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Hefen sind opportunistische Krankheitserreger, die bestimmter Pradispositons-
faktoren bedirfen, um Erkrankungen auszulsen. Betroffen von Hefepilzinfektionen
sind daher vor allem abwehrgeschwéachte Menschen (,,very young, very old, very
sick®). Bedeutsame Erreger fiir den Menschen sind Mitglieder der Gattungen Candi-
da (insbesondere C. albicans), Malassezia, Trichosporon und Cryptococcus.

2.3.2.1 Candida-Mykosen

Candida-Mykosen werden durch Hefen der Gattung Candida, dabei zu einem gro-
Ren Anteil durch Candida albicans hervorgerufen. Lokale Candidamykosen der
Haut und angrenzenden Schleimh&ute werden von systemischen Candidamykosen
unterschieden. Candida-Hefen werden als Erreger bei 10-15% aller dermatologi-
schen Pilzinfektionen gefunden. Sie finden sich beim Menschen als Kommensale im
Gastrointestinaltrakt, oberen Respirationstrakt sowie im weiblichen Genitalbereich.
Die Haut ist weder fiir Candida albicans noch fiir andere Spezies ein natirliches
Reservoir. Jedoch ist in den benachbarten Hautarealen von Kdrperéffnungen sowie
an den Fingern (haufiger Kontakt z.B. zum Mund) und intertriginds haufig eine Be-
siedlung mit diesen Hefen festzustellen.

Pathogenese

Das Auftreten bestimmter lokaler und systemischer Bedingungen auf Seiten des
Wirtes kann Signal fur die Umwandlung vom Kommensalen in die pathogene Form
sein. Morphologisch ist dieser Schritt meist durch den Ubergang von der Hefe- in
die Myzelphase gekennzeichnet. Die Produktion von Hyphen gehért zu den auf Er-
regerseite ausgebildeten Virulenzfaktoren. Um in Interaktion mit dem Wirtsorga-
nismus treten und letztendlich eine Infektion auslésen zu kdnnen, bedienen sich
Candida-Hefen einer Vielzahl von Mechanismen. Dabei variiert der Virulenzgrad
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zwischen den einzelnen Spezies. Bei Candida albicans, dem haufigsten Erreger von
Candida-Infektionen, ist er besonders hoch. Zu den Virulenzmechanismen zéahlen:

1. Adhésion: Durch Adhdsion erfolgt der Kontakt zwischen Hefezellen und Wirtse-
pithel. Candida-Hefen erlangen die Féhigkeit zur Adhérenz durch Adhdsine, Gber-
wiegend Mannan- oder Proteinkomponenten der Zellwand. Auf Wirtsseite werden
von den Schleimhautepithelzellen Mannan-bindenden Proteinen (MBP) exprimiert,
weiterhin beeinflussen ortsstandige Mikroflora und Schleimhautmilieu die Adhasi-
on.

2. Invasion mit resultierendem Gewebsdefekt: Nach erfolgter Adhé&sion breiten sich
die Candida-Hefen vornehmlich in den oberen Schichten der Epidermis weiter aus.
Die Invasion erfolgt mit Hilfe von Enzymen (Proteinasen, Phospholipasen und Ly-
sophospholipasen) mit hydrolytischen Eigenschaften, die sich in den Hefezellen
konzentriert an der dem Schleimhautepithel zugewandten Seite nachweisen lassen.
Die enzymatische Andauung der Zellen resultiert schlieBlich in Gewebsdefekten mit
Entziindungsreaktion des betroffenen Hautareals, die abhangig von der Infektions-
lokalisation klinisch unterschiedlich imponieren.

3. Einen weiteren Virulenzfaktor der Candida-Hefen stellt die Bildung von Toxinen
dar, die mit adhdsiven, zytotoxischen, enzymatischen, pharmakologischen und im-
munologischen Eigenschaften das Fortschreiten der Infektion unterstiitzen.

4. Durch Phenotype switching und molekulares Mimikry kénnen sich Candida-
Hefen der Immunantwort des Wirtes entziehen. Auf der Wirtsseite stellt ein gesun-
des Haut- und Schleimhautmilieu eine wirksame Barrierefunktion gegen von auflen
einwirkende Noxen und Erreger dar. Durch lokale und systemische Faktoren kann
diese Barrierefunktion geschwécht und die Manifestation einer Infektion durch Can-
dida-Hefen erleichtert werden.

Lokale Prédispositionsfaktoren sind vorbestehende Haut- und Schleimhauterkran-
kungen, lokal angewandte Steroide, chronische Durchfeuchtung der Haut (Intertrigi-
nes, erhohte Schweillneigung, Okklusion durch Verbédnde, geschlossenes Schuh-
werk), im Bereich der Mundschleimhaut verminderte Speichelproduktion, erhohte
Kohlenhydratspiegel im Speichel, chemische Reize (Nikotinabusus), mechanische
Reize (Gebisstrager), im Bereich der Genitalschleimhaut mechanische Reize (Intra-
uterinpessare, Koitus). Ferner: Eintrittspforten durch Kunststoffteile wie VVenenver-
weilkatheter, Implantate.

Zu den systemischen Pradispositionsfaktoren z&hlen: Gestorte zellvermittelte Im-
munantwort bei Neugeborenen und Greisen, angeborene Immunmangelsyndrome,
AIDS, Schwerkranke (z. B. bei Lymphomen, Leukdmien, Karzinomen), zytosta-
tische und immunsuppressive Therapie; ferner gestérte Phagozytoseféhigkeit bei
Diabetes mellitus, Neutropenie, ,,chronic granulomatous disease*; endokrine Fakto-
ren wie Schwangerschaft, Diabetes mellitus, Morbus Cushing, Morbus Addison,
Hypoparathyreoidismus, Hypothyreose sowie Stoffwechselstérungen wie Hypali-
mentation und Marasmus, konsumierende Erkrankungen, Eisen-/Zinkmangel.

Diagnostik
Ziel der diagnostischen Prozeduren sollte bei Verdacht auf eine Hefeinfektion im-
mer die Differenzierung der Spezies sein. Im Hinblick auf die Resistenzen einiger

Candida-Arten gegeniiber bestimmten Antimykotika ist die alleinige Feststellung
einer Hefeinfektion oder Candidose besonders bei rezidivierenden Verlaufen unzu-
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reichend. Nur die Zuordnung des Erregers zu einer Spezies ermdglicht eine sinnvol-
le Therapieplanung.

Tab. 1 Dominierende Candida-Spezies bei Haut- und Schleimhaut-Candidosen

Haut-Candidosen Schleimhaut-Candidosen
C. albicans C. albicans

C. parapsilosis C. glabrata*

C. guilliermondii* C. krusei*

C. tropicalis C. tropicalis

* Evtl. verminderte Empfindlichkeit/Resistenz gegenuber verschiedenen Azolderivaten

Nativpréparat: Durch die Anlage eines Nativpraparates konnen Hefezellen und
Hyphen sichtbar gemacht werden. Das Nativpréparat erlaubt jedoch keine Spezies-
differenzierung, so dass weitere Verfahren zum Einsatz kommen miissen. Sekrete
(z.B. Vaginalsekret), werden direkt auf einen Objekttrager aufgebracht, mit einem
Tropfen physiologischer Kochsalzlésung vermischt und bei 250 — 400facher Ver-
groBerung mikroskopiert. Durch Farbung mit Methylenblau, nach Gram oder mit
optischen Aufhellern kommen die Pilzelemente noch deutlicher zum Vorschein.
Belége und Schuppen werden nach Zusatz von 15% KOH und einstiindiger Inkuba-
tion bzw. sofort bei Verwendung von 20% TEAH mikroskopiert. Auch hier kann
eine Farbung die Darstellung verbessern.

Kultur: Die Anlage einer Kultur kann den Verdacht auf das Vorliegen einer Hefein-
fektion weiter erharten — Wachstum von weiRen, cremefarbenen bzw. roten Hefeko-
lonien ohne Luftmyzel und mit einer matten Oberflache ist typisch. Das zu untersu-
chende Material wird nach Mdglichkeit direkt auf ein geeignetes Medium, z.B. Sa-
bouraud-Glukose oder Kimmig-Agar, ausgestrichen. Bei Verwendung von Cyclohe-
ximid-haltigen Medien sollte beachtet werden, dass nur die Candida-Spezies C. al-
bicans und C. guilliermondii wachsen. Die Inkubation erfolgt bei 28° oder 37° Uber
24-48 Stunden, danach semiquantitative Ablesung. Anreicherungsmedien (z.B. Sa-
bouraud-Bouillon) bieten den Hefen optimale Wachstumsbedingungen, nach 24-
48stundiger Inkubation sollten die Kolonien erneut auf einen festen N&hrboden U-
berimpft werden.

Differenzierung: Zur Differenzierung der vorliegenden Candida-Spezies werden
weitere Medien verwendet. Bei Verwendung von Chromagar Candida® bzw. Candi-
select-4 Medium nehmen die Kulturen je nach vorliegender Spezies eine bestimmte
Farbe an, die die Differenzierung zulasst. Die Uberimpfung der Kulturen auf Rei-
sextraktagar (nach Taschdjian) lasst eine Speziesbestimmung anhand der Mikro-
morphologie zu. Unter semianaeroben Bedingungen unter einem Deckgldschen
werden die Hefen 1-4 Tage bei 22°C inkubiert und bei 400facher VergréRerung di-
rekt mikroskopiert. Der Reisextraktagar ist ein Mangelndhrboden und ruft bei ver-
schiedenen Spezies ein typisches Wachstumsmuster von (Pseudo-) Myzel und Blas-
tosporen hervor. C. albicans bildet unter diesen Mangelbedingungen sehr charakte-
ristische dickwandige Dauersporen, die Chlamydosporen (keine Ausbildung bei
37°Cl!). Der Keimschlauchtest stellt ein weiteres spezifisches Diagnostikum fir C.
albicans dar. Bei Inkubation mit Serum bei 37°C uber zwei bis vier Stunden kommt
es zur Ausbildung von Keimschlduchen, Vorformen von Hyphen bis zur Bildung
des ersten Septums. Gelingt mit den oben beschriebenen Methoden keine Speziesbe-
stimmung, stehen weitere Tests zur Verfiigung, die sich die unterschiedlichen Fer-
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mentations- und Assimilationsleistungen der Hefen zunutze machen oder auf Se-
guenzierungsdaten beruhen.

Therapie

Die Therapie der opportunistischen Infektionen durch Hefen der Gattung Candida
stlitzt sich auf

1.) das Ausschalten von Prédispositionsfaktoren
2.) die topische antimykotische Therapie
3) ggf. eine systemische antimykotische Therapie.

Candida-Infektionen der Haut kénnen in den meisten Fallen topisch erfolgreich be-
handelt werden. Als wirksame Substanzklassen bei Candida-Infektionen kommen
die Polyene sowie Azole in Frage, weiterhin Pyridone (Ciclopiroxolamin), Allyla-
mine (Terbinafin, Naftifin), und Morpholine (Amorolfin). Gegen Polyene wurden
nur wenige Resistenzentwicklungen beobachtet. Eine Ausnahme stellt hier C. lusi-
taniae dar. C. krusei ist Fluconazol-resistent, eine verminderte Empfindlichkeit ge-
gentiber Azolderivaten wird weiterhin bei C. glabrata und C. guilliermondii beo-
bachtet. Griseofulvin sowie Tolciclat/Tolnaftat sind bei Hefen nicht wirksam. Dabei
wird entsprechend der Lokalisation die geeigneteste Grundlage gewahlt: Cremes
und Salben (v.a. Haut an Kérperstamm und Extremitaten), Pasten (v.a. Intertrigines),
Lacke (Né&gel), Suppositorien (Vaginal), Lutschtabletten und Suspensionen (Mund-
schleimhaut). Bei stark entziindlichen Verlaufen kann eine kurzfristige Kombinati-
onstherapie mit topischen Steroiden in Erwégung gezogen werden. In seltenen Fal-
len kann die systemische Therapie einer lokalen Candidose erforderlich sein.

Ausgewéhlte Krankheitsbilder

Candida-Intertrigo (s.a. AWMF-Leitlinie 013/005) - Korperareale, in denen Haut
auf Haut liegt, bieten mit ihrem feucht-warmen Klima den Candida-Hefen sehr gute
Wachstumsbedingungen. Bsp.: Retroaurikuldrregion, Fingerzwischenrdume (v.a. D
111 und D IV mit Feuchtigkeitsstau aufgrund mangelnder Spreizfahigkeit), Axillae,
Leistenbeugen, Bauchfalten, Submammérregion, Perigenital- und Perianalregion.
Besonders bei Prédispositionsfaktoren wie Adipositas und Diabetes mellitus kann es
dort zur Manifestation einer Candida-Intertrigo besonders durch C. albicans, C. pa-
rapsilosis, C. guilliermondii und C. tropicalis kommen. Zu Beginn findet sich zu-
meist ein leicht nadssendes Erythem. Mit Fortschreiten der Erkrankung nimmt dieses
an GroRe zu und man kann am Lasionsrand typischerweise die Ausbildung einer
Schuppenkrause beobachten. Hinzukommende subkorneale Pusteln kénnen rupturie-
ren und die Entstehung von Erosionen beglinstigen. Papeln und Pusteln treten auch
als Streuherde (,,Satellitenlasionen*) in der ndheren Umgebung der juckenden Area-
le auf. Bakterielle Superinfektionen der Herde sind méglich. Therapeutisch erforder-
lich sind Aufklarung uber AllgemeinmalRnahmen/ prédisponierende Faktoren: Re-
gelméRige Korperhygiene mit sorgfaltigem Abtrocknen der intertrigindsen Areale,
Gewichtsreduktion, Tragen von Baumwollkleidung, Einlage von Leinenl&ppchen.

Externe Therapie: Wassrige antiseptische Lésungen; antimykotische Externa bevor-
zugt in Pastenform (CAVE: zusatzlicher Okklusiveffekt bei fettenden Substanzen!).
Nystatin aus der Gruppe der Polyene, aber auch die Azolderivate, Ciclopiroxolamin
und Amorolfin zeigen eine gute Wirksamkeit.

Die Windeldermatitis stellt die hdufigste dermatologische Erkrankung im Kindes-
alter dar. Sie kann ab Geburt, gehduft aber im 9.-12. Lebensmonat auftreten und
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heilt nach Entwéhnung vom Windelgebrauch normalerweise schnell ab. Vor allem
bei Inkontinenz kann die Windeldermatitis auch in héherem Lebensalter zum Prob-
lem werden. Sie ist eine primdr irritative Erkrankung multifaktoriellen Ursprungs
mit sekundérer Superinfektion durch Bakterien und Hefen der Gattung Candida.
Eine primére Candida-Infektion im Windelbereich findet sich eher selten. Kontinu-
ierliche mechanische Reizung der Haut in feucht-warmer, okklusiver Umgebung
schédigt ihre Barrierefunktion deutlich. Standiger Kontakt mit Urin und Stuhl tragt
ebenfalls zur Hautirritation bei. Dabei spielen die im Stuhl enthaltenen pH-
abhdngigen Enzyme Lipase und Tryptase eine wichtige Rolle. Je alkalischer das
Milieu, desto hdher ihre Aktivitat und das Ausmall der Hautschadigung. Hauter-
krankungen wie die atopische Dermatitis sind weitere beglnstigende Faktoren fiir
die Windeldermatitis. Bei schweren Verlaufen kommt es sekundéar zur Superinfekti-
on der vorgeschadigten Haut mit Bakterien sowie Hefen der Gattung Candida. Es
finden sich dann die ,,klassischen* subkornealen Pusteln der Candida-Intertrigo so-
wie Streuherde und eine Schuppenkrause. Das Erregerspektrum umfasst vor allem
C. albicans, aber auch C. parapsilosis und C. guilliermondii. Die Therapie besteht
im Ausschalten von Prédispositionsfaktoren: Haufiges Windelwechseln, Gebrauch
von atmungsaktiven, saugfédhigen Windeln/Baumwollwindeln. ,,Windelfreie* Episo-
den wéhrend des Tages soweit mdglich. Milde Reinigungsmalinahmen der Haut mit
klarem Wasser evtl. mit Zusatz von Gerbstoffen, Olbader, gutes Abtrocknen, Einla-
ge von Leinenldappchen in die Hautfalten. Weiche Zinkpaste zum Hautschutz. Exter-
ne Therapie bei sekunddrer Besiedlung durch Candida-Hefen: Polyene (Nystatin)
und Azole in Pastenform. Bei schweren Verlaufen: gegebenenfalls kurzfristig in
Kombination mit Antimykotika Hydrokortison in Pastenform. Fluorierte Glukokor-
tikoide sind kontraindiziert (,,Granuloma gluteale infantum*). Therapie bei gastroin-
testinaler Besiedlung durch Candida-Hefen: Nystatin-haltige Suspensionen/Tropfen
Uber 7-14 Tage, vor den Mahlzeiten.

Genitale Candidose der Frau /Vulvovaginale Candida-Infektion (s.a. AWMEF-
Leitlinie 013/004): Von Hefepilzen der Gattung Candida, uberwiegend von der Art
Candida albicans, hervorgerufene Entziindung der Vulva und/oder der Vagina. Die
Kolonisation erfolgt meistens (iber den eigenen Orointestinaltrakt oder den des Part-
ners, der auch im Sperma mit dem gleichen Hefepilzstamm kolonisiert sein kann. Es
wird geschétzt, dass drei von vier Frauen wenigstens einmal im Leben an einer Vul-
vovaginalcandidose erkranken. Etwa 5% der Erkrankten leiden an einer chronisch-
rezidivierenden Vulvovaginalcandidose, die durch mindestens 4 Rezidive innerhalb
eines Jahres definiert ist. Problematisch hierbei ist ein Anstieg sogenannter ,,non-
albicans* Erreger wie Candida glabrata und Candida krusei.

Die akute Vaginalcandidose kann lokal oder systemisch behandelt werden. Flr die
lokale Therapie sind Polyene (Nystatin, Amphotericin B), Imidazole und Ciclopiro-
xolamin-Vaginalia im Handel und fiir die orale Therapie Triazole. Die Vaginaltab-
letten oder Ovula sind an 1, 3 bzw. 6 auf einander folgenden Tagen (je nach Wirk-
stoff) tief in die Scheide einzufiihren. Bei Entziindungen der Vulva sollte eine hefe-
wirksame antimykotische Salbe oder Creme ein bis zweimal taglich auf die betrof-
fenen Stellen aufgetragen werden. Dehnt sich die Candidose der Haut auf den Ingui-
nalbereich aus, sind Nystatin- oder Azolzubereitungen in einer Paste besser vertrag-
lich als Salben. Fiihrt die alleinige Lokalbehandlung nicht zum gewiinschten Erfolg
und sind immer wieder Candida albicans bzw. andere Candida-Arten im Scheiden-
sekret nachweisbar, wird eine systemische Behandlung mit oralen Triazolen emp-
fohlen. In Frage kommen Fluconazol oder Itraconazol (150mg Einzeittherapie bzw.
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2x200mg Eintagestherapie). Diese Triazole haben aber gegen Candida glabrata und
Candida krusei eine so schwache Wirksamkeit, dass sie in diesen Féllen in Gblicher
Dosierung nicht empfohlen werden koénnen. Entsprechende hohere Dosierungen
oder ggf. der Einsatz von Voriconazol sind zu empfehlen. Wahrend bislang immer
die gleichzeitige Partnerbehandlung gefordert wurde, haben plazebo-kontrollierte
Doppelblindstudien ergeben, dass die lokale Partnertherapie bei akuter Vaginalcan-
didose keine signifikante Verbesserung der Heilungsrate gebracht hat. Bei chroni-
schen Rezidiven sollten aber Penis und Sperma des Partners untersucht werden. Bei
Nachweis der gleichen Hefeart wie bei der Partnerin kann neben der Lokalbehand-
lung eine orale Fluconazoltherapie erwogen werden. Allerdings bedarf der Hefe-
nachweis im Sperma, unabh&ngig von der Partnerin, in jedem Fall der Abklarung
und ggf. der Behandlung.

Darmbehandlung

Normalerweise ist eine "Darmbehandlung” nicht erforderlich. Bei chronisch rezidi-
vierender Vulvovaginalcandidose und Nachweis identischer Hefepilzarten in VVagina
und Mund bzw. Stuhl sollte aber ein entsprechender Therapieversuch durchgefiihrt
werden. Die Behandlung des Orointestinaltraktes beginnt mit Amphotericin B-
Lutschtabletten fiir die Mundhohle, die bei Orogenitalkontakten als Rezidivquelle
beachtet werden sollte. Sollte eine iberméRige Candida albicans-Besiedlung des
Darmes vorliegen, die durch Stuhluntersuchungen nachgewiesen ist, kann eine kurz-
zeitige orale Behandlung mit Nystatin hilfreich sein. Eine "Darmsanierung" ist nicht
mdglich und nicht notwendig, da die Candida albicans-Besiedlung der Faezes in
geringer Keimzahl und bei immunkompetenten Menschen einen Normalbefund dar-
stellt. Eine so genannte "Antipilzdiat" ist wissenschaftlich nicht als wirksam gegen
eine Hefebesiedelung des Darmes belegt.
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2.3.2.2 Malassezia-Infektionen

Lipophile Hefen der Gattung Malassezia (friiher Pityrosporum) gehéren zur residen-
ten Mikroflora der menschlichen Haut und finden sich aufgrund ihrer obligaten Li-
piddependenz vornehmlich in den seborrhoischen Arealen. Andererseits spielen sie
eine wichtige, pathophysiologisch aber weitgehend ungeklérte Rolle bei Erkrankun-
gen wie der Pityriasis versicolor, dem seborrhoischen Ekzem, der Malassezia-
Follikulitis und systemischen Infektionen (Malassezia-Sepsis). Zudem kodnnen Ma-
lassezia-Hefen auch einen Triggerfaktor fir die atopische Dermatitis darstellen.
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Molekulargenetisch konnte nachgewiesen werden, dass die Genus aus derzeit 10
Spezies (M. furfur, M. pachydermatis, M. sympodialis, M. globosa, M. obtusa, M.
restricta, M. slooffiae, M. dermatis, M. japonica, M. yamatoensis) besteht, die mit
Ausnahme von M. pachydermatis (vornehmlich bei Tieren und nicht obligat lipid-
dependent) moglicherweise alle unterschiedliche Nischen auf der menschlichen
Haut besetzen. Eine artspezifische Assoziation mit einer einzelnen Erkrankung ist
bisher aber noch nicht sicher nachgewiesen worden.

Bei der Malassezia-Follikulitis handelt es sich um eine akneiforme Dermatitis, die
insbesondere in den seborrhoischen Arealen der Haut auftritt. Sie ist gekennzeichnet
durch das Auftreten monomorpher follikuldr gebundener entziindlicher Papeln sowie
selten auch Pusteln. Im Pustelabstrich finden sich zahlreiche Malassezia-Hefen, die
Erkrankung bessert sich unter der Anwendung von lokalen Antimykotika. Immunde-
fizienz wird als Pradispositionsfaktor diskutiert.

Beim atopischen Ekzem wird eine Triggerwirkung durch Antigene von Malasse-
zia-Hefen angenommen, die die Entzundungsreaktion in der Haut verstarken. Als
Korrelat finden sich unter anderem erhéhte IgE-Antikorpertiter im Serum von Pati-
enten insbesondere mit einer Lokalisation der Erkrankung im Gesichts-Halsbereich.
Bedeutsam scheint inshesondere eine Sensibilisierung gegenuber der Mangan-
Superoxid-Dismutase von Malassezia- Hefen zu sein, welche aufgrund der Ahnlich-
keit mit der humanen MnSOD Autoimmunphdnomene einleiten kénnte.

Die Pityriasis versicolor gilt als eine der haufigsten superfiziellen Mykosen der
Haut. Betroffen sind vor allem Jugendliche und jiingere Menschen in der 2.und 3.
Lebensdekade. Nach dem 60. Lebensjahr ist die Inzidenz deutlich geringer. Selten
findet sich die Erkrankung bei unter 10jahrigen, da die Veradnderung der Hautlipide
in der Pubertat pathogenetisch bedeutsam ist. In tropischen bis subtropischen Regio-
nen ist etwa jeder Zweite erkrankt. In Nord- und Mitteleuropa hat sie eine Inzidenz
von 0,5-1% mit einem Maximum in den Monaten Mai-September. Die Kontagiositat
gilt als gering oder nicht gegeben. Epidemisches Auftreten bzw. Partnerinfektionen
wurden nur selten beschrieben. Zu den Prédispositionsfaktoren z&hlen, neben tro-
pisch-feuchtwarmem Makroklima, auch individuelle Schweifineigung (z.B. bei Hy-
perthyreose, Tuberkulose, Malignome) und Einflisse des Mikroklimas (Okklusion),
ferner Malnutrition, eine positive Familienanamnese und die Anwendung lipidhalti-
ger Externa. Die Diagnosestellung erfolgt meist klinisch, ergénzt durch eine Wood-
licht-Untersuchung (gelblich-griine Fluoreszenz) und ein KOH-Nativpraparat. Da
die Infektion sehr oberflachlich lokalisiert ist, liefert auch der TesafilmabriR gute
Ergebnisse. Mikroskopisch finden sich sehr charakteristisch kurze, z.T. fragmentier-
te Pilzfdden neben runden Hefezellen (,,Spaghetti und FleischkléRchen). Auf das
Anlegen einer Pilzkultur (lipidhaltige Medien wie Dixon- oder Leeming-Notman-
Agar) kann verzichtet werden, da der Erreger zur residenten Keimflora der mensch-
lichen Haut gehort. Kirzlich wurde jedoch M. globosa als in den Lasionen dominie-
rende Spezies bei Pityriasis versicolor nachgewiesen. Die Erkrankung imponiert
durch hell- bis dunkelbraune, z. T. erythematdse Maculae, die bevorzugt in den talg-
drisenreichen Arealen des Kérperstammes zu finden sind. Beim Streichen tber die
Lé&sionen mit einem Holzspatel imponiert eine feine, kleieartige (= pityriasiforme)
Schuppung (,,Hobelspanphanomen®). Haufig unter UV-Bestrahlung, aber auch an
unbedeckten Kdrperstellen kann es zu einer Umwandlung (,,versicolor®) der hyper-
pigmentierten Areale in weil3e, nicht oder nur gering schuppende L&sionen kommen
(Pityriasis versicolor alba). Die Repigmentierung kann bis zu einigen Monaten dau-
ern. Abgesehen von kosmetischen Aspekten sind die Patienten nicht beeintrachtigt,
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gelegentlich wird leichter Juckreiz beschrieben. Als pathogenetisch bedeutsam gilt
die Induktion von Hyphen durch bislang nicht vollstandig aufgekléarte Faktoren. E-
benso ist das Zustandekommen der hyper- bzw. depigmentierten Areale noch nicht
vollstandig geklart. Fir eine Schadigung der Melanozyten spricht das Vorhanden-
sein von vergroferten bzw. verkleinerten Melanosomen in den betroffenen Arealen.
1978 wurden vom Erreger synthetisierte Dicarbonsauren als Tyrosinaseinhibitoren
beschrieben. Die groBte Wirksamkeit zeigte dabei Azelainsdure, eine Ce-
Dicarbonséure. lhre Konzentration in vivo erscheint jedoch als zu gering, um tat-
séchlich zu einer Hemmung der Melaninsynthese zu fiihren. Die Ursache der beo-
bachteten Hypopigmentierung ist daher noch nicht endgultig geklart. Die Charakte-
risierung dieser bislang unbekannten Sekunddrmetabolite erbrachte mehrere che-
misch neuartige Verbindungen, deren pharmakologische Eigenschaften Aspekte der
Erkrankung erkléaren kénnten.

Die Krankheit ist insgesamt gut behandelbar, neigt aber stark zu rezidivierendem
Verlauf. Zu den AllgemeinmaBnahmen zdhlen: Haufiges Baden/Duschen unter
Verwendung von Syndets, Vermeidung von Kleidung mit Okklusiveffekt (keine
Kunstfasern!), Ausschalten von Préadispositionsfaktoren. Die topische Therapie als
Primarmafnahme ist kostengiinstig und ermdglicht durch eine Intervallanwendung
auch eine gute Rezidivprophylaxe. Topisch wirksam sind Antimykotika aus der
Gruppe der Azole, das Ciclopiroxolamin und das Terbinafin. Topisch sollte immer
der gesamte Korper behandelt werden, wirkstoffhaltige Shampoos oder Ldsungen
sind daher besonders geeignet.

Die systemische Therapie ist bei ausgedehnten Herden und haufigen Rezidiven indi-
ziert. Zur Verfligung stehen die Azole Itraconazol und Fluconazol. Terbinafin sys-
temisch appliziert ist nicht wirksam, da es mit dem ekkrinen Schweif} nicht ausge-
schieden wird. Fur Itraconazol empfohlen sind 200mg/d tber 5-7d sowie eine Pro-
phylaxe von 400mg an einem Tag im Monat. Fluconazol wird neben einer Einzeit-
therapie mit 400mg auch in einer Therapie mit 50mg/d tiber 2 Wochen propagiert.

Die seborrhoische Dermatitis (Syn.: seborrhoisches Ekzem) ist eine Malassezia-
assoziierte, chronisch-entzundliche Erkrankung talgdriisenreicher Hautareale. Sie ist
gekennzeichnet durch leicht infiltrierte, unregelmaRig begrenzte Erytheme, die mit
einer gelben, fettigen Schuppung belegt sind. Uberwiegend betroffen sind Méanner.
Die Altersverteilung der Erkrankung zeigt je einen Gipfel in den ersten drei Le-
bensmonaten sowie um das vierzigste Lebensjahr. Bei HIV-Infektion gilt das se-
borrhoische Ekzem als Frihsymptom, je fortgeschrittener die Immundefizienz
(Krankheitsstadium) desto haufiger und stéarker entziindlich tritt es auf. Die Patho-
genese der Erkrankung sowie auslésende Faktoren sind bislang nur ungenligend
geklart. Diskutiert werden: Der Einfluss der Seborrhoe (keine unbedingte Vorraus-
setzung). Die Entziindung wird als Langerhans- und T-Zell vermittelt aufgefasst.
AuBerdem sind Malassezia-Hefen in der Lage, Uber ihre Lipaseaktivat irritierend zu
wirken und sowohl (ber den direkten als auch tber den alternativen Weg Komple-
ment zu aktivieren. Fir eine Assoziation mit Malassezia-Hefen spricht zudem das
gute Ansprechen der Erkrankung auf eine antimykotische Therapie. Eine kausale
Beziehung zwischen Dichte der Hefebesiedlung und Schweregrad der Erkrankung
lasst sich aber nicht regelhaft nachweisen. Als mildeste Auspragung gilt das se-
borrhoisches Ekzematid. Es findet sich zumeist im Gesicht paranasal und in der Na-
solabialfalte. Auch die Pityriasis simplex capillitii (Kopfschuppen) wird von einigen
Autoren als Minimalvariante des seborrhoischen Ekzems angesehen. Hohe Rezidiv-
héaufigkeit und Reizbarkeit der Erkrankung mit Gefahr der Exazerbation machen
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eine langfristige Therapie mit milden Therapeutika erforderlich. Die anzuwendenden
Grundlagen sollten méglichst fettarm, wenig okklusiv und eher austrocknend wir-
ken. Die Therapie erfolgt in erster Linie topisch. Verschiedene Préparate stehen hier
zur Verfugung (Tab. 5). Auch Immunmodulatoren wie Tacrolimus und Pimecroli-
mus zeigten in Studien eine Besserung des seborrhoischen Ekzems, wobei fir Tac-
rolimus interessanterweise auch eine fungizide Wirkung gegentiber M. furfur nach-
gewiesen werden konnte. Nur bei stark ausgeprégten Befunden und hdufigen Rezi-
diven sollte hier auf systemische Antimykotika zurlickgegriffen werden.

Tabelle 2 Topische Therapie des seborrhoischen Ekzems

Wirkstoff Vermutete Wirkweise
Ciclopiroxolamin Antimykotisch, antiinflammatorisch
Azole Antimykotisch, Bifonazol, Itraconazol und Ketoconazol: zusétzlich
antiinflammatorisch
Terbinafin Antimykotisch
Tacrolimus Antiinflammatorisch, fungizid gegenuiber M. furfur
Pimecrolimus Antiinflammatorisch
Zinkpyrithion Keratolytisch, antimykotisch
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