Lupus-ahnliche Hautreaktion unter Infliximab®
autoimmun oder fototoxisch?  TSchneider, H.Ott

Anti-TNF alfa gewinnt sowohl als Fusionsprotein als in der Rheumatologie als auch monoklonaler Antikorper bet vielen Autoimmun-
erkrankungen an Bedeutung. Gerade bei den chronisch-entzundlichen Darmerkrankungen kann Anti-TINF alfa alternativlos sein.

Hautreaktionen konnen den Behandlungserfolg in Frage stellen und zum Beenden z.B. einer Infliximab®- Therapie zwingen.

Kasuistik 1 Kasuistik 2

Wir berichten uber eitn Madchen persischer Abstammung, Das Maidchen entwickelte unter Pred einen Cushing mit
das mit 12 Jahren (2008) eine autoimmune Hepatitis Typ 1 Hypertrichiose:, deshalb: Pred-Ausbau, Budesonid-Einbau.

mit Uberlappung zur PSC entwickelte. Darunter: ALATx37, pANCA1>10.000, GSx5 1

GPT o¢GT ANA SMA  pANCA Pred-ReEinbau - erneut . Cushing mit Hypertrichiose
MRCP PSC - Pred+URSO —

ALATx2-x67, gGTx27. Anstieg der Auto-Antikorper (pANCA)
Seit 4/2011 Infliximab®: Leberwerte normal, ANA-ADbfall,
SMA passager negativ, Hypertrichiose stark rucklautig.

Manifestation 1237 95 2560 1230 640

Verlaut vor IFX 54-352 29-131 320- 320- >10.000

1280 1280 Nach der 3. Remicade®-Gabe entwickelte sie im Gesicht eine
flachige symmetrische dunkelbraun-lila Hyperpigmetierung,
Verlunter IFX <26 <14  320- 80- 10.000 cin juckendes-schuppendes Erythem,

eine follikulare Hyperkeratose der Wangen

®. war kurativ, UV-Licht schmerzte .

- auch Hande, Unterarme u.a. lichtexponierte Stellen.
—  Was tun ?°?

640 160

- Advantan

Tante - Neoplasie mit LLebermetastasen. GroBmutter - Verdacht aut Cholangio-Ca.

?¥ autoimmun oder phototoxisch Diagnostik

Die Induktion von Autoimmunitit ist bei allen Anti-TNF- || hepatologisch

Substanzen gleichermalien vorhanden und fuhrt zum LBP: mHAI 6/18,

anti-TNFa induced lupus syndrome! (ATIL): hohe ANA + mittelgradig aktiv (Grading3), "g
symmetrisches lupoides Exanthem + Anti-ds(ss)-DNA +/- fokal zirrhotischer Umbau (Staging4) : |
Serositis u.a. sowie Fotosensibilitat. MRCP: Kaliberschwankungen und M
Dies wurde sowohl unter Etanercept® als auch Infliximab® und Entziindung der kleinen GG b S
Adalimumab® bzw. anderen Therapie-Antikérpern beobachtet?. Dermatologie KKH Wilhelmstift 7 AN
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Photosensitivity during
Vemurafenib Therapy.
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