einigen Wochen bis wenigen Monaten spontan ab. Bei Fluktua-
tion der Knoten sollte eine Punktion erfolgen.

Ubersicht

Abb.17 Neonatale subkutane Fettgewebsnekrose.

Cave:

Gelegentlich geht die neonatale subkutane Fettgewebsnekrose mit einer
Hyperkalzdmie einher, was einer potenzial lebensbedrohlichen Komplikation
entspricht. Es sind somit regelméRige Kalziumspiegelkontrollen bis zum Ver-
schwinden der Hautlasionen indiziert.

Differenzialdiagnose der neonatalen Erythrodermie

Eine Erythrodermie beschreibt eine Rétung von >90% der Kor-
peroberfldche, oft begleitet von einer Infiltration und Schuppung
der Haut. Eine Erythrodermie im Neugeborenenalter bedeutet
einen potenziell bedrohlichen Zustand mit dem Risiko von Hypo-
thermie, Dehydratation und transkutaner Infektion. Eine Aus-
wahl der wichtigsten Ursachen ist in © Tab. 1 aufgefiihrt.

Differenzialdiagnose von Blasen und Blaschen

bei Neugeborenen

Bei einem Neugeborenen mit Blasen oder Bldschen muss primdr
eine infektiose Ursache ausgeschlossen werden. Nebst den oben
bereits erwdhnten transitorischen Pustulosen (Erythema toxi-
cum neonatorum, transitorische pustulése Melanose) kénnen
Bldschen oder Pusteln beim Neugeborenen durch infektiose
Ursachen als auch durch nicht infektiose Erkrankungen hervor-
gerufen werden. Eine Auswahl der wichtigsten blasen- und blas-
chenbildenden Erkrankungen ist in © Tab.2 zusammengefasst
[3].
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Ubersicht

Krankheitsbild Klinische Merkmale

Infektionen
»Staphylococcal scalded skin
syndrome* (© Abb. 18)

schlaffe Blasen und Erosionen
Aspekt der ,verbriihten Haut“
eitrige Konjunktivitis oder
Omphalitis als Eintrittspforte
(Staphylococcus aureus)

kongenitale Ichthyosen
Netherton-Syndrom

kongenitale ichthyosiforme
Erythrodermie

Alopezie, spater Bambushaare
- Gedeihstorung, Dehydratation,
Hypothermie, Infektionen
~Atopie”

nicht bullése ichthyosiforme oft bei Geburt sog. Kollodium-
Erythrodermie Baby

- im Verlauf ichthyosiforme
Erythrodermie mit feinlamelldrer
Schuppung
bullése kongenitale Erythrodermie _ schlaffe Blasen und Erosionen

Immundefizienz
Omenn-Syndrom

kongenitale ichthyosiforme
Erythrodermie

Alopezie

- Lymphadenopathie, Organo-
megalie

Stoffwechselerkrankungen

zystische Fibrose - diffuse papulose oder desquama-
tive Dermatitis mit Betonung peri-
oral, Beginn meist nach dem Neu-
geborenenalter

andere Dermatosen

atopische Dermatitis

ndssende Ekzeme mit Betonung
des Kopfs
meist erst ab 4 -8 Wochen

seborrhoische Dermatitis

Betonung der Beugen inkl.
Windelbereich, feine gelbliche
Schuppunag, kein Juckreiz
Milchschorf

in den ersten 3 Lebensmonaten

Psoriasis vulgaris

scharf begrenzte konfluierende
erythrosquamadse Plaques, evtl.
Pusteln

diffuse Mastozytose
(© Abb.19)

urtikarieller Dermografismus,
positives Darier-Zeichen
Blasenbildung

- Pachydermie (,verdickte Haut“)

Arzneimittelreaktionen

Hauterscheinungen im Sauglingsalter

v

Differenzialdiagnose des Sauglingsekzems

Der Begriff Ekzem bezeichnet eine unspezifische Intoleranzreak-
tion der Haut auf akute oder chronische Reize mit dhnlichem kli-
nischen Aspekt (epidermale Verdnderungen). Ein akutes Ekzem
ist gekennzeichnet durch ein deutliches Erythem, Bldschen, evtl.
Erosionen und Krusten, gefolgt von Schuppung und Abheilung.
Im chronischen Stadium kommt v.a. eine Lichenifikation zur
Ausprdgung. Hédufig aber nicht immer ist Juckreiz prasent. Die
Differenzialdiagnose der wichtigsten Ekzeme im Sduglingsalter
sind in © Tab.3 aufgefiihrt.
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Diagnostik Tab.1 Differenzialdiagnose
der neonatalen Erythrodermie
(adaptiert gemaR [3]).

Klinik

Histologie: subkorneale Blase
evtl. Staphylococcus aureus in
Konjunktival- oder Nabelabstrich

Eosinophilie, Serum-IgE erh6ht
Histologie: Fehlen von LEKTI
(Immunhistochemie)

- im Verlauf Bambushaar (Haar-
schaftmikroskopie)

Klinik
Histologie: Hyperkeratose,
Akanthose

Histologie: epidermolytische
Hyperkeratose

Eosinophilie, Serum-IgE erh6ht
FACS-Analyse: B-Zellen fehlen,
T-Zellen vermindert

- Histologie: epidermale T-Zell-
Infiltration

- SchweiBtest und molekulargene-
tische Untersuchung

- Klinik

Histologie: spongiotisches
Ekzem, Eosinophile

- Klinik

Klinik

- Histologie: psoriasiforme
Dermatitis

Klinik

Histologie: Mastzellinfiltration

Windeldermatitis

Die Windeldermatitis ist die eine der hidufigsten Hauterkran-

kungen im Sduglingsalter mit einem Haufigkeitsmaximum im

Alter zwischen 9-12 Monaten [3]. Eine Reihe verschiedener Ur-

sachen und Erkrankungen kann eine Windeldermatitis auslésen

(C Tab.4).

Mit Abstand am hdufigsten besteht ein irritativ-toxisches Kon-

taktekzem, bei dem eine Kombination von Faktoren zur Ausbil-

dung der Windeldermatitis fiihrt:

» verldngerter Hautkontakt mit Urin und Stuhl

» okklusives Milieu férdert Mazeration der Haut

» Stuhlbakterien zersetzen Harnstoff zu Ammoniak mit
konsekutiver Alkalinisierung und Irritation der Haut

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



Krankheitsbild Klinische Merkmale

Infektionen
»Staphylococcal scalded skin syn- - schlaffe Blasen und Erosionen
drome*

- Aspekt der ,verbriihten Haut“

- eitrige Konjunktivitis oder
Omphalitis als Eintrittspforte
(Staphylococcus aureus)

bulldse Impetigo contagiosa - schlaffe Blasen mit gelblichem

(© Abb.20) Sekret/Eiter, Erosionen

- Windelbereich, Nabel, Axillen, Hals
- v.a.im Alter zwischen 2 - 14 Tagen
Herpes neonatorum - kleinere Blaschen, ausgestanzte
Erosionen, rasch verkrustend
- Gesicht, Mund, Augenbereich,
seltener disseminiert
- v.a.im Alter zwischen 1-4 Wochen
neonatale Skabies - polymorphe Papeln und Pusteln
auf erythematésem Grund
- Stamm, Hande und FiiBe
- ab dem Alter von 2 -4 Wochen

nicht infektiose Erkrankungen
Epidermolysis bullosa ~ unterschiedlich groRe Erosionen/
(© Abb.20) Blasen

- Stellen mechanischer Belastung

(auch intrauterin)

- ab Geburt oder auch spéter
Incontinentia pigmenti - linedr angeordnete gelbliche derbe
(© Abb.21) Vesikel auf erythematosem Grund

- Stamm und Extremitaten

- abdem 1.Lebenstag

- evtl. neonatale Krdmpfe

bullése kongenitale — schlaffe Blasen und Erosionen
Erythrodermie

- autoimmun-bullése - Pemphigus: schlaffe Blasen,
Dermatosen (der Mutter, trans- Erosionen, Schleimhautbefall
plazentare Ubertragung) - bulléses Pemphigoid: pralle Blasen,

- neonataler Pemphigus vulgaris v.a. akral

- bulléses Pemphigoid

Mastozytose (diffuse oder - positives Darier-Zeichen

Urtikaria pigmentosa) — Blasenbildung nach Irritation/

(© Abb.19) Reibung

- evtl. braun-rétliche Makulae

Langerhanszellhistiozytose - kleinere disseminierte Erosionen,

evtl. hdmorrhagische Krusten

» Stuhl-Lipasen und -proteasen zerstoren die epidermale
Barriere

» sekunddre Kolonisation mit Candida albicans

Typischerweise sind bei der irritativ-toxischen Windeldermatitis

v.a. die konvexen Oberfldchen von erythematdsen Makulae und

Papeln betroffen. Bei sehr ausgeprdgter Irritation (anhaltende

Diarrh6) konnen Erosionen und Ulzera entstehen (sog. Jacquet-

Ulzera; © Abb.22).

Therapie. Die irritativ-toxische Windeldermatitis sollte folgen-

dermaRen therapiert werden:

» moglichst wenig Okklusion (Gesdf$ nach Reinigung an der Luft
trocknen lassen), hdufiges Windelwechseln

» Reinigung mit Wasser (keine Feuchttiicher)

» regelmdRige Anwendung von Zinksalbe, -paste oder -creme

» Zusatz einer antifungalen Komponente (z.B. Clotrimazol) nur
bei suggestiver Klinik fiir Candida-Superinfektion

Ubersicht

Diagnostik Tab.2 Differenzialdiagnose
von Blasen und Bldschen bei
Neugeborenen (adaptiert

- Klinik

gemaR [3]).

Histologie: subkorneale Blase
evtl. Staphylococcus aureus in
Konjunktival- oder Nabelabstrich

- Klinik

kultureller Nachweis von Staphy-
lococcus aureus (aus Blasen, Kon-
junktiven, Nabel)

- Abstrich Blasengrund Nachweis
von HSV (PCR, Kultur)

- dermatoskopisch/in Lupenver-
groRerung Nachweis von Gdngen
mit ,Delta-Zeichen“ (© Abb.30)

- Nachweis von Milben/Eiern im
Direktprdparat

- Klinik
histologisches Immunomapping
(EB-Zentrum)

- Klinik
Eosinophilie
Histologie: eosinophile Spongiose

Histologie: epidermolytische
Hyperkeratose

- Nachweis von entsprechenden
Autoantikérpern im Serum bei
Mutter und Kind

Histologie

- Klinik
- Histologie: Mastzellinfiltration

Histologie: Langerhanszell-
infiltration

» bei Erosionen/Ulzerationen desinfizierendes und gerbendes
Sitzbad oder Umschldge (z.B. mit Schwarztee oder Tannosynt-
Losung verdiinnt)

Im Gegensatz zur irritativ-toxischen Windeldermatitis sind bei

der klassischen Candida-Windeldermatitis vorwiegend die Haut-

falten betroffen, begleitet von randstindigen erythematdsen

Papelchen und Pusteln sowie evtl. weifSlicher Schuppung.

Therapie. Die Candida-Windeldermatitis sollte folgendermafRen

therapiert werden:

» Zusdtzlich zu den oben erwdhnten Malgnahmen (s. irritativ-
toxische Windeldermatitis) empfiehlt sich eine antimykoti-
sche Lokalbehandlung (z.B. Clotrimazol, Imazol-Cremepaste)
in Kombination mit einer milden antiseptischen Hautreini-
gung (z.B. mit Triclosan-Zusatz, Procutol-Waschlotion).

» Es gilt zu beachten, dass im Prinzip immer gleichzeitig ein in-
testinaler Candida-Befall vorliegt, gelegentlich auch ein oraler
Befall, sodass sich eine Kombination der topischen Therapie

Weibel L et al. Hauterkrankungen des Sduglings... Akt Dermatol 2012; 38: 477-492
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Il Ubersicht

Tab.3 Differenzialdiagnose der wichtigsten Sauglingsekzeme (adaptiert gemag [3]).

Kriterium Seborrhoisches Ekzem Atopisches Ekzem

Erstmanifestation

- im 1.Lebensmonat - abder 6.Lebenswoche

Pradilektionsstellen - Capillitium — Gesicht
- Gesicht - Streckseiten der Extremi-
- intertrigins taten
- Stamm
Juckreiz -+ [t
klinische - ,Milchschorf* - v.a.im Gesicht rasch

Charakteristika

- orangefarbenes Erythem erosive, ndssende Ekzeme

Kontaktekzem

- jederzeit (im 1. Lebens-
jahr selten)

- je nach Exposition

++

- am hdufigsten Windel-
dermatitis (irritativ-

Zinkmangeldermatitis

- innerhalb 1-2 Wochen
nach dem Abstillen

- (auch bei gestillten Kin-
dern, mit 3 -4 Monaten)

- perioral

- anogenital

- periokular

- Nagel

_/+

- periorifizielle erosive,
schuppende Plaques

mit gelblich-fettiger - Neigung zu Superinfektion toxisch, nicht allergisch) - Alopezie
Schuppung - neu: Kinderautositz- - Paronychie
Dermatitis (allergisch) - Photophobie
Verlauf - subakut - chronisch-rezidivierend - akut - ohne Therapie chronisch
- gegen Ende des 1. Lebens- - in 75% Besserung bis im - nach Elimination des - rasche Abheilung unter

jahres abklingend

Erkrankung Klinische Merkmale

irritativ-toxisches Kontaktekzem

2.-3.Lebensjahr

- konvexe Hautflachen betroffen, evtl. Erosionen

Auslosers abklingend Zinksubstitution

- sonst chronisch

Tab.4 Differenzialdiagnose
der Windeldermatitis im Saug-
lingsalter (adaptiert gemaR [3]).

- pradisponierend: Okklusion, seltenes Windelwechseln, Diarrho

allergisches Kontaktekzem

lokalisierte Areale (Gummi-, klebstoffhaltiger Windelbereich)

- rezidivierend betroffen (prinzipiell selten)

Candida-Windeldermatitis

randstandig weiBlich schuppend

Hautfalten (konkave Areale) betroffen

erythematdse Papelchen und Pusteln als Satellitenldsionen

seborrhoisches Ekzem - Hautfalten (konkave Areale) betroffen

lachsfarbenes Erythem

atopisches Ekzem

evtl. gelbliche Schuppung randsténdig

stark juckende unscharf begrenzte erythematdse Papeln und Erytheme,

v.a. genital (Skrotum, Penis, groBe Labien)

Zinkmangeldermatitis

Ansprechen auf tibliche Topika
Beginn meist nach Abstillen

Psoriasis

perianale/gluteale Ekzeme mit Erosionen/Ulzerationen, fehlendes

scharf begrenzte, symmetrische Erytheme

- im Verlauf ggf. Ausbreitung am Stamm mit psoriasiformer (weiRlicher)
Schuppung auf erythematésem Grund

Langerhanszellhistiozytose

Hautfalten betroffen, symmetrisch ausgeprégte, purpuriforme Papelchen

und z.T. kleinfleckige hamorrhagische Erosionen, oft gleichzeitig Befall des

Capillitiums/retroaurikuldr
- fehlendes Ansprechen auf Topika

infantiles Plaque-Typ-Hamangiom - meist asymmetrischer Befund, teleangiektatisches Erythem mit schmerz-

haften zentralen Erosionen/Ulzera
Beginn ab der 2. - 3. Lebenswoche

mit einem oralen Antimykotikum (Miconazol oder Nystatin)
fiir 10 Tage empfiehlt.

Zinkmangeldermatitis

Es gibt zwei Hauptmechanismen, welche zur Auspragung einer

Zinkmangeldermatitis bei Sduglingen fithren kénnen:

» Acrodermatitis enteropathica: genetisch bedingtes Fehlen der
Transporterenzyme fiir die Aufnahme von Zink durch die
Nahrung

» alimentdrer Zinkmangel: vermindertes Zinkangebot in der
Nahrung (Muttermilch bei rasch wachsenden ehemals friih-
geborenen Sduglingen)

Weibel L et al. Hauterkrankungen des Sduglings... Akt Dermatol 2012; 38: 477-492

Acrodermatitis enteropathica

Diese seltene Erkrankung wird meist innerhalb von 1-3 Wochen
nach dem Abstillen manifest in Form einer akral lokalisierten
Dermatitis, begleitet von Diarrhd und Gedeihstérung. Es liegt
eine Mutation des Gens fiir den intestinalen Zinktransporter zu-
grunde. Klinisch imponiert ein periorifizielles, erosives, impetigi-
nisiertes Ekzem, z.T. mit Desquamation perioral, periokuldr und
anogenital. Im Verlauf entsteht eine Alopezie sowie Paronychie-
dhnliche periugulae Veranderungen. Zudem sind die betroffenen
Sduglinge irritabel und weinerlich [3]. Der Serum-Zinkspiegel ist
deutlich vermindert.

Therapie. Orale Zinksubstitution mit Zinksulfat (3 -4mg/kg/d),
lebenslang. Nach Einsetzen der Therapie kommt es zu einer sehr
raschen Abheilung der Dermatitis.

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.
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Abb.18 Staphylococcal scalded skin syndrome.

Abb.19 Diffuse Mastozytose.

Abb.20 Epidermolysis bullosa.

Alimentarer Zinkmangel

Diese Form der Zinkmangeldermatitis ist deutlich hdufiger als
die Acrodermatititis enteropathica. Hier wird die oben beschrie-
bene Symptomatik (Diarrhd weniger hdufig) bei voll gestillten
Sduglingen im Alter von 3-4 Monaten beobachtet. Ca. 75% der
betroffenen Sduglinge sind ehemals Frithgeborene, fiir deren er-
hohten Bedarf zu wenig Zink in der Muttermilch (sowie kommer-
zieller Sduglingsmilch) enthalten ist und deren intestinale Zink-

Ubersicht

Abb.21 Incontinentia pigmenti.

Abb.22 Irritativ-toxische Windeldermatitis.

resorption unreifebedingt vermindert ist. Der Serum-Zinkspiegel
ist deutlich vermindert [18].

Therapie. Orale Zinksubstitution mit Zinksulfat (3-4mg/kg/d)
fiir 4- 6 Wochen. Nach Einsetzen der Therapie kommt es zu einer
sehr raschen Abheilung der Dermatitis.

Prophylaxe. Zusatz von FM85 zur Muttermilch.

Bei langerer Zinksubstitution sind Zinkspiegelkontrollen indiziert. Zeichen
einer Zink-Uberdosierung sind Ubelkeit, Erbrechen, mikrozytire Anamie
(aufgrund verminderter Eisenaufnahme und Erniedrigung des Kupfer-Serum-
spiegels) sowie Neutropenie [3].

Infantiles seborrhoisches Ekzem

Die Hautverdnderungen treten meist ab der 2.-4.Lebenswoche
auf, zuerst mit Befall der Kopfhaut (,,Milchschorf*) und in unter-
schiedlicher Ausprdagung im Verlauf Stirn, Hals, Windelbereich
inkl. Leisten, Axillen und Stamm. Charakteristisch sind helle,
lachsrote, scharf begrenzte, mit gelblichen Schuppen belegte Ery-
theme (© Abb.23). Oft besteht eine Superinfektion mit Candida
albicans. Juckreiz fehlt entweder vollstindig oder ist nur milde
ausgeprdgt. Eine Besiedlung mit Pityrosporum ovale (Malassezia
furfur) spielt eine pathogenetische Rolle. Das seborrhoische
Sduglingsekzem zeigt einige Gemeinsamkeiten mit der atopi-
schen Dermatitis und nicht selten geht ein initial seborrhoisches
Ekzem auch in ein atopisches Ekzem iiber. In diesem Sinne wurde
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der Begriff, ,,Eczema infantum* gepragt, fiir sehr junge Sauglinge
mit einem Mischbild der beiden Ekzemformen.

Das hilfreichste Merkmal zur Abgrenzung von der atopischen Dermatitis ist
der mehrheitlich fehlende Juckreiz beim seborrhoischen Ekzem.

Therapie und Prognose. Die Prognose ist gut, bei der Mehrheit
der Kinder heilt das Ekzem innerhalb des ersten Lebensjahres
vollstindig ab. Bei der Behandlung ist die Vermeidung einer
Okklusion durch fettreiche Salben sowie eine regelmafige Haut-
reinigung durch Baden von zentraler Bedeutung. Es sollten
hydrophile Cremes verwendet werden in Kombination mit
einem tiglichen kurzen lauwarmen Bad mit wenig Olzusatz.
Unterstiitzend kann eine milde antiseptische Waschlotion (z.B.
Triclosanhaltig) oder ein Ketoconazolhaltiges Shampoo zur Kopf-
wadsche sowie fiir die Hautfalten verwendet werden (3 min ein-
wirken lassen). Fiir die Hautfalten eignet sich eine zinkhaltige
Paste oder Creme. Die dicken Kopfhautschuppen lassen sich mit
einem Olprodukt oder fettiger Salbe 1-2 Stunden vor dem Bad
aufweichen und im Bad mit weicher Biirste/Tuch abldsen. Fiir
starker gerdtete Areale empfiehlt sich die Anwendung einer
Hydrokortison-Creme 1%, ggf. auch ein Kombinationspraparat
von Hydrokortison mit Ketoconazol.

Atopisches Ekzem

Synonyme: atopische Dermatitis, ,,Neurodermitis“

Das atopische Ekzem ist definiert als eine chronisch-rezidivie-
rende Hauterkrankung auf dem Boden einer genetisch determi-
nierten Dysfunktion der epidermalen Barriere. In der westlichen
Zivilisation ist heute jedes 5. bis 6.Kind von dieser Ekzemkrank-
heit betroffen. Die Auswirkungen konnen fiir die Betroffenen
weitreichend sein: chronische Entziindung und qudlender Juck-
reiz, verbunden mit Schlafstérung, resultierend in einer Verzoge-
rung von Wachstum und Entwicklung und sozialen Folgen fiir die
ganze Familie.

Ursdchlich steht eine genetisch bedingte Stérung der epidermalen
Barriere im Vordergrund - und nicht primadr eine allergische Reak-
tion. Mutationen des Strukturproteins Filaggrin sind relevant fiir
den Schweregrad der atopischen Dermatitis und bestimmen
auch die Wahrscheinlichkeit einer Assoziation mit allergischem
Asthma. Filaggrin-Mutationen fithren zu einem Hautbarrierede-
fekt mit erhohter transkutaner Allergenpenetration, transepider-
malem Wasserverlust und konsekutiv trockener Haut. Verschie-
dene Triggerfaktoren konnen das Ekzem verschlechtern:

» Bakterien (Staphylokokken und Streptokokken)

» Viren (Poxviren bei Mollusken, Herpesviren)

» Allergien

» Klimafaktoren

» Schwitzen

» Irritanzien (Wolle, Seife)

> Stress

Triggerfaktoren werden oft als Ursache des Ekzems missverstan-
den und Eltern kniipfen die Erwartung einer Heilung an diverse
Eliminationsbemiihungen [3]. Dies fiihrt oft zu radikalen, gar ge-
sundheitsgefdhrdenden Didten und zur Ablehnung von Impfun-
gen.

Entgegen gdngigen Vorstellungen bestehen nur bei einem relativ geringen
Anteil von betroffenen Sduglingen relevante Nahrungsmittelallergien (max.
20%). Die Haufigkeit der atopischen Dermatitis ist bei Geimpften und Un-
geimpften gleich. Das unbegriindete Nicht-Impfen von Ekzem-Kindern hin-
gegen flihrt zu einer zusétzlichen Gefahrdung.
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Abb.23 Infantiles seborrhoisches Ekzem.

Die Prognose der atopischen Dermatitis ist prinzipiell gut mit Ab-
heilung in 3% der Falle bis im Alter von 10 Jahren. Ca. ¥ der Kinder
entwickelt spdter eine allergische Rhinokonjunktivitis und/oder
allergisches Asthma.

Klinische Prdsentation

Bei Sduglingen kann die atopische Dermatitis aus einem initialen
seborrhoischen Kopfhautekzem entstehen. Meist zeigen sich die
charakteristischen Symptome aber erst ab dem 3.Lebensmonat.
Juckreiz ist ein wichtiges Merkmal. Vorwiegend ist der Kopf
und die Gesichtshaut betroffen, oft mit ndssenden, bakteriell
superinfizierten Wangenekzemen (© Abb.24). Am Koérper ist
der Befall am Stamm (ohne Windelbereich) als auch an den Ex-
tremitdtenstreckseiten typisch (© Abb.25). Als Variante kann
bei ca. 10-15% der Kinder ein nummuldres atopisches Ekzem
beobachtet werden (© Abb.26).

Bakterielle Komplikationen sind im Sduglingsalter haufig. Die Ko-
lonisation mit Staphylococcus aureus liegt zwischen 90-100%
(im Vergleich zu 20-25 % bei Kontrollkindern) und insbesondere
im Kopfbereich kénnen dadurch ndssende, impetiginisierte Ekze-
me und Pyodermien entstehen. Eine wichtige, prompt zu erken-
nende Komplikation ist das Eczema herpeticatum mit gruppier-
ten ausgestanzten kleinen Erosionen und Vesikeln, die sich rasch
zu Pusteln und Krusten umwandeln (© Abb. 27).

Eine allergologische Diagnostik im Sduglingsalter ist dann sinnvoll, wenn ein
schweres, hartndckiges atopisches Ekzem besteht und/oder Hinweise fiir
allergische Soforttypreaktionen wie Angiédem, Urtikaria, Erbrechen etc. auf-
treten oder eine Gedeihstérung besteht.

Therapie

Eine Kombination verschiedener Therapieansdtze hat zum Ziel,

das Ekzem méglichst anhaltend zu kontrollieren und im Verlauf

zur Abheilung zu bringen. Im Hinblick auf eine gute Prognose mit

Verhinderung einer Chronifizierung des Ekzems steht der Leit-

satz ,no tolerance for eczema“ im Zentrum und ein proaktives

Management ist indiziert. Folgende Prinzipien sollen dabei zur

Anwendung kommen:

» Wiederherstellung der epidermalen Barriere mittels ange-
passter Basistherapie (Hautreinigung und riickfettende Pflege)
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Abb.27 Eczema herpeticatum.

» Prophylaxe und Behandlung kutaner Superinfektionen mittels
angepasster Basistherapie inkl. regelmaRiger Hautreinigung
und antientziindlicher Lokaltherapie (Antiseptika, Antibiotika,
Kortikosteroide)

» konsequente antientziindliche Therapie mit dem Ziel, Ekzem-
schiibe prompt zur Abheilung zu bringen und weitere Schiibe
zu verhindern

Die Basistherapie soll angepasst an das Stadium des Ekzems,

Lokalisation und Alter des Kindes erfolgen. Gerade im Sduglings-

alter ist dabei eine regelmdRige Hautreinigung und -hydrierung

mittels tiglichen, lauwarmen Bidern mit einem Olzusatz von
grof3er Bedeutung. Das Baden entfernt schonend Hautschuppen
und Salbenriickstdnde und wirkt so einer ungiinstigen mikrobiel-
len Besiedlung der Haut entgegen. Gleichzeitig ermdglichen die
ersten 10-15 Minuten nach dem Bad eine verbesserte Aufnahme
von Topikas in der Epidermis [19]. Die zusdtzliche Verwendung
einer antiseptischen hautfreundlichen Waschlotion (z.B. mit Tri-
closan) kann bei Neigung zu bakterieller Superinfektion hilfreich
sein. Die Wahl des riickfettenden Pflegeprodukts, insbesondere
dessen Lipidgehalt, ist individuell festzulegen (eher Creme-Basis
bei ndssendem, akuten Ekzem), jedoch méglichst ohne Duftstoffe

sowie wenigen Konservierungsmitteln und Emulgatoren. Im

Sduglingsalter sollte wegen haufigen Reizungen auf harnstoffhal-

tige Externa verzichtet werden (resp. je nach Hauttyp).

Antientziindliche Therapie

: 2 Topische Kortikosteroide sind seit mehr als 50 Jahren in der

Abb.25 Atopisches Ekzem am Stamm. Lokaltherapie der atopischen Dermatitis etabliert und es besteht

ein groBes Sicherheitsspektrum beziiglich ihrer Anwendung.

Dennoch ist bei der Verschreibung dieser Produkte das ,Korti-

son-Gesprach* mit den Eltern bei weit verbreiteter Steroidphobie

unumgdnglich. Es empfiehlt sich, dabei folgende Aspekte zu the-

matisieren:

» unterschiedliche Verabreichungswege von Kortikosteroiden
ganz allgemein (,,Kortison ist nicht gleich Kortison“)

» verschiedene Starkeklassen der topischen Prdparate und Vor-
teile der sog. ,Soft-Steroide* (nicht-fluorierte Kortikosteroide)

» jahrzehntelange Erfahrung und dadurch vorhandene Langzeit-
Sicherheitsaspekte

» Wichtigkeit und Méglichkeit einer Intervallanwendung

» Notwendigkeit einer proaktiven Therapie fiir eine bessere
Prognose und dadurch Verhinderung einer Chronifizierung
des Ekzems

Prinzipiell ist eine einmalige Anwendung tdglich (idealerweise

abends, nach dem Bad) ausreichend, da die topischen Steroide

Abb.26 Nummuldres
atopisches Ekzem.
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im Stratum corneum ein Depot bilden. Im jungen Siuglingsalter
ist eher der Einsatz verdiinnter Kortikosteroide oder Prdparate
der Starkeklasse I-1I zu empfehlen. In einer akuten Phase lohnt
sich eine Behandlung an 5 aufeinanderfolgenden Tagen, gefolgt
von 2 Tagen Pause etc. Bei Besserung kann dann eine Reduktion
auf eine sog. Intervalltherapie von z.B. 2 -3 Behandlungstagen/
Woche erfolgen.

| _Cave: |
Topische Kortikosteroide sollten nicht abrupt abgesetzt, sondern durch eine
Reduktion der Anwendungsdauer (auf z.B. 2 Tage/Woche) langsam ausge-
schlichen werden (Rebound-Verhinderung). Es handelt sich hierbei um eine
proaktive Therapie mit dem Ziel, neuen Ekzemschiiben vorzubeugen, ohne
dass typische Steroidnebenwirkungen (Hautatrophie) zu befiirchten sind.

Diese proaktive Therapie kann bei anhaltendem aber bereits gut
kontrolliertem Ekzem in gleicher Weise mit topischen Calcineu-
rininhibitoren wie Protopic-Salbe oder Elidel-Creme erfolgen.
Die Wirksamkeit von Tacrolimus (Protopic-Salbe) und Pimecroli-
mus (Elidel-Creme) ist bei Kinder erwiesen. Die Wirksamkeit von
Protopic-Salbe 0,1% entspricht etwa derjenigen eines Klasse-II-
Kortikosteroids und die von Elidel-Creme einem Klasse-I-Korti-
kosteroid. Im Unterschied zu Kortikosteroiden wird die Kollagen-
synthese durch diese Immunmodulatoren nicht beeintrdchtigt,
sodass auch bei langerfristiger Anwendung ohne Pause keine Ge-
fahr einer Hautatrophie besteht. Calcineurininhibitoren eignen
sich insbesondere fiir mittelgradige Ekzeme ohne mikrobielle
Superinfektion an Regionen mit diinnerer Haut (Gesicht, Windel-
bereich, Augenlider), z.B. im Sinne einer Erhaltungstherapie.
Wenn auch im Alter <24 Wochen nicht offiziell zugelassen und
prinzipiell als second-line Therapeutika einzusetzen, sind Calci-
neurininhibitoren gerade bei Sduglingen mit hartnackigen Lid-,
Wangen- und perioralen Ekzeme fiir eine erfolgreiche Langzeit-
kontrolle und Ausheilung ideal.

Aufgrund der bis zu 12-jahrigen Beobachtungen ldsst sich die Befiirchtung
eines potenziell erh6hten onkogenen Risikos der Langzeitanwendung von
Calcineurininhibitoren nicht durch konkrete Fille belegen.

Ein synergistischer immunsuppressiver Effekt der Calcineurin-
inhibitoren in Kombination mit UV-Exposition ist zu beachten,
sodass diese Praparate von Vorteil abends und begleitet von ada-
quaten Sonnenschutzmafnahmen angewendet werden.

Cave:

Infektionen der Haut mit Herpes-simplex-Viren sowie Mollusca contagiosa
oder HPV bedeuten eine Kontraindikation ftr die Anwendung von Protopic
Salbe oder Elidel-Creme.

Skabies

Erreger ist die Kratzmilbe Sarcoptes scabiei variatio hominis. Zur
Infestation reicht ein einziges Weibchen, das im Stratum cor-
neum Ginge gribt und Eier und Kotballen ablegt. Die Ubertra-
gung erfolgt direkt von Mensch zu Mensch durch engen Korper-
kontakt. Der typische Ansteckungsweg bei Neugeborenen und
Sduglingen ist der direkte Korperkontakt mit der Mutter, z.B.
beim Stillen. Charakteristisch fiir die Skabiesinfestation ist
starkster Juckreiz, besonders nachts, der bei Sduglingen sogar zu
Gedeihstérungen fithren kann. Der Juckreiz entsteht durch die
immunologische Reaktion des Wirtes auf die Milben und deren
Ausscheidungsprodukte [3].

Klinisch imponiert ein polymorphes Bild mit fleckigen Erythe-
men, erythemat6sen, z.T. ldnglichen Papeln, Papulovesikeln und
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Abb.28 GroRflachige
Skabiesinfestation.

Abb.29 Skabies mit palmoplantarer Beteiligung.

Exkoriationen. Bei Sduglingen finden sich typischerweise disse-
minierte Befunde mit palmoplantarer Beteiligung in Form von
stecknadelkopfgrofRen Pusteln und Papulovesikeln (© Abb.28,
© Abb.29). Im Gegensatz zu dlteren Kindern ist auch das Gesicht
oft mitbetroffen.

Zur Diagnoseerhdrtung kann ein Direktprdparat versucht wer-
den. Dabei lasst sich die Milbe am Ende des Milbengangs mittels
einer Kaniile auf einen Objekttrager beférdern und unter dem
Mikroskop darstellen. Allerdings gestaltet sich dieses Prozedere
bei Sduglingen und Kleinkindern eher zeitaufwendig und
schwierig.

Einfacher als mittels Direktprdparat lasst sich die Diagnose anhand auflicht-
mikroskopischer Darstellung (Dermatoskop; alternativ Lupe) erharten: der
Vorderleib der Milbe stellt sich am Ende des Gangs als charakteristisches
briunliches kleines Dreieck (,Delta-Sign“) dar (© Abb. 30).

Therapie. Das Mittel der Wahl zur Lokaltherapie der Skabies im
Kindesalter ist Permethrin 5% Creme (Lyclear, Infectoscab); im
Vergleich zu anderen Topika weniger neurotoxisch, weniger irrita-
tiv und besser wirksam [20]. Bei Sduglingen unter 2 Monaten soll-
te diese Creme mit Unguentum hydrophilicum auf 2,5 % verdiinnt
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Abb.30 Skabies unter Dermatoskopie.

werden oder alternativ 10% Benzylbenzoat-Creme verwendet
werden. Je nach AusmaR des Skabies-Befalls erfolgt diese Creme-
Behandlung wahrend 24 Stunden an 1-3 aufeinanderfolgenden
Tagen, begleitet von desinfizierenden Biadern (z. B. mit verdiinnter
Betadine-Losung 1:1000). Fiir hartndckige Fdlle kann alternativ
eine systemische Therapie mit Ivermectin (0,2 - 0,3 mg/kg, einma-
lige Dosis, niichtern, ab 15 kg Kérpergewicht) erfolgen.
Konsequente Begleitmafnahmen zur antiinfektiosen Behand-
lung sind sowohl bei topischer wie auch systemischer Behand-
lung zu beachten, um eine Reinfektion zu verhindern:
» simultane Behandlung aller unmittelbaren Kontaktpersonen
» alle Kontaktgegenstdnde bei 60 °C waschen, alternativ einfrie-
ren {iber 24 Stunden oder in geschlossenen Plastiksdcken
mind. 4 Tage bei Raumtemperatur lagern
Der Juckreiz verschwindet nach Abschluss der Behandlung nicht
schlagartig, sondern kann aufgrund verbliebener Antigene in der
Haut fiir mehrere Wochen persistieren.

Um ein postskabidses Ekzem zu verhindern, ist eine Nachbehandlung mit
einem milden topischen Kortikosteroid (z. B. Hydrokortison 2% in Unguentum
hydrophilicum oder Prednicarbat) 1 x taglich wahrend 10 Tage indiziert,
begleitet von einer riickfettenden Hautpflege.

Ubersicht

Abb.31 Mastozytom.

Mastozytose

Mastozytosen umfassen unterschiedliche Manifestationen, wel-
che durch eine Mastzellvermehrung in der Haut (und gelegent-
lich in anderen Organen) gekennzeichnet sind. Der genetische
Hintergrund der Mastozytosen ist heute besser bekannt, es liegen
Punktmutationen von ¢KIT auf Chromosom 4q12 zugrunde, das
fiir einen Mastzellwachstumsfaktor-Rezeptor kodiert [21]. Durch
mechanische Reize, Arzneimittel und IgE-Bindung kommt es zu
einer Freisetzung von Mediatoren aus den Mastzellen, die an der
Haut, den GefdRen, dem Gastrointestinaltrakt und an den Luft-
wegen Symptome auslosen konnen [3].

Im Kindesalter existieren fast ausschlieBlich kutane Mastozytosen, welche klar
von systemischen Formen (im Erwachsenenalter hiufiger) abzugrenzen sind.

Ein diagnostisch hilfreiches Merkmal der Haut ist das Darier-Zei-
chen: auf feste Reibung einer betroffenen Stelle folgt eine urtika-
rielle Reaktion (bei Sduglingen evtl. mit Blasenbildung). Eine his-
tologische Diagnosebestdtigung ist nur in unklaren Fdllen not-
wendig. Mit Ausnahme des Mastozytoms ist bei allen Formen
eine Blutentnahme inkl. Bestimmung des Differenzialblutbildes,
Lebertransaminasen und Serum-Tryptase sinnvoll. Bei diffuser
kutaner Mastozytose und/oder Serum-Tryptasewerten >20ng/
ml sollte eine Sonografie des Abdomens erfolgen (Ausschluss
Mastzellinfiltration von Leber und Milz).

Form der kutanen Mastozytose Haufigkeit Klinische Merkmale Tab.5 Formen derkutanen
Mastozytose im Kindesalter.
Mastozytom 20% - meist ab Geburt/im 1.Lebensjahr Y
(© Abb.31) - braunlich-orangefarbene Plaque mit bis 2 cm
Durchmesser, 1-5 Stiick

- Oberfldche mit Papillomatose, ,Peau d’orange“-Aspekt

- Blasenbildung im Sauglingsalter
Urticaria pigmentosa 75% - Manifestation im 1. Lebensjahr
(© Abb.32) - >5 kutane Mastozytome, bis zu>100 disseminierten

braun-rétlichen Makulae bis Plaques

- gelegentlich mit Juckreiz

- Blasenbildung im Sauglingsalter

diffuse Mastozytose 4-5% — meist ab Geburt/im frithen Sauglingsalter

- diffuse Infiltration der Haut mit Verdickung
(Pachydermie) und gelb-rotlichen Verfarbungen

- héufige Blasenbildung im Sauglingsalter

- diffuser Juckreiz haufig und Allgemeinsymptome
(Flush, Diarrho, Dyspnoe, Hypotension) moglich

Teleangiectasia macularis eruptiva <1%
perstans

dltere Jugendliche und Erwachsene
rotliche, teleangiektatische Makulae, v.a. am Stamm
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Abb.32 Urticaria pigmentosa.

Alle Mastozytoseformen des Kindesalters haben eine hohe Spontanremis-
sionsrate mit Abheilung der Veranderungen bis zur Pubertat in 80%. Im Falle
einer ausgepragten Urticaria pigmentosa konnen residuelle kleinfleckige
Hyperpigmentierungen persistieren.

Therapie. Bei den meisten Patienten ist keine spezifische Behand-
lung erforderlich. Bei Juckreiz konnen Antihistaminika zum Ein-
satz kommen und an der Haut polidocanolhaltige Externa oder
topische Kortikosteroide. Den Patienten sollte ein Mastozytose-
Pass ausgestellt werden mit Bestdtigung der Diagnose und Auflis-
tung von potenziell histaminfreisetzenden Medikamenten.

Interessenkonflikt
v
Die Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.

Skin Diseases of the Infant

v

Many symptoms of skin diseases in childhood are similar to those
in adults - however, there are specific features which are highly
characteristic for infants. The skin of babies is easily traumatized,
as the dermoepidermal junction is not yet fully developed. Com-
mon benign transitory skin conditions include neonatal hyperpla-
sia of sebaceous glands, milia, transient neonatal melanosis, mili-
aria rubra and cristallina and acne neonatorum. Aplasia cutis con-
genita, vascular anomalies and congenital melanocytic nevi be-
long to the group of congenital developmental defects. Infantile
erythroderma is potentially life-threatening. Possible causes are
infections (staphylococci, candida), congenital ichthyosis, immu-
nodeficiencies, metabolic diseases and skin diseases such as atopic
dermatitis, seborrhoic dermatitis and drug reactions. The differ-
ential diagnosis of blisters and bullae in infants is broad and in-
cludes skin infections, epidermolysis bullosa, incontinentia pig-
menti, mastocytosis and Langerhans cell histiocytosis. Eczema in
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infants is most often of atopic nature. However, seborrhoic derma-
titis, contact dermatitis or zinc deficiency may be seen. Scabies in-
festation may mimic acute atopic dermatitis in infants. Scabies can
fairly easily be diagnosed by dermoscopy and thus usually a scrap-
ing test is no longer necessary.

When topical steroids are prescribed in childhood, detailed infor-
mation for parents is mandatory in order to increase compliance
and to prevent rebound phenomenon and skin atrophy. After ap-
proximately 12 years of therapeutic use in children, topical calci-
neurininhibitors have not shown any increased oncogenic risk. As
an alternative to corticosteroids they are ideal particularly for the
use on the face and in the diaper area.
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