
Einleitung

Die Tinea capitis ist die h
ufigste Dermatomykose im Kindes-
alter und tritt fast ausschließlich vor der Pubert
t auf. Da im
Gegensatz zu anderen kutanen Mykosen bei Kindern eine syste-
mische antimykotische Behandlung indiziert ist, stellt die Tinea
capitis eine therapeutische Herausforderung dar.

Geschichte

400 v. Chr. bezeichnete Cassius Felix alle kutanen Hauterkran-
kungen als „Tinea“ [53]. Die R0mer nahmen an, dass die Kleider-
motte, zu dieser Zeit als „Tinea“ bezeichnet, das mottenfraß
hn-
liche Erscheinungsbild am Kapillitium hervorrufen w4rde [61].

7rzte der italienischen Renaissance beschrieben alle Erkrankun-
gen des Kapillitiums als teignes (Tinea). Im 16. Jh. haben engli-
sche Mediziner den Terminus ringworm eingef4hrt [57]. Willan
1798 und Bateman 1820 (Gr4nder der modernen englischen Der-
matologie) benannten teignes in porigo (P.) um und teilten diese
in 6 Kategorien ein: P. lupinosa, P. scutulata, P. larvalis, P. furfu-
rans, P. decalvans (Pelade oder Alopecia areata) und P. favosa (Im-
petigo contagiosa) [57].

Anfang des 19. Jh. beschrieb Alibert honig
hnliche Exsudate bei
Infektionen des Kapillitiums mit dem Begriff Favus [27]. Trotz
der von Sabouraud erstellten taxonomischen Kriterien f4r Der-
matophyten wurden die Erkrankungen weiterhin nach dem
klinischen Bild oder nach morphologischen Unterschieden der
Pilze beschrieben, z. B. als Mikrosporie oder Trichophytie [59].
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Zusammenfassung

Klinisches Bild, Nativpr
parat sowie mykologische Kultur sind
die diagnostischen Eckpfeiler der Tinea capitis. Griseofulvin ist
in Deutschland f4r die systemische Therapie der Kopfpilzerkran-
kung bei Kindern das bislang einzig uneingeschr
nkt zugelasse-
ne Medikament. Die neuen Ergosterolbiosyntheseinhibitoren
Terbinafin, Itraconazol und Fluconazol sind zwar in kontrollier-
ten Studien f4r andere Indikationen gepr4ft und zur systemi-
schen antimykotischen Behandlung von Erwachsenen zugelas-
sen, jedoch noch nicht f4r Kinder mit Tinea capitis. Bisher fehlen
umfangreichere doppelblinde und randomisierte Vergleichs-
studien mit Griseofulvin und den neuen Ergosterolbiosynthese-
inhibitoren bei Tinea capitis. Fast alle gr0ßeren offenen Studien
konnten jedoch zeigen, dass die neuen Antimykotika Terbinafin,
Itraconazol und Fluconazol dem Griseofulvin durch k4rzere The-
rapiezeiten und h0here Heilungsraten 4berlegen sind.

Abstract

Clinical picture, potassium hydroxide preparation and fungal
culture are the principal diagnostic tools of tinea capitis. In Ger-
many, griseofulvin is the only approved antifungal agent for the
treatment of tinea capitis in children. The modern ergosterole
biosynthesis inhibitors (terbinafine, itraconazole, and fluconazo-
le) are namely tested and allowed for antifungal therapy in
adults. They are not yet admitted for the treatment of children
with tinea capitis. Thus, far few randomized double blind con-
trolled studies concerning the effectiveness of these agents for
the systemic therapy of tinea capitis have been published. Al-
most all open studies showed that the modern antifungals terbi-
nafine, itraconazole, and fluconazole are superior to griseofulvin
because of shorter duration of therapy and higher rates of cure.
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Emmons f4hrte 1934 das bis heute g4ltige taxonomische System
f4r Dermatophyten (Trichophyton, Microsporum, Epidermophy-
ton) ein [14].

Die Behandlung der Tinea capitis erwies sich schon fr4her als
ausgesprochen schwierig. So wurden unterschiedliche Lokal-
therapeutika, wie mechanische Epilation, aggressive Salben und
R0ntgenstrahlen unter Inkaufnahme von erheblichen Nebenwir-
kungen teilweise jahre- bis jahrzehntelang praktiziert [57]. Der
erste und entscheidende Durchbruch der Behandlung der Tinea
capitis gelang 1958, als Gentles aus Glasgow, Schottland, erfolg-
reich Griseofulvin bei experimentell mit Pilzen infizierten Meer-
schweinen einsetzte [16]. Einige Monate sp
ter konnte dieWirk-
samkeit von Griseofulvin bei der Dermatophytose des Menschen
gezeigt werden [5,24,36,42,58,68].

Epidemiologie

Die Tinea capitis kann in allen Altersgruppen vorkommen. Vor-
zugsweise sind pr
pubert
re Kinder betroffen, die in der Regel

lter als 6 Monate sind [10]. Der Erreger besitzt offensichtlich
eine besonders hohe Affinit
t zum feinen Kinderhaar und zur
Haut der Kinder im vorpubert
ren Alter. Die relative Resistenz
der Haare von Erwachsenen gegen4ber einer Hautpilzinfektion
beruht auf unterschiedlichen Faktoren [17].

So haben die ges
ttigten langkettigen Fetts
uren, die im Sebum
enthalten sind und nach der Pubert
t verst
rkt produziert wer-
den, fungistatische Eigenschaften. Außerdem kommt es zus
tz-
lich zur R4ckbildung von Talgdr4sen am Ort der Infektion. Dane-
ben scheinen auch immunologische Faktoren, vor allem die
T-Zell-vermittelte Immunit
t eine Rolle zu spielen. Eine durch
Microsporum (M.) canis hervorgerufene Tinea capitis bildet sich
meist zur Pubert
t spontan zur4ck, w
hrend eine durch Tricho-
phyton (T.) tonsurans verursachte Tinea capitis bis ins Erwachse-
nenalter bestehen bleiben kann [10].

Immunsupprimierte Patienten (systemischer Lupus erythemato-
des, nach Organtransplantationen), aber auch solche mit Diabe-
tes mellitus sind disponiert f4r eine Tinea capitis [10].

Das Erregerspektrum bei Tinea capitis variiert in den verschiede-
nen Kontinenten sehr stark. In den USA dominiert T. tonsurans, in
Nordafrika, Indien und Pakistan T. violaceum [10]. In Europa ist
das fr4her epidemisch und endemisch auftretende anthropophi-
le M. audouinii fast vollst
ndig verschwunden [55]. Daf4r neh-
men Infektionen mit dem zoophilen M. canis deutlich zu. In
Deutschland ist M. canis der h
ufigste Erreger der T. capitis, ge-
folgt von T. mentagrophytes [65]. Damit unterscheidet sich
Deutschland wesentlich von seinen westlichen Nachbarn, in de-
nen wie in den Niederlanden, Belgien [36], Wales [45] und Eng-
land [31] anthropophile Dermatophyten bei Tinea capitis domi-
nieren. Epidemiologisch stimmt die Situation in Deutschlandmit
der im S4den Europas 4berein, wo das Erregerspektrum in glei-
cher Weise von zoophilen Spezies angef4hrt wird [3,15,38].

Sehr viel seltener sind T. tonsurans und T. violaceum, die z. B. in
England mit zunehmender H
ufigkeit nachgewiesen werden.
Die Ausbreitung von M. canis in S4deuropa und auch Deutsch-
land bereitet Probleme, da bei M.-canis-Infektionen mit langen

Therapiezeiten und Reinfektionen gerechnet werden muss. Dies
ist zum Teil auf die ungen4gende Untersuchung und Sanierung
von Kontaktpersonen, Tieren und Gegenst
nden des t
glichen
Lebens zur4ckzuf4hren. Hierzu sind sorgf
ltige Umgebungsun-
tersuchungen und Kooperation mit Tier
rzten erforderlich. Ins-
besondere bestehen noch keine klaren Vorstellungen 4ber die
Diagnostik und Therapie der asymptomatischen Tr
ger von Der-
matophyten [33,71].

Die unterschiedliche Pr
valenz der Spezies kann auf mehrere
Faktoren zur4ckgef4hrt werden: Migration der Bev0lkerung, 7n-
derung von Gewohnheiten und die Verf4gbarkeit medizinischer
Einrichtungen [10]. Es ist jedoch nicht zu 4bersehen, dass mit T.
violaceum und T. soudanense aus Schwarzafrika oder T. tonsurans,
der zuletzt genannte Erreger wurde 4ber den Ringkampfsport
aus den USA nach Deutschland eingeschleppt, typische Einwan-
derungspilze sind, die mit an der Spitze der einheimischen anth-
ropophilen Erregerliste stehen [66]. Ein Trend, der sich vor dem
Hintergrund der zunehmenden Migration nach Deutschland
weiter fortsetzen kann. Erschwert wird die Bek
mpfung der an-
thropophilen Keimtr
ger dadurch, dass es eine unbestimmte An-
zahl asymptomatisch besiedelter Keimtr
ger f4r derartige Erre-
ger gibt [32,70].

Erreger

Die Unterteilung in anthropophile und zoophile Dermatomyko-
sen ist nicht nur epidemiologisch von Belang (Tab.1). Sie ist in
erster Linie klinisch und therapeutisch bedeutsam. Zoophile Der-
matophyten sind im Gegensatz zu den meisten anthropophilen
Arten Erreger mit hoher Kontagiosit
t und Virulenz, die wegen
der h
ufig sehr ausgepr
gten entz4ndlichen Symptomatik, der
l
ngeren Therapiedauer und des bevorzugten Auftretens im Kin-
des- und Jugendalter eine besondere Herausforderung darstellen
[66].

M. canis
M. canis ist ein zoophiler Dermatophyt, der prim
r Katzen, aber
auch Hunde und Schweine bef
llt bzw. bei diesen Tieren 4ber
lange Zeit als asymptomatischer Besiedler vorkommen kann. In
Mitteleuropa stellt der DermatophytM. canis die h
ufigste Ursa-
che einer Tinea capitis dar [66]. Die Obertragung erfolgt in erster
Linie vomTier auf denMenschen, wobeiM. canis speziell f4r Kin-
der und immunsupprimierte Patienten eine sehr hohe Kontagio-

Tab. 1 Erreger der Tinea capitis (nach Elewski)

Erreger Habitat

M. canis zoophil

T. mentagrophytes zoophil

T. tonsurans anthropophil

M. audouinii anthropophil

T. soudanense anthropophil

T. schoenleinii anthropophil

T. violaceum anthropophil

T. verrucosum zoophil

M. gypseum geophil
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sit
t besitzt. Daneben ist auch eine direkte Obertragung von
Mensch zu Mensch m0glich. Dies geschieht fast immer im Kreis
einer Familie oder auch einer Schulklasse.

Klinisch imponiert eine ausgepr
gte Entz4ndungssymptomatik.
Im Kalilaugenpr
parat von Kopfschuppen und Haarwurzeln
sind massenhaft septierte Pilzhyphen zu erkennen. Die Kultur
w
chst innerhalb von ca. 8 Tagen mit weiß-wolligem, flachem
Luftmyzel. Die einzelnen Kolonien sind von charakteristischen
strahlenf0rmig auslaufenden Hyphenb4ndeln umgeben
(Abb.1a). Die Unterseite ist kr
ftig gelb gef
rbt, was auf Mais-
Glukose-N
hrboden st
rker zur Geltung kommt. Mikroskopisch
typisch sind viele spindelf0rmige Makrokonidien, d.h. große, ge-
kammerte, rauwandige Sporen (Abb.1b).

T. tonsurans
T. tonsurans ist ein ubiquit
r vorkommender anthropophiler Der-
matophyt mit besonders hoher Pr
valenz inMexico und anderen
lateinamerikanischen L
ndern [11,50]. In den USA ist T. tonsu-
rans h
ufigster Erreger der Tinea capitis sowohl bei Erwachse-
nen, als auch bei Kindern, insbesondere unter Afroamerikanern
und Hispanos [56]. Ober 90% der Tinea-capitis-Infektionen wer-
den dort durch diesen Pilz verursacht [10].

Seit Anfang der 70er Jahre hat T. tonsurans in den USA mehr und
mehr die Microsporum-Arten M. audouinii et canis als zuvor do-
minierende Erreger der Tinea capitis bei Kindern verdr
ngt und
ersetzt. T. tonsurans eroberte zun
chst den S4den und SW der
USA ausgehend von Mexico und Puerto Rico ab 1950, in den
60er Jahren wurde zunehmend 4ber Kopfhautinfektionen durch
T. tonsurans in St
dten der Ost- und Westk4ste berichtet. In den
letzten 10 Jahren kam es zu einer weiteren Ausbreitung bis nach
New York und Chicago [56]. In Europa wurde T. tonsurans als Er-
reger von Dermatomykosen selten isoliert, erst neuerdings wie-
der in Schweden [34], Großbritannien [38], Polen sowie
Deutschland [48].

Die Ausbreitung erfolgt vorzugsweise durch engen K0rperkon-
takt auf direktem Weg, auch indirekte Ansteckung durch ge-
meinsame Nutzung von K
mmen und Haarb4rsten ist m0glich,
danebenwurde T. tonsurans auch von Bettw
sche, Kleidung, M0-
beln und sogar von Telefonh0rern kultiviert. Außerdem ist eine
aerogene Verteilung dieses Mikroorganismus beschrieben wor-
den [38,62].

Im Kalilaugenpr
parat sind in der Regel massenhaft septierte
Pilzhyphen zu erkennen. In der Kultur auf Sabouraud-Glukose-
Agar wachsen nach 8–10 Tagen bei 28 8C beige bis gelbbraun
oder rotviolett bis rotbraun gef
rbte Pilzkolonien mit sp
rlichem
Luftmyzel und zun
chst granul
rer Oberfl
che. Der flache, breite
Rand der Kolonien ist von feinen peripheren Hyphenb4ndeln
umgeben, die sich in den N
hrboden schieben. Die Kolonien er-
scheinenmit zunehmendem Alter im Zentrum unregelm
ßig ge-
faltet und zerebriform, die Kolonier4ckseite braun-rot pigmen-
tiert, charakteristischerweise mahagonifarben (Abb. 2a u.b).

Mikroskopisch sind viele Mikrokonidien unterschiedlicher Gr0-
ße und Form mit lateraler Insertion an den Hyphen oder trau-
benf0rmig in Botrytisform zu sehen. Einige wenige Makrokoni-
dien, bestehend aus 2–4, gelegentlich 6 Kammern mit glatten
W
nden sind ungef
rbt, oft deformiert und gekr4mmt. Doppel-

wandige Chlamydosporen bzw. Mantelsporen, interkalar ange-
ordnet, teilweise innerhalb der Makrokonidien entstehend, sind
nahezu obligat f4r die Mikroarchitektur von T. tonsurans
(Abb. 2c). Die Harnstoffspaltung (Agar nach Philpot) ist inner-
halb von drei Tagen positiv.

T. mentagrophytes
Es gibt anthropophile (T. mentagrophytes var. interdigitale), seit
neuestem als T. interdigitale [32] bezeichnet und auch zoophile
(T. mentagrophytes var. asteroides oder var. erinacei und T. men-
tagrophytes var. quinckeanum) Variet
ten dieses Dermatophyten.
Das antropophile T. inerdigitale hat Bedeutung als Erreger der Ti-
nea pedum und es ist eher unwahrscheinlich, dass die Tinea ca-
pitis mit dieser Art assoziiert ist. Die zoophilen Arten bzw. Varie-
t
ten werden vorzugsweise von kleinen Nagetieren (Zwergka-
ninchen, Meerschweinchen, M
use), aber auch vom Igel (T. eri-
nacei) auf den Menschen 4bertragen. T. mentagrophytes ist der
zweith
ufigste Erreger der Tinea capitis in Deutschland.

Die Oberseite der Kultur ist pudrig mit granul
remweißen, zent-
ral leicht gelblich gef
rbten Luftmyzel (Abb. 3a), die Unterseite
dagegen gelb, manchmal farblos gelegentlich aber auch dunkel-
rot. T. mentagrophytes w
chst schneller, als T. rubrum. Die Harn-
stoffspaltung (Agar nach Philpot) ist nach ca. 3 Tagen positiv.

Abb. 1a Microsporum canis: Subkultur auf Sabouraud 4%-Glukose-
Agar, Oberseite mit weiß-wolligem, flachem Luftmyzel.

Abb. 1b Microsporum canis: spindelf&rmige Makrokonidien. Lacto-
phenol-Baumwollblau-Pr*parat.
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Mikroskopisch sind reichlich Mikrokonidien, i. d. R. rund, in der
Botrytis-Form, auch Makrokonidien (bleistift- oder zigaretten-
f0rmig) sowie Spiralhyphen zu sehen (Abb. 3b).

M. audouinii
M. audouinii war fr4her als Verursacher bzw. Verunstalter der
Kinderk0pfe, der so genannten „Waisenhauskrankheit“ bekannt
und rief weltweit Epidemien hervor. Dieser Dermatophyt kommt
heute in Deutschland nur in Ausnahmef
llen vor, dann fast im-
mer „importiert“ aus afrikanischen L
ndern.

T. soudanense
T. soudanensewurde zuerst 1912 von Joyeux beschrieben. Es han-
delt sich um einen anthropophilen Dermatophyten, der in Afrika
endemisch h
ufig als Ursache einer Tinea capitis et corporis auf-
tritt. In Zeiten zunehmender Migration, insbesondere von Fern-
touristen nach und Immigranten aus Afrika, ist dieser Dermato-
phyt in die Differenzialdiagnose einzubeziehen.

Aktuelle molekularbiologische Untersuchungen zum ITS-Res-
triktionsmuster haben 4berraschend gezeigt, dass eine weitge-
hende genotypische Obereinstimmung von T. soudanense mit T.
violaceum besteht. Das hat zur Folge, dass sich die Taxonomie 
n-
dert, und T. soudanense als eigenst
ndige Spezies in der 2. Aufla-
ge des Atlas of clinical fungi von S. de Hoog et al. (2000) nicht
mehr erscheint, sondern als T. violaceum reklassifiziert wurde
(Abb. 4) [32].

1962 wurde 4ber die erste T.-soudanense-Infektion außerhalb
Afrikas, in England, berichtet [68]. Seitdem wurden sporadisch
Infektionen durch diesen Dermatophyten auch in anderen Teilen
Europas, einschließlich Deutschland in Israel, in Nordamerika,
Australien, Indien, Kuba und Brasilien nachgewiesen.

Im Kalilaugenpr
parat von Hautschuppen sieht man massenhaft
septierte Pilzhyphen, auf Sabouraud 4%-Glukose-Agar wachsen
innerhalb von Tagen kleine, intensiv gelb bis orangefarbene, z. T.
submerse, von strahlen- bzw. sternf0rmigen Hyphenb4ndeln
umgebene Kolonien. Die Thallusunterseite ist ebenfalls gelb
(aprikosenfarben) pigmentiert. Mit zunehmendem Alter erschei-
nen die Kolonien zentral stark gefaltet sowie unregelm
ßig und
tief gefurcht. Nach mehreren Subkultivierungen verliert sich die
Aprikosenfarbe, und es bilden sich braun-rot gef
rbte, zentral
krateri- und zerebriforme, glabr0se Kolonien. Die Mikroarchitek-
tur wird von Chlamydosporen und in Arthrosporen zerfallendem
Myzel sowie zigarrenf0rmigen Makrokonidien und wenigen
Mikrokonidien gepr
gt. Charakteristisch sind reflexive d. h. ge-
genl
ufige Verzweigungen der Hyphen. Auf L0wenstein-Jensen-
Medium entwickelt sich die typische rotbraune Pigmentierung
der Kolonien.

Infektionsquellen
Allgemein wurde und wird die Ausbreitung der Tinea capitis
durch große Familien, d. h. enges Zusammenleben sowie niedri-
gen sozio0konomischen Standard beg4nstigt. Anamnestisch
sollte immer nach Urlaub auf dem Bauernhof, Aufenthalt in En-
demiegebieten (Mittelmeeranrainerstaaten) und nach Kontakt
zu Haus- und Nutztieren gefragt werden.

Abb. 2c Trichophyton tonsurans: Mikrokonidien, deformierte l*ngli-
che Makrokonidien, vereinzelt Chlamydosporen. Lactophenol-Baum-
wollblau-Pr*parat.

Abb. 2a Trichophyton tonsurans: Subkultur auf Sabouraud 4%-Gluko-
se-Agar, gelbbraun gef*rbte Oberseite, zentral stark gef*ltelt und kra-
teriform eingesunken.

Abb. 2b Trichophyton tonsurans: braun-rot pigmentierte Unterseite.
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Als Ansteckungsquellen kommen bei zoophilen Dermatophyten,
insbesondere bei T. mentagrophytes, Schmusetiere wie Meer-
schweinchen, Zwergkaninchen und Hamster, beiM. canis haupt-
s
chlich Katzen sowie Hunde infrage.

Das Wirtsspektrum der zoophilen Dermatophyten ist weitge-
hend spezialisiert. Der neue Endwirt Mensch wird eher zuf
llig
infiziert. Daraus resultiert die hohe Virulenz dieser Erreger, die
immer dann offen zutage tritt, wenn ein Mikroorganismus von
einer ihm angestammten auf eine evolution
r entferntere Popu-
lation trifft. Das Fell der Tiere, die an einer Tinea corporis durch
M. canis leiden, muss nicht notwendigerweise sichtbare Ver
n-
derungen aufweisen. Letztlich handelt es sich bei asymptomati-
schen Katzen oder Hunden um hochinfekti0se Carrier.

Die Ausbreitung von T. tonsurans erfolgt vorzugsweise durch en-
gen K0rperkontakt auf direktem Weg, jedoch ist auch eine indi-
rekte Ansteckung z. B. 4ber gemeinsame Nutzung von Hygiene-
artikeln, wie Handt4cher, K
mme, B4rsten, sowie 4ber H4te,
Kleidung, aber auch M0bel und Kinositze m0glich. Vorausset-
zung hierf4r ist das Oberleben der Pilzsporen von mehreren Mo-
naten. Außerdem ist eine aerogene Verteilung des Organismus
beschrieben worden [38,62]. Erst k4rzlich wurde 4ber die noso-
komiale Obertragung einer T.-tonsurans-bedingten Tinea corpo-
ris zwischen Patienten und Krankenpflegepersonal in einer Re-
habilitationsklinik sowie einer psychiatrischen Einrichtung be-

richtet [40,72]. M0glichkeiten der Obertragung auf direktem
und indirektemWege sind in besonderemMaße bei einer Sport-
art wie Ringen gegeben. In einer aktuellen Publikation wird 4ber
die Obertragung von M. canis bei zwei 
lteren Frauen berichtet,
die regelm
ßig den gleichen Friseur aufsuchen [63].

Formen der Tinea capitis
Es werden zwei Formen der Tinea capitis unterschieden: Endo-
thricher und ektothricher Haarbefall (Tab. 2).

Endothricher Haarbefall wird meist durch anthropophile Tricho-
phyton-Spezies, wie z. B. T. tonsurans verursacht. Durch die endo-
triche Invasion des Haares, kommt es zu einer erh0hten Br4chig-
keit des Haares. Die Haare brechen einige Millimeter 4ber der
Kopfhaut ab und es entstehen die sog. „black dots“. Da die Ar-
throsporen sich innerhalb des Haarschaftes ausbreiten, kommt
es normalerweise zu einer nur geringen inflammatorischen
Reaktion.

Favus oder Tinea capitis favosa, durch T. schoenleinii hervorgeru-
fen weist ein endothriches Wachstum auf. Dieser anthropophile
Pilz war im 19. Jahrhundert in Deutschland verbreitet. Heute
wird er nur noch in Nord-Afrika und Kleinasien (Iran, T4rkei) an-
getroffen.

Ektothricher Haarbefall wird 4berwiegend durch Microsporum-
Spezies, vor allemM. canis hervorgerufen. Ein Sporenmantel aus
mehreren Schichten von kleinzelligen, rundlichen Arthro- bzw.
Gliedersporen von 2–3 Rm Durchmesser lagert sich an den Haa-
ren an. Die Pilzf
den zerfallen und bilden auf diese Weise Un-

Abb. 3b Trichophyton mentagrophytes: viele runde Mikrokonidien in
Botrytis-Form, Makrokonidien sowie Spiralhyphen. Lactophenol-
Baumwoll-Pr*parat.

Abb. 4 Trichophyton violaceum: Wachstum Sabouraud 4%-Glukose-
Agar mit und ohne Actidion0.

Abb. 3a Trichophyton
mentagrophytes: Sub-
kultur auf Sabouraud
4%-Glukose-Agar,
pudrige Oberseite mit
weißem Luftmyzel.

Tab. 2 Befallsmuster der Haare und Erreger

Ektothricher Haarbefall Endothricher Haarbefall

M. canis T. tonsurans

T. mentagrophytes T. soudanense

M. audouinii T. schoenleinii

T. verrucosum T. violaceum

M. gypseum
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mengen von Sporen, die sich durch eine hohe Kontagiosit
t aus-
zeichnen. Jede dieser Sporen kann der Ausgangspunkt f4r einen
neuen Infektionsherd sein. Da die Sporen sehr leicht und damit
gut beweglich sind, k0nnen sie sich schnell 4ber den ganzen K0r-
per (Gesichtsregion, Rumpf und Gliedmaßen ausbreiten). Auch
die am Haar noch in Form eines G4rtels festh
ngenden Sporen

k0nnen leicht abgestreift werden und durch Kontakt oder ge-
meinsam benutzte K
mme oder B4rsten auf andere Personen
4bertragen werden. Es resultiert eine schwere inflammatorische
Reaktion der Kopfhaut.

Klinik
Die klinische Manifestation reicht von nicht entz4ndlichen
Hauterscheinungen (Abb. 5a) (Erythem, randbetonte Schup-
pung, Krusten, Alopezie) bis hin zum Kerion Celsi als Maximalva-
riante (Abb. 5b u.c). Letzteres ist eine schmerzhafte, tiefe, pustu-
l0se Entz4ndung mit Haarausfall, Allgemeinsymptomatik und
zervikaler Lymphadenopathie.

Ausgepr
gte entz4ndliche Ver
nderungen werden haupts
ch-
lich durch zoophile Erreger, weniger entz4ndliche durch anthro-
pophile Erreger hervorgerufen. „Black dots“ sind h
ufig bei T.
tonsurans oder T. violaceum zu beobachten. Durch endothriches
Wachstum werden die Haare br4chig und knicken einige Milli-
meter 4ber der Kopfhaut ab. Dadurch entstehen die typischen
sog. „black dots“ mit einer meist nur geringen Entz4ndungsreak-
tion. Die h
ufig ausgepr
gte Entz4ndungssymptomatik bei zoo-
philen Erregern ist Folge des schon beschriebenen ektothrichen
Wachstums.

Differenzialdiagnosen
Differenzialdiagnostische Probleme k0nnen auftreten. Wichtige
Erkrankungen, die von der Tinea capitis abzugrenzen sind, wer-
den in Tab. 3 aufgef4hrt.

Komplikationen der Tinea capitis
Ein Erythema nodosum kann mit einem Kerion assoziiert sein.
Die sog. Id-reation tritt als hypererge Reaktion auf Trichophytin
bzw. Dermatophytenantigen, evtl. auch nach Therapiebeginn, in
Form von symmetrischen, hautfarbenen oder erythemat0sen Pa-
peln bzw. Plaques, gew0hnlich im Gesicht, Hals und oberen K0r-
perbereich oder generalisiert mit Ausbreitung auf das gesamte
Integument auf. Differenzialdiagnostisch muss eine Medika-
mentenunvertr
glichkeit ausgeschlossen werden.

Begrenztes Drug-Monitoring
Eswird bei der Therapie der Tinea capitis im Kindesaltermit Itra-
conazol vor Beginn und zweiWochen nach Behandlungsende die
Abnahme eines kleinen Blutbildes sowie die Bestimmung von
Kalium, Kreatinin, Glutamat-Oxalacetat-Transferase (GOT) und
Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GT) empfohlen. Von den fr4-
her 4blichenw0chentlichen Kontrollenwird aufgrund des hohen
Sicherheitsprofils der Substanz heute Abstand genommen. Im
Falle anamnestischer und/oder klinischer Auff
lligkeiten sind
entsprechende Laborkontrollen erforderlich.

Asymptomatische Tr)ger
Bei asymptomatischen Tr
gern ist die Pilzkultur positiv. Klinisch
sind diese Personen oder Tiere jedoch unauff
llig. Von diesen
asymptomatischen Tr
gern geht ein erh0htes Obertragungsrisi-
ko aus, vor allem wenn ein l
ngerer und enger Kontakt unterei-
nander besteht, wie z.B. in Schulklassen oder innerhalb einer
Familie [31]. Hay et al. berichteten, dass Kinder mit „Afro-Carri-
bean“-Haarlook h
ufiger betroffen sind. Es gibt jedoch noch kei-
nen Konsens dar4ber ob und wann eine Pilzkultur bei V. a.
asymptomatisches Tr
gertum erforderlich ist und inwieweit
eine Behandlung erfolgen sollte. Eine Lokalbehandlung mit anti-

Abb. 5b Alopzieareal am Hinterkopf mit ausgepr*gter Entz2ndungs-
symptomatik, Schwellung und Schmerzen, durch Befall mit Trichophy-
ton mentagrophytes.

Abb. 5a Gering entz2ndetes Alopezieareal am Hinterkopf, hervorge-
rufen durch Microsporum canis.

Abb. 5c Kerion Celsi durch Trichophyton mentagrophytes. Tiefe Ent-
z2ndung mit Eiterbildung und Haarverlust.
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mykotisch wirksamen Shampoos, L0sungen oder Cremes (Keto-
conazol-, Clotrimazol-, Ciclopiroxolamin-, Selendisulfid-, oder
Zink-Pyrithion-haltig) (Tab. 5) ist sinnvoll, da so das Obertra-
gungsrisiko reduziert werden kann [51]. Meistens werden bei
asymptomatischen Tr
gern anthropophile Pilze, wie T. tonsurans
isoliert. Die zunehmende Inzidenz von T. tonsurans in einigen
L
ndern (USA, Australien, UK und jetzt Spanien) kann durch den
asymptomatischen Carrier-Status Erwachsener erkl
rt werden
und durch infekti0se Pilzelemente in anderen Erregerreservoi-
ren.

Diagnostik
Aussagekr
ftig – wenngleich in der t
glichen Praxis mit einigen
Fehlerm0glichkeiten behaftet – ist der direkte Pilznachweis im
Nativpr
parat. Der klinische Verdacht zusammen mit einem po-
sitiven Nativpr
parat rechtfertigt zumindest den Beginn einer
topischen Behandlung, ggf. bereits auch die systemische antimy-
kotische Therapie. Das mit Abstand zuverl
ssigste diagnostische
Verfahren zur Abkl
rung einer Tinea capitis ist der mittels Kultur
erbrachte Erregernachweis.

Zur kulturellen Anzucht geeignet sind Schuppen von der Kopf-
haut (mit Zahnb4rste oder Skalpell entnommen) oder besser
noch epilierte Haare. Da nicht das gesamte Haar befallen ist, son-
dern die Arthrosporen an der Haarbasis angelagert sind, ist es
nicht sinnvoll, das gesamte Haar zu untersuchen. Zweckm
ßig
ist es, die Haare kurz 4ber der Kopfhaut abzuschneiden und an-
schließend die zur4ckbleibenden Haarstoppeln mit einer Pinzet-
te zu epilieren. Bei der Tinea capitis lassen sich Haare typischer-
weise sehr leicht herausziehen.

Woodlicht (gefiltertes UV-Licht mit einem Peak bei 365 nm)
f4hrt nur bei ektothrich wachsenden Pilzen (M. audouinii,M. ca-
nis oder M. ferrugineum) zu einer gr4nen Fluoreszenz, die durch
Tryptophanmetabolite, die in befallenen Haaren akkumulieren,
hervorgerufen wird. Bei endothrich wachsenden Pilzen wird kei-
ne Fluoreszenz hervorgerufen [46].

Therapie

Grunds
tzlich ist bei der kulturell gesicherten Diagnose einer Ti-
nea capitis eine Kombination von topischer Behandlung und sys-
temischen Antimykotika (Tab. 4) zu empfehlen. F4r eine routine-
m
ßig durchgef4hrte topische Begleittherapie spricht der Schutz
Dritter vor Infektion mit den Pilzorganismen durch Reduktion
der Schuppung, so dass eine Verbreitung verhindert wird.

Mit der topischen Therapie sollte bereits dann begonnenwerden,
wenn bei einem entsprechenden klinischen Verdacht ein Pilz-
nachweis im Nativpr
parat gelingt. Bei der Kombination topi-
scher und systemischer Antimykotika sollte der Wirksynergis-
mus von fungiziden und fungistatischen Substanzen genutzt
werden. Eine sinnvolle Kombination w
re etwa die Gabe eines
fungizid wirksamen topischen Pr
parats mit einem fungistatisch
wirksamen systemischen Antimykotikum wie Itraconazol. Bei
allen vorliegenden Studien wurde die Wirksamkeit der systemi-
schen Monotherapie gepr4ft. Eine Kombinationstherapie mit
systemischer Therapie und intensiver antimykotischer Lokal-
therapie ist jedoch wesentlich sinnvoller und erfolgreicher.

Bei der topischen Therapie sollten Antimykotika mit breitem
Wirkspektrum zum Einsatz kommen. In Betracht kommen ne-
ben Ciclopiroxolamin lokal wirksame Azole (Ketoconazol-haltige
Shampoos). Daneben k0nnen Selendisulfid- sowie Povidon-Jod-
haltige Topika eingesetzt werden (Tab. 5) [51].

Obwohl das Kapillitium und der Haarfollikel von außen gut zu-
g
nglich sind, gelingt es nur in einen geringen Prozentsatz, eine
Tinea capitis allein durch eine topische Therapie zu heilen. In der
Regel ist eine gleichzeitige systemische Therapie erforderlich.

Der Einsatz eines systemisch wirksamen Antimykotikums bei Ti-
nea capitis ist vor allem deshalb notwendig, weil der antimikro-
bielle Wirkstoff in die Haarfollikel penetrieren muss, was bei to-
pischen Antimykotika nicht ausreichend gew
hrleistet ist.

Tab. 3 Zusammenfassung der klinischen Symptomatik der Tinea capitis

Klinisches Bild Beschreibung Differenzialdiagnosen

Diffuse Schuppung Generalisierte Schuppung des Kapillitiums Seborrhoisches Ekzem/Pityriasis capitis
Atopisches Ekzem
Psoriasis capitis

Haarloses Areal Schuppende Alopezie Seborrhoisches Ekzem
Atopisches Ekzem
Psoriasis capitis
Tinea (Pityriasis) amiantacea
Lichen planopilaris (Graham-Little-Syndrom)
Chronisch diskoider Lupus erythematodes

Black dot Alopezieareal mit abgebrochenen Haaren Alopecia areata
Trichotillomanie

Diffuse Pustulose Diffuse Pusteln mit schuppender Alopezie und
Lymphadenopathie

Bakterielle Follikulitis
Folliculitis scleroticans nuchae
Varizellen
Folliculitis decalvans

Kerion Tumor )bers*t mit Pusteln und Lymphadenopathie Bakterieller Abszess
Neoplasie
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Die Zulassungssituation in Deutschland befindet sich in dem Di-
lemma, dass im Kindesalter bislang allein Griseofulvin f4r die
systemische Therapie einer Tinea capitis uneingeschr
nkt zuge-
lassen ist. Misslich ist diese Situation vor allem deshalb, weil mit
modernen Azolen, wie Itraconazol, systemische Antimykotika
zur Verf4gung stehen, die gegen4ber der Behandlung mit Gri-
seofulvin deutliche Vorteile bieten.

Griseofulvin
Griseofulvin, ein Benzofuran, dessen Wirkungsprinzip auf dem
sog. curling effect beruht, wurde 1959 eingef4hrt und ist als ein-
ziges Medikament zur systemischen Therapie der Tinea capitis
bei Kindern zugelassen, obwohl es sich um einen Mitosehemm-
stoff mit erheblichen unerw4nschtenWirkungen handelt. Durch
gleichzeitige Einnahme mit einer fettreichen Mahlzeit wird die
Absorption beg4nstigt.

Griseofulvin wirkt fungistatisch. Es wird eine Dosis von
10–25mg/kg u. Tag bis zu 12Wochen empfohlen. Unerw4nschte
Wirkungen sind vor allem Obelkeit, Kopfschmerzen und Haut-
ausschl
ge in 8–15%, selten die Induktion eines Lupus erythema-
todes und der Porphyrie sowie Interaktionen mit anderen Medi-
kamenten [1,5,16,41–43,52,54,58,64,70].

Itraconazol
Die fehlende Zulassung von Itraconazol f4r die systemische Be-
handlung der Tinea capitis im Kindesalter in Deutschland ist
auch der Grund daf4r, dass vor Therapiebeginn nach Aufkl
rung
der Erziehungsberechtigten 4ber Wirkung und Nebenwirkung
von Itraconazol sowie 4ber therapeutische Alternativen eine
schriftliche Einverst
ndniserkl
rung eingeholt werden sollte. Es
handelt sich demzufolge um einen individuellen Heilversuch.

F4r den Einsatz bei Kindern gibt es eine Reihe klinischer Studien
und Einzelfallberichte, wonach Itraconazol in einer Dosierung
von 5mg/kg KG u. Tag 4ber 4–12Wochenwirksam ist (kontinu-
ierliche Therapie) [13,21,22,35]. Neuerdings wird neben der er-
w
hnten kontinuierlichen Behandlung die sog. Pulstherapie (In-
tervalltherapie) favorisiert. Darunter versteht man die einw0chi-
ge Gabe von Itraconazol in einer gewichtsabh
ngigen Dosierung
(wie bei der kontinuierlichen Therapie) gefolgt von einer
2–3-w0chigen Pause. Dieser Zyklus kann in Abh
ngigkeit der
Kultur 2–3-mal erfolgen.

Aufgrund der speziellen pharmakokinetischen Eigenschaften
von Itraconazol kommt es zu einer hohen Anreicherung und lan-
gen Verweildauer des Wirkstoffes in den Keratinozyten und da-
mit in Haut und N
geln. So sind die Itraconazolspiegel in der

Tab. 4 Systemische antimykotische Behandlung der Tinea capitis

Substanz (Handelsname) Dosierung/Tag Therapiedauer

Griseofulvin (Fulcin, S, Gricin,, Likuden,, Griseo,) 10 mg/kg KG u. Tag
M. canis:
bis 25 mg/kg KG u. Tag

bis zu 12 Wochen

Itraconazol (Sempera,) 5 mg/kg KG u. Tag
K5rpergewicht:
< 20 kg: 50 mg u. Tag
20–40 kg: 100 mg u. Tag
> 40 kg: 200 mg u. Tag

4 bis 12 Wochen
Puls-Therapie:
1 Woche mit anschließender Einnahmepause
von 3 Wochen ( = 1 Intervall)

Fluconazol (Diflucan,) 3–6 mg/kg KG u. Tag
oder
8 mg/kg KG u. Woche

4 bis 12 Wochen

4 bis 6 Wochen

Terbinafin (Lamisil,) K5rpergewicht:
< 20 kg: 62,5 mg u. Tag
20–40 kg: 125 mg u. Tag
> 40 kg: 250 mg u. Tag

4 bis 12 Wochen

Tab. 5 Antimykotische Lokaltherapie

Generikum Handelsname Konzentration Anwendung

Ketoconazol Terzolin,-L5sung
Terzolin,- oder
Nizoral,-Creme

3% Haarw*sche jeden 2. Tag
1- bis 2-mal w5chentlich
Creme: t*glich 1- bis 2-mal

Clotrimazol SD Hermal, Minuten-Creme 2% 1- bis 2-mal w5chentlich
nach 5-min Einwirkung aussp)len

Ciclopiroxolamin Stieprox,-L5sung 1% 1- bis 2-mal w5chentlich als Shampoo

Selendisulfid Selsun,-Shampoo
Selsun,-Suspension
Selukos,-Suspension
Ellsurex,-Paste

2,5% Haarw*sche jeden 2. Tag 1- bis 2-mal
w5chentlich

Zink-Pyrithion De-squaman N hermal Creme 1–2% 2-mal w5chentlich Kopfhaut einreiben
und gr)ndlich aussp)len
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Haut bis zu viermal h0her, als im Plasma. Die Elimination aus der
Haut ist abh
ngig von der epidermalen Regeneration. Da auch
nach Beendigung der Einnahme noch 4ber l
ngere Zeit thera-
peutische Spiegel in Haut und N
geln erhalten bleiben, ist eine
intermittierende Gabe des Wirkstoffes m0glich. Der Vorteil die-
ser Intervalltherapie ist, dass die Gesamtmenge des Wirkstoffes,
und damit auch die Therapiekosten, ohne Einbuße hinsichtlich
Wirksamkeit und Sicherheit gesenkt werden k0nnen.

Aufgrund der Erfahrungen mit Azolen der ersten Generation
wurde das Nebenwirkungsprofil von Itraconazol sowohl in den
klinischen Zulassungsstudien, als auch im sp
teren Einsatz in
der t
glichen Praxis sehr sorgf
ltig gepr4ft. Dabei hat es sich ge-
zeigt, dass im Kindesalter bei etwa 1% der Patienten unter Itraco-
nazol ein vor4bergehender, nach Therapiebeendigung gew0hn-
lich reversibler Anstieg der Transaminasen auftreten kann.

Fl4ssiges Itraconazol sollte Kindern, wegen des Cyclodextrin-Ve-
hikels, der zu Obelkeit f4hren kann, nicht verabreicht werden.
Zudemwurde die Induktion eines Pankreaskarzinoms bei Ratten
beobachtet.

Da Itraconazol 4ber das hepatische Cytochrom P450-System ver-
stoffwechselt wird, muss im Falle der Komedikation mit Sub-
stanzen, welche 4ber das gleiche Isoenzym metabolisiert wer-
den, mit Arzneimittelwechselwirkungen gerechnet werden. Da
es sich bei der Tinea capitis um eine Erkrankung des Kindesalters
handelt, spielen Arzneimittelwechselwirkungen aufgrund zu-
meist fehlender Komedikation nur eine untergeordnete Rolle.
Bei den hier aufgelisteten Medikamenten ist dennoch auch bei
Kindern Vorsicht geboten.

Deutlich leistungsf
higer erscheint eine mit Itraconazol durch-
gef4hrte antimykotische Therapie vor allem insofern, als sich
die Behandlungsdauer wesentlich verk4rzen l
sst. Sind unter
Einsatz von Griseofulvin Behandlungszeiten von bis zu einem
halben Jahr und mehr durchaus keine Seltenheit, so gen4gt bei
Verwendung von Itraconazol vielfach eine vierw0chige Gabe.
Die unterschiedliche Behandlungsdauer sollte nicht zuletzt
auch dann beachtet werden, wenn – wie in den heutigen Zeiten
knapper Arzneimittelbudgets 4blich – Preisvergleiche entspre-
chender Therapieregimes angestellt werden [2,8,12,13,18,
19,21–23,26,35,39,41].

Fluconazol
Fluconazol wirkt fungistatisch. Bisher wurden keine gr0ßeren
Studien zum Einsatz bei Tinea capitis publiziert. Die empfohlene
Dosierung betr
gt 3–5mg/kg KG u. Tag 4ber 4 Wochen, bei M.
canis bis zu 12 Wochen oder die w0chentliche Verabreichung
von 8mg/kg KG 4ber 4–6 Wochen (Tab. 3). Beide Behandlungs-
regimes (kontinuierliche t
gliche Gabe und w0chentliche Gabe)
scheinen effektiv undmit einer hohen Compliance verbunden zu
sein. Die h
ufigsten Nebenwirkungen sind gastrointestinale Be-
schwerden, Hauterscheinungen und Kopfweh. Fluconazol ist bei
Kindern 
lter als ein Jahr zugelassen, falls keine therapeutische
Alternative zur Verf4gung steht. Eine Suspension ist im Handel
[44,47,60]. Die optimale Therapiedauer ist noch mit Hilfe weite-
rer Studien zu belegen.

Terbinafin
Das orale Allylamin Terbinafin ist bei Kindern in Deutschland
noch nicht zugelassen, dagegen jedoch in der Schweiz. Es ist das
am st
rksten in vitro wirksame Antimykotikum. Die Dosierung
sollte gewichtsabh
ngig erfolgen (Tab. 4). Die Wirksamkeit bei
M.-canis-Infektionen ist schlechter, als bei Trichophyton-Spezies,
so dass h0here Dosierung und l
ngere Therapiedauer erforder-
lich sein k0nnen. Harron et al. aus Pakistan f4hrten 1996 eine
randomisierte doppelblinde Studie zur Behandlung der Tinea ca-
pitis bei Kindern im Alter von 3 bis 13 Jahren mit Terbinafin
durch, wobei 1, 2 und 4 Wochen Therapiedauer verglichen wur-
den. F4r T. tonsurans – nach T. violaceum der zweith
ufigste Der-
matophyt – fanden sie Heilungsraten von 100% nach 4 Wochen
Therapie mit Terbinafin. Insgesamt betrug die Heilungsrate
73,6%, 80,4% und 85,9% nach 1, 2 bzw. 4 Wochen Therapie. Die
Nebenwirkungen (Kopfschmerzen, Erh0hung der Leberenzyme
oder Triglyzeride, Eosinophilie, Leukozytose) wurden als mild
bezeichnet bzw. f4hrten nicht zum Abbruch der Therapie. Bruck-
bauer und Hofmann erzielten mit Terbinafin bei 15 Kindern mit
T.-violaceum-, M.-canis- und T.-mentagrophytes-Infektionen, da-
runter 5 Kinder mit Tinea capitis, eine mykologische und klini-
sche Heilung innerhalb von 4 bis 8Wochen, wobei es in zwei F
l-
len zu einem Rezidiv bzw. Reinfektion durch M. canis kam. Als
Nachteil wird die fehlende Suspension zur Behandlung von klei-
neren Kindern angef4hrt. Eine Zulassung f4r Kinder ab 2 Jahren
ist geplant [6,9,20,28–30,35,37,54].

Klinik und Nativpr)parat zur Therapiekontrolle
wenig geeignet
Das Ergebnis der Pilzkultur entscheidet 4ber eine erfolgreiche
Behandlung. Die erste kulturelle Kontrolle erfolgt entweder un-
mittelbar nach Beendigung der 4-w0chigen Therapie oder ein
bzw. zwei Wochen nach Therapieende. Ein positiver Befund im
Nativpr
parat ist zu diesem Zeitpunkt noch m0glich und bedeu-
tet zun
chst kein Therapieversagen, sofern das kulturelle Ergeb-
nis negativ ist.

Zur Therapiekontrolle ist der Pilznachweis im Nativpr
parat nur
bedingt geeignet. Denn in diesem Fall muss damit gerechnet
werden, dass bereits avitale Hyphen oder Sporen zu einem
falschpositiven Ergebnis f4hren. Auf der anderen Seite birgt eine
unzureichende oder falsche Materialgewinnung das Risiko eines
falschnegativen Befundes. Nicht ausreichend erscheint die Beur-
teilung eines therapeutischen Ansprechens anhand des klini-
schen Bildes.

Falls eine zweite kulturelle Kontrolluntersuchung, die unbedingt
zu fordern ist, 14 Tage sp
ter erneut ein negatives Ergebnis lie-
fert, kann die Behandlung als erfolgreich abgeschlossen werden.

Ein positives kulturelles Ergebnis nach der initialen 4-w0chigen
Behandlung bedingt eine erneute, jetzt zun
chst 4ber 14 Tage
durchzuf4hrende systemische Behandlung. Erst erneute, 2-malig
negative kulturelle Befunde im Abstand von 14 Tagen erlauben
den erfolgreichen Abschluss der Behandlung [46].
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Buchbesprechungen

Therapeutische Verfahren in der Dermatologie.
Korting, H. C., W. Sterry:
Dermatika und Kosmetika. 2001. 784 Seiten, 192 s/w + 33 farb.
Abb. Blackwell, Berlin. Geb. DM 248,–. ISBN 3-89412-342-7

Das von Korting und Sterry herausgegebene Werk befasst sich
zum Teil sehr detailliert, mit den verschiedenen Therapieformen
in der Dermatologie. Das Buch gliedert sich in einen allgemeinen
Teil, einen Teil der sich auf die topische Dermatika bezieht, einen
Teil 4ber systemische Dermatika und schließlich 4ber Kosmeti-
ka. Das Buch ist insgesamt sehr 4bersichtlich gestaltet und die
jeweiligen Kapitel wurden von ausgewiesenen Autoren geschrie-
ben. Das Werk bietet eine sehr umfangreiche Information 4ber
alle in der Dermatologie g
ngigen Therapieverfahren und be-
r4cksichtigt die besonderen Eigenarten der topischen Therapie.
Auch die heikle Problematik der dermatologischen Rezepturen
wurde kompetent abgehandelt. Stellenweise werden auch ent-
sprechende pharmako0konomische Aspekte andiskutiert. Nur
wenige Autoren bieten jedoch Abbildungen von Dermatosen vor
und nach Therapie, was eigentlich in einem derartigen Werk
sehr begr4ßenswert w
re. Obwohl Kosmetika im strengsten Sin-
ne des Wortes nicht zu den therapeutischen Verfahren geh0ren,
werden auch wichtige Aspekte, wie Hautschutzsalben, Licht-
schutz, Selbstbr
uner oder Repelenzien diskutiert. Die jeweili-
gen Beitr
ge werden durch zum Teil sehr zahlreiche Literatur-
hinweise erg
nzt. Erstaunlicherweise werden jedoch 2 wichtige
Neuerungen der Dermato-Therapie, wie die topischen immun-
modulierenden Makrolide (FK506 und Ascomycin) und das Imi-
quimod nur sehr kurz (nebenbei auf V Seite) erw
hnt. In Anbe-
tracht der großen Zukunft dieser neueren Entwicklungen h
tten
diese eine ausf4hrlichere Darstellung verdient. Insgesamt also
ein praxisnahesWerk, was nicht nur in den Klinik- und Instituts-
bibliotheken zu finden sein sollte, sondern ein st
ndiger Beglei-
ter der auf jedem dermatologischen Schreibtisch zu empfehlen
ist. W4nschenswert w
re auch eine CD-Version, die f4r ein ra-
sches Suchen oder Nachlesen im Praxiscomputer gut geeignet
w
re.

Th. Bieber, Bonn

Moderne Antipsoriatika.
Boehncke, W.-H., R. Kaufmann
1. Auflage 2001. 128 Seiten, 47 Abb. UNI-MED Science, Bremen.
Geb. DM 79,80. ISBN 3-89599-569-X

Die Psoriasis ist eine der wichtigsten dermatologischen Erkran-
kungen, die aufgrund ihrer Chronizit
t und Rezidivneigung
auch den erfahrenen Dermatologen vor therapeutische Probleme
stellt, insbesondere wenn es multimorbide Patienten zu behan-
deln gilt. Eine umfassende Darstellung der modernen antipsoria-
tischen Therapie, wie sie mit dem vorgestellten Band von Herrn
Boehncke und Herrn Kaufmann sowie den Mitarbeitern der
Frankfurter Universit
ts-Hautklinik erarbeitet wurde, ist daher
hoch willkommen. Das Buch gliedert sich in eine Einf4hrung
mit Darstellung der Klinik, 7tiologie und Pathogenese der Psoria-
sis, eine Darstellung von Therapieverfahren mit prim
rer Wir-
kung auf die Keratinozyten, Therapieverfahren mit prim
r im-
munsuppressiver Wirkung, experimentellen Therapieverfahren
und der Therapie spezieller therapeutischer Problemsituationen
wie der Psoriasis arthropathica oder der Psoriasis capitis. Das
Buch ist umfassend, fl4ssig geschrieben und durch die Verwen-
dung von zahlreichen Schemata und Tabellen sehr 4bersichtlich
gestaltet. Die neueste Literatur ist in Anmerkungen ber4cksich-
tigt. Dass nicht alle neueren experimentellen Verfahren, wie
z.B. die Elektrotherapie, ber4cksichtigt wurden, kann man den
Autoren nachsehen. Bedauerlich ist hingegen, dass eineWertung
der Therapieverfahren nach Kriterien der evidence based medi-
cine fehlt. Dies schr
nkt jedoch den hohen Gebrauchswert des
Bandes f4r eine rasche Orientierung in der t
glichen Praxis kei-
neswegs ein. Das Buch ist daher jedem Hautarzt uneinge-
schr
nkt zu empfehlen.

P. Elsner, Jena
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