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 ❙ Vertreter der Dermatophyten sind Trichophyton-Ar-
ten, Microsporum-Arten und Epidermophyton (E.) flocco-
sum (Abbildung 1). Anhand des klinischen Bildes kann 
nicht auf den Erreger rückgeschlossen werden, dafür ist 
eine exakte mykologische Diagnostik erforderlich, die 
dann auch Grundlage für die gezielte Therapie ist, die in 
Abhängigkeit vom Erreger unterschiedlich sein kann. 
Zu den wichtigsten Vertretern zählen die anthropophilen 
Vertreter Trichophyton (T.) rubrum, T. interdigitale und T. 
tonsurans. Bei den zoophilen Vertretern handelt es sich 
in erster Linie um Microsporum (M.) canis (Abbildung 2). 
In letzter Zeit werden vermehrt Infektionen durch den 

zoophilen Dermatophyten Trichophyton-Spezies von Ar-
throderma benhamiae berichtet. Das Reservoir für die-
sen neuen Erreger ist vielfach das Meerschweinchen. 
Arthroderma benhamiae verursacht eine entzündliche 
Tinea bei Kindern und Jugendlichen. Neben der Tinea 
capitis werden Tinea corporis und Tinea manus verur-
sacht, vor allem jedoch die Tinea faciei. Die Identifizie-
rung der Isolate mit gelb gefärbten Kolonien ist anhand 
makro- und mikroskopischer Merkmale möglich. Einige 
Stämme sind morphologisch T. interdigitale sehr ähnlich 
und lassen sich nur mittels molekularer Methoden iden-
tifizieren. 

 DFP-Literaturstudium

Pilzinfektionen der Haut werden weltweit am häufigsten durch Dermatophyten verursacht. Dabei 
ist in den Industrienationen die Tinea pedis die häufigste Pilzinfektion gefolgt von Tinea unguium 
(Onychomykose) und Tinea corporis. Seltener sind die Tinea faciei, die Tinea capitis sowie die Tinea 
inguinalis. Die Tinea capitis ist eine mittlerweile wieder aktuell gewordene Infektion bei Kindern 
und Jugendlichen und kann sich als eitrig-abszedierende, tiefe Haarwurzelinfektion (Kerion Celsi), 
aber auch als hartnäckige hyperkeratotische Form präsentieren. 

Von a.o. Univ.-Prof. Dr. Birgit Willinger

Abbildung1: Drillingskolonie 
von Epidermophyton floccosum

Abbildung 2: Kolonie 
von Microsporum canis
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Neben den Dermatophytosen (=oberflächliche Infektio-
nen durch Dermatophyten) der Haut und Nägel können 
auch Sprosspilze, meist Candida-Vertreter, Infektionen 
der Haut und ihrer Anhangsgebilde verursachen. Dabei 
sind meist die intertriginösen Hautareale betroffen. Zu-
sätzlich zeigen sich Candida-Infektionen als Soor, Kolpi-
tis, Balanitis und Infektionen der Haut, seltener ist z.B. die 
durch Malassezia furfur bedingte Pityriasis versicolor.
Im Folgenden sollen kurz die einzelnen klinischen Mani-
festationen vorgestellt sowie Diagnose und Therapie be-
sprochen werden.

Dermatophytosen
Die Tinea pedis beginnt meist im Zehenzwischenraum 
mit hyperkeratotischen, trockenen, schuppenden und 
später mazerierten, nässenden und erosiven Läsionen. 
Das Erregerspektrum besteht in erster Linie aus antropo-
philen Dermatophyten wie T. rubrum, T. interdigitale (vor-
mals T. mentagrophytes) und E. floccosum.

Tinea corporis. Diese Form imponiert an der freien Haut 
als zentrifugal wachsende, erythrosquamöse schuppende 
Plaques. Ursache der Tinea corporis ist bei Erwachsenen 
vielfach T. rubrum, aber auch T. interdigitale. Bei Kindern 
und Jugendlichen stellen zoophile Dermatophyten, wie 
z.B. M. canis, das Erregerreservoir dar. Infektionsquelle 
sind meist kleine Felltiere, die entweder selbst infiziert 
oder asymptomatische Träger sind.

Tinea inguinalis und Tinea glutealis sind meist Folge 
einer Autoinokulation bei bestehender Tinea pedis et 
unguium. Zu den häufigsten Erregern zählen T. rubrum, 
T. interdigitale und E. floccosum. Frauen sind seltener da-
von betroffen als Männer. Klinisch fallen Randbetonung 
der schuppenden und auch mazerierten zyklischen oder 
auch polyzyklischen Läsionen auf. Die Tinea glutealis 
wird häufig als Analekzem angesehen.

Unter dem Begriff „pubogenitale Tinea“ wird eine Infek-
tion des Mons pubis, der Leistenbeugen, der Perigenital-
region sowie der angrenzenden Oberschenkel definiert. 
Hier sind vor allem Jugendliche und Erwachsene mittle-
ren Alters betroffen, wobei eine Präferenz des weiblichen 
Geschlechts besteht. Häufig besteht ein Zusammenhang 
mit kosmetischer Schamhaarrasur, aber auch Sexual-
kontakte und die Haltung von Haustieren können im Zu-
sammenhang mit der Erkrankung bestehen. 
Als Symptome werden ausgeprägter Juckreiz und von 
Schmerzen begleitete entzündliche Veränderungen be-
schrieben. Als Erreger werden in erster Linie hochviru-
lente zoophile Pilze nachgewiesen, ev. können aber auch 
anthropophile Dermatophyten eine kausale Rolle spie-
len, besonders wenn eine anderweitige Tinea insbeson-
dere eine Onychomykose vorliegt. Die klinischen Er-
scheinungsbilder können dabei von einer superfiziellen 
Tinea (sog. Tinea circinata) bis zu tiefen Formen im Sin-
ne einer Tinea profunda (Kerion Celsi) infolge einer In-
fektion des Haarfollikels reichen. 
Als Erreger kommen zoophile Dermatophyten – in erster 
Linie T. interdigitale sowie M. canis – vor, jedoch auch  
T. rubrum kann bei zugrunde liegender Tinea pedis und 
Onychomykose eine Genitalmykose als sog. Autoin-
okulationsphänomen verursachen. Die diagnostische Feh-
lerquote ist hoch, die klinischen Erscheinungsbilder wer-

den häufig als bakterielle Infektionen interpretiert. Ein 
Nativpräparat sowie Kulturverfahren, gegebenenfalls mit 
einer histopathologischen Untersuchung kombiniert, er-
möglichen den Erregernachweis und damit die richtige Zu-
ordnung. Zur Heilung ist in fast allen Fällen einer puboge-
nitalen Tinea eine systemische Therapie angezeigt. Der 
Einsatz von Terbinafin wird vor allem bei Infektionen durch 
Trichophyton-Spezies empfohlen, bei Infektionen durch  
M. canis haben sich Triazole wie z.B. Itraconazol bewährt.

Die Tinea faciei findet sich im Gesicht, oft an den Wangen, 
auch an den Augenlidern, manchmal submandibulär. Da-
bei entwickeln sich erythematöse, randbetonte, zentrifu-
gal wachsende Herde mit diskreter Schuppung. Bei ju-
ckenden schuppenden, randbetonten Herden im Gesicht 
ist immer differenzialdiagnostisch an eine Mykose zu den-
ken und eine entsprechende mykologische Diagnostik 
durchzuführen.

Bei der Tinea capitis handelt es sich um eine Tinea der 
behaarten Kopfhaut, die die wichtigste Dermatophyten-
Infektion bei Kindern zwischen drei und acht Jahren dar-
stellt. Das Spektrum der Erreger ist ähnlich wie bei Tinea 
corporis und Tinea faciei. M. canis und M. gypseum waren 
in den 1950er Jahren sehr häufige Erreger, sind dann aber 
wieder seltener geworden. M. audouinii als anthropophi-
ler Pilz wird in Frankreich wieder vermehrt beschrieben, 
2015 kam es zu Ausbrüchen in deutschen Kindergärten 
und Schulen. Erwachsene sind eher selten von einer Tinea 
capitis betroffen.

Abnahme und Transport von Untersuchungsmaterial

•  Desinfektion mit 70 Prozent Alkohol (kann man unterlassen, wenn Selektiv-
medien verwendet werden)

• Abnahme von der aktiven Randzone (Abkratzen mit einem sterilen Skalpell)
•  Bei bullösen oder eitrigen Läsionen ev. mit Tupfer abnehmen (Eiterkrusten 

mit Pinzette vorsichtig entfernen)
•  Haare: epilieren (nicht abschneiden) oder abgebrochene Haare oder Anteile 

mit Schuppen verwenden
• Nägel: aus dem Nagelbett mittels Fräse (zahlreiche kleine Nagelpartikel)
• Transport in sterilem Gefäß, ev. schwarzes Papier
• KEINE Transportmedien verwenden
• Lagerung bei Zimmertemperatur

Tabelle 1

Mikrobiologische Untersuchung

Nativpräparat
•  Untersuchungsmaterial auf Objektträger mit Kalilauge (zehn bis 20 Prozent) 

überschichten, mit Deckglas abdecken
•  Ein bis zwei Stunden in feuchter Kammer inkubieren, um das Material  

transparent zu machen
• Präparat unter dem Lichtmikroskop mäanderförmig durchmustern
•  Der Nachweis von Hyphen und ev. Sporen im Nativpräparat zeigt die  

Pilzinfektion an, kann aber keine Auskunft über die Art oder Gattung des  
Erregers geben.

Kultur
• Aus kleinen Schuppen, Nagelteilen, kurzen Haarteilen (KEINE Abstriche)
• Ansetzen in mindestens zwei Medien 
• Inkubation bei 25° bis 30°C für vier (bis sechs) Wochen

Tabelle 2
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Die Onychomykose zeigt sich bei mindestens zwei bis 
drei Prozent der weltweiten Bevölkerung. Durch die immer 
älter werdende Gesellschaft in den Industrienationen steigt 
die Inzidenz der Onychomykose. Erreger sind Dermatophy-
ten, Spross- oder Schimmelpilze. Auch eine Kombination 
aus zwei oder mehr Pilzen aus diesen Gruppen ist möglich.

Tinea unguium bezeichnet eine Onychomykose, die durch 
Dermatophyten verursacht ist (meist T. rubrum), nicht je-
doch durch Spross- oder Schimmelpilze. Eine Nagelpilzin-
fektion beginnt überwiegend am distalen, freien Rand der 
Zehennägel. Der Erreger wandert vom Hyponychium an 
der Unterseite der Nagelplatte von distal langsam nach pro-
ximal zur Matrix. Daraus entsteht im weiteren Verlauf eine 
laterale oder distolaterale subunguale Onychomykose. Der 
Nagel ist hyperkeratotisch verdickt und gelbbraun verfärbt. 
Im Verlauf kommt es zur Onycholyse. Die Tinea unguium 
tritt in verschiedenen Erscheinungsformen auf, deren Be-
schreibung den Rahmen dieses Artikels sprengen würde. 
Kinder sind seltener von Onychomykosen betroffen, eine 
Zunahme ist in geringem Ausmaß zu beobachten.

Infektionen durch Candida-Arten
Haut und Schleimhäute können bei gesunden Menschen 
mit Sprosspilzen, besonders Candida spp., besiedelt sein. 
So weisen mehr als 70 Prozent aller gesunden Mitteleuro-
päer eine Besiedelung des Kolons mit Candida spp. auf, bei 
ca. 30 Prozent aller gesunden Frauen sind Candida-Arten in 
der Vaginalschleimhaut nachweisbar, ohne dass eine Infek-
tion vorliegt. Ein Nachweis von Candida spp. von nicht ste-
rilen Körperkompartimenten ist daher bei Immunkompe-
tenten stets kritisch zu beurteilen. Nur bei Vorliegen typi-
scher Symptome und Veränderungen ist eine Therapie ge-
rechtfertigt; bei immunkompetenten Patienten soll eine 
reine Besiedelung ohne klinische Symptomatik nicht be-
handelt werden. Auch eine sogenannte „Antipilzdiät“ ist in 
diesen Fällen weder indiziert noch zielführend.

Orale Candidose. Candidosen der Mundschleimhaut 
(Soor) betreffen meist immunsupprimierte Patienten. Lo-
kale Faktoren wie z.B. Zahnprothesen bei älteren Men-
schen, Zahnspangen bei Kindern und Jugendlichen begün-
stigen das Entstehen dieser Infektion. Klinisch unterschei-
det man zwischen der chronisch-atrophischen Candidose 
(Zunge und Mundschleimhaut sind hochrot), der hyper-
plastischen Schleimhautinfektion und der pseudomem-
branösen Infektion (=Soor). Symptome sind Brennen und 
gelegentlich Schmerzen. Die Candida-Leukoplakie betrifft 
Zunge und bukkale Schleimhaut. Perlèche oder Angulus 
infectiosus  sind charakteristisch für Zahnprothesenträger. 
An die Soor-Ösophagitis muss man bei retrosternalem 
Brennen und massiven Schluckbeschwerden denken.
Zu beachten ist, dass ausgeprägter Soor ein erster Hinweis 
auf eine HIV-Infektion sein kann. Weitere Untersuchun-
gen sollten zur Abklärung begonnen werden.

Hautinfektionen durch Candida-Arten. Hier sind über-
wiegend intertriginöse Areale (Bauchfalten, submammä-
re Haut, Finger- und Zehenzwischenräume) betroffen. 
Eine Sonderform der kutanen Candidose ist die Windel-
dermatitis. Hier stehen vor allem Mazeration und Erosion 
sowie die weißen Beläge und Schuppung im Vordergrund. 
Prädisponierend sind das feucht-warme Milieu sowie der 
irritierende Faktor des Harns. Auch bei älteren, bettlägri-

gen und inkontinenten Patienten finden sich ähnliche 
Erscheinungen. Candida-Infektionen können durch eine 
Vielzahl von Candida-Arten verursacht werden, deren 
Empfindlichkeit gegenüber Antimykotika unterschiedlich 
sein kann. Hier bedarf es einer eindeutigen Erregeridenti-
fikation, um das richtige Antimykotikum auszuwählen.

Candida-Kolpitis. Hauptverursacher ist Candida (C.) al-
bicans, die bei gesunden Menschen Schleimhäute besie-
deln kann, so auch die Schleimhaut der Vagina. C. albi-
cans braucht den Einfluss der Eierstockhormone, um in 
der Vagina gute Lebensbedingungen vorzufinden. Bei ca. 
30 Prozent aller gesunden Frauen im reproduktionsfähi-
gen Alter sind in der Vagina Candida-Arten im Sinne einer 
Transientflora nachweisbar. Das ist nicht behandlungsbe-
dürftig, solange nicht eine besondere Abwehrschwäche 
bzw. Erkrankungen hinzukommen. 
Eine Vaginalcandidose äußert sich typischerweise durch 
Juckreiz im Scheideneingang, Rötung, Schwellung und 
verändertem Ausfluss. Die Vaginalcandidose ist eine häu-
fige Erkrankung, ca.75 Prozent aller gesunden Frauen ma-
chen mindestens einmal in ihrem Leben eine solche Epi-
sode durch. Man spricht von einer chronisch rezidivieren-
den Vulvovaginalcandidose, wenn mindestens vier Atta-
cken pro Jahr bei einer Frau auftreten und die Erkrankung 
durch eine Pilzkultur mit Artbestimmung gesichert ist.

Chronisch mukokutane Candidose. Die chronische mu-
kokutane Candidose ist ein Oberbegriff für verschiedene 
seltene Erkrankungen, denen gemeinsam ist, dass die Pa-
tienten an wiederkehrenden oder bleibenden (chroni-
schen) Infektionen von Haut, Nägeln und Schleimhäuten 
durch Candida leiden. Zugrunde liegt den Pilzinfektionen 
eine Unfähigkeit des Immunsystems der Patienten, die 
Candida-Infektionen effektiv zu bekämpfen. Neben der 
Pilzinfektion treten bei den meisten Patienten verschiede-
ne andere Störungen auf, v.a. Fehlfunktionen des endokri-
nen Systems, aber z.T. auch Fehlbildungen von Hautan-
hangsorganen wie Wimpern, Augenbrauen, Nägeln und 
Schweißdrüsen. Auch Leberentzündungen kommen vor. 
Die Infektion bleibt meist auf Haut und Schleimhäute be-
grenzt, invasive Pilzinfektionen kommen in der Regel 
nicht vor. Typisch sind weißliche, ablösbare Beläge auf 
Lippen, Zunge und Mundhöhle, die durch die Pilze verur-
sacht werden.

Pytiriasis versicolor. Prädilektionsstellen sind oberer 
Stamm, Rücken, Brust, Dekolleté, Schultern und Oberar-
me, in seltenen Fällen auch Leisten und Oberschenkel. 
Typisch sind anfänglich braunrote, makulöse, ovale und 
kreisrunde, konfluierende, flache, nicht offensichtlich 
schuppende Läsionen. Meist besteht kein Juckreiz. Die 
makulösen Areale sind hellbraun gefärbt und breiten sich 
unregelmäßig begrenzt aus. Bei Europäern besteht ein 
auffälliger Kontrast zwischen braunen Hautarealen und 
den blassen hypopigmentierten Läsionen.

Infektionen durch Schimmelpilze
Auch durch Schimmelpilze können Infektionen der Haut 
und ihrer Anhangsgebilde hervorgerufen werden. Hier 
kann es sich einerseits um Inokulationsmykosen handeln 
oder um Hautmanifestationen im Rahmen einer systemi-
schen, meist disseminierten Infektion, wobei sich die Pilze 
auf hämatogenem Weg verbreiten. Bei hospitalisierten 
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Patienten können dabei zentrale Venenkatheter die Ein-
trittspforte sein.
Zu den möglichen Erregern zählen dabei unter anderem 
Aspergillus spp., sog. Schwärzepilze (Dematiaceae) wie 
Vertreter von Scedosporium spp., Alternaria spp., Fusari-
um spp. und andere. Fusarium wird zu den sogenannten 
„emerging pathogens“ gezählt, kommt ubiquitär vor und 
gehört zur Mykoflora von Staub, Reis, Bohnen, Sojaboh-
nen und anderen Körnern. Fusarium sp. ist bekannt als 
Erreger von Hornhautinfektionen des Auges, kann aber 
auch kutane Infektionen bei immunsupprimierten Pati-
enten verursachen.

Mucor- oder Zygomykosen werden durch Mucorales ver-
ursacht. Dazu zählen Pilze der Genera Rhizopus, Mucor, 
Rhizomucor, Lichtheimia und andere. Dabei handelt es 
sich um rasch wachsende Schimmelpilze, die schwere 
und meist lebensgefährliche Infektionen bei immunsup-
primierten Patienten, wie z.B. nach Knochenmark- oder 
Stammzelltransplantation, auslösen können.
Schimmelpilze können auch Onychomykosen auslösen. 
Die infrage kommenden Erreger sind wiederum Aspergil-
lus-Arten und Scopulariopsis brevicaulis. Aber auch Scyta-
lidium hyalinum und Scytalidium dimidiatum, Schwärze-
pilze, werden gelegentlich in unseren Regionen als Erreger 
von Onychomykosen beschrieben. Hier ist vielfach eine 
braune bis schwarze Verfärbung der Nägel zu beobachten. 
Ansonsten präsentieren sich diese Onychomykosen ge-
nauso wie die durch Dermatophyten ausgelösten Erkran-
kungen. Klinisch ist die durch Schimmelpilze verursachte 
Onychomykose nicht von denen durch Dermatophyten 
ausgelöste Erkrankungsbilder zu unterscheiden. Eine my-
kologische Diagnostik ist daher von großer Wichtigkeit.

Diagnose
Die Beurteilung des klinischen Befundes ist der erste Dia-
gnoseschritt bei Dermatomykosen. Neben den typischen 
Mykosen der Haut wurden in letzter Zeit in Deutschland 
vermehrt blasige Tineaformen beobachtet, 
die nicht immer sofort auf eine Pilzinfektion 
zurückgeführt werden. Erreger sind v.a. die 
zoophilen Dermatophyten Arthroderma 
benhamiae und T. erinacei, und Infektions-
quellen sind meist Meerschweinchen bzw. 
Igel. Die dermatomykologische Diagnostik 
beruht auf dem mikroskopischen und 
kultu rellen Erregernachweis. Bei positivem 
mikroskopischem Nachweis kann topisch 
behandelt werden. Erst bei Vorliegen eines 
 positiven Kulturergebnisses sollte bei ent-
sprechender Indikation mit einer systemi-
schen Therapie gestartet werden.

Materialentnahme. Geeignetes Material 
sind Hautschuppen, Haarwurzeln bei Tinea 
capitis und Nagelspäne bei Onychomyko-
sen. Neben dem Abschaben von Kopfschup-
pen kann auch die Haarbürs tenmethode 
eingesetzt werden. Hierbei wird die Bürste 
unmittelbar nach dem Durchbürs ten der 
Kopfhaut und -haare mit leichtem Druck di-
rekt auf die Pilznährmedien aufgedrückt. Bei 
dieser Methode ist nur der kulturelle Nach-
weis möglich, zeigt aber bei Infektionen 

durch T. tonsurans und M. audouinii bessere Ergebnisse, da 
bei diesen Formen die Kopfschuppung im Vordergrund 
steht. Diese Methode eignet sich besonders gut zum Scree-
ning. Für das einzelne Kind ist die Entnahme von Kopf-
schuppen und Haarwurzeln mit Skalpell und Pinzette vor-
zuziehen. Bei Infektionen durch Candida, verwendet man 
meist einen Abstrichtupfer. Wichtig ist dabei, ein gutes 
Transportmedium zu verwenden, damit das Untersu-
chungsmaterial nicht eintrocknet.

Mikroskopischer Nachweis. Der mikroskopische Nach-
weis erfolgt mittels Kalilaugenpräparat mit 20-prozentiger 
Kalilauge, Alternativ wird auch die Fluoreszenzfärbung 
mit optischen Aufhellern aus der Gruppe der Diaminostil-
bene (z.B. Calcofluor White) eingesetzt, diese Methode 
zeigt eine höhere Nachweisrate als das Kalilaugenpräparat 
und stellt die empfindlichste Technik zum mikroskopi-
schen Pilznachweis dar. Der kulturelle Nachweis hingegen 
versagt relativ häufig.

Kultureller Erregernachweis. Von jeder Materialprobe 
sollten zwei unterschiedliche Nährmedien beimpft wer-
den. Eines davon enthält Cycloheximid zur Unterdrückung 
des Schimmelpilzwachstums, um Dermatophyten besser 
anzüchten zu können. Die Platten werden bei 26 bis 32°C 
(am besten 28°C) über drei Wochen inkubiert und zweimal 
wöchentlich visuell auf Pilzwachstum kontrolliert. Bei  
Verdacht auf langsam wachsende Dermatophyten wie z.B.  
T. verrucosum oder T. violaceum sollten die Kulturen min-
des tens vier Wochen, besser noch fünf bis sechs Wochen 
bebrütet werden. Candida-Infektionen können durch eine 
Vielzahl von Candida-Arten verursacht werden, deren 
Empfindlichkeit gegenüber Antimykotika unterschiedlich 
sein kann. Hier bedarf es einer eindeutigen Erregeridentifi-
kation, um das richtige Antimykotikum auszuwählen.
Die Identifizierung erfolgt bei Dermatophyten und Schim-
melpilzen anhand von makro- und mikromorphologi-
schen Merkmalen, Sprosspilze werden mittels bio-

Antimikrobielle Wirksamkeit topisch anwendbarer Substanzen
Antimikrobielle Wirksamkeit gegenüber

Wirkstoffgruppe Substanz Dermatophyten Sprosspilze Schimmelpilze

Allylamine Terbinafin x x

Imidazole Bifonazol x x x

Clotrimazol x x x

Econazol x x x

Fenticonazolnitrat x x x

Ketoconazol x x x

Niconazol x x x

Sertaconazol x x x

Flutrimazol x x x

Morpholin-Derivat Amorolfin x x x

Polyene Nystatin x (wirksam in vitro) x (wirksam in vitro)

Amphotericin B x x

Natamycin x x x

Pyridon Derivat Ciclopiroxolamin x x x

Thiocarbamate Tolnaftat x

Tabelle 3
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chemischer Methoden identifiziert. Seit Kurzem ste-
hen auch moderne Methoden wie das MALDI-TOF oder 
Sequenzanalyse zur Verfügung, die eine rasche und in der 
Regel verlässliche Identifizierung ermöglichen. 
MALDI-TOF steht für „matrix assisted laser desorption/
ionization time-of-flight“. Aus einer Reinkultur des Pilzes 
wird eine Probe entnommen, dann werden durch Laser-
beschuss die organischen Substanzen daraus freigesetzt 
und anschließend automatisiert massenspektrometrisch 
analysiert. Für die Identifikation von Sprosspilzen wird 
dieses System bereits flächendeckend eingesetzt, für die 
Schimmelpilz- und Dermatophytendifferenzierung gibt 
es ebenfalls vielversprechende Daten, die für einen Ein-
satz dieser Methode sprechen.

Molekularbiologischer Pilznachweis. Neue molekulare 
Methoden sollen die diagnostische Lücke, die mikroskopi-
sches Präparat und Kultur lassen, schließen und Sensitivität 
wie Spezifität der mykologischen Diagnostik verbessern. 
Mittlerweile gibt es PCR-Assays zum Nachweis von Derma-
tophyten aus Nagel- und Hautmaterial, ebenso zum Nach-

weis bestimmter Spross- und Schimmelpilze. Die PCR kann 
den Anteil positiver Ergebnisse erhöhen und verkürzt die 
Zeit bis zur Diagnosestellung drastisch, da die meisten mo-
lekularbiologischen Ergebnisse innerhalb eines Tages vor-
liegen. Besonders sensitiv ist dabei die Real-Time-PCR. Mit 
dieser Methode können quantitative Ergebnisse erzielt und 
mehrere Erreger gleichzeitig nachgewiesen werden, trotz-
dem muss man PCR-Ergebnisse kritisch prüfen. Falsch ne-
gative Ergebnisse sind möglich, vor allem infolge einer in-
homogenen Verteilung der DNA im Untersuchungsmateri-
al, das gilt besonders für Dermatophyten-DNA in Haut- 
oder Nagelmaterial. Es werden auch bereits mehrfach 
kommerzielle Kits angeboten, die zur Unterstützung der 
Diagnostik herangezogen werden können.

Therapie
Zur Behandlung von Dermatomykosen kann einerseits 
eine Lokaltherapie, andererseits eine systemische Thera-
pie durchgeführt werden. Ein großer Teil der verfügbaren 
antimykotischen Substanzen hat eine gute Aktivität ge-
genüber Dermatophyten und ist auch gegen Spross- und 
Schimmelpilze einsetzbar.

Topisch. In Tabelle 3 sind die zur topischen Therapie ver-
fügbaren Substanzklassen dargestellt. Die Lokalbehand-
lung sollte, vor allem bei der Tinea pedis, etwa drei bis 
vier Wochen über die klinische Heilung hinaus fortge-
setzt werden, bis die ruhenden Arthrosporen durch den 
physiologischen Erneuerungsprozess der Haut mit den 
oberen Schichten des Stratum corneum eliminiert sind, 
um Rezidive zu verhindern. Gupta et al. zeigten, dass ei-
ne 0,01-prozentige Terbinafinlösung Arthrokonidien von 
T. mentagrophytes und T. raubitschekii innerhalb von 15 
Minuten zu 100 Prozent abtötet. Eine neuere Entwick-
lung nutzt diesen auch gegen ruhende Pilzelemente fun-
gizid wirkenden Effekt von Terbinafin. In randomisier-
ten, doppelblinden, placebokontrollierten Studien 
konnte die hohe Wirksamkeit und Sicherheit einer ein-
maligen Applikation einer einprozentigen filmbildenden 
Terbinafin-Lösung nachgewiesen werden.

Systemisch. Bei Versagen einer topischen Therapie oder 
begründetem Verdacht auf mangelnde Wirksamkeit ist 
eine systemische Behandlung erforderlich, z.B. bei Tinea 
profunda bei großer Ausdehnung, bei multiplen Herden 
einer Tinea corporis durch M. canis, hyperkeratotischer 
Tinea manuum oder hyperkeratotischer Tinea pedis. Für 
die systemische Therapie stehen Griseofulvin mikrofein 
(in Österreich nicht erhältlich), Itraconazol und das Allyl-
amin Terbinafin zur Verfügung. Die möglichen Dosier-
schemata finden sich in Tabelle 4 und 5.

Therapie von Onychomykosen (Tabelle 6)
Die Lokalbehandlung ist indiziert bei der Leukonychia tri-
chophytica und der distolateralen subungualen Onycho-
mykose, sofern ein Mitbefall der Nagelmatrix ausgeschlos-
sen ist. Zur Auswahl stehen in Österreich Ciclopirox und 
Amorolfin als Nagellack zur Verfügung. Beim Auftragen des 
Nagellackes müssen die seitlichen Nagelanteile sorgfältig 
bestrichen werden, da der Wirkstoff senkrecht in des Kera-
tin diffundiert. 
Im Rahmen einer internationalen Konsensus-Konferenz 
wurde empfohlen, die topische Monotherapie bei einem 
Befallsgrad <50 Prozent ohne Matrixbefall anzuwenden. 

Dosierungsschemata für die Behandlung von  
Tinea capitis

Substanz Dosierung Behandlungsdauer Alternative

Griseofulvin 15–25mg/kg/d

6–12 Wochen, ev. länger, 
bis Pilzkulturen negativ 
sind; bei Microsporum-
Arten empfohlen

Terbafin

Kontinuierliche  
Therapie
10–20kg: 62,5mg/d
21–40kg: 125mg/d
>40kg: 200mg/d

Trichophyton:
2–4 Wochen
Microsporum:
6–8 Wochen

>4,5mg/kg/d 
oder mehr aus 
einigen Studi-
en empfohlen

Itraconazol

Kontinuierliche  
Therapie
10–20kg: 50mg/d
>20kg: 100mg/d

2–6 Wochen;
bei Trichophyton spp. 
und M. audouinii

Pulstherapie
1–3 Pulse
Dosierung sie-
he kontinuier-
liche Therapie

Fluconazol 6mg/kg/d
3–6 Wochen;
bei Trichophyton spp. 
und M. audouinii

8mg/kg 1x/
Woche
8–12 Wochen

Tabelle 4

Dosierungsschemata für die Behandlung von  
Tinea corporis, inguinalis, pedis und manuum

Substanz Dosierung Behandlungsdauer Alternative

Griseofulvin
500mg/d
Kinder: 10mg/kg (1–3x)

4x 125mg/d

Ketoconazol 200mg 1x/d Max. 2 Monate

Itraconazol 100mg/d 2 Wochen
200mg/d für 
eine Woche

Fluconazol 50mg/d
2–7 Wochen
Tinea pedis mind.  
6 Wochen

Terbinafin 250mg/d 4–6 Wochen

Tabelle 5
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Die systemische Behandlung ist bei allen anderen Ony-
chomykoseformen indiziert. Dabei können die im Fol-
genden angeführten Substanzen eingesetzt werden: 
Griseofulvin mikronisiert, das in Österreich nicht mehr 
kassenzulässig ist (privat auf eigene Kosten erhältlich), die 
Behandlung muss kontinuierlich fortgeführt werden, bis 
alle Nägel gesund nachgewachsen sind. Bei Zehennagel-
mykosen werden oft zwölf und mehr Monate benötigt. Als 
Monotherapie verordnet, hat Griseofulvin bei Onychomy-
kosen der Zehen eine sehr hohe Versagerquote. Die initia-
le atraumatische Entfernung der kranken Nägel (siehe 
unten) verbessert deutlich die Behandlungsergebnisse.
Bei Itraconazol hat sich die Pulstherapie in der Form 
durchgesetzt, dass eine Woche lang tgl. 2x 200mg gegeben 
werden, gefolgt von drei Wochen Therapiepause. Dieses 
Regime wird dreimal durchgeführt, wobei die Behand-
lungsdauer drei Monate nicht überschreiten sollte. 
Weiters ist Terbinafin zur Behandlung der Onychomykose 
gut geeignet. Die Behandlung dauert in der Regel drei Mo-
nate, bei Befall des Großzehennagels kann eine längere 
Therapiedauer (mindestens sechs Monate) erforderlich 
sein. Bei Misch infektionen mit Hefen ist die Fortsetzung 
der Therapie mit Terbinafin nur bei einem Ansprechen in 
den ersten zwei bis drei Wochen indiziert. 
Fluconazol wird nur einmal pro Woche mit 150 oder 
300mg, entsprechend drei oder sechs Kapseln, dosiert. 
Die Behandlung muss bis zur Heilung fortgesetzt werden. 
Die in Studien ermittelten Behandlungszeiten lagen zwi-
schen fünf und zwölf, im Mittel bei 9,25 Monaten. 
Die Onychia et Paronychia candidosa muss mit hefewirk-
samen Substanzen behandelt werden, z.B. Fluconazol 
oder Itraconazol, allerdings nicht als Pulstherapie, son-
dern kontinuierlich 100mg/die bis zur Heilung.
Zur Therapie der von Scopulariopsis brevicaulis verursach-
ten Onychomykose haben sich Itraconazol und Terbinafin 
als gut, Fluconazol als etwas geringer wirksam erwiesen.
Für die Behandlung der seltenen Onychomykose im Kin-
desalter ist bislang nur Griseofulvin zugelassen. Bei Fehlen 
einer Alternative (z.B. Sprosspilz) kann ab dem ersten Le-
bensjahr Fluconazol eingesetzt werden. Adjuvante Maß-
nahmen in Form von atraumatischer Nagelentfernung ha-
ben sich bewährt. Besonders gut etabliert ist die Keratolyse 
mit hochprozentigen (20 und 40 Prozent) Harnstoffzuberei-
tungen unter Okklusion. Die chirurgische Nagelextraktion 
ist zur Behandlung der Tinea unguium nicht mehr indiziert.

Kombinationsbehandlung 
In einer randomisierten klinischen Studie konnte nachge-
wiesen werden, dass die Kombinationsbehandlung zwölf 
Wochen Terbinafin plus Amorolfin-Nagellack signifikant 
mehr Heilungen brachte als eine zwölfwöchige Monothe-
rapie mit Terbinafin (72,3 vs. 37,5 Prozent; Baran et al. 
2000). Avner et al. (2005) verglichen in einer randomisier-
ten Studie eine 16-wöchige Terbinafin-Monotherapie 
(250mg/Tag) mit der Kombination Terbinafin täglich 
250mg für 16 Wochen plus Ciclopirox Nagellack einmal 
täglich für neun Monate. Die mykologische Heilungsraten 
betrugen 64,7 vs. 88,2 Prozent für die Kombination. 
Ein Therapieversagen beruht unter Umständen darauf, 
dass die Onychomykose nicht durch einen Dermatophyten 
verursacht ist. Schimmelpilze wie Fusarium, Acremonium 
oder Aspergillen können ebenso wie Dermatophyten Ony-
chomykosen verursachen. Diese Schimmelpilze sprechen 
aber auf die herkömmlichen Therapieschemata nicht an. 

Therapie der Vulvovaginalcandidose
Die akute Vulvovaginalcandidose kann lokal mit Polyenen 
(Nystatin, Amphotericin B) oder Imidazolen (z.B. Clotrima-
zol, Miconazol-Nitrat, Econazol-Nitrat, Fenticonazol-Ni-
trat) oder mit Ciclopiroxolamin behandelt werden. Dafür 
gibt es Vaginalsuppositorien oder Vaginalcremes. Es ist aber 
auch die orale Behandlung mit den Triazolen Fluconazol 
oder Itraconazol möglich. 
Die mykologischen und klinischen Heilungsergebnisse 
nach den verschiedenen geprüften Therapieverfahren sind 
außerhalb der Schwangerschaft gleich gut und bewegen 
sich zwischen ungefähr 85 Prozent ein bis zwei Wochen und 
75 Prozent vier bis sechs Wochen nach Behandlungsende. 
Während der Schwangerschaft sind die Heilungsergebnisse 
mit Imidazolen signifikant besser als mit Polyenen.
Falls die Candidose die Region der Vulva außerhalb des 
Introitus vaginae oder die Inguinalregion mit einschließt, 
ist eine antimykotische Hautcreme, z.B. Clotrimazol, für 
eine Behandlungsdauer von etwa einer Woche 2x täglich 
empfehlenswert. Die kombinierte Behandlung der akuten 
Vulvovaginalcandidose intravaginal und zusätzlich mit 
Creme für die Vulva scheint günstigere Heilungsergebnis-
se zu erzielen als die intravaginale Therapie alleine. 
In den letzten Jahren häufen sich Berichte über Infektio-
nen durch „Non-Candida-albicans-Arten“ wie z.B. C. gla-
brata. Hier kann entweder über 14 Tage Ciclopiroxolamin, 
das in Österreich nur über die internationale Apotheke 
erhältlich ist, oder Nystatin verabreicht werden. Bei Versa-
gen kann höher dosiertes Fluconazol oder Posaconazol 
gemeinsam mit einer Lokaltherapie zum Erfolg führen. Ist 
C. krusei der Erreger, dann dürfen aufgrund der intrinsi-
schen Resistenz gegenüber Fluconazol keine Triazole ver-
abreicht werden. Empfohlen wird in diesen Fällen die in-
travaginale Applikation von Ciclopiroxolamin oder Clotri-
mazol über sieben bis 14 Tage. Bei Nachweis von Sacharo-
myces cerevisiae wird die intravaginale Applikation von 
Clotrimazol für mindestens 14 Tage empfohlen. ❙
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Systemische Therapie von Onychomykosen

Substanz Dosierung Therapiedauer

Terbinafin 250mg/d 4 Monate

Itraconazol Puls 400mg/d
1 Woche, 3 Wochen Pause; 
3 Zyklen

Itraconazol Regulär 200mg/d 4 Monate

Fluconazol 150–300mg/Woche 1x/Woche; 3–12 Monate

Griseofulvin 500–1.000mg/d 6–12 Monate

Tabelle 6
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