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Fallbeschreibung

Ein 68-jähriger, bislang gesunder Patient wurde wegen 
seit zwei Tagen bestehenden Fiebers, Nausea und Emesis 
sowie einer scharf begrenzten Rötung mit Blasenbildung 
am rechten Hemiabdomen vom Notarzt unserer Not-
fallstation zugewiesen. Die Hautveränderung war weder 
juckend noch schmerzhaft und hatte sich zeitgleich mit 
dem Fieber manifestiert. Medikamente hatte der Patient 
vorgängig keine eingenommen, auch Allergien waren 
nicht bekannt. Die persönliche Anamnese war bis auf 
eine Cholezystektomie mit unkompliziertem Verlauf vor 
zehn Jahren unauffällig. 
Auf der Notfallstation präsentierte sich der Patient in re-
duziertem Allgemeinzustand mit Status febrilis (39,4 °C), 
kardiopulmonal jedoch stabil mit normokardem Sinus-
rhythmus (78/min) und Normotonie (127/72 mm Hg).  
In der klinischen Untersuchung fielen ein diskreter Haut- 
und Sklerenikterus, eine leichte Druckdolenz über dem 
Epigastrium sowie die in Abbildung 1 x dargestellte bul-
löse Hautveränderung auf. Interessanterweise war diese 
durch die Cholezystektomienarbe nach kranial relativ 
scharf begrenzt. 
Die Laboruntersuchungen zeigten eine Entzündung mit 
Leukozytose (12,0 G/l) und Linksverschiebung sowie 
erhöhtem CRP (127 mg/l), eine Erhöhung der Trans-
aminasen (GOT 107 U/l, GPT 99 U/l) und des Gesamtbili-
rubins (171 µmol/l). Es wurde eine Abdomensonographie 
durchgeführt, die eine Erweiterung der intra- und extra-
hepatischen Gallenwege bei multipler Choledocholithi-
asis zeigte. Eine beginnende nekrotisierende Fasziitis 
als Ursache der abdominalen Hautveränderung wurde 
in folge des septischen Zustandsbilds mit lokalisierter Bla-
senbildung mittels MRI des Abdomens ausgeschlossen. 
Wir stellten die Diagnose einer Cholangiosepsis und be-
gannen nach Abnahme von Blutkulturen eine empirische 
antibiotische Therapie mit Piperacillin/Tazobactam. In 
den Blutkulturen konnte ein polysensibler E. coli nach-
gewiesen werden, was ein Wechsel der antibiotischen 

Therapie auf Amoxicillin/Clavulanat erlaubte. Die Haut-
veränderungen wurden mittels Punch-Biopsien histo-
logisch untersucht. Es wurden eine subepidermale und 
herdförmig intraepidermale Blasenbildung mit Ein-
schluss eines fibrino-leukozytären Exsudats sowie im 
oberen und mittleren Korium ein perivaskulär betontes 
granulozytenhaltiges Entzündungsinfiltrat mit Erythro-
zytenextravasaten nachgewiesen. Erreger wurden histo-
logisch keine nachgewiesen, auch mikrobiologische Kul-
turen aus den Hautveränderungen zeigten kein Wachs tum 
von Bakterien. Diese wurden allerdings erst nach  
Beginn der antibiotischen Therapie angesetzt. Wegen 
des lokalisierten Befunds erfolgte keine zusätzliche Im-
munofluoreszenz-Anfärbung zum Ausschluss einer 
blasenbildenden Erkrankung. 
Aufgrund der Lokalisation und Morphologie konnten wir, 
vereinbar mit der Histologie, die Diagnose eines Ecthyma 
gangraenosum im Rahmen der E.-coli-Sepsis stellen. 
Nach spontaner Ruptur der grössten Blase erfolgte die 
Behandlung der oberflächlichen Ulzeration mit Hyalu-
ronsäure-Gaze. Nach zweimaliger ERCP, passa gerer 
Stenteinlage sowie mehrfacher Steinextraktion und kli-
nisch sowie laborchemisch deutlicher Besserung konnte 
der Patient das Spital nach insgesamt acht Tagen in  
gutem Allgemeinzustand wieder verlassen. 
Knapp drei Wochen später präsentierte sich der Patient 
mit weitgehend in Abheilung befindlichem kutanem Be-
fund (Abb. 2 x), jedoch zeigte sich ein Rezidiv der Cho-
langitis aufgrund einer chronischen Abflussbehin derung 
mit Atrophie des linken Leberlappens, was schlussendlich 
chirurgisch angegangen werden musste.

Kommentar

Der Terminus des Ecthyma gangraenosum (EG) be-
schreibt eine ulzerierende Pyodermie mit begleitender 
Nekrose [1]. Bakteriämien durch Pseudomonas aerugi-
nosa, insbesondere bei immunokompromittierten Pa-
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Tabelle 1
Ecthyma-gangraenosum-assoziierte Mikroorganismen.

Bakterien Pilze Viren

Aeromonas hydrophila, Chromobacterium violaceum,  
Citrobacter freundii, Corynebacterium diphtheriae, 
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Morganella morganii, 
Neisseria gonorrhoeae, Pseudomonas aeruginosa, 
Pseudomonas maltophila, Pseudomonas stutzeri, Serratia 
marcescens, Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, 
Xanthomonas maltophila, Vibrio spp., Yersinia pestis

Aspergillus fumigatus, Candida albicans,
Curvularia spp., Exserohilum spp.,
Fusarium solani, Metarhizium anisopliae,
Mucor pusillus, Pseudoallescheria boydii,
Scytalidium dimidiatum

Herpes simplex
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tienten, verursachen in ca. 30% der Fälle die charakte-
ristische Läsion des EG. Das EG wird als patho gnomonisch 
für eine Pseudomonas-aeruginosa-Bakteriämie betrach-
tet, es wurden aber auch andere Mikroorganismen als 
Ursache für ein EG identifiziert. Tabelle 1 p gibt einen 
Überblick über die mit einem EG assoziierten Mikro-
organismen [1–4]. 
Zwei pathogenetische Mechanismen sind für die Ent-
stehung des EG beschrieben: Einerseits im Rahmen der 
Sepsis durch hämatogene Dissemination und anderer-
seits durch direkte Inokulation [1, 5]. Wahrscheinlich 
entsteht der Defekt durch eine enzymatische Destruk-

tion vaskulärer Strukturen durch von Bakterien gebil-
dete Elastase. Die Lokalisation bei unserem Patienten 
mit scharfer Begrenzung durch die Cholezystektomie-
narbe könnte auf eine hämatogene Streuung hinweisen. 
Denkbar wäre auch eine Ausbreitung per contingenta-
tem, wofür jedoch im MRI kein Hinweis bestand und 
was in der Literatur bis anhin nicht beschrieben wurde. 
Bei den meisten bis anhin publizierten Fällen von Pa-
tienten mit EG bestand eine Immunodefizienz. Beschrie-
ben sind Konditionen einer Agammaglobulinämie, Hypo-
gammaglobulinämie, aplastischen Anämie, AIDS oder 
akuten myeloischen Leukämie [1]. Möglicherweise 
spielen eine Granulozyten- und/oder T-Zell-Dysfunktion 
eine Rolle in der Pathogenese des EG [1]. Als Risikofak-
toren für die Entwicklung eines EG werden Patienten 
mit der Anamnese einer viralen oder bakteriellen Infek-
tion oder einer vorausgegangenen antibiotischen The-
rapie genannt [6]. 
Klinisch manifestiert sich das EG als initial entzündliche, 
makulo- und/oder papulöse, gerötete und erhabene 
schmerzhafte Plaque mit im Verlauf Entwicklung von 
Blasen (gelegentlich hämorrhagisch), pustulösen Vesikeln 
oder Knoten mit perifokaler Entzündung und zentraler 
ulzerierender Nekrose. Typische Lokalisationen sind die 
Axilla und perianal, aber es können auch andere Stellen 
betroffen sein. Beim EG im Rahmen einer Pseudomo-
nas-Septikämie werden normalerweise multiple Läsio-
nen gefunden. Histopathologisch findet sich eine nekro-
tisierende und hämorrhagische Vaskulitis. In der 
Literatur ist zudem beschrieben, dass Bakterien im his-
tologischen Präparat vorhanden sein können [2, 3]. 
Insgesamt sind eine frühe Diagnose und zeitnahe Thera-
pie für den Verlauf des EG entscheidend, insbesondere 
eine kausale und antiinfektiöse Therapie der zugrunde-
liegenden Erkrankung sowie eine supportive Therapie. 
Obwohl als pathognomonisch für eine Pseudomonas-
aeruginosa-Bakteriämie betrachtet und assoziiert mit 
einer Immunodefizienz, kann das EG auch durch andere 
Mikroorganismen ausgelöst werden und auch bei immu-
nokompetenten Patienten auftreten [7].
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Abbildung 2
Befund in Abheilung (18 Tage nach Beginn der Hospitalisation).

Abbildung 1
Befund bei Spitaleintritt.


