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227 Rosazea

Johannes M. Weiss

227.1 Steckbrief

Die Rosazea ist eine hdufige, chronische inflamma-
torische Erkrankung des Gesichts mit fakultativer
Beteiligung der Augen. Die Erkrankung wird hdufiger
bei Frauen beobachtet und tritt meist nach dem
30. Lebensjahr auf. Aufgrund der Symptome werden
4 Hauptphdnotypen unterschieden: der erythemato-
teleangiektatische, der papulo-pustulose, der glandu-
lar-hyperplastische und der okuldre Phanotyp. Die Pha-
notypen konnen alleine, aber auch iiberlappend auf-
treten. Die Therapie richtet sich nach den einzelnen
klinischen Zeichen. Die Augenbeteiligung mit Rétung,
Trockenheit, Fremdkorpergefiihl und Lichtsensitivitat
wird bei mehr als der Hilfte der Patienten beobachtet.

227.2 Aktuelles

e Update 2020 zur Diagnose, Klassifikation und Behand-
lung der Rosazea des global ROSacea COnsensus
(ROSCO) Panel [6], [7]

o Standardklassifikation 2017 des Expertenkomitees der
National Rosacea Society der USA [5]

o Schweizer Leitlinie 2017 [2]

e Die letzte deutsche Leitlinie stammt von 2013 [3].

227.3 Synonyme

Rosacea; Kupferfinne; Rotfinne; Couperose (frz.); Acne rosacea

227.4 Keywords

Rosazea; Rosazea-Flush; transiente Erytheme; kapilldre Dilatation;
Teleangiektasie; erythematdse Maculae; persistierende Erytheme;
Rhinophym; Phymata; Papeln, Pusteln; okuldre Rosazea; Konjunkti-
vitis; Blepharitis; glanduldre Hyperplasie; ICD10:L71.9; ICD11:
ED90.0

227.5 Definition

¢ Die Rosazea ist eine hdufig langsam progrediente chro-
nische Erkrankung mit wechselhaftem Verlauf.

o Sie betrifft vor allem die konvexen Areale des Gesichts
und die Augen.

¢ Die Pathogenese ist multifaktoriell: Bei angeborener
Disposition kommt es auf der Basis von Verdnderungen
im Immunsystem und Immunstimulation durch Demo-
dex-Milben zur Dysregulation von proinflammatori-

schen Immunmechanismen. Folge ist die Proliferation
von Bindegewebs- und Talgdriisenzellen.

e Die Erkrankung beginnt mit voriibergehenden flush-
artigen Symptomen und wechselnden Erythemen. In
der Folge treten Teleangiektasien und persistierende
Erytheme auf.

¢ Bei schwereren Formen entstehen Papulopusteln sowie
eine Hyperplasie der Talgdriisen.

¢ Es konnen sich Rhinophyme und Phyme anderer Ge-
sichtsregionen entwickeln.

227.6 Epidemiologie
227.6.1 Haufigkeit

e Eine britische Studie fand eine Inzidenz von 1,65 pro
1000 Personenjahre (Inzidenz Frauen: 1,92, Inzidenz
Madnner: 1,34).

e Beziiglich der Pravalenz in der Bevolkerung schwanken
die Schatzungen zwischen 0,09 % und 22,41 %.

e Eine aktuelle Metaanalyse ermittelte in der erwachse-
nen Bevolkerung eine globale Pravalenz der Rosazea
von 5,46 %.

e Rosazea tritt bei Personen mit hellem Hauttyp nach
Fitzpatrick (Typen I und II) im Vergleich zu dunkleren
Hauttypen (IV und V) haufiger auf. Man geht davon aus,
dass bei Personen mit Hauttyp IV und V die Diagnose
aufgrund der nicht sichtbaren Rotungen seltener ge-
stellt wird.

227.6.2 Altersgipfel

e Eine aktuelle Metaanalyse zeigt einen Altersgipfel zwi-
schen 45 und 60 Jahren.

227.6.3 Geschlechtsverteilung

¢ Nach einer Metaanalyse von 2018 sind 5,41 % der Frau-
en und 3,9% der Manner betroffen [4].

227.6.4 Pradisponierende Faktoren

¢ Es werden genetische Risikofaktoren angenommen.

¢ In einer genomweiten Assoziationsstudie wurden zwei
Single-Nucleotide Polymorphismen (SNP) identifiziert,
die mit Rosazea assoziiert sind [1].
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227.7 Atiologie und Pathogenese

¢ Erst in den letzten Jahren konnten neue Informationen
beziiglich der Pathogenese der Rosazea gewonnen wer-
den.

¢ Rolle des Immunsystems:

o

o]

Angeborenes Immunsystem: Cathelicidin Peptid LL-
37 scheint eine besondere pathogenetische Rolle zu
spielen. Es besitzt sowohl antimikrobielle als auch im-
munmodulatorische und angiogenetische Eigenschaf-
ten. Auch die Aktivitdt der Serinprotease Kallikrein 5
ist erh6ht. Die Cathelicidin-Produktion und die Pro-
teaseaktivitdt werden iiber UV-Licht, den Vitamin-D-
Signalweg, Endoplasmatischen-Retikulum-Stress und
Gefahrsignalrezeptoren (TOLL2) induziert. Es entste-
hen Cathelicidin-Peptidfragmente, die wiederum pro-
inflammatorische Zytokine in Keratinozyten induzie-
ren und das GefdBwachstum stimulieren. Folge ist die
Entziindung mit Kapillarproliferation.

Adaptives Immunsystem: In der Haut finden sich ver-
mehrt proinflammatorische T-Zellen. Die T-Zell-Ant-
wort ist TH1-/TH17-dominiert, was zu einer Aufregu-
lation weiterer proinflammatorischer Zytokine wie
Tumornekrosefaktor o (TNF-a), Interferon und Inter-
leukin 17 fiihrt. Hinzu kommt eine Aktivierung von
Makrophagen und Mastzellen, die sich in den Papeln
der Rosacea papulopustulosa nachweisen lassen. In
den Pusteln werden Granulozyten insbesondere
durch Interleukin-8 angelockt. Die TH1-dominierte
Immunantwort ldsst sich schon in frithen Entziin-
dungsstadien nachweisen.

e Demodex-Milben:

o

Auf der Rosazeahaut finden sich vermehrt Demodex-
Milben, die vermutlich als Trigger der Immunreaktion
dienen. Auch wird die Antikérperproduktion gegen
Demodex vermehrt stimuliert.

Rosazea

o Gegen Demodex wirksames Ivermectin wirkt deshalb

antientziindlich.
¢ Neuroinflammation:

o Charakteristisch fiir die Rosazea ist das einschieBende
Erythem, das in anhaltende Hautrétungen iibergehen
kann. Grundlage ist eine GefdRhyperreaktivitit auf
diverse Stimuli. In diesem Rahmen kommt es zu einer
unphysiologisch  verlingerten GefdRerweiterung,
moglicherweise als Folge einer neurogenen Entziin-
dungsreaktion. Mitbeteiligt sein kénnten Mastzellen.
Sie finden sich in rdumlicher Nédhe zu Blutgefdf3en so-
wie autonomen und sensorischen Nerven. Man geht
somit von einer Dysregulation der ,neuroimmunolo-
gischen Einheit“ aus.

227.8 Klassifikation und
Risikostratifizierung

¢ Aufgrund des komplexen Krankheitsbildes der Rosazea
mit gleichzeitigen oder ineinander {ibergehenden
Symptomkomplexen ist eine einheitliche Einteilung der
Rosazea bisher nicht gelungen.

e Es wurden verschiedene Klassifikationssysteme vor-
geschlagen. Die Klassifikation unterliegt einem stetigen
Wandel, ein endgiiltiger internationaler Konsens be-
steht noch nicht.

e Im klinischen Bereich ist aktuell die Klassifizierung in
eine Vorlduferform und 3 Rosazeaformen (vormals ,,Sta-
dien/Schweregrade*) gangig (» Tab. 227.1).

¢ 2018 wurde eine neue Standardklassifikation des Ex-
pertenkomitees der National Rosacea Society, U.S.A. mit
einer Phdnotyp-basierte Einteilung veroffentlicht
(» Tab. 227.2).

Tab. 227.1 Klassifizierung der Rosazea in eine Vorlduferform und 3 Rosazeaformen und deren Symptome.

klinische Auspragung

Rosazea-Diathese

Rosacea erythematosa-teleangiectatica

Rosacea papulopustulosa

glandular-hyperplastische Rosazea

Hitzegefiihl

vorherrschende Zeichen und Symptome

o _Flushing* (fliichtige, anfallsartig auftretende Erytheme)

persistierendes Erythem
Teleangiektasien

Brennen, Stechen, Juckreiz
Trockenheit, Schuppung der Haut

persistierende zentrofaziale Erytheme
meist symmetrisch angeordnete, entziindlich gerdtete Papeln und Pusteln
teilweise Lymphddem

Bindegewebs- und Talgdriisenhyperplasie
Phymata (meist Rhinophym)
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Tab. 227.2 Diagnostische, Major- und Minormerkmale der Rosazea, Phdnotypen ohne okuldre Merkmale [5].

Diagnostische Merkmale

e persistierende zentrofaziale Erytheme
assoziiert mit wechselhafter Verstdrkung
bei potenziellen Triggerfaktoren

L]
L]
L]
phymatdse Verdnderungen o

227.9 Symptomatik

» Rosazea-Diathese

o anfallsartige Gesichtsrétung (Flushing)

o ausgelost durch verschiedene Stimuli: z. B. Kosmetika,
Seifen, Hitze oder Kilte, UV-Strahlung oder endogene
Stimuli, z.B. psychosozialen Stress, heie Getrdnke,
scharfe Speisen

Rosacea erythematosa-teleangiectatica (» Abb. 227.1)

o persistierende Erytheme, auch durch Stimuli aus-
gelost

o schuppende Erytheme

o Ausbildung von Teleangiektasien

o Gesichtshaut brennt, sticht, schmerzt, juckt

o Trockenheits- und Spannungsgefiihl, evtl. auch mit
schuppenden Erythemen

¢ Rosacea papulopustulosa (> Abb. 227.2)

o gruppierte Papulopusteln, insbesondere in den kon-
vexen Bereichen des Gesichts

o meist symmetrisch angeordnet, kénnen {iber Wochen
bestehen

o Lymphédeme mit diskreten oder auch stdrkeren
Schwellungen

o Extrafaziale Lokalisationen sind Kapillitium, Nacken,
Dekolleté und Brust.

Abb. 227.1 Rosazea mit persistierenden Erythemen, Telean-
giektasien und einzelnen Papulopusteln. 24-jéhriger Mann.
(Quelle: Universitatsklinik fir Dermatologie und Allergologie,
Ulm)

Majormerkmale

Flushing/transiente zentrofaziale
zentrofaziale Erytheme
inflammatorische Papeln und Pusteln
Teleangiektasien

Minormerkmale

Brennen der Haut
stechende Sensationen
Odem

Trockenheit

o Das Bild kann Akne-dhnlich sein.
o Zur Abgrenzung zeigen sich bei der Rosazea keine Ko-
medonen.
¢ glandular hyperplastische Rosazea
o Entwicklung von Talgdriisenhyperplasien und Ver-
mehrung des Bindegewebes
o Vergroberung der Hautstruktur
o langsame Ausbildung von Phymata, die als Rhinophy-
me, Gnatophyme (Kinn), Metophyme (Stirn), Otophy-
me (Ohr) oder Blepharophyme (Augenlider) entste-
hen
¢ okuldre Rosazea
o bei mehr als 20 % der Patienten
o Symptome kénnen sehr diskret sein
o bei schweren Formen: Xerosis des Auges, verdnderter
Tranenfluss, Sehstérungen

Abb.227.2 Rosacea papulopustulosa. Ausbreitung auf Hals
und Dekolleté mit Papeln, Pusteln auf persistierenden Erythe-
men, Teleangiektasien, Trockenheit und Schuppung, 61-jahrige
Patientin. (Quelle: Universittsklinik fiir Dermatologie und
Allergologie, Ulm)
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o bei Blepharitis, Konjunktivitis und deren Kombina-
tion auch Ausbildung von Hornhautulzera
o Odeme der Augenlider und der Periorbitalregion

@

Da die Augensymptome héufig tibersehen werden, ist

eine interdisziplindre Betreuung der Patienten notwen-
dig. Bei Diagnosestellung der Rosazea sollte auch eine

augendrztliche Untersuchung erfolgen.

Merke

¢ Sonderformen
o Rosacea fulminans
- akut oder subakut verlaufende Maximalvariante
der Rosazea
- Acne-conglobata-artiger Verlauf, ohne Komedonen
- liberwiegend bei Frauen
o lupoide Rosazea
- Entstehung follikuldrer, braunrétlicher Knétchen
mit diaskopisch gelbbraunem Infiltrat
- histologisch granulomatose Entziindung

227.10 Diagnostik

227.10.1 Diagnostisches Vorgehen

e Die Diagnose beruht auf der Anamnese und dem Kkli-
nischen Bild.

e Zur Abgrenzung gegen die Akne werden bei der Rosa-
zea keine Komedonen gefunden.

e Zum Nachweis von Demodex-Milben kann ein Acrylat-
kleber-Tesafilm-Abriss mit mikroskopischer Diagnostik
erfolgen.

e Zur Abgrenzung gegen andere Differenzialdiagnosen
erfolgt ggf. eine Probebiopsie.

227.10.2 Anamnese

e Im Stadium der Vorlduferform Rosazea-Diathese wer-
den brennende und stechende Sensationen sowie Juck-
reiz genannt.

e Ein Auslésen von anfallsartigen Gesichtsrétungen
(Flush) nach dem Verzehr von scharfen oder heifSen
Speisen und Getrdnken, nach Exposition mit UV-Licht,
Kilte, Hitze oder in Zusammenhang mit anderen Trig-
gern, wie zum Beispiel Kosmetika, ist typisch.

Rosazea

e Charakteristisch ist auch der schubhafte Verlauf mit
sich langsam verfestigenden Erythemen.

e Beziiglich einer Mitbeteiligung der Augen ist eine
Anamnese beziiglich Visusstérungen, trockenen Augen
und Entziindungen wichtig, da eine okuldre Rosazea
hdufig tibersehen wird.

227.10.3 Korperliche Untersuchung

o Ublicherweise befindet sich die Rosazea in den kon-
vexen Arealen des Gesichts. Es gibt aber auch extra-
faziale Manifestationen von Rosazea. Die Erkrankung
kann auch am Kapillitium, im Halsbereich und im De-
kolletébereich auftreten.

e Es erfolgt eine Inspektion des gesamten Hautorgans zur
Abgrenzung gegeniiber anderen Dermatosen. Im Ge-
gensatz zur Akne finden sich keine Komedonen.

227.10.4 Histologie, Zytologie
und klinische Pathologie

Histologische Diagnostik der Haut

¢ In Abhdngigkeit vom klinischen Bild und Stadium fin-

den sich:

o keine Beteiligung des Oberflichenepithels

o erweiterte Blut- und Lymphgefd3e

o hdufig solare Elastose

o perivaskuldre und perifollikuldre, lymphozytdr ge-
prdagte Entziindungsinfiltrate

o neutrophile (Peri-)Follikulitis

o Demodex-Milben in Follikelinfundibula und Talgdrii-
senausfiihrungsgangen

o Epitheloidzellgranulome (lupoide Rosazea)

o Talgdriisenhyperplasie, Bindegewebsvermehrung (Fi-
brose), Mastzellen (glandular-hyperplastische Rosa-
zea)

227.10.5 Mikrobiologie und Virologie

e Demodex-Nachweis
band-Abriss

durch Methacrylatkleber-Tesa-

227.11 Differenzialdiagnosen
Siehe » Tab. 227.3.
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Tab. 227.3 Differenzialdiagnosen der Rosazea.

Differenzialdiagnose
(absteigend sortiert
nach klinischer Relevanz)

Acne papulopustulosa

periorale Dermatitis

Acne conglobata

Acne fulminans

allergisches Kontaktekzem

toxisches Kontaktekzem

chronischer UV-Schaden/
Fotoalterung

gramnegative Follikulitis

seborrhoisches Ekzem
kleinknotige Sarkoidose,
Lupus pernio

lododerm, Bromoderm

Demodikose

Melkerson-Rosenthal-
Syndrom

Granuloma eosinophilicum
faciei

Mastozytose

Dermatomyositis

Steroidakne
systemischer Lupus
erythematodes
Mischkollagenosen

Polycythaemia vera (PV)

Karzinoid-Syndrom

Haufigkeit der Differenzial-
diagnose im Hinblick auf
das Krankheitsbild (haufig,
gelegentlich, selten)

haufig

haufig

gelegentlich

gelegentlich

gelegentlich

gelegentlich

gelegentlich

gelegentlich

gelegentlich

selten

selten

selten

selten

selten

selten

selten

selten

selten

selten

selten

selten

richtungsweisende Diagnostik/
Befunde/zusatzliche
Leitsymptome

Komedonen, Alter

periorale Blasse,
evtl. lokaler Steroidabusus

Komedonen, Alter

Komedonen, Alter, evtl.
Gelenkschmerzen, Fieber

vermutete Kontaktallergene
identifizieren

Anamnese beziiglich Noxe

weitere Zeichen des Lichtschadens
mit aktinischen Keratosen

bakterieller Abstrich

Anamnese

Probebiopsie, Nachweis von
Granulomen

jod-/bromhaltige Medikamente,
Kontakt mit Halogenen

Demodex-Nachweis

Cheilitis, Lingua plicata,
Fazialisparese

eher einseitig
Urticaria pigmentosa mit Darier-
Zeichen

Muskelschwdche, heliotropes
Erythem

langere Steroideinnahme
korperliche Untersuchung,

Anamnese

klinische Kriterien,
ANA-Diagnostik

Blutbild, Genetik

Bildgebung

ACE: Angiotensin-Converting-Enzym, ANA: antinukledrer Antikorper, CK: Kreatinkinase

Sicherung der Diagnose

klinischer Befund

klinischer Befund, Anamnese

klinischer Befund

klinischer Befund

Epikutantestung

Identifizierung der Noxe

Probebiopsie

Nachweis gramnegativer Erreger:
Enterobacteriaceae, Pseudomo-
nas, Proteus spp.

Klinik

Serumwerte u. a. fiir ACE, |6slicher
Interleukin-2-Rezeptor, Beteiligung
anderer Organe

Anamnese

Histologie

Histologie

Mastzelltryptase im Serum

Serum CK, Mi-2-Myositis-assoziier-
te Autoantikorper, u.a. Mi-2,
MDAS, TIF1; Muskelbiopsie,
Elektromyogramm

fehlende Komedonen

antinukledre Antikorper, SLICC-Kri-
terien; immunologische Kriterien,
u.a. Anti-dsDNA-Antikorper

assoziierte ANA-Muster
WHO-Kriterien der PV, Mutation
der JAK2-Gens

Nachweis neuroendokriner Tumor
mit Leberfiliae
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227.12 Therapie 227.12.2 Allgemeine MalBnahmen

e Aufkldrung {iber die Grunderkrankung: Gutartigkeit,
nicht heilbar, aber gut beherrschbar

e Meidung von bekannten Provokationsfaktoren, indivi-
duelle Identifizierung von Triggerfaktoren, Fiihren eines
Tagebuchs zu Lebensstil, Auslosefaktoren und Sympto-
men

o Triggerfaktoren:
o Sonnenlicht
o Hitze/Kilte
o heife Bader
o Wind
o starke korperliche Belastung
o Alkoholkonsum
o heiRBe Getrdanke
o stark gewiirzte Speisen
o hohe Luftfeuchtigkeit

227.12.1 Therapeutisches Vorgehen

e Die Therapie der Rosazea erfolgt nicht nach der Sub-
typen-Klassifikation, da diese fiir den klinischen Alltag
nicht reprdsentativ ist, sondern nach den klinischen
Symptomen.

¢ Die meisten Patienten zeigen Symptom-Uberlappungen
(s. auch » Tab. 227.2, » Tab. 227.3).

e Fiir die Therapieentscheidung miissen die klinischen
Zeichen nach Schwere einzeln beurteilt und behandelt
werden.

e Das therapeutische Vorgehen entsprechend der Symp-
tome ist in » Abb. 227.3 dargestellt.

glandular- u
Rosazea- . . Rosacea . okuldre
. Rosacea teleangiectatica hyperplastische
Diathese papulopustulosa Rosazea
Rosazea
transiente persistierende Teleangi- FaralpsiEh glanduldre
Erytheme Erytheme ektasien Hyperplasien
‘ allgemeine MaRnahmen: Meidung von Triggern, Aufklarung tiber das Krankheitsbild, Hautpflege/Kosmetik, UV-Schutz
Brimodine Azelainsdure15 % ophtalmologische
3mg/g Ivermectin 1% Beurteilung
a Metronidazol 7,5 %
s intensives intensives CyclosporinA
E Pulslicht Pulslicht Tacrolimus 0,03/0,1 % Azithromycin
= Pimecrolimus 10 mg/g Tetracylin
= Laser Laser Steroide
= Permethrin 5%
Tretinoin 0,025 %
Carvedilol Carvedilol Doxycyclin modifiziert ablative Laser Doxycyclin
(Betablocker) (Betablocker) 40 mg/Tag modifiziert
1-3x 1-3x klassische 40 mg/Tag
6,25 mg/Tag 6,25 mg/Tag Doxycyclin 100 mg/Tag | | chirurgische
Verfahren Doxycyclin
Tetracyclin 100 mg/Tag
500 - 1000 mg/Tag elektrochirurgische
Verfahren Isotretinoin
Roxithromycin 0,15-0,3 mg/kg
2 x[Tag 150 mg Schleifabtragung
Clarithromycin
250-500 mg/Tag
Isotretinoin
0,15-0,3mg/kg

Abb. 227.3 Uberblick zum symptomorientierten therapeutischen Vorgehen bei Rosazea. Die Therapie der Rosazea erfolgt

symptomorientiert. Bei Symptomiiberlappungen kénnen ggf. Therapien kombiniert werden. Je nach Auspragung des Krankheitsbildes

konnen Lokal- und Systemtherapien kombiniert werden. Mehrere der Therapien sind fiir die Indikation Rosazea nicht zugelassen.
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o {iberheizte Riume

o bestimmte Kosmetika

o bestimmte Friichte (Sdure)

o marinierte Fleischprodukte

o bestimmte Milchprodukte

¢ regelmaflige Anwendung von Lichtschutz:

o Breitspektrum-Sonnenschutz (UV-A und -B) eher als
Fluid/Gel (geringer Fettanteil) mit hohem Lichtschutz-
faktor (LSF>30)

o Physikalische Blocker mit Zinkoxid oder
Titanoxid scheinen besser vertraglich zu sein.

e Hautpflege:

o Spezialkosmetika fiir Rosazea mit LSF und
Anti-Rotungseffekt

o keine reizenden alkoholhaltigen Externa

227.12.3 Pharmakotherapie

¢ Lokaltherapien zugelassen
o Rosacea erythematosa (persistierende Erytheme):

- Brimonidin Tartrat: vasokonstriktiver a-2-adrener-
ger Rezeptorantagonist als 5-mg/g-Gel (Mirvaso).
Anwendung 1 x taglich

o papulopustuldse Rosazea (inflammatorische

Rosazea):

- Metronidazol: in verschiedenen Gel-,
Lotion-, Cremegrundlagen 0,75-1%

- Azelainsdure: in Gel-, Cremegrundlage 15 %
(Skinoren)

- Ivermectin: 1% Ivermectin-Creme (Soolantra)

¢ Lokaltherapien im Off-Label Use
o papulopustuldse Rosazea (inflammatorische Rosazea)

- Permethrin 5-%-Creme

- Adapalen 0,1-%-Gel oder -Creme

- Tretinoin 0,025-%-Creme

- Pimecrolimus-Creme 10 mg/g (Elidel)

- Benzoyl peroxid/Clindamycin 5 % in Gelgrundlage

- Benzylbenzoat

e Systemtherapien fiir papulopustuldse Rosazea
o Doxycyclin 100 mg/Tag {iber 14 Tage, dann 50 mg/Tag
o Doxycyclin mit verdnderter Wirkstofffreisetzung

(Oraycea): 40mg/Tag (30 mg sofortige Wirkstofffrei-

setzung, 10 mg langsame Wirkstofffreisetzung)

o Tetracyclin 500-1000 mg/Tag auf 1-2 ED verteilt,
bei Besserung Reduktion auf 500-250 mg/Tag

o Minocyclin 100 mg/Tag, Reduktion entsprechend
Klinik auf 50 mg/Tag

o Makrolidantibiotika:

- Roxithromycin 2 x /[Tag 150 mg

- Clarithromycin 2 x [Tag 250 mg, spater 250 mg
1x [Tag

- Azithromycin 500 mg/Tag 3 x wochentlich in Woche
1-4, 2 xwochentlich Woche 5-8 und 1 xwdochent-
lich Woche 9-12

¢ Systemtherapien im Off-Label Use
o Isotretinoin

- niedrigdosiertes Isotretinoin 0,15-0,3 mg/kg

- cave: teratogen, Schwangerschaftstests und
kontrazeptive Mafnahmen obligat; schriftliche
Aufkldrung notwendig

o Carvedilol

- bei Erythem- (Flush-)Symptomatik

- 2x6,25mg/Tag p.o.

- nichtselektiver Betablocker, evtl. Dauertherapie
(1-3x6,25 mg/Tag p.o.)

- Kontrolle des Blutdrucks und der Pulsfrequenz

o [vermectin
- 200pg/kg

o Zinc Sulphat
- 100 mg/Tag

227.12.4 Interventionelle Therapie
Lasertherapie

e Lasertherapien sind wirksam bei Erythemen und Tele-
angiektasien, eingeschrankter bei papulésen Verdnde-
rungen.

KTP-Laser sind besonders geeignet fiir Teleangiek-

tasien, ND:YAG-Laser (hdheres Narbenrisiko) fiir Tele-

angiektasien und Erytheme. Erytheme konnen mit

Blitzlampen (intensives Pulslicht) und Farbstofflasern

behandelt werden.

e Zur Therapie von phymatdsen Verdnderungen sind Ab-
tragungen mit dem CO,-Laser in Kombination mit dem
Erbium:YAG-Laser mit geringerem Komplikationsrisiko
als mit klassischen chirurgischen Verfahren moglich
(geringeres Blutungs- und Narbenrisiko).

227.12.5 Operative Therapie

e Phymatose Veranderungen, am hdufigsten das Rino-

phym, kénnen durch klassische chirurgische Tangen-

tialabtragung mit dem Skalpell oder dem Einmalrasie-
rer mit gutem kosmetischen Erfolg behandelt werden.

Mit hochtourigen Diamantschleifképfen konnen Phyme

ebenfalls dermabradiert werden; bei ausgepragten Phy-

men auch nach Skalpellreduktion. Komplikationen der
chirurgischen Verfahren sind starke Blutungen und zu
tiefe Abtragung mit Narbenbildung.

e Weniger Blutungen treten bei elektrochirurgischen Ver-
fahren auf. Komplikationen entstehen hier durch Hitze-
einwirkung, die zu Knorpelnekrosen und Narbenbil-
dungen sowie protrahierter Wundheilung fiihren kann.
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227.13 Verlauf und Prognose

¢ Es handelt sich um eine chronische Erkrankung, die in
der Regel tiber Jahre symptomorientiert gut behandel-
bar ist, aber individuell sehr unterschiedlich verlduft.

227.14 Besonderheiten bei
bestimmten Personengruppen
227.14.1 Besonderheiten

bei Schwangeren

e Retinoide diirfen aufgrund der fruchtschddigenden
Wirkung weder als Systemtherapie noch als Lokalthe-
rapie verordnet werden.
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