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Zusammenfassung in Deutsch

Einleitung:

Das Granuloma pyogenicum (GP) ist ein relativ hdufig vorkommender Tumor im
Kindesalter. In den meisten Fillen handelt es sich um dermale Hautldsionen, die als Papeln
oder pilzformige Auflagerungen auftreten konnen. Der hdufigste Grund fiir eine Vorstellung
in einer Spezialambulanz sind Blutungen und Schwellungen. Die Therapiemoglichkeiten
sind vielfdltig und reichen von einem beobachtenden Abwarten iiber ein Lapisieren bis hin
zu einer chirurgischen Exzision. Welche Formen der Behandlung zu den besten Ergebnissen
und zur geringsten Rezidivrate fiihren, ist noch nicht ausreichend untersucht. Ziel der Studie

ist es, mehr Informationen tiber die Behandlung und Therapieerfolge von GP zu erhalten.

Matherial und Methoden:

Bei der vorgelegten Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Analyse der von 28.04.2010
bis 13.12.2021 an der Universititsklinik fiir Kinder- und Jugendchirurgie der Medizinischen
Universitdt Graz behandelten Patient*innen mit Granuloma pyogenicum. In die Studie

wurden 153 Patient*innen vom dritten Lebensmonat bis zum 17. Lebensjahr eingeschlossen.

Ergebnisse/Diskussion:

In den Ergebnissen in Bezug auf die Erstbehandlung zeigt sich, dass chirurgische Eingriffe
mit 137 Fallen (89,5 %) am haufigsten eingesetzt wurden, wahrend das Lapisieren in nur 7
Féllen (4,58 %) durchgefiihrt wurde. Zusidtzlich wurden in 4 Fillen (3,27 %)
Verlaufsbeobachtungen und in 5 Fallen (3,27 %) eine Diathermie gewéhlt.

Die Komplikationsrate betridgt insgesamt 8,49 %; dies bedeutet, dass bei 13 von 153 Féllen
Komplikationen auftraten. Am héufigsten trat eine Wundheilungsstérung auf (3,92 %),
gefolgt von Rezidiven und Infektionen (jeweils 1,96 %) sowie eine allergischen Reaktion
auf das gewdhlte Lokalanisthetikum (0,65 %), wéhrend bei 91,50 % der Versorgten ein

komplikationsfreier Verlauf registriert wurde.

Nach der initialen Behandlung traten bei drei Patient*innen Rezidive auf (zwei ménnliche
und eine weibliche Person). Die Zeit bis zum erneuten Auftreten eines GP variierte zwischen

5 und 78 Tagen, wobei die Rezidive ausschlieBlich an der oberen Extremitdt beobachtet



wurden. Die urspriinglichen Therapien umfassten chirurgische Exzisionen unter
Lokalandsthesie oder den Einsatz einer Warzentinktur, wéhrend die erneuten Eingriffe unter

Vollnarkose durchgefiihrt wurden.

Schlussfolgerungen:

Die Ergebnisse zeigen, dass die chirurgische Exzision gute Therapieerfolge und eine geringe
Rezidivrate aufweist und mit einem niedrigeren Risiko fiir Komplikationen verbunden ist.
Diese Ergebnisse stimmen groftenteils mit jenen von bisherigen Studien iiberein, zeigen
jedoch die Notwendigkeit weiterer Forschung zur Optimierung der Behandlungsstrategien
fir GP im Kindesalter auf. Im Rahmen der vorgelegten Arbeit konnten umfangreiche
Erkenntnisse zum Granuloma pyogenicum gesammelt und mit der aktuellen Studienlage

verglichen werden.



Abstract in Englisch

Introduction:

Granuloma pyogenicum (GP) is a relatively common tumor in childhood. Most cases are
dermal skin lesions that can appear as papules or mushroom-shaped growths. The most
frequent reasons for seeking specialized care are bleeding and swelling. Treatment options
are diverse and range from observation to lapization and surgical excision. Which forms of
treatment lead to the best results and the lowest recurrence rate has not yet been sufficiently
investigated. The aim of this study is to gather more information about the treatment and

therapeutic outcomes of GP.

Methods:

This study is a retrospective analysis of patients with granuloma pyogenicum treated at the
Department of Pediatric and Adolescent Surgery at the Medical University of Graz from
28.04.2010 to 29.11.2021. The study included 153 patients from three months to 17 years of

age.
Results:

The results in terms of initial treatment show that surgical interventions were most
commonly used with 137 cases (89.5%), while was performed in only 7 cases (4.58%). In

addition, follow-up observations were chosen in 4 cases (3.27%) and diathermy in 5 cases

(3.27%).

The complication rate was 8.49%, meaning that complications occurred in 13 out of 153
cases. The most common complication was a wound healing disorder (3.92%), followed by
recurrence and infection (1.96% each) and one allergic reaction to the chosen local anesthetic

(0.65%), while 91.50% of those treated had a complication-free course.

After the initial treatment, recurrences occurred in three patients (two males and one female).
The time of recurrence of GP varied between 5 and 78 days, with recurrences observed
exclusively in the upper extremity. The initial therapies included surgical excision under
local anesthesia or the use of a wart tincture, while the recurrences were performed under

general anesthesia.

\



Conclusion:

The results show that surgical excision demonstrates good therapeutic success and a low
recurrence rate and is associated with a lower risk of complications. These results are largely
consistent with those of previous studies, but highlight the need for further research to
optimize treatment strategies for GP in childhood. Within the scope of the work presented
here, extensive findings on granuloma pyogenicum were collected and compared with the

current study situation.

Vi
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1. Einleitung

1.1. Definition

Das Granuloma pyogenicum (GP), welches auch als lobulédres kapilldres Himangiom
bezeichnet wird, ist ein verbreiteter, gutartiger vaskuldrer Tumor (1). Eine charakteristische
Besonderheit dieser benignen Neoplasie ist die lappenartige Anordnung von Kapillaren an
ihrer Basis. Der Begriff ,lobuldr® bezieht sich auf diese Eigenschaft. Diese Art von Tumoren
kann sowohl auf der Haut als auch auf den Schleimhéuten entstehen und gelegentlich auch
subkutan oder innerhalb von BlutgefidB3en lokalisiert sein (2).

Trotz seines Namens zeigt das GP keine Assoziation zu Eiter (1). Histologisch dhnelt das GP
eher einer angiomatdsen als einer granulomatésen Gewebsneubildung (3, 4). Diese
Differenzierung ist wichtig, da das GP keine epitheloiden Riesenzellen enthilt, die

typischerweise bei granulomatdsen Reaktionen vorkommen (1).

Im klinischen Sprachgebrauch wird das GP auch als ,Teleangiektatisches Granulom®
bezeichnet (5). Weitere Synonyme, die im Schrifttum angetroffen werden konnen, sind

Granuloma pediculatum, eruptives Himangiom oder Wundgranulom (6, 7).

1.2. Historie

Die Geschichte des GP reicht bis in das 19. Jahrhundert zuriick. Im Jahr 1844 beschrieb
Hullihen den ersten Fall eines GP in einem englischsprachigen Fachbuch (8). Im Jahr 1897
verdffentlichten Poncet und Dor den ersten Bericht iiber ,erbsen- bis nussgrof3e® vaskuldre
Tumoren an Fingern und Armen. Die Autoren bezeichneten diese Erscheinung als
»Botryomykose®“. Sie nahmen an, dass dieses pathologische Phdnomen von einer
Pilzinfektion stammen konnte, welche dhnliche Gewebsverdnderungen bei Pferden

verursacht (9, 10).

Im US-amerikanischen Schriftgut wurde der Begriff GP erstmals im Jahr 1904 von Hartzell
verwendet, um eine solche Gewebsneubildung zu beschreiben. Hartzell ging von der
Annahme aus, dass diese durch eine bakterielle Infektion entsteht. Dieses gutartige

Tumorwachstum wurde auch als Crocker-Hartzell-Krankheit bezeichnet (9, 10).

Im Jahr 1971 bezeichnete Angelopoulos (11) das GP histologisch als ,himangioméhnliches
Granulom®, weil dabei zahlreiche Blutgefille und ein entziindlicher Charakter bei dieser

pathologischen Verdnderung feststellbar waren. In dermatologischen Publikationen



verwendeten Cawson et al. (1998) den Begriff ,Granuloma telangiectacticum® (12). Im Jahr
1980 schlugen Mills und Kollegen vor, den Begriff ,lobuldres kapillires Himangiom®
anzuwenden, da diese Bezeichnung die typischen mikroskopischen Charakteristika des

Tumors besser widerspiegle (10). Diese Terminologie setzte sich jedoch nicht weltweit durch

(13).

1.3. Epidemiologie
1.3.1. Alter

Die epidemiologischen Daten zum GP zeigen, dass dieser gutartige Tumor in jedem Alter
auftreten kann. Studien dokumentieren eine breite Altersspanne von betroffenen
Patient*innen (3, 14, 15). Besonders haufig tritt ein GP jedoch bei Kindern, Jugendlichen
und schwangeren Frauen auf (16-18). Im Kindesalter machen GPs etwa 0,5 % aller
Hautknoten aus, wobei das durchschnittliche Alter fiir das Auftreten zwischen dem 6. bis 7.
Lebensjahr liegt. Zudem entwickeln 42 % der betroffenen Kinder das GP bereits vor dem

fiinften Lebensjahr (17).
1.3.2. Geschlecht

Beziiglich der Geschlechterverteilung gibt es keine einheitlichen Ergebnisse, insbesondere
im Bereich der Pédiatrie. Pagliai und Cohen (2004) berichteten von einem Verhéltnis von
1,5 ménnlichen zu einem weiblichen Kind (19). Patrice et al. (1991) stellten ein Verhiltnis

von 3:2 zugunsten von Jungen fest (20).

1.4. Atiopathogenese
Die Atiopathogenese des GP ist bisher kaum untersucht worden und bietet kein eindeutiges
Bild. Verschiedene Ursachen und Faktoren konnen zur Entwicklung eines GP fithren und die

Atiologie sowie Pathogenese variieren deutlich (5).

Leichte Verletzungen, Traumata (beispielsweise wiederholtes Nasenbohren oder chronische
Wunden) kénnen zur Entstehung beitragen (10, 21). Pagliai und Cohen (2004) fiihrten eine
Studie an 112 Patient*innen durch und stellten dabei fest, dass nur fiinf (4,5 %) der mit GP

diagnostizierten Patient*innen eine Traumaanamnese aufwiesen (19).



Vom theoretischen Ansatz her wird angenommen, dass das GP als Folge von
Gewebeschdden entstehen kann, die zu einem beeintrichtigten Wundheilungsprozess
fiihren. Dabei fordert das Protein FLT4 (Fms-verwandte Tyrosinkinase 4) das vaskuldre
Wachstum (22). Weitere Faktoren, die das Auftreten eines oralen GP begiinstigen, sind lokale
Reizungen durch Zahnstein, Fremdkorper im Zahnfleisch oder eine unzureichende
Mundhygiene (9, 23, 24). Es wird ein indirekter Zusammenhang zwischen einer Infektion
mit dem Herpesvirus Typ 1 (HSV-1) und GP diskutiert. Bei einer chronischen HSV-1-
Infektion aktiviert das Virus indirekt die Wachstumsfaktoren der VEGF-Familie (vascular
endothelial growth factor), welche fiir die Neoangiogenese bei einem GP verantwortlich sind
(25). Laut Shafer et al. (2006) entsteht das orale GP durch eine bakterielle Infektion mit
Strepto- oder Staphylokokken (26). Die Autor*innen um Molavi et al. (2017) und Sharma et
al. (2019) stellten auBerdem fest, dass das benigne Tumorwachstum als Reaktion auf
geringfiigige Gewebeverletzungen induziert werden kann, die ein Eindringen von

unspezifischen Mikroorganismen ermdglichen (27, 28).

Bei der Pathogenese von multiplen kutanen GPs der Haut spielt die BRAF-Mutation eine
besondere Rolle. Diese Mutation ist als bedeutende Treibmutation in Endothelzellen fiir die
Entstehung von multiplen GPs bekannt (21, 29). Ein GP kann spontan beziehungsweise
primdr oder sekundir auftreten (21). Als sekundires GP wird eine Assoziation mit einem
Naevus flammeus bezeichnet. In 90 % solcher Fille wird eine Aktivierung einer GNAQ-
Protein-Mutation festgestellt (10, 21, 30, 31). Im einschldgigen Schrifttum wird das GP auch
als dermatologische Nebenwirkung von verschiedenen Medikamenten wie Retinoiden,
antiretroviralen und antineoplastischen Medikamenten beschrieben (32). Das GP tritt
dariiber hinaus in seltenen Féllen wiahrend der Einnahme von oralen Kontrazeptiva auch in
der Mundschleimhaut auf (33). Im Zusammenhang mit der antiretroviralen Therapie gibt es
dartiber hinaus Berichte, die auf einen Zusammenhang zwischen einem GP und Indinavir
hinweisen (34). Bei der antineoplastischen Therapie spielen Tyrosin- Kinase-Inhibitoren
eine Rolle. Gefitinib ist ein Medikament, das bei fortgeschrittenem, nicht-kleinzelligem
Lungenkrebs verwendet wird, wobei ein epidermaler Wachstumsfaktorrezeptor (EGFR)
blockiert wird. Als seltene Nebenwirkung dieses Medikaments kann das GP auftreten. Zu
dhnlichen Nebenwirkungen kann es auch bei der Pharmakotherapie mit Erlotinib, Lapatinib,
Afatinib und Osimertinib kommen (35). Im Zusammenhang mit anderen antineoplastischen
Mitteln wie Pyrimidin-Analoga (z. B. Capecitabin) wurden Einzelfélle beschrieben, bei

denen Patient*innen mit metastasierendem kolorektalem Karzinom nach einer finf-



monatigen Monotherapie mit Capecitabin ein GP entwickelten. Nachdem der
metastasierende Dickdarmkrebs klinisch unter Kontrolle gelangt war, wurde die
Chemotherapie gestoppt; einen Monat nach dem Absetzen von Capecitabin bildeten sich die
meisten GPs zuriick (36). Eine weitere Patientin mit Mammakarzinom entwickelte nach

einer Behandlung mit dem Zytostatikum Paclitaxel subunguale Granulome (37).

Immunsuppressive ~ Wirkstoffe =~ sind  Tumor-Nekrose-Faktor-alpha  (TNF-alpha)-
Antagonisten. Ein Fallbericht beschreibt einen Patienten, der nach der Anwendung von
Etanercept multiple eruptive periunguale und subunguale GP entwickelte (32). Es existiert
weiters eine Kasuistik liber eine Patientin mit Status nach Nierentransplantation, bei der sich
nach der Einnahme von Cyclosporin ein GP ausbildete (38). Eine weitere Ursache fiir das
Auftreten eines GP konnten demnach die Effekte weiblicher Geschlechtshormone sein.
Frauen erleben iiblicherweise einen Anstieg der Haufigkeit von GPs im gebérfdhigen Alter,
insbesondere wiahrend der Schwangerschaft (14, 21). Tritt das GP wéhrend der
Schwangerschaft auf, wird es als Granuloma gravidarum (granuloma of pregnancy oder

Epulis gravidarum) bezeichnet. Es betrifft hdufig das Zahnfleisch von Schwangeren (14).

Es gibt ein Ungleichgewicht zwischen proangiogenen und antiangiogenen Faktoren, was zur
GefaBproliferation fiihren kann. Dies wiederum miindet oftmals in der Entstehung eines GP
(10, 14). Murata et al. (1997) beschrieben die Rolle von solchen proangiogenen
Wachstumsfaktoren; das gilt insbesondere fiir den basischen Fibroblasten-Wachstumsfaktor
(bFGF), welcher als mitogen fiir Zellen des Kapillarendothels gilt und somit bei der
Induktion der Angiogenese eine Rolle spielt (39).

Hagiwara et al. (1999) flihrten einen Test durch, mit dessen Hilfe sie die mittleren
Mastzellendichten im GP untersuchten. Die Ergebnisse der Immunfluoreszenzmikroskopie
zeigten eine positive Anfarbung fiir den Basic-fibroblast-growth-factor in den Geweben des
GP. Diese Resultate legen nahe, dass Mastzellen moglicherweise eine Rolle bei der

Angiogenese dieser vaskuldren Tumoren spielen (40).

Mastzellen sind nicht nur in der normalen Mundschleimhaut priasent, sondern werden auch
hiufig mit oralen Erkrankungen in Verbindung gebracht, einschlielich des GP. Mastzellen
stellen auch eine reichhaltige Quelle von Proteasen dar (insbesondere von Mastzelltryptase
und Chymase), die durch ihre proteolytische Aktivitit die extrazelluldre Matrix direkt
abbauen und somit indirekt die Angiogenese stimulieren und eine Invasion sowie

Metastasierung erleichtern. Eine Vermehrung von Mastzellen wurde bei entziindlichen



Prozessen wie bei einer entziindlichen Hyperplasie, im Granulationsgewebe und bei
vaskuldren Malformationen wie Hdmangiomen beobachtet. Das deutet darauf hin, dass
Mastzellen eine wichtige Rolle bei der Anziehung von Entziindungszellen und bei der

Bildung von neuen BlutgefiaBen spielen konnten (41).

1.5. Klinische Prisentation

Das duBlere Erscheinungsbild des GP ist meist dhnlich, je nach Lokalisation konnen jedoch
geringe Unterschiede auftreten. In diesem Abschnitt werden kutane und orale GPs

beschrieben, da sie am haufigsten vorkommen (3).

Als Symptome treten bei einem GP Blutungen auf, allerdings ist auch ein asymptomatischer
Verlauf moglich (3, 9, 42). Anamnestisch lassen sich Zusammenhinge mit Verletzungen
durch Nadeln, Dornen oder Splitter erheben (13). Dariiber hinaus ist es durchaus sinnvoll,
mogliche Begleiteffekte von Medikamenten wie etwa von Retinoiden, antiretroviralen (z.B.
Indinavir), antineoplastischen Pharmaka (z.B. Gefitinib) und von Zytostatika (z.B.
Doxetaxel) zu tiberpriifen, bei denen bereits ein Zusammenhang mit einem GP beschrieben
wurde (14, 34, 35, 37, 43). Klinisch fallen die Patient*innen héufig durch das Tragen eines
Wundpflasters iiber dem GP auf, welches wiederholte Blutungen oder Traumatisierungen
verhindern soll. In der medizinischen Umgangssprache wird dies auch als ,Pflasterzeichen®

bezeichnet (14).

Das GP ist ein schnell wachsender exophytischer Tumor, der sich innerhalb von Wochen

oder binnen weniger Monate entwickelt (3, 9, 13, 14, 21).

Im frithen Entwicklungsstadium erscheint das GP als eine erhabene, gut abgegrenzte, rot
gefirbte, sessile (festsitzende) oder gestielte pathologische Lidsion (3, 44); seltener
présentiert sich das GP in hantelformiger Gestalt (4) - siche Abbildung 1.

Abhingig von der Vaskularisierung und Menge an fibrotischem Gewebe kann das GP rot,
rotlich, violett oder rosa imponieren (24, 44). Jiingere GPs sind eher rétlich geférbt, wihrend

altere eher rosa erscheinen (3, 45) - siche Abbildung 2.

Die Oberflache des GP kann glatt, lappig oder elastisch sein (9, 24). Dariiber hinaus besteht

die Moglichkeit, dass dieses leicht ulzeriert, briichig, ndssend, glinzend oder matt imponiert



und mit einem gelbem fibrindsem Belag oder einer Kruste bedeckt ist (1, 3, 4, 17, 24, 46).
Bei einer Beriihrung kann es leicht zu Blutungen kommen (19) - siehe Abbildung 3.

Die Konsistenz des GP hidngt vom Alter der Lésion ab. Je dlter sie ist, desto mehr

Fibrinfasern enthélt sie und umso dichter imponiert sie (3, 45).

Die GroBe eines GP kann zwischen wenigen Millimetern und einigen Zentimetern variieren

(4, 23, 24, 47). Ungewdhnlich groBe idiopathische Auspragungen beschrieben Punde et al.

(2013) mit GroBenausdehnungen von 2,5 cm bis zu 4 cm (48).

Abbildung 1: Granuloma pyogenicum auf der Haut (Quelle: Universitiitsklinik fiir Kinder-

und Jugendchirurgie Graz)



Abbildung 2: Granuloma pyogenicum am Finger (Quelle: Universititsklinik fiir Kinder- und

Jugendchirurgie Graz)

-

Abbildung 3: Granuloma pyogenicum auf der Kopfhaut (Quelle: Universititsklinik fiir
Kinder- und Jugendchirurgie Graz).



Kopf und Nacken sind am haufigsten von einem GP betroffen. Ein GP tritt hdufig auch am Rumpf
sowie an den oberen und unteren Extremititen auf (insbesondere an den Fingern und periungualen
Arealen) (19). Gehduft finden sich GPs auch an den Schleimhiduten der Mundhoéhle,
insbesondere in den Bereichen der Gingiva, Lippen und Zunge (4). In nur seltenen Féllen
kann ein GP an der Glans penis beobachtet werden (49). Abe et al. (2005) beschreiben
kapillaire Himangiome im Bereich des zentralen Nervensystems, die histologisch und
immunologisch dem lobuldren kapilldren Himangiom dhneln (50). Abaalkhail et al. (2009)
berichten iiber das Auftreten eines lobuldren kapilldiren Himangioms (LCH) in der Leber,
das klinisch asymptomatisch war und alle histologischen Kennzeichen eines GP aufwies
(51). Im Gastrointestinaltrakt, in der Trachea, der Harnblase und im zentralen Nervensystem

wird ein GP generell selten gefunden (3).

Zusitzlich zu den konventionellen Auspragungen eines GP existieren noch weitere fiinf
seltene klinische Varianten. Das Satelliten-GP entwickelt sich nach Reizung oder
Behandlung einer Primérldsion und tritt hdufig im Kopf- oder Halsbereich sowie in der
Region um das Schulterblatt auf (52, 53). Diese Form eines GP entsteht an primédre Lasionen
und ist besonders haufig bei Kindern und jungen Erwachsenen zu finden (14, 54, 55). Das
Granuloma gravidarum tritt auf der Zahnfleischoberfldche bei Frauen auf, die schwanger
sind oder orale Kontrazeptiva (empfangnisverhiitende Mittel) nehmen. Das subkutane GP
erscheint als unspezifisches subkutanes Kndtchen an den oberen Extremititen, wahrend sich
hingegen das intravendse GP als rot-brauner, intravaskuldrer Polyp im Hals- und oberen
Extremititenbereich manifestiert (52). Subkutane und intravendse Formen konnen durch
histologische Untersuchungen diagnostiziert werden (14). Das disseminierte GP zeigt sich
als multiple aggregierte GP-Variante und kann bisweilen bereits seit der Geburt vorhanden

sein (52).

1.6. Diagnostik

Die Diagnose kann anhand der Anamnese und durch klinische Zeichen des GP gestellt
werden (14). Dermatoskopisch erscheint das GP als homogenes rotliches Areal mit einem
weillich-gelben Rand. Die Oberfldche ist mit weilen Stringen durchzogen (5, 33). Zur
besseren optischen Darstellung wurden in Abbildung 4 verschiedene charakteristische
Merkmale, die bei der klinischen Untersuchung beobachtet werden konnen, detailliert

gekennzeichnet:



(a) Roter homogener Bereich (weiles Dreieck), gelbe Krusten (griines Dreieck),
Kragenmuster (gelbes Dreieck).

(b) Rot-weiBer homogener Bereich (blaue Dreiecke), weiles Kragenmuster (gelbe

Dreiecke), Gefal3strukturen (schwarze Kreise) und Blutungen (gelbe Kreise).

(c) ,Weille Schienen-Linien® (schwarze Dreiecke), dunkelrote Krusten (blaue Kreise) und

weille Schuppen (griine Kreise).

(d) Rot-weiBler homogener Bereich (blaue Dreiecke) und ,weile Schienen-Linien®

(schwarze Dreiecke), serpentinenartige Gefdlle (weille Pfeile) (56).

Abbildung 4: Dermatoskopische Merkmale des GP (Quelle: Gao et al., 2021)

Nicht selten weist das GP dermatoskopisch eine Ulzeration an der Oberfliche auf oder es

werden GeféaBstrukturen erkennbar (5). Schematisch kann dies in Form von sieben Mustern



dargestellt werden, die sich aus unterschiedlichen Kombinationen von GP-Charakteristika

rekrutieren. (siche Abbildung 5) (57).

RHA +VS

RHA +WRL+VS

RHA:red homogeneous area
WC: white collarette

WRL: white rail lines

VS: vascular structures

Abbildung 5: Schema der Varianten des GP. Einzelcharakteristika: rétlich homogene Fliche
(RHA), weifler Kragen (WC), weille Schienenlinien (WRL) und vaskulire Strukturen (VS),
Pattern (P) (Quelle: Zaballos et al., 2016 )

Obwohl bestimmte dermatoskopische Muster hilfreich sein konnen, um ein GP zu erkennen,
kann die Dermatoskopie die histologische Befundung nicht ersetzen. Das gilt in erster Linie,
wenn es Zweifel an der Diagnose gibt (17). Das GP enthilt lobuldr eine strukturierte
Proliferation von hyperplastischem Granulationsgewebe mit nicht-neoplastischen, deutlich
erweiterten, kapillaren Gefdllen und bindegewebigen Septen (3, 24, 27). Es liegen beim GP
durchaus zahlreiche Zellteilungen (Mitosen) vor, aber keine atypischen Zellkerne. Ein
wichtiger Unterschied zu ,normalen® Arterien besteht darin, dass hier keine Schichtung in

Intima, Media und Adventitia vorliegt, sondern lediglich eine diinne Endothelauskleidung.
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Das GP kann teilweise oder vollstindig von parakeratotischen Zellen oder nicht
verhornendem, plattformigem Epithel bedeckt sein (3). Haufig ist an der Basis der Lasion
ein groferes dickwandiges Gefdll zu finden, das auch als ,feeding vessel‘ bezeichnet wird.
Das unterliegende Stroma enthélt unterschiedliche Zelltypen wie beispielweise neutrophile
Granulozyten, Histiozyten, Lymphozyten, rote Blutkdrperchen und Fibroblasten (9, 27). In
fortgeschrittenen Stadien kommt es zu einer Zunahme der Fibrose und einer Verringerung
des entziindlichen Infiltrats (9, 27). Neutrophile Granulozyten sind auch in der

oberfldchlichen Zone von ulzerierten Granulomen vorhanden (24) (siche Abbildung 6).

mittelgrofe und kleine Gefal3e

Ulcus

,_~—~—~,~ \ Entziindungszellen
- @ . ks ._‘. .
5 @ @ o

Abbildung 6: Schematische Darstellung eines histologischen Schnittes eines GP (Eigene
Darstellung, 2024)

Histopathologisch werden zwei Typen von GP differenziert: das Lobular capillary
hemangioma (LCH) und das non-LCH. Diese beiden Typen werden ausschlieSlich anhand
einer histologischen Untersuchung bestimmt, wobei ihre jeweiligen Zuordnungen von der
Anzahl der Proliferationen und der Vaskularitdt abhéngen (58). Apivatianos et.al. (2005)
beschrieben, dass in der klinischen Praxis die LCH-GPs héufiger (66,4 %) als flache
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(sessille) GP-Varianten auftraten, wihrend nicht-LCH-GPs tiberwiegend gestielt (77 %)
waren (59). In der nachfolgenden Tabelle 1 werden kursorisch die histopathologischen

Unterschiede zwischen dem LCH und dem non-LCH zusammengefasst.

Tabelle 1: Histopathologische Unterschiede zwischen dem LCH- und dem non-LCH-Typ des
GP (58)

LCH NLCH
Gefifle in lobuliren Aggregaten Keine Aggregation, fokales Bindegewebe
Proliferierende Blutgefifie Vaskuldrer Kern dhnelt
Granulationsgewebe
Kleiner Lumendurchmesser GroBerer Lumendurchmesser
Perivaskulire mesenchymale Zellen, Perivaskuldre mesenchymale Zellen,
aSMA-positiv aSMA -negativ

1.7. Klassifikation von Gefifltumoren

Bezugnehmend auf die Nomenklatur fiir vaskulire Anomalien besteht eine gewisse
Problematik aufgrund ihrer vielen phdnotypischen Varianten. Historisch gesehen wurden die
Definitionen ungiinstigerweise fehlerhaft angewendet (22, 44). In der klinischen Praxis wird
ein gefaBreicher Tumor hdufig als Himangiom bezeichnet (22). Vaskuldre Anomalien
konnen in zwei Typen eingeteilt werden: vaskulidre Tumoren und vaskuldre Malformationen
(60). Die vaskuldren Tumoren werden in gutartig, lokal aggressiv und maligne differenziert.
Gleichzeitig werden die Malformationen in einfache, kombinierte sowie solche, die wichtige
benannte Gefélle betreffen oder mit anderen Anomalien in Verbindung stehen, unterteilt (61)

(siche Tabelle 2).
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Tabelle 2: Klassifikation von vaskuliren Anomalien (Quelle: ISSVA, o. J.)

Vaskular anomalies

Vascular tumors Vaskular malformations
Simple Combined of major named Associated with
vessels other anomalies
Beni Capillary malformations ~ CMV,CLM,  Affect: lymphatics ~ Klippel-Trenaunay
enign ] .
Local ve / borderli Lymphatic malformations LVM, veins arteries; syndrome; Parkes
ocal aggresive / borderline .
. Venous malformations CLVM and Anomalies of Weber syndrome
Malignant Arteriovenous others .
origin and others and others

malformations

Arteriovenous fistula

Tabelle 3: Benigne vaskulire Tumoren (Quelle: ISSVA classifikation for vascular anomalies.
Approved at the 20th ISSVA Workshop, Melbourne, April 2014, last revision May 2018.
https://www.issva.org/classification)

Benign vascular tumors
Infantile hemangioma / Hemangioma of infancy
Congenital hemangioma
Tufted angioma
Spindle-cell hemangioma
Epithelioid hemangioma
Pyogenic granuloma (also known as lobular capillary hemangioma)
Others

Die vaskuldre Tumoren sind die durch eine Zunahme von Endothelzellen gekennzeichnet
und die vaskulidre Malformationen weisen hauptsichlich strukturelle Abweichungen im
Aufbau von BlutgefiBlen auf. GP gehort zur Untergruppe der benignen erworbenen

vaskuldren Tumoren (siche Tabelle 3) (60).

1.8. Komplikationen

Das GP blutet und ulzeriert oftmals, was zu sekundidren Infektionen fiihren kann (14).
Kapadia et al. (1992) berichten, dass das disseminierte GP nekrotisch werden kann (62). Es
gibt auch Berichte iiber das erstmalige Auftreten von mehreren Lisionen oder das
Wiederauftreten von multiplen GPs nach einer ineffizienten Behandlung, was allerdings

selten vorkommt (20).

Knochenverlust oder eine Alveoralerosion werden von einigen Autor*innen in Verbindung
mit dem oralen GP beschrieben (3, 63). Die molekularen Mechanismen des Verlustes von

Knochen sind immer noch nicht vollstindig gekldrt. Das GP gilt als eine gutartige
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entziindliche Reaktion, bei der viel an VEGF und dem Fibroblast-Growth-Faktor freigesetzt
wird. Dadurch werden reife Osteoklasten und die extrazelluldre signalregulierte Kinase

(ERK) aktiviert, was wiederum zur Degradation und Resorption von Knochenmasse fiihrt
3).

Postoperative Komplikationen wie Blutungen und Wundinfektionen kénnen durchaus
auftreten. Zur Einschétzung des Schweregrads der Komplikationen wird die Clavien-Dindo-
Klassifikation verwendet Sie werden in fiinf unterschiedliche Schweregrade unterteilt, die
von keiner erforderlichen Therapie (I) {iber eine chirurgische Revision (III-IV) bis hin zum

Tod der Patient*innen reichen (siche Tabelle 4) (64).

Tabelle 4: Clavien-Dindo Klassifikation (Quelle: Bolliger et al. 2018)

Grad Definition

I Jede Abweichung vom normalen p.o. Verlauf, keine Intervention notwendig.
Lediglich der Einsatz von Analgetika, Antipyretika oder die Er6ffnung von
infizierten Wunden die bettseitig erfolgt

11 Notwendigkeit von anderweitigen pharmakologischen Therapeutika

I Einsatz von chirurgischen Interventionen

IIIa  ohne Vollnarkose

IIIb  mit Vollnarkose

v Lebensbedrohliche Komplikation, intensivmedizinische Behandlung nétig

IVa  Single Organversagen (z.B. Dialyse)

IVb  Multiorganversagen

\Y% Tod der Patient*innen

1.9. Differenzialdiagnosen
Wiéhrend das GP eine benigne Lision ist, miissen andere bosartige Neubildungen
ausgeschlossen werden (14). Eine endgiiltig abgesicherte Diagnose wird immer nach der

Biopsie gestellt (4).

Ein infantiles Hdmangiom ist im Kindesalter relevant, da es ein hdufiger gutartiger
GefaBtumor ist, der bei etwa 4 % der Sauglinge auftritt (65, 66). Es handelt sich dabei um

eine angeborene Anomalie, die sich histologisch durch Ansammlungen von teilweise
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erweiterten kapilliren Geféllen unterscheidet. Es weist keine Ulzerationen, keine deutlichen
Septen und kein begleitendes entziindliches Infiltrat auf (9). Bei der Diaskopie wird das
Hamangiom blass, wenn Druck ausgeiibt wird. Im Vergleich zum GP ist das Himangiom

plumper, enthélt viele Histiozyten und kein Entziindungsinfiltrat (4).

Der Spitz-Ndvus kommt selten vor und kann in jedem Alter auftreten. Er hat typische
Lokalisationen wie das GP. Der Spitz-Ndvus kann eine unterschiedliche Farbpalette von
Rosa bis Schwarz aufweisen, ist im Durchmesser meist geringer als 1 cm ausgeprédgt und
hiufig erhaben. Histologisch ist er durch eine spindelformige und epitheloide

Zellmorphologie gekennzeichnet (67).

Die kutane bazilldre Angiomatose kommt bei Kindern zwar selten vor, aber es wurde iiber
Einzelfille sogar im Sauglingsalter berichtet. Eine bevorzugte Altersgruppe fiir das
Auftreten ist nicht dokumentiert, zumal sich diese infektiose GefalBerkrankung bis hin in das
hohe Alter einstellen kann (68). Die kutane bazilldre Angiomatose ist eine vasoprolifarative
pathologische Hautverdnderung. Sie wird durch die Bakterien Rochalimaea henselae
verursacht und tritt vor allem bei Tridgern des Humanen-Immundefizienz-Virus (HIV) auf,
aber ebenso bei transplantierten Patient*innen oder bei Personen, die immunsuppressive
Medikamente einnehmen (69). Histologisch unterscheidet sich die kutane bazilldre
Angiomatose vom GP durch ein ausgedehntes neutrophilenreiches Infiltrat. Im mittleren und
tieferen Bereich zeigt sich eine perivaskulire Ansammlung von eosinophilen Globuli
(Bakterienkolonien). Die Erreger (Rochalimaea henselae) konnen mittels der Warthin-

Starry-Fiarbung nachgewiesen werden (70).

Differenzialdignostisch ist das orale GP vom periphere Riesenzellgranulom abzutrennen,
zumal sich Letzteres in Form einer roten Papel prisentiert (24). Periphere
Riesenzellgranulome koénnen sich in nahezu jedem Lebensalter entwickeln und sind
besonders hédufig vom ersten bis zum sechsten Lebensjahrzehnt anzutreffen. Das
durchschnittliche Alter der Betroffenen liegt allerdings nach mehreren umfangreichen
Studien zwischen 31 und 41 Jahren, wobei etwa 60 % der Félle bei Frauen auftreten (23).

Die differentialdiagnostischen Kriterien sind in der Tabelle 5 aufgelistet.
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Tabelle 5: Unterschiede zwischen oralen GP und Riesenzellgranulom (Quelle: Regezi et al., 2016)

Orales GP Peripheres Riesenzellgranulom

Atiologie Assoziiert mit Trauma oder Wahrscheinlich Trauma oder Irritation,
Irritation, beeinflusst durch nicht durch Hormone oder Medikation
Hormone und Medikation. beeinflusst.
Lokalisation Vorwiegend das Zahnfleisch Ausschliellich Gingiva.

betreffend, aber auch andere

traumatisierte Bindegewebe.

Histopathologie Hyperplastisches Fibroblasten-Hyperplasie mit
Granulationsgewebe polykernigen Riesenzellen
Behandlung Exzision bis zum Periost oder zur parodontalen Membran
Rezidiv Kein malignes Potential, selten Rezidiv

Das periphere odontogene Fibrom kann in jedem Alter entstehen, von der
Neugeborenenphase bis hin zur achten (71) Es handelt sich dabei um eine hyperplastische,
reaktive Proliferation von Fibroblasten und odontogenen epithelialen Nestern mit vaskuldren
Komponenten. Sie kann eine signifikante Knochenzerstorung verursachen (4, 72). Das

Fibrom ist auf der Gingiva lokalisiert und kann auch bei Schwangeren auftreten (4).

Das Basalzellkarzinom (BZK) ist der weltweit am héufigsten auftretende bosartige
Hauttumor (73). Dabei handelt es sich um eine Erkrankung des hoheren Lebensalters. Die
Pravalenz von Basalzellkarzinomen steigt nach dem 40. Lebensjahr signifikant an, aber in
letzter Zeit wurde eine erhohte Pridvalenz auch im jlingeren Bevolkerungssegment
(insbesondere bei Frauen) festgestellt. Im Kindesalter ist die Erkrankung nicht relevant (74).
Bei der dermatologischen Untersuchung wird ein aufféllig roter, kuppelférmiger, fragiler
Tumor mit einer glinzenden, feuchten Oberfldache und blutigen Krusten festgestellt. In der
Regel wird er durch eine kumulative ultraviolette (UV) Bestrahlung verursacht und ist
insbesondere im Gesicht, an Kopf und Nacken lokalisiert. Es existieren Publikationen
dariiber, dass das BZK mit einem GP verwechselt werden kann (75). Histologisch weisen
alle Subtypen des BZK ein dhnliches Muster auf: Basaloide Keratinozyten sammeln sich in
einer Struktur, die umgeben ist von Bindegewebe. Sie bleiben kontinuierlich mit der

Epidermis verbunden (73).

Das Plattenepithelkarzinom (PEK) ist das zweithdufigste Hautkarzinom unter

Kaukasier*innen (76). Es tritt hdufiger bei Personen iiber dem 50. Lebensjahr auf und ist im

16



Kindesalter ohne Relevanz (77). Das PEK présentiert sich als fokale Ulzeration mit
verhédrtetem Rand. Alle Ulzerationen, die ldnger als zwei Wochen ohne erkennbare Ursache
bestehen, miissen abgekldrt werden. Anamnestisch ist eine Verbindung mit Rauchen und
Alkoholkonsum festzustellen. Pradisponierte Lokalisationen sind der Zungenrand und die

Lippen. Histologisch relevant sind bdsartige, pleomorphe Plattenepitelzellen (78).

Das GP kann mit dem amelanotischen oder hypomelanotischen Melanom verwechselt
werden. Das durchschnittliche Patient*innenalter liegt bei iiber 50 Jahren, was darauf
hinweist, dass die Erkrankung bei Kindern nicht relevant ist. (79). Das amelanotische
maligne Melanom neigt dazu, an sonnenexponierter Haut aufzutreten und kann sich als
erythematdse, manchmal schuppige, Flecken oder Plaques mit unregelmifigen Réndern

zeigen (80).

Zur Abrundung ist noch das Kaposi-Sarkom anzufiihren, das bevorzugt bei
immunsupprimierten Personen auftritt (14). Hauptsdchlich zeigt es sich bei Méinnern im
Alter zwischen 40 und 70 Jahren. Beziiglich des Kindesalters liegen keine relevanten Daten
vor (81). Histologisch finden sich dysplastische Spindelzellen, endotheliale Defekte mit

extravasierten Erythrozyten und intrazelluldre hyaline Korperchen (9).

1.10. Behandlungsmethoden

Abhingig von der Schwere der Erkrankung sollte bei jedem Patienten und jeder Patientin
ein individueller Behandlungsweg ausgewihlt werden (82). Einerseits gibt es einzelne
Berichte, die belegen, dass ein GP spontan ohne Behandlung ausheilen kann (15, 19).
Andererseits gibt es zahlreiche therapeutische Moglichkeiten, zu denen allerdings kein
Behandlungsstandard vorliegt (4). Ein beobachtendes Vorgehen kann gewéhlt werden, wenn

das GP klein und schmerzfrei ist und nicht blutet (14).

Um eine angemessene Behandlung zu planen, miissen die Grof8e und Lage des GP ermittelt
werden. Zusitzlich sollen die Patient*innenvorstellungen hinsichtlich der Behandlung, der
Kosten und des kosmetischen Outcomes beriicksichtigt werden (82). Wenn die Lisionen
nicht sofort auf die Behandlung ansprechen, sollte eine histologische Exploration in Betracht

gezogen werden, um die klinische Diagnose zu bestétigen (83).

Die chirurgische Exzision hat im Vergleich zu anderen chirurgischen Optionen wie

Kiirettage, Shave-Exzision mit oder ohne Kauterisation sowie Kauterisation alleine die
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niedrigste Rezidivrate und ermdglicht zudem eine histologische Diagnose (84). Sie wird in
wenig einsehbaren Regionen des Korpers und beim gingivalen GP bevorzugt angewandt
(14). Die meisten GPs werden derzeit durch eine vollstindige Hautexzision behandelt, die
eine zusitzliche 2-mm-Randmarkierung umfasst, gefolgt von einem linearen Hautverschluss
(3, 20). Die Nachteile bei chirurgischen Verfahren sind die mdgliche Notwendigkeit einer
Narkose und die Narbenbildung (83).

Zur Shave-Exzision und dem gepulstem Farbstofflaser (PDL) konnten Sud et al. (2010)
aufzeigen, dass ein niitzlicher und wirkungsvoller Algorithmus die Behandlung von kleinen
GPs (< 5 mm) ausschlieflich mit dem PDL ermdglichen wiirde (85). Der gepulste
Farbstofflaser erzeugt ein helles gelbes Licht bei 585 nm oder 595 nm Wellenldnge, das
vorwiegend von Oxyhdmoglobin absorbiert wird und zur Photokoagulation fiihrt. Im
Gegensatz dazu sollten groBere GPs (> 5 mm) mit einer Shave-Exzision und direkt danach
mit dem PDL bis zur Basis des GP behandelt werden (85). Sowohl die Shave-Exzision wie

auch der PDL werden in Bereichen mit hoher kosmetischer Zielsetzung bevorzugt (14).

Die Kryotherapie mit fliissigem Nitrogen zeigt gute Ergebnisse unter den konservativen
Behandlungsoptionen in Bezug auf Rezidivrate. Es kann aber Nebenwirkungen wie

hypertrophe Narben oder eine Hypopigmentierung verursachen (84, 86, 87).

Bei der konservativen Methode der Sklerosierung werden lokale Injektionen von
Monoethanolaminen verwendet, was zu Endothelschidden, Thrombose und einer
GefaBfibrose fiihrt und letztlich eine Zerstorung von GPs verursacht (88, 89). Sie wird als
geeignete Behandlung empfohlen, wenn das GP groB ist oder schwer zugénglich liegt (88).
Die Methode fiihrt selten zu Rezidiven und hinterldsst kaum sichtbare Narben (89).

Bei der medikamentdsen Therapie werden topisch oder systemisch die beta-adrenergen
Rezeptor-Antagonisten wie Timolol, Propranolol oder Imiquimod Creme 5 %, Alitretinoin
Gel oder Phenonen fiir periunguale GPs verwendet (14, 21, 82). Die am héaufigsten
berichteten unerwiinschten Begleitreaktionen sind das Auftreten eines lokalen Erythems und
eine Schuppenbildung, was einer typischen Reaktion auf Imiquimod entspricht (90). Bei
Kindern mit GPs im Bereich des Okular- und Periungualbereiches wird eine alternative
medikamentdse Therapie mit Timolol und Propranolol vorgezogen (21). Die Auswirkungen
sind Vasokonstriktion, Angiogenese-Suppression und Keratinozyten-Migrationsstimulation

zur Reepithelialisierung (91). Dariiber hinaus gibt es Berichte zur erfolgreichen
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intraldsiondren Injektion von Kortison (Triamcinolonacetonid) (92). Es kommt jedoch nur
sehr selten vor, dass Kortikoide (Prednisolon) in Kombination mit einem Antibiotikum
(Levofloxacin) zur Reduktion der Gréfe von GPs angewendet werden (82). Zusitzlich
existieren Publikationen {iber sporadische benefizielle Effekte bei einer intralesionalen

Behandlung mit Sklerotika wie Polidocanol, Bleomycin und Sodium tetradecylsulfate (14).

1.11. Zielsetzung des Forschungsprojekts und die Auflistung der Forschungsfragen

Das Ziel der Diplomarbeit war es, die erfassten Parameter zum GP detailliert zu analysieren
und deren klinische Relevanz an der Universitétsklinik fiir Kinder- und Jugendchirurgie der
Medizinischen Universitit Graz herauszuarbeiten. Dabei sollte die Effektivitit der
angewendeten Therapieformen evaluiert werden, um fundierte Erkenntnisse fiir die
Behandlung vom GP zu gewinnen und deren Auswirkungen auf den klinischen Alltag zu

untersuchen.

Die folgenden Forschungsfragen wurden im Vornhinein definiert. Alle Fragen beziehen sich
dabei auf jene Patient*innen, die aufgrund eines GP an der Universitdtsklinik fiir Kinder-
und Jugendchirurgie der Medizinischen Universitit Graz in den Jahren von 2010 bis 2021

behandelt wurden.
Fragen zur allgemeinen Statistik:

1. Wurden gleich viele miannliche wie weibliche Jugendliche behandelt ?

2. Wie alt waren die Patient*innen bei der Erstdiagnose eines GP?

3. Wie unterscheidet sich das durchschnittliche Alter bei ménnlichen und
weiblichen Personen im Vergleich?

4. Was ist der hiufigste Vorstellungsgrund?

5. Was ist die hdufigste Lokalisation?

6. Wie lange hatten die Patient*innen Symptome, bevor sie sich zum ersten Mal im
Krankenhaus vorstellten?

7. Wie lange dauert eine durchschnittliche Narkose?

8. Wie lange dauert eine durchschnittliche Operation?

9. Wie oft wird eine Alternative im Vergleich zur Exzision gewahlt?

10. Wie viele Patient*innen wurden nach der Behandlung genéht?

11. Wie hoch ist die Komplikationsrate?
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12. Wie hoch ist die Rezidivrate?

13. Wie viele Diagnosen von GPs wurden histologisch bestétigt?

14. Wie viele Termine nahmen die Patient*innen wahr, bevor sie als geheilt galten?

15. Wie lange dauerte es von der ersten Vorstellung bis zur Heilung? (in Tagen)

16. Wie haufig wurden die Patient*innen nachuntersucht und erfolgte dies beim
Hausarzt, im  Krankenhaus oder durch eine  telemedizinische

Befundbesprechung?

2. Material und Methoden

2.1.Studiendesign und Ubersicht

Bei dem vorgelegten Studienprojekt handelt sich um eine retrospektive, monozentrische,
Datenanalyse aller zwischen den Jahren 2010 bis 2021 behandelten Patient*innen mit GP an
der Universitétsklinik fiir Kinder- und Jugendchirurgie in Graz. Der Ethikantrag wurde
11.10.2021 mit der EK-Nr 34-028 ex 21/22 an die Ethikkommission gestellt und ohne
Einwand am 07.04.2022 stattgegeben.

2.2. Studienpopulation

Insgesamt wurden 153 Patient*innen in die Studie eingeschlossen. Das betraf alle
Patient*innen zwischen dem 3. Lebensmonat und dem 17. Lebensjahr, die mit einem GP der
Haut an der Universititsklinik fiir Kinder- und Jugendchirurgie der Medizinischen
Universitédt Graz vorgestellt wurden. Die Patient*innencharakteristika beziehen sich auf den

Zeitpunkt des Einschlusses in die Studie.

2.3.Durchfithrung

Die Rohdaten wurden vom Institut fiir medizinische Informatik; Statistik und
Dokumentation an der Medizinischen Universitit Graz erhoben und in einer Excel-Tabelle
tibermittelt. Anhand der Patient*innennummer wurden anschlieend die Patient*innendaten
im Krankenhaus-Informationssystem des LKH-Graz (MEDOCS) abgerufen und alle nétigen
Informationen gesammelt. Dafiir wurden alle Dokumente im Zusammenhang mit den
jeweiligen GPs abgerufen und die Informationen in einer Excel-Tabelle gesammelt.

Insgesamt wurden pro Patient*in 20 Parameter erhoben:

Patient*innendaten:
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Geburtsdatum

2. Geschlecht (Limitation: aus Dokumentationsgriinden wurde nur zwischen ménnlich
und weiblich unterschieden, da weitere Geschlechter mittels Medocs nicht erfasst
werden)

3. Alter

Diagnosedaten:

1. Operationsdatum

2. OP-Dauer (Operationsschnitt bis Operationsnaht)

3. Dauer der Narkose (Narkosebeginn und -ende)

4. Lokalisation (Korperregion: Kopf, Hals, obere Extremitdt, Thorax, Riicken,
Abdomen, untere Extremitit)

5. Vorstellungsgrund (Blutung oder Schwellung)

6. Erstbehandlung der Erstdiagnose (in diesem Abschnitt wurde erfasst, welche

BehandlungsmafBinahmen angewendet wurden: chirurgische Exzision, Lapisierung,

Beobachtung oder Diathermie)

Rezidiv und Komplikationsdaten:

7.
8.
9.

Vorhandensein eines Rezidivs
Datum des Auftretens des Rezidivs

Behandlung des Rezidivs

10. Komplikationen: in dieser Spalte wurde erfasst, welche Arten an Komplikationen

vorlagen (Wundheilungsstorung, Rezidiv, Infektion, Blutung, Allergie auf Lokal-
Anésthetikum)

Andere Daten

NS kR

Histologische Daten

Datum der ambulanten Erstvorstellung

Datum der letzten Kontrolle

Art der letzten Kontrolle (beim Hausarzt, telefonisch, ambulant)
Anzahl von Vorstellungen (inklusive OP-Tag und Nachkontrollen)
Art des primédren Wundverschlusses

Zeitpunkt des Symptombeginns
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Alle Forschungsarbeiten wurden an einem passwortgeschiitzten Personalcomputer an der
Universitétsklinik fiir Kinder- und Jugendchirurgie des LKH-Graz durchgefiihrt. Die Daten
waren wihrend des gesamten Untersuchungsprojektes ausschlieflich fiir die

Mitarbeiter*innen an der Studie und die betreuenden Personen zuginglich.

2.4.Statistik

Die Daten aus der Excel-Tabelle wurden in das Statistikprogramm SPSS tibergefiihrt und fiir
weitere statistische Analysen vorbereitet. Alle vordefinierten Fragen konnten mithilfe von
statistischen Methoden beantwortet werden. Dafiir musste eine Binarisierung durchgefiihrt
werden. Darunter wird die sog. ,,Dummy-Kodierung* verstanden, bei der eine kategorielle
Variable mit zwei Ausprdagungen (ja/nein) in eine binire Variable (0/1) umgewandelt wird.
Bei Variablen mit mehr als zwei Ausprdgungen oder verschiedenen Klassen erfolgte
ebenfalls eine Kodierung nach Zahlen (1-X). Im Anschluss konnten die vordefinierten
Fragen nach dem folgenden statistischen Vorgehen beantwortet werden. Zu Beginn wurden
die jeweiligen Daten mithilfe des Kolmogorov-Smirnov-Tests auf Normalverteilung
tiberpriift. Des Weiteren erfolgte in SPSS eine visuelle Priifung auf die Normalverteilung
mit QQ-Diagrammen. Ergab sich aus dieser priméren Uberpriifung eine Normalverteilung,
so wurde fiir die weitere statistische Testung ein t-Test gewdhlt. Konnte jedoch eine
Normalverteilung ausgeschlossen werden, wurde filir den Vergleich von zwei unabhédngigen

Variablen der Mann-Whitney-U-Test angewendet.

Bei einigen Fragestellungen sollte zudem der Zusammenhang zwischen einer unabhingigen
und einer abhingigen Variablen untersucht werden. Dafiir wurden die Variablen auf eine
Korrelation getestet und der jeweilige Korrelationskoeffizient wurde nach dem Pearson-
Korrelationstest dargestellt. Das Signifikanzniveau wurde bei allen Tests (wie in der Statistik
iiblich) auf einen p-Wert von <0,05 bestimmt. Um die Ergebnisse der Statistik besser
darstellen zu konnen, wurden verschiedene Diagramme erstellt. Darin wurden je nach
Normalverteilung der Median und der Interquartilsabstand bzw. der Mittelwert und die

Standardabweichung dargestellt.

Zum Datenschutz kann erwidhnt werden, dass die Datenverarbeitung in einer Weise erfolgte,
dass die personenbezogenen Daten nur indirekt erkennbar waren. Dies wurde durch eine
fortlaufende Nummerierung zur Pseudonymisierung erreicht. Die kodierten Daten wurden

in einer gesicherten Excel-Datei auf einem zugangsbeschrinkten PC an der
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Universitétsklinik fiir Kinder- und Jugendchirurgie Graz gespeichert und spiter analysiert.

Der Zugriff auf die Originaldaten war ausschlieBlich autorisierten Personen vorbehalten.

3. Ergebnisse — Resultate mit graphischen Darstellungen
3.1 Geschlechtsverteilung
Das Patient*innenkollektiv umfasste 153 Personen. In Bezug auf Abbildung 7 machen
ménnliche Patienten mit 61 % (n = 94) den groBeren Teil aus. Damit ergibt sich ein

weiblicher Anteil von 39 % (n=59) (Abbildung 7).

59
38,56%

Bménnlich
Bweiblich

94
61,44%

Abbildung 7: Anteil der weiblichen und ménnlichen Patient*innen mit GP
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3.2 Altersverteilung fiir das Auftreten eines GP:

Die Abbildung 8 veranschaulicht das Alter der Patient*innen zum Zeitpunkt der Diagnose.

Aus der Grafik ist ersichtlich, dass im Sduglings- und Kleinkindalter (bis zum dritten

Lebensjahr) (49 %, n = 75) ein GP diagnostiziert wurde. Am seltensten wurde ein GP bei

jugendlichen Patient*innen im Alter von 13 bis 17 Jahren (3,9 %, n = 6) diagnostiziert. Die

Grafik zeigt eine Linksverschiebung mit einem mittleren Alter von 5 Jahren + 4.

40
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20,92%
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Haufigkeit

7
6 o o, O 458%
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1,31% 1,31%
0,65% m e 0,65%

Alter

Abbildung 8: Das Alter der Patient*innen zum Zeitpunkt der Diagnosestellung
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3.3 Altersverteilung aufgeschliisselt nach Geschlecht bei der Erstdiagnose

Es gibt einen statistisch nicht signifikanten Altersunterschied zwischen méannlichen und
weiblichen Patient*innen (Q: Median = 2,0; IQR: 5,0 ; J: Median= 4,0 ; IQR: 7,0;
Q/3p=0,243). Die nachfolgende Abbildung 9 (Boxplot) veranschaulicht die obigen Angaben
deutlich.

20

-

"910

<
| !
0

méannlich weiblich
Geschlecht

Abbildung 9: Boxplots im Kontext mit Alter und Geschlecht
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3.4 Vorstellungsgriinde: Blutungen vs. Schwellungen
GemilB Abbildung 10 waren Blutungen mit 66 % (n = 101) der hiufigste klinische
Vorstellungsgrund, wihrend 34 % (n = 52) der Patient*innen Schwellungen als Symptom

angaben.

52
33,99%
CIBlutung
.Schwellung

101
66,01%

Abbildung 10: Hiufigste Vorstellungsgriinde: Blutungen vs. Schwellungen
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3.5 Verteilung und Hiufigkeit der Lokalisation von GPs

Am héufigsten wurde ein GP am Kopf (n=103; 67,32 %) diagnostiziert. Die anderen
Lokalisationen kamen selten (<20 %) vor. Am zweithdufigsten wurde ein GP an den oberen
Extremitdten entdeckt (n =18; 11,76%). Die Lokalisationen im Bereich des Halses (n=9;
5,23 %), des Thorax (n=8; 5,23 %), des Riickens (n=11; 7,19 %), der unteren Extremititen
(n=3; 1,96 %) und der Bauchwand (n=1; 0,65 %) traten deutlich seltener auf (Abbildung
11, 12).

120

67,32%
103

100

]
o

60

Haufigkeit

40

11,76%
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0,65%
1

Kopf OEx Raicken Hals Thorax TUEx Abdomen
Lokalisation

Abbildung 11: Hiiufigkeit der Lokalisierung eines PG
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Kopf 67,32%

Hals 5,88%
Thorax 5,23%

obere Extremitdt 11,76%
Riicken 7,19%

Bauchwand 0,65 %

untere Extremitat 1,96%

Abbildung 12: Schematische Darstellung der Lokalisation von GPs (Eigene Darstellung,
2024)
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3.6 Symptomdauer vor dem ersten Krankenhausbesuch

Die Patient*innen in unserer Studie hatten folgende Symptome: Blutung und Schwellung
(Zunahme der Lésion). Im Durchschnitt hatten die Patient*innen ein Symptom 3 Monate
lang = 2 (Median: 2,0, IQR: 2,0), bevor sie sich zum ersten Mal im Krankenhaus vorstellig
waren. Die Symptomdauer bis zur ersten Vorstellung haben eine grofle Bandbreite von einer
Woche bis 24 Monate (Abbildung 13). Es gibt einen statistisch nicht signifikanten
Unterschied zwischen der ,,Symptomdauer* und dem ,,Geschlecht” (9: Median = 1,5; IQR:
2,0; & Median= 2,0; IQR: 2,0, /3 p=0,351)

48
50 43,24%

40

a0
23
20,72%

Haufigkeit

bis 1 Monat = 1tis 2 =2his 3 =3bisd =4 bis 5 =5bis 6 =6bis 12 = 12bis 24
Ilonate Ifonate IMonate Ilonate IMonate IMonate Idonate

Symptombeginn

Abbildung 13: Symptomdauer bis zur Erstvorstellung
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3.7 Narkosedauer

Abbildung 14 zeigt, dass im Durchschnitt die Narkosen 39 + 13 Minuten lang dauerten. Die
kiirzeste Narkose dauert 13 Minuten, die ldngste 1 Stunde und 27 Minuten in Anspruch.

%0 38.69%

30

22.63%

20

Prozent

16,79%
11,68%

10

4,38%

2,19% 2.92%

0,73%

bis 20 20 bis 30 30 bis 40 40 s 50 50 bis 60 60 bis 70 70 bis 80 won 80

Narkosedauer in Minuten

Abbildung 14: Narkosedauer bei beiden Geschlechtern

Es gibt einen statistisch nicht signifikanten Unterschied zwischen der ,,Narkosedauer" und
,,Geschlecht (?: Median =39; IQR: 17; p - &: Median=36; IQR: 14, /3 p=0,345) (siche
Abbildung 15).
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Abbildung 15: Boxplot in Bezug auf Narkosedauer und Geschlecht
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3.8 Operationsdauer

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass, die Dauer von Operationen in dieser
Stichprobe stark variiert, wobei die meisten Operationen zwischen einer und 35 Minuten
dauern. Im Durchschnitt betrug die OP-Dauer 1147 Minuten. Unter 10 Minuten wurden
prozentual 55 % der Operationen durchgefiihrt. Die Operationen, die langer als 20 Minuten
dauerten, machten 9 % aus (Abbildung 16).

Es gibt einen statistisch nicht signifikanten Unterschied zwischen ,,Operationsdauer" und

,,Geschlecht (Q: Median = 9,0; IQR 9,0; &J': Median= 9,0; IQR: 7,0 , /& p=0,727).
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Abbildung 16: Operationsdauer
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3.9 Alternative zur Exzision

Aus den Ergebnissen in Bezug auf die Erstbehandlung zeigt sich, dass chirurgische Eingriffe
mit einer Haufigkeit von 137 Féllen (89,5 %) am hiufigsten vorkommen. Die Alternative
zur Exzision, ndmlich das Lapisieren, wird im Vergleich zur chirurgischen Behandlung,
weniger haufig durchgefiihrt. Das Lapisieren wurde lediglich in 7 Fillen (4,58 %)
angewendet (siche Abbildung 17).

Neben der chirurgischen Behandlung und dem Lapisieren wurden Alternativen in Betracht
gezogen. Diese Formen der Erstbehandlungen lielen sich wie folgt differenzieren:

- Klinische Beobachtung: In 4 Fillen (3,27 %) wurde entschieden, die Situation zunichst zu
beobachten, ohne sofort eine interventionelle MaBnahme durchzufiihren.

- Diathermie: In 5 Féllen (3,27 %) wurde die Diathermie als Behandlungsmethode gewéhlt.
Es zeigt sich also, dass neben der chirurgischen Entfernung und dem Lapisieren auch
Optionen des Beobachtens und der Diathermie in einem geringeren Ausmalf} in Betracht

gezogen wurden.

137
89,54%

150

o
=]

Haufigkeit

50

7 5 4
4,58% 3,27% 2.61%
0 | 1 I |
Chirurgisch Lapisieren Diathermie Beobachten
Erstbehandlung

Abbildung 17: Uberblick iiber die Art der Behandlung
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3.10 Wie viele Patient*innen wurden nach der Behandlung genéiht?

Die Abbildung 18 gibt einen Uberblick iiber das Vorhandensein von chirurgischen
Wundverschliissen mit Naht nach einer operativen Intervention. Die Ergebnisse deuten
darauf hin, dass die Operationen mit primidrem Verschluss mit einer Haufigkeit von 116
Féllen (75,82 %) hdufiger waren und somit ein primérer Verschluss der Exzisionswunde in

37 Fallen (24,18 %) nicht durchgefiihrt wurde.

75,82%
116

24.18%
37

.ohne priméren
Verschluss

.mit primérem
Verschluss

Abbildung 18: Vergleichender Uberblick beziiglich der Anzahl der primiren

Wundverschliisse nach Exzision eines GP
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3.11 Komplikationsrate

Die Komplikationsrate betrug 8,49 %. Dies bedeutet, dass von den 153 Fillen insgesamt bei 13
Personen Komplikationen auftraten Die hiufigste Komplikation war die Wundheilungsstérung,
die in 6 Fillen (3,92 %) beobachtet wurde. Des Weiteren wurden Rezidive in 3 Fillen (1,96
%), Infektionen in 3 Fillen (1,96 %) und eine allergische Reaktion (0,65 %) auf das
Lokalanésthetikum verzeichnet.

Die Mehrzahl der Behandlungen (91,50 %) verlief demnach ohne Komplikationen. Dies zeigt
mit anderen Worten, dass die tiberwiegende Mehrheit der BehandlungsmafBBnahmen risikoarm

ist (siche Abbildung 19).

0,
1,96% 1=9:f/°
392% 3 0.65%
6 1

Komplikation
FKeine
B Wundheilungstérung
[ Rezidiv
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B Allergie LA

91,50%
140

Abbildung 19: Art und Quantitit der Komplikationen
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In der Tabelle 6 werden unterschiedliche Parameter im Kontext mit Komplikationen aufgelistet.
Die Patient*innen waren zwischen einem und 17 Jahre alt, mit einem Durchschnittsalter von
etwa 8+5 Jahren. Die Geschlechterverteilung war fast ausgeglichen, mit einer leichten
Uberreprisentation von ménnlichen Patienten (n=7, 53,8%) gegeniiber Patientinnen weiblichen
Geschlechts (n=6, 46,2%)).

Die Lokalisation der Lésionen variierte wie folgt: 6 Fille betrafen den Kopf (46,2%), 4 Fille
die obere Extremitét (30,8%) und 2 Fille den Korperstamm (15,4%), ein Fall den Hals (7,7%).
Die Initialtherapie war ausschlieBlich eine chirurgische Exzision.

Die am héufigsten angewandte Therapiemethode fiir Komplikation war die lokale Therapie.
Die lokale Wundreinigung erfolgte in 7 Féllen, oftmals in Kombination mit anderen
MaBnahmen wie der Anwendung von sterilem Verbandmaterial oder von Salben respektive
Gelen (Fucidin-Salbe, Beta-Gel) bei Wundheilungsstérungen Eine Adaptierung der
Wundrénder erfolgte mit Steristrips, Leukostrip oder Vicryl-Einzelknopfnaht. Antibiotika
wurden in zwei Féllen eingesetzt (oral/intravends), um die vorliegenden Infektionen zu
behandeln. Medikamente zur Schmerzlinderung (Diclofenac, Novalgin, Ibuprofen) wurden bei
Bedarf verordnet. Eine chirurgische Exzision in Vollnarkose war dreimal bei Rezidiven
erforderlich.

In unserer Untersuchung wurden 8 Fille gemif der Clavien-Dindo-Klassifikation als Grad I, 2
Félle als Grad II und 3 Félle als Grad IIIB klassifiziert. Diese Einstufung basiert auf dem
Schweregrad der postoperativen Komplikationen: Grad I umfasst minimale Komplikationen,
die keiner spezifischen Behandlung bediirfen, Grad II erfordert eine medikamentdse Therapie,
und Grad IIIB beschreibt Komplikationen, die einen erneuten chirurgischen Eingriff unter

Vollnarkose notwendig machen.
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Tabelle 6: Differenzierte Kenndaten bei Komplikationen --

N A G Lokalisation Initiale Therapie KA TA Therapie des Rezidivs/Komplikation KB CDK
17 13 M Oberlippe Chir. Exzision in Vollnarkose Allergie LA LT Diprogenta I
41 6 M Hals links ab Chir. Exzision in Vollnarkose Infektion LT Lokale Wundreinigung, Medical Honey, Verband 8 I

dem mittleren Drittel des M.
SCM
51 6 w Hochtemporal links Chir. Exzision in Vollnarkose WHS LT Waundreinigung. Anlegen eines Mepilex-Borderverbandes, Antibiothische 32 I
Therapie mit Ospexin Granula 250 mg/ Sml 3x tgl fiir 1 Woche per os
61 6 W Daumen rechts Chir. Exzision in Lokal Rezidiv OP Chir. Exzision in Vollnarkose 78 1B
Aniisthesie
75 12 W Unterer Rippenbogen rechts Chir. Exzision in Vollnarkose WHS LT Waundreinugung, Cosmopor 11 I
83 1 M An der behaarten Kopfhaut , Chir. Exzision in Vollnarkose Infektion LT Wundreinigung und Versorgung mit Beta-Gel 2 II
Hochparietal rechts Antibiose mit Unasyn i.v. (stationir) Novalgin und Nureflex
85 17 M Temporal links Chir. Exzision in Vollnarkose WHS MT Diclofenac 50mg Tbl. bis 2x1 p.o 1 I
bei Bedarf
87 11 M Riicken Flanke links Chir. Exzision in Vollnarkose WHS LT Wundreinigung, Adaptierung mit Steristrips, Medical Honey 10 I
94 6 w Handgelenk links palmar Chir. Exzision in Vollnarkose =~ WHS/Infektio MT Fucidin Salbe 2x tgl fiir 5 Tage 33 I
n
96 11 w Kinn rechts Chir. Exzision in Vollnarkose Infektion LT Wundreinigung mit Octenisept, Wundadaptation mit einem Leukostrip 7 I
125 6 M 2. Finger in Hohe DIP-Gelenk Z.n. Teilexzision + Rezidiv/ Z.n. OP Chir. Exzision in Vollnarkose 5 1B
palmarseitig Warzentinktur Teilexzision
134 1 w Zeigefinger Exzision Rezidiv OP Chir. Exzision in Vollnarkose 41 1B
links
148 11 M Hochoccipital Chir. Exzision in Vollnarkose WHS LT Wundreinigung, neuerliche Adaptation mit 7 I

einer Vicryl rapid 3/0 Einzelknopfnaht,
MT: Ibuprofen 400mg bis 3x1 tgl. fiir max. drei Tage bei Bedarf

! Klinische und demografische Daten von 13 Patient*innen (einschlielich Jahrgang, Geschlecht, Lokalisation, Komplikationsart, Initialtherapie, Clavien-Dindo Klassifikation und Therapie des Rezidivs). M —

ménnlich, W - weiblich, WHS — Wundheilungsstérung, M.SCM - Musculus sternocleidomastoideus, LA — Lokalanésthesie, LT - Lokaltherapie, MT - Medikamentdse Therapie, G — Geschlecht, KA — Komplikationsart,
TA — Therapieart, KB — Komplikationsbeginn in Tagen, C D K — Clavien und Dindo Klassifikation, Chir. — Chirurgische, tgl. — tiglich, Z.n. — Zustand nach, p.o. — per os
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3.12 Rezidivrate
Die Rezidivrate betrigt 1,96 %, was bedeutet, dass lediglich in drei von 153 Fillen ein erneutes

Auftreten eines GP die Folge war (siehe Abbildung 20).

1,96%

Hohne Rezidiv
Bnit Rezidiv

150
98,04%

Abbildung 20: GP-Rezidivrate

In Tabelle 7 werden 3 Fille (2 ménnlich, 1 weiblich) mit GR-Rezidiv nach initialer Behandlung
in Bezug auf unterschiedliche klinische Daten dargestellt. Die Zeitspanne bis zum erneuten

Auftreten eines Problems variierte zwischen 5 und 78 Tagen.

Die Rezidive fanden sich ausschlieBlich an der oberen Extremitit (Daumen n=1, Zeigefinger
n=2). Beim Daumen rechts sowie beim Zeigefinger links wird jeweils eine chirurgische
Exzision unter lokaler Anédsthesie als initiale Therapie durchgefiihrt. Am Zeigefinger rechts, in
Hohe des DIP-Gelenks, palmarseitig, erfolgt eine Teilexzision in Kombination mit der
Anwendung einer Warzentinktur. Das Auftreten der Rezidive erforderte chirurgische Eingriffe
in Vollnarkose. Alle Fille wurden geméll der Clavien-Dindo-Klassifikation als Grad III B
eingestuft.
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Tabelle 7: Differenzierte Kenndaten bei Rezidiven

ID Alter G Lokalisation Initialtherapie Therapie des Rezidivs Dauer bis zum Rezidiv Clavien-Dindo Klassifikation
64 6 w Daumen rechts Chir. Exzision in Lokal Anésthesie Chir. Exzision in Vollnarkose 78 Tage 1B
130 6 M  Zeigefinger in Hohe DIP- Teilexzision + Warzentinktur Chir. Exzision in Vollnarkose 5 Tage I B
Gelenk palmarseitig
139 1 w Zeigefinger Chir. Exzision in Lokal Chir. Exzision in Vollnarkose 41 Tage 1B
links Andisthesie(auswartig)

Klinische und demografische Daten (Jahrgang, Geschlecht, Lokalisation, Clavien-Dindo, GR-Wiederauftrittsdauer, Initialtherapie, Rezidivtherapie) von drei

Patient*innen mit Rezidiven. Chir. - Chirurgische, DIP - distale Interphalangealgelenk
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2.13 Histologische Bestitigung

Von den 153 ausgewerteten Fillen wurden 110 klinischen Diagnosen (71,90 %) von GP
histologisch bestétigt (siche Abbildung 21). In 23 Fillen (15,03 %) wurde keine
histologische Untersuchung durchgefiihrt, da die Diagnose durch das eindeutige klinische
Erscheinungsbild gesichert war. In 20 Féllen (13,07 %) wurden Diagnosen gestellt, die nicht

einem GP entsprachen (siche Tabelle 8).
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Histologische Klinische Diagnose Andere Diagnosen
Bestiatigung der
klimischen Diagnose
Histologie

Abbildung 21: Hiufigkeit der histologischen Befundung eines GP

In Tabelle 8 erfolgt eine Zusammenfassung von alternativen Diagnosen. Die haufigsten
histologischen Diagnosen sind Entziindungsinfiltrate und Spitz-Navus, die jeweils 15 % der
Félle ausmachen. Weitere hdufige Diagnosen sind das Molluscum contagiosum,
Xanthogranulom, der melanozytirer Navus und unspezifische histologische Verdnderungen,
die jeweils 10 % der Fille darstellen. Seltenere Diagnosen sind das Syringozystadenoma
papilliferum, die granulomatdse Follikulitis und Perifollikulitis, das Osteochondrom, eine

granulomatdse Dermatitis mit Elastophagozytose sowie die Prurigoldsion und Ranula.
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Tabelle 8: Alternative Diagnosen anstelle von GP

Histologische Diagnose Anzahl Prozent
Spitz-Névus 3 15%
Entziindungsinfiltrate 3 15 %
Molluscum contagiosum 2 10
Xanthogranulom 2 10
Melanozytérer Névus 2 10
Nicht spezifische Verdnderungen 2 10
Syringozystadenoma papilliferum 1 5
Granulomatose Follikulitis und Perifollikulitis 1 5
Osteochondrom 1 5
Granulomatdse Dermatitis mit Elastophagozytose 1 5
Prurigoldsion 1 5
Ranula 1 5
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3.14 Vorstellungszahl bis zur vollstindigen Heilung

Die Abbildung 22 =zeigt die Anzahl an Vorstellungen, welche die Patient*innen
wahrgenommen haben, bevor sie als geheilt aus dem Therapieprozess genommen wurden.
Aus der Abbildung 22 1isst sich erkennen, dass zwei bis drei Klinikbesuche ausreichten, um
Patient*innen mit GP erfolgreich behandelt zu haben (n = 106, 69,28 %). Im Durchschnitt
hatten die Patient*innen 3 + 2 Einweisungen in das Krankenhaus. Die Mindestzahl der

Krankenhausaufenthalte belief sich auf einmal und die Hochstzahl betrug17-mal.

Es gibt einen statistisch nicht signifikanten Unterschied zwischen ,,Vorstellungszahl* und

,,Geschlecht* (Q: Median = 2; IQR 1; &: Median= 3; IQR: 1, /3 p=0,262).

&0

53 53
34,64% 34,64%

50

40 -

30

Haufigkeit

18

1l 11.76%

20 11.11%

1 2 3 4 5 5 7 17

Anzahl von Vorstellungen

Abbildung 22: Anzahl der GP-assoziierten Vorstellungen im Krankenhaus

Andere Extremfélle mit mehr als 6 Vorstellungen sind zusammengefasst.

Ein Patient hatte wegen der notwendigen Nachsorge und Behandlung von Komplikationen
(Wunddehiszenz ,Wundheilungsstorungen), die nach einer initialen Operation aufgetreten
sind, 17 Krankenhausaufenthalte. Dabei waren wiederkehrende Kontrollen und weitere
Eingriffe erforderlich, um die Wundheilung zu unterstiitzen und zu {iberwachen.
Ein weiterer Patient war 7-mal im Krankenhaus vorstellig, weil er wiederholt Blutungen aus
einem GP hatte. Drei Patient*innen wurden 6-mal im Krankenhaus behandelt. Ein Patient
hatte von Anfang an ein infiziertes GP, was wiederholte Kontrollen und schlielich eine

Operation erforderlich machte. Ein Patient hatte von Anfang an ein infiziertes GP, was
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wiederholte Kontrollen und schlieBlich eine Operation erforderlich machte. Ein anderer
Patient musste aufgrund einer Wundinfektion nach der Operation behandelt werden, um die
Infektion zu bekdmpfen und die Wundheilung zu iiberwachen. Der dritte Patient war
aufgrund der notwendigen Nachsorge wegen eines Rezidivs und anscheinend wegen einer
unzureichenden Behandlung im Krankenhaus, da das GP zu Beginn in Lokalandsthesie

abgetragen wurde, was moglicherweise zu einem Rezidiv fiihrte.

3.15 Zeitspanne bis zum Therapieerfolg - Variationen und Durchschnittswerte
Die Abbildung 23 zeigt den Zeitraum in Tagen von der ersten bis zur letzten hospitalen
Vorstellung Bei der Dauer von der ersten Vorstellung bis zur Heilung liegt der Mittelwert bei

28 + 38 Tagen.

Es gibt einen statistisch nicht signifikanten Unterschied zwischen der ,,Behandlungsdauer*

und dem ,,Geschlecht“. (Q: Median = 17; IQR 36; &: Median= 15; IQR: 20, /3 p=0,390).
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Abbildung 23: Variationen hinsichtlich der Dauer (in Tagen) bis zur GP-Heilung
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3.16 Die Bandbreite von Nachuntersuchungen und Kontrollen

Die Patient*innen wurden in unterschiedlichen Umgebungen (Abbildung 24)
nachuntersucht:

In 49 Fillen (32,89 %) fand die Nachuntersuchung beim Hausarzt statt. Die gleiche Anzahl
an Féllen ergab sich fiir die telefonische Kontaktaufnahme (49 Fille/32,89 %). Bei 51
Personen (34,23 %) fand die Nachuntersuchung ambulant statt. Die Ergebnisse zeigen, dass
die Nachuntersuchungen und Kontrollen nahezu gleichméfBig auf Hausarztbesuche,

ambulante Termine und telefonische Kontaktaufnahmen verteilt sind.

49

o1 32,89%

34,23%

[Mbeim Hausarzt
Btelefonisch

[CJambulant

49
32,89%

Abbildung 24: Nachuntersuchungen in verschiedenen Umgebungen
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4. Diskussion
4.1 Antworten auf die Forschungsfragen
Zielsetzung des Forschungsprojektes ist eine differenzierte Defizitanalyse, um eine
Verbesserung der Behandlungskonzepte fiir ein GP vornehmen zu kdnnen. Dazu soll auch

die nachfolgende eingehende Bearbeitung der einzelnen Forschungsfragen beitragen.

4.1.1 Wurden gleich viele ménnliche wie weibliche Jugendliche behandelt?

In Abschnitt 3.1 (siche auch Abbildung 7) wurde bereits erldutert, dass das
Geschlechterverhiltnis von medizinisch betreuten weiblichen zu ménnlichen Kindern und
Jugendlichen mit GP 1:1,59 betrug, was einer Uberrepriisentation von ménnlichen (n=94)
im Vergleich zu weiblichen Personen (n=59) entspricht. Unsere Ergebnisse stimmen mit
mehreren Studien tiberein, die ebenfalls eine hohere Inzidenz von GP bei Ménnern berichten
(15, 19, 93). Es gibt wenige Studien, die sich konkret auf Kinder konzentrieren. Patrice et
al. (1991) fanden in ihrer Studie eine ménnliche Priavalenz von 60,7 %, dass nahe an den
Daten unserer Studie liegt. Das Verhiltnis von weiblichen zu ménnlichen Kindern betrug 2:3
(20). Diese Ergebnisse werden durch Pagliai und Cohen (2004), Giblin et al. (2007) und
Akamatsu et al. (2015) ebenfalls bestitigt (15, 19, 93).

Das orale GP wird haufiger bei Frauen berichtet (2, 18). Weitere Studien unterstiitzen die
Ergebnisse: Neville et al. (2015) sowie Gordon-Nunez et al. (2010) behaupten, dass die
meisten Studien eine Pradisposition fiir weibliche Patient*innen zeigen, moglicherweise
bedingt durch hormonale Ursachen, die den vaskulidren Einfluss betreffen (23, 94).
Schlussfolgernd kann gesagt werden, dass mannliche Kinder bis zum Alter von 18 Jahren
héiufiger betroffen sind, wéhrend Frauen in ihren reproduktiven Jahren eine hohere Pravalenz

aufweisen. Nach dem 40. Lebensjahr ist die Geschlechterverteilung ausgeglichen (2).

Die hohere Priavalenz von GP bei Ménnern konnte durch verschiedene Faktoren erklért
werden. Moglicherweise spielen hormonelle Unterschiede eine Rolle, da Androgene in der
Wundheilung und in der Entziindungsantwort eine wichtige Rolle spielen (95). Ein weiterer
potenzieller Faktor konnte die unterschiedliche Exposition gegeniiber Risikofaktoren wie
mechanische Traumata sein, die bei Méannern haufiger auftreten. Allerdings widerspricht die
Studie von Pagliai und Cohen (2004) dieser Annahme. Pradisponierende Faktoren wie
Traumata wurden nur in 4,5 % der Fille festgestellt. Die Mehrheit der Patient*innen (76,8%)

hatte keine identifizierten pradisponierenden Faktoren (19).
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Unsere Ergebnisse liefern wichtige Hinweise auf eine geschlechtsspezifische Priavalenz von
GP bei Kindern- und Jugendlichen, die bei der klinischen Bewertung und Behandlung dieser

Erkrankung beriicksichtigt werden sollten.

4.1.2 Wie verteilt sich das Alter der Patient*innen bei der Erstdiagnose von GP?

In Ubereinstimmung mit den Forschungsergebnissen wurden 63 % der Patient*nnen vor dem
fiinften Lebensjahr mit GP diagnostiziert (siche Abbildung 8). Der Trend zeigt der
Altersverteilung bei der Erstdiagnose von GP eine deutlich hohere Priavalenz bei jungen
Patient*innen (19). Ahnliche Ergebnisse wurden in der retrospektiven Analyse von Patrice
et al. (1991) berichtet, die eine Privalenz von 42 % bei Kindern unter fiinf Jahren zeigte. Die
meisten Diagnosen wurden im ersten Lebensjahr gestellt, was unsere Befunde weiter
unterstiitzt (n=32, 21%). Anders verhélt sich bei Amirchaghmaghi et al. (2008), dass GP am

hiufigsten bei Teenager*innen und jungen Erwachsenen auftritt (47).

Am seltensten wurde GP in unserer Studie bei Jugendlichen im Alter von 13 bis 17 Jahren
diagnostiziert, was nur 4% der Fille ausmacht (n = 6). Patrice et al. zeigen 4,5 % der Fille
in der Altersgruppe von 15 bis 17 Jahren dhnliche Ergebnisse. (20). Dies unterstreicht eine

deutliche Altersabhéngigkeit in der Diagnose von GP bei jlingeren Altersgruppen.

4.1.3 Wie unterscheidet sich das durchschnittliche Alter beim ménnlichen Geschlecht im

Vergleich zum weiblichen?

Das Durchschnittsalter in unserer Studie betrug 5+4 Jahre. Ahnliches ergab eine
Untersuchung von Pagliai und Cohen (2004). Dabei hatten die Kinder ein Durchschnittsalter
von 5,9 Jahren (Spanne: vier Monate bis 17 Jahre) bei den diagnostizierten Féllen (19). In
Abschnitt 3.3, Abbildung 9 wurde gezeigt, dass im Durchschnitt waren die Méadchen 4 + 4

Jahre alt, weobei die Buben ein Alter von 5 + 4 Jahren hatten.

Koo et al. (2017) beschreiben, dass bei Kindern im Alter bis zu neun Jahren mehr ménnliche
als weibliche Patient*innen mit GP beobachtet wurden, wihrend das Geschlechterverhéltnis

bei den zehn- bis 19-Jdhrigen ausgeglichen war (42).
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4.1.4 Was ist der hdufigste Vorstellungsgrund fur Patient*innen mit GP?

Die vorhandenen eigenen Daten legen nahe, dass Blutungen mit 101 Féllen (66 %) am
hiufigsten als Vorstellungsursache vorkommen. Das GP wird oft durch seine Neigung zu
spontanen (manchmal erheblichen) Blutungen klinisch auffillig. Die Héufigkeit von
Blutungen diirfte auf die vaskuldre Natur des Granuloms zuriickzufiihren sein, da dieses
reich an Kapillaren ist, welche leicht verletzlich sind (20). Die klinische Relevanz dieser
Erkenntnis besteht darin, dass Arzt*innen bei der Untersuchung von Patient*innen mit
ungeklirten Haut- oder Schleimhautblutungen differentialdiagnostisch das Vorliegen eines
GP mitbedenken sollten. Eine friihzeitige Diagnose kann dabei helfen, unnétige Tests und
Behandlungen zu vermeiden und Patient*innen schnell einer adiquaten Therapie
zuzufiihren. Schwellungen wurden in 52 Fillen (34 %) als Vorstellungsgrund dokumentiert
(siche Abbildung 10). Die Schwellung ist oft das erste sichtbare Zeichen und die schnelle
GroBenzunahme des Tumors veranlasst die Eltern betroffener Kinder oder die Patient*innen
dazu, medizinischen Rat einzuholen. Die Daten der vorgestellten Diplomarbeit unterstiitzen
die Uberlegung, dass ein GP nicht nur durch seine Blutungsneigung, sondern auch durch
sichtbare Gewebeschwellungen klinisch relevant ist. Diese Schwellungen kdnnen je nach
Lokalisation und GroBe des GP auch funktionelle Beeintrachtigungen oder kosmetische
Sorgen verursachen, die das Bediirfnis zur medizinischen Konsultation erhoht (14).
Interessanterweise decken sich unsere Daten mit den allgemeinen klinischen Prasentationen,
die in der Literatur beschrieben sind. Sie bestitigen die Bedeutung von Blutungen als
primdres Symptom. Es sollte hervorgehoben werden, dass die meisten Kinder, die mit
blutenden GP in der Ambulanz vorgestellt werden, nicht niichtern sind. Diese Situation stellt
ein erhebliches Problem fiir die Anisthesie dar, insbesondere im Hinblick auf die
Notwendigkeit einer Narkose. Das Aspirationsrisiko, das mit einem nicht niichternen
Patient*in verbunden ist, kann schwerwiegende Konsequenzen haben (96). Ein tragischer
Vorfall, der sich vor einigen Jahren in Salzburg ereignete, verdeutlicht die Dringlichkeit
dieser Problematik. Ein Kind verstarb infolge von Komplikationen einer pulmonalen

Aspiration. Diese Aspekte miissen daher stets sorgfiltig berticksichtigt werden.

Bei den internationalen Ergebnissen wurden die Symptome unterschiedlich und nicht
einheitlich definiert. Im Vergleich dazu wurden in der Studie hauptsiachlich zwei Symptome

beobachtet: Blutungen und Schwellungen.

Frithere Untersuchungen von Koo et al. (2017) deuten darauf hin, dass Blutungen in der

jingeren Altersgruppe (Neugeborene bis 9. Lebensjahr) haufiger auftreten als in der dlteren
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Altersgruppe (10 bis 19 Jahre). Asymptomatische Félle sind in der Altersgruppe zwischen
10 und 19 Jahren hédufiger; Schmerzen kommen in der jiingeren Altersgruppe durchaus vor,

wihrend sie in der hoheren Altersgruppe nicht gemeldet werden (42).

Patrice et al.(1991) gaben bei 64,2 % der Patient*innen zum Zeitpunkt der Erstvorstellung
eine Blutungsanamnese an. Ulzerationen waren bei 36,3 % der Patient*innen vorhanden
(20). In der Untersuchung von Gordon-Nunez et al. (2010) wiesen die meisten Patient*innen

bei oralen GPs ebenfalls Blutungen auf (94).

4.1.5 Welche Korperregion ist beim GP am héufigsten betroffen?

Die Lokalisation des GPs variiert. In Bezug auf die bereits angefiihrten Ergebnisse in
Abschnitt 3.5 wurde das GP am hiufigsten im Bereich des Kopfes diagnostiziert. Diese
topographische Zuordnung macht mit 67,32 % (n=103) der Félle den grofiten Anteil aus.
Diese hohe Inzidenz konnte auf die erhohte Exposition des Kopfes gegeniiber dueren
Traumata oder anderen externen oder internen Einfllissen zuriickzufiihren sein, die als
Ausloser fiir die Entwicklung eines GP wirken konnten (19). Die Ergebnisse unserer Studie
stehen im Einklang mit der bestehenden Literatur, die eine hohe Pravalenz von GP im Kopf-
und Halsbereich beschreibt. In der Studie von Patrice et al. (1991) war diese Region bei
Kindern mit 62,4% die hiufigste Lokalisation (20). Ahnliche Befunde wurden auch von
Pagliai und Cohen (2004) sowie Giblin und Clover (2007) berichtet (15, 19). Weitere
Lokalisationen wie die oberen Extremitédten (n = 18; 11,76%) sind haufiger betroffen als die
unteren Extremitéten (n = 3; 1,96%). Die Studien von Patrice et al. (1991) und Pagliai und
Cohen (2004) unterstiitzen unsere Daten (19, 20). Im Riickenbereich (7,19%; n = 11), im
Thorax (5,23%; n = 8) und an der Bauchwand (0,65%; n = 1) traten GP deutlich seltener auf.
Diese Verteilung konnte auf die geringere Exposition dieser Korperregionen gegeniiber
potenziellen ausldsenden Faktoren hinweisen. Insbesondere die unteren Extremitdten und
die Bauchwand zeigen eine niedrige Prévalenz, was darauf hindeuten konnte, dass diese

Bereiche weniger anfillig fiir die typischen Ausldser von GP sind.

Laut Neville und Damm (2015) tritt das Gingiva-GP am hiufigsten auf und macht 75 bis 85
% aller oralen GPs aus. Andere Studien haben gezeigt, dass Schleimhautldsionen
hauptsédchlich an den Lippen, am Zahnfleisch und an der Zunge beobachtet wurden (23, 46,
47). Giblin et al. (2007) diskutierten in ihrer Veroffentlichung die Korrelation zwischen
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einer hohen Anzahl von Gefid3en in den betroffenen Regionen und der vermehrten Zahl von
GPs. Letztere treten hdufig im Mund oder an den Lippen auf und sind aufgrund von Kauen
oder Manipulationen traumatisiert (15). Diese Lokalisationen sind oft spezifischen
Bedingungen (Mikrotraumata, Infektionen, entziindliche Prozesse) ausgesetzt, die zur
Entwicklung von GPs fiihren konnen (19, 27). Zusammenfassend zeigen unsere Daten, dass
das GPs in einer breiten Altersgruppe und an verschiedenen Korperstellen auftreten konnen,

wobei je nach Studie Abweichungen moglich sind.

4.1.6 Wie lange hatten die Patient*innen Symptome, bevor sie sich zum ersten Mal im

Krankenhaus vorstellig wurden?

GemailB der eigenen Datenerhebung (siche auch Abschnitt 3.6) weisen die Patient*innen im
Durchschnitt 3 Monate lang 2 Symptome eines GP auf, bevor sie zum ersten Mal im
Krankenhaus vorstellig wurden. Die groe Streuung der Daten von einer Woche bis 24
Monate (siche Abbildung 13) deutet darauf hin, dass es erhebliche individuelle Unterschiede
bei der Dauer des Bestehens eines GP bis zur Erstvorstellung im Krankenhaus gibt. Dies
konnte auf unterschiedliche Schweregrade der Symptome, divergierende persénliche
Schwellenwerte fiir das Aufsuchen von medizinischer Hilfe oder unterschiedliche
Gesundheitskompetenzen der Patient*innen hinweisen. Im Vergleich mit anderen Studien
zeigt unsere Studie kiirzere Symptomdauern. In der Untersuchung von Patrice et al. (1991)
betrug der Mittelwert 3,8 Monate, wihrend in unserer Studie der Median bei zwei Monaten
lag (20). In der Publikation von Pagliai und Cohen (2004) betrug das durchschnittliche
Ergebnis fiinf Monate (Spanne: zwei Wochen bis 2,5 Jahre), wobei die meisten GPs bereits
ein bis zwei Monate bestanden hatten, bevor die Behandlung eingeleitet wurde (19). In der
Studie von Zain et al. (1995) betrug die durchschnittliche Existenzdauer fiir das orale GP
sechs Monate (97).

4.1.7 Wie lange dauert eine durchschnittliche Narkose fiir GP-Operationen?

Die durchschnittliche Narkosedauer fiir GP-Exzisionen lag bei etwa 39 Minuten +13
Minuten (sieche Abschnitt 3.7 Abbildungl4). Die kiirzeste Narkose dauerte 13 Minuten,
wéhrend die ldngste 87 Minuten betrug. Die breite Spanne der Narkosedauern, einschlielich
der einzelnen Ausreiller, deutet darauf hin, dass individuelle Faktoren von Patient*innen und

Operationsbedingungen eine wesentliche Rolle spielen konnten. Das Narkosemanagement
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bei Kindern unterscheidet sich aufgrund ihrer unterschiedlichen physiologischen und
anatomischen Entwicklung sowie der pharmakodynamischen Eigenschaften(insbesondere
in Hinblick auf die kardio-himodynamischen und respiratorischen Reserven) durchaus von
jenem im Erwachsenenalter. Besonders narkoseempfindlich sind Séuglinge. Zwischen sechs
Monaten und zwei Jahren ist das Narkoserisiko fiir Patient*innen moderat. Ab zwei Jahren
haben sich die kleinen Patient*innen genug entwickelt, um ein akzeptables Narkoserisiko zu
haben, aber ihre kleinen Atemwege bleiben anfillig fiir Beeintrdchtigungen (98). Es wird
diskutiert, dass nach einer Allgemeinandsthesie ein neurotoxischer Effekt auftreten kann.
Der Begriff der ,andsthesiebedingten Neurotoxizitidt® wurde zwar geprigt, aber seine
Definition ist nicht angemessen etabliert und seine Konsequenzen umfassen eine Vielzahl
von Manifestationen. Zu moglichen postnarkotisch unerwiinschten Erscheinungsformen

gehoren Lern- und Verhaltensstrungen sowie verminderte schulische Leistungen (99).

Die Studienergebnisse von Graham (2017) legen allerdings nahe, dass die sogenannte
,andsthetische Neurotoxizitit’ keinen wesentlichen Beitrag fiir ungiinstige neurologische
Entwicklungen bei der Mehrheit von gesunden Kindern darstellt, die vor dem dritten
Lebensjahr operiert werden miissen. Es wird dennoch empfohlen, die Risiken und Vorteile
der Allgemeinandsthesie in diesem potenziell vulnerableren Lebensabschnitt sorgfaltig
abzuwigen, besonders wenn eine regionale oder lokale Anésthesie eine Alternative sein
konnte (100). Die Anisthesie bei Sduglingen ist mit einer erhdhten Morbiditit und
Mortalitit assoziiert (101). In diesem Zusammenhang muss die Gefahr einer pulmonalen
Aspiration bei nicht niichternen Patienten beriicksichtigt werden. Daher ist es entscheidend,
dass der Anisthesist priaoperativ iiber simtliche verfiigbaren Informationen verfiigt (102).
Dartiber hinaus ist es wichtig, alternative Behandlungsmethoden zu erforschen, um sicherere

Optionen fiir diese besonders gefdhrdete Patientengruppe zu entwickeln.

4.1.8 Wie lange dauert eine durchschnittliche GP-Operation?

Im Abschnitt 3.8 wurde bereits beschrieben, dass die durchschnittliche Operationsdauer etwa
11+7 Minuten betrug, insgesamt jedoch zwischen einer und 35 Minuten variierte. Die
Operationsdauer kann mit Wundinfektionen (SSI, surgical site infection) in Verbindung
stehen. Chirurgische Wundinfektionen machen 20 % der nosokomialen Infektionen aus. Sie
treten hdufig als Komplikation nach chirurgischen Eingriffen auf (103). Bei Cheng et al.

(2017) wurde der Einfluss der Operationszeit auf Wundinfektionen untersucht. Es wurde
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gezeigt, dass in 87 % der Studien ldngere Operationszeiten signifikant mit einer hoheren
Wahrscheinlichkeit fiir Wundinfektionen verbunden sind. Patient*innen mit solchen
Komplikationen hatten durchschnittlich 30 Minuten lidngere Operationszeiten als
Patient*innen ohne Komplikationen. Die Wahrscheinlichkeit fiir eine SSI steigt um 5 % fiir
jedes 10-Minuten-Intervall, um 13 % fiir jedes 15-Minuten-Intervall, um 17 % fiir jede 30-
Minuten Intervall und um 37 % fiir jedes 60-Minuten-Intervall an Operationszeit. Es ist
offensichtlich, dass, je langer die Operationswunde offen bleibt, umso mehr die Umwelt und
Bakterien ausgesetzt sind und das Risiko von Komplikationen erhdht wird. Die Faktoren,
welche die Operationsdauer beeinflussen konnen, sind die Erfahrung der Chirurgen*innen
und Operationspfleger*innen, der Zugang zu Instrumenten und die prdoperative Planung.
Langere Operationszeiten konnen auch zu erhohter Ermiidung des Operationsteams und zu
mehr technischen Fehlern fiihren (104). Fiir kleine Eingriffe wie beim GP werden keine

MafBnahmen zur Infektionsprophylaxe empfohlen (105)

Die Patient*innen unserer Studie, bei denen Komplikationen wie Wundheilungsstorungen
und Infektionen auftraten, hatten Operationszeiten zwischen sechs und 22 Minuten. Es gab
jedoch auch Eingriffe, bei denen die Operationszeiten linger als 22 Minuten betrugen und
danach keine Komplikationen auftraten. Daher konnte anhand der eigenen Studiendaten
diese Hypothese nicht eindeutig bestitigt werden. Wie sich die Operationszeit bei Kindern
im Rahmen von GP-Exzisionen auswirkt, wurde bislang nicht untersucht und erfordert

weitere prospektive Studien.

4.1.9 Wie oft wird eine Alternative im Vergleich zur Exzision gewahlt?

Die Untersuchung der Erstbehandlungsverfahren zeigt, dass chirurgische Eingriffe bei
Patient*innen mit einer Haufigkeit von 137 Fillen (89,5 %) die meist angewandte
Behandlungsoption darstellen (sieche Punkt 3.9, Abbildung 17). Diese Dominanz der
chirurgischen Exzision ldsst annehmen, dass sie als effektive und sichere Methode
angesehen wird, um ein GP vollstindig zu entfernen und das Risiko eines Rezidivs zu
minimieren. Die eigenen Ergebnisse stehen im Einklang mit anderen Studienerhebungen,
in denen ebenfalls {iber eine hohe Inzidenz fiir chirurgischen Exzisionen bei der Behandlung
von GPs berichtet wird. Beispielsweise ergab die Studie von Patrice et al. (1991) und Lee et

al. (2011), dass chirurgische Eingriffe die bevorzugte Behandlungsoption sind (20, 84).
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Im Vergleich dazu kommt die Methode der Lapisierung mit nur 7 Fillen (4,58 %) im eigenen
Untersuchungskollektiv deutlich seltener zur Anwendung. Diese geringere Nutzung konnte
auf Uberlegungen zur Effektivitit, Praktikabilitit der Durchfiihrung oder Priferenz der
Patient*innen und behandelnden Arzt*innen zuriickzufiihren sein. In der Studie von Pagliai
und Cohen (2004) wurde dargestellt dass insgesamt haufiger die chirurgische Exzision zum
Einsatz kommt und nur in einigen Fillen wird die Lapisierung bevorzugt (19). Neben diesen
beiden Hauptmethoden wurden auch andere Behandlungsalternativen in Betracht gezogen.
In vier Féllen (3,27%) wurde entschieden, die Situation zunichst zu beobachten. Diese
konservative Herangehensweise konnte in Féllen angewendet worden sein, bei denen die
Lasionen klein oder asymptomatisch waren. Sie wurde auch dann gewihlt, wenn
Unsicherheiten beziiglich der Diagnose bestanden und eine Beobachtung sinnvoll erschien,
um die natiirliche Entwicklung der Lision zu bewerten (14). Lee et al. beobachteten
konservativ vier Fille, bei denen keine Rezidivrate festgestellt wurde (84). Die Diathermie
wurde in fiinf Fillen (3,27 %) als Behandlungsmethode gewihlt. Die Anwendung der
Diathermie, die elektrische Energie nutzt, um Gewebe zu schneiden oder zu koagulieren,
konnte in Féllen bevorzugt worden sein, in denen eine blutungsarme Methode oder eine

prézisere Entfernung erforderlich war (106).

In der Studie von Tay et al. (1997) wurden Kinder untersucht, die eine PDL-Behandlung
erhielten. Bei 91 % der Patient*innen war die Laserbehandlung erfolgreich. Die Lisionen
heilten ohne Narbenbildung ab und zeigten in der Folge ausgezeichnete Ergebnisse. Bei
lediglich 9 % der Patient*innen mit einem grofen GP fiihrte die Behandlung zu keinem

Effekt, sodass eine chirurgische Entfernung erforderlich war (107).

In zukiinftigen Studien sollten die Langzeitergebnisse der verschiedenen
Behandlungsoptionen untersucht werden, um festzustellen, welche Methode die besten
Ergebnisse hinsichtlich einer Heilung und Reduzierung der Rezidivrate liefert. Dariiber
hinaus konnten qualitative Studien die Praferenzen und Erfahrungen der Patient*innen mit
den verschiedenen Behandlungsmethoden erfassen, um die patient*innenzentrierte

Versorgung zu verbessern.

51



4.1.10 Wie viele Patient*innen wurden im Rahmen der chirurgischen Versorgung geniht?

Der Grof3teil der untersuchten Félle erforderte einen primaren Wundverschluss durch Néhte
(siche Punkt 3.10, Abbildung 18). Die Notwendigkeit einer Naht ergab sich hdufig aus der

Durchfiihrung einer Exzision.

Der chirurgische Wundverschluss soll die Hautrdnder schlieBen, um eine schnelle Heilung
und ein gutes optisches Ergebnis bei geringem Risiko zu fordern. Der Einsatz von Ndhten
kann Schmerzen lindern und zu einer hoheren Zufriedenheit mit dem kosmetischen Resultat
fiihren (108). Die Wahl von geeignetem Nahtmaterial und bevorzugten Nahttechniken
basiert hdufig auf der Erfahrung und Priaferenz von Chirurg*innen oder auch auf
wirtschaftlichen Aspekten (109). Bei der Versorgung der eigenen Untersuchungspopulation
wurden unterschiedliche Arten von Nahtmaterialien (resorbierbares Caprosyn, Vicryl,

Polysorb und nicht resorbierbares Seralon) verwendet.

4.1.11. Wie hoch ist die Komplikationsrate?

Eine Analyse der Komplikationsrate in Europa und den Vereinigten Staaten zeigt, dass die
Privalenz postoperativer Komplikationen zwischen 10 % und 25 % liegt (110). Wie bereits
in Abbildung 19 unter Punkt 3.11 wurde visuell prisentiert, lag die Komplikationsrate bei
nur 8,49 %. Dies deutet darauf hin, dass die Behandlung von GP insgesamt sicher ist und die
Mehrheit der Patient*innen (91,50 %) ohne groBere Zwischenfille oder Probleme behandelt
werden kann.  Dies unterstreicht die Effektivitit und Sicherheit der gewihlten
Behandlungsansitze, insbesondere der chirurgischen Exzision, welche die hiufigste

Behandlungsform darstellen.

Die vorherrschende Komplikation war die Wundheilungsstorung, die in 4 % der Félle
auftrat. Die Wundheilung ist ein grundlegender Uberlebensmechanismus, der oft als
selbstverstiandlich angesehen wird (111). Die Wundheilungsstérung wird sowohl von lokalen
als auch von systemischen Faktoren beeinflusst. Zu den lokalen Faktoren werden
Sauerstoffversorgung, Infektionen, Fremdkoérper und vendse Insuffizienz gezéhlt.
Systemfaktoren, die die Wundheilung beeinflussen konnen, umfassen verschiedene Aspekte
wie Alter und Geschlecht, Stress sowie bestimmte Erkrankungen und Medikamenten (112).
In unserer Studie wurde in einem Fall eine Infektion als Ursache fiir die
Wundheilungsstérung dokumentiert, in den iibrigen Fillen war es jedoch nicht moglich, die

genaue Ursache zu ermitteln. Zusétzlich zu den oben genannten Ursachen konnen auch die
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chirurgische Technik und die postoperative Pflege eine wichtige Rolle spielen. Die
Wundheilungsstérung ist eine besonders wichtige Komplikation, da sie die Heilungsdauer

verldngern und zusitzliche Behandlungen erforderlich machen kann.

Es ist bekannt, dass bei jungen Menschen der Wundheilungsprozess in der Regel schneller
ablduft. Der Unterschied bei Wundheilungsgeschwindigkeit zwischen verschiedenen

Altersgruppen ist jedoch noch nicht umfassend erforscht (113).

Wie aus der Tabelle 6 hervorgeht, liegen bei den Kindern mit Wundheilungsstérung im Alter
von sechs bis 17 Jahren verschiedene Lokalisationen vor: drei im Bereich des Kopfes, eine
im Rumpfbereich und eine im Bereich des Handgelenks. Die Behandlung der Patient*innen
mit Wundheilungsstérungen war nicht einheitlich, jedoch lieB sich eine gewisse logische
Reihenfolge feststellen: eine Wundreinigung, eine Antibiose und anschlieend ein Verband

(siehe Tabelle 6).

Die Infektionsrate betrug 1,96 % (entsprechend 3 von insgesamt 158 Personen). Infektionen
konnen schwerwiegende Konsequenzen haben und erfordern eine sofortige Behandlung, um
eine Ausbreitung zu verhindern. In den letzten zehn Jahren ist die Inzidenz von
perioperativen septischen Komplikationen zuriickgegangen. Dies ist auf fortschrittliche
Operationstechniken, neue Nahtmaterialien, verbessertes perioperatives Management und
die Einfiihrung eines Infektionsmonitorings zuriickzufiithren (103). Die Rezidive stellen
ebenfalls eine bedeutende Herausforderung dar, da sie zusidtzliche Eingriffe und eine
verlangerte Behandlungsdauer bedeuten kdnnen. Die niedrige Rezidivrate in unserer Studie
(1,96 %) ist ermutigend, aber eine weitere Forschung ist notwendig, um die Ursachen fiir
Rezidive besser zu verstehen und Strategien zu entwickeln, um diese zu minimieren. Die
Tatsache, dass nur eine allergische Reaktion auf ein Lokalandsthetikum beobachtet wurde
(0,65 %), spricht fiir die Sicherheit von den verwendeten topisch wirksamen Anisthetika.
Ein weiterer wichtiger Aspekt ist die Narbenbildung, die nach den verschiedenen

Behandlungsmethoden in unterschiedlicher Auspriagung auftreten kann.

In unserer Studie wurde dieser Faktor nicht explizit untersucht , konnte jedoch zukiinfig fiir
die Bewertung der Langzeitergebnisse von Bedeutung sein. Pagliai und Cohen (2004)
berichteten liber eine Narbenbildung von 55,2 % bei Exzision und Elektrokauterisation (19).
Kirschner et al. (1999) hoben die hervorragenden kosmetischen Ergebnisse nach der

Behandlung mit Shave-Exzision und Photokoagulation hervor (114). Es gibt auch
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Bestitigungen dahingehend, dass das kosmetische Ergebnis von der Lage der Wunde und

der Fahigkeit zur Kontraktion abhédngt (115).

Bei oralen GP sind Knochenverlust und Zahnmobilitit wichtige Komplikationen. Wie die
Studie von Saravana (2009) zeigt, traten diese Probleme bei vier Patient*innen innerhalb

eines Zeitraums von 1-2 Jahren auf (116).

Die zukiinftige Forschung sollte darauf abzielen, die Faktoren zu identifizieren, die zu den
beobachteten Komplikationen beitragen, insbesondere zu Wundheilungsstérungen und
Rezidiven. Dies konnte durch prospektive Studien erreicht werden, die eine detaillierte
Erfassung von postoperativen Verldufen ermoglichen. Dariiber hinaus vermdgen
Untersuchungen zur Verbesserung der chirurgischen Techniken und zur Entwicklung von
neuen Behandlungsansitzen dazu beizutragen, die Komplikationsraten weiter zu reduzieren.
Ein Vergleich der Narbenbildung und der kosmetischen Ergebnisse wére fiir die Bewertung

der Gesamtqualitit von verschiedenen Behandlungsansétzen hilfreich.

4.1.12 Wie hoch ist die Rezidivrate?
Im Abschnitt 3.12 wurde dargestellt, dass die Rezidivrate bei 1,96 % lag, was drei von 153

Féllen entspricht. Die Rezidivintervalle lagen zwischen 5 und 78 Tagen. Eine niedrige
Rezidivrate deutet darauf hin, dass die initialen Therapien effektiv waren oder dass die
spezifischen Eigenschaften der Lasionen eine niedrige Neigung zum Rezidiv hatten. Die
bevorzugte Lokalisation von Rezidiven ausschlieBlich auf der oberen Extremitéit konnte
ebenfalls eine Rolle spielen, da unterschiedliche anatomische Regionen abweichende
Behandlungsergebnisse zeigten. Bei Rezidiven erfolgten im Rahmen der vorgelegten Studie
die initialen Behandlungen in Form von chirurgischen Exzisionen oder durch den Einsatz
einer Warzentinktur mit anschlieBenden Eingriffen unter Vollnarkose. Ein Rezidiv tritt auf,
wenn eine Entfernung nicht ausreichend moglich ist, die ursdchlichen Faktoren nicht
beseitigt wurden oder ein pradilektives Areal erneut verletzt wird (88). Eine Rezidivrate ist
schwierig mit anderen Ergebnissen zu vergleichen, da  unterschiedliche
Behandlungsmethoden verwendet werden. In Lee et al. (2011) wird behauptet, dass die
niedrigste Rezidivrate bei den chirurgischen Moglichkeiten durch eine chirurgische Exzision
erreicht wird (2,94 %). Unter den medikamentdsen Optionen weist die Kryotherapie die
niedrigste Rezidivrate auf (1,62 %) (84). Patrice et al. (1991) fanden eine Rezidivrate von 0

% bei einer Vollwandhautexzision mit linearer SchlieBung im Gegensatz zu 43,5 % bei
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Shave-Exzision mit Kauterisation oder bei einer alleinigen Kauterisation. Vier multiple
Satelliten-GPs rezidivierten. Es gab eine geringe Korrelation zwischen der Behandlung und
dem Rezidiv, unabhingig davon, ob Satelliten-GPs vorlagen oder nicht (20). In der
Publikation von Pagliai und Cohen (2004) wurde iiber eine 100%ige Rezidivrate bei der
CO2-Laserablation (bei allerdings nur drei Patient*innen). Andere Behandlungsmethoden
zeigten keine Rezidive, auler beim gepulsten Farbstofflaser, der eine Rezidivrate von 33,3
% aufwies (19). Giblin et al. (2007) schrieben eine allgemeine Rezidivrate von 5 % bei
unterschiedlichen Behandlungsverfahren, wobei die meisten Rezidive auf Finger, Gesicht
oder Hals lokalisiert waren. Eine niedrige Rezidivrate von 3,7 % wurde nach einer
chirurgischen Exzision festgestellt (15). Kirschner et al. (1999) publizierten eine Rezidivrate
von 7,7 % mnach verschiedenen Behandlungsansdtzen, darunter Laserablation und
chirurgische Exzision (114). In einer Untersuchung von Koo et al. (2017) wurde mehrere
eine Vielzahl von Behandlungsoptionen evaluiert, darunter drei Félle mit Rezidiven. Ein
Rezidiv trat zwischen null und neun Jahren und zwei Félle zwischen zehn und 19 Jahren auf.
Es gab Unterschiede in Abhidngigkeit von den Behandlungsmethoden und der Lokalisation
von GP-Rezidiven. Von insgesamt 12 Rezidiven traten 33,3 % im Gesicht und an den

Fingern auf (42).

Al-Khateeb et al. (2003) und Saravana et al. (2009) konzentrierten sich auf das orale GP mit
niedrigen Rezidivraten, wobei auf die Effektivitit einer chirurgischen Exzision hingewiesen
wird. In der Studie von Al-Khateeb et al. (2003) wurden orale GPs bei 108 Patient*innen
durch chirurgische Exzision mit einer Rezidivrate von nur 5,8 % behandelt. In der
Untersuchung von Saravana et.al. (2009) fand sich eine Rezidivrate von 2 % beim oralen

GP, was 3 von 137 Patient*innen entsprach (116, 117).

Ubersicht der Studien zu Rezidivrate und Behandlungsansitzen bei GP :

Studie Jahr Rezidivrate Behandlungsansatz
Lee et al. 2011 2,94% Chirurgische Exzision
1.62% Kryotherapie

Patrice et al. 1991 0% Vollwandhautexzision mit linearer SchlieBung

Koo et al. 2017 33,3% Verschiedene Methoden: Chirurgische Exzision,
Laserablation, Elektrokoagulation, Beobachtung

Kirschner et al. 1999 7,7% Laserablation und chirurgische Exzision

Pagliai und Cohen 2004 100% CO2-Laserablation

Giblin et al. 2007 5% Chirurgische Exzision, Kiiretage, Shave-Exzision,
Kauterisation
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Al-Khateeb et al. 2003 5,8% Chirurgische Exzision

Saravana et al. 2009 2% Chirurgische Exzision

4.1.13 Wie viele Diagnosen von GPs wurden histologisch bestétigt?

Aufgrund der bisherigen Datenlage kann davon ausgegangen werden, dass das GP in 71,9
% der Fille korrekt diagnostiziert wurde. Das weist auf eine hohe Diagnosegenauigkeit hin.
In unserer Studie hatten 12 Patienten Komplikationen. Bei allen, aufler einer Patientin,
wurden die Diagnosen histologisch bestétigt. Diese eine Patientin hatte eine
Infektionskomplikation. Das Fehlen von histologischen Untersuchungen in 15,03 % der
Félle bei der Diagnose und Behandlung des GP kann auf mehrere Faktoren zuriickgefiihrt
werden. Die Griinde dafiir sind vielfiltig und kénnen je nach klinischem Umfeld und den
spezifischen Umsténden seitens der Patient*innen variieren. Dies ist besonders dann
relevant, wenn das klinische Bild stark auf ein GP hindeutet und keine Anzeichen fiir
mogliche Differenzialdiagnosen bestehen. In 13,07 % der Félle wurden andere Diagnosen
als GP histologisch gestellt. Etliche dermatologische Lésionen kdnnen dhnliche klinische
Merkmale aufweisen, welche die Differenzialdiagnose erschweren. Die Verbesserung der
Diagnosegenauigkeit fiir ein GP erfordert eine umfassende Strategie, die zusétzliche
Schulungen fiir Kliniker*innen, standardisierte Diagnoseprotokolle und eine stérkere
interdisziplindre Zusammenarbeit umfasst. Durch diese Mallnahmen kénnen Fehldiagnosen
reduziert und die Versorgung der Patient*innen verbessert werden. In der Studie von Harris
et.al. (2000) wurde dargestellt, dass Dermatolog*innen ein GP zuverldssiger erkennen und
diagnostizieren als Nicht-Dermatolog*innen. Dermatolog*innen stellten in 88 % der Fille
die korrekte Diagnose oder nahmen dieses Erkrankungsbild zumindest in die
Differenzialdiagnose auf, wihrend dies bei Nicht-Dermatolog*innen nur in 28 % der Fille
zutraf. Andere klinische Diagnosen, die hdufig fdlschlicherweise gestellt werden, sind
beispielsweise die Verruca vulgaris (Warze), das Granulom, Basalzellkarzinom,
Plattenepithelkarzinom und Melanom (18). In diesem Zusammenhang ldsst sich
argumentieren, dass in unserem Fall nur in 13 % der Fille eine fehlerhafte Diagnose gestellt
wurde. Dies ist darauf zuriickzufiihren, dass die Kinderchirurginnen und -chirurgen an der
Universititsklinik fiir Kinder- und Jugendchirurgie iiber umfangreiche Erfahrung mit GP
verfiigen und Expert*innen fiir GefdBanomalien sind, da diese Erkrankung hdufig im

Kindesalter auftritt.
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4.1.14 Wie viele Termine haben die Patient*innen wahrgenommen, bevor sie

geheilt wurden?

Die Tendenz zeigt, dass zwei bis drei Termine ausreichen, um eine angemessene,
komplikationsfreie Versorgung eines GP zu gewihrleisten. In Féllen, bei denen
Komplikationen auftraten, mussten die Patient*innen mehrmals das Krankenhaus
aufsuchen. Es gibt keine vergleichbare internationale Studie dazu, aber die eigenen Daten
konnen mit den PREM-Daten verglichen werden. PREM (Patient-Reported Experience
Measures) dient der Objektivierung der subjektiven Erfahrungen des Patienten oder der
Patientin im Kontext mit der erhaltenen Behandlung. Dies ist ein wichtiger Parameter zur
Einschitzung im Rahmen der Gesundheitsversorgung (118). Es werden objektivierende
Fragen gestellt sowie Wartezeiten, Sauberkeit der Einrichtungen, erhaltene Informationen,
Beziehungen zu den medizinischen Fachkriften und Interaktionen mit dem Personal im
Allgemeinen evaluiert. Nachdem PREMS aktuell in der pddiatrischen Chirurgie verwendet
wird, kdnnen diese Daten in Zukunft fiir Vergleiche mit anderen Krankenhdusern dienen, um
die Qualitit der Gesundheitsversorgung verbessern und auch fiir die wirtschaftliche
Steuerung von Interesse sein (118, 119). Bemerkenswert ist, dass von den 17 Terminen, die
nur einmal stattfanden, elf Patient*innen eine Blutung hatten, welche sofort behandelt
wurde. Die Behandlungsarten umfassten in der eigenen Studienpopulation neun chirurgische
Exzisionen, eine Diathermie und eine Lapisierung. Die weiteren sechs Fille hatten
Schwellungssymptome, die ebenfalls sofort behandelt wurden. Bei diesen Konstellationen
wurden chirurgische Exzisionen, eine Diathermie und eine Beobachtung als
Versorgungsmalinahmen gewihlt. Die Patient*innen, die nur einen Termin hatten, erhielten
eine vollstindige abschlieBende Behandlung und hatten keine Komplikationen.
Zusammenfassend kann angefiihrt werden, dass die Patient*innen aufgrund eines GP eine
unterschiedliche Anzahl von Terminen bis zum vollstindigen Abschluss des
Heilungsprozesses benétigten. Zwei Termine beinhalteten die Erstvorstellung und die
Operation, wéhrend drei Termine zusdtzlich eine Kontrolluntersuchung einschlossen.
Wiederholte Vorstellungen waren erforderlich, um angemessene BehandlungsmafBinahmen
beim Auftreten von Komplikationen setzen und die Genesung bestmdglich gewéhrleisten zu

konnen.
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4.1.15 Wie lange dauerte es von der ersten Vorstellung bis zur Heilung?

Im Durchschnitt dauert der Heilungsprozess 28 Tage + 38. Die zentrale Tendenz bei
Behandlungsdauer fdllt bei den beiden Geschlechtern &hnlich aus. Der groBere
Interquartilbereich bei Frauen zeigt jedoch eine grofere Streuung die den
Behandlungszeiten. Das weist auf eine grofere Variabilitit in den individuellen

Heilungsverldufen bei Méddchen hin.

Nur wenige Patient*innen hatten lidngere Zeitrdume bis zur letzten Vorstellung, z. B.
zwischen 100 und 200 Tagen (Siehe Abbildung 23, 3.15). Zusammengefasst hat die Heilung
bei einer Patientin 160 Tage lang gedauert. Das war bedingt durch die notwendige Nachsorge
und die Behandlung von Komplikationen wie Wunddehiszenz und Wundheilungsstérungen,
die nach einer initialen Operation aufgetreten sind. Wiederkehrende Kontrollen und weitere
Eingriffe waren erforderlich, um die Wundheilung zu {iberwachen und zu unterstiitzen. Bei
anderer Patientin wurde die Heilungszeit auf 177 Tage verldngert, da ein Rezidiv aufgetreten
ist. Bei anderen Patient*innen wurde die letzte Kontrolle oder Operation aufgrund einer
inzwischen aufgetretenen Krankheit verzogert: Rhinitis (128 Tage) oder wegen eines
fieberhaften Infekts und infektassoziierter Urtikaria (119 Tage). Bei weiteren Patient*innen
dauerte die Heilung zwischen 154 und 213 Tagen, ohne dass weitere Vorstellungen im
Krankenhaus erforderlich waren. Es gibt keine spezifischen Griinde dafiir, warum
Operationen in diesen Féllen so spit durchgefiihrt wurden. Die Daten zeigen deutlich, dass
sowohl Begleiterkrankungen als auch zeitliche Verzégerungen einen signifikanten Einfluss
auf die Heilungsdauer haben konnen. Es ist wichtig, Begleiterkrankungen frithzeitig zu
identifizieren und effektiv zu behandeln, um ihre negativen Auswirkungen auf die
Heilungsdauer minimieren zu knnen. Die Aufkldrung der Patient*innen iiber die Bedeutung
der Einhaltung von Therapiepldnen und Nachsorgeterminen kann dazu beitragen, die

Heilungsprozesse zu beschleunigen.

Wunden, die nicht innerhalb der erwarteten Zeit heilen, werden als chronische Wunden
bezeichnet. Diese haben eine niedrigere Heilungsrate und lassen sich schwerer behandeln

(120). Zur tatséchlichen Heilungszeit von GPs gibt es bislang keine vergleichbaren Studien.
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4.1.16 Wie hiufig wurden die Patient*innen nachuntersucht, und erfolgte dies

beim Hausarzt bzw. bei der Hausérztin, im Krankenhaus oder durch eine

telemedizinische Befundbesprechung?

Die Patient*innen wurden nach ihrer Behandlung in unterschiedlichen Umgebungen
nachuntersucht (sieche Punkt 3.16 Abbildung 24). Die gleichméBige Verteilung zwischen
telefonischem Follow-up, Hausarztkontrolle und ambulanter Kontrolle deutet darauf hin,
dass keine Betreuungsoptionen signifikant bevorzugt wurde. Zwischen 2010 und 2021 ist
ein deutlicher Anstieg der ambulanten Kontrollen und telefonischen Konsultationen zu
beobachten, wihrend die Hausarztbesuche im gleichen Zeitraum kontinuierlich
zuriickgehen. Insbesondere in den letzten Jahren hat die telefonische Konsultation stark

zugenommen.

Im Gegensatz zum BZK erfordern die meisten GPs nach Abschluss des Heilungsprozesses
keine weitere Nachsorge, zumal sie eine sehr gute Prognose aufweisen. Bei vereinzelten
Hochrisikopatient*innen (Mehrfachtumoren, histologische Subtypen mit hohem Risiko,
anatomische Hochrisikostellen, Immunsuppression) ist allerdings eine Nachsorgedauer von
bis zu drei respektive finf Jahren erforderlich (119). Die Wahl der
NachuntersuchungsmalBBnahmen kann gegebenenfalls von Faktoren wie der Verfiigbarkeit
von Ressourcen, der Art der medizinischen Intervention und den individuellen
Patient*innenbediirfnissen abhdngen. Die Nutzung von telemedizinischen Optionen fiir
Nachuntersuchungen zeigt eine zunehmende Relevanz, insbesondere in Situationen, in
welchen der Zugang zu Fachirzt*innen oder spezialisierten Einrichtungen eingeschrénkt ist.
Diese Erkenntnisse konnten dazu beitragen, die Effizienz der klinischen Krankenversorgung

und die Zuginglichkeit zur postoperativen Betreuung zu verbessern (120).
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5. Conclusio

Im Rahmen dieser Arbeit wurden die erfassten Parameter zum GP detailliert analysiert und
deren klinische Relevanz an der Universitétsklinik fiir Kinder- und Jugendchirurgie der
Medizinischen Universitit Graz herausgearbeitet. Die Ergebnisse zeigen eindeutig, dass die
angewendeten Therapieformen einen signifikanten Beitrag zur erfolgreichen Behandlung
von GP leisten und sich positiv auf den klinischen Alltag auswirken. Der lange
Beobachtungszeitraum von zehn Jahren ermoglichte es, die Effektivitidt verschiedener
Therapieansitze unabhingig von kurzfristigen gesellschaftlichen und individuellen

Einflissen zu evaluieren.

Die Untersuchung belegt, dass durch die systematische Erfassung und Interpretation der
verschiedenen Variablen wesentliche Erkenntnisse iiber den Verlauf und die Behandlung
von GP gewonnen werden konnten. Es konnte festgestellt werden, dass die Prdvalenz
ménnlicher Patienten erhoht ist und dass 63 % der Patienten bereits vor dem fiinften
Lebensjahr mit GP diagnostiziert wurden. Die Komplikationsrate sowie die Rezidivrate
erwiesen sich als niedrig, was die Effektivitdt der angewandten Therapieansitze weiter
unterstreicht. Die Resultate bieten eine fundierte Grundlage fiir zukiinftige Diskussionen und

Entscheidungen in der Behandlung von GP in der Kinder- und Jugendchirurgie.

Die erhobenen Daten zeigen, dass die in Graz angewandten Therapiekonzepte im
internationalen Vergleich bestehen und als sichere Methoden angesehen werden konnen.
Trotz einiger Interpretationsspielrdume, die durch unterschiedliche Ergebnisse in
Vergleichsstudien bedingt sind, erfiillt diese Arbeit ihr Ziel, einen umfassenden Uberblick
tiber das GP, seine klinische Bedeutung und die optimale Behandlung zu geben. Es ist
wichtig, nach neuen, ebenso effektiven Optionen zu suchen, die ohne Narkose auskommen,

um das Narkoserisiko bei blutenden GP und nicht niichternen Kindern zu umgehen.
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6. Limitationen
Eine Limitation der Studie besteht darin, dass es sich um eine retrospektive beschrankte
Analyse auf die Universititsklinik fiir Kinder- und Jugendchirurgie an der LKH-Graz

handelt und die Anzahl der weiblichen und ménnlichen Patient*innen variiert.

Ein weiterer Schwachpunkt unserer Studie ist, dass sich viele vorhandene Untersuchungen
ausschlieflich auf GP in verschiedenen Altersgruppen fokussieren, wihrend unsere Analyse
lediglich das Kindesalter beriicksichtigt. Wir konnten auch keine Informationen {iiber
pradisponierende Faktoren von GP sammeln. Diese konnten jedoch in zukiinftigen Studien
gesammelt werden, um die Ursachen besser zu verstehen. Eine weitere Limitation besteht
darin, dass die genaue Ursache fiir die Verzogerung in der Vorstellung der Patient*innen im
Krankenhaus nicht erfasst werden konnte und warum bestimmte Therapiearten ausgewdhlt

wurden.

Aufgrund des retrospektiven Charakters der Studie und durch unvollstindige
Dokumentation oder Erinnerungsverzerrungen war es schwierig, alle Informationen iiber die
Merkmale des Granuloma Pyogenicum zu erfassen. Daher sind gut geplante, prospektive
Studien mit einer ausreichenden Anzahl von Féllen notwendig, um genaue Ergebnisse iiber

GP zu erzielen.
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