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Vorwort

Wie entstand die Idee zu dem vorliegenden Werk? Ich habe in den letzten Jah-
ren vielfach über dieses Thema im Rahmen von Fortbildungsveranstaltungen
vor allem in Bayern, aber auch in anderen Bundesländern referiert und immer
wieder festgestellt, dass das Thema „Haut“ für den Allgemeinarzt und den
hausärztlich tätigen Internisten interessant und absolut praxisrelevant ist. So
entstand der Wunsch, Wichtiges nachlesen zu können und damit der Plan zu
diesem Buch. Aufgebaut wie mein Buch „Häufige Hautkrankheiten im Kindes-
alter“, das sich in der Praxis bewährt hat und bereits in der 3. Auflage vorliegt.

Hauterkrankungen gehören zu den häufigen Erkrankungen und sind überdies
als typische „Blickdiagnosen“ oft auch einfach zu diagnostizieren. Das vorlie-
gende Werk beschränkt sich ganz bewusst auf die häufigen und somit für die
Allgemeinpraxis relevanten Hauterkrankungen, die durch typische klinische Ab-
bildungen dargestellt werden. Daneben werden auch für jede Erkrankung die
wichtigsten Differenzialdiagnosen genannt und die für die Unterscheidung
wesentlichen Kriterien aufgeführt.

Einen besonderen Schwerpunkt habe ich auf die dem aktuellen Kenntnisstand
entsprechende, sich nach meiner Erfahrung als optimal erwiesene Therapie ge-
legt. Dies beinhaltet auch Pflegeempfehlungen. So sind viele Patienten dankbar,
wenn sie für ihre Erkrankung zusätzlich wirksame Pflegeprodukte erhalten. Der
Stellenwert einer wirksamen Basistherapie ist bei einer Vielzahl von Haut-
erkrankungen allgemein bekannt. Durch eine kontinuierliche hautpflegerische
Behandlung kann häufig ein Rezidiv verhindert oder zumindest deutlich hi-
nausgezögert werden. Selbstverständlich wird auch die medikamentöse Behand-
lung ausführlich besprochen, wobei, wenn immer möglich, ein Phasenkonzept
vorgestellt wird.

Sowohl bei den Pflegeempfehlungen als auch bei der medikamentösen Behand-
lung werden bewusst nicht nur die Wirkstoffe, sondern auch die Präparate ge-
nannt. Im vorliegenden Werk werden, basierend auf langjähriger dermatologi-
scher Tätigkeit, die sich als optimal erwiesenen Präparate aufgeführt. Nicht die
Aussage, zur Behandlung eignen sich topische Glukokortikoide, sondern die
Nennung des einzusetzenden Glukokortikoids sowie dem Applikationsintervall
sind für den praktisch tätigen Arzt von Interesse. Die Praxisrelevanz soll das
herausstechende Merkmal des vorliegenden Werkes sein.
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Danken möchte ich allen, die dieses Werk möglich machten:

Hier ist vor allem mein dermatologischer Lehrer, Herr Prof. Dr. med. Dr. h.c.
mult. Otto Braun-Falco, ehemaliger Leiter der Klinik und Poliklinik für Derma-
tologie der Ludwig-Maximilians-Universität München zu nennen, der mir wäh-
rend meiner 2-jährigen Tätigkeit auf seiner Privatstation das „dermatologische
Denken“ beigebracht hat.
Auch meinem langjährigen Chef, Herrn Prof. Dr. med. Dr. phil Johannes Ring,
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nicht möglich gewesen.
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Zahlreiche dermatologische Diagnosen sind
klassische „Blickdiagnosen“. Einmal gesehen
und richtig zugeordnet, kann bei erneuter
Präsentation die Diagnose problemlos abge-
rufen werden. Dies setzt jedoch zum einen
die entsprechenden Patienten voraus, zum an-
deren auch den entsprechenden dermatologi-
schen Lehrer.
Im Folgenden werden für die tägliche Pra-

xis wichtige Regeln der dermatologischen Be-
funderhebung aufgezeigt; dabei muss natür-
lich darauf hingewiesen werden, dass Ausnah-
men immer möglich sind.

Exogener oder endogener Ursprung
einer Hauterkrankung

Hauterkrankungen können sich im Rahmen
einer Systemerkrankung entwickeln oder
durch äußere Auslösefaktoren, zu denen u.a.
irritative Faktoren oder die Haut von außen
besiedelnde Erreger zu zählen sind.
Klinisch ist bei der Inspektion der Haut

das Verteilungsmuster der Hautveränderungen
von Bedeutung. Symmetrischer Befall der
Hautveränderungen weist auf eine systemi-

Die dermatologische Diagnose

Abb. 1.1. Symmetrische Aus-
saat disseminierter Erytheme
an Stamm und Extremitäten.
Diagnose: Arzneiexanthem
(ausgelöst durch Amoxicillin).
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sche Auslösung hin (Abb. 1.1), während ein
einseitiger Befall eine exogene Ursache nahe
legt (Abb. 1.2 und 1.3).

Besteht eine epidermale Beteiligung?

Eine Beteiligung der obersten Hautschicht,
die sich klinisch als Schuppung manifestiert,
ist für die Zuordnung einer Hauterkrankung
von entscheidender Bedeutung.

Dies soll am Beispiel nummulärer, d.h.
münzförmiger Hautveränderungen exempla-
risch aufgezeigt werden.
Somit können scharf begrenzte Erytheme

basierend auf dem vorhandenen oder fehlen-
den Nachweis einer epidermalen Beteiligung
entsprechend eingeordnet werden (Abb. 1.4,
1.5 und Tabelle 1.1).

� Die dermatologische Diagnose2

Abb. 1.2. Einseitig im Bereich
des rechten Knies Erosion mit
randständiger Blasenbildung.
Diagnose: Impetigo contagiosa
(kulturell Nachweis von Sta-
phylococcus aureus).

Abb. 1.3. Im Bereich des lin-
ken Fußrückens zeigt sich ein
scharf begrenztes, randbeton-
tes schuppendes Erythem mit
einzelnen Kratzexkoriationen.
Diagnose: Tinea pedis (in der
Kultur Nachweis von Tricho-
phyton mentagrophytes).



Wie ist die Schuppung angeordnet?

Auch die Anordnung der Schuppung ist für
die richtige Diagnosestellung sehr hilfreich.
Eine flächige, den gesamten Herd bede-

ckende Schuppung ist typisch für Ekzeme wie
das irritative Ekzem, das allergische Kontakt-
ekzem, das nummuläre Ekzem (Abb. 1.5) oder
das atopische Ekzem. Daneben können Herde
jedoch auch eine randständige Schuppung

Wie ist die Schuppung angeordnet? � 3

Abb. 1.4. Am linken Bein zeigt
sich ein flächiges Erythem ohne
epidermale Beteiligung. Diag-
nose: Erythem migrans.

Abb. 1.5. Am Oberarm scharf
begrenztes Erythem, das eine
flächige Schuppung aufweist.
Diagnose: nummuläres Ekzem.

Tabelle 1.1. Differenzialdiagnose nummulärer Erytheme

Epidermale Beteiligung

vorhanden fehlt

– Tinea

– nummuläres Ekzem

– Psoriasis vulgaris

– figuriertes seborrhoisches
Ekzem

– allergisches Kontaktekzem

– Erythema migrans

– systemischer Lupus
erythematodes

– Urtikaria

– Erythema nodosum

– prätibiales Myxödem



aufweisen, die sich bei der Pityriasis rosea
als halskrausenartige, nach innen gerichtete
Schuppung zeigt (Abb. 1.6) oder bei der Ti-
nea als randständige Schuppung (Abb. 1.3).

Literatur

Fritsch P (Hrsg) (2004) Dermatologie und Venerolo-
gie. Grundlagen – Klinik – Atlas. 2. Aufl. Sprin-
ger, Berlin Heidelberg New York

� Die dermatologische Diagnose4

Abb. 1.6. Disseminierte Aus-
saat von Erythemen, die eine
nach innen gerichtete, hals-
krausenartige Schuppung auf-
weisen. Diagnose: Pityriasis ro-
sea.



Häufigkeit � Vorkommen in allen Altersgruppen, am häufigsten in der Adoleszenz.
� Eine behandlungsbedürftige Akne besteht bei etwa 15% der Jugendlichen.

Geschlechts-
verteilung

� Beide Geschlechter sind etwa gleich häufig betroffen.
� Schwere Verläufe werden häufiger beim männlichen Geschlecht beobachtet.

Akne –
nicht nur eine kosmetische Erkrankung

Die Akne gehört zu den Erkrankungen, die un-
abhängig vom Schweregrad häufig mit einer
hohen psychischen Belastung der Betroffenen
einhergehen. Sie ist deshalb als eine ernst zu
nehmende Erkrankung und nicht als gering-
fügiges Pubertätsproblem aufzufassen.

Es gibt komplizierte Verläufe der Akne als
Acne fulminans, eine durch hämorrhagische
schmerzhafte Ulzerationen in Verbindung mit
Allgemeinsymptomen wie Fieber oder Poly-
arthralgien gekennzeichnete Variante, neben
Formen mit hypertrophen Narben oder Spon-
tankeloiden.

Acne vulgaris
Syn.: Pubertätsakne

Abb. 2.1. Akne. Acne comedo-
nica et papulopustulosa. Im
Stirnbereich zahlreiche weiße
und schwarze Komedonen und
einzelne entzündliche Knoten.
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Klinik

Neben der Seborrhö kennzeichnen nicht ent-
zündliche Hautveränderungen mit geschlos-
senen und offenen Komedonen (Mitesser)
die Acne comedonica, während entzündliche
Hautveränderungen in Form von Papeln und

Papulopusteln das Bild der Acne papulopustu-
losa charakterisieren (Abb. 2.1 und 2.2). Die
schwerste Form der Akne, die Acne conglo-
bata (Abb. 2.3) liegt vor, wenn zusätzlich zu
entzündlichen einschmelzenden und fistulie-
renden Knoten, die mit typischen brücken-
artigen Narben, den sog. Fistelkomedonen,
abheilen, Zysten auftreten.

� Acne vulgaris6

Abb. 2.2. Akne. Acne papulopus-
tulosa. Zahlreiche entzündliche
Knoten und auch Pusteln.

Abb. 2.3. Akne. Acne conglobata.
Neben zahlreichen Papulopusteln
auch infiltrierte zystische Haut-
veränderungen mit typischen Fis-
telkomedonen.



Pathogenese

Die die Erkrankung kennzeichnenden Haut-
veränderungen sind das Resultat verschiede-
ner, sich gegenseitig beeinflussender Faktoren
und umfassen
� follikuläre Hyperkeratose aufgrund Diffe-
renzierungsstörung der Keratinozyten im
Akroinfundibulum;

� Seborrhö, mehrheitlich bei normalen Andro-
genserumspiegeln aufgrund erhöhter Emp-
findlichkeit der Sebozyten gegenüber An-
drogenen;

� Propionibakterien über proinflammatorische
Enzyme und chemotaktische Faktoren;

� follikuläre Entzündungsbereitschaft.

Nach neueren Untersuchungen sind die ent-
zündlichen Veränderungen nicht nur eine Fol-
ge der proinflammatorisch wirksamen bak-
teriellen Stoffwechselprodukte von Propioni-
bacterium acnes wie Lipasen oder Hyaluroni-
dasen. Bei Aknepatienten ist von vornherein
eine entzündliche Reaktionsbereitschaft des
Follikels gegeben. Selbst für die Komedonen-
bildung wird eine immunologische Grundlage
diskutiert, die insbesondere über um den Fol-
likel angeordnete Leukozyten, speziell T-Lym-
phozyten, vermittelt wird.

Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt. Labor-
untersuchungen sind nicht notwendig.

Therapieprinzipien

Bei der Mehrzahl der Patienten mit einer
Akne reicht eine stadiengerechte topische Be-
handlung aus. Alle Betroffenen bedürfen einer
kontinuierlich durchzuführenden Basisthera-
pie. Durch sie soll eine Verbesserung der Se-
borrhö erreicht werden und ein Ausgleich der
irritativen Effekte, die sich durch die spezi-
fischen Aknetherapeutika ergeben. Creme-

Gel-Zubereitungen, Reinigunsgele und auch
Tonics stellen geeignete Basispflegepräparate
dar, wobei durchaus preiswerte Produkte aus
Drogeriemärkten (Neutrogena, Clerasil) emp-
fohlen werden können. Es erfolgt zusätzlich
eine sich nach dem klinischen Bild richtende
spezifische Behandlung.
Komedonen erfordern eine antikomedolyti-

sche Behandlung, die beim Auftreten ent-
zündlicher Läsionen durch antimikrobielle
und antiinflammatorische Maßnahmen er-
gänzt wird.

Acne comedonica

� Medikamentöse Behandlung

Liegen lediglich Komedonen vor, ist die Behe-
bung der follikulären Verhornungsstörung die
Behandlung der Wahl.
Während Benzoylperoxid und Azelainsäure

lediglich über eine schwache komedonen-
lösende Aktivität verfügen, sind topische Reti-
noide, die synthetischen Derivate der Vita-
min-A-Säure (Retinol), gut wirksam. Sie bil-
den die Basis der spezifischen topischen Be-
handlung der Verhornungsstörungen. Adapa-
len (0,1%; Differin) irritiert die Haut weniger
als Isotretinoin (0,05% und 0,1%; Isotrex)
oder Tretinoin (0,05%; Airol).
Die Substanzen kommen in der Regel ein-

mal täglich, am besten abends, zum Einsatz.

Acne papulopustulosa

Neben Komedonen liegen auch entzündliche
Hautveränderungen vor, die außer der kome-
dolytischen eine antientzündliche Behandlung
erforderlich machen. Tabelle 2.1 zeigt die
wichtigsten bei der Indikation Acne papulo-
pustulosa eingesetzten Wirkstoffe und Wirk-
stoffkombinationen.

Acne papulopustulosa � 7



� Benzoylperoxid

Benzoylperoxid wirkt vor allem antibakteriell
infolge starker intrafollikulärer Radikalbil-
dung und folgender Oxidierung der Bakte-
rienmembran. Die komedolytische Aktivität
spielt keine Rolle. Eine unangenehme Wir-
kung der Substanz ist das Bleichen der Haare
und farbiger Kleidungsstücke, worauf bei der
Empfehlung (Benzoylperoxid-Monopräparate
sind nur noch bis zum 12. Lebensjahr erstat-
tungsfähig) hingewiesen werden sollte.

� Topische Antibiotika

Die Wirkstoffe der Wahl sind Erythromycin
und Clindamycin. Das Irritationspotenzial der
Antibiotika ist sehr gering. Ihre Wirkung ist
neben einer direkt antibakteriellen auch eine
indirekte antiinflammatorische. Aufgrund ra-
scher Resistenzentwicklung der Propionibak-
terien sowie der Residentflora werden sie im-
mer nur zeitlich begrenzt und niemals als
Monotherapie eingesetzt.

� Azelainsäure

Die Azelainsäure ist in ihrer antimikrobiellen
Wirkung deutlich schwächer als Benzoylper-
oxid und die topischen Antibiotika und auch
hinsichtlich ihrer komedolytischen Wirkung
nicht vergleichbar mit den topischen Retinoi-
den. Somit handelt es sich um eine Substanz,
die nur bei leichten Formen der Akne zur
Anwendung gelangen sollte oder im Rahmen
der Kombination eingesetzt wird. Ihr Vorteil
ist auch der unbedenkliche Einsatz in
Schwangerschaft und Stillzeit.

� Optimierte Behandlung durch sinnvolle
Kombinationspräparate

Die Kombinationspräparate Duac Gel und
Epiduo Gel sind aufgrund ihrer Zusammen-
setzung als ideale Kombinationspräparate der
entzündlichen Akne anzusehen. Beide Prä-
parate werden einmal täglich abends einge-
setzt.
In den ersten 4 Wochen kann eine deutli-

che Reduktion der entzündlichen Veränderun-
gen mit den Wirkstoffen Clindamycin und

� Acne vulgaris8

Tabelle 2.1. Zur Behandlung der Acne papulopustulosa eingesetzte Wirkstoffe und Wirkstoffkombinationen

Wirkstoff Konzentration [%] Präparat Galenik Mengen

� Benzoylperoxid 5%
4%

Aknefug-Oxid mild
Brevoxyl

Suspension
Creme

100 g
40 g

Antibiotika

� Erythromycin 2%
4%

Hydrodermed Ery Gel
Gel

25 g
25 g

� Clindamycin 1% Zindaclin Gel 30 g

� Azelainsäure 20%
15%

Skinoren Creme
Gel

50 g
50 g

Wirkstoffkombinationen

� Clindamycin +
Benzoylperoxid

1%
5%

Duac Gel 25 g; 50 g; 75 g

� Benzoylperoxid +
Adapalen

5%
0,1% Epiduo Gel 25 g; 60 g

� Erythromycin +
Isotretinoin

2%
0,05%

Isotrexin Gel 25 g; 50 g

� Erythromycin +
Tretinoin

4%
0,025%

Aknemycin plus Lösung Lösung 25 ml;
2-mal 25 ml



Benzoylperoxid (Duac) erreicht werden. An-
schließend steht die Verringerung und Ver-
hinderunng der Ausbildung von Komedonen
im Vordergrund, was durch die Kombination
von Adapalen und Benzoylperoxid (Epiduo)
optimal erreicht wird.
In der Praxis hat sich folgendes Schema als

sehr effizient gezeigt: initial 4–6 Wochen
Duac, anschließend Montag bis Freitag Epi-
duo und Samstag und Sonntag Duac.

Orale Behandlung der Akne

� Antibiotika

Orale Antibiotika zeigen hinsichtlich ihrem
topischen Einsatz keine Überlegenheit.
Eindeutige Unterschiede zwischen Tetracy-

clinen (Doxycyclin 100[–200] mg/Tag; Mino-
cyclin 100[–200] mg/Tag, aufgeteilt auf zwei
Gaben morgens und abends) und Erythromy-
cin (1000 mg/Tag) bestehen nicht.
Die Gabe sollte sich auf 8–12 Wochen be-

schränken. Zur Resistenzvermeidung ist eine
topische Benzoylperoxid-, Azelainsäure- oder
Retinoidbehandlung notwendig.
Der Einsatz von Minocyclin allerdings soll-

te im Blick auf die seltene Nebenwirkung ei-
ner arzneimittelinduzierten Kollagenose kri-
tisch abgewogen werden.

� Antikontrazeptiva

Antiandrogene üben einen sebumsuppressiven
und Komedonenreduzierenden Effekt aus und
können bei Frauen eingesetzt werden. Geeig-
nete Präparate enthalten eine Kombination
aus Ethinylestradiol und einem Gestagen
(Diane 35, Bella und Hexal 35 35 �g Ethinyl-
estradiol und 2 mg Cyproteronacetat; Valette
30 �g Ethinylestradiol und 2 mg Dienogest
bzw. Neo-Eunomin 50 �g Ethinylestradiol und
1 mg Chlormadinonacetat (1 mg in Phase I
[11 Tage] und 2 mg in Phase II [11 Tage]).
Wie auch bei den oralen Antibiotika ist die
Gabe von Antikontrazeptiva immer in Kom-
bination mit topischen Aknetherapien durch-
zuführen.

� Isotretinoin als wirksamstes
Aknetherapeutikum

Die stärkste gegen Akne wirksame Substanz
ist Isotretinoin (cis-Retinsäure), ein orales
synthetisches Retinoid. Es interagiert mit al-
len für die Pathogenese der Akne relevanten
Faktoren: Isotretinoin führt zu einer Normali-
sierung der follikulären Verhornungsstörung,
unterdrückt massiv die Sebumproduktion
über eine Verminderung der Talgdrüsengröße
und -sekretion, reduziert die follikuläre Besie-
delung mit Propionibacterium acnes durch
Entzug der für das Wachstum benötigten mi-
kroaerophilen Bedingungen und verfügt über
antiinflammatorische Aktivität. Indikationen
zum Einsatz von Isotretinoin bei der Acne
vulgaris sind
� absolute Indikationen:
– Acne conglobata,
– familiäre Belastung hinsichtlich einer
vernarbenden Akne;

� relative Indikationen:
– auf eine adäquate topische Behandlung
nicht ansprechende Akne,

– sehr starke psychoreakive Beeinflussung.

Gelingt es innerhalb eines vernünftigen Zeit-
raums von 6–9 Monaten mit einer differen-
zierten topischen Behandlung nicht, eine sig-
nifikante Besserung zu erzielen, ist das Um-
setzen auf Isotretinoin indiziert.
Die empfohlene Tagesdosierung liegt bei

0,5 mg/kg KG; bei guter Verträglichkeit kann
auch im Verlauf auf eine Dosis von 0,8 mg/kg
KG gesteigert werden. Bei Erreichen einer
kumulativen Gesamtdosis von 120–150 mg/
kg KG kann mit einer geringeren Rezidivrate
gerechnet werden. Bei Frauen im gebärfähi-
gen Alter ist die Gabe von Isotretinoin nur
unter strengsten Kontrollen möglich: Initiie-
rung der Behandlung erst, wenn vor und
nach einem Zeitraum von 4 Wochen mit kon-
sequenter Verhütung zwei ausreichend sensiti-
ve Schwangerschaftstests ein negatives Resultat
zeigten. Im weiteren Verlauf Kontrolle alle 4–5
Wochen. Eine Isotretinoin-Medikation darf im-
mer nur für einen 30-tägigen Bedarf abgegeben
werden. Die häufigste und teilweise sehr heftig
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ausfallende obligatorische dosisabhängige Ne-
benwirkung betrifft Haut und Schleimhäute,
die durch eine ausgeprägte Trockenheit und
Cheilitis gekennzeichnet sind. Bei Kontaktlin-
senträgern empfiehlt sich während der Be-
handlung der Wechsel auf eine Brille. Epistaxis
ist häufiger zu beobachten.
Kommt es unter der Behandlung zu Myal-

gien, kann die Dosis reduziert werden; bei
weiter bestehenden Beschwerden ist das völ-
lige Absetzen notwendig. Eine Kontrolle der
Leberfunktionsparameter und der Fettwerte
vor Beginn der Behandlung, nach 4 Wochen
und bei unauffälligen Werten alle weitere 3
Monate wird empfohlen.

� Unterstützende Therapieverfahren

Neben der klassischen Aknetoilette werden
Peeling-Verfahren, Behandlungen mit UV-
bzw. sichtbarem Licht und die photodyna-
mische Behandlung eingesetzt.
Die mechanische Entfernung von Komedo-

nen im Rahmen der Aknetoilette ist als unter-
stützende Maßnahme in geübten Händen
sinnvoll, verhindert wirksam die Narbenent-
wicklung durch ungeübte Eigenbehandlung
und kann den Heilungsprozess verkürzen. Ein
vorgeschaltetes oberflächliches Peeling er-
leichtert das Herauslösen der Komedonen.
Bei der UV-Behandlung überwiegen die ne-

gativen Effekte: die UV-induzierte Bildung des
komedogen wirksamen Squalenperoxids aus
Squalen, das Risiko möglicher postinflamma-
torischer Hyperpigmentierungen sowie die
UV-induzierte Hautalterung und mögliche
Kanzerogenität.

Für die unterstützende Behandlung leichter
Formen der entzündlichen Akne scheint Blau-
licht (405–420 nm), das im Vergleich zu Rot-
licht die Porphyrinsynthese zehnmal stärker
anregt, wirksam zu sein. Nachteil dieses Ver-
fahrens ist die zeitliche Belastung, da die Be-
handlung mindestens zweimal pro Woche
über einen längeren Zeitraum durchzuführen
ist.
Berichte über den erfolgreichen Einsatz der

photodynamischen Behandlung liegen vor,
größere kontrollierte Studien fehlen.

Literatur

Borreli C, Plewig G, Degitz K (2005) Pathophysiolo-
gie der Akne. Hautarzt 56:1013–1017

Bowman S, Gold M, Nasir A, Vamvakias G (2005)
Comparison of clindamycin/benzoyl peroxide,
tretinoin plus clindamycin, and the combination
of clindamycin/benzoyl peroxide and tretinoin
plus clindamycin in the treatment of acne vulga-
ris: a randomized, blinded study. Drugs Dermatol
4:611–618

Leyden JJ (2003) A review of the use of combination
therapies for the treatment of acne vulgaris. J
Am Acad Dermatol 49:200–210

Purdy S, de Berker D (2006) Acne. Br Med J 333:
949–953

Thiboutot D, Gollnick H, Bettoli V et al (2009) New
insights into the management of acne: an update
from the global alliance to improve outcomes in
acne groups. J Am Acad Dermatol 60 (5 Suppl):
S1–S50

Thiboutot DM, Shalita AR, Yamauchi PS, Dawson C,
Kerrouche N et al (2006) Adapelene gel, 0.1%, as
maintenance therapy for acne vulgaris: a rando-
mized, controlled, investigator-blind follow-up of
a recent combination therapy. Arch Dermatol
142:597–602

� Acne vulgaris10



Häufigkeit � Die Prävalenz chronisch rezidivierender Aphthen liegt bei etwa 10%
der Bevölkerung. Familiäre Häufungen werden in etwa 30% beobachtet.

Geschlechts-
verteilung

� Frauen erkranken etwa doppelt so häufig wie Männer.

Klinik

Mehrheitlich liegt die leichte Verlaufsform vor
mit scharf begrenzten, einzelnen oder weni-
gen Ulzera mit einem Durchmesser von weni-
ger als 1 cm, die innerhalb eines Zeitraums
von 10 bis 14 Tagen spontan abheilen (Abb.
3.1 und 3.2). Die Einzelläsionen sind vor al-
lem in den ersten Tagen ihres Auftretens sehr
schmerzhaft.

Pathogenese

Die Pathogenese der Erkrankung ist unbe-
kannt. Stress wird von den Betroffenen immer
wieder als entscheidender Provokationsfaktor
angesehen. Interessanterweise haben Raucher
eine deutlich geringere Prävalenz. Schwere Ver-
laufsformen mit größeren Ulzera und auch as-
soziierten Allgemeinsymptomen müssen hin-
sichtlich zugrunde liegender Systemerkran-

Aphthen

Abb. 3.1. Aphthen. Im Bereich
der Oberlippenschleimhaut fin-
den sich insgesamt drei scharf
begrenzte fibrinös belegte Ulze-
ra.
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kungen wie entzündliche Darmerkrankungen,
Zöliakie, Behçet-Syndrom oder HIV-Infektion
abgeklärt werden. Hier ist auch häufig eine in-
nerliche Behandlung notwendig.

Diagnose

Die anamnestischen Angaben über ein rezi-
divierendes Auftreten, das typische klinische
Bild der flachen Schleimhautulzerationen mit
entzündlichem Randsaum und die subjektive
Schmerzhaftigkeit erlauben eine eindeutige
Diagnosestellung.

Therapie

Wirksame zugelassene Behandlungen gibt es
nicht. Versuch mit Tacrolimus (Protopic 0,1%
Salbe, 3-mal täglich Off-Label-Einsatz). Abhei-
lung der Aphthe in 3–5 Tagen, insbesondere
wenn mit Auftreten der ersten Symptome be-
gonnen wird (die Wirksamkeit von Tacroli-
mus beim erosiven Lichen ruber im Off-La-
bel-Einsatz ist gut dokumentiert).

Literatur
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Corrocher G, Di Lorenzo G, Martinelli N et al
(2008) Comparative effect of tacrolimus 0.1%
ointment and clobetasol 0.05% ointment in pa-
tients with oral lichen planus. J Clin Periodontol
35:244–249
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Abb. 3.2. Aphthen. Mehrere
gräulich-belegte Epitheldefekte
mit entzündlichem Randsaum
an der Oberlippeninnenseite.



Häufigkeit � Aktuelle Prävalenzen ergaben sich bei Kindern zwischen 8 und 16% in
unterschiedlichen Bevölkerungsgruppen.

� Im Erwachsenenalter liegen die Zahlen mit 1–2% deutlich niedriger.

Geschlechts-
verteilung

� Es gibt unterschiedliche Angaben in der Literatur. Die eindeutige Bevor-
zugung eines Geschlechts ist nicht erkennbar.

Klinik

Das atopische Ekzem ist eine chronische bzw.
chronisch rezidivierende juckende, entzünd-
liche Hauterkrankung, die durch unscharf
begrenzte, meist infiltrierte Erytheme mit
Schuppung, Papulovesikeln, nässenden, teils
verkrusteten Arealen sowie häufig punkt- und

strichförmige Exkoriationen gekennzeichnet
ist. Bei chronischem Verlauf findet sich au-
ßerdem eine deutliche Lichenifikation, ins-
besondere im Bereich der Beugen. Meist be-
steht ein quälender Juckreiz. Altersabhängig
finden sich bevorzugte Lokalisationen und
Ekzemmorphen. Während im Säuglingsalter
überwiegend nichtinfiltrierte Erytheme auffal-
len (Abb. 4.1), die auch häufig exsudative Ver-

Atopisches Ekzem
Syn.: atopische Dermatitis, endogenes Ekzem, Neurodermitis

Abb. 4.1. Atopisches Ekzem bei
einem Säugling. Flächenhaftes
Erythem im Bereich der Knie-
beuge.
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änderungen aufweisen, entwickeln sich im
Kleinkind- und Vorschulalter die eher beu-
genbetonten Ekzemherde, die vorwiegend im
Bereich der Kniekehlen, Ellenbeugen, am
Hals, aber auch am Nacken, im Gesicht – ins-
besondere an den Lidern – an Fußrücken und
Händen auftreten. Hier imponieren die Verän-
derungen auch gern als nummuläre Herde
(Abb. 4.2). Im Erwachsenenalter sind neben
den großen Gelenkbeugen (Abb. 4.3) Gesicht
und Hals bevorzugt befallen. Zudem besteht
meist eine ausgeprägte Sebostase.

Manifestationszeitpunkt und Verlauf

Obwohl das atopische Ekzem in jedem Le-
bensalter auftreten kann, beginnt es vorwie-
gend im Säuglings- und Kleinkindalter. 60%
der Patienten erkranken bereits im 1. Lebens-
jahr, 85% bis zum 5. Lebensjahr. Obwohl das
atopische Ekzem typischerweise um den 3.
Lebensmonat beginnt, können sich die Haut-
veränderungen auch bereits in den ersten Le-
benswochen manifestieren. Wie Langzeit-

� Atopisches Ekzem14

Abb. 4.2. Atopisches Ekzem
bei einem Kind. Infiltrierte
Ekzemherde mit zahlreichen
Kratzexkoriationen im Bereich
des Handgelenks sowie gluteal,
hier als sog. nummuläres ato-
pisches Ekzem imponierend.

Abb. 4.3. Atopisches Ekzem
beim Erwachsenen. Flächenhaf-
tes Erythem mit zahlreichen
Kratzexkoriationen und deutli-
cher Vergröberung des Haut-
reliefs (Lichenifikation) im Beu-
genbereich.



untersuchungen gezeigt haben, bilden sich bei
etwa 40% der Patienten die Symptome bis
zum Erwachsenenalter zurück. Bei den übri-
gen Patienten besteht das atopische Ekzem in
unterschiedlichem Schweregrad fort; dabei
muss bei fast einem Drittel der Kinder mit ei-
nem kontinuierlichen, seit dem Kleinkindalter
persistierenden Verlaufstyp gerechnet werden.

Pathogenese

Unser Wissen über die Pathogenese des atopi-
schen Ekzems hat sich in den letzten Jahr-
zehnten deutlich verbessert. Das atopische
Ekzem ist eine Komplexerkrankung auf poly-
genetischer Basis. Barrierezentrierte, immu-
nologische und hormonelle Auffälligkeiten
charakterisieren die Erkrankung (Tabelle 4.1).

Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt. Ein für
die Erkrankung spezifischer Laborparameter
fehlt. Während somit die klassischen Verläufe
in der Regel keine Schwierigkeiten bereiten,
gibt es bei untypischen Verläufen immer wie-
der differenzialdiagnostische Probleme (Ta-
belle 4.2).

Therapie

90% der Erkrankungsfälle sind als leicht ein-
zuordnen und lassen sich durch eine kon-
sequente Basistherapie in Kombination mit
einer bedarfsweisen antiinflammatorischen
Therapie sowie Besprechung und Meidung
bekannter Provokationsfaktoren hervorragend
und wie nachfolgend auch aufgeführt einfach
behandeln.

� Zentrale Bedeutung von Basisexterna

Eine konsequente Basistherapie verbessert
signifikant das klinische Bild und auch die
subjektiven Parameter Juckreiz und Schlafver-
lust. Die Basistherapie dient der Bekämpfung
der Barrieredysfunktion. Eine Dysfunktion
liegt nämlich auch in klinisch unbefallener
Haut vor, die wie die Ekzeme einen erhöhten
transepidermalen Wasserverlust aufweist. Eine
gestörte Hautbarriere erleichtert das Eindrin-
gen von Allergenen in die Haut mit folgender
Sensibilisierung. Die Basistherapie wird auch
dann durchgeführt, wenn die Ekzeme bereits
abgeheilt sind und erfüllt somit wichtige Prä-
ventivaufgaben. Geeignet sind insbesondere
W/O-Emulsionssysteme. Bei der Auswahl der
Pflegeprodukte sind folgende Faktoren zu be-
rücksichtigen:
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Tabelle 4.1. Bedeutsame Faktoren in der Pathophysiologie
des atopischen Ekzems

� Barrierestörung (veränderte Lipidzusammensetzung des
Stratum corneum; Filaggrinveränderungen)

� Defekt der T-Helfer-1-Subpopulationen, Th2-dominierte
Immunantwort in der Akutphase

� Verstärkte Produktion von Interleukin-4, Interleukin-5,
Interleukin-13 u. a.

� Verstärkte Expression von hochaffinen IgE-Rezeptoren
(Fc�RI) auf Langerhans-Zellen der Haut

� Nachweis von inflammatorischen dendritischen Zellen
in läsionaler Haut mit sehr hoher Fc�RI-Expression

� �-adrenerge Blockade in Kombination mit einer ver-
stärkten �-adrenergen und cholinergen Hyperreaktivität

� neurohormonale Faktoren

Tabelle 4.2. Differenzialdiagnosen des atopischen Ekzems
und Abgrenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zum atopischen Ekzem

� Sebor-
rhoisches
Ekzem im
Säuglings-
alter

Beginn bereits in den ersten Lebens-
wochen; kein Juckreiz; Befall der Windel-
region, die beim atopischen Ekzem meist
ausgespart bleibt

� Tinea pedis Schuppung in der Regel einseitig;
positiver Pilznachweis

� Tinea
corporis

Schuppung randbetont;
Pilznachweis positiv

� Ekzemati-
sierte
Skabies

in der Regel auch Befall des Genital-
bereichs; Juckreiz auch bei weiteren
Kontaktpersonen; relativ akuter Beginn



� lokalisationsabhängige (ab dem 10. Lebens-
jahr werden für die Basispflege im Gesicht
lipidärmere Produkte verwendet als am
übrigen Körper, was durch die mit der Pu-
bertät einsetzende Talgdrüsenaktivität be-
dingt ist),

� jahrezeitenabhängige (die Belastung der
Hautbarriere ist in der kalten Jahreszeit
deutlich stärker als in der warmen Jahres-
zeit, weshalb die verwendeten Lipidkonzen-
trationen in der Regel höher sind) und

� allergische (Vermeidung von Inhaltsstoffen,
gegenüber denen eine Allergie bereits be-
steht oder die ein hohes allergenes Potenzial
besitzen). Glycerin und Harnstoff sind her-
vorragende natürliche Feuchthaltefaktoren,
die in Bezug auf die Verbesserung der Haut-
feuchtigkeit als absolut gleichwertig anzu-
sehen sind. Weil Harnstoff bei Kontakt mit
ekzematöser Haut brennen kann, ist sein
Einsatz nicht vor dem 5. Lebensjahr zu emp-
fehlen, da sich erst in diesem Alter die Kin-
der entsprechend artikulieren können. Ta-
belle 4.3 listet einige Basistherapeutika auf,
die sich im Hinblick auf die Stabilisierung
der Hautbarriere und die Akzeptanz durch
den Patienten als hervorragend erwiesen ha-
ben und die zudem über ein vernünftiges
Preis-Leistungs-Verhältnis verfügen.

� Topische antiinflammatorische Behandlung

Eine Abheilung der Ekzeme ist häufig auch
unter einer konsequenten Basistherapie nicht
möglich, sodass zusätzlich antientzündlich
wirksame Substanzen eingesetzt werden müs-
sen. Therapie der Wahl sind hierbei die topi-
schen Steroide und vor allem die Substanzen,
die nach Niedner der vierten Steroidgenerati-
on angehören (Tabelle 4.4), bei denen ins-
besondere das Atrophierisiko bei Anwendung
an Stamm und Extremitäten minimal ist.
Mometasonfuroat verfügt über die stärkste

antientzündliche Wirksamkeit unter den auf-
geführten Substanzen und ist die Substanz
der Wahl für die Behandlung infiltrierter Ek-
zeme.
Seit 2002 stehen mit Pimecrolimus (Elidel

Creme) und Tacrolimus (Protopic Salbe;

0,03% für Kinder bis 12. und 0,1% ab dem
12. Lebensjahr) zwei weitere immunhemmen-
de topische Wirkstoffe zur Verfügung. Leider
dürfen sie erst mit dem zweiten Geburtstag
eingesetzt werden, was für viele Kinder zu
spät ist, da sich ihr atopisches Ekzem zu die-
sem Zeitpunkt bereits deutlich gebessert hat
bzw. sogar abgeheilt ist oder die Substanzen
aufgrund der limitierten Wirkstärke dann für
viele Kinder nicht mehr ausreichend sind. Da
beide Substanzen auch in der Langzeitanwen-
dung über keinerlei atrophogene Potenz ver-
fügen, werden sie bevorzugt im Bereich „cor-
tisonkritischer“ Areale eingesetzt, nämlich zur
Behandlung der Hautveränderungen im Ge-

� Atopisches Ekzem16

Tabelle 4.3. Auswahl geeigneter Basistherapeutika

Substanz/Präparat Zusatzinformationen

Dexeryl Creme Glycerinanteil 15%
Neuroderm Basiscreme Glycerinanteil 20%
Cetaphil Lotion paraben-frei
Lipoderm Lotion enthält zusätzlich Chlorhexidin

und Triclosan, die einen nach-
gewiesenen Effekt gegen
Staphylococcus aureus besitzen

Rezepturen (bis zum 12. Lebensjahr erstattungsfähig)

5% Glycerin in
Unguentum emulsificans
aquosum ad 100,0

relativ wässrige Grundlage; gute
Einsatzmöglichkeit in der wärme-
ren Jahreszeit; auch sehr gut bei
erwachsenen Patienten zur Basis-
therapie im Gesicht geeignet

10% Glycerin Aqua 40%
Unguentum Cordes ad
100,0

„Atopiker“-Salbe; reicher als die
vorherige Rezeptur, vor allem
gute Einsatzmöglichkeit in der
kälteren Jahreszeit

Tabelle 4.4. Topische Steroide mit einem verbesserten Nut-
zen-Nebenwirkungs-Risiko

Substanz Präparat

Hydrocortisonaceponat Retef AP
Hydrocortisonbuteprat Neuroderm Akut 0,1% Creme
Hydrocortison-17-butyrat Alfason; Laticort
Methylprednisolon Advantan
Momethasonfuroat Ecural
Prednicarbat Dermatop; Prednitop



sicht und im Genitalbereich. In der täglichen
Praxis ist bei schwerer Erkrankten auch der
gleichzeitige oder alternierende Einsatz der
topischen Steroide und der Calcineurin-Inhi-
bitoren häufig für eine befriedigende Ekzem-
stabilisierung notwendig.

� Weitere Therapeutika

Leider stehen weitere vergleichbar wirksame
Alternativen nicht zur Verfügung. Dies gilt
für gerbstoff-, phytopharmaka- oder für
schieferölhaltige Externa. Neben einer gerin-
gen Wirksamkeit besteht für Bufexamac zu-
sätzlich das Risiko für die Auslösung schwe-
rer, auch generalisiert verlaufender allergi-
scher Reaktionen. Eine aktuelle Untersuchung
zur Häufigkeit von Typ-IV-Sensibilisierungen
zeigte keinen Unterschied zwischen Kindern
mit atopischem Ekzem und einer nichtatopi-
schen Kontrollgruppe mit einer Ausnahme:
Bei den Kindern mit atopischem Ekzem be-
stand eine dreimal häufigere Kontaktsensibili-
sierung gegenüber Bufexamac.
Zur Behandlung des Juckreizes sind die

modernen nichtsedierenden Antihistaminika
nicht ausreichend. Zeitlich begrenzt, z.B. für
3–5 Tage, können sedierende Antihistaminika
(Dimetiden [Fenistil], Clemastin [Tavegil],
Doxylamin [Mereprine], Hydroxyzin [Atarax])
unterstützend gegeben werden.
Bei nässenden Ekzemen, insbesondere an

den Extremitäten, führen Bäder in verdünnter
haushaltsüblicher Chlorbleiche (Endkonzent-
ration im Badewasser 6% Natriumhypochlo-
rit), jeden 2. Tag durchgeführt, zu einer ra-
schen Ekzemstabilisierung.
Tabelle 4.5 nennt weitere Therapiemöglich-

keiten, die bei Bedarf bei schweren atopischen
Ekzemverläufen angewendet werden und vom
Facharzt durchgeführt werden.

Wichtige Provokationsfaktoren

Verschiedene Faktoren können das atopische
Ekzem auslösen oder unterhalten, von denen
die Mehrzahl irritativer Natur sind und für al-
le Erkrankten gelten (Tabelle 4.6). Allergische
Provokationsfaktoren wie Nahrungsmittel
oder Zusatzstoffe sind hingegen individuelle
Provokationsfaktoren. Sie werden in ihrer Be-
deutung insbesondere von den Patienten sehr
überschätzt.
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Tabelle 4.5. Therapeutische Alternativen beim schweren ato-
pischen Ekzem

� Phototherapie-
verfahren

UVB 311 nm, UVA, UVA-UVB, UVA-1,
Dermodyne

� Immunsuppressiva Ciclosporin, Azathioprin

Tabelle 4.6. Provokationsfaktoren des atopischen Ekzems

Irri-
tativ

Psy-
chisch

Mikro-
biell

(Pseudo-)
allergisch

UV Andere

Wasch-
gewohn-
heiten

Stress
positiv/
negativ

Staphy-
lococcus
aureus

Aeroallergene
(Hausstaub-
milben,
Baum-/Grä-
serpollen)

photo-
sensitiv

klima-
tisch
hormo-
nell

Wasser-
härte

Malasse-
ziaspe-
zies

Infekte

Kleidung
Nahrungs-
mittel

Nahrungs-
mittel

Schweiß Nahrungs-
mittelzusatz-
stoffe



Schulungsprogramme

Da die Komplexerkrankung atopisches Ekzem
viele Facetten aufweist und vonseiten der Be-
troffenen ein hoher Wissens- und Beratungs-
bedarf besteht, sind sog. Neurodermitisschu-
lungen, die durch spezialisierte Haut- und
Kinderarztpraxen deutschlandweit angeboten
werden, hilfreich.
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Häufigkeit � Schätzungen zufolge sind 20% der Bevölkerung betroffen.

Geschlechts-
verteilung

� Frauen erkranken doppelt so oft wie Männer.

Klinik

Ein Aufsplittern der Nägel vom freien Rand
her (Onychochisis; Abb. 5.1) oder ein längs-
faseriges Aufsplittern der Nägel (Onychorrhe-
xis; Abb. 5.2) stellen die mit Abstand häufigs-
ten Nagelprobleme dar.

Pathogenese

Diese Veränderungen können im Rahmen von
Hauterkrankungen wie der Psoriasis, dem
atopischen Ekzem oder einer Ichthyose auf-
treten oder auch als Nebenwirkung einer Be-
handlung mit Antikoagulanzien oder zytosta-
tischen Substanzen entwickeln. In ihrer über-
wiegenden Mehrheit entwickeln sie sich aber
ohne erkennbare Ursache, doch stellt häufiger
Wasserkontakt einen wichtigen Auslösefaktor
dar.

Brüchige Nägel5

Abb. 5.1. Brüchige Nägel. Ony-
chochisis. Horizontale Aufsplitte-
rung des distalen Nagelanteils.



Diagnose

Die Patientenschilderung über spröde oder
splitternde Nägel in Zusammenschau mit dem
klinischen Bild sind für die Diagnosestellung
wichtig. Die Veränderungen betreffen nur die
Nagelplatte, eine entzündliche paryonichiale
Mitreaktion fehlt.

Therapie

Sililevo Nagellack 1-mal abends auf Nägel auf-
tragen (Medizinprodukt mit innovativer bar-
riererestaurierender Galenik und den für den
Nagelaufbau wichtigen Substanzen Silicium
und natürlichem Schwefel). Biotin 5 mg/Tag
1-mal täglich. Besserung mit einer deutlichen
Verringerung der erhöhten Nagelbrüchigkeit
nach 6-wöchiger Behandlung.

Literatur

Hochmann LG, Scher RK, Meyerson MS (1993)
Brittle nails: response to daily biotin supplemen-
tation. Cutis 51:303–305

Van de Kerkhof PC, Pasch MC, Scher RK et al (2005)
Brittle nail syndrome: a pathogenesis-based
approach with a proposed grading system. J Am
Acad Dermatol 53:644–651
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Abb. 5.2. Brüchige Nägel. Ony-
chorrhexis. Verdickung und
längsfasrige Aufsplitterung des
Nagels.



Häufigkeit � Einer US-amerikanischen Untersuchung zufolge erleiden 36%
der Bevölkerung mindestens einmal pro Jahr eine Dermatitis solaris.

Geschlechts-
verteilung

� Geschlechtsspezifische Unterschiede bestehen nicht.

Klinik

In den der Sonne ausgesetzten Arealen zeigt
sich ein flächiges Erythem (Abb. 6.1), das
sich kontinuierlich 3–5 Stunden nach der UV-
Exposition entwickelt, sein Maximum nach
12–24 Stunden erreicht und mehr als 48 Stun-
den persistieren kann, bevor es langsam ab-
blasst.

Pathogenese

Bei der Dermatitis solaris handelt es sich um
eine Verbrennung 1. Grades, für die insbeson-
dere der UV-B-Anteil (280–320 nm) im Son-
nenlicht verantwortlich zeichnet.
Durch die UV-bedingte Schädigung kommt

es zu einer Denaturierung epidermaler Protei-
ne und zu DNS-Brüchen mit Störung der epi-
dermalen Barriere. Die Schmerzen resultieren
aus einer Reizung freier Nervenendigungen,

Dermatitis solaris6

Abb. 6.1. Dermatitis solaris.
Flächiges, zu den nicht UV-ex-
ponierten Arealen (Achseln)
scharf abgegrenztes Erythem
am Rücken.



die in großer Zahl in der Epidermis vorhan-
den sind. In der Dermis ergibt sich indirekt
eine Gefäßerweiterung mit Austritt von Se-
rum, was zur Ödembildung führt.

Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt und ergibt
sich aus der Anamnese.

Therapie

Von zentraler Bedeutung ist die Kühlung des
geschädigten Areals, die hemmend auf die Va-
sodilatation und die Hyperämie wirkt, die
Schmerzen lindert und die Entzündungsreak-
tion verringert. Die Kühlung, zu der Leitungs-
wasser verwendet werden kann, erfolgt mit
feuchten Kompressen bei kleineren Arealen
oder mit einem feuchten Baumwoll-T-Shirt
oder einer Schlafanzughose, wenn z.B. der
Stamm oder die Beine betroffen sind. Wieder-
holtes Anfeuchten ist sinnvoll, wobei diese
Behandlung über einige Stunden erfolgen
sollte. Abzulehnen sind Eis oder die Verwen-
dung von Cold-Packs, da sie zu einer weiteren
kutanen, dann durch Kälte induzierten Schä-
digung führen können. Das wiederholte Auf-

tragen einer pflegenden Zubereitung in Form
einer Öl-in-Wasser-Emulsion ist zur Verbes-
serung der Hautbarriere sinnvoll. Topische
Steroide haben keinen günstigen Effekt.
Schmerzen sollten entsprechend den allge-
mein gültigen Empfehlungen oral behandelt
werden, wobei hierfür Nichtopiatanalgetika
wie Diclofenac oder Naproxen Therapeutika
der Wahl sind (Tabelle 6.1).

Literatur

Driscoli MS, Wagner RF jr (2000) Clinical manage-
ment of the acute sunburn reaction. Cutis 66:53–58

Faurschou A, Wulf HC (2008) Topical steroids in the
treatment of acute sunburn. Arch Dermatol
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tienten mit Verbrennungen 1. Grades. Hautarzt
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� Dermatitis solaris22

Tabelle 6.1. Behandlung der Dermatitis solaris

� Feuchte Umschläge in den ersten 10 Stunden

� Hautpflegende Präparate, z. B. Excipial Creme,
Bepanthen kühlendes Schaumspray

� bei Bedarf Analgetika der Stufe 1
Diclofenac z. B. Diclo50: 50 mg 3-mal täglich
Naproxen z. B. Naproxen-Hexal 500: 500 mg
2 bis 3-mal täglich
Dexketoprofen Sympal 25: 25 mg 3-mal täglich

Abb. 6.2. Dermatitis solaris.
Flächige Rötung am hinteren
Stamm.



Häufigkeit � Es handelt sich um den häufigsten fibrohistiozytären Hauttumor,
der bei etwa der Hälfte aller Erwachsenen oft auch multipel auftritt.

Geschlechts-
verteilung

� Die Hautveränderungen finden sich häufiger bei Frauen und treten
bevorzugt zwischen dem 30. und 60. Lebensjahr auf.

Klinik

Klinisch imponieren die Hautveränderungen
als kutan-subkutane, palpatorisch derbe Kno-
ten mit bevorzugtem Sitz im Bereich der unte-
ren Extremitätenstreckseiten. Juckreiz kann in-

termittierend bestehen. Die Farbe reicht von
hautfarben über rötlich bis bräunlich (Abb.
7.1 und 7.2). Das klassische dermatoskopische
Muster besteht aus einem zentralen weißlichen
Anteil mit dem umgebendem Pigmentnetzwerk
(Abb. 7.3).

Dermatofibrom
Syn.: Histiozytom

Abb. 7.1. Dermatofibrom. Ka-
lottenförmig erhabener bräun-
lich pigmentierter Knoten.
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Pathogenese

Zurzeit werden Dermatofibrome als Reakti-
onsmuster auf verschiedene örtlich begrenzte
Traumen gedeutet, zu denen neben Insekten-
stichen auch Follikulitiden oder Verletzungen
gehören.

Diagnose

Der derbe halbkugelige Knoten ohne epider-
male Beteiligung in Verbindung mit dem cha-
rakteristischen dermatoskopischen Befund er-
laubt eine eindeutige klinische Diagnose.

� Dermatofibrom24

Abb. 7.2. Dermatofibrom. Breit-
basig aufsitzender, kirschgroßer,
rötlicher Knoten mit peripherem
bräunlich pigmentiertem Rand-
saum.

Abb. 7.3. Dermatofibrom. Der-
matoskopischer Befund. Im Rand-
bereich ein homogen bräunliches
wabenartiges Pigmentnetz mit
weißem Zentrum.



Therapie

Falls gewünscht, wird eine Exzision des Tu-
mors vorgenommen. Die Narbenbildung ver-
läuft allerdings häufig unbefriedigend.

Literatur

Hügel H (2006) Fibrohistiocytic skin tumors. J
Dtsch Dermatol Ges 4:544–555

Zaballos P, Puig S, Llambrich A, Malvehy J (2008)
Dermoscopy of dermatofibromas. Arch Dermatol
144:75–83
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Häufigkeit � An Fußpilz leiden über 10% der Bevölkerung; bestimmte Personenkreise
(regelmäßiges Jogging) weisen die höchsten Erkrankungszahlen auf.

Geschlechts-
verteilung

� Männer erkranken häufiger als Frauen.

Klinik

Pilzinfektionen im Bereich der Zehenzwischen-
räume, die in unterschiedlicher Zahl befallen
sein können, zeigen sich als trockene Schup-
pung, wobei subjektive Symptome fehlen, oder
als schuppende Rötungen und Einrisse, die
dann auch schmerzen können (Abb. 8.1).

Eine Pilzinfektion an der Fußsohle manifes-
tiert sich unter zwei klinischen Bildern: eine
trockene Schuppung, die im Bereich der Ferse
sehr scharf abgegrenzt zur unbefallenen Haut
ist (Tinea pedis vom Mokassintyp; Abb. 8.2).
Eine weitere klinische Manifestationsform ist
das zeitweilige Auftreten von Bläschen auf
entzündlicher Rötung (Tinea pedis vom dys-
hidrosiformen Typ; Abb. 8.3). Häufig und

Fußpilz
Syn.: Tinea pedis et interdigitalis

Abb. 8.1. Tinea interdigitalis.
Im befallenen Zehenzwischen-
raum zeigt sich ein entzünd-
liches Erythem mit im Rand-
bereich mazerierter Haut.
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überaus charakteristisch finden sich die Ver-
änderungen an den Fußsohlen einseitig. Sub-
jektive Symptome fehlen in der Regel.

Pathogenese

Die Zehenzwischenraummykose ohne ent-
zündliche Veränderungen entwickelt sich aus
einer Dermatophyteninvasion des Stratum

corneums, die entzündlichen Veränderungen
hingegen resultieren aus einem Zusammen-
spiel von grampositiven Bakterien und Der-
matophyten.
Der antropophile Erreger Trichophyton ru-

brum zeichnet mehrheitlich für die trockenen
Plantarmykosen verantwortlich, während der
zoophile Erreger Trichophyton mentagro-
phytes der typische Verursacher der Tinea
pedis vom dyshidrosiformen Typ ist.

� Fußpilz28

Abb. 8.2. Tinea pedis. Mokassin-
typ. Einseitig am Fußaußenrand
mit scharfer Abgrenzung zur un-
befallen Haut trockene Schuppung
auf blassem Erythem. In der Kul-
tur Nachweis von Trichophyton ru-
brum.

Abb. 8.3. Tinea pedis vom dys-
hidrosiformen Typ. Einseitig im
Fußgewölbe Bläschen und einge-
trocknete Bläschen sowie Schup-
penkrusten auf entzündlichem
Erythem. In der Kultur Nachweis
von Trichophyton mentagrophytes.



Sporttreibende haben gegenüber der Ge-
samtbevölkerung ein etwa zweifach erhöhtes
Risiko für einen Fußpilz.

Diagnose

Die exakte Diagnose einer Interdigitalmykose
und Fußsohlenmykose verlangt den kulturel-
len Erregernachweis. Bei einer Interdigitalmy-
kose wird hierauf unter praktischen Gesichts-
punkten in der Regel verzichtet. Bei einer
Pilzinfektion an der Fußsohle ist der Erreger-
nachweis jedoch zu fordern, da die Behand-
lung in der Regel oral erfolgt.
Die Pilzinfektion an der Fußsohle kann dif-

ferentialdiagnostische Schwierigkeiten berei-
ten (Tabelle 8.1). Wichtige klinische Unter-
scheidungshilfen sind jedoch die Einseitigkeit
und das Fehlen klinischer Symptome.

Therapie

Die Zehenzwischenraummykose ist eine Do-
mäne der topischen Behandlung. Zu achten
ist auf eine ausreichend lange Behandlungs-
dauer, die über die klinische Erscheinungs-
freiheit hinausgeht und in der Regel 4 Wo-
chen beträgt. Ciclopiroxolamin und Bifonazol
haben zusätzlich eine antibakterielle und an-
tientzündliche Wirkung.
Für die dyshidrosiforme Tinea pedis wie

auch für die Mokassintypvariante, die beide
durch eine hohe Rezidivrate gekennzeichnet
sind, ist eine orale und topische antimykoti-
sche Behandlung zu empfehlen (Tabelle 8.2).
Die topische Behandlung sollte einen Zeit-
raum von 4 Wochen umfassen.
Sinnvolle Maßnahmen zur Verhinderung ei-

nes Rezidivs nennt Tabelle 8.3.
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Tabelle 8.1. Differenzialdiagnosen der Tinea pedis und ihre
Abgrenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zur Tinea pedis

� Atopisches
Fußekzem

in der Regel beidseitig;
Entzündungsreaktion stärker aus-
geprägt; häufig auch Befall anderer
Körperstellen

� Dyshidrosiformes
Fußekzem

in der Regel beidseitig;
massive Bläschenaussaat;
starker Juckreiz

� Psoriasis
pustulosa

in der Regel beidseitig;
gelbliche Pusteln deutlich größer;
häufig auch Befall anderer
Körperstellen

Tabelle 8.2. Behandlung von Zehenzwischenraum- und Fuß-
sohlenmykosen

Topisch Oral

Ciclopiroxolamin
(Batrafen Creme)
Bifonazol
(Canesten extra
Creme)

Terbinafin
250 mg/Tag
für 14 Tage

� Interdigitalmykose ×
� Tinea pedis × ×

Tabelle 8.3. Präventionsmaßnahmen gegen Fußpilz

� Kleidung – synthethische Socken
– regelmäßiger Wechsel

� Schuhwerk – gut luftdurchlässig
– Tragen nur jeden 2. oder 3. Tag
– Desinfektion mittels Antimykoti-

kum (Clotrimazol-Spray) oder
Sakrotan

� Im Schwimmbad
oder anderen
Gemeinschafts-
einrichtungen

– antimykotische Behandlung
von Zehenzwischenräumen
und Fußsohlen nach Besuch
mittels Clotrimazol-Spray

– Tragen von Badelatschen



Prävention

Die wichtigste Maßnahme ist es, die Füße tro-
cken zu halten. Synthetische Socken, die re-
gelmäßig gewechselt werden und atmungs-
aktives Schuhwerk sind hierfür sehr gut ge-
eignet. Auch ein Tragen nur alle 2 oder 3 Ta-
ge hilft, Schuhe auszutrocknen. Der Einsatz
pilzabtötender Desinfektionsmaßnahmen im
Schwimmbad ist wichtig für die Prävention
(Tabelle 8.3).
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Häufigkeit � Ekzeme im Handbereich finden sich bei bei bis zu 10% der Bevölkerung.
� Bevorzugt erkranken Frauen im Alter von 20 bis 40 Jahren und ältere
Männer.

Geschlechts-
verteilung

� Die Erkrankung findet sich deutlich häufiger beim weiblichen Geschlecht.

Klinik

Ekzeme im Handbereich imponieren durch
eine große morphologische Vielfalt. Neben ir-
ritativen Veränderungen in Form von flächi-
gen Rötungen mit Schuppung werden auch
Bläschen und Blasen beobachtet, die das soge-

nannte dyshidrosiforme Handekzem (Abb. 9.1)
charakterisieren, oder flächige Keratosen, die
immer wieder Rhagaden zeigen und die für
das hyperkeratotisch-rhagadiforme Hand-
ekzem (Abb. 9.2) typisch sind. Subjektiv be-
steht Juckreiz, der sehr intensiv sein kann.
Die rhagadiformen Einrisse schmerzen.

Handekzem

Abb. 9.1. Handekzem. Dys-
hidrosiformer Typ. Symmetrisch
im Bereich einzelner Finger fin-
den sich unscharf begrenzte
Erytheme mit einzelnen wasser-
klaren Bläschen und gelblichen
Schuppenkrusten.
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Pathogenese

Eine einheitliche Pathogenese besteht nicht.
Mehrheitlich liegen Handekzemen irritative
Faktoren zugrunde: gehäufter Wasserkontakt,
Einsatz irritierender Substanzen für die Hän-
dereinigung oder auch Arbeiten in kalter Um-
gebung. Patienten mit atopischem Ekzem er-
kranken bevorzugt, insbesondere an dem dys-
hidrosiformen Handekzem. Rauchen und Hy-
perhidrosis sind spezielle Provokationsfakto-
ren dieses Ekzemtyps. Kontaktallergien kön-
nen ein Handekzem auslösen oder unterhal-
ten. Aus diesem Grund ist eine allergologi-
sche Abklärung bei jedem Handekzem sinn-
voll und muss das konsequente Meiden des
nachgewiesenen Kontaktallergens zur Folge
haben.

Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt und berei-
tet in der Regel wenig Schwierigkeiten. Eine
Psoriasis oder Tinea der Hände sind differen-
zialdiagnostisch abzugrenzen (Tabelle 9.1).

Therapie

Für alle Handekzeme sind eine barriererestau-
rierende Pflege und Hautschutz entscheidend
(Tabelle 9.2). Topische Steroide sind die The-
rapie der Wahl. Momethasonfuroat (Ecural
Salbe bzw. Fettcreme) ist sehr effektiv und
verfügt gleichzeitig über ein sehr gutes Wir-
kungs-Nebenwirkungs-Spektrum und kann
somit auch über Wochen eingesetzt werden
(Tabelle 9.2). Ist hierunter keine Abheilung zu
erzielen, können die topischen Calcineurinin-
hibitoren Tacrolimus (Protopic 0,1% Salbe)
oder Pimecrolimus (Elidel Creme) zusätzlich
zur Anwendung gelangen. Gelingt unter dieser

� Handekzem32

Abb. 9.2. Handekzem. Hyper-
keratotischer Typ. Symmetrisch
im Bereich der Handinnenflä-
chen zeigen sich flächige tro-
ckene Hyperkeratosen.

Tabelle 9.1. Differenzialdiagnosen des Handekzems und Ab-
grenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zum Handekzem

� Psoriasis
manuum

zusätzlich Psoriasisveränderungen an
weiteren Körperstellen, häufig auch
psoriasistypische Nagelveränderungen

� Tinea manuum mehrheitlich lediglich trockene Schup-
pung im Bereich der Handinnenflächen,
sehr häufig nur einseitig; oft auch Ver-
änderungen im Fußsohlenbereich und
Nagelveränderungen; Pilznachweis
positiv



Kombinationsbehandlung keine Erscheinungs-
freiheit, können phototherapeutische Verfah-
ren zusätzlich verwendet werden, die jedoch
allein morbostatisch wirken und viel Zeit
beanspruchen. Diese Verfahren müssen über
mehrere Wochen mindestens dreimal pro Wo-

che durchgeführt werden. Alternativ ist eine
orale Behandlung in Erwägung zu ziehen.
Therapie der ersten Wahl ist heute das Reti-
noid Alitretinoin (Toctino® Kapseln), das ein-
mal täglich in der Dosierung von 30 mg ein-
genommen wird. Frauen im gebärfähigen
Alter müssen während der Zeit der Einnahme
und weitere 4 Wochen nach Absetzung eine
effektive Schwangerschaftsverhütung durch-
führen. Die Substanz wirkt beim hyperkera-
totisch-rhagadiformen Handekzem besser als
beim dyshidrosiformen Handekzem.
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Tabelle 9.2. Therapie des Handekzems

� Basis-
therapie

Hautpflege, z. B. Alfason Repair Creme,
mehrmals täglich und
Hautschutz, z. B. Excipial Protect,
morgens und mittags

� Topische antiinflammatorische Therapie
1. Gluco-
corticoide

Ecural Salbe
z. B. Woche 1–2 morgens und abends
anschließend 1-mal täglich abends bis
zur Abheilung,
dann 1-mal täglich Sa und So abends
für 8–12 Wochen

Falls keine Erscheinungsfreiheit
� Kombination mit

2. topischen
Calcineurin-
Inhibitoren

z. B. Protopic 0,1% Salbe morgens und
abends mit Steroid 2-mal pro Woche
abends

Falls keine Erscheinungsfreiheit
� Kombination mit

UV-Therapie
oder oralem
Retinoid

z. B. UVB, (Bade-/Creme-) PUVA, UVA1
(Alitretinoin (Toctino®), 30 mg/die)



Häufigkeit � Die Seroprävalenz für HSV-1 liegt in Deutschland bei 70–80%
und die für HSV-2 bei 10–15%.

� Die Mehrzahl der Infektionen verläuft klinisch inapparent,
nur bei ca. 1% der Fälle wird die HSV-Infektion klinisch manifest.

Geschlechts-
verteilung

� Weltweit liegt die Seroprävalenz der HSV-2-Infektion bei Frauen höher.

Klinik

Bei Herpes-simplex-Virus-(HSV-)Infektionen
imponiert initial ein umschriebenes Erythem,
in dem sich rasch Vesikel bilden. Charakteris-
tisch ist die polyzyklische Begrenzung der Lä-
sion mit im Verlauf Krustenbildung infolge
des Eintrocknens der Bläschen. Subjektiv kla-
gen die Patienten über Brennen, Parästhesien
und eventuell auch Schmerzen. Eine Schwel-
lung der regionären Lymphknoten ist möglich.
Während Primärinfektionen sehr heftig

verlaufen können, sind Redizive gewöhnlich
durch eine geringere Beschwerdesymptomatik
gekennzeichnet.
Die Gingivostomatitis herpetica ist die häu-

figste symptomatische, primäre orofaziale
HSV-Infektion in der Kindheit. Sie verläuft
nicht selten schwer mit Allgemeinsymptomen
(Abgeschlagenheit, Erbrechen, Fieber, Krampf-
neigung) und ist durch schmerzhafte, ober-
flächliche Ulzerationen, die zur Konfluenz nei-
gen, im Bereich von Zahnfleisch, Zunge, Wan-
genschleimhaut und Lippen gekennzeichnet.

Der Herpes labialis (Fieberbläschen) ist mit
20–40% die häufigste klinische Manifestati-
onsform der Herpesinfektion (Abb. 10.1).
Der Herpes digitalis äußert sich durch

schmerzhafte Bläschen und infiltrierte Ery-
theme am Finger.
Die genitale HSV-Infektion kann sympto-

matisch als Herpes genitalis oder asympto-
matisch in Erscheinung treten. Nur die Erst-
infektion ist eine sexuell übertragbare Erkran-
kung, das genitale Herpesrezidiv entsteht en-
dogen. Im Genitoanalbereich sind der Herpes
glutealis (Abb. 10.2) und der Herpes analis
weitere Manifestationsformen.
Dem Eczema herpeticatum liegt zumeist eine

Erstinfektion mit HSV zugrunde, wobei die
Ausbreitung auf einem bestehenden Ekzem
stattfindet, überwiegend auf dem Boden eines
bestehenden atopischen Ekzems, seltener bei
anderen Dermatosen wie Morbus Darier. Die
Patienten sind fast immer krank (Fieber, Kopf-
schmerzen) und bedürfen auch heute noch
häufig einer stationären Behandlung.
Das postherpetische Erythema exsudativum

multifome ist durch typische Kokarden ge-

Herpesinfektionen10



kennzeichnet, die klinisch als scharf begrenz-
te Erytheme imponieren, im weiteren Verlauf
unter Größenzunahme sich gering urtikariell
oder sogar bullös umwandeln und zentral
einen lividen Farbton annehmen (Abb. 10.3).
Somit entstehen schießscheibenartige Verän-
derungen. Es tritt 1–2 Wochen nach einer
Herpesinfektion auf und kann in schweren
Fällen auch Schleimhautveränderungen in
Form von Bläschen und Blasen sowie hämor-
rhagischen Krusten ausbilden.

Pathogenese

HSV 1 und HSV 2 sind neurodermatotrope
DNA-Viren, die nach der Primärinfektion im
Schleimhaut- bzw. Hautbereich in nichtinfek-
tiösem latenten Zustand in den zugehörigen
Ganglien der dorsalen Rückenmarkswurzel
oder in Hirnnervenganglien verbleiben; dahin
sind sie zentripetal über die sensorischen pe-
ripheren Nerven eingewandert. Die Replikati-
on im Ganglion wird vermutlich vom zellulä-
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Abb. 10.1. Herpes labialis. Urti-
karielles Erythem mit wasserkla-
ren Blasen und teils gelblichen,
teils hämorrhagischen Krusten.

Abb. 10.2. Herpes glutealis.
Polyzyklisch angeordnete Blä-
schen auf flächigem, gering
urtikariellem Erythem.



ren Immunsystem kontrolliert, wobei die fol-
genden Triggerfaktoren bekannt sind: kutane
und mukokutane Reize wie UV-Lichtexpositi-
on oder Lasereingriffe an der Haut, Reizun-
gen am Gangliom wie beispielsweise im Rah-
men von Entzündungsprozessen oder systemi-
sche Ursachen wie Fieber, Menstruation oder
Stress.
Die Übertragung von HSV erfolgt von

Mensch zu Mensch, der das einzige Reservoir
darstellt, durch Schmierinfektion. Die Inkuba-
tionszeit beträgt ca. 4 Tage (2–12 Tage). Bei
HSV 2 ist die Übertragung infolge Ge-
schlechtsverkehr die Regel. Autoinokulation
ist möglich, etwa beim Herpes digitalis.
Eine Ausscheidung von HSV ist auch ohne

klinisch sichtbare Läsionen möglich. Diese
sog. asymptomatische Virusausscheidung, die
bei fast allen HSV-2-positiven Personen vor-
kommt, gilt als die häufigste Ursache der
HSV-Übertragung auf den Sexualpartner. Die
asymptomatische Virusausscheidung tritt vor
allem vor und nach einem Herpesrezidiv im
Genitoanalbereich auf.
Rezidivierende HSV-Infektionen geschehen

auch bei immunkompenten Personen, wobei
ein nachweisbarer Immundefekt mit einem
häufigeren Auftreten und schwereren Verlauf
korreliert.

Diagnose

Während typische HSV-Infektionen keine kli-
nischen Schwierigkeiten bereiten, gibt es im-
mer wieder Probleme beim Herpes genitalis
(Tabelle 10.1).
Die serologische Diagnostik spielt im klini-

schen Alltag keine Rolle. Bei atypischen Ver-
läufen, insbesondere im Mund- und Genital-
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Abb. 10.3. Postherpetisches
Erythema exsudativum multi-
forme mit kokardenartigen Lä-
sionen, die sich aus scharf be-
grenzten Rötungen mit nach
innen blasiger Abhebung und
zentraler Erosion zusammen-
setzen.

Tabelle 10.1. Differenzialdiagnose des Herpes genitalis und
Abgrenzungsmöglickkeiten

Diagnose Abgrenzung zum Herpes genitalis

Primärer Herpes genitalis

� Syphilis im Stadium I singuläres Ulkus die Regel
mit derber Konsistenz; positive Lues-
serologie

� Balanitis bei bakterieller Balanitis mit Rötung
flächenhaft und auch erosiv verändert,
ohne Ulzera; bei mykotischer Balanitis
Candida albicans häufigster Erreger,
auch hier keine polyzyklische Begren-
zung der Läsion, gelegentlich weißliche
Auflagerungen

Herpes genitalis recidivans

� Fixes Arznei-
exanthem

anamnestisch Zusammenhang mit
Medikamenteneinnahme; in der Regel
keine Ulzera



bereich kann eine Erregerdiagnostik im Rah-
men der differenzialdiagnostischen Abklärung
wichtig sein. Hierzu ist der Virusnachweis
notwendig, der mit Hilfe von Zellkulturen
(3–5 Tage zum Nachweis erforderlich) oder
unter Verwendung monoklonaler Antikörper
(Sensibilität im Vergleich zur Kultur bei 80%)
erfolgt. Die Materialentnahme erfolgt aus Blä-
schenflüssigkeit frischer Effloreszenzen und
Blasengrundabstrichen. Für die Entnahme
sind Spezialbestecke und bei Durchführung
von Viruskulturen Spezialmedien erforderlich.
Die großen Einsendelabore bieten in der Re-
gel die Entnahme der Proben vor Ort an, so-
dass eine möglichst rasche und fehlerfreie Di-
agnostik gewährleistet ist.

Therapie

� Primärinfektion

Therapieziele sind die Hemmung der Virusre-
plikation, eine Abkürzung der Schmerzdauer
und die Verhinderung systemischer Kompli-
kationen. Die Behandlung erfolgt systemisch
und muss innerhalb der ersten 48 bis 72
Stunden beginnen, da alle derzeit verfügbaren
Virostatika nur während der Virusreplikation
wirksam sind (Tabelle 10.2).
Auch bei sofortigem Therapiebeginn ist ei-

ne Verhinderung einer latenten Infektion oder
von Herpesrezidiven nicht möglich.
Äußerlich sollten antiseptische Zubereitun-

gen zum Einsatz kommen, die eine bakterielle
Superinfektion mit Eitererregern verhindern
(Linola sept Creme [enthält Clioquinol] oder
Bepanthen antiseptic Wundcreme [enthält
Chlorhexidin]), die täglich mehrfach auf die
Läsionen aufgetragen werden.
Nichtsteroidale Antiphlogistika (Diclofenac

oder Ibuprofen) sind initial zur Schmerz- und
Entzündungsbehandlung einzusetzen.
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Tabelle 10.2. Therapie der HSV-Infektionen

Wirkstoff Dosierung

Primäre HSV-Infektion

orolabial Aciclovir 200 mg/Dosis; 5-mal
täglich für 5 Tage
oder
400 mg/Dosis; 3-mal
täglich für 5 Tage

� Gingivo-
stomatitis
herpetica

Aciclovir oral
(Zovirax
Suspension)

200 mg/Dosis; 5-mal
tagsüber alle 4 Stunden
über 5 Tage

Aciclovir i.v. 3-mal 5 mg/kg KG
für 5 Tage

genital Aciclovir 200 mg/Dosis; 5-mal
täglich für 10 Tage
400 mg/Dosis; 3-mal
täglich für 10 Tage

Valaciclovir
(Valtrex)

1000 mg/Dosis; 2-mal
täglich für 10 Tage

Famciclovir
(Famvir)

250 mg/Dosis; 3-mal
täglich für 10 Tage

Rezidivierende HSV-Infektionen

� Episodische Therapie

orolabial Aciclovir 800 mg/Dosis; 2-mal
täglich für 2 Tage
400 mg/Dosis; 3-mal
täglich für 5 Tage

genital Aciclovir 800 mg/Dosis; 3-mal
täglich für 2 Tage
400 mg/Dosis; 3-mal
täglich für 5 Tage

Valaciclovir
(Valtrex)

500 mg/Dosis; 2-mal
täglich für 5 Tage

Famciclovir
(Famvir)

125 mg/Dosis; 2-mal
täglich für 5 Tage

� Suppressionstherapie

orolabial Aciclovir 400 mg/Dosis; 3-mal
täglich über Monate

genital Aciclovir 400 mg/Dosis; 3-mal
täglich über Monate

Valaciclovir
(Valtrex)

500 mg/Dosis; 1-mal
täglich über Monate

Famciclovir
(Famvir)

125 mg/Dosis; 2-mal
täglich über Monate



� Rezidive

Für die wirksame Rezidivbehandlung sind
topische Virostatika lediglich bei orolabialen
Verläufen eine mögliche Therapiealternative.
Penciclovirhaltige (Fenistil Penciclovir Creme
bei Lippenherpes, rezeptfrei; mindestens 6-
bis 8-mal täglich alle 2 Std.) und foscarnet-
haltige (Triapteren Creme; mindestens 6-mal
täglich, rezeptpflichtig) sind die eingesetzten
Substanzen.
Obwohl eine Heilung nicht möglich ist,

haben Betroffene mit häufigen Rezidiven
(≥6-mal jährlich) zwei Therapieoptionen: Be-
handlung von Rezidiven bei Ausbruch (episo-
dische Therapie) oder Vermeidung von Rezi-
diven durch eine kontinuierliche Behandlung
(Suppressionstherapie; Tabelle 10.2). Eine
Suppressionstherapie ist insbesondere bei ra-
scher Rezidivfolge, die auch mit schweren
subjektiven Symptomen einhergehen, sinnvoll.
Die episodische Behandlung, die insbesondere
bei Rezidivfrequenzen von 6–10 pro Jahr an-
gezeigt ist, weist vonseiten der Compliance
Vorteile auf. Einnahme der Medikation bei
den ersten Prodromi (Brennen, Juckreiz,
Schmerzen) kann zur Verhinderung des Voll-
bilds der Infektion führen, sie ganz verhin-
dern oder zumindest deutlich abmildern und
auf das Stadium des Erythems begrenzen.
Das HSV-assoziierte Erythema exsudati-

vum multiforme bildet sich bei Vorliegen der
Hautveränderungen mit oralen Steroiden (be-

ginnend mit 1 mg Methylprednisolonacetat/kg
KG für 3–5 Tage in Abhängigkeit vom Verlauf
und Ausschleichen über 0,5 mg, 0,25 mg und
0,125 mg/kg KG täglich mit jeweils 2- bis
3-tägiger Dosisreduktion) in der Regel gut
zurück. Bei häufigen Rezidiven ist eine Sup-
pressionstherapie (Aciclovir 3-mal 400 mg pro
Tag über Monate) indiziert.
Das Eczema herpeticatum bedarf in genera-

lisierten Fällen einer intravenösen Aciclovir-
behandlung und nach deren Einleitung einer
zusätzlichen konsequenten Ekzemtherapie.
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Häufigkeit � Für Europa werden Inzidenzraten von 1–3% genannt.

Geschlechts-
verteilung

� Frauen erkranken etwa doppelt so häufig wie Männer und haben
auch intensivere Beschwerden.

Klinik

Klinische Kennzeichen sind eine sichtbare
Nässe in den erkrankten Arealen und zudem
ein unangenehmer Geruch. Hautirritationen
in Form von Rötungen, Mazeration (Abb.
11.1) und oberflächliche Schuppung der Haut
sind möglich. Im Hand- und Fußbereich im-
ponieren kalte und nasse Handflächen bzw.
Fußsohlen.

Pathogenese

Die lokale Hauttemperatur und insbesondere
die Innervation der Haut, speziell die der
Schweißdrüsen, bestimmen die Schweißpro-
duktion. Die Innervation der Schweißdrüsen
erfolgt segmental über vegetative Nervenfa-
sern. 95% aller Erkrankungen sind der pri-
mären (idiopathischen, essenziellen) Hyper-
hidrosis zuzuordnen. Unklar ist die Ursache

Hyperhidrosis11

Abb. 11.1. Hyperhidrosis palma-
ris. Mazerationen im Bereich ein-
zelner Hautlinien.



für den erhöhten Sympathikotonus, der für
die übermäßige Schweißproduktion verant-
wortlich ist.

Diagnose

Die anamnestischen Angaben und die sicht-
baren Zeichen der Hyperhidrose können auch
quantitativ verifiziert werden. Eine Hyper-
hidrosis liegt beispielsweise bei einem Wert
von >100 mg pro 5 Minuten bei Gewichts-
messung mittels Fließpapier vor. Auch lässt
sich der Schweregrad mittels eines vierstufi-
gen Patientenintensitätsscores beurteilen:
keine Beeinträchtigung der täglichen Arbeit
(Stufe 1);
aushaltbar, jedoch die körperlichen Arbeiten
manchmal beeinträchtigend (Stufe 2);
schwer aushaltbar und die täglichen Aktivitä-
ten häufig beeinflussend (Stufe 3);
nicht aushaltbar und die täglichen Aktivitäten
kontinuierlich beeinträchtigend (Stufe 4).

Eine sekundäre Hyperhidrosis muss ausge-
schlossen werden. Angaben über eine bereits
seit Jahren bestehende übermäßige Schweiß-
produktion sowie lokalisierte Formen des
Schwitzens wie eine Hyperhidrosis axillaris
oder eine Hyperhidrosis palmaris weisen auf

eine primäre Hyperhidrosis hin. Sekundäre
Hyperhidrosisformen sind durch übermäßiges
Schwitzen gekennzeichnet. Zusätzlich beste-
hen in der Regel weitere assoziierte Sympto-
me (Tabelle 11.1).

Therapie

Die gewählte Behandlung orientiert sich an der
Form der Hyperhidrosis (fokal oder diffus)
und beinhaltet topisch aufzutragende (Alumi-
niumchlorid) und injizierbare (Botulinum-
toxin A/B) Substanzen, physikalische Therapie-
verfahren (Leitungswasseriontophorese), orale
(Methantheliniumbromid) und operative (vi-
deothorakoskopische Sympathektomie – VATS)
Therapien (Tabelle 11.2).
Für die fokalen Formen der Hyperhidrosis

stellen aluminiumchloridhaltige Externa die
Therapeutika der ersten Wahl dar, die bei
leichter bis mittelschwerer Hyperhidrosis axil-
laris, palmaris und plantaris durchaus zum
Erfolg führen. Die Metallsalze bewirken eine
Obstruktion der Schweißdrüsenausführungs-
gänge im Bereich der unteren und mittleren
Epidermis. Konzentrationen von 10–15% wer-
den in der Regel gut vertragen. Stärker kon-
zentrierte Lösungen führen häufiger zu irrita-
tiven Reaktionen. Die Lösungen werden indi-
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Abb. 11.2. Hyperhidrosis axilla-
ris. Jod-Stärke-Test nach Minor
zur Bestimmung der Ausdeh-
nung des hyperhidrotischen Are-
als vor Durchführung einer Be-
handlung mit Botulinum-Toxin.



viduell rezeptiert. Auch ein wirksames Fertig-
präparat kann empfohlen werden. Reicht die
alleinige topische Behandlung nicht aus, ist
im Achselbereich die streng intradermale In-
jektion von Botulinumtoxin A (Dysport, Bo-
tox) oder B (Neurobloc) die nächste Thera-
pieoption. Die anhidrotische Wirkung tritt

nach 3–7 Tagen ein. Eine Wiederholung alle 6
Monate ist die Regel.
Vor der Botulinumtoxininjektion bietet sich

bei palmoplantarer Hyperhidrosis die Lei-
tungswasseriontophorese mit Wechselstrom
als nebenwirkungsarme und kostengünstige
Alternative an, die sich auch vorzüglich für
die Heimtherapie eignet (idromed). In der
Regel wird der Effekt mit einem Leihgerät
über einen Zeitraum von 14 Tagen dokumen-
tiert. Bei nachgewiesener Wirkung wird dann
auf Antrag durch die zuständige Krankenver-
sicherung ein Gerät für den Betrieb zu Hause
gestellt. Wie auch bei der Behandlung mit
Metallsalzen handelt es sich um eine Dauer-
therapie, bei der viele Betroffene mit einer
Anwendung ein- oder zweimal in der Woche
eine befriedigende Kontrolle ihrer Hyper-
hidrosis erzielen können.
Die Injektion von Botulinumtoxin bei pal-

moplantarer Hyperhidrosis ist möglich und ef-
fektiv, erfordert jedoch im Gegensatz zur axil-
lären Hyperhidrosis eine ausreichende Anäs-
thesie in Form eines Hand- bzw. Fußblocks.
Bei der multifokalen Hyperhidrosis ist die

orale anticholinerge Behandlung mit Methan-
theliniumbromid (Vagantin) die Behandlung
der Wahl. Das Präparat wirkt über eine Blo-
ckade der Muskarinrezeptoren. Die systemi-
schen Nebenwirkungen umfassen Obstipation,
Benommenheit und Schlafstörungen. Kon-
traindikationen sind Blasenentleerungsstörun-
gen, das Engwinkelglaukom und Tachyar-
rhythmien. Die Wirkung ist durch Studien
belegt, das Präparat ist verschreibungspflich-
tig und erstattungsfähig.
Für alle fokalen Fomen der Hyperhidrosis

stehen heute leistungsfähige operative Verfah-
ren zur Verfügung, die in spezialisierten Zen-
tren routinemäßig erfolgreich und nebenwir-
kungsarm durchgeführt werden. Therapie der
Wahl für die Hyperhidrosis palmaris und
plantaris ist die videothorakoskopische Sym-
pathektomie (VATS), die unilateral oder bila-
teral in Intubationsnarkose durchgeführt
wird. Für die Achseln ist die Rotationssaug-
ablation in Tumeneszenzanästhesie die Thera-
pie der Wahl, im Falle eines Therapiever-
sagens kommt alternativ die VATS in Frage.
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Tabelle 11.1. Mögliche Ursachen einer sekundären Hyper-
hidrosis und assoziierte Symptome

Diagnose Weitere Symptome

� Hyperthyreose gesteigerte Erregbarkeit, verminderte
mentale Belastbarkeit, feinschlägiger
Fingertremor, diffuser Haarausfall,
Tachykardie, erhöhte Stuhlfrequenz
bis zu durchfälligen Stühlen

� Phäochromo-
zytom/Para-
gangliom

Bluthochdruck, Herzrasen, Kopf-
schmerzen

� Hyperkortiso-
lismus

„Vollmondgesicht“ und Stiernacken,
arterielle Hypertonie, diabetische Stoff-
wechsellage, Striae distensae rubrae,
Muskelschwäche

� Karzinoid-
syndrom

Flush, Diarrhö, Bronchospasmus

Tabelle 11.2. Therapie der primären Hyperhidrosis

� Hyperhidrosis
axillaris

1. Aluminiumclorid
Rz.:
Aluminiumchloridhexahydrat 10–15%
(–25%)
Isopropylalkohol 30%
Aqua purficata ad 100,0
isopropylalkoholhaltige Aluminium-
chloridhexahydrat-Lösung
Auftragen abends nach Reinigung
und Abtrocknung; ein Trockenfönen
ist möglich
Kommerziell:
Vichy antitranspirant Creme

2. Botulinumtoxin
3. Rotationssaugablation oder VATS

� Hyperhidrosis
palmaris/
plantaris

1. Aluminiumchlorid
2. Leitungswasseriontophorese
3. VATS

� Generalisierte
Hyerhidrosis

1. Methantheliniumbromid
2. VATS
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Häufigkeit � Die Erkrankung tritt häufiger im Kindes- und Jugendalter auf und zeigt
eine jahreszeitliche Abhängigkeit mit deutlich höheren Erkrankungszahlen
im Frühjahr und im Sommer.

Geschlechts-
verteilung

� Frauen erkranken häufiger als Männer.

Klinik

Erythematöse und erosive Flächen mit typi-
schen honiggelben Krusten, die sich an allen
Körperstellen, bevorzugt jedoch im Mund-

und Nasenbereich manifestieren, erlauben die
Diagnosestellung (Abb. 12.1). Zusätzlich kön-
nen auch intakte Blasen imponieren (Abb.
12.2). Durch Schmierinfektion kommt es zur
Ausbreitung der ursprünglich lokalisierten Er-
krankung (Abb. 12.3).

Impetigo contagiosa

Abb. 12.1. Impetigo contagiosa.
Honiggelbe Krusten auf flächi-
gem Erythem.
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Pathogenese

Der Erregereintritt in die Haut erfolgt bevor-
zugt über Hautabschürfungen. Auch Insekten-
stiche können Ausgangspunkt einer Impetigo
sein.
Staphylococcus aureus (S. aureus) wie auch

Streptokokken verfügen über eine Reihe von
Virulenzfaktoren wie Proteasen, Lipasen, Nuk-
leasen und Hämolysine sowie Adhärenzfak-
toren wie das Protein A und verschiedene Ma-

trix bindende Proteine. Die bullöse Reaktion
erfolgt über Exfoliatoxine, die als Serinprotea-
sen das epidermale Desmoglein-1 an einer
definierten Bruchstelle spalten.
S. aureus ist heute der führende Erreger so-

wohl der großblasigen Form, bei der sich typi-
sche, prall gespannte Blasen zeigen (Abb. 12.2),
wie auch der Variante mit den kleinblasigen
Primäreffloreszenzen, die häufig klinisch
nicht zu sehen sind, und bei der die Erosio-
nen und die honiggelben Krusten das Krank-
heitsbild bestimmen. Mischinfektionen kom-
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Abb. 12.2. Impetigo contagiosa.
Schlaffe Blasen neben Erosionen
und Blasenresten.

Abb. 12.3. Impetigo contagiosa.
Disseminierte Aussaat von Erythe-
men mit einzelnen Erosionen und
Schuppenkrusten.



men jedoch vor. Infektionen mit nephrogenen
Streptokokkenstämmen, die endemisch oder
sporadisch beobachtet werden, sind die Ursa-
che für die postinfektiöse Glomerulonephritis,
die neben einer regionären Lymphangitis und
Lymphadenitis die bedeutendste Komplikation
der Erkrankung darstellt.

Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt. Mögliche
Differenzialdiagnosen nennt Tabelle 12.1. Ob-
wohl die Therapieeinleitung unmittelbar nach
Diagnosestellung erfolgt, ist eine mikrobio-
logische Diagnostik, die zumindest den Erre-
gernachweis, besser auch ein Antibiogramm
umfasst, sinnvoll. Dann kann bei einem even-
tuellen Nichtansprechen auf die eingeleitete
Behandlung spezifisch erreger- (Keimnach-
weis) und empfindlichkeitsabhängig (Antibio-
gramm) behandelt werden.

Therapie

Die Behandlung orientiert sich am klinischen
Bild und an den vom Patienten angegebenen
subjektiven Beschwerden. Lokalisierte Erkran-
kungen ohne Einschränkung des Allgemein-
befindens werden topisch mit Antibiotika be-
handelt (Tabelle 12.2). Obwohl sich für die

Fusidinsäure in vitro häufig eine Resistenz
nachweisen lässt, ist die Substanz, sofern die
Antibiotikaresistenz plasmidkodiert ist, auf-
grund der hohen Antibiotikakonzentration
vor Ort in vivo wirksam. Das zu den Pleuro-
mutilinen gehörende Retapamulin wie auch
Mupirocin haben gegenüber der Fusidinsäure
neben der hohen Effektivität bei S. aureus
zusätzlich den Vorteil der Wirksamkeit gegen
Streptokokken der Gruppe A.
Kommt es zu einer flächigen Ausbreitung

der Hautveränderungen, besteht ein starker
Juckreiz oder wird über Fieber berichtet, ist
die orale Antibiotikagabe, flankiert durch eine
topische antiseptische Behandlung, die Thera-
pie der Wahl (Tabelle 12.2). Antibiotika der
Wahl sind aufgrund des umgrenzten Erreger-
sprektrums die Cephalosporine der 1. Genera-
tion wie Cefaclor oder Cefalexin. Im Falle ei-
ner Penicillinallergie ist Clindamycin eine
mögliche Alternative. Makrolide sollten auf-
grund weitverbreiterter Antibiotikaresistenz
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Tabelle 12.1. Differenzialdiagnosen und wichtige Entschei-
dungshilfen der Impetigo contagiosa

Diagnose Abgrenzung zur Impetigo contagiosa

� Herpes
simplex

gruppiert angeordnete Vesikel mit zu-
nächst wasserklarem Inhalt; anamnestisch
häufig Angabe von Rezidiven; subjektiv
vor Auftreten erster Hautveränderungen
Brennen im betroffenen Areal

� Follikulitiden follikuläre Anordnung der Pusteln ohne
Konfluierung und Ausbildung der honig-
gelben Krusten

� Acne vulgaris fehlende Schuppenkrusten, Anwesenheit
von Komedonen

Tabelle 12.2. Behandlung der Impetigo contagiosa

Topisch antibiotisch, wenn umschrieben
und ohne Allgemeinsymptome

� Fusidinsäure (Fucidine Creme,
Fuscicutan Creme)

3–4-mal tgl.
für 7 Tage

� Retapamulin (Altargo Salbe) 2-mal tgl.
für 5 Tage

� Mupirocin (InfectoPyoderm Salbe) 3-mal tgl.
für 7 Tage

Systemisch antibiotisch und topisch antiseptisch,
wenn disseminiert mit/ohne Allgemeinsymptomen

� Oral
Cefaclor (Infectocef);
Cefalexin (Cephalex-CT)

30–50 mg/kg
für 7 Tage

Cephalosporin-Penicillin-Allergie:
Clindamycin (Sobelin) 20–30 mg/kg

für 7 Tage

� Topisch
z. B.
Lipoderm Lotion (enthält Chlorhexidin und Triclosan,
je 0,3% mit sehr guter antimikrobieller Wirkung gegen-
über Staphylokokken und Streptokokken)
Bepanthen antiseptic Wundcreme
(enthält 0,5% Chlorhexidin)



von S. aureus nicht primär zum Einsatz ge-
langen.
Auch wenn nephrogene Streptokokken-

stämme eher seltener geworden sind, ist nach
entsprechendem Erregernachweis eine Urin-
kontrolle zur möglichen Erfassung einer Post-
streptokokkennephritis nach 2 Wochen anzu-
raten.
Kinder mit aktiver Impetigo contagiosa

sollten nicht am Schulunterricht teilnehmen.
Er ist nach Einleitung einer adäquaten Be-
handlung dann wieder möglich, wenn die
Hautveränderungen vollständig abgetrocknet
sind.
Bei rezidivierenden Impetigo-contagiosa-

Erkrankungen sind weiterführende mikrobio-
logische Untersuchungen aus Nasen-, Achsel-
und Analbereich sinnvoll und bei nachgewie-
senen Keimen ist eine entsprechende Sanie-
rung angebracht.
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Häufigkeit � Die häufige Hauterkrankung weist bei den über 80-Jährigen Prävalenzraten
von mehr als 20% auf.

Geschlechts-
verteilung

� Frauen erkranken häufiger als Männer.

Klinik

Initial zeigen sich in den Hautfalten, ins-
besondere submammär und inguinal flächige
Erytheme, die abhängig von der Entzün-
dungsaktivität blass oder auch feuerrot impo-
nieren können (Abb. 13.1 und 13.2). Im wei-
teren Verlauf sind erosive Umwandlungen
möglich. Die sekundäre Besiedelung der In-

tertrigo ist häufig. Für eine Candidabesiede-
lung sprechen die typischen Satellitenpapeln
und -pusteln, die sich im Randbereich der In-
tertrigoherde manifestieren. Insbesondere bei
initialen Läsionen kann Juckreiz fehlen, der
in Abhängigkeit von der Entzündungsaktivität
sehr ausgeprägt sein kann. Insbesondere näs-
sende Hautveränderungen kennzeichnen auch
brennende Missempfindungen.

Intertrigo

Abb. 13.1. Intertrigo. An den
Auflageflächen einer Bauchfalte
zeigt sich ein scharf begrenztes
Erythem.
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Pathogenese

Ursächlich ist eine Haut-an-Haut-Reibung in
den erkrankten Arealen in Kombination mit
einer Feuchtigkeitserhöhung des Stratum cor-
neum und einer hieraus resultierenden Schwä-
chung der Hautbarriere. Übergewicht, ein be-
gleitender Diabetes mellitus und eingeschränk-
te Mobilität, wie sie bei älteren Patienten häufig
ist, sind wichtige Provokationsfaktoren.

Diagnose

Die Diagnose bereitet klinisch wenig Schwie-
rigkeiten. Blasige Abhebungen weisen auf eine
bakterielle und die im Randbereich lokalisier-
ten Papeln und Papulopusteln auf eine myko-
tische Superinfektion hin. Psoriasis inversa
und seborrhoisches Ekzem können differenzi-
aldiagnostisch in Einzelfällen zur Diskussion
stehen (Tabelle 13.1).

Therapie

Barrierestabilisierende Maßnahmen sind die
Therapie der Wahl. Die Verwendung okkludie-
render Externa ist unbedingt zu vermeiden,

sodass Öl-in-Wasser-Emulsionen bevorzugt
zur Anwendung gelangen. Der Zusatz eines
Antiseptikums ist unter dem Gesichtspunkt
der Vermeidung einer bakteriellen Superinfek-
tion sinnvoll. Therapie der Wahl für lokalisier-
te mykotische Infektionen ist der topische Ein-
satz von Antimykotika, vorzugsweise der Azol-
Antimykotika, die neben antimykotischen auch
über antibakterielle und antientzündliche Ei-
genschaften verfügen. Clotrimazol und Mico-
nazol sind die Antimykotika der Wahl. Ihr prä-
ventiver Einsatz bereits im Erythemstadium
kann diskutiert werden. Eine zusätzliche orale
antimykotische Behandlung ist immer dann
sinnvoll, wenn es sich um disseminierte Ver-
läufe mit Befall von mindestens zwei Lokalisa-
tionen mit klinisch ausgedehnten Läsionen
und starker Entzündungsreaktion handelt.
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Abb. 13.2. Intertrigo. Symme-
trisch im Bereich der Brustanlie-
geflächen flächige Erytheme.

Tabelle 13.1. Differenzialdiagnose der Intertrigo und Ab-
grenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zur Intertrigo

� Psoriasis
inversa

häufig auch Analbefall mit der typi-
schen Analrhagade; klassische Psoriasis-
läsionen an typischen Körperarealen
sowie den Nägeln

� Sebor-
rhoisches
Ekzem

häufig auch Erytheme mit feuchter
Schuppung im Bereich des Capillitiums,
der Augenbrauen oder des Sternums



Durch die zusätzliche orale Behandlung, vor-
zugsweise mit Fluconazol (200 mg täglich für
10 Tage) kann der Erkrankungsverlauf rasch
deutlich verbessert und insgesamt verkürzt
werden (Tabelle 13.2).
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Tabelle 13.2. Therapie der Intertrigo

Klinik Therapie

� Blasses Erythem topisches Antiseptikum, z. B.
Clioquinol (Linola sept Creme)

� Stärker entzünd-
liches Erythem

am Tag Linola sept Creme
abends Klasse-II-Steroid für
3–5 Tage, z. B. Methylaceponat
(Advantan Creme)

� Erythem mit Papulo-
pusteln als Zeichen
der Candidasuper-
infektion

Miconazol oder Clotrimazol
(Imazol Paste)

� Nässendes entzünd-
liches Erythem

initial für 3–5 Tage morgens und
abends antientzündlich und anti-
mikrobiell, z. B. Miconazol
(Vobaderm/Decodermtri) Creme,
anschließend Weiterbehandlung
mit Linola sept Creme

� Mehrere betroffende
Lokalisationen mit
stärkerer entzünd-
licher Reaktion und
Zeichen der mykoti-
schen Superinfektion

Fluconazol
Vobaderm/Decoderm tri Creme
(morgens)
Imazol Paste (abends)



Häufigkeit � Schätzungen zufolge liegt die Häufigkeit bei <0,1% der Gesamtbevölkerung.
� Lichen ruber manifestiert sich vor allem im mittleren Lebensalter.

Geschlechts-
verteilung

� Es besteht eine leichte Bevorzugung des weiblichen Geschlechts.

Klinik

Die Erkrankung ist durch rötliche, rötlich-
violette oder livid-bräunliche, polygonale,
flach-erhabene Papeln gekennzeichnet, die bei
stärkerem Eruptionsdruck auch zu Plaques

zusammenfließen können. Prädilektionsstellen
sind die Extremitätenstreckseiten, insbeson-
dere die Handgelenke (Abb. 14.1). Die Ober-
fläche der Läsionen ist glänzend und zeigt ei-
ne feine bis netzartige weißliche (Wichkam)
Zeichnung. Neben der örtlich begrenzten Ag-
gregation von Papeln gibt es auch Verläufe

Lichen ruber
Syn.: Lichen planus

Abb. 14.1. Lichen ruber. Flache,
rötliche, polygonale Papeln mit
spiegelnder Oberfläche im Be-
reich des Handgelenks. Am lin-
ken Handgelenk positives Knöb-
ner-Phänomen mit strichförmi-
ger Aneinanderreihung der Pa-
peln.
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mit einem generalisierten Auftreten der Pa-
peln, dem Lichen ruber exanthematicus (Abb.
14.2). Charakteristisch ist bei der Mehrzahl
der Patienten ein intensiver Juckreiz, wobei
das Reaktionsmuster auf den Juckreiz eben-
falls wegweisend für die Diagnose ist: Die
Hautveränderungen werden gerieben und im
Gegensatz zur Ekzemantwort nicht auf-
gekratzt. Auch beim Lichen ruber ist ein posi-
tives Köbner-Phänomen zu beobachten. Eine
Inspektion der Mundhöhle ist bei Verdacht
auf Lichen ruber immer durchzuführen. Der
Lichen ruber mucosae ist durch eine feine
netzig-weißliche Zeichnung an der Wangen-
schleimhaut gekennzeichnet.

Pathogenese

Die Ätiologie der Erkrankung ist nur teilweise
bekannt. Die Lichen-ruber-Papel ist das Re-
sultat einer fokalen Zerstörung der basalen
Keratinozyten infolge einer zellulären Auto-
immunreaktion. Die primäre Ursache dieser
Reaktion und auch die Natur des Antigens
oder Autoantigens ist ungeklärt. Eine Assozia-
tion mit einer Hepatitis-C-Infektion wurde
wiederholt beschrieben.

Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt. In Zwei-
felsfällen ist die Durchführung einer Probe-
biopsie sinnvoll. Mögliche Differenzialdiagno-
sen in Abhängigkeit vom klinischen Bild
nennt Tabelle 14.1.
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Abb. 14.2. Lichen ruber exanthe-
maticus. Disseminierte Aussaat
lichenoider Papeln im Sakral-
bereich, die teils einzeln stehen,
teils plaqueartig konfluieren.

Tabelle 14.1. Differenzialdiagnosen des Lichen ruber und
wichtige Abgrenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zum Lichen ruber

Chronisch lokalisiert

� Lichen simplex
chronicus

Hautveränderungen werden blutig
aufgekratzt, überwiegend an den
Unterschenkeln lokalisiert

Generalisiert

� lichenoides
Arznei-
exanthem

Papeln sind in der Regel verwaschener
und spiegeln nicht; Medikamenten-
anamnese mit Einnahme von Gold,
Antimalariapräparaten, nichtsteroidalen
Antiphlogistika, Betablockern, ACE-
Hemmern

� Pityriasis rubra
pilaris

Farbton ist in der Regel heller (lachs-
farben), Prädilektionsstellen über den
großen Gelenkstreckseiten, follikulär
gebundene Papeln



Therapie

Jede Therapieform hat zu berücksichtigen,
dass es in der Mehrzahl der Fälle innerhalb
eines Jahres zu einer spontanen Abheilung
kommt. Topische, potente Steroide sind die
Therapeutika der ersten Wahl für isoliert auf-
tretende Verläufe, wobei eine Applikation
zweimal täglich für einen Zeitraum von zu-
nächst 4 Wochen sinnvoll ist (Tabelle 14.2).

Mometasonfuroat ist hier unter dem Gesichts-
punkt der Wirkstärke und dem Nebenwir-
kungsprofil das Steroid der Wahl.
Orale Steroide sind die Therapeutika der

ersten Wahl für die Behandlung generalisier-
ter Verläufe. Durch langsames Ausschleichen
ist häufig ein sehr befriedigendes Ergebnis zu
erzielen. Falls dies hiermit nicht erreicht
wird, ist die Gabe von Retinoiden als Thera-
pie der zweiten Wahl zu favorisieren (Tabelle
14.2). Bei Frauen im gebärfähigen Alter ist
auf eine ausreichende Kontrazeption zu ach-
ten, die bei Acitretin noch 24 Monate nach
Absetzen des Präparats notwendig ist und die
Behandlung in der Regel verbietet. Eine Kom-
bination mit einer PUVA-Behandlung ist in
sehr schweren Fällen denkbar (Tabelle 14.2).
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Tabelle 14.2. Therapie des Lichen ruber planus

Chronisch lokalisiert

� Momethasonfuroat (Ecural Salbe), 2-mal täglich
4 Wochen, dann Reduktion auf 1-mal täglich abends
eventuell abends unter Okklusion (Salbe und mit
Cellophanfolie umwickeln)

� Alternativ: Betamethason (Betagalen Salbe), Triamcino-
lon-Acetonid (TriamGalen Salbe), cave: Hautatrophie!

Generalisiert

� Methylprednisolon
initial 1 mg/kg KG für 3 Tage, dann 0,75 mg/kg KG
für 3 Tage, dann 0,5 mg/kg KG für 1–2 Wochen, dann
0,25 mg/kg KG für 1–2 Wochen, dann wochenweise
Reduktion auf täglich 12 mg, 8 mg und 4 mg
ab der 3. Woche zusätzlich topisches Steroid für hart-
näckige Herde

� Acitretin (Neo-Tigason)
30 mg/Tag für 8 Wochen, dann bei gutem Ansprechen
Reduktion auf 10 mg/Tag für weitere 8 Wochen

� zusätzlich topisches Steroid für hartnäckige Herde, evtl.
kombiniert mit Bade-PUVA



Häufigkeit � Die Häufigkeit von Nagelpilzerkrankungen liegt in der Gesamtbevölkerung
bei über 20%.

� Die Erkrankungszahlen zeigen eine positive Korrelation mit dem Alter.
Jedoch ist eine Nagelpilzerkrankung heute auch bei Kindern keine Seltenheit
mehr.

Geschlechts-
verteilung

� Männer erkranken häufiger als Frauen.

Klinik

Kennzeichen einer Nagelpilzerkrankung sind
farbliche, insbesondere weißliche, gelbliche
oder gelblich-bräunliche und strukturelle Ver-

änderungen in Form von Verdickung, Aufsplit-
terung der Nagelplatte und des Nagelbetts mit
typischen subungualen Keratosen. Die Verän-
derungen sind in der Regel auf den Nagel be-
schränkt. Eine Mitbeteiligung der Nagelumge-
bung fehlt.

Nagelpilz
Syn.: Onychomykose, Tinea unguium
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Abb. 15.1. Tinea unguium vom
DSO-Typ. Beide Großzehennägel
zeigen eine gelblich-bräunliche
Verfärbung mit einer Verdickung
der Nagelplatte und Abhebung
aufgrund Hornmaterials unter
der Nagelplatte beim linken
Großzehennagel. Lediglich durch
eine systemisch-topische Kom-
binationsbehandlung kann eine
vollständige Abheilung erzielt
werden.



Klinisch und auch unter therapeutischen
Gesichtspunkten wichtig werden folgende Be-
fallsmuster unterschieden: DSO – distale sub-
unguale Onychomykose – ist die mit Abstand
häufigste Manifestationsform (Abb. 15.1 und
15.2). Ab einem Befall von >50% der Nagel-
platte gilt eine topische Behandlung als nicht
mehr erfolgversprechend. PSO – proximale
subunguale Onychomykose – mit einem Befall
der Nagelmatrix, muss immer systemisch be-
handelt werden. Wie die PSO ist auch die su-
perfizielle weiße Onychomykose (SWO), bei
der die Nageloberfläche die initiale Eintritts-
pforte darstellt, sehr selten. Die TDO – totale
dystrophische Onychomykose – als Maximal-
variante mit einem vollständigen Pilzbefall
des gesamten Nagels kann aus einer DSO oder
PSO resultieren (Abb. 15.3).

Pathogenese

Dermatophyten, Schimmelpilze und Hefen
können eine Nagelpilzinfektion hervorrufen,
wobei Dermatophyten als die für den primären
Nagelbefall verantwortlichen Erreger angese-
hen werden. Unter den Dermatophyten ist Tri-
chophyton rubrum der am häufigsten isolierte
Keim (circa 90%) vor Trichophyton mentag-
rophytes var. interdigitale und Epidermophy-
ton floccosum. Die Rolle von Schimmelpilzen
als primäre Nagelpathogene ist umstritten.
Mischinfektionen zwischen mehreren Derma-
tophyten, zwischen Dermatophyten und einer
Hefe oder zwischen Dermatophyten, einem
Hefepilz und einem Schimmelpilz sind mög-
lich. Ausgangspunkt vieler Nagelpilzerkran-
kungen ist eine palmare und/oder plantare
Pilzinfektion, die über Jahre asymptomatisch
bestehen kann.
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Abb. 15.2. Tinea unguium vom
DSO-Typ. Befall von ca. 30% der
Nagelplatte des linken Großzehen-
nagels in Form einer gelblichen
Verfärbung der Nagelplatte. Dieser
Befallsgrad erlaubt eine topische
Behandlung.

Abb. 15.3. Tinea unguium vom
TDO-Typ. Der Großzehennagel
links ist vollständig gelblich-
bräunlich verfärbt. Eine gänzliche
Ausheilung ist nur durch eine sys-
temisch-topische Kombinations-
behandlung möglich.



Während der Begriff Onychomykose die
Pilzinfektion des Nagels unabhängig von der
Erregerart beinhaltet, weist der Begriff Tinea
unguium auf eine Infektion durch einen Der-
matophyten hin und verlangt somit immer
den kulturellen Erregernachweis.

Diagnose

Die klinische Verdachtsdiagnose sollte durch
den kulturellen Erregernachweis bestätigt
werden. Ist eine Vorbehandlung erfolgt, fällt
die Kultur in der Regel negativ aus. Hier
macht es Sinn, für 6 Wochen alle spezifischen
äußerlichen Behandlungen einzustellen und
anschließend nochmals Material für die kultu-
relle Erregeranzüchtung zu gewinnen. Eine
Alternative stellt die Gewinnung von Nagel-
material für die histopathologische Unter-
suchung dar, wobei in der PAS-Färbung die
Diagnose Onychomykose gestellt werden kann
ohne exakte Erregerzuordnung.
Bei einzelnen befallenen Nägeln, die eventu-

ell schon seit mehreren Jahren verändert sind,
ist die Onychodystrophie z.B. posttraumatisch
die wichtigste Differenzialdiagnose (Tabelle
15.1). Bei mehreren befallenen Nägeln ist die
Abgrenzung zur Psoriasis oder der 20-Nail-
Dystrophie wichtig (Tabelle 15.1).

Therapie

Befallsgrad und -muster bestimmen über das
therapeutische Vorgehen. Ist eine topische Be-
handlung zielführend, steht ein neuartiger
Nagellack (Ciclopoli) zur Verfügung, der eine
mechanische Entfernung von infizierten Nagel-
anteilen nicht erforderlich macht und jeden
oder jeden zweiten Abend bequem aufgetragen
wird. Der Lack ist wasserlöslich und wird mit
dem nächsten Duschen wieder abgewaschen.
Ideal bei deformierten Nägeln ist die atrau-
matische Ablösung (Canesten extra Nagelset),
die anders als auf dem Beipackzettel angege-
ben bei Bedarf auch längerfristig eingesetzt
werden kann.
Liegt eine lediglich für eine systemische

Behandlung geeignete Nagelpilzinfektion vor,
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Tabelle 15.1. Differenzialdiagnosen zur Onychomykose und
wichtige Abgrenzungsmöglichkeiten

Diagnosen Abrenzung zur Onychomykose

� Onycho-
dystrophie

in der Regel nur ein befallener Nagel;
häufig Trauma erinnerlich; Nagelwachs-
tum wird nicht beobachtet oder ist
deutlich verlangsamt

� Psoriasis
unguium

Psoriasisanamnese positiv und häufig
auch Hautveränderungen an weiteren
Lokalisationen; häufig Befall aller Nägel;
auch Nagelumgebung mitbefallen; typi-
sche psoriatische Tüpfel und Ölflecken

� 20-Nail-
Dystrophie

rasche Ausbildung der Nagelveränderun-
gen; subunguale Hyperkeratosen und
auch Nagelverdickung fehlen

Tabelle 15.2. Stufentherapie der Onychomykose

Topische Behandlung (DSO <50%; SWO)

� Lack Ciclopiroxolamin
(Ciclopoli Nagellack)

� Fräsen und Lack Amorolfin
(Loceryl Nagellack)

� atraumatische Onycholyse Bifonazol und Urea
(Canesten extra Nagelset)

Systemische Behandlung bei DSO >50%, bei PSO und
TDO (immer in Kombination mit der topischen Behand-
lung)

Leitliniengestützt Modifikation
nach Prof. Tietz

� Terbinafin 250 mg/Tag
für 3 Monate

250 mg/Tag für 14 Tage
anschließend 250 mg/
Tag 2-mal wöchentlich
bis zur vollständigen
Abheilung, z. B. So und Mi

� Itraconazol 400 mg/Tag
für 1 Woche;
insgesamt 3 Pulse
im Abstand von
1 Monat

400 mg/Tag einmalig;
anschließend 100 mg/
1-mal wöchentlich bis
zur vollständigen Abhei-
lung

� Fluconazol 150 mg/Tag bzw.
300 mg/Tag 1-mal
pro Woche
für 5–12 Monate

150 mg/Tag Tag 1 bis 5
anschließend 150 mg/
Tag 1-mal wöchentlich
bis zur vollständigen
Abheilung



ist Terbinafin die Substanz der Wahl. Nach
den Untersuchungen von Prof. Tietz wird
nach einer 14-tägigen Boostertherapie Terbi-
nafin lediglich zweimal wöchentlich gegeben,
bis zum vollständigen Herauswachsen aller
befallenen Nägel. Dabei wird die orale Be-
handlung immer mit einer topischen, vor-
zugsweise Auftragen von Ciclopoli Nagellack
jeden 2. oder 3. Tag, kombiniert. Das hat sich
als sicher und effektiv bewährt. Eine Behand-
lungsdauer von ca. 12 Monaten ist realistisch.
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Häufigkeit � Regelmäßig zu beobachtende Erkrankung, die bevorzugt bei jungen
Erwachsenen auftritt; jedoch auch Kinder und ältere Erwachsene
können erkranken.

Geschlechts-
verteilung

� Im Kindesalter sind Jungen und Mädchen etwa gleich häufig betroffen.
� Deutliche Bevorzugung des weiblichen Geschlechts im Erwachsenenalter.

Klinik

Hautveränderungen in Form von entzünd-
lichen Papeln und Papulopusteln, die auf un-
veränderter Haut oder innerhalb schuppender
Erytheme auftreten, finden sich typischer-
weise um den Mund herum. Charakteristisch,
aber nicht zwingend reichen die Hautver-
änderungen nicht direkt an das Lippenrot he-
ran, wodurch eine schmale, von Effloreszen-

zen freie Zone im Bereich von Ober- und
Unterlippe entsteht (Abb. 16.1). Häufig finden
sich die Veränderungen jedoch zusätzlich
oder sogar ausschließlich perinasal und perio-
kulär, weshalb auch der Begriff „periorifizielle
Dermatitis“ vorgeschlagen wurde (Abb. 16.2).
Juckreiz fehlt mehrheitlich, kann jedoch
manchmal in leichterer Form bestehen. Ein
Aufkratzen der Hautveränderungen wie beim
atopischen Ekzem wird nicht beobachtet.

Periorale Dermatitis16

Abb. 16.1. Periorale Dermatitis.
Dichte Aussaat stecknadelkopf-
großer Papeln und Papulopus-
teln um Mund, Nase und Augen.
Erscheinungsfreie schmale Zone
im Bereich der Unterlippe.



Eine Reihe von Auslösefaktoren der peri-
oralen Dermatitis ist bekannt; dabei muss an-
amnestisch insbesondere auf die Anwendung
topischer, jedoch auch inhalativer Steroide
eingegangen werden. Bei kleineren Kindern
ist unbedingt nach dem Einsatz von physi-
kalischen Sonnenschutzmitteln mit hohem
Lichtschutzfaktor zu fragen (Tabelle 16.1).

Pathogenese

Diskutiert wird eine Störung der Barriere-
funktion der Haut, die mit einem erhöhten
transepidermalen Wasserverlust sowie gehäuft
mit einer atopischen Diathese korreliert. Auch
kutan neurogene Entzündungsvorgänge gelten
aus Mitauslöser.

Diagnose

Die Diagnose wird allein klinisch gestellt;
unterstützende Laboruntersuchungen gibt es
nicht. Die drei wichtigsten Differenzialdiagno-
sen und ihre Abgrenzungsmöglichkeiten nennt
Tabelle 16.2.

Therapie

Ohne adäquate Behandlung verläuft die Er-
krankung über viele Monate. Das konsequente
Weglassen bekannter Provokationsfaktoren ist
wichtig.
Die initiale topische Behandlung erfolgt

mit Metronidazol, wobei heute Fertigarznei-
mittel, neben der Rezeptur zur Verfügung ste-

� Periorale Dermatitis62

Tabelle 16.1. Auslösefaktoren der perioralen Dermatitis

� Steroide (topisch, auch Klasse I und inhalativ)

� Physikalische Sonnenschutzmittel
mit hohem Lichtschutzfaktor

� Okkludierende Kosmetika, z. B. Salben

Tabelle 16.2. Differenzialdiagnosen der perioralen Dermatitis
und Abgrenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zur perioralen Dermatitis

� Rosazea häufig typischer Kinn- und Stirnbefall;
Papulopusteln deutlich ausgeprägter;
zusätzlich Teleangiektasien;
Verschlechterung durch Temperatur-
änderungen und Alkohol

� Akne immer zusätzlich Komedonen

� Sebor-
rhoisches
Ekzem

schuppende Erytheme, vor allem peri-
nasal, Glabella und Augenbrauen;
auch häufig Kopfschuppen

Abb. 16.2. Periorale Dermatitis
bei einem Jungen. Perioral und
perinasal locker disseminiert ste-
hende Papeln neben flächig
schuppenden Erythemen. Typische
Aussparung der Region um Ober-
und Unterlippe.



hen (Tabelle 16.3). Nach 2 Wochen ist ein
deutliches Abblassen der Hautveränderungen
zu erwarten und eine vollständige Abheilung
nach 6–8 Wochen. Zeigt sich nach 3 Wochen

keine Besserung, ist die zusätzliche orale Ga-
be von Tetracyclin, Doxycyclin oder Minocy-
clin über 2–3 Wochen sinnvoll. Im Falle einer
Tetracyclin-Unverträglichkeit oder bei Kin-
dern bietet sich die orale Erythromycingabe
an. Nach erfolgreicher Abheilung ist die Rezi-
divrate im Allgemeinen gering.
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Tabelle 16.3. Therapie der perioralen Dermatitis

� Metronidazol
topisch

1% Metronidazol in Unguentum emulsifi-
cans aquosum 30 g; 1-mal abends, bei
guter Verträglichkeit morgens und abends
Rosiced Creme, Metrocreme

� zusätzlich
Tetracyclin 250 mg 2-mal täglich für 2–3 Wochen
oder
Doxycyclin 100 mg 1-mal täglich für 2–3 Wochen
oder
Minocyclin 100 mg 1-mal täglich für 2–3 Wochen
oder
Erythromycin 250 mg 2–3-mal täglich

für 4–6 Wochen



Häufigkeit � Die Hauterkrankung wird in allen Lebensabschnitten beobachtet.

Geschlechts-
verteilung

� Eine Geschlechterpräferenz besteht nicht.

Klinik

Klinisch imponieren an den Mundwinkeln
ein- oder beidseitig eine Schuppung und
entzündliche Fissuren (Abb. 17.1). Auch gelb-
liche oder hämorrhagische Schuppenkrusten
treten auf (Abb. 17.2).

Pathogenese

Eingerissenen Mundwinkeln können sehr un-
terschiedliche Erkrankungen zugrunde liegen:
u. a. ein Zinkmangel bei der Acrodermatitis
enteropathica oder ein Vitamin-B3- oder Pyri-
doxalmangel bei der Pellagra, Autoimmuner-
krankungen wie ein Pemphigus vulgaris, ge-
netische Erkrankungen wie das Down-Syn-
drom, chronische Dermatosen wie ein atopi-

Perlèche
Syn.: Mundwinkelrhagaden, Faulecken

Abb. 17.1. Perlèche. Beide
Mundwinkel sind entzündlich
gerötet. Zusätzlich besteht eine
ausgeprägte Cheilitis (irritative
Dermatitis unter oraler Isotreti-
noin-Behandlung wegen Akne).
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sches Ekzem oder eine durch einen Morbus
Parkinson bedingte Hypersalivation. Häufig
ist jedoch keine Grunderkrankung zu erken-
nen. Insbesondere morgens beim Aufstehen
und den ersten Mundbewegungen kommt es
zu schmerzhaften Mikroeinrissen. Auch der
Kontakt mit säurehaltigen Speisen löst ein
schmerzhaftes Brennen aus. Das häufige, oft
zwanghafte Belecken der Hautveränderungen
führt zur Unterhaltung der gestörten Haut-
barrriere. Mikrobiologisch lassen sich eine
Vielzahl von Bakterien (neben Staphylococcus
aureus und Streptokokken auch gramnegative
Erreger) und Hefen nachweisen. Eine orale
antimikrobiologische Behandlung ist in der
Regel nicht erforderlich.

Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt aufgrund
der an den Mundwinkeln lokalisierten schup-
penden oder nässenden Erythemen.

Therapie

Tagsüber wiederholte Hautpflege mit Alfason
Repair Creme, abends eine antientzündlich-
antimikrobielle Behandlung (Flumetason-
Clioquinol [Locacorten-Vioform Paste]). Die
Abheilung erfolgt innerhalb von 3–5 Tagen.

Literatur

Gonsalves WC, Chi AC, Neville BW (2007) Common
oral lesions: part I. Superficial mucosal lesions.
Am Fam Physician 75:501–507

Scully C, van Bruggen W, Diz Dios P et al (2002)
Down syndrome: lip lesions (angular stomatitis
and fissures) and Candida albicans. Br J Derma-
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� Perlèche66

Abb. 17.2. Perlèche. Beidseits
im Lippenwinkel auf entzünd-
lich veränderter Haut oberfläch-
liche Rhagaden und gelbliche
Schuppenkrusten.



Häufigkeit � Die Pityriasis rosea gehört zu den häufigen Hauterkrankungen.
� Bevorzugt erkranken Personen im Alter von 10 bis 29 Jahren
mit einer Prävalenz in dieser Altersgruppe von 0,6%.

Geschlechts-
verteilung

� Frauen erkranken häufiger als Männer (1,43 : 1).

Klinik

Die Pityriasis rosea wird auch als Chamäleon
der Dermatologie bezeichnet. Neben typischen
Verlaufsformen gibt es auch immer wieder un-
typische Varianten, die große differenzialdiag-
nostische Probleme bereiten können.
Bei etwa der Hälfte der Patienten entwickelt

sich initial das Primärmedaillon (Harald’s
Patch) in Form eines scharf begrenzten Ery-
thems mit typischer randständiger collerette-
artiger Schuppenkrause (Abb. 18.1). Im wei-
teren Verlauf kommen noch andere Hautverän-
derungen hinzu (Abb. 18.2). Für die klinische
Diagnose entscheidend ist die typische Schup-
penkrause in einem Erythem (Abb. 18.3). Bei
Vorliegen multipler Läsionen ist der Nachweis
dieses Befundes ausschlaggebend. Nach 2 Ta-
gen, in der Regel 3–5 Tagen, in einzelnen Fällen
auch noch nach Wochen entstehen weitere Lä-

sionen, die häufig kleiner als die Primärläsion
sind. Bei exanthematischer Aussaat ist die An-
ordnung der Hautveränderungen am Rumpf in
den Hautspaltlinien typisch.
Die Erkrankung ist selbstlimitierend; die

durchschnittliche Erkrankungsdauer beträgt
5–7 Wochen.
Untypische Verläufe sind beispielsweise

charakterisiert durch urtikarielle oder vesiku-
löse Herde. Die Veränderungen können auch
sehr isoliert auftreten. Beim inversen Typ
sind die Achseln, der Genitalbereich oder das
Gesicht allein oder in Kombination betroffen.
Subjektiv sind die Patienten mehrheitlich

beschwerdefrei. Die Vorstellung beim Arzt
erfolgt aufgrund der Sorge um die neu auf-
getretenen Hautveränderungen. Jedoch können
die subjektiven Beschwerden auch massiv in
Form eines ausgeprägten Juckreizes, schmerz-
hafter oder brennender Hautveränderungen
imponieren.

Pityriasis rosea
Syn.: Röschenflechte

18



� Pityriasis rosea68

Abb. 18.1. Pityriasis rosea. Primär-
medaillon mit der charakteristi-
schen nach innen gerichteten hals-
krausenartigen Schuppung.

Abb. 18.2. Pityriasis rosea. Am
unteren Rücken zeigt sich neben
dem Primärmedaillon eine lockere
Aussaat weiterer kleinerer, gering
infiltrierter Erytheme.



Pathogenese

Über eine infektiöse Genese der Erkrankung
wurde immer wieder spekuliert. Molekular-
biologische Untersuchungen aus Haut- und
Serumproben Erkrankter sprechen für eine
gleichzeitige Aktivierung der humanen Her-
pesviren 6 und 7 als ursächlich für die Pity-
riasis rosea. In einer placebokontrollierten
Studie wurden 87 Patienten mit Pityriasis ro-
sea behandelt. Bei den Patienten, die oral
Aciclovir in der Dosierung von 5-mal 800 mg
täglich über 7 Tage bekamen, erfolgte eine
signifikant schnellere vollständige Abheilung,
nach 14 Tagen bei 79% der Patienten im Ver-
gleich zu 4% der Patienten in der Kontroll-
gruppe.

Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt. Anamnes-
tisch kann häufig ein 1–2 Wochen vorher
durchgemachter Infekt erfragt werden. In ty-
pischen Fällen bereitet die Diagnose keine
Schwierigkeiten, die sich bei Vorstellung mit
lediglich dem Primärmedaillon, bei inversen
Verläufen oder bei klinisch atypischen Efflo-
reszenzen ergibt (Tabelle 18.1).

Therapie

In der Mehrzahl der Erkrankungsfälle ist eine
spezifische Behandlung nicht notwendig.
Nach Diagnosestellung und Aufklärung über
die spontane Abheilung der Erkrankung wün-
schen auch die meisten Patienten keine wei-
tere Behandlung. Allgemeine Empfehlungen
zur Hautpflege sind sinnvoll, da bei dieser Er-
krankung durch verstärktes Reiben, durch Aus-
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Abb. 18.3. Pityriasis rosea. Sekun-
däreffloreszenz nach Bläschenrup-
tur als Schlüsselläsion für die Di-
agnose.

Tabelle 18.1. Differenzialdiagnosen der Pityriasis rosea und
Abgrenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zur Pityriasis rosea

Primärmedaillon

� Tinea randbetonte Schuppung,
positiver Pilznachweis

� nummuläres
Ekzem

Schuppung flächig, häufig gelbliche
Schuppenkrusten und subjektiv
Juckreiz

Disseminierte typische Verlaufsform

� Psoriasis
vulgaris

häufig Befall der Prädilektionsstellen
(Ellenbogen, Knie), Läsionen weisen
flächige, dichtere Schuppung auf

Inverser Verlauf

� Kontaktekzem stärkerer Juckreiz



trockung bei zu häufigem Duschen leicht Haut-
irritationen auftreten können.
Besteht Juckreiz, kann zur Nacht die Gabe

eines Antihistaminikums mit sedierender
Wirkung für einige Tage sinnvoll sein. Topi-

sche Steroide können für einzelne juckende
Läsionen verwendet werden. Bei generali-
sierten mit subjektiven Beschwerden einher-
gehenden Verläufen kann im Rahmen eines
individuellen Heilversuchs eine Aciclovirbe-
handlung diskutiert werden. Auch eine über
einige Tage durchgeführte orale Steroidbe-
handlung führt nach eigener Erfahrung zu ei-
ner raschen Besserung (Tabelle 18.2).
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� Pityriasis rosea70

Tabelle 18.2. Therapie der Pityriasis rosea

� Fehlende
Beschwerden

Hinweis zur Vermeidung von Haut-
irritationen und Empfehlung einer
regelmäßigen, 1–2-mal täglich durch-
zuführenden Hautpflege (Cetaphil
Lotion, Dexeryl Creme, Lipoderm
Lotion)

� Einzelne,
juckende
Läsionen

Einsatz eines topischen Steroids,
1-mal täglich (Ecural Salbe) für einige
Tage

� allgemeiner
Juckreiz

Gabe eines sedierenden Antihistamini-
kums zur Nacht (Fenistil, Tavegil)

� hoher
Leidensdruck
mit generali-
siertem
Verlauf

Aciclovir, 5-mal 800 mg täglich
für 7 Tage
oder
Methylprednisolon, 0,5 mg/kg KG täg-
lich für 3 Tage und dann Reduktion
auf 0,25 mg/kg KG täglich für weitere
3 Tage



Häufigkeit � In Deutschland mit gemäßigtem Klima ist von einer Prävalenz
zwischen 1 und 4% auszugehen, in tropischen Ländern erkranken
zwischen 30 und 40% der Bevölkerung.

Geschlechts-
verteilung

� Männer und Frauen sind gleich häufig betroffen.

Klinik

Überwiegend zeigen sich ovaläre Hautareale
von weißlicher, rötlicher oder auch bräunli-
cher Farbe, die eine sehr feinlamellöse (pity-
riasiforme) Schuppung aufweisen (Abb. 19.1
und 19.2). Durch Konfluenz entstehen auch
größere Areale. Prädilektionsstellen sind der

obere Stamm, Nacken und Oberarme. Subjek-
tive Symptome fehlen häufig ganz, gelegent-
lich besteht ein leichtes Jucken.
Exogene Auslösefaktoren der Pityriasis ver-

sicolor sind vor allem hohe Temperaturen in
Kombination mit hoher Luftfeuchtigkeit, was
auch die hohen Erkrankungszahlen in den
Tropen erklärt. Ein seborrhoischer Hauttyp,
Hyperhidrosis und eine orale Steroidbehand-

Pityriasis versicolor

Abb. 19.1. Pityriasis versicolor.
Unregelmäßig begrenzte, kon-
fluierende Erytheme im Schul-
terbereich.
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lung bzw. eine Immunsuppression aus anderer
Ursache sind die wichtigsten endogenen Pro-
vokationsfaktoren.
Die Rezidivhäufigkeit der Erkrankung ist

sehr hoch und beträgt im ersten Jahr 60%
und im zweiten Jahr 80%. Aus diesem Grund
ist die Beratung über eine Rezidivprophylaxe
sinnvoll.

Pathogenese

Innerhalb der Gattung Malassezia werden
heute mittels molekularbiologischer Typisie-
rungsverfahren sieben Spezies unterschieden,
von denen insbesondere Malassezia globosa
als Erreger der Pityriasis versicolor gilt. Bis
heute ist nicht bekannt, welche Faktoren die
Umwandlung des Erregers in die pathogene
Form induzieren.

Diagnose

Die Diagnose wird mehrheitlich klinisch ge-
stellt. Mittels eines Tesafilmabrisses kann sie
mikroskopisch ohne Anfärbung des Präparats

gesichert werden: Neben den Zellen des Stra-
tum corneum zeigen sich im Präparat Hyphen
und in Haufen gelegene abgerundete Zellen.
Diese für die Diagnose Pityriasis versicolor be-
weisende Anordnung wird als „Spaghetti und
Fleischklößchen“ beschrieben. Im Woodlicht
weisen die befallenen Hautareale eine hellgelbe
Fluoreszenz auf.
In Einzelfällen können Vitiligo, ein Naevus

depigmentosus oder postinflammatorische Hy-
popigmentierungen differenzialdiagnostische
Schwierigkeiten bereiten (Tabelle 19.1).

� Pityriasis versicolor72

Abb. 19.2. Pityriasis versicolor.
Bräunliche, scharf begrenzte Ma-
culae sternal mit einzelnen Satelli-
tenläsionen in der Umgebung.

Tabelle 19.1. Differenzialdiagnosen der Pityriasis versicolor
und Abgrenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zu Pityriasis versicolor

� Vitiligo häufig multiple Läsionen, deren
Abgrenzung zur unbefallenen Haut
sehr scharf ist; Hautveränderungen
schuppen nicht

� Naevus
depigmentosus

Läsion besteht unverändert über
viele Jahre; Hautveränderung
schuppt nicht

� Postinflamma-
torische Hypo-
pigmentierung

anamnestisch vorausgehend ent-
zündliche Hautveränderungen bei
häufig bekannter Grunderkrankung
(atopisches Ekzem)



Therapie

Topische wie systemische Behandlungsmoda-
litäten stehen zur Verfügung.
Bei der topischen Behandlung wird prin-

zipiell auch bei Vorliegen weniger Herde die
Behandlung des gesamten Stamms, der Arme

und der Beine bis unterhalb der Knie emp-
fohlen; dabei werden eine Propylenglykol-
lösung oder Antimykotika in Form der Creme
oder des Shampoos eingesetzt (Tabelle 19.2).
Bei ausgeprägtem Befall und häufigen Rezi-

diven ist die orale Behandlung mit Itracona-
zol oder Fluconazol Therapie der Wahl (Ta-
belle 19.2).
Zur Rezidivprophylaxe ist der regelmäßige

Einsatz antimykotikahaltiger Shampoos 2-mal
pro Woche oder die Gabe von Itraconazol mit
400 mg/Tag an den ersten 3 Tagen eines Monats
möglich.

Literatur

Faergemann J (2000) Management of seborrheic
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Tabelle 19.2. Therapie der Pityriasis versicolor

Wirkstoff Darreichung und Dosierung

Topisch

� Propylenglykol Propylenglykol 50% Aqua ad 100,0
2-mal täglich für 14 Tage

� Ketokonazol Terzolin Creme, Nizoral Creme
2-mal täglich für 14 Tage

� Ciclopirox Batrafen S Shampoo
Kelual S Shampoo
2–5 min auf der Haut belassen

Systemisch

� Itraconazol 200 mg für 5–7 Tage

� Fluconazol 400 mg/Tag an Tag 1 und Tag 7



Häufigkeit � Mit einer Prävalenz zwischen 10 und 20% die häufigste Photodermatose,
an der Erwachsene im jungen und mittleren Alter sowie Kinder bevorzugt
erkranken.

Geschlechts-
verteilung

� Frauen haben eine höhere Prävalenz.

Klinik

Nach Sonnenexposition kommt es, begrenzt
auf die sonnenexponierten Areale, vor allem
auf Brustausschnitt, Streckseiten der Arme
und Handrücken zu kleinknotigen Erythemen
(PLD vom papulösen Typ, Abb. 20.1 und

Abb. 20.2), zu scharf begrenzten, infiltrierten
Erythemen (PLD vom Plaquetyp) oder zu
Bläschen, Papulovesikeln oder auch Blasen
(PLD vom papulovesikulösem Typ). Häufig
treten die in der Regel stark juckenden Haut-
veränderungen innerhalb von Stunden nach
der Sonnenexposition auf, seltener auch noch
nach 2–3 Tagen.

Polymorphe Lichtdermatose
Syn.: Sonnenallergie

Abb. 20.1. Polymorphe Licht-
dermatose vom papulösen Typ.
Dichte Aussaat entzündlicher
Papeln im Glutealbereich. Aus-
lösung durch Solarium.
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Pathogenese

Die Pathogenese der polymorphen Lichtderma-
tose ist bis heute unbekannt. Ein auslösendes
Photoallergen konnte bislang nicht identifiziert
werden. Diskutiert werden zurzeit eine kutane
supprimierte Immunregulation nach UV-Expo-
sition, wodurch nach Sonnenexposition entste-
hende natürliche Photoprodukte eventuell als
Allergene wirken, sowie Störungen im Oxi-
dans-Antioxidans-Status der Keratinozyten.
Positive Erfahrungen aus der Literatur zu

einem aus einer in Südamerika heimischen
Farnpflanze gewonnen Extrakt mit UVA-pro-
tektiver Wirkung (Polypodium Leucotomos
Extrakt, in Heliocare) können durch eigene
Beobachtungen bestätigt werden.

Diagnose

Die Korrelation der Hautveränderungen mit
UV-Exposition und die Beschränkung der
Hautveränderungen auf die UV-exponierten
Hautareale einschließlich der immer wieder
sich morphologisch gleich präsentierenden,
fast immer auch juckenden Hautveränderun-
gen ist für die Diagnosestellung entscheidend.

Therapie

Akuttherapie bei vorliegenden Hautverän-
derungen: Momethasonfuroat (Ecural Fett-
creme), 2-mal täglich auf juckende Haut-
veränderungen für 3–5 Tage.
Prophylaxe, z.B. vor Urlaubsantritt: Helio-

care oral Kapseln, 2-mal pro Tag, 2 Tage zu-
vor beginnend und Einnahme während des
Urlaubs; Heliocare Gel (zur Akne neigende
Haut und Normalhaut) bzw. Creme (für die
eher trockene Haut), täglich anzuwenden.
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� Polymorphe Lichtdermatose76

Abb. 20.2. Polymorphe Licht-
dermatose vom papulösen Typ.
Dichte Aussaat geröteter Papeln
im Unterschenkelbereich.



Häufigkeit � In Deutschland liegt die Inzidenz bei etwa 2%.
� Die Erkrankung kommt in jedem Alter vor,
besonders oft zwischen dem 15. und 40. Lebensjahr.

Geschlechts-
verteilung

� Beide Geschlechter erkranken etwa gleich häufig.

Klinik

Verschiedene Verlaufsformen werden be-
obachtet. Am häufigsten manifestiert sich die
Erkrankung als Psoriasis vulgaris vom chro-
nisch stationären Typ mit den typischen, un-
terschiedlich stark infiltrierten Erythemen,

die unbehandelt von silbrigweißen Schuppen
flächig belegt sind (Abb. 21.1).
Prädilektionsstellen sind die Extremitäten-

streckseiten von Ellenbogen und Knie sowie
die Sakralregion. Zusätzlich, gelegentlich auch
isoliert finden sich flächige Erytheme in der
Analfalte (Abb. 21.2), am Nabel, an den Leis-
ten und der Achsel. Auch ist ein Mitbefall von
Penis und Vulva möglich. In diesen Hautfal-

Psoriasis vulgaris
Syn.: Schuppenflechte

Abb. 21.1. Psoriasis vulgaris
vom chronisch stationären Typ.
Im Bereich der Extremitäten-
streckseiten finden sich scharf
begrenzte, teilweise konfluie-
rende Erytheme, die von einer
flächigen weißlichen Schup-
pung bedeckt sind.

21



ten fehlt die charakteristische Schuppung. Bei
isoliertem Befall der Falten spricht man auch
von der Psoriasis inversa.
Im Gesicht imponieren wenig schuppende

Erytheme. Die Kopfhaut ist eine bevorzugte
Lokalisation (Psoriasis capitis), wobei die
Erytheme die Stirn-Haar-Grenze geringfügig
überschreiten (Abb. 21.3).
Bei etwa der Hälfte der Patienten kommt es

im Verlauf zu einer Erkrankung der Nägel
(Psoriasis unguium) mit Ausbildung von Tüp-
felnägeln, Ölflecken und subungualen Hyper-
keratosen (Abb. 21.3). Auch ein isolierter Na-

gelbefall ist möglich. Ein exanthemartiges ra-
sches Auftreten von wenig infiltrierten, gering
schuppenden Erythemen kennzeichnet die
Psoriasis exanthematica, die vielfach als Erst-
manifestation der Psoriasis nach einem Strep-
tokokkeninfekt oder bei bereits manifester Er-
krankung nach der Einnahme von bestimm-
ten Medikamenten wie Lithium, Betablockern,
Chloroquin und Hydrochloroquin auftreten
kann (Abb. 21.4). Die Abheilungsate ist bei
der exanthematischen Variante hoch, ein
Übergang in die Psoriasis vulgaris vom chro-
nisch stationären Typ jedoch möglich.

� Psoriasis vulgaris78

Abb. 21.2. Psoriasis inversa. In
der Analfalte zeigt sich ein
scharf begrenztes Erythem mit
der für die Psoriasis charakte-
ristischen Analrhagade.

Abb. 21.3. Psoriasis capitis et
unguium. Typische erythema-
tosquamöse Veränderungen,
die die Stirn-Haar-Grenze leicht
überschreiten, sowie distale
Onycholyse und Ölflecken im
Nagelbereich.



Pathogenese

Die Psoriasis ist als immun-mediierte ent-
zündliche Erkrankung aufzufassen. Diesem
Formenkreis werden u.a. auch die rheuma-
toide Arthritis oder der Morbus Crohn zuge-
rechnet. Zu Beginn der Erkrankung und wäh-
rend Exazerbationsperioden kommt es zu ei-
ner Aktivierung spezifischer dendritischer
Zellen in Epidermis und Dermis, die die Bil-
dung proinflammatorischer Zytokine, insbe-
sondere Tumornekrosefaktor-� und Interleu-
kin-23 induzieren, die dann ihrerseits T-Zell-
Subklassen (Th1, Th17) aktivieren. Neben
dieser T-Zell-vermittelten Immunantwort sind
pathogenetisch auch eine Überexpression an-
timikrobieller Peptide von Bedeutung. Neben
der genetischen Prädisposition sind unter-
schiedliche Auslöse- und Provokationsfakto-
ren (Tabelle 21.1) für die Krankheitsrealisie-
rung bedeutsam.

Diagnose

Die Diagnose bereitet bei Vorliegen der typi-
schen erythematosquamösen Hautverände-
rungen in typischer Verteilung (Extremitäten-
streckseiten, sakral) und bei typischem Befall

der Analfalte keine Pobleme. Schwieriger ist
hingegen die Diagnosestellung bei der exan-
thematischen Verlaufsform und bei isolierten
Veränderungen der Psoriasis, wie z.B. der Na-
gelpsoriasis (Tabelle 21.2).

Therapie

Die Behandlung orientiert sich am objektiven
Beschwerdegrad unter Berücksichtigung der
durch die Erkrankung bedingten indivduellen
psychischen Belastung. Für die Mehrzahl
reicht eine topische Behandlung, die abhängig
von der Lokalisation unterschiedlich ausfällt
(Tabelle 21.3).
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Abb. 21.4. Psoriasis exanthe-
matica. Disseminierte Aussaat
in ihrer Größe unterschiedli-
cher heller Erytheme mit zum
Teil silbrig glänzender Schup-
pung.

Tabelle 21.1. Triggerfaktoren der Psoriasis

� Medikamente �-Blocker
Lithium
synthetische Antimalariamittel
nichtsteroidale Aniphlogistika,
vor allem Indomethacin

� Infektionen Streptokokken
virale Infekte

� Stress
� Nikotinkonsum
� Alkohol



Die besten Resultate bei der Psoriasis im
Kopfbereich lassen sich durch über Nacht
durchgeführte Behandlungen erzielen, da
hierdurch eine ausreichend lange Kontaktzeit
erzielt wird.
Hautveränderungen der Psoriasis im Ge-

sichtsbereich und in den Hautfalten (hinter
den Ohren, im äußeren Gehörgang, im Ach-
sel- und Nabelbereich, an Penis und Vulva so-
wie in der Analfalte) sprechen auf eine Be-
handlung mit dem Calcineurin-Inhibitor Ta-
crolimus (Protopic) sehr gut an. Die Behand-
lung erfolgt als On-off-Therapie, d.h. Einsatz
bis zur Abheilung und erneuter sofortiger
Einsatz bei initialen Veränderungen. Alter-
nativ kann Pimecrolimus (Elidel) verwendet
werden, dessen antientzündliche Aktivität je-
doch geringer ist. Der Einsatz beider Substan-
zen erfolgt off label.
Da die Psoriasis durch eine trockene Haut

gekennzeichnet ist, ist eine regelmäßige, min-
destens einmal täglich durchgeführte Basis-
pflege mit einem ureahaltigen Externum not-
wendig für einen langfristigen Therapieerfolg.
Wichtig für die Compliance ist eine patien-
tenfreundliche Galenik.
Läsionen an Stamm und Extremitäten be-

dürfen einer antientzündlichen Behandlung.
Bei Verwendung von Corticoiden ist Mometa-
sonfuroat (in Kombination mit Salicylsäure
(Elosalic Salbe) aufgrund des überlegenen

therapeutischen Index für einen langfristigen
Einsatz ideal und dem Betamethasondipropio-
nat (0,5 mg in Kombination mit Calcipotriol
50 �g (Psorcutan beta Salbe) überlegen. Als
corticoidfreie Alternative steht Dithranol zur
Verfügung, das vor allem unter stationären
Bedingungen oder in Tageskliniken zum Ein-
satz kommt, jedoch auch zu Hause in Form
der Minutentherapie (Micanol 1% und 3%)
angewendet werden kann. Für diese zeitlich
aufwendigere Behandlung eignen sich nur
sehr motivierte Patienten: Auftragen der Zu-
bereitung auf die Herde, beginnend mit 10
Minuten. Danach abwaschen und Hautpflege.

� Psoriasis vulgaris80

Tabelle 21.2. Differenzialdiagnose der Psoriasis und Abgren-
zungsmöglickkeiten

Diagnose Abgrenzung der Psoriasis

� Psoriasis exanthematica
Pityriasis rosea häufig Beginn mit Primärherd

(Primärmedaillon), Bevorzugung
der Hautspaltlinien, randständige
Schuppenkrause

Arzneiexanthem entsprechende Medikamenten-
einnahme, Verlauf kraniokaudal

� Psoriasis unguium
Tinea unguium in der Regel nur Befall einzelner

Nägel, keine paronychiale Mitreak-
tion, häufig assoziierte Interdigital-
mykose und Fußsohlenmykose,
Pilznachweis positiv

Tabelle 21.3. Topische Behandlungsoptionen der Psoriasis

� Psoriasis
capitis

– Triamcinolonacetonid 0,05% in
Sebexol Creme-Lotio ad 100,0
oder
Excipial U Hydrolotion ad 100,0
oder
Kerty S Creme ad 100,0
oder
Lygal Kopfsalbe ad 100,0

– über Nacht in den Haarboden ein-
massieren, am nächsten Morgen
auswaschen; initial täglich, an-
schließend in Abhängigkeit von der
Klinik, z. B. 2-mal pro Woche

� Psoriasis faciei
und Psoriasis
inversa

– Protopic 0,1% Salbe, 2-mal täglich
(Elidel Creme, 2-mal täglich)

� Psoriasis an
Stamm und
Extremitäten

– Basispflege, morgens und abends
Excipial U Hydrolotion (leicht, z. B.
Sommermonate oder morgens)
Excipial U Lipolotion (reichhaltiger,
z. B. Wintermonate)

– Herde: antientzündlich und
keratolytisch
Elosalic Salbe, 1-mal täglich auf
Herde; initial täglich, nach Abhei-
lung für mehrere Wochen auf ab-
geheilte Herde noch 2-mal pro
Woche

– Herde: antientzündlich und
differenzierungsfördernd
Psorcutan beta, 1-mal täglich
Dithranol (Micanol, 1 und 3%)

� Psoriasis
ungium

Ecural Lösung abends
Sililevo Nagellack tags



Alle 3 Tage Kontaktzeit um jeweils 5 Minuten
steigern. Nach Erreichen einer Einwirkungs-
zeit von 30 Minuten und noch bestehenden
Hautveränderungen Beginn mit der 3%igen
Konzentration, initial wieder 10 Minuten und
Steigerung wie zuvor.
Nur leicht ausgeprägte Nagelveränderungen

eignen sich für eine topische Behandlung. Die
Kombination eines topischen Steroids (Mome-
thasonfuroat – Ecural Lösung) morgens und
eines abends vor dem Zubettgehen aufzutra-
genden Lacks hat sich als effektiv erwiesen;
mehrmonatige Therapieintervalle sind jedoch
notwendig.

Für ausgeprägte Erkrankungen, für Patien-
ten mit hohem Leidensdruck, bei Verläufen
mit unbefriedigendem Ansprechen auf die to-
pische Behandlung sowie bei ausgeprägter
Nagelpsoriasis steht heute eine große Auswahl
leistungsfähiger Therapeutika zur Verfügung
(Tabelle 21.4).
Neben verschiedenen Phototherapieverfah-

ren wie die PUVA-, die Bade-PUVA- oder die
Sole-Phototherapie, die ambulant oder im
Rahmen (tages)stationärer Aufenthalte durch-
geführt werden – jedoch zeitaufwendig über
mehrere Wochen –, stehen eine Reihe syste-
mischer Behandlungsoptionen zur Verfügung,
die eine ambulante Behandlung erlauben.
Über die höchste Effektivität verfügen die
Biolologics, insbesondere Adalimumab und
Infliximab, die jedoch auch hinsichtlich der
Therapiekosten um ein Vielfaches höher lie-
gen als die Fumarsäure oder die Immunsup-
pressiva Methotrexat und Ciclosporin.
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Tabelle 21.4. Systemische Therapien bei schweren Verläufen
der Psoriasis

Substanz Handels-
präparat

Verab-
reichungs-
weg

Effektiviät
gemäß
S3-Leitlinie

Fumarsäure Fumaderm oral ++

Ciclosporin Immunosporin oral ++ – +++

Methotrexat Lanterel FS vorzugsweise
subkutan

++

Acitretin Neotigason oral +

Biologics
– Adalimu-

mab
Humira subkutan +++ – ++++

– Infliximab Remicade intravenös +++ – ++++
– Etanercept Enbrel subkutan + – ++



Häufigkeit � Es handelt sich um häufige Manifestationen, die bei etwa 10%
der Erwachsenen immer wieder zu beobachten sind.

Geschlechts-
verteilung

� Frauen haben eine höhere Prävalenz.

Klinik

Klinisch imponieren spaltförmige Einrisse an
den Fingern (Abb. 22.1) und Zehen sowie
palmar und plantar (Abb. 22.2). Alle Schich-
ten der Epidermis sind durchtrennt; der De-
fekt reicht bis in die obere Dermis.

Pathogenese

Rhagaden können sich im Rahmen von defi-
nierten Hauterkrankungen bilden wie dem
hyperkeratotisch-rhagadiformen Hand- und
Fußekzem. Mehrheitlich treten diese überaus
schmerzhaften Einrisse örtlich begrenzt auf,
z.B. lediglich im Daumenbereich und auch
nur zu bestimmten Jahreszeiten, vor allem in

Rhagaden an Händen und Füßen22

Abb. 22.1. Rhagade. Bis in die
Dermis reichender Einriss der
Haut.



den Wintermonaten. Dieses Phänomen weist
auf den wichtigsten Provokationsfaktor hin,
das Klima (insbesondere die Kälte ist ein
wichtiger barriereschädigender Einfluss in
den Wintermonaten). Zusätzlich spielt Was-
serkontakt als weiterer irritierender Faktor ei-
ne entscheidende Rolle, wobei die Betroffenen
häufig eine allgemeine Hauttrockenheit auf-
weisen.

Diagnose

Spaltförmige Einrisse der Haut ohne beglei-
tende Entzündungsreaktion mit häufigen an-
amnestischen Angaben einer Verschlechte-
rung in der kalten Jahreszeit, bei häufigem
Wasserkontakt oder intensiver mechanischer
Belastung sind diagnostisch zielführend.

Therapie

Akutbehandlung der schmerzhaften Rhaga-
den: „Verkleben“ der Einrisse mit einem han-
delsüblichen Sekundenkleber: Mit einem
Tropfen auf die Rhagade und einminütigem
Zusammendrücken der Rhagade wird soforti-
ge Beschwerdefreiheit erreicht. Zusätzlich zur
langfristigen Vermeidung des Auftretens von
Rhagaden: Hautschutz (Excipial Protect) mor-
gens und mittags sowie intensive Hautpflege
(Alfason Repair Creme) mehrmals täglich.

Literatur
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� Rhagaden an Händen und Füßen84

Abb. 22.2. Rhagade. Neben ei-
ner durchgängigen Hyperkera-
tose an der Fußsohle spaltför-
miger, Epidermis und Dermis
einschließender Einriss der Haut.



Häufigkeit � Häufige Erkrankung mit einer relativen Prävalenz
im dermatologischen Krankengut von ca. 1%.

� Frauen (abrupter Anstieg nach dem 35. Lebensjahr) erkranken früher
als Männer (deutlicher Anstieg nach dem 50. Lebensjahr).

Geschlechts-
verteilung

� Männer und Frauen sind etwa gleich häufig betroffen;
nur am Rhinophym erkranken ausschließlich Männer.

Klinik

Die Veränderungen bevorzugen die zentralen
Gesichtspartien, insbesondere Nase und Wan-
gen. Der etwa dreimal häufigere erythematöse
Typ (Stadium I: Rosacea erythematosa) mit
persistierenden Erythemen und Teleangiekta-

sien (Abb. 23.1) wird vom papulopustulösen
Typ (Stadium II: Rosacea papulopustulosa),
der zusätzlich durch entzündliche oder auch
pustulöse Knoten gekennzeichnet ist (Abb.
23.2), unterschieden. Stärker entzündliche
Knoten in Verbindung mit einer Gewebever-
mehrung kennzeichnen die Rosacea conglo-
bata (Stadium III). Als Vorstadium werden

Rosazea

Abb. 23.1. Rosazea, Stadium I.
Flächiges Erythem mit zahlrei-
chen Teleangiektasien im Stirn-
und Wangenbereich.
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flüchtige (transiente) Erytheme, die anfalls-
weise auftreten, gewertet.
Subjektiv klagen die Patienten häufig über

Brennen und Stechen in den erkrankten Area-
len.
Tabelle 23.1 nennt wichtige äußerliche und

innerliche Provokationsfaktoren.

Pathogenese

Neben einer genetischen Veranlagung werden
degenerative Veränderungen im Bindegewebe
und eine Dysregulation des thermoreaktiven
Mechanismus als pathogenetisch relevant er-
achtet. Die Bedeutung mikrobieller Faktoren
wie Demodexmilben oder Helicobacter-pylo-
ri-Infektionen werden überaus kontrovers dis-
kutiert.

Diagnose

Die Rosazea wird klinisch diagnostiziert. Er-
krankungsspezifische Laborparameter gibt es
nicht. Akne und periorale Dermatitis sind
mögliche Differenzialdiagnosen (Tabelle 23.2).

Therapie

Entscheidend bei der Besprechung des thera-
peutischen Vorgehens und für die langfristige
Zusammenarbeit mit dem Patienten ist es, da-

rauf hinzuweisen, dass zwar eine deutliche
Besserung, jedoch keine Heilung der Erkran-
kung möglich ist und dass Rezidive immer
wieder auftreten können. Die medikamentöse
Behandlung erfolgt stadienabhängig und im
Stadium II und III der Erkrankung auch häu-
fig kombiniert topisch und oral (Tabelle 23.3).
Mittel der Wahl in allen Stadien ist Metro-

nidazol.

� Rosazea86

Abb. 23.2. Rosazea, Stadium II.
Symmetrisch im Wangen- und Na-
senbereich einzelne Papulopusteln
auf flächigem Erythem.

Tabelle 23.1. Provokationsfaktoren der Rosazea

Äußerlich Innerlich

� Kosmetika
� rascher Temperaturwechsel

(z. B. Betreten eines Hauses
nach Aufenthalt in kühler
Außenumgebung)

� UV
� Hitze
� abrupter Steroidentzug

� scharfe Speisen
� heiße Getränke
� Alkohol
� emotionaler Stress

Tabelle 23.2. Differenzialdiagnose der Rosazea und Abgren-
zungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zur Rosazea

� Akne klinisch zusätzlich Komedonen; es erkranken
Jugendliche und jüngere Erwachsene

� Periorale
Dermatitis

Papeln und Papulopusteln kleiner; Tele-
angiektasien fehlen; typische befallsfreie
Zone um die Lippen



� Medikamentöse Behandlung der
teleangiektatischen erythematösen Rosazea

Mittel der Wahl ist die Behandlung mit Me-
tronidazol, für das heute Fertigarzneimittel
mit einer Konzentration von 0,75% zur Verfü-
gung stehen (Metrocreme, Metrogel; Rosiced
Creme), die zweimal täglich (morgens und
abends) eingesetzt werden. Hierunter lässt sich
eine deutliche Besserung des persistierenden
Erythems erreichen, jedoch nicht immer eine
vollständige Abheilung. Die Cremezubereitung
wird nach eigener Erfahrung besser vertragen
als die Gelformulierung. Ist eine individuelle
Rezeptur gewünscht, ist die NRF-Formulierung
in Form der Hydrophilen Metronidazol Creme
1% NRF eine von den Patienten in der Regel
sehr gut verträgliche Zubereitung.
Alternativ steht die Azelainsäure zur Ver-

fügung (Skinoren 15% Gel), die jedoch als
schwächer wirksam einzustufen ist.
Eine günstige Beeinflussung des Erythems

wurde auch für Pimecrolimus und Tacrolimus
beschrieben; dabei wurde die Behandlung je-
weils über ca. 12 Wochen durchgeführt. Eine
Zulassung besteht für keine der beiden Sub-
stanzen.

� Medikamentöse Behandlung der
papulösen bzw. papulopustulösen Rosazea

Liegen nur wenige entzündliche Papeln oder
Papulopusteln vor, kann ein Therapieversuch
mit Metronidazol oder Azelainsäure auch noch
ausreichend sein. Bei stärker ausgeprägten Ver-
änderungen ist die zusätzliche orale Gabe eines
Tetracyclins (Doxycyclin 2-mal 50 mg/Tag oder
1-mal 40 mg (Oraycea®) bzw. Minocyclin
2-mal 50 mg/Tag) sinnvoll. Die Gabe erfolgt

in Abhängigkeit vom klinischen Befund über
einen Zeitraum von 4–16 Wochen.
Gelingt hiermit keine Besserung, stellt Iso-

tretinoin eine sehr wirksame Behandlungs-
alternative dar; dabei ist häufig bereits eine
tägliche Dosis von 10 bzw. 20 mg ausreichend.
Der Einsatz von Isotretinoin erfolgt in der
Regel über 3–6 Monate.

� Medikamentöse Behandlung
der Rosacea conglobata

Hier ist die orale Isotretinoin-Gabe in Kom-
bination mit topischem Metronidazol, unter-
stützt durch die operative Entfernung hyper-
plastischen Materials, die Behandlung der
Wahl.

� Unterstützende Therapiemaßnahmen

� Rosazea-Basistherapie. Eine milde Reinigung
und regelmäßige Pflege der Haut ist wäh-
rend und nach Beendigung der aktiven me-
dikamentösen Behandlung sinnvoll. Zur
Reduktion der Hautrötungen werden heute
spezielle Pflegeserien (z.B. Nacriderm) an-
geboten. Für die dekorative Kosmetik sind
den Teint korrigierende Make-ups mit Grün-
tönen als Komplementärfarbe zum Rot zur
Kaschierung des Erythems sinnvoll. Sie ent-
halten auch in der Regel einen Lichtschutz-
faktor und beeinflussen somit einen mög-
lichen Provokationsfaktor günstig, der übri-
gens aufgrund der besseren Verträglichkeit
physikalischer Natur ist (Eucerin Anti-
Rötungen, Abilaine Creme).

� Rosazea-Massage. Die auf eine Veröffent-
lichung von Sobye zurückgehende Massage
wird auch heute noch empfohlen und dem
Patienten durch die medizinische Kosmeti-
kerin für die regelmäßige Anwendung zu
Hause beigebracht. Der Effekt der Massage
ist immer auf den Zeitraum der aktiven
Durchführung beschränkt.

� Behandlung von Teleangiektasien und Rubeo-
sis. Während die entzündlichen Veränderun-
gen der Rosazea sich medikamentös sehr gut
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Tabelle 23.3. Stadienabhängige medikamentöse Behandlung
der Rosazea

Metroni-
dazol

Azelain-
säure

Tetra-
cycline

Isotre-
tinoin

� Stadium I × ×
� Stadium II × × × ×
� Stadium III × × × ×



behandeln lassen, verbleibt häufig noch ein
Resterythem. Auch die Teleangiektasien wer-
den medikamentös kaum beinflusst. Für die
Behandlung dieser den Patienten störenden
Veränderungen stehen heute leistungsfähige
Laser (IDAS)- und hochenergetische Blitz-
lampen-Verfahren zur Verfügung, die ein
auch länger anhaltendes positives Ergebnis
liefern.

� Opthalmorosazea. Die Angaben zur Häufig-
keit einer Augenbeteiligung sind nicht ein-
heitlich und werden mit 6–18% angegeben.
Die Schwere der Augensymptomatik kor-
reliert nicht mit der Schwere der Hautsymp-
tomatik. Jeder Patient mit Rosazea sollte
jedoch hinsichtlich einer möglichen Augen-
beteiligung befragt werden. Anamnestisch
wird häufig ein okuläres Fremdkörpergefühl
angegeben, klinisch kann eine Konjunkti-
vitis imponieren. Bei entsprechenden Be-
schwerden ist eine Vorstellung beim Augen-
arzt notwendig.
Tetracycline sind die Substanzen der

Wahl, wobei Minocyclin dem Doxycyclin
überlegen ist. Initial erfolgt die Gabe von
50 mg 2-mal täglich. Kommt es innerhalb
von 4 Wochen nicht zu einer deutlichen Bes-

serung, wird eine Dosisverdoppelung emp-
fohlen. Bei Therapieversagen wird auf eine
Behandlung mit Isotretinoin (10–20 mg/
Tag) umgestellt.
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Häufigkeit � Es handelt sich nach dem irritativen Fibrom um den zweithäufigsten Tumor
der Mundschleimhaut.

Geschlechts-
verteilung

� Die Schleimretentionszyste findet sich bei Männern häufiger als bei Frauen.

Klinik

Es imponiert ein relativ derbes, glasig-zysti-
sches Knötchen überwiegend im Bereich des
Lippenrots sowie der Mukosa der Unterlippe,
seltener an der Wangenschleimhaut (Abb. 24.1
und 24.2).

Pathogenese

Bei dem Knoten handelt es sich um eine
Pseudozyste, überwiegend hervorgerufen
durch eine traumatische Verletzung des Spei-
chelausführungsgangs, die am häufigsten Fol-
ge einer Bissverletzung ist.

Schleimretentionszyste
Syn.: traumatische Schleimdrüsenzyste, Mukozele

Abb. 24.1. Schleimretentions-
zyste. Weißlicher Knoten im Un-
terlippenbereich.
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Diagnose

Die Anamnese mit plötzlichem Auftreten und
das klinische Bild einer fluktuierenden Zyste
erlauben eine sichere klinische Einordnung.

Therapie

Eine spontane Rückbildung ist möglich, sonst
ist Exzision oder Laser-(CO2- oder Erbi-
um)Entfernung angezeigt. Die laserchirurgi-
sche Entfernung weist Vorteile hinsichtlich
möglicher Komplikationen und Rezidive ge-
genüber der herkömmlichen Entfernung mit-
tels Skalpell auf.

Literatur

Yagüe-Garcia J, España-Tost AJ, Berini-Aytés L, Gay-
Escoda C (2009) Treatment of oral mucoceles.
Scalpel versus CO2 laser. Med Oral Pat Oral Cir
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Abb. 24.2. Schleimretentions-
zyste. Glasiges Knötchen im Be-
reich der Unterlippeninnenseite.



Häufigkeit � Die Erkrankung gehört zu den häufigsten Hauterkrankungen überhaupt.
Bei dermatologischen Patienten zeigen ca. 10% dieses Krankheitsbild.

� Die höchsten Prävalenzraten finden sich in der Gruppe der 35- bis
45-Jährigen.

Geschlechts-
verteilung

� Männer und Frauen sind gleich häufig betroffen.

Klinik

Eytheme mit feuchter Schuppung perinasal,
im Bereich der Glabella und der Augenbrauen
werden am häufigsten beobachtet (Abb. 25.1
und 25.2). Der individuelle Ausprägungsgrad

hinsichtlich der Entzündungsreaktion sowie
das Ausmaß des Befalls weisen hohe Unter-
schiede auf.
Außer im Gesicht zeigen sich klinisch iden-

tische Hautveränderungen allein oder in
Kombination im Bereich des behaarten Kop-
fes und sternal (Abb. 25.3).

Seborrhoisches Ekzem

Abb. 25.1. Seborrhoisches Ek-
zem. Entzündliche, schuppende
Erytheme an der Nase, perinasal
und an der Glabella.
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Subjektive Beschwerden fehlen häufig ganz.
Ein geringer Juckreiz, im Kopfbereich mehr
als im Gesichtsbereich, kann vorkommen.
Typisch ist vonseiten der Patienten die An-

gabe, dass Stresssituationen zu einer Verstär-
kung der Hautveränderungen führen. Auch kli-
matische Faktoren spielen eine Rolle mit Bes-
serung im Sommer und Verschlechterung im
Winter.

Pathogenese

Bis heute ist die Pathogenese der Erkrankung
nicht bekannt. Entgegen der Aussage im Na-
men besteht keine erhöhte Sebumsekretion.
Obwohl antifungale Präparate therapeutisch
wirksam sind, besteht keine Korrelation zwi-
schen der Zahl der Malassezia-Organismen
und dem Vorhandensein oder der Schwere
der Erkrankung.

� Seborrhoisches Ekzem92

Abb. 25.2. Seborrhoisches Ekzem.
Schuppende Erytheme perinasal
sowie im Glabella- und Stirnbe-
reich.

Abb. 25.3. Seborrhoisches Ekzem.
Schuppende Erytheme sternal.



Diagnose

Das seborrhoische Ekzem wird klinisch diag-
nostiziert. Erkrankungsspezifische Laborpara-
meter gibt es nicht. Differenzialdiagnostisch
sind insbesondere die Psoriasis abzugrenzen
(Tabelle 25.1).

Therapie

Die Behandlung zielt auf eine klinische Er-
scheinungsfreiheit ab. Eine Heilung ist nicht
möglich, sodass Rezidive die Regel sind.

� Behandlung im Gesicht und sternal

� Topische Antimykotika. Therapie der ersten
Wahl sind topische Antimykotika, die zwei-
mal täglich eingesetzt werden (Tabelle 25.2).

� Antiinflammatorische Externa. Steroide sowie
die topischen Calcineurin-Inhibitoren sind
wirksam; dabei sind aufgrund der fehlen-
den atrophogenen Potenz die topischen Cal-
cineurin-Inhibitoren vorzuziehen. Die
Gleichwertigkeit von Ketokonazol und Pi-
mecrolimus konnte unlängst gezeigt wer-
den. Obwohl es keine Studien zur Kombina-
tionsbehandlung gibt, zeigen sich unter Ver-
wendung topischer Antimykotika morgens
und Pimecrolimus abends im klinischen
Alltag sehr gute Ergebnisse.

� Behandlung im Kopfbereich

Antimykotikahaltige Shampoos sind auch hier
die Behandlung der Wahl (Tabelle 25.2).
Als sinnvoll hat sich die zusätzliche, vorzugs-

weise über Nacht durchgeführte Applikation ei-
nes steroidhaltigen Externums einmal wöchent-
lich erwiesen (Alfason CreLo oder Rz.: Beta-
methasonvalerat 0,1% in Excipial U Hydroloti-
on). Im Kopfbereich wird die Anwendung des
Antimykotikum enthaltenden Schuppensham-
poos zweimal wöchentlich empfohlen. Sie kann
auch nach Abheilung unter dem Gesichtspunkt
der Rezidivprophylaxe über Monate fortgeführt
werden.
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Tabelle 25.1. Differenzialdiagnose des seborrhoischen Ek-
zems und Abgrenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zum seborrhoischen Ekzem

� Psoriasis im Haarbereich reichen die Hautverände-
rungen über die Stirn-Haar-Grenze; Befall
weiterer Lokalisationen, insbesondere Anal-
falte

� Atopisches
Ekzem

juckreizbedingte Exkoriationen im Kopf-
und Gesichtsbereich; flächige Erytheme
im Wangen- und im Augenlidbereich

� Chronisch-
diskoider
Lupus ery-
thematodes

Hautveränderungen sind stärker infiltriert;
trockene Schuppung; Hautveränderungen
eher im Wangenbereich

Tabelle 25.2. Therapie des seborrhoischen Ekzems

Substanz Präparat

Gesicht und Sternalbereich

� topische Anti-
mykotika morgens
und abends

Ketoconazol 2%

Ciclopirox

Nizoral Creme,
Terzolin Creme
Batrafen Creme

� topische Calcineu-
rin-Inhibitoren mor-
gens und abends

Pimecrolimus Elidel Creme

� Kombination von
Antimykotikum
und Calcineurin-
Inhibitoren

Ketoconazol 2%
Pimecrolismus

Nizoral oder
Terzolin Creme
morgens
Elidel Creme
abends

Kopf
� topische

Antimykotika
Ketoconazol 2%
Ciclopirox

Ciclopiroxolamin

Terzolin Lösung
Batrafen S
Shampoo
Kelual DS
Shampoo



Häufigkeit � Es handelt sich um häufige Hautveränderungen.
Exakte Daten zur Prävalenz fehlen.

Geschlechts-
verteilung

� Es besteht keine Geschlechterpräferenz.

Klinik

Klinisch imponieren rubinfarbene Papeln un-
terschiedlicher Größe, die in der Regel multi-
pel auftreten und sich bevorzugt am Stamm
manifestieren. Die Farbtöne reichen von hell-
rötlich bis dunkel-blau (Abb. 26.1 und 26.2).
Dermatoskopisch zeigen sich typische rötliche
bzw. blaurötliche Gefäßkonvolute (Abb. 26.3).

Pathogenese

Bei den histopathologisch als Angiokeratome
imponierenden Hautveränderungen ist ledig-
lich das höhere Alter ein bekannter Risikofak-
tor. In der Regel finden sich die ersten Haut-
veränderungen ab dem 30. und 40. Lebens-
jahr und es kommt über die Jahre zu einer
progredienten Zunahme der Läsionen.

Senile Hämangiome
Syn.: Rubinflecken

Abb. 26.1. Senile Angiome.
Einzelne rötliche Knötchen am
Stamm.
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Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt und in frag-
lichen Fällen dermatoskopisch abgesichert.

Therapie

Falls gewünscht, wird das senile Angiom mit-
tels (Farbstoff- oder KTP-)Laser oder (IPL-)
Blitzlampe entfernt.

Literatur

Requena L, Sangueza OP (1997) Cutaneous vascular
proliferation. Part II. Hyperplasias and benign
neoplasms. J Am Acad Dermatol 37:887–919

� Senile Hämangiome96

Abb. 26.2. Senile Angiome. Ka-
lottenförmig erhabene Gefäßtu-
moren unterschiedlicher Größe
und Farbe.

Abb. 26.3. Seniles Angiom. Der-
matoskopischer Befund. Charak-
teristische, abgegrenzte rote bis
blaurote Lagunen.



Häufigkeit � Weltweit verbreitete Erkrankung mit regional sehr unterschiedlicher
Prävalenz, die für Deutschland mit <1% angegeben wird.

Geschlechts-
verteilung

� Frauen und Männer erkranken gleich häufig.

Klinik

Neben geröteten, oberflächlichen Gangstruk-
turen finden sich in typischen Fällen entzünd-
liche rötliche Papeln und Papulovesikel sowie
auch papulokrustöse Veränderungen und
durch den Juckreiz bedingte Kratzexkoriatio-
nen. Prädilektionsstellen sind beim Erwach-
senen die Finger- und Zehenzwischenräume,
die Handgelenkbeugeseiten (Abb. 27.1), die
Ellenbogenstreckseiten, die Nabelregion, der
Genitoanalbereich (Penis (Abb. 27.2), Analfal-
te) und das Gesäß. Beim Erwachsenen bleiben
Kopf, Hals, Palmae und Plantae meist aus-
gespart; dagegen müssen Papeln, Papulovesi-
kel und Bläschen palmo-plantar im Säuglings-
und Kleinkindalter immer an eine Skabies
denken lassen (Abb. 27.3).
Die Hautveränderungen können auch sehr

gering ausgeprägt sein, beispielsweise auf-
grund einer intensiven Köperhygiene („ge-
pflegte“ Skabies) oder aufgrund einer anti-
entzündlichen und juckreizlindernden Vorbe-
handlung („Scabies incognito“). Demgegen-
über liegen bei Immunsupprimierten oft sehr
ausgeprägte Hautveränderungen vor in Form
generalisierter erythematosquamöser, psoria-

sisähnlicher Veränderungen und zusätzlich
hyperkeratotischer Veränderungen („Scabies
norvegica sive crustosa“ – Borkenkrätze).

Pathogenese

Erreger ist der Ektoparasit Sarcoptes scabiei
varietas hominis. Er zählt zu den Milben und
gehört damit wie die Zecken zu den Spinnen-
tieren. Die weiblichen Skabiesmilben sind mit
0,3–0,5 mm größer als die männlichen mit
0,21–0,29 mm. Die Übertragung erfolgt auf
direktem Weg von Mensch zu Mensch, wobei
dieser Kontakt intensiv sein und im Bereich
von 15–20 Minuten liegen muss, weshalb
Händeschütteln für eine Übertragung nicht
ausreicht.
Der für die Erkrankung typische Juckreiz

sowie die Hautveränderungen gehen mit dem
Aufbau einer Immunreaktion vom Spättyp ge-
gen Milbenprodukte einher und zeigen sich
bei Erstinfestation in der Regel nach 2–5 Wo-
chen, beim Zweitkontakt bereits wesentlich
früher nach 1–4 Tagen. Bei Immunkompeten-
ten halten sich in der Regel lediglich zwi-
schen 10 und 15 Milbenweibchen auf der
Haut auf.

Skabies
Syn.: Krätze

27



� Skabies98

Abb. 27.1. Skabies. Am Hand-
gelenk infiltriertes, zentral krustös
belegtes Erythem.

Abb. 27.2. Skabies. Entzündliche
Papel im Bereich der Vorhaut.



Diagnose

Die Diagnose kann aufgrund der großen Un-
terschiede bezüglich Intensität und Morphe
der Hautveränderungen Schwierigkeiten be-
reiten. Der Anamnese mit typischem generali-
sierten Juckreiz beim Zubettgehen (ursächlich
hierfür wird eine Senkung der Juckreiz-
schwelle durch die Bettwärme und die ein-
kehrende Ruhe angesehen) und Juckreiz bei
weiteren Familienmitgliedern kommt eine
große Bedeutung zu. Das zusätzliche Vorlie-
gen von entsprechenden Hautveränderungen
rechtfertigt eine sofortige Behandlung. Zur
Absicherung der Diagnose finden lichtmikro-
skopische Verfahren (Eröffnung eines Milben-
ganges mittels Lanzette oder feiner Kanüle
und Mikroskopie des auf einen Objektträger
aufgebrachten Inhalts mit Deckgläschen in
Lupenvergrößerung und Nachweis der Milbe,
ihrer Eier und Kotballen – Skybala) und auf-
lichtmikroskopische Verfahren (im positiven
Fall Auffinden einer bräunlichen Dreieckskon-
tur, die vom Vorderleib der Milbe gebildet
wird, in Verbindung mit dem lufthaltigen im
Stratum corneum liegenden Gangsystem) An-
wendung. Letzteres weist deutliche Vorteile
hinsichtlich des zeitlichen Aufwands auf.

Differenzialdiagnostisch kommen in Ab-
hängigkeit vom Alter eine Vielzahl von Er-
krankungen in Betracht, von denen einige in
Tabelle 27.1 aufgeführt sind.
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Tabelle 27.1. Differenzialdiagnosen der Skabies und wichtige
Abgrenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zur Skabies

� Skabies im Säuglings- und Kleinkindalter

Dyshidrosifor-
mes Hand- und
Fußekzem

häufig zusätzlich noch Ekzeme an ande-
ren Körperarealen; auch nässende Läsio-
nen; Juckreiz nicht tageszeitabhängig

Langerhans-
Zell-
Histiozytose

fehlender Juckreiz bei anderen Familien-
angehörigen; eingeschränktes Allgemein-
befinden

� Skabies im Erwachsenenalter

Insektenstiche überwiegend papulöse Hautveränderun-
gen mit zentraler Einstichstelle; in der
Regel plötzliches synchrones Auftreten
der Hautveränderungen

Prurigo simplex
subacuta

Hautveränderungen im Bereich der
kratzgängigen Hautareale (Streckseiten
der Extremitäten, Dekolleté- und Schul-
terregion); typische Hypo- und Hyper-
pigmentierungen; keine Gangstrukturen;
keine Erkrankung von weiteren Kontakt-
personen

Abb. 27.3. Skabies. Befall der
Fußsohle bei einem 6 Monate al-
ten Jungen. Erytheme mit rand-
betonter feiner Schuppung im
Sinne von Sekundäreffloreszen-
zen.



Therapie

Skabies wird in der Regel topisch behandelt, mit
dem synthetischen Pyrethroid Permethrin als
Mittel der Wahl (Infectoscab; Tabelle 27.2). Eine
einmalige Behandlung über Nacht mit einer
Einwirkungszeit von 8–12 Stunden mit an-
schließendem Abduschen oder Abwaschen ist
ausreichend. Falls bei der Wiedervorstellung
nach 14 Tagen noch Zeichen der aktiven Skabies
bestehen, ist eine Wiederholung indiziert. Der
Einsatz von Permethrin in Schwangerschaft
und Stillzeit ist nicht ausdrücklich verboten.
Bei ausgeprägten Ekzemveränderungen

kann eine 1- bis 2-tägige Behandlung mit ei-
nem topischen Steroid (Ecural Salbe, Retef AP
Creme) in Kombination mit einer intensiven
Hautpflege (Dexeryl Creme, Excipial Creme)
der aktiven Permethrinbehandlung vorgeschal-
tet werden. Ein identisches Vorgehen ist auch
nach erfolgter antiskabiöser Behandlung mög-
lich, wobei auf eine zumindest für einige Tage
durchzuführende intensivere Hautpflege hinge-
wiesen werden sollte.
Eine in Deutschland nicht zugelassene orale

Behandlung ist mit Ivermectin möglich. Das
Sicherheitsprofil der zur Gruppe der Aver-
mectine gehörenden Substanz, die sich millio-
nenfach bei der Behandlung der Onchozer-
kose (Flussblindheit) bewährt hat, ist groß.
Eine zweimalige im Abstand von 10–14 Tagen
durchgeführte Behandlung in einer Dosierung
von 200 �g/kg Köpergwicht pro Einnahme ist
die Standardtherapie. Die Einnahme erfolgt
auf nüchternem Magen. Das Präparat wird
unter dem Namen Stromectol oder Mectizan
vertrieben und ist über die Internationale
Apotheke erhältlich.
Nach erfolgter topischer wie systemischer

Behandlung ist die Infektiosität erloschen und
eine Teilnahme am öffentlichen Leben unein-
geschränkt möglich.
Obwohl Resistenzen gegenüber Permethrin

und Ivermectin möglich und beschrieben
sind, spielen sie zum jetzigen Zeitpunkt bei
der Therapieentscheidung keine Rolle.
Ein besondere therapeutische Herausforde-

rung stellen immer wieder auftretende Ende-

mien in Kindergärten, Schulen, Altersheimen,
Behinderteneinrichtungen oder Sammelunter-
künften dar. Das hier in Absprache mit den
zuständigen Gesundheitsbehörden abzuspre-
chende Vorgehen kann im Internet unter
http://www.uni-duesseldorf.de/AWMF/ll/
013-052.htm abgerufen werden.
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Tabelle 27.2. Therapie der Skabies

� Topisch
Permethrin (InfectoScab 5% Creme)
Bei Säuglingen und Kleinkindern bis zum 3. Lebensjahr,
bei Scabies norvegica sive crustosa und bei immunsup-
primierten Patienten wird der Kopf einschließlich der
Kopfhaut unter Aussparung der Periokulär- und Perioral-
region immer in die Behandlung einbezogen

� Systemisch
Ivermectin (Stromectol; Mectizan)
200 �g/kg KG Tag 1 und erneut Tag 10–14

� Begleitende Maßnahmen
Nach Abwaschen bzw. Abduschen des Lokaltherapeuti-
kums sollte jeweils vollständig neue Wäsche angelegt
werden. Betten sind neu zu beziehen. Während der Ein-
wirkungszeit ist das Tragen von Baumwollhandschuhen
zu empfehlen (ggf. zusätzlich darüber Plastikhandschu-
he). Wenn die Hände gewaschen werden, muss die Sub-
stanz direkt anschließend erneut aufgebracht werden.

Kleider, Bettwäsche, Handtücher oder andere Gegenstän-
de mit längerem Körperkontakt (Blutdruckmanschette,
Schuhe, Plüschtiere) sollten entweder bei 60 �C gewa-
schen oder, wenn dies nicht möglich ist, mindestens 4
Tage lang möglichst über Raumtemperatur (d. h. mindes-
tens über 20 �C) und vor allem trocken in Plastiksäcken
gelagert werden. Polstermöbel sollten mit dem Staubsau-
ger gereinigt oder 4 Tage lang nicht benutzt werden



Häufigkeit � Akute Urtikaria: Tritt bei circa 20–25% der Bevölkerung einmal im Leben
auf mit zumeist spontaner Abheilung innerhalb von 2–3 Wochen;
mehrheitlich in der ersten Lebenshälfte.

� Chronische Urtikaria: In der Bundesrepublik Deutschland geht man
von 800000 Betroffenen aus, was einer Prävalenz von 1% entspricht;
bevorzugtes Auftreten im Erwachsenenalter.

Geschlechts-
verteilung

� Bei der chronischen Urtikaria erkranken Frauen häufiger als Männer (2 : 1).

Klinik

Quaddeln (Urticae) sind flüchtige, unscharf be-
grenzte, über das Hautniveau erhabene Haut-
veränderungen, die jucken. Sie werden den Pri-

märeffloreszenzen zugerechnet. Ihre Größe
kann sehr stark variieren (Abb. 28.1 und 28.2)
und bis über Handtellergröße erreichen (Urti-
caria gigantea). Der Farbton ist in Abhängig-
keit von der Spannung initial weiß (Urticaria
porcellanea), später rot (Urticaria rubra). Den

Urtikaria

Abb. 28.1. Urtikaria. Dissemi-
nierte Aussaat unterschiedlich
großer Quaddeln.
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Hautveränderungen liegt ein Ödem in der obe-
ren Dermis zugrunde. Sitzt das Ödem in der
tiefen Dermis, fehlen die typischen Quaddeln
und es imponieren unscharf begrenzte, weiche,
teigige Schwellungen. Diese Hautveränderun-
gen sind für das Angioödem charakteristisch.
Urtikaria tritt etwa gleich häufig mit und ohne
Angioödem auf.

� Einteilung der Urtikaria

Eine auch für die diagnostischen Maßnahmen
wichtige Einteilung ist die Abgrenzung der
akuten Urtikaria (Bestehen <6 Wochen) von
der chronischen Urtikaria (Bestehen ≥6 Wo-
chen). Nach dem Auftreten der Quaddeln
wird weiter unterteilt in eine kontinuierliche
(jeden Tag neue Quaddeln) und eine intermit-
tierende (auch Tage ohne Quaddeleruptionen)
Urtikaria.

Akute Urtikaria

Diagnose

Die Anamneseerhebung ist entscheidend und
sollte die in Tabelle 28.1 genannten Punkte er-
fassen.
Am häufigsten ist das Auftreten einer aku-

ten Urtikaria im Rahmen eines Infektgesche-

hens, wobei der Infekt häufig auch schon bis
zu 2 Wochen zurückliegen kann. Bei einer
positiven Anamnese ist eine weitere Abklä-
rung nicht erforderlich.
Nahrungsmittelunverträglichkeiten als Aus-

löser einer akuten Urtikaria werden vielfach
überschätzt. Nur wenn die Anamnese deut-
liche Hinweise auf entsprechende Nahrungs-
mittelquellen ergibt, ist eine weitere Abklä-
rung in dieser Richtung sinnvoll.
Urtikarielle Arzneiexantheme sind für eine

Vielzahl von Medikamenten beschrieben wor-
den und hiernach sollte auch gefragt werden.
Häufig kann auf ein diagnostisches Verfah-

ren vollständig verzichtet werden.

Therapie

Ziel der Behandlung ist die Beschwerdefrei-
heit (Tabelle 28.2). Gelingt dies nicht mit der
Gabe eines nicht sedierenden H1-Antihistami-

� Urtikaria102

Tabelle 28.1. Abklärung möglicher Ursachen bei Vorstellung
mit akuter Urtikaria

� Bestehender oder vorangegangener (viraler, bakterieller)
Infekt?

� Zusammenhang mit Nahrungsaufnahme (Restaurant-
besuch?)

� Zusammenhang mit Medikamenteneinnahme
(Kopfschmerzmittel? Neue Medikation?)

Abb. 28.2. Urtikaria. Weißli-
che Quaddel unterschiedlicher
Größe mit randständiger Ent-
zündungsreaktion.



nikums allein, ist nach 2–3 Tagen auch der
kombinierte Antihistaminikum-Steroid-Ein-
satz möglich. Bei sehr ausgeprägten Verläufen
in Kombination mit Angioödemen kann die
Kombination auch sofort erfolgen.

Chronische Urtikaria

Diagnose

Hier ist zunächst die Einordnung der Urtikaria,
insbesondere die Abgrenzung zu einer physi-
kalischen Urtikaria, wichtig (Tabelle 28.3).
Die Bestätigung einer physikalischen Urti-

karia erfolgt durch entsprechende Provokati-
onstestungen, bei denen häufig auch Ablesun-
gen mehrere Stunden nach der Provokation
sinnvoll sind, um eine verzögerte Reaktion
auszuschließen (Abb. 28.3, Tabelle 28.4).
Bei der chronischen Urtikaria kommen

auch infektiöse Foci als Auslöser in Betracht.
In den letzten Jahren ist vor allem ein Zusam-
menhang mit Helicobacter pylori wiederholt
dokumentiert worden.
Für die Helicobacter-pylori-Infektion wird

insbesondere von der Arbeitsgruppe von Bet-
tina Wedi bei positivem Nachweis eine Eradi-
kation empfohlen. Eine Besserung bzw. Remis-
sion der Urtikaria zeigt sich häufig erst mit ei-
ner zeitlichen Verzögerung von 8–12 Wochen
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Tabelle 28.2. Behandlung der akuten Urtikaria

� Nicht sedierendes H1-Antihistaminikum
z. B. Desloratadin (Aerius), beginnend mit 1 Tablette/Tag,
bei weiter bestehenden Beschwerden Dosiserhöhung auf
1–0–1 bzw. 2–0–2

� Bei Nichterreichen einer vollständigen
Beschwerdefreiheit
Antihistaminikum plus orales Steroid
Methylprednisolon (Urbason)
Tag 1–3: 1 mg/kg KG
Tag 4–6: 0,5 mg/kg KG
Antihistaminikum Desloratadin (Aerius)
1–0–1 für 14 Tage

Tabelle 28.3. Klassifikation der Urtikariaerkrankungen

� Spontane Urtikaria
– Infekturtikaria
– Intoleranzurtikaria
– idiopathische Urtikaria

� Physikalische Urtikaria
– Urticaria factitia
– Druckurtikaria
– Kälteurtikaria
– Lichturtikaria
– Röntgenurtikaria
– Wärmeurtikaria

� Sonstige Urtikariaformen
– anstrengungsinduzierte Urtikaria/Anaphylaxie
– cholinergische Urtikaria
– aquagene Urtikaria

Tabelle 28.4. Provokationstestungen bei Verdacht auf physi-
kalische Urtikaria

Urtikariaform Testung

� Urticaria
factitia

festes Streichen mit einem Holzspatel
oder anderem stumpfen Gegenstand
am oberen Rücken mit Ablesung sofort
sowie nach weiteren 5 und 15 Minuten;
insbesondere die Frage nach dem vor
allem bei Urticaria factitia sehr starken
Juckreiz ist wichtig
Ablesung nach 3 Stunden zur Erfassung
einer Reaktion vom verzögerten Typ
sinnvoll

� Wärme-
urtikaria

Warmwasserbad des Unterarms (37–42 �C)
für 5–10 Minuten und anschließende
Befundkontrolle
Ablesung nach 3 Stunden zur Erfassung
einer Reaktion vom verzögerten Typ
sinnvoll

� Kälte-
urtikaria

Auflegen eines aus dem Kühlschrank
genommenen Kälteaggregats für 3 Minu-
ten bzw. Unterarmbad in eisgekühltem
Wasser für 5 Minuten und anschließende
Befundkontrolle

� Druck-
urtikaria

Auslösung erfolgt über Gewichtapplikation
(1–10 kg) im Schulterbereich für 10–30
Minuten
Ablesung nach 6 Stunden und evtl. nach
24 Stunden zur Erfassung einer Reaktion
vom verzögerten Typ sinnvoll

� Cholinergi-
sche Urti-
karia

Voraussetzung ist eine ausreichende, zum
Schwitzen führende körperliche Anstren-
gung in warmer Umgebung, möglich
durch Treppensteigen oder Kniebeugen



nach erfolgter Behandlung, nicht selten erst
nach mehreren Eradikationszyklen. Aus die-
sem Grund ist auch eine gewissenhafte Kon-
trolluntersuchung nach dieser Therapie zwin-
gend notwendig.
Laboruntersuchungen sollten gezielt erfol-

gen, vor allem zur Abklärung möglicher ent-
zündlicher oder allergischer Auslöser, und
sind unabhängig von der vorliegenden Urti-
kariaform (Tabelle 28.5).

� Abklärung einer Autoimmunurtikaria

Etwa 1/3 der Patienten mit einer chronischen
Urtikaria zeigt bei intrakutaner Injektion des
autologen Serums eine urtikarielle Reaktion.
Sie wird auf das Vorhandensein von IgG-Au-
toantikörpern gegen die IgE-bindende Pro-
teinkette des hochaffinen Rezeptors auf Mast-
zellen und Basophilen zurückgeführt.

� Bedeutung von Nahrungsmittelallergien
und -unverträglichkeiten

Eine IgE-vermittelte Nahrungsmittelallergie
tritt besonders bei Atopikern auf – häufiger
bei Kindern als bei Erwachsenen – und ist
vor allem Auslöser einer akuten Urtikaria. Eine
IgE-vermittelte Nahrungsmittelallergie als
Auslöser einer chronischen Urtikaria ist eine
Rarität und kann in weniger als 1% sowohl
bei Kindern als auch Erwachsenen mittels Pro-
vokationstestungen gesichert werden.
Die Bedeutung pseudoallergener Diäten

wird heute sehr kritisch gesehen. Früher sta-
tionär durchgeführte Provokationstestungen
mit pseudoallergener Kost bzw. die Sammel-
exposition mit allen Additiva auf einmal ist
heute unter Berücksichtigung von Kosten, Pa-
tientencompliance und der Vielzahl potenziel-
ler Störfaktoren nicht mehr adäquat. Eine stan-
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Tabelle 28.5. Laboruntersuchungen und Allergietestungen
bei chronischer Urtikaria

� Sinnvolle Labordiagnostik bei Abklärung
einer chronischen Urtikaria
– Blutbild und Differenzialblutbild
– Blutsenkung
– C-reaktives Protein
– Gesamt-IgE
– Helicobacter-pylori-Antikörpernachweis

� Weiterführende Laboruntersuchungen
(lediglich bei anamnestischen oder Laborhinweisen)
– antinukleäre Antikörper
– Kryoglobuline
– Schilddrüsensenhormone (FT3, FT4)
– thyroideastimulierendes Hormon (TSH)

� Sinnvolle allergologische Testungen
– Hauttestungen zum Ausschluss einer Autoimmun-

urtikaria

Abb. 28.3. Urticaria factitia.
Nach festem Streichen mit einem
Holzspatel Entwicklung von urti-
kariellen Erythemen in den me-
chanisch belasteten Hautarealen.



dardisierte Diät, über deren Zusammensetzung
man sich auch im Internet informieren kann
(z.B. www.homepage.ruhr-uni-bochum.de),
sollte wenigstens vier Wochen lang durchge-
führt werden, da die Karenz bis zur Beschwer-
defreiheit bei nichtallergischen Überempfind-
lichkeitsreaktionen erheblich länger dauert als
bei IgE-vermittelten. Die Diät schließt zum
einen ein Verbot aller Nahrungsmittel ein, die
Konservierungsstoffe, Farbstoffe, Antioxidan-
zien enthalten, zum anderen auch die natür-
lichen Pseudoallergene. Bei Besserung der Be-
schwerden kann die Diät 3–6 Monate fort-
geführt und danach langsam gelockert werden.
Die Hälfte der Patienten mit chronischer Urti-
karia unter pseudoallergenarmer Diät vertrug
nach sechs Monaten wieder Vollkost.

Therapie

Sehr häufig gelingt es nicht, den Auslöser für
die Erkrankung festzustellen. In diesen Fällen
muss, um Beschwerdefreiheit zu erreichen,
symptomatisch behandelt werden. Für alle For-
men der chronischen Urtikaria ist die Behand-
lung mit modernen, nicht sedierenden H1-An-
tihistaminika die Therapie der Wahl (Tabelle
28.6). Da die Nebenwirkungen dieser Medika-
mente ausgesprochen gering sind, empfiehlt
es sich, vor einer Alternativbehandlung zu-
nächst ihre Dosis zu erhöhen. Häufig erfolgt
die Gabe über viele Monate bzw. Jahre.
Orale Steroide und Ciclosporin können bei

schweren Verläufen kurzfristig zum Einsatz
gelangen, sollten jedoch aufgrund ihres Ne-
benwirkungspotenzials nicht längerfristig ver-
abreicht werden. Während der therapeutische
Effekt der oralen Steroide innerhalb von 24
Stunden zu beobachten ist, erfolgt er bei Ein-
nahme von Ciclosporin mit einer zeitlichen
Verzögerung von 10 bis 14 Tagen. Beide Sub-
stanzen sollen immer mit Antihistaminika
kombiniert werden.
Daneben gibt es eine Reihe von Substan-

zen, die für bestimmte Verlaufsformen bei
Nichtansprechen Alternativen darstellen (Ta-
belle 28.6).
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Tabelle 28.6. Symptomatische Behandlung der chronischen
Urtikaria

Therapie der 1. Wahl

� Orale Antihistaminika
z. B.
Desloratadin (Aerius)
Fexofenadin (Telfast 180 mg)
Bei Nichtansprechen zur Erzielung einer Erscheinungsfrei-
heit: Dosisverdoppelung (1–0–1) bzw. Dosisvervier-
fachung (2–0–2)

Therapie der 2. Wahl

� Orale Glucocorticoide
z. B.
Methylprednisolon (Urbason) in Form der ausschleichen-
den Therapie, z. B. 1 mg/kg KG über 4 Tage mit
anschließender 50%iger Dosisreduktion alle weiteren
4 Tage und Erhaltungsgabe von 4 mg/Tag über einen
mehrwöchigen Zeitraum

� Ciclosporin
z. B.
Immunsporin, initial 4 mg/kg KG pro Tag mit Dosis-
reduktion um je 1 mg/kg KG alle 4 Wochen
und Gabe über 3–4 Monate

Alternativen für bestimmte Urtikariaformen

� Urticaria factitia
Dapson (Dapson-Fatol)
50 mg (1 Tbl.) bis 150 mg (3 Tbl.) täglich
(Kinder 1–1,5 mg/kg Tag)
abendliche Gabe zu bevorzugen über jeweils
6 Tage pro Woche
vor Erstgabe Ausschluss eines bestehenden Glucose-
6-Phosphat-Dehydrogenase-Mangels und Met-HB-Bestim-
mung, Blutbild, Leber- und Nierenwertbestimmung, im
Verlauf regelmäßige Kontrollen des Met-HB-Spiegels,
zunächst 24 h nach Erstgabe, dann 1 Woche nach
Einleitung mit weiteren Kontrollen alle 4 Wochen

� Druckurtikaria
Dapson (s. Urticaria factitia)

� Kälteurtikaria
Doxepin (Doxepin-ratiopharm)
25 mg (1 Tbl.) und Steigerung bis auf 100 mg/Tag initial
1 Tbl. abends und nach 3–4 Tagen Erhöhung auf 50 mg,
wochenweise dann auf 75 mg/Tag bis maximal 100 mg/
Tag

� Autoimmunurtikaria
Dapson (s. Urticaria factitia)
Chloroquin (Resochin)
250 mg/Tag (1 Tbl.)/Tag
vor Erstgabe Ausschluss eines bestehenden
Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase-Mangels, Blutbild,
Leber- und Nierenwertbestimmung und augenärztliche
Kontrolle des Augenhintergrunds
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Häufigkeit � Warzen können in jedem Lebensalter auftreten.
� Sie bevorzugen jedoch das Kindesalter und manifestieren sich bei 5–10%
aller Kinder.

Geschlechts-
verteilung

� Es bestehen keine geschlechtsspezifischen Unterschiede.

Klinik

Warzen zeigen klinische Unterschiede, abhän-
gig von der Lokalisation. An druckfreien
Arealen wie den Handrücken oder den Extre-

mitäten imponieren sie als hautfarbene halb-
kugelige Knoten mit zunächst glatter Oberflä-
che, die mit zunehmendem Wachstum der Lä-
sion zerklüftet und keratotisch wird (Abb.
29.1). In den Läsionen zeigen sich typischer-
weise dunkle Punkte, das Korrelat einer Blu-

Verrucae
Syn.: Warzen

Abb. 29.1. Verrucae vulgares.
Zerklüfteter, pilzartiger kerato-
tischer Tumor mit typischen
schwärzlichen Einsprengungen.
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tung aus dermalen Kapillaren in das Warzen-
epithel. Diese Warzenhämorrhagien lassen
sich inbesondere dermatoskopisch eindrucks-
voll darstellen (Abb. 29.2). Im Bereich der
Plantae liegen die Hautveränderungen auf-
grund der Druckbelastung in der Regel im
Hautniveau, weisen aber die zerklüftete Ober-
fläche auf (Abb. 29.3). Filiforme Warzen stel-
len zapfenartige Gebilde dar und finden sich
bevorzugt an den Lippen, der Nase und den

Augenlidern (Abb. 29.4). Eine keratotische
Oberfläche fehlt hingegen bei den planen ju-
venilen Warzen, die sich bevorzugt im Gesicht
(Abb. 29.5) sowie auf Hand- und Fingerrü-
cken zeigen. Die Hautveränderungen impo-
nieren als flach aufsitzende, polygonale, haut-
farbene oder gelegentlich gelbliche oder brau-
ne Knoten mit stumpfer, feingepunzter Ober-
fläche.

� Verrucae108

Abb. 29.2. Verrucae vulgares.
Dermatoskopisches Bild der
Hautveränderung in Abb. 29.1
mit zahlreichen „Warzenhämor-
rhagien“.

Abb. 29.3. Verrucae plantares.
Beetartige, im Hautniveau gele-
gene Keratosen mit einzelnen
schwärzlichen punktförmigen
Einsprengungen.



Pathogenese

Warzen werden durch Infektionen mit
menschlichen Papillomviren (Human-Papillo-
ma-Virus, HPV) hervorgerufen, von denen
heute über 100 Typen bekannt sind.
Die HPV-Typen 1, 2, 4 oder seltener 7 sind

die typischen Verursacher vulgärer Warzen.
Die HPV-Typen 3 und 10 sind überwiegend
für die Verrucae planae juveniles verantwort-
lich. Die Übertragung erfolgt überwiegend
von Mensch zu Mensch, kann jedoch auch
aufgrund fehlender Wirtsspezifität durch Kon-
takt mit infizierten Tieren erfolgen; eine Erre-

gerübertragung vom Menschen auf das Tier
ist ebenfalls möglich. Die Inkubationszeit bei
kutanen Warzen beträgt 6 Monate bis 2 Jahre.
Als Triggerfaktoren sind neben der Immuni-
tätslage des Patienten Hyperhidrosis, Akro-
zyanose oder bestehende Ekzeme zu nennen.

Diagnose

Warzen bereiten nur in Ausnahmefällen diag-
nostische Probleme (Tabelle 29.1). In Zwei-
felsfällen kann die Dermatoskopie hilfreich
sein.
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Abb. 29.4. Verruca vulgaris.
Filiformer Typ. Bandförmige
Hautveränderung, die gestielt
aufsitzt im Unterlippenbereich.

Abb. 29.5. Verrucae planae. An
der Nasenspitze hautfarbene
flache Knötchen.



Therapie

Bei jeder Behandlung von Warzen muss
berücksichtigt werden
� die hohe spontane Regressionsrate: 2/3 der
Warzen im Kindes- und Jugendalter heilen
innerhalb von 2 Jahren ab;

� die bei spontaner Regression immer nar-
benlose Abheilung;

� es gibt bis heute keine Therapiemöglich-
keit, bei deren Anwendung eine Abheilung
der Warze immer erreicht wird;

� die zur Verfügung stehenden therapeuti-
schen Möglichkeiten sind langwierig.

Aus diesem Grund kann auch die aktive
Nichtbehandlung eine therapeutische Alterna-
tive darstellen. Eine aktive Behandlung erfor-

dert immer die aktive Mitwirkung des Patien-
ten und setzt somit einen Leidensdruck
voraus. Wird therapeutisch vorgegangen, ist
die Behandlung so zu gestalten, dass weder
eine physische Beeinträchtigung noch eine
Vernarbung resultiert.
Eine einzelne Warze an der freien Haut

oder im Gesicht, hier vor allem die filiformen
Warzen, sollten nach örtlicher Betäubung
kürrettiert oder abgeschnitten werden.
Liegen mehrere Warzen, insbesondere im

Bereich der Hände und Füße vor, ist eine Ab-
tragung nicht sinnvoll. Hier ist ein langfristi-
ges therapeutisches Vorgehen anzustreben
(Tabelle 29.2).
Die am besten dokumentierte Wirkung be-

steht für salicylsäurehaltige Substanzen. Weni-
ger gut belegt ist hingegen bereits die Wir-
kung der Kryotherapie.
Das Behandlungsregime in Tabelle 29.2 ist

über mehrere Wochen durchzuführen.
Unterstützend kann einmal wöchentlich

über einen Zeitraum von 6 bis 9 Wochen eine
Behandlung mittels wassergefiltertem Infrarot
A (wIRA) durchgeführt werden, ein nichtin-
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Tabelle 29.1. Differenzialdiagnosen der Warzen und wichtige
Abgrenzungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung

Vulgäre Warzen

� Lichen ruber
verrucosus

multiple erbs- bis bohnengroße derbe
Knoten an den Streckseiten der Unter-
schenkel und im Bereich der Knöchel-
region von braunrötlicher Farbe; meist
starker Juckreiz

Plantare Warzen

� Klavus
(Hühnerauge)

meist 5–8 mm groß; entzündliche
Rötung der Umgebung; in der Regel
an Zehengelenken oder zwischen den
Zehen lokalisiert; fehlende „Warzen-
hämorrhagien“

� Kallus
(Schwiele)

Auftreten an mechanisch belasteten
Stellen; gelblicher Farbton; fehlende
„Warzenhämorrhagien“

Plane juvenile Warzen

� Lichen ruber
planus

Papeln deutlich prominente, spiegelnde
Oberfläche; Prädilektionsstellen Streck-
seiten der Extremitäten, vor allem
Handgelenke, Gesicht in der Regel aus-
gespart; Hautveränderungen jucken

� Lichen nitidus häufig gelblicher Farbton; Prädilektions-
stellen Penisschaft, Beugen der Unter-
arme

Tabelle 29.2. Therapiekonzept für Warzen im Hand- und
Fußbereich

� Keratolyse
regelmäßig durchzuführen,
z. B. salicylsäurehaltiges Pflaster (Guttaplast) auf Warze
aufkleben
gut mit Fixomull Stretch fixieren, um ein Verrutschen
zu verhindern
für 24 h belassen, dann

� mechanische Abtragung
z. B. mit Ringkürette

Keratolyse und mechanische Abtragung wenn möglich
2-mal pro Woche
in Ergänzung kann nach dem Abtragen eine Vereisung
angeschlossen werden, z. B. Scholl Freeze-Warzen-
Entferner Wartner/Wartner Kids

� Zusätzliche viruseliminierende Maßnahmen
Zytostatikum + Salicylsäure
Verrumal (5-Fluoruracil + 10% Salicylsäure), 2-mal täg-
lich an den Tagen, an denen keine Pflasterapplikation
erfolgt

� Falls vorhanden: 1-mal wöchentlich wIRA-Therapie



vasives und schmerzloses Therapieverfahren.
Wird dieses Verfahren additiv eingesetzt, sol-
len die Patienten 24 Stunden vor dem Termin
das salicylsäurehaltige Pflaster applizieren.
Vor der Lichtbehandlung erfolgt dann in der
Praxis die Abtragung der Keratosen und nach
der Lichttherapie ein Kryotherapiezyklus. Es
gibt noch zahlreiche weitere Therapien, War-
zen zur Abheilung zu bringen, jedoch fehlen
in allen Fällen kontrollierte Studien mit aus-
reichend hohen Fallzahlen. Explizit aufgeführt
werden die Behandlung mit Isolierband und

die mit dem topischen Immunmodulator Imi-
quimod (Aldara), der zur Therapie von Geni-
talwarzen, aktinischen Keratosen und ober-
flächlichen Basaliomen zugelassen ist (Tabelle
29.3).
Ebenfalls häufig unbefriedigend verläuft

die Behandlung juveniler Warzen, für die sich
die kombinierte Behandlung mit Tretinoin
(Tretinoin 0,05% in Basiscreme DAC 30 g,
1-mal täglich über Nacht) mit 14-tägig durch-
geführter Kryotherapie (3 s Applikation) am
effektivsten erwiesen hat; eventuell in Kom-
bination mit einer wIRA-Therapie. Mit einer
Behandlungsdauer von 6 bis 8 Wochen ist zu
rechnen.
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Tabelle 29.3. Weitere Therapieverfahren zur Behandlung von
Warzen

� Abpflastern
der Warzen
mittels
Isolierband

– Applikation über 6 Tage (Erneuerung
bei Verlust)

– nach dem Abnehmen Schmierseifen-
bad und Abtragung von Hornmateri-
al soweit möglich

– nach der folgenden Nacht Wieder-
anlegung des Pflasters und Wieder-
holung der Prozedur

– Therapiedauer bis zu 8 Wochen

� Imiquimod – Applikation für jeweils 5 Tage in der
Woche über Nacht

– Kombination mit salicylsäurehalti-
gem Pflaster an 2 Tagen der Woche
sinnvoll

– Therapiedauer ca. 16 Wochen



Häufigkeit � Bei Kaukasiern studienabhängige Häufigkeit von 80–100% bei Personen über
50 Jahre.

Geschlechts-
verteilung

� Die Prävalenzen sind geschlechtsunabhängig.

Klinik

Die in der Mehrzahl multipel vorliegenden
Hautveränderungen imponieren als scharf be-
grenzte, gräulich-bräunliche, manchmal auch
dunkel pigmentierte flache Knoten oder

Plaques (Abb. 30.1). Die Oberfläche ist stumpf,
spiegelt nicht. Bereits makroskopisch sind
manchmal kleine komedoartige Pfröpfe, die
sog. Pseudohornzysten, sichtbar (Abb. 30.2).
Dermatoskopisch sind die Hornzysten oder

Pseudohornzysten und die pseudofollikulären
Öffnungen charakteristisch (Abb. 30.3).

Verrucae seborrhoicae
Syn.: senile Keratosen, „Alterswarzen“
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Abb. 30.1. Verrucae seborrhoi-
cae. Disseminierte Aussaat teils
rötlicher, überwiegend bräun-
licher, vereinzelt auch schwärz-
licher Knoten und Plaques am
Rücken.



Pathogenese

Lediglich einzelne Risikofaktoren sind be-
kannt, zu denen neben dem zunehmenden Al-
ter auch die kumulative UV-Exposition und
genetische Faktoren zählen. Obwohl insbeson-
dere bei multiplem Auftreten eine Virusgene-
se nahe liegt, ist diese bislang nicht bewiesen.

Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt und in frag-
lichen Fällen dermatoskopisch abgesichert. Die
Dermatoskopie erlaubt in der Regel die sichere
Abgrenzung gegenüber melanozytären Haut-
veränderungen.

� Verrucae seborrhoicae114

Abb. 30.2. Verrucae seborrhoicae.
Dichte Aussaat keratotischer Lä-
sionen, die teilweise punktförmige
komedoartige Pröpfe, die sog.
Pseudohornzysten, aufweisen.

Abb. 30.3. Verruca seborrhoica.
Dermatoskopischer Befund. Zahl-
reiche pseudofollikuläre Öffnun-
gen und Pseudohornzysten bei
Fehlen eines Netzwerks.



Therapie

Eine wirksame Prävention ist nicht bekannt.
Störende Hautveränderungen können nach
Betäubung mit einer anästhesierenden Zube-
reitung mittels scharfem Löffel oder Laser
(z.B. Erbium) entfernt werden.

Literatur
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Häufigkeit � Vitiligo ist die häufigste Depigmentierungsstörung
mit einer weltweiten Prävalenz von ca. 0,5%.

Geschlechts-
verteilung

� Beide Geschlechter sind gleich häufig betroffen.
Hauttyp und Rasse spielen keine Rolle.

Klinik

Sehr scharf begrenzte weiße Flecken sind die
typischen Hautveränderungen, die keine
Schuppung aufweisen. Eine singuläre Läsion
ist möglich, häufiger jedoch bestehen gleich-
zeitig mehrere Herde (Abb. 31.1). Auch ein

umschriebener Befall der Haare kann auftreten
(Poliosis; Abb. 31.2). Depigmentierungen auch
der angrenzenden Schleimhäute werden oft ge-
sehen. Diese mit ca. 90% häufigste Form der
nichtsegmentalen Vitiligo ist von der seltene-
ren segmentalen Vitiligo abzugrenzen, die die
häufigere Variante (30%) im Kindesalter dar-
stellt. Subjektive Symptome fehlen.

Vitiligo

Abb. 31.1. Vitiligo. Symmetrisch
ausgebildete, sehr scharf be-
grenzte weißliche Maculae.
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Pathogenese

Die Ursache für den Untergang der Melanozy-
ten in den depigmentierten Herden ist bis
heute nicht bekannt. Initial können bei nicht-
segmentalen Verläufen mononukläre Zellen
im Randbereich von depigmentierten zu pig-
mentierten Arealen nachgewiesen werden. Im-
munologische Faktoren, oxidativer Stress, neu-
rogene sympathische Störungen wie auch gene-
tische Ursachen werden derzeit als pathogene-
tisch relevant diskutiert.

Diagnose

Die Diagnose bereitet in der Regel keine Prob-
leme. Die Hautveränderungen sind stets erwor-
ben. Wichtige Differenzialdiagnosen nennt Ta-
belle 31.1. Da insbesondere die häufigere Form
der nichtsegmentalen Vitiligo mit einem er-
höhten Risiko für eine Autoimmunerkrankung
der Schilddrüse, insbesondere der Hashimoto-
Thyreoiditis, assoziiert ist, sind bei der Erst-
vorstellung Antikörper gegenüber der Schild-
drüsenperoxidase zu bestimmen.

Therapie

Vor Beginn jeder Therapie sollte mit dem Pa-
tienten das Folgende ausführlich besprochen
werden: Heilung ist nicht möglich. Die voll-
ständige Repigmentierung gelingt in der Regel
nicht; eine 75%ige Repigmentierung gilt als Er-
folg. Alle Behandlungen dauern viele Monate.
Hautveränderungen im Gesicht sprechen am
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Abb. 31.2. Poliosis. Umschriebe-
nes Weißwerden der Haare bei
Vitiligo.

Tabelle 31.1. Differenzialdiagnose der Vitiligo und Abgren-
zungsmöglichkeiten

Diagnose Abgrenzung zur Vitiligo

� Naevus
depigmentosus

häufig schon bei Geburt vorhan-
den, kein aktives Wachstum

� Postinflamma-
torische Hypo-
pigmentierungen

anamnestisch entzündliche Haut-
veränderungen bei häufig bekann-
ter Grunderkrankung (atopisches
Ekzem)

� Pityriasis alba unscharf begrenzte Depigmentie-
rungen, die eine feinlamellöse
Schuppung aufweisen und mit
einer Sebostase einhergehen

� Pityriasis
versicolor

konfettiartige Depigmentierungen
mit feinlamellöser Schuppung;
Tesafilmabrisspräparat positiv;
hohe Rezidivrate



besten auf eine Behandlung an, Veränderungen
im Bereich der Hände und Füße dagegen
kaum. Rezidive sind unabhängig vom befalle-
nen Areal sehr häufig und bei etwa 2/3 der Pa-
tienten innerhalb eines Jahres im behandelten
Areal zu erwarten. Vor diesem Hintergrund
ist eine Nichtintervention häufig eine sinnvolle

Entscheidung, inbesondere bei fehlendem Lei-
densdruck oder im Kindesalter.
Die Behandlungsart orientiert sich am Be-

fallsgrad und der Lokalisation (Tabelle 31.2).
Aufgrund potenzieller Steroidnebenwirkun-

gen im Gesicht- und Halsbereich sind hier die
topischen Calcineurininhibitoren (Off-Label-
Einsatz) die Substanzen der Wahl, Tacrolimus
effektiver als Pimecrolimus. Bei disseminier-
ten Hautveränderungen ist die UVB-Therapie
die Behandlungsoption der Wahl und ist auch
der nebenwirkungsstärkeren PUVA-Therapie
überlegen.
Die in spezialisierten Einrichtungen ange-

wendeten chirurgischen Verfahren eignen sich
für die Behandlung der segmentalen Vitiligo.
Bei der nichtsegmenalen Vitiligo darf in den
zu behandelnden Arealen über längere Zeit
(Jahre) keine Aktivität zu verzeichnen sein.
Die Verfahren sind mit hohen Kosten verbun-
den.
Vitiligo ist für viele Patienten eine enorme

psychische Belastung. Professionelle psycho-
therapeutische Hilfe ist in manchen Fällen in-
diziert.
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Tabelle 31.2. Behandlung der Vitiligo nach Grad und Lokalisa-
tion

Wenige Herde

� Gesicht/Hals: topische Calcineurin-Inhibitoren
(Protopic, 0,1% Salbe, 2-mal täglich)

� übrige Areale: Momethasonfuroat (Ecural Salbe,
1-mal täglich über Nacht)
Beurteilung des Ansprechens häufig erst nach 8–12 Wo-
chen möglich; Applikation über Nacht unter Okklusion,
z. B. mit Varihesive extradünn steigert die Wirkung
Ansprechrate: >75% Repigmentierung in ca. 50%

Disseminierte Verteilung

� Phototherapie UVB 31 nm
2-mal wöchentlich
Ansprechrate: >75% Repigmentierung in ca. 60% nach
12-monatiger Behandlung

Zusätzliche Möglichkeiten

� chirurgische Intervention: z. B. Transplantation autologer
epidermaler Zellsuspensionen bei wenigen Herden mit
kleiner Fläche

� kosmetische Intervention: Semi- oder Permanenttattoos
bei wenigen Herden mit kleiner Fläche
Selbstbräuner unhängig vom Ausdehnungsgrad

� psychotherapeutische Unterstützung



Häufigkeit � Ganzjähriges sporadisches Auftreten. Erkrankung prinzipiell
in jedem Lebensalter möglich.

� Erhöhte Erkrankungsrate bei Personen >60 Jahre und Immunsuppremierten.

Geschlechts-
verteilung

� Keine Geschlechtspräferenzen.

Klinik

Initial kommt es mehrheitlich zu individuell
unterschiedlichen Prodromalsymptomen. Da-
bei wird am häufigsten über Schmerzen, Dys-
ästhesien, Parästhesien, leichte Temperatur-
erhöhung und Abgeschlagenheit geklagt; je-
doch können auch Symptome wie Pruritus
oder auf ein oder mehrere Dermatome lokali-
sierte intermittierende oder persistierende
Schmerzen vorherrschen. Diese treten meist
1–3 Tage vor den ersten Hautsymptomen auf
und erschweren in diesem Stadium die rich-
tige Diagnose.
Jedes Dermatom kann befallen sein. Am

häufigsten manifestiert sich die Erkrankung
in den kranialen und thorakalen Segmenten.
Klinisch imponieren initial umschriebene Ery-
theme im Bereich eines Nervensegments, die
subjektiv unterschiedlich stark brennen. Im

weiteren Verlauf treten in den Rötungen Blä-
schen auf, die innerhalb von 5–10 Tagen ein-
trocknen und verkrusten (Abb. 32.1 und 32.2).
Bei schwereren Verläufen kann sich der Blasen-
inhalt auch hämorrhagisch umwandeln und
zusätzlich können auch Nekrosen auftreten.
Während sich einzelne Papulovesikel mit

entzündlichem Randsaum gelegentlich außer-
halb des befallenen Dermatoms nachweisen
lassen, ist deren massives Auftreten ein Zei-
chen für einen schwereren Verlauf und sollte
eventuell Anlass für eine intravenöse Behand-
lung geben.
Für die Patienten bedeuten weniger die

Hautveränderungen als vielmehr die zosteras-
soziierten Schmerzen, die den Prodromal-
schmerz, den akuten Schmerz und die post-
herpetische Neuralgie umfassen, das vor-
dringlichste Problem.
Eine erhöhte Malignominzidenz ist mit ei-

ner Zostererkrankung nicht assoziiert.

Zoster
Syn.: Herpes zoster, Gürtelrose

32



Pathogenese

Die endogene Reaktivierung des Varizella-
Zoster-Virus liegt dem Zoster zugrunde. Das
Virus ist in der Lage, trotz der Bildung hu-
moraler Antikörper nach der Erstinfektion
über Jahre und Jahrzehnte in den sensiblen
Ganglien zu persistieren. Örtliche, z.B. UV-
Strahlen, heftige Erschütterungen bestimmter

Körperteile, oder systemische Provokations-
faktoren, etwa im Rahmen von Infektionen,
ermöglichen dessen Reaktivierung. In deren
Folge kommt es in den Neuronen und Gliasa-
tellitenzellen zu einer teilweisen Ganglienzer-
störung, die ursächlich für den akuten Zoster-
schmerz zeichnet. Die postzosterischen Neu-
ralgien erklären sich durch die entzündungs-
bedingten Aufräum- und Abheilungsprozesse
im Nervengewebe.

� Zoster122

Abb. 32.1. Zoster. Einseitige,
segmentale Anordnung von um-
schrieben Erythemen mit Blä-
schen.

Abb. 32.2. Zoster. Detail. Herpe-
tiforme Papulovesikel mit was-
serklarem Inhalt auf Erythem.



Diagnose

Während die Prodromalsymptome häufig kei-
ne exakte Diagnose erlauben, ist diese mit
den Auftreten der ersten Hautveränderungen
und den segmentalen Schmerzen leicht.

Therapie

Die frühzeitige, d.h. innerhalb von 72 Stun-
den nach Auftreten der ersten Hautverände-
rungen begonnene antivirale Therapie kann
den Kranhkeitsverlauf sowie die zosterasso-
ziierten Schmerzen günstig beeinflussen.
Brivudin verfügt über gleich gute Verträglich-
keit wie Aciclovir oder Valaciclovir, ist hin-
sichtlich der Beeinflussung der zosterasso-
ziierten Schmerzen Famciclovir gleichwertig
und Aciclovir sowie Valaciclovir überlegen
und weist bei einer lediglich einmaligen täg-
lichen Dosierung deutliche Vorteile gegenüber
den anderen antiviralen Therapien auf (Tabel-
le 32.1).
Zusätzlich ist begleitend eine sich am

klinischen Bild orientierende konsequente
Schmerzbehandlung einzuleiten, der das WHO-
Stufenschema zur Tumorschmerztherapie zu-
grunde liegt (Tabelle 32.2).
Reichen Nichtopiatanalgetika nicht aus, er-

folgt die zusätzliche Gabe schwacher Opioida-
nalgetika (Stufe 2).
Ist auch hierunter keine Schmerzfreiheit zu

erzielen, hat sich die Kombination von Tilidin
und Naloxon mit dem trizyklischen Antide-
pressivum Amitryptilin (Saroten Tabs 50 mg;
initial morgens und abends 1/2 Tablette, lang-
same Steigerung bis auf maximal 3-mal 1 Ta-
blette= 150 mg) bewährt, die lange genug
durchgeführt werden sollte.
Wird innerhalb von 3 Wochen keine

Schmerzfreiheit erzielt, sind interventionelle
schmerztherapeutische Maßnahmen induziert.
Die äußerliche Behandlung erfolgt mittels

antiseptischer Zubereitungen, z.B. Clioquinol
(Linola sept Creme, mehrmals täglich).
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Tabelle 32.1. Antivirale Therapie des Zoster (Durchführung
über 7 Tage)

Substanz Handels-
name

Applika-
tion

Einzel-
dosis

Applika-
tions-
intervall

� Aci-
clovir

ratiopharm
z. B. Aciclovir
800

oral 800 mg 5-mal/Tag

ratiopharm
z. B. Aciclovir
Trocken-
substanz

i.v. 10 mg/
kg KG

3-mal/Tag

� Famci-
clovir

Famvir
Zoster

oral 250 mg 3-mal/Tag

� Valaci-
clovir

Valtrex oral 1000 mg 3-mal/Tag

� Brivudin Zostex oral 125 mg 1-mal/Tag

Tabelle 32.2. Therapie des Zosterschmerzes gemäß dem
WHO-Stufenschema

Substanz Präparat Einzeldosis Applika-
tions-
intervall

Stufe 1

� Diclofenac z. B. Diclo50 50 mg 3-mal/Tag

� Naproxen z. B. Naproxen-
Hexal 500

500 mg 2–3-mal/Tag

� Dexketo-
profen

Sympal 25 25 mg 3-mal/Tag

� Metamizol z. B. Metamizol-
Hexal

10–40 Tropfen 4-mal/Tag

Stufe 2

� Tramadol z. B. Tramadol
AbZ Tropfen

50–100 mg 4-mal/Tag

� Tilidin +
Naloxon

z. B. Tilidin
AbZ Tropfen

50/4–100/8 4-mal/Tag



Prävention

Eine annähernd 40000 Patienten einschlie-
ßende Studie, die 2005 im New England Jour-
nal publiziert wurde, zeigte, dass sich durch
eine Varizellenimpfung ab dem 60. Lebensjahr
die Morbidität für Zoster und die zosteras-
soziierten Schmerzen signifikant verringern
lassen. Mit Zostavax® ist in vielen Ländern
Europas, beispielsweise der Schweiz, ein ent-
sprechender Lebendimpfstoff erhältlich. In
Deutschland ist die Vakzine seit November
2009 zugelassen.
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Der topische Einsatz von dermatologischen
Wirkstoffen spielt für viele Hauterkrankungen
auch weiterhin eine entscheidende Rolle.
Hierbei kommt neben dem Wirkstoff auch
dem Vehikel, in das der Wirkstoff eingearbei-
tet ist, eine große Bedeutung zu.
Abbildung 1 zeigt die zur Verfügung ste-

henden Vehikel.

Cremeformulierung
als universelle Darreichungsform

Für alle klinischen Hautzustände ist die
Cremeformulierung ein problemlos einzuset-
zendes Vehikel, das bei Erythemen, bei Ekze-
men, bei nässenden Hautveränderungen oder
auch bei ausgeprägter Sebostase Verwendung
finden kann. Somit wird empfohlen, bei
Wirkstoffen, die in mehreren Grundlagen zur
Verfügung stehen, in Zweifelsfällen immer auf
die Cremeformulierung zurückzugreifen.

Lotio: kühlende und Juckreiz lindernde
Wirkung

Die Schüttelmixtur in Form der Lotio, z.B.
Lotio alba aquosa, führt über den wässrigen
Anteil zur Verdunstungskälte und somit zur
Kühlung. Einsatzgebiete sind juckende Haut-
veränderungen mit intakter Epidermis, wie
z.B. die Urtikaria.

Puder: keine Berechtigung
in der dermatologischen Externatherapie

Auf Puderformulierungen kann in der moder-
nen äußerlichen Dermatotherapie vollständig
verzichtet werden.

Cremepasten: Barriere schützende
und Sekret aufnehmende Wirkung

Nässende Hautveränderungen in den Hautfal-
ten, wie z.B. axillär, submammär oder ingui-
nal, sind eine bevorzugte Indikation für
Cremepasten, die die Haut zum einen vor
hautreizenden Substanzen wie Schweiß oder
Stuhl schützen und zum anderen Sekret auf-
nehmen können.
Bei einer Pilzinfektion als Ursache wie bei

der Windeldermatitis ist ein kommerzielles
Arzneimittel mit Clotrimazol (Imazol Paste)
das Therapeutikum der Wahl. Liegt lediglich
eine Rötung vor, empfiehlt sich die folgende
Rezeptur: Chlorhexidingluconat 0,75% Zinc-
oxydat 25% Basiscreme DAC ad 100,0.
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Abb. 1. Phasendreieck der Dermatologie.

Prinzipielle Überlegungen zum Einsatz von Vehikeln



Dermatologische Grundausstattung

Wirkstoff Einsatz

� Antibiotikum (oral)

Cefalexin (Cephalexin ratiopharm)
Cefaclor (Infectocef)

alle durch Staphylokokken und Streptokokken bedingten Hauterkrankungen
(Impetigo, superinfiziertes atopisches Ekzem, Erysipel)

� Antihistaminikum (oral)

nichtsedierend

keine Beeinflussung der täglichen Aktivitäten erwünscht: Urtikaria

Loratadin (Lorano)
Cetirizin
Desloratadin (Aerius)

sedierend
Doxylamin (Sedaplus)
Hydroxyzin (Atarax)

Sedierung für einen kurzen Zeitraum erwünscht: exazerbiertes atopisches Ekzem,
Prurigo

� Antimykotikum (topisch)

Clotrimazol (Imazol Paste)
Ciclopiroxolamin (Ciclopoli Creme)

zur Behandlung von Rötungen in Hautfalten (submammär, inguinal)
Interdigitalmykose

� Basistherapeutikum unterstützende Pflege bei allen mit Sebostase einhergehenden Hauterkrankungen
wie atopisches Ekzem, Handekzem, Psoriasis

Excipial Creme ganzer Körper
Cetaphil Creme ganzer Körper
Dexeryl Creme Stamm, Extremitäten
Lipoderm Lotio Stamm, Extremitäten
Cetaphil Lotio Stamm, Extremitäten
Alfason Repair Creme Hände, Füße, Gesicht, Lippen

� Calcineurininhibitor
Tacrolimus (Protopic Salbe) Ekzeme im Gesicht, anogenital
Pimecrolimus (Elidel Creme) Ekzeme im Gesicht, anogenital

� Steroid (topisch)
Methylaceponat (Advantan Creme) exazerbiertes atopisches Ekzem
Momethasonfuroat (Ecural Salbe) allergisches Kontaktekzem

Die Vielgestaltigkeit der Krankheitsbilder in der Dermatologie korreliert nicht mit der Vielfalt
der therapeutischen Optionen. Die wichtigsten Wirkstoffe, die für eine effektive Behandlung
notwendig sind, werden nachfolgend aufgeführt.



A

Aciclovir 123
Acitretin 55, 81
Acne comedonica 6, 7
– conglobata 6
– fulminans 5
– papulopustulosa 6
– vulgaris 5, 47
Adalimumab 81
Adapalen 7
Akne 62, 86
Aknetoilette 10
Alitretinoin 33
Aluminiumchlorid 42
Amorolfin 59
Angioödem 102
Antibiotika
– orale 9
– topische 8, 47
Antihistaminika
– nichtsedierende 17
– sedierende 17
H1-Antihistaminikum, nicht sedierendes 103
Antikontrazeptiva 9
Aphten 11
– chronisch rezidivierende 11
Arzneiexanthem 54, 80
– fixes 37
Autoimmunurtikaria 105
Azelainsäure 7, 8, 87

B

Balanitis 37
Barrieredysfunktion 15
Basisexterna 15
Benzoylperoxid 7, 8
Bifonazol 29, 59
Biologics 81
Biotin 20
Botulinumtoxin A/B 42
Brivudin 123
Bufexamac 17

C

Calcineurininhibitoren, topische 32
Cephalosporine, der 1. Generation 47
Chlorbleiche 17
Chloroquin 105
Ciclopirox 73, 93
Ciclopiroxolamin 29, 59, 93
Ciclosporin 81, 105
Clemastin 17
Clindamycin 8, 47
Cremeformulierung 127
Cremepasten 127

D

Dapson 105
Dermatitis
– atopische 13
– periorale 61, 86
– solaris 21
Dermatofibrom 23
Dermatophyten 58
Desloratadin 103, 105
Diclofenac 22
Dimetiden 17
Dithranol 80
Doxepin 105
Doxycyclin 63
Druckurtikaria 103

E

Eczema herpeticatum 35
Ekzem
– atopisches 13, 93
– endogenes 13
– nummuläres 69
– seborrhoisches 15, 50, 62, 91
Epidermophyton floccosum 58
Erythema exsudativum multiforme,

postherpetisches 35
Erythromycin 8, 63
Etanercept 81
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F

Famciclovir 123
Faulecken 65
Fexofenadin 105
Fieberbläschen 35
Fluconazol 59, 73
Follikulitiden 47
Foscarnet 39
Fumarsäure 81
Fusidinsäure 27
Fußekzem
– atopisches 29
– dyshidrosiformes 29, 99
Fußpilz 27
– Prävention 29

G

Gingivostomatitis herpetica 35
Glomerulonephritis, postinfektiöse 47
Gürtelrose 121

H

Hämangiome, senile 95
Handekzem 31
– dyshidrosiformes 33, 99
– hyperkeratotisch-rhagadiformes 33
Helicobacter pylori 103
Hepatitis-C-Infektion 54
Herpes analis 35
– digitalis 35
– genitalis 35
– glutealis 35
– labialis 35
– simplex 37
– -simplex-Virus (HSV)-Infektion 35
– zoster 121
Histiozytom 23
Human-Papilloma-Virus (HPV) 109
Hydrocortisonbuteprat 16
Hydrocortison-17-butyrat 16
Hydrocortisonaceponat 16
Hydroxyzin 17
Hyperhidrosis 32, 41
– primäre 42
– sekundäre 42
Hyperpigmentierung, postinflammatorische 72

I

Imiquimod 111
Impetigo contagiosa 45
Infliximab 81
Infrarot A, wassergefiltertes (wIRA) 110
Insektenstiche 99
Intertrigo 49
Isotretinoin 7, 9, 87

Itraconazol 59, 73
Ivermectin 100

K

Kälteurtikaria 103, 105
Keratose, senile 113
Ketoconazol 73, 93
Knöbner-Phänomen 53
Kombinationspräparate 8
Komedone 6
Kontaktallergie 32
Kontaktekzem 69
Krätze 97
Kryotherapie 110

L

Langerhans-Zell-Histiozytose 99
Lichen planus 53
Lichen ruber 53
–– exanthematicus 54
–– mucosae 54
Lichen simplex chronicus 54
Lichtdermatose, polymorphe 75
Lotio 127
Lupus erythematodes, chronisch-diskoider 93

M

Makrolidantibiotikum 47
Methantheliniumbromid 42
Methotrexat 81
Methylprednisolon 16
Methylprednisolonacetat 39
Metronidazol 62, 86, 87
Metylprednisolon 55
Minocyclin 63
Mometasonfuroat 16, 55, 80
Mukozele 89
Mundwinkelrhagaden 65
Mupirocin 47

N

Naevus depigmentosus 72
Nägel, brüchige 19
Nagelpilz 57
20-Nail Dystrophie 59
Naproxen 22
Neurodermitis 13
Neurodermitisschulungen 18
Nichtopiatanalgetika 22

O

Onychochisis 19
Onychodystrophie 59
Onychomykose 57
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– subungale 58
–– distale 58
–– proximale 58
– superfizielle, weiße 58
– totale dystrophische 58
Onychorrhexis 19
Opthalmorosazea 88

P

Penciclovir 39
Penicillinallergie 47
Perlèche 65
Permethrin 100
Pimecrolimus 16, 32, 80, 93, 119
Pityriasis rosea 67, 80
– rubra pilaris 54
– versicolor 71
Poliosis 117
Prävention, Fußpilz 30
Prednicarbat 16
Primärmedaillon 67
Propionibactericum acnes 9
Propylenglykol 73
Prurigo simplex subacuta 99
Psoriasis 93
– capitis 78
– exanthematica 78
– inversa 50
– manuum 32
– pustulosa 29
– unguium 59, 78
– vulgaris 69, 77
Pubertätsakne 5
Puder 127

R

Retapamulin 47
Retinoide, topische 7
Rhagaden 83
Rosazea 62, 85
Rosazea conglobata 85
– erythematosa 85
– papulopustulosa 85
Rosenflechte 67
Rotationsaugablation 43
Rubinflecken 95

S

Salicylsäure 110
Sarcopetes scabiei varietas hominis 97
Schleimdrüsenzyste, traumatische 89
Schleimretentionszyste 89
Schmerzen, zosterassozierte 121
Schuppenflechte 77
Schwefel 20
Seborrhö 6

Sekundenkleber 84
Skabies 15, 97
Sonnenallergie 75
Staphylococcus aureus 46
Steroide, topische 16, 22
Streptokokken, Gruppe A 47
Sympathektomie, videothorakoskopische 42
Syphilis 37

T

Tacrolimus 12, 16, 32, 80, 119
Terbinafin 29, 59
Tetracycline 63, 87
Tinea 69
– corporis 15
– interdigitalis 27
– manuum 32
– pedis 15, 27
– unguium 57, 80
Tretinoin 7, 111
Trichophyton mentagrophytes 28
–– var. interdigitale 58
Trichophyton rubrum 28, 58
Tumorschmerztherapie, WHO-Stufenschema 123

U

Urtikaria 101
– akute 101
– cholinergische 103
– chronische 101
– Druckurtikaria 103
– factitia 103, 105
– Kälteurtikaria 103
– physikalische 103
– Wärmeurtikaria 103

V

Valaciclovir 123
Vehikel 127
Verbrennung 1. Grades 21
Verrucae 107
– plantares 108, 109
– seborrhoicae 113
– vulgaris 109
Vitiligo 72, 117
– segmentale 117

W

Wärmeurtikaria 103
Warzen 107
WHO-Stufenschema zur Tumorschmerztherapie

123

Z

Zoster 121
– Schmerzen 121
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