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Anamnese und klinischer Befund
!

Ein 28-jähriger Soldat der Bundeswehr stellte sich
in der dermatologischen Ambulanz des Bundes-
wehrzentralkrankenhauses vor. Er klagte über
nichtjuckende, bis centgroße, quaddelartig er-
scheinende, rundlich bis ovaleHautvorwölbungen
(●" Abb.1). Diese fanden sich primär am Körper-
stamm und im Bereich des Nackens, vereinzelt
auch an den Armen. Gesicht, sichtbare Schleim-
häute und Beine waren erscheinungsfrei. Die Ef-
floreszenzen fühlten sich weich an und konnten
ähnlich einem Klingelknopf eingedrückt werden
(●" Abb.2). Einige der hernienartigen Vorwölbun-
gen wiesen Entzündungszeichen auf. Andere hat-
ten ein hautfarbenes Kolorit. Die Hauterscheinun-
gen würden seit Jahren bestehen und es seien im
Laufe der Zeit weitere Herde aufgetreten. Be-
schwerdenwürdendieEffloreszenzennichtberei-
ten. Der Patient empfand sie als störend. Die Fami-
lienanamnesewar dermatologisch unauffällig.

Laborbefund
!

Das Routinelabor war unauffällig. Antikörper auf
Borrelia burgdorferi waren nicht nachweisbar
(ELISA-IgG und ELISA-IgM negativ). Weiterhin
unauffällig: ANA/ENA, Phospholipid-Antikörper
(Cardiolipin-IgG, Cardiolipin-IgM, β2-Glycopro-
tein 1-IgG, β2-Glycoprotein 1-IgM, Anti-Phospha-
tidylserin IgG).

Histologischer Befund
!

Stufenschnitte durch das Hautbiopsat zeigten
eine regulär aufgebaute Epidermis. Im Stratum
reticulare sah man verschmälerte Kollagenfasern
und in diesem Bereich auch umschriebener Ver-
lust elastischer Fasern (●" Abb.3) und nur diskre-
tes superfizielles perivaskuläres Lymphozyten-
infiltrat. Im Bereich der Veränderungen kollage-
ner und elastischer Fasern und vor allem am
Übergang zur angrenzenden regulär aufgebauten
Haut sah man fokal kleine Aggregate mehrkerni-
ger histiozytärer Riesenzellen, teilweise mit
bläulich tingierten Fasern im Zytoplasma. In der
PAS-Färbung kein Pilz nachweisbar.

Histologische Begutachtung
!

Diskrete granulomatöse Dermatitis mit Elasto-
phagozytose und umschriebenem Verlust elasti-
scher Fasern.

Wie lautet die Diagnose?

(Auflösung nächste Seite)

Abb.1 Hautfarbene und gerötete, nichtjuckende Efflo-
reszenzen.

Abb.2 Weiche, eindrückbare Herde.

Abb.3 Verlust elastischer Fasern.
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Auflösung
!

Diagnose: Anetodermie.

Zur Anetodermie (Synonym: Dermatitis maculosa
atrophicans) rechnet man eine Gruppe von selte-
nen Hautatrophien unbekannter Ätiologie. Man
findet am Körperstamm aber auch an den Extre-
mitäten (bei unserem Patienten zusätzlich am
Nacken) rundliche, ovale, teils längliche linsen-
bis münzgroße Herde. Diese weisen an der Ober-
fläche gefältelte, zigarettenpapierartige Vertie-
fungen oder durch das subkutane Fettgewebe ver-
ursachtehernienartigeVorwölbungen auf, die sich
ähnlich einemKlingelknopf eindrücken lassen [5].
Die Anetodermieherde können einzeln oder –wie
bei unserem Patienten – disseminiert auftreten.
Ähnliche Hautatrophien werden auch beim Lupus
erythematodes integumentalis bzw. bei der Acro-
dermatitis atrophicans beobachtet [3]. Beide Er-
krankungen konnten bei unserem Patienten la-
bortechnisch und histologisch ausgeschlossen
werden.
Histologisch lässt sich eine Rarefizierung bzw.
Phagozytose von elastischen Fasern objektivieren
[4]. Die kollagenen Fasern sind verdünnt oder
fragmentiert. Je nach Entwicklungsstand der
Anetodermie finden sich perivaskuläre Lympho-
zyteninfiltrate.
Je nach klinischem Erscheinungsbild kann die
Anetodermie in verschiedene Typen eingeteilt
werden. Man ist heute eher der Ansicht, dass die
Erscheinungsformen nicht unterschiedliche Er-
krankungen darstellen, sondern als unterschiedli-

che Entwicklungsstufen derselben Dermatose zu
deuten sind.
Anetodermie Typ Jadassohn (●" Abb.4): Bei dieser
Formwerdenweißliche, aber besonders auch röt-
liche Atrophieherde gefunden, d.h. es geht ein
entzündliches Stadium mit Rötung und Schwel-
lung voraus [1,2]. Der Typ Jadassohn weist histo-
logisch (wie zum Teil bei unserem Patienten)
ödematöse Veränderungen mit perivaskulären
und lymphozytären Infiltraten bestehend aus
Histiozyten, Plasmazellen und Riesenzellen auf.
Später entwickelt sich eine Fragmentation und
ein Verlust von elastischen Fasern. Da unser Pa-
tient noch derartige entzündliche Anetodermie-
veränderungen aufwies, kann möglicherweise
vermutet werden, dass das Krankheitsbild noch
progredient ist.
Anetodermie Typ Pellizari und Typ Alexander:
Beim sehr seltenen Typ Pellizari lässt sich ein urti-
karielles Vorstadium und beim Typ Alexander ein
bullöses Initialstadium objektivieren [6]. Beide
Anetodermieformen konnten bei unserem Er-
krankten weder erfragt noch gesehen werden.
Anetodermie Typ Schwenninger-Buzzi (●" Abb.5):
Diese Anetodermieform lässt keine entzündlichen
Vorstadien erkennen. Braun-Falco schreibt: „die
Atrophieherde scheinen spontan zu entstehen,
wobei meist – wie auch bei unserem Patienten –

der Körperrumpf betroffen ist“ [3]. Es lassen sich
weißliche, münzförmige atrophische Effloreszen-
zen sehen. Weiterhin lassen sich Hautlücken tas-
ten, aus denen sichdas subkutane Fettgewebevor-
wölbt.
Bei unserem Erkrankten konnten wir ein ent-
zündliches Stadium (Typ Jadassohn) mit rötli-
chen, hernienartigen Atrophien diagnostizieren,
was wir eher als ein akutes Stadium der Aneto-
dermie ansahen. Daneben ließen sich weißliche,
mehr hautfarbene Vorwölbungen (Typ Schwen-
ninger-Buzzi) erkennen. Diese deuteten wir eher
als ein Endstadium der atrophischen Herde.
In einigen Publikationen wurden bei Anetoder-
mie-Patienten Autoimmunerkrankungen, Luesin-
fektionen, Borreliosen aber auchOrganbeteiligun-
gen (Knochen, Herz, Gastrointestinaltrakt, Augen)
beschrieben [7].Wir konnteneine systemischeBe-
teiligung bei unserem Patienten ausschließen.
Therapie: Alle Therapien sind nur von geringem
Wert. Allein im entzündlichen Stadium sind Be-
handlungsansätze möglich. Es wird Penizillin vor-
geschlagen, was aber kontrovers diskutiert wird
[3,7]. Natürlich ist es sinnvoll, bei nachgewiese-
ner Borreliose eine Therapie mit Penizillin oder
Doxycyclin einzuleiten. Andere Autoren sagen, in
einigen Fällen wären mit Colchizin, Hydroxychlo-
roquin oder Dapson bei der entzündlichen Aneto-
dermie Erfolge erzielt worden [7]. Im atrophen
nichtentzündlichen Stadium ist eine Behandlung
nicht möglich.

Abb.4 Anetodermie Typ Jadassohn.

Abb.5 Anetodermie Typ Schwenninger-Buzzi. Die Literatur zu diesem Beitrag finden Sie unter
http://dx.doi.org/10.1055/s-0034-1367478.
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