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Reisemedizin

Zu Beginn einer neuen Reisesaison
erscheint es sinnvoll, einige wichtige As-
pekte der Reisemedizin, die sich in den
letzten Jahrzehnten zu einem speziali-
sierten Fachgebiet entwickelt hat, zu be-
leuchten.

Die WTO (World Tourism Organisza-
tion) erwartet auch für das Jahr 2011 ei-
ne Zunahme der internationalen Touris-
tenankünfte (2010: 935 Millionen).
Mehr als 100 Millionen Menschen aus
industrialisierten Ländern reisen jährlich
in subtropische oder tropische Regio-
nen, in denen mit deutlich erhöhten Ge-
sundheitsrisiken zu rechnen ist. Ziel ei-
ner kompetenten reisemedizinischen
Beratung ist die Einschätzung von reise-
assoziierten Gesundheitsrisiken und die
Entwicklung präventiver Strategien
zum Schutz des Reisenden vor unange-
nehmen, möglicherweise bedrohlichen
Gesundheitsstörungen.

Prophylaxeempfehlungen umfassen
nicht nur impfpräventable Erkrankun-

gen, sondern beinhalten auch Erklärun-
gen zu speziellen Verhaltensmustern 
zur Minimierung des Infektionsrisikos
(z. B. Einhaltung einer strikten Lebens-
mittelhygiene zur Vermeidung der klas-
sischen Reisediarrhoe, Insektenschutz
zum Schutz vor Arthropode Borne Di-
seases), die Verschreibung der erforder-
lichen Malariamedikamente sowie die
Beratung hinsichtlich Reisethrombose
und – falls erforderlich – Höhenkrank-
heit und auch Anleitungen zur Zusam-
menstellung einer sinnvollen Reiseapo-
theke.

Reisende stellen generell kein einheit-
liches Kollektiv dar. Die Unterschiede
betreffen eine Vielzahl von Faktoren,
die in der Beratung berücksichtigt wer-
den müssen. Tabelle 2 soll einen kurzen
Überblick über die wichtigsten Punkte
geben, die zur Erstellung individueller
Empfehlungen erforderlich sind.

Impfungen stellen die wirksamsten und
wichtigsten präventiven Maßnahmen in

der Medizin dar. Moderne Impfstoffe
zeichnen sich außerdem durch ausge-
zeichnete Verträglichkeit und Immunoge-
nität aus. Im Rahmen der reisemedizini-
schen Beratung sollte – wie eigentlich bei
jedem Arztbesuch – unbedingt auf die
Aktualität der im österreichischen Impf-
plan vorgesehenen Impfungen geachtet
werden. Infektionskrankheiten, die in un-
seren Breiten nicht oder nicht mehr vor-
kommen, können jedoch ein veritables
Gesundheitsrisiko für den Reisenden
darstellen können. Beispielsweise ist die
Eradikation von Polio und Masern (Ver-
breitungskarten Abb. 1 und 2), die nur
durch hohe Durchimpfungsraten zu er-
reichen ist, bisher noch immer nicht ge-
lungen.

Dr. Eva Jeschko

Impfpräventable Erkrankungen Nicht-Impfpräventable Erkrankungen
Rotavirus1 Dengue
Hämophilus Influenzae1 Malaria
Diphtherie-Tetanus-Pertussis-Polio1 Chikungunya (u.a. arthropode borne diseases)
Hepatitis B1 Reisediarrhoe
Pneumokokken1 STDs
Masern-Mumps-Röteln1

Varicellen1 Reisethrombose
Meningokokken1,2 Höhenkrankheit
HPV1

Influenza1 Sonstige Gesundheitsstörungen
Hepatitis A1 Unfälle
FSME1 Herzkreislauferkrankungen
Gelbfieber zerebrovaskuläre Erkrankungen
Japan-Encephalitis pulmonale Erkrankungen
Typhus Hauterkrankungen
Tollwut HNO-Erkrankungen etc.
Cholera
1 Impfungen des öst. Impfplanes (download www.bmgfj.gv.at), altersabhängige Impfindikation be-
rücksichtigen
2 Men-C-Impfstoff für Kinder, tetravalenter (Konjugat-)Impfstoff für Jugendliche und Reisende

Reisemedizinisch relevante Erkrankungen

Tabelle 1

• Epidemiologie von Infektionskrankheiten im
Zielland

• Daten zum Infektionsrisiko bei Reisenden 
• Reise- und Aufenthaltsbedingungen

- touristische Aufenthalte
- Individualreisen
- berufliche Tätigkeit
- VFR = visiting friends and relatives
- Aufenthaltsdauer

• Beurteilung individueller Risikosituationen 
- Rad- und Motorradfahrer
- Extremsportler
- Entwicklungshelfer
- Baustellenarbeiter
- diplomatischer Dienst,…

• Kosten/Nutzen- und Nutzen/Risiko-Abwägung 
• Berücksichtigung individueller Gegebenheiten

- Alter
- Kontraindikationen
- Unverträglichkeiten, Allergien
- Grundkrankheiten
- Dauertherapien (Cave: Interaktionen)
- Gravidität,...

• Impfvorschriften (wie z. B. Gelbfieberimp-
fung) werden zum Schutz eines Landes vor
Einschleppung einer Erkrankung erlassen und
reflektieren in keiner Weise das Infektionsri-
siko für den Reisenden

Key facts zur Erstellung individueller
Impf- und Prophylaxeempfehlungen 

Tabelle 2
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Polio ist nach wie vor in einigen Län-
dern Afrikas und Asiens endemisch.
2010 gab es einen Polioausbruch in Taji-
kistan, der auch zu importierten Fällen
in Russland führte.

Ähnlich ist die Situation bei Masern,
deren Eradikation nur durch Durchimp-
fungsraten von 95% erreicht werden
kann. Im Jahr 2009 wurden der WHO
weltweit 222.408 Masernfälle gemeldet,
die Durchimpfungsraten liegen bei 82%,
nur 60% der Länder erreichten � 90%.
Masernerkrankungen betreffen jedoch
sehr wohl auch industrialisierte Länder
(proMed mail Measles updates 2011):

• Kanton Genf/Schweiz (seit Jänner
2011 41 bestätigte Masern-Fälle (8,9
pro 100.000);

• Region Rhone-Alpes/Frankreich (900
Fälle von Jänner bis Mitte Februar
2011);

• Sevilla/Spanien (240 Erkrankungsfäl-
le seit Anfang Jänner 2011);

• Australien (New South Wales: 14 Fäl-
le in Blacktown, 35 km von Sydney
entfernt).

Diese Daten unterstreichen die Not-
wendigkeit einer sicheren Masernimmu-
nität (zwei Masernimpfungen oder sero-
logisch dokumentierte Masernimmunität)
in jeder Altersgruppe, unabhängig von
der Reisetätigkeit.

Im Zusammenhang mit Impfungen
und der Reiselust der Senioren sollte un-
bedingt auf die Bedeutung der Immuno-
seneszenz, also der Alterung des Immun-
systems, hingewiesen werden. Durch die

Immunoseneszenz besteht eine erhöhte
Suszeptibilität für Infektionskrankheiten
(mit komplizierten oder auch atypischen
Verläufen). Andererseits ist aufgrund
von Veränderungen der angeborenen
(innaten) und erworbenen (adaptiven)
Immunantwort mit einer Verschlechte-
rung der quantitativen und qualitativen
Antikörperproduktion und einer Schwä-
chung des immunologischen Gedächtnis-
ses zu rechnen. Daraus resultiert die Not-
wendigkeit, entsprechende Impfstrate-
gien (Überblick Tab. 3) zur Verbesserung
der Immunantwort zu entwickeln.

Wegen der Dynamik von Infektions-
krankheiten soll im Folgenden ein kur-
zes Update zu reisemedizinisch relevan-
ten Erkrankungen gegeben werden.

Gelbfieber (Verbreitungskarte Abb.
3), eine durch Stechmücken der Gattung
Aedes übertragene Flavivirusinfektion,
ist in den tropischen Regionen Afrikas
(südlich der Sahara zwischen 15°N und
ca. 10°S) und Südamerikas (in allen
Ländern zwischen 15°N und 40°S) ende-

misch und weist ein Potential zu epide-
mischen Ausbrüchen auf.

Seit Ende 2010 gibt es im Norden von
Uganda einen Gelbfieberausbruch (erst-
malig seit den 1970er-Jahren).Auch eini-
ge Staaten Westafrikas (Elfenbeinküste,
Sierra Leone) melden Gelbfieberer-
krankungsfälle. Diese nie vorhersehba-
ren Ausbrüche unterstreichen die Not-
wendigkeit der Gelbfieberimpfung bei
Aufenthalten in Risikogebieten. Al-
lerdings dürfen die klassischen Kontrain-
dikationen (Tab. 4) sowie das potentielle
Risiko unerwünschter Nebenwirkungen
(YEL-AVD = yellow fever vaccine asso-
ciated viscerotropic disease) nicht außer
Acht gelassen werden.

Eine weitere bedeutende Flavivirus-
Infektion ist die Japan-Encephalitis (Ver-
breitung Abb. 4), die die führende Ursa-
che der viralen Encephalitis in Asien und
im Westpazifik darstellt. Es handelt sich
um eine durch Stechmücken der Gattung
Culex übertragene Meningoencephalitis,
einem unserer FSME vergleichbaren Er-
krankungsbild, allerdings mit deutlich
ungünstigerer Prognose. Manifeste Er-
krankungen treten bei 1/25 bis 1/250 Infi-
zierten auf, besonders im höheren Le-
bensalter sind Erkrankungen häufiger
und die Verläufe schwerer. Die Letalität
dieser nur symptomatisch behandelba-
ren Erkrankung liegt bei ca. 30%, rund
30% der Erkrankten erleiden schwere
neurologische Defizite.

Jährlich werden etwa 40.000 Erkran-
kungsfälle gemeldet, es ist jedoch von ei-
ner wesentlich höheren Dunkelziffer

Abbildung 1

Polioverbreitung WHO März 2011

Abbildung 2

Masernverbreitung WHO Februar 2011

• Erstimpfung vor dem 50. Lebensjahr
• Verkürzung der Auffrischintervalle
• Verwendung von Adjuvantien, die die Immu-

nanwort qualitativ und quantitativ verbes-
sern können (wie z. B. MF 59® und Virosomen) 

• Änderung der Impfroute (intradermale Appli-
kation)

• Dosisanpassung

Impfstrategien im Rahmen der Alterung
des Immunsystems

Tabelle 3
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auszugehen. Die Übertragung erfolgt
überwiegend im ländlichen Raum mit
Reisanbau, ist jedoch auch periurban
möglich. Als Virusreservoir dienen wild-
lebende Wasservögel, der „amplifying
host“ sind Schweine. In gemäßigten Zo-
nen ist die Übertragung saisonal, in sub-
tropischen/tropischen Regionen ab-
hängig von der Monsunzeit, regional
auch ganzjährig. Es ist ein hohes Potenti-
al an epidemischen Ausbrüchen gegeben
(z. B. in Indien).

Mit dem seit zwei Jahren verfügbaren,
verozellgezüchteten, adjuvierten JEV-
Totimpfstoff Ixiaro® (SA14-14-2-Impf-
virus) steht eine ausgezeichnet verträg-
liche und wirksame Impfung zur Verfü-
gung. Die Immunisierung besteht aus
zwei Dosen im Abstand von 28 Tagen,
bei persistierendem Risiko erfolgt nach
12 bis 24 Monaten eine Auffrischungs-
impfung. Die Indikation für die Impfung
ist individuell unter Berücksichtigung
der Aufenthaltsbedingungen und der

Aufenthaltsdauer im Risikogebiet zu
stellen. Dem hohen potentiellen Risiko
steht die Tatsache gegenüber, dass Er-
krankungen bei Reisenden selten sind
(Inzidenz 1/1.000.000, Risikovarianz
zwischen 1/5.000 bis 1/20.000 in Reis-
feldanbaugebieten).

Eine weitere reisemedizinisch rele-
vante, allerdings nicht impfpräventable
Flavivirusinfektion stellt die Dengue-
Virusinfektion dar. Laut WHO leben ca.
2,5 Milliarden Menschen in Dengue-Ri-
sikogebieten, es sind mehr als 100 Län-
der betroffen. Jährlich treten ca. 50-100
Millionen Dengue-Erkrankungsfälle
auf, davon handelt es sich bei ca. 500.000
Fällen um ein DHF (dengue hemorrha-
gic fever) oder ein DSS (dengue shock
syndrom) mit einer Letalität von ca. 5%.
Dengue stellt die häufigste „emerging
disease“ im internationalen Reisever-
kehr und den zweithäufigsten Grund für
Hospitalisierung bei Tropenrückkehrern
(nach Malaria) dar.

Bei dem einsträngigen RNA-Virus
unterscheidet man vier Virustypen:
DEN 1–4. Eine durchgemachte Virusin-
fektion hinterlässt eine typenspezifische,
lebenslange Immunität, jedoch keine
kreuzprotektive Immunität. Somit ist
ganz besonders bei Zweitinfektionen
mit einem anderen Virustyp aufgrund
eines Immunenhancement-Phänomens
das Risiko komplizierter Verläufe er-
höht. Das Risiko für eine hämorrhagi-
sche Verlaufsform ist auch vom Virus-
stamm (DEN 2 > DEN 3 > DEN 4 >
DEN 1), präformierten Dengue-Anti-
körper (abgelaufene Infektion, mater-
nale Antikörper), verschiedenen Wirts-
faktoren und vom Alter abhängig.

Abb. 5 zeigt nicht nur jene Regionen,
die Dengue-Virusinfektionen gemeldet

haben, sondern auch die Verbreitungs-
gebiete von Aedes aegypti, dem Haupt-
überträger des Dengue-Virus, zwischen
der Jänner- und Juni-Isotherme. Im Sep-
tember 2010 traten beispielsweise in
Nizza (Frankreich) zwei autochthone
Dengue-Virusinfektionen auf (Euro
Surveill. 2010;15(39):pii=19676).

Die einzige und wichtigste präventive
Maßnahme ist die Durchführung eines
konsequenten Insektenschutzes zur Mi-
nimierung des Infektionsrisikos, auch
tagsüber: Tragen entsprechender Be-
kleidung,Verwendung von Repellentien
und Imprägnierung der Bekleidung.

Malaria, in Form der Malaria tropica
= Plasmodium-falciparum-Infektion ein
akut-lebensbedrohendes Krankheits-
bild, zählt zu den wichtigsten reiseasso-
ziierten, nicht impfpräventablen Infekti-
onskrankheiten.

Die Malariaprophylaxe besteht aus
der Kombination von Expositionspro-
phylaxe und medikamentösen Maßnah-
men. Zur Minimierung des Infektionsri-
sikos ist der Insektenschutz unerlässlich.
Wegen der Dämmerungs- und Nachak-
tivität der Überträger (Stechmücken
der Gattung Anopheles) spielt auch die
Verwendung von imprägnierten Moski-
tonetzen, Fensterverdrahtungen und
Klimaanlagen eine große Rolle.

In Regionen mit hohem Malariarisiko
und fast ausschließlichem Vorkommen
von Pl. falciparum (tropisches Afrika,
regional in der Amazonasregion und re-
gional in Südostasien) ist zusätzlich eine
permanente medikamentöse Malaria-
prophylaxe erforderlich. Als Medika-
mente kommen Mefloquin (Lariam®),
Atovaquon-Proguanil (Malarone®) oder
Doxycyclin (Vibramycin®) in Frage. Die

Abbildung 3

Gelbfieberverbreitung (WHO ITH 2010)

Abbildung 4

Verbreitungskarte Japan-Encephalitis (CDC, Travellers Health 2010)

• akute oder chronische Infektionen
• Erkrankung des Nervensystems
• Überempfindlichkeit (Allergie) gegen Hühner-

eiweiß oder Impfstoffbestandteile
• Erkrankung des Immunsystems (u.a. sympto-

matische HIV-Infektion oder HIV-Infektion mit
einer Zahl von unter 200 Helferzellen/mm3)

• systemische Cortisonbehandlung
• Strahlen- und Chemotherapie
• bestehende Schwangerschaft
• Behandlung von Allergien durch Desensibili-

sierung
• Zustand nach Thymusdrüsenentfernung oder

Dysfunktion, Myasthenia gravis, Di-George-
Syndrom

• Säuglinge unter neun Monaten

Gelbfieberimpfung – Kontraindikationen 

Tabelle 4
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Wahl des Medikamentes hat immer un-
ter Berücksichtigung der regionalen Re-
sistenzsituation von Pl. falciparum und
individueller Gegebenheiten zu erfol-
gen.

Indikationsgebiete für die Notfall-
selbstmedikation (Selbstbehandlung
durch den Reisenden bei Auftreten ei-
ner Malariasymptomatik und fehlen-
dem Zugang zur Sofortdiagnostik) sind
Regionen mit niedrigem, z. T. regional
und/oder saisonal unterschiedlichem
Malariarisiko und Pf. falciparum als
nicht dominierender Spezies. Als Not-
fallmedikamente stehen Atovaquon/
Proguanil (Malarone®) und Artemether/
Lumefantrin (Riamet®) zur Verfügung.
Für ein weiteres Malariatherapeutikum,
das Dihydroartemisinin-Piperaquin-
Kombinationspräpart Eurartesim®, läuft
derzeit die Zulassung bei der EMA. Der
Einsatz von Chloroquin (Resochin®) ist
wegen der Resistenzsituation extrem li-
mitiert (Zentralamerika, Malariagebiete
der Karibik).

Dank intensiver finanzieller Unter-
stützung der Malariakontrollprogram-

me der WHO
konnte durch Ver-
teilung von ITNs
(insecticide trea-
ted mosquito
nets), IRS (insecti-
cide residual
spraying) und
durch die Einfüh-
rung der ACT (ar-
temisinin-based
combination the-
rapy) sowie Ver-
besserung der Ma-
lariadiagnostik ei-
ne deutliche
Abnahme der Ma-

lariamorbidität und -mortalität, auch im
tropischen Afrika, erzielt werden
(World Malaria Report 2010: Reduktion
der klinischen Malariafälle auf 225 Mil-
lionen im Jahr 2010). Die Situation ist je-
doch weiterhin kritisch zu beobachten,
wesentliche Änderungen der derzeiti-
gen Malariaprophylaxeempfehlungen
sind derzeit nicht abzuleiten. Auch die
Zahl der importierten Malariafälle nach
Europa (2009: n = 557, Pf n = 470, Trop-
NetEurop March 2010) ist rückläufig.
Auffallend ist der hohe Prozentsatz (>
55%) von Erkrankungen in der Gruppe
der VFRs („visiting friends and
neighbours“), ein Trend, der auch bei
anderen reiseassoziierten Infektions-
krankheiten besteht.

Abschließend sollen noch einige wich-
tige Punkte im Zusammenhang mit der
Zusammenstellung der Reiseapotheke
erwähnt werden. Medikamente sollten
generell in Österreich erworben werden,
weil Arzneimittelfälschungen im Aus-
land oft weit verbreitet sind. Bei Ein-
nahme einer Dauermedikation ist eine
ausreichende Menge mitzuführen. Opti-
mal wäre auch eine vom verschreiben-

den Arzt ausgestellte englischsprachige
Aufstellung über Inhaltsstoffe und
Grund der Einnahme.

Grundsätzlich sollte die Reiseapothe-
ke ein Fieberthermometer, Pflaster und
Verbandsmaterial inkl. Hautdesinfekti-
onsmittel, Sonnen- und Insektenschutz
enthalten, ebenso fiebersenkende und
schmerzstillende Medikamente. Thera-
peutika gegen Reisekrankheit (Vertiro-
san®, Travel-Gum) können ebenso nütz-
lich sein wie Antiallergika, Augen- und
Ohrentropfen sowie Wundsalben.

Da die Reisediarrhoe zu den häufigs-
ten Gesundheitsstörungen zählt, ist das
Mitführen der Basistherapeutika (Flüs-
sigkeits- und Elektrolytersatz, Lopera-
mid als Notfallmedikament, Rifaximin
als nicht resorbierbares, ausschließlich
im Darm wirkendes Antibiotikum) si-
cher sinnvoll. Zusätzlich kann auch ein
Breitbandantibiotikum (Gyrasehem-
mer, Makrolide etc) indiziert sein. Meto-
clopamid (Paspertin®) ist bei Übelkeit
und Erbrechen indiziert, allerdings darf
es nicht gleichzeitig mit Malarone® ein-
genommen werden. Die genaue Zusam-
menstellung der Reiseapotheke muss auf
jeden Fall in einem individuellen Bera-
tungsgespräch mit dem Arzt erfolgen.

Unter Berücksichtigung der Dynamik
von Infektionskrankheiten - Aktualitä-
ten auf einschlägigen Websites (z. B.
www.who.int oder www.cdc.gov ) abruf-
bar - aber auch der persönlichen Gege-
benheiten des Reisenden sollte es mög-
lich sein, ein individuelles Impf- und
Prophylaxeprogramm zum Schutz vor
unliebsamen Gesundheitsstörungen zu
erstellen.

Dr. Eva Jeschko
Institut für Spezielle Prophylaxe und
Tropenmedizin am Zentrum für Pa-
thophysiologie, Infektiologie und Im-
munologie
Medizinische Universität Wien
Kinderspitalgasse 15, A-1090 Wien
eva.jeschko@meduniwien.ac.at
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phylaxe und Tropenmedizin OEG
Univ.-Prof. Dr. G. Wiedermann
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Schmidt
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Abbildung 4

Dengue-Verbreitung (WHO, ITH 2010)

YF-Erkrankungsrisiko 
Khromava et al, Vaccine 2005,
Lawrence GL et al, Comm.Dis Intell, 2004
Zhou et al, MMWR, 2003

23,8 x 10-5/Woche bei Aufenthalt in 
WHO-Gelbfieberendemiezone

357 x 10-5/Woche bei Aufenthalt 
in Epidemiezone

YF-AVD-Risiko

bis 60 Jahre : ~0,3 x 10-5

60–69 Jahre: 1,2 x 10-5

über 70 Jahre: 3,2 x 10-5

Zum Vergleich: VAPP-Risiko nach OPV: ca. 1 pro Million

Gelbfieber: Erkrankungs- vs. Impfrisiko

Tabelle 5

A
n

ze
ig

e 
P

lu
s

26



Zwar ist Neurodermitis (auch
atopische Dermatitis) noch
nicht heilbar, allerdings gut be-
handelbar. Durch wirksame
Pflege, die sich an den Bedürf-
nissen der Haut orientiert, kön-
nen die Symptome, beispiels-
weise Rötung, Entzündung,
Juckreiz und Ekzeme, gemildert
werden – der Alltag wird erleich-
tert, die Betroffenen gewinnen
an Lebensqualität. 

Mit der 12% OMEGA Spezial-
pflege ist es Eucerin® gelungen,
eine hochwirksame Pflegeserie
speziell für die Bedürfnisse der an
Neurodermitis erkrankten Haut zu
entwickeln. Die Eucerin® OMEGA
Spezialpflege stabilisiert die
Hautbarriere, mindert Rötungen
und lindert nachweislich den Juckreiz. Durch die
hochkonzentrierten Omega-6-Fettsäuren aus na-
türlichem Nachtkerzensamenöl und Traubenkernöl,
sowie hochwirksamen Licochalcone wird die Haut
widerstandsfähig, glatt und geschmeidig. Das na-
türliche Nachtkerzensamenöl gleicht den Mangel
an Linolsäuren und Gammalinolsäure in der Haut
aus.

Die Produkte der Eucerin® 12% OMEGA Serie
sind exzellent hautverträglich, ohne Farbstoffe, 
ohne Duftstoffe, ohne Kortison und auch hervorra-

gend für Babys geeignet. Euce-
rin® bietet für jeden Bereich der
täglichen Körperpflege genau das
Richtige: Waschfluid, Lotionen,
Lippenpflege, Handcreme Fett-
salbe und den Akutspray, der
schnell und nachhaltig den Juck-
reiz mildert. 

Die Wirksamkeit und Hautver-
träglichkeit aller Produkte aus dem
Eucerin®-Sortiment wurde in zahl-
reichen klinischen Studien speziell
an erkrankter Haut, auch bei Kin-
dern, nachgewiesen. In einer aktu-
ellen Studie, durchgeführt an 36
Kindern mit atopischem Ekzem,
wurde der Nachweis über die Wirk-
samkeit, Hautverträglichkeit und

Hemmwirkung auf die Hautbesie-
delung mit Staph. aureus erbracht.

Bereits nach zweiwöchiger Anwendung konnte ei-
ne deutliche Verbesserung des Hautzustandes
und eine Verminderung des SCORAD von 26,1 auf
10,4 festgestellt werden, ebenso nahm die Besie-
delung der Haut mit Staph. aureus deutlich ab.
Diesem Keim wird eine wichtige Rolle in der Pa-
thogenese der atopischen Dermatitis zugeschrie-
ben, weshalb sich aus dessen Verminderung die
besondere Wirksamkeit der Eucerin®-Pflegeserie
ableiten lässt. 

Exklusiv in Apotheken. www.Eucerin.at

Wenn die neurodermitische Haut leidet
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DFS – Diabetisches Fußsyndrom

Die Stoffwechselerkrankung Diabetes
mellitus (honigsüßer Durchfluss) wurde
zu einer weltweit verbreiteten Massen-
erkrankung. Die International Diabetes
Federation (IDF) spricht von DER Epi-
demie des 21. Jahrhunderts. 2006 gab es
nach Angaben der WHO in Deutsch-
land acht Millionen Diabeteserkrankte,
wobei nur etwa jeder 20. Diabetiker an
Typ-1-Diabetes erkrankt ist. 270.000
Diabetiker leiden aktuell in Deutsch-
land an einem diabetischen Fußsyn-
drom, hiervon 150.000 an einem diabeti-
schen Fußulcus. Die Entwicklung einer
Fußläsion beim Diabetiker geht mit ei-
nem erheblichen Amputationsrisiko ein-
her. Neurologische, vaskuläre und bio-
mechanische Faktoren sind für die Aus-
bildung von diabetischen Fußulcera
ursächlich. Daran angelehnt teilt man die
diabetischen Fußulcera in neuropathi-
sche (50%), ischämische (15%) und neu-
roischämische (35%) ein.

Diabetes mellitus Typ I und II

Während der Typ-1-Diabetes durch
autoimmunologische Zerstörung der
pankreatischen Betazellen entsteht, wird
der Typ-2-Diabetes durch eine zu geringe
Insulinwirkung (Insulinresistenz) und ei-
nem hieraus resultierenden, relativen In-
sulinmangel charakterisiert. In der Regel
treffen Adipositas als Hauptursache der
Insulinresistenz und ein Defekt der Beta-
zellen zusammen. Als pathophysiologi-
sches Bindeglied zwischen Adipositas
und Insulinresistenz werden neben den
freien Fettsäuren sogenannte Adipozyto-
kine,wie TNF-alpha,Resistin und Adipo-
nektin diskutiert. Im Kontext mit arte-
rieller Hypertonie, Dyslipidämie und er-
höhter Plasmakonzentration von
prothrombotischen Faktoren ist der Typ-
2-Diabetes mit einem deutlich erhöhten
kardiovaskulären Erkrankungsrisiko as-
soziiert.

Häufig präsentieren sich Alterationen
an den Nerven im Rahmen des Diabetes
mellitus als Polyneuropathie (PNP). Ge-
nerell kann die PNP hinsichtlich ihres
Verlaufes (akut, chronisch, rezidivie-
rend), dem Befall unterschiedlicher Ner-
venfaserqualitäten (motorisch, sensibel,
autonom) und ihre Lokalisation klassifi-
ziert werden. Die bei weitem häufigste
klinische Erscheinungsform der diabeti-
schen PNP ist die chronisch progredien-
te, distal-symmetrische sowohl sensibel
als auch motorische PNP. Ein deutlicher
Anteil der Patienten mit PNP leidet zu
Beginn der Erkrankung an quälenden
Reizsymptomen; die neuropathischen
Schmerzen und Dysästhesien verteilen
sich subjektiv eher diffus in den Zehen
und Füßen im Sinne sogenannter bur-
ning feet.

Die sensomotorische Neuropathie be-
wirkt in der Folge eine Reduktion der
Schmerzempfindung und Innovations-
störungen der Unterschenkelmuskultur
mit einer Imbalance der Fußextensoren
und -flexoren und eine Flexorendefor-
mität der Zehen mit verändertem Gang-
muster. Zusammen mit der einge-
schränkten Gelenksbeweglichkeit führt
dies zu einer abnormen mechanischen
Belastung und zu veränderten Druckbe-
lastungen des Fußes.

Das neuropathische Ulcus an typischer
Lokalisation wird als Mal perforans be-
zeichnet. Nach langjährigem Verlauf
kann sich eine schwere diabetische Neu-
roosteoarthropathie entwickeln, die sich
in ihrer Maximalvariante als Charcot-Ar-
thropathie präsentiert (Abb. 1). Hierbei
kommt es durch Knochennekrosen im
Vor- und Rückfuß zu schmerzlosen De-
struktionen sowie Statikverlust und Ul-
cerationen mit nachfolgenden schwer-
wiegenden Infektverläufen. Liegt eine al-
leinige Nervenschädigung vor, kann bei

Diabetes und Hautveränderungen

Rund 30–70% aller Diabetiker entwi-
ckeln pathologische Hautveränderun-
gen. Für den Dermatologen sind jene
seltenen monogenen Diabetesformen,
welche mit Insulinrezeptormutationen
und charakteristischer Acanthosis nigri-
cans einhergehen von besonderem diag-
nostischem Interesse.

Hautveränderungen fern des diabeti-
schen Fußsyndroms sind neben einer er-
höhten Infektionsneigung (Candida al-
bicans, Dermatophyten, Corynebacteri-
um minutissimum, Streptokokken und
Staphylococcus aureus) mit Diabetes
mellitus assoziierte Hauterkrankungen
wie z.B. nekrobiotische Veränderungen
(disseminiertes Granuloma anulare,
Necrobiosis lipoidica), Stoffwechselstö-
rungen (Glukagonom-Syndrom, Hyper-
lipidämie, Porphyria cutanea tarda), In-
sulinresistenzsyndrome (Acanthosis ni-
gricans, kongenitale Lipodystrpohie)
oder weitere Assoziationen wie Vitiligo,
Lipoidproteinose, Werner-Syndrom,
Morbus Kyrle und Lichen ruber planus.

Das diabetische Fußsyndrom ist je-
doch unumstritten eine Hauptkomplika-
tion von an Diabetes mellitus Erkrank-
ten. Ätiopathologisch zeichnet sich das
diabetische Fußsyndrom durch eine ho-
he Komplexität von verschiedenen Me-
chanismen aus.

Neuropathie

Charakteristisches Symptom des neu-
ropathischen Fußes ist das verminderte
Schmerz- und Temperaturempfinden. Pa-
tienten nehmen Läsionen mit beträchtli-
chem Wundausmaß verzögert wahr.So ist
zu erklären, dass Patienten kleine Trau-
mata oder Mängel am Schuhwerk nicht
bemerken.
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sachgerechter Behandlung von einer gu-
ten Prognose ausgegangen werden. We-
sentliche Bestandteile der auch im Alltag
anwendbaren Diagnostik der Neuropa-
thie sind neben einer detaillierten Anam-
nese (Taubheitsgefühl, Parästhesien,
Missempfindungen) und Inspektion
(Hautschwielen,Turgor, Schweißbildung,
Muskelatrophie) die Überprüfung des
Achillessehnenreflexes, des Vibrations-
empfindens (mittels Stimmgabel) und
der Drucksensibilität (mittels Semmes-
Weinstein-Monofilament).

Angiopathie 

Durch das erhöhte Amputations- und
Mortalitätsrisiko bei Gefäßveränderun-
gen im Rahmen des Diabetes mellitus
dominieren angiopathische Verände-
rungen die Prognose des diabetischen
Fußes. Durchblutungsstörungen als allei-
nige Ursache des diabetischen Fußsyn-
droms finden sich in 15% der Fälle. Ge-
fäßveränderungen in Form von Ver-
schlüssen und/oder Stenosen treten bei
Diabetikern bis zu fünfmal häufiger und
etwa zehn Jahre früher als bei Nichtdia-
betikern auf. Die Gefäßerkrankungen
der Diabetiker sind oft an mehreren Ge-
fäßetagen lokalisiert. Die Arteriosklero-
se der Beingefäße bei Diabetikern ist ge-
kennzeichnet durch den häufigen Befall
der A. profunda femoris, eine fortge-
schrittene diffuse Atheromatose und
den Befall der Unterschenkelarterien,
wobei allerdings häufig distal am
Sprunggelenk über Kollaterialgefäße
wieder aufgefüllte Fußarterien darstell-
bar sind. Von besonderer Bedeutung
scheint die A. fibularis zu sein, indem sie
als chirurgisches Anschlussgefäß dient.

Pathophysiologisch kann die diabeti-
sche Makroangiopathie von der Mikro-
angiopathie unterschieden werden. Bei
letztgenannter handelt es sich nicht um
obliterierende Verschlüsse der kleinen
Gefäße, sondern um funktionelle Stö-
rungen der Endstrombahn. Histomor-
phologisch sind Verdickungen der Ba-
salmembran, im fortgeschrittenen
Krankheitsverlauf eine Reduktion der
Perizyten und eine Kapillardilatation
beschrieben. Für die Prognose des dia-
betischen Fußsyndroms ist die Makro-
angiopathie von bestimmender Bedeu-
tung, wobei sich der zugrunde liegende
pathogenetische Mechanismus kaum
von der Arteriosklerose des Nichtdiabe-
tikers unterscheidet. Das Risiko einer
Arteriosklerose ist um das Vier- bis Fünf-
fache beim Diabetiker gegenüber „Blut-

zuckergesunden“ erhöht. Der Nachweis
von peripheren Durchblutungsstörungen
bei Patienten mit diabetischem Fußsyn-
drom weist Höchstrisikopatienten aus.
Oft sind Gefäßveränderungen an den
Koronargefäßen, Karotiden und der
Bauchaorta nachzuweisen, welche die
Prognose des Betroffenen signifikant
verschlechtern. Die atheromatösen Lä-
sionen der großen Gefäße betreffen
sämtliche Organsysteme und erklären
bei Beteiligung der koronaren und zere-
bralen Gefäße die erhöhte Sterblichkeit
von Diabetikern. Von herausragender
Bedeutung ist in diesem Zusammenhang
die fortgeschrittene diabetische Nephro-

pathie. Etwa 30% der dialysepflichtigen
Diabetiker haben eine floride Fußläsion
mit dramatisch erhöhtem Amputations-
risiko.

Treten bei Diabetikern oben genannte
Nervenschäden und Durchblutungsstö-
rungen gemeinsam auf, handelt es sich
um ein neuropathisch-ischämisches Fuß-
syndrom.Wegen der fehlenden Schmerz-
wahrnehmung erfolgt die Behandlung
regelmäßig zu spät.

Diabetiker mit Hinweisen für peri-
phere arterielle Verschlusskrankheit
(pAVK) sollten einer umfassenden ge-

Abbildung 2
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fäßmedizinischen Diagnostik zugeführt
werden. Diese beinhaltet neben der
Anamnese (typische Claudicatio oder
Ruheschmerz oft nicht gegeben) und
der klinischen Untersuchung (Palpation
der Fußpulse und Kapillarpuls des Vor-
fußes) auch apparative Untersuchungen.
Die apparative Gefäßdiagnostik umfasst
neben einer farbkodierten Duplexsono-
graphie der Becken- und Beinarterien,
eine digitale Subtraktionsangiographie
bzw. eine MR-Angiographie und gege-
benenfalls eine transkutane Sauerstoff-
druckmessung. Bauer et al. publizierten
2009 einen umfassenden Stufenalgorith-
mus zur Erhebung des Gefäßstatus
beim Typ-2-Diabetiker. Zusätzlich zur
Gefäßdarstellung und Abklärung der
Neuropathie kommt der Bildgebung der
Weichteile und Knochen eine tragende
Rolle zu (konservatives Röntgen, MRT,
eventuell Sonographie).

Biomechanische Faktoren 

Neben neuropathischen und angiologi-
schen Faktoren bestimmen biomechani-
sche Ursachen wie Exostosen,Beweglich-
keitseinschränkungen und vorbestehende
Fußdeformitäten die Entstehung und den
Verlauf des diabetischen Fußsyndroms.
Diabetiker sollten ungeeignetes Schuh-
werk (Verordnung von Maßschuhwerk)
und Barfußgehen meiden sowie sie Trau-
mata, Fremdkörpern und thermischen
Schädigungen im Fußbereich besonderes
Augenmerk schenken sollten. Einge-
schränktes Sehvermögen (diabetische
Retinopathie) und reduzierte Beweglich-
keit (Adipositas) fördern neben oben er-
wähnten neuropathischen Faktoren das
Übersehen von Ulcera,Wunden etc.

Infektionen 

Der Systemcharakter des Diabetes
mellitus führt zu umfassenden Störungen
von Funktions- und Stoffwechselprozes-
sen. So führt eine persistierende Hyper-
glykämie zu einer Dysfunktion von Ma-
krophagen und neutrophilen Granulozy-
ten, die sich in einer verminderten
Freisetzung von Mediatoren äußert. Die
Störung der Zusammensetzung von
Wachstumsfaktoren begünstigt eine Ver-
längerung der inflammatorischen Reak-
tion und dadurch die Chronifizierung der
Wunde.

Wundinfektionen können in Form
oberflächlicher Haut- und Weichteilin-
fektionen auftreten – z.B. Paronychie,
Abszess und Erysipel. Beteiligungen tie-

ferer Schichten im Rahmen einer Myosi-
tis, Tendinitis, nekrotisierenden Fasciitis,
Arthritis und oder Osteomyelitis aggra-
vieren die Verläufe regelmäßig.

Therapie 

Rückgrat der Therapie ist die internis-
tische Optimierung des Blutzuckers.
Stadiumabhängig ruht die Therapie des
diabetischen Fußsyndroms auf fünf Säu-
len:

• Revaskularisation,
• Infektbehandlung,
• Druckentlastung,
• Debridement avitaler Gewebeanteile

mit entsprechender Wundbehandlung
sowie

• Minoramputationen (Amputationen
am Fuß bei Erhalt der Ferse).

Die Revaskularisation kann konserva-
tiv (Thrombozytenaggregationshemmer
und Statine), interventionell oder auch
operativ erfolgen. Endovaskuläre Ver-
fahren sind in vielen Lokalisationen ers-
te Wahl, vor allem kurz- und mittelstre-
ckige Läsionen können so optimal mini-
mal-invasiv versorgt werden.

Weiters können systemisch applizierte
Prostanoide (Iloprost®) die arterielle
Durchblutung vorwiegend durch ihren
thrombozytenaggregationshemmenden
und peripher vasodilatierenden Effekt
verbessern. Eine über mehrere Wochen
verabreichte intravenöse Therapie kann
das Abheilen diabetischer Ulcerationen
unterstützen.

Die Infektbehandlung wird durch die
Tatsache, dass das entzündete Gewebe
des diabetischen Fußes als schwer er-
reichbares Kompartiment gilt, erschwert.
Die Wahl des Antibiotikums wird daher
nicht nur von den klinischen Zeichen
und den zu erwartenden Erregern, son-
dern auch von den pharmakologischen
und pharmakokinetischen Eigenschaf-
ten des Präparates beeinflusst. Bei leich-
ten Infektionen sollte zu einem oralen
Antibiotikum mit engem Spektrum ge-
gen grampositive Kokken gegriffen wer-
den (Cephalosporine der 1. Generation,
Penicilline oder Beta-Lactamase-Inhibi-
tor-Kombinationen). Bei gliedmaßenbe-
drohenden oder ausgedehnten Entzün-
dungen ist die parenterale Gabe von
Breitbandantibiotika erforderlich (Ce-
phalosporine der 2. oder 3. Generation,
Beta-Lactamase-Inhibitor-Kombinatio-
nen oder Fluorchinolone kombiniert mit

Clindamycin). Das Wirkspektrum sollte
grampositive Kokken, gramnegative
Spezies und auch obligate Anaerobier
inkludieren.

Druckentlastung erfolgt idealerweise
durch Versorgung mit orthopädischem
Schuhwerk oder – wenn nötig – maßge-
fertigten Orthesen. Sollte ein Debride-
ment nötig sein, kann dieses mechanisch,
enzymatisch, biologisch (Maden), auto-
lytisch (Hydrogel) oder chemisch (Anti-
septika) erfolgen. Durch suffizientes De-
bridement wird der Wundgrund für
nachfolgende stadiengerechte Behand-
lungsmaßnahmen optimal konditioniert.
Mit Ausnahme der trockenen Gangrän,
welche trocken behandelt wird, wird
feucht verbunden. Feuchte Verbände zei-
gen eine beschleunigte Reepithelialisie-
rung.

Optimales Wundmanagement bewirkt
in 62–66% der Fälle initial eine Abheilung
der Fußläsionen, jedoch ist die Gesamt-
prognose bei einer Rezidivrate von 70%
nach fünf Jahren äußerst ungünstig.

Fazit 

Voraussetzung einer zielgerichteten
Behandlung des diabetischen Fußsyn-
droms ist das Erkennen der zugrunde
liegenden individuellen Pathomechanis-
men. Der Diagnostik und Therapie von
peripheren Durchblutungsstörungen
kommt im Rahmen der Reduktion des
Amputationsrisikos entscheidende Be-
deutung zu. Neben einer Verbesserung
der Durchblutungssituation sind Druck-
entlastung, Wundsäuberung und stadien-
gerechte Wundbehandlung relevante
therapeutische Maßnahmen. Präventiv
können regelmäßige Fußpflege sowie
orthopädische Schuhversorgung zur Re-
duktion des Amputationsrisikos bei
Diabetikern beitragen.

Ass. Dr. Elisabeth Schwaiger
Univ.-Klinik für Innere Medizin III
OA Univ.-Doz.
Dr. Christiane Thallinger, MSc, MBA 
Univ.-Klinik für Innere Medizin I 
Währinger Gürtel 18–20, A-1090 Wien
christiane.thallinger@meduniwien.ac.at
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Im Krankheitsverlauf des Diabetes
mellitus ist man zwangsläufig mit der
Entstehung vaskulärer Komplikationen
wie der diabetischen Mikro- und Makro-
angiopathie, der Diabetes-assoziierten
Hypertonie und prothrombotischen Zu-
standsbildern konfrontiert.

Prostanoide nehmen eine zentrale Stel-
lung bei der Kontrolle der Insulinfreiset-
zung ein (1). Sie sind somit für den Ver-
lauf vaskulärer und thrombotischer Pro-
bleme beim Diabetiker von besonderer
Bedeutung.Aufgrund des Wirkprofils der
Prostanoide ist ihre Anwendung bei allen
Erkrankungen, die ätiopathogenetisch
mit einer Gefäßbeteiligung einhergehen,
indiziert. Physiologische Effekte wie die
Hemmung der Thrombozytenfunktion,
die Verhinderung der Thrombozyten-
und Leukozytenadhäsion, Fibrinolyse,
die Unterbindung der gesteigerten
Kollagensynthese, eine antiproliferative
Wirkung auf glatte Muskelzellen, Anti-
inflammation sowie ein ausgeprägter
Endothelschutz machen die Prostanoide
zu einer hochinteressanten Substanz-
gruppe, welche bei einer Vielzahl von In-
dikationen genutzt werden kann.

Das umfassende Wirkprofil dieser Sub-
stanzen macht ihren Einsatz in der Der-
matologie verständlich. Die Therapie der
systemischen Sklerodermie,des Raynaud-
Syndroms, der peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit und der Pulmonalen Hy-
pertension ist in Österreich zugelassen.
Bei einer Reihe anderer Erkrankungen
der Endstrombahn, wie z.B. beim ischämi-
schen Knochenmarködem oder der rela-
tiv seltenen Thrombangiitis Obliterans,
ist die Therapie mit Prostazyklin vielfach
publiziert und bestens etabliert.

Eine bedeutende Rolle fällt den Pros-
tanoiden, hier insbesondere dem Prosta-
zyklin, im Glukosestoffwechsel zu. Der
Prostazyklinstoffwechsel und somit die
Prostazyklinproduktion ist beim Diabe-
tiker gestört.

So führt ein Glukoseanstieg mit kon-
sekutiv gesteigerter Insulinproduktion
zu einer fallenden Prostazyklinproduk-
tion. Eine Insulinresistenz hat eine ver-
minderte Prostazyklinausschüttung zur
Folge. Diabetiker haben demgemäß ei-
ne verminderte Prostazyklinsynthese.
Gleichzeitig verschiebt sich das Gleich-
gewicht in Richtung vermehrter Throm-

boxanausscheidung. Dieses entstandene
Ungleichgewicht zwischen Prostazyklin
und Thromboxanausscheidung ist je-
weils abhängig vom Schweregrad der Er-
krankung (2). Durch externe Zufuhr von
Prostanoiden ist eine Kompensation
möglich.

Ihre Position im Glukosestoffwechsel
macht die Prostanoide besonders für die
Therapie diabetisch bedingter Begleiter-
krankungen interessant. Studien einer ja-
panischen Gruppe erbrachten positive
Ergebnisse bei der Behandlung der dia-
betischen Nephropathie und der diabeti-
schen Polyneuropathie mit Prostazyklin,
(Iloprost) (PGI2) (3,4). Studien zur dia-
betischen Retinopathie sind in Planung.

Bei der Behandlung des diabetischen
Fußsyndroms (DFS) mit Prostanoiden
kann deren breiter Wirkmechanismus
voll genutzt werden. Die spezielle Ge-
fäßsituation beim Diabetiker mit DFS
macht eine Prostanoidtherapie welche
eine starke Gefäßdilatation, eine Erhö-
hung der nutritiven Kapillardurchblu-
tung, eine Thrombozytenfunktionshem-
mung, Fibrinolyse, antithrombotische
Effekte sowie Antinflammation und an-
tifibrotische Effekte beinhaltet, gerade-
zu erforderlich.

In Österreich stehen zur Prostanoid-
therapie zwei Substanzen, Alprostadil
(PGE1) und Iloprost (PGI2), zur Verfü-
gung. Beide Substanzen zeigen ein ver-
gleichbares pharmakodynamisches Pro-
fil jedoch mit deutlichen Unterschieden
in Herkunft,Wirkung und Intensität.Al-
prostadil (PGE1) findet sich physiolo-
gisch gemeinsam mit seinen Metaboliten
in nenneswerten Mengen nur im Sperma.

Iloprost (PGI2), ist ein Analogon des
natürlich vorkommenden Prostazyklins
und findet sich als dominierender Cy-
clooxygenasemetabolit im gesamten Ge-
fäßendothel, in Magenmukosa, glatter
Muskulatur, Lunge, Leber, Niere, Leuko-
zyten u.a. Die hauptsächliche Bildung
erfolgt jedoch im Gefäßendothel genann-
ter Organe, welches sich als das natürli-
che Zielorgan für den therapeutischen
Einsatz von Iloprost bei Erkrankungen
der Gefäße darstellt.

Die Wirkung von Alprostadil (PGE1)
auf die Gefäße ist schwächer als die von
Iloprost (PGI2). In Bezug auf die Peri-

pheral Vascular Resistance ist sie gegen-
über Iloprost um den Faktor 10 geringer
(5).

Bei diabetischen Patienten ist Alprosta-
dil gegenüber Iloprost deutlich schwächer
wirksam. Eine Studie, in welcher die
Wirksamkeit beider Substanzen bei Pa-
tienten mit pAVK im Stadium IV Fon-
taine bei Diabetikern und Nicht-Diabeti-
kern verglichen wurde,erbrachte eine we-
sentlich geringere Responderrate für
Alprostadil. Die Responderrate bei Dia-
betikern war gegenüber Iloprost um 17%
geringer (6). Angesichts des Vorliegens
von Stadium IV waren die Responderra-
ten insgesamt von 53% Iloprost vs. 43%
Alprostadil beachtlich.

Was ischämische Gewebsläsionen bei
Diabetikern unter Therapie mit Iloprost
anbelangt, zeigt eine weitere Studie ähn-
liche Ergebnisse, nämlich Abheilung bei
62% der Patienten innerhalb von vier
Wochen (7).

Beide Substanzen werden per Infusio-
nem verabreicht, wobei ein Infusionszeit-
raum von 14 Tagen nicht unterschritten
werden sollte.Die Infusionsdauer beträgt
ca. zwei bis drei Stunden, Nebenwirkun-
gen treten infolge der stärkeren Wirkung
bei Iloprost etwas öfter in Form von
Kopfschmerzen und hypotensiv beding-
ter Begleiterscheinungen auf. Sie sind
Ausdruck starker Gefäßreaktion und las-
sen sich durch Verringerung der In-
fusionsgeschwindigkeit weitestgehend
vermeiden.

Bemerkungen zur Therapie diabetischer Gefäßkomplikationen mit Prostanoiden

1. Robertson RP; Eicosanoids as pluripotent modulators of pan-
creatic islet function. Diabetes: 37 (1988) 367

2. Schrör K.; Lexikon der Prostaglandine (15-16) Medicon Ver-
lag München

3. Shindo H.,Tawata M., Iloprost decreases urinary albumin ex-
cretion rate in patients with diabetic nephropathy, Diabetes Re-
search and Clinical Practice 21 (1993) 115-122

4. Shindo H., Tawata M. Clinical Efficacy of a stable prostacy-
clin analog, Iloprost, in Diabetic Neuropathy, Prostaglandins ,
The Third Department of Internal Medicine, University of Yama-
nashiken, 409-38, Japan

5. Brodmann M., Stelzer I. Comparison of the Effect of Prosta-
cycline and Adenosine on Peripheral Vascular Resistance, In-
ternational Journal of Angiology 10:31-33 (2001)

6. Altstaedt H.O., Berzewski B. et al.: Treatment of Patients
with Peripheral Arterial Occlusive Disease Fontaine Stage IV
with intravenous Iloprost and PGE1 : A Randomized Open Con-
trolled Study, Prostaglandins Leukotrienes and Essential Fatty
Acids (1993) 49, 573-578

7. Brock F.E., Abri O. et al.: Iloprost in der Behandlung ischämi-
scher Gewebsläsionen bei Diabetikern, Schweiz. Med. Wschr.
1990; 120: 1477-1482



2 / 2 0 1 114

AKNE VULGARIS

Dr. Patricia Gill-Figwer

Akne vulgaris

Akne vulgaris ist eine entzündliche
Hauterkrankung, die bei 75–90% der Ju-
gendlichen in Ländern westlichen Le-
bensstils auftritt. Bei 10% der Patienten
persistiert diese Erkarnkung über das
25. Lebensjahr. 10–30% der Patienten
benötigen medikamentöse Therapie.

Patienten mit Akne erfahren eine
deutliche Einschränkung ihrer Lebens-
qualität, der Anspruch an den behan-
delnden Arzt ist dementsprechend hoch.
Akne vulgaris kann in verschiedenen
Schweregraden auftreten (Tabelle 1) 

Die Pathogenese der Akne vulgaris ist
durch folgende Hauptfaktoren (Tabelle
2) zu erklären. Daraus ergeben sich im
Anschluss auch verschiedene therapeu-
tische Optionen zur Aknetherapie.

Follikuläre 
Retentionshyperkeratose

Die Bildung eines Mikrokomedos (ei-
ne der ersten mikroskopisch wahrnehm-
baren Veränderungen bei Akne) beruht
auf der gesteigerten Proliferation und
Retention infundibulärer Keratinozy-
ten. Diese Hyperproliferation der Kera-
tinozyten und die verstärkte Verhornung
der Follikelwand wird durch Einfluss
von Entzündungsfaktoren (z.B.Interleu-
kin-1-alpha) noch verstärkt.

Sebozytäre Lipogenese

Während der Pubertät kommt es, an-
geregt durch die Ausschüttung von
Wachstumshormonen und Androgenen,
zur Volumenzunahme der Talgdrüsen.
Die gesteigerte Lipidsynthese ist jedoch
nicht durch Testosteronanstieg zu erklä-

ren. Neuere Untersuchungen haben ge-
zeigt, dass durch die Expression be-
stimmter nukleärer Rezeptoren (Peroxi-
som-Proliferator-aktivierende Rezepto-
ren, PPARs), die von Sebozyten und
follikulären Keratinozyten exprimiert
werden, sowohl die Zelldifferenzierung
als auch die Lipogenese reguliert wer-
den.

Propionibacterium acnes 
und Entzündung

Die Zunahme des Lipidsynthese im
Talgdrüsenfollikel schafft ein begünstig-
tes Milieu für das Wachstum vom P.
acnes. Diese Bakterien stimulieren wie-
derum über Aktivierung bestimmter Zy-
tokine (IL-8, IL-6, Beta-Defensin-2) und
Toll-like-Rezeptoren (TLR2, TLR4)
den Entzündungsprozess.Über die Akti-
vierung von TLR2 wird auch die Lipoge-
nese angeregt, dadurch kommt es zu ei-
nem Circulus vitiosus .

Androgenabhängigkeit

Androgenrezeptoren, die von den Ba-
salzellen der Talgdrüsen, infundibulären
Keratinozyten und perifollikulären Fi-
broblasten exprimiert werden, vermit-
teln die androgene Signaltransduktion.
Dadurch wird sowohl die Proliferation
der Keratinozyten und der Sebozyten

stimuliert, als auch die Sebumprodukti-
on angeregt.

Aknetherapie

Allgemeine Maßnahmen 

Neuere Untersuchungen haben ge-
zeigt, dass Akne vulgaris nicht nur durch
lokale und systemische therapeutische
Maßnahmen zu behandeln ist, sondern
dass die Entstehung von Akne auch
deutlich durch eine insulinotrope Er-
nährung begünstigt wird. Insulinotrope
Nahrungsmittel haben einen hohen gly-
kämischen Index (Zucker, Weißmehl
etc.) oder einen hohen insulinämischen
Index. (Milch und Milchprodukte).
Während der Pubertät kommt es phy-
siologischer Weise durch Wirkung des
Wachstumshormons zu einem Anstieg
von insulinähnlichem Wachstumsfaktor
(IGF-1) und wird durch Milchkonsum
weiter gesteigert. IGF-1 ist ein potentes
Mitogen und stimuliert unter anderem
auch die Bildung von Sebozyten, Kerati-
nozyten, auch die androgenbildenden
Gonaden werden stimuliert. Eine Kor-
relation zwischen IGE-1-Spiegel und
Akne konnte nachgewiesen werden,
ebenso eine signifikante Korrelation
zwischen Milchkonsum und dem Auftre-
ten von Akne. Als therapeutische Kon-
sequenz sollten bei Akne die Zufuhr von
Nahrungsmitteln mit hohem glykämi-
schen Index (Zucker, Weißmehl etc.)
und der Milchkonsum sehr reduziert
werden!

Ebenso sollte die Ernährung bei Akne
reich an Omega-3-Fettsäuern und anti-
oxidativen Vitaminen sein. Omega-6-
Fettsäuren, welche in der westlichen

Tabelle 1

Akneformen

• Akne comedonica
• Akne papulosa (Abb. 1)
• Akne papulopustulosa
• Akne conglobata (Abb. 2)
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Welt vorzugsweise konsumiert werden,
wirken proinflammatorisch. Ein weiterer
zusätzlich aggravierender Faktor für
Akne ist Nikotin. Daher ist eine Empfeh-
lung diesbezüglich sinnvoll. Auch durch
UV-Exposition wird Akne vulgaris nicht
verbessert. Es wirkt UV-Licht zwar bak-
terizid, aber im Gegensatz dazu auch im-
munsuppressiv. Durch UV-Exposition
wird die Sebumproduktion angeregt, es
kommt zu einer verstärkten Hyperkera-
tose am Follikelostium und dadurch zur
Bildung von Mikrokomedonen. Somit ist
ein adäquater Sonnenschutz, möglichst
ölfrei, Aknepatienten unbedingt anzura-
ten. Ebenso führt Stress über Beeinflus-
sung von Neuropeptiden zu einer Zunah-
me der Entzündungsreaktion im Talgdrü-
senfollikel (Tabelle 3).

Lokale Aknetherapie

Es steht uns eine Reihe von Lokal-
therapeutika (Tabelle 4) zur Verfügung,
wobei eine Kombination der verschiede-
nen Substanzen zu einem Synergieeffekt
führt und daher zu empfehlen ist.

Als topische Antibiotika finden vor al-
lem Erythromycin und Clindamycin An-
wendung. Erythromycin wirkt bakterio-
statisch über eine Hemmung der riboso-
malen Proteinsynthese, es penetriert gut
in die Komedonen und zeigt eine milde
antiinflammatorische Wirkung. Auch

Clindamycin ist sehr gut gewebegängig
und wirkt zusätzlich leicht antikomedo-
gen.Diese Substanzen dürfen keinesfalls
allein, sondern immer nur in Kombinati-
on mit anderen Mitteln verwendet wer-
den, um eine Resistenzentwicklung zu
verhindern. Sie sollten nicht länger als
acht Wochen angewandt werden.

Als gute Kombinationspartner bieten
sich Azelainsäure und Benzoylperoxyd
(BPO) an. Azelainsäure ist komedoly-
tisch, antimikrobiell und antiinflammato-
risch, beeinflusst die Hyperseborrhoe je-
doch nicht. Die Anwendung ist auch im
Sommer und in der Schwangerschaft
möglich.Diese Substanz muss mindestens
12 Wochen verwendet werden, manchmal
wirkt Azelainsäure leicht irritativ.

BPO bewirkt eine Reduktion von P.
acnes über oxidative Abbauvorgänge
und wirkt so einer Resistenzentwickling
entgegen. BPO wirkt manchmal irritie-
rend und kann bei Kontakt Wäsche so-
wie auch Haare bleichen. Selten kann
BPO eine Kontaktallergie auslösen.

Topische Retinoide (Adapalen, Iso-
tretinoin, Tretinoin) sind eine weitere
therapeutische Option. Diese Substan-
zen können sehr gut mit anderen Akne-
therapeutika kombiniert werden, es er-
höht sich durch eine kombinierte An-
wendung sogar die Wirksamkeit der
einzelnen Mittel. Lokale Retinoide wir-

ken komedolytisch und über eine Sen-
kung von TLR2 auch antiiflammatorisch,
wobei diese Wirkung bei Adapalen am
stärksten ist. Für eine langfristige Ver-
minderung von Mikrokomedonen ist ei-
ne Erhaltungstherapie bei Akne vulgaris
mit lokalen Retinoiden durchaus zu be-
fürworten. Bei Schwangerschaft und
Stillzeit sind Retinoide kontraindiziert,
Tretinoin und Isotretinoin dürfen, im Ge-
gensatz zu Adapalen, nicht bei Sonnen-
exposition verwendet werden.

Eine geringe antiinflammatorische
Wirkung wird auch durch die Anwen-
dung von Blaulicht erreicht. Dieses
wirkt vermutlich durch die Anregung
der bakteriellen Porphyrine und Bildung
von freien Radikalen mit nachfolgender
Zerstörung der P. acnes. Es zeigt keine
Wirkung auf Komedonen.

Als lokale Erhaltungstherapie können
auch oberflächliche Peelings mit Frucht-
säuren (AHA) und Salicylsäure (BHA)
durchgeführt werden.

Systemische Aknetherapie

Bei mittelschwerer bis schwerer Akne
sowie bei fehlendem Ansprechen auf
Lokaltherapie ist eine systemische Akne-
therapie indiziert.

Systemische antibiotische Aknethera-
pie wirkt sowohl über eine Reduktion
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von P. acnes in den Talgdrüsenfollikeln
als auch durch eine Verminderung der
proinflammatorischen Mechanismen.

Zum Einsatz kommen vor allem Doxy-
cyclin, Minocyclin und Tetracyclincylin-
Hcl, in Ausnahmefällen auch Erythro-
cin. Alle diese Substanzen interagieren
mit zahlreichen anderen Arzneimitteln,
diesbezüglich am besten schneidet Dox-
ycylin ab.

Die antibiotische Therapie sollte nach
den Leitlinien der Deutschen Gesell-
schaft für Dermatologie in ausreichen-
der Dosierung erfolgen (Tabelle 5) und
nicht kürzer als einen Monat und nicht
länger als drei Monate verabreicht wer-
den. Zu beachten sind die Kontraindika-
tionen für Tetracycline (SS uns Stillzeit,
Kinder unter acht Jahren, Leber- oder
Niereninsuffizienz) und die zahlreichen
Nebenwirkungen, unter anderem die
Phototoxizität. Tertracycline sollten
nüchtern eingenommen werden, da
zahlreiche Nahrungsmittel (z.B. Milch,
Zitrussaft ) und andere Medikamente
die Resorption herabsetzen. Die Kombi-
nation mit lokalen Aknetherapeutika ist
sinnvoll, auf keinen Fall dürfen Tertracy-
cline mit systemischen Retinoiden kom-
biniert werden (Hirndrucksteigerung).

Die wirksamste systemische Aknethe-
rapie ist systemisch wirksames Isotreti-
noin. Diese Substanz beeinflusst alle pa-
thogenetischen Faktoren der Akne. Es
vermindert die Komedogenese und die
Proliferation der basalen Keratinozyten
Die Sebumproduktion wird reduziert
und die Entzündungsreaktion wird
durch die Verminderung der Bakterien-
zahl durch die Veränderung des follikulä-
ren Milieus abgeschwächt. Der antise-
borrhoische Effekt ist dosisabhängig.

Kontraindiziert ist Isotretinoin in SS
und Stillzeit. Aufgrund der Teratogenität
dieser Substanz ist ein sicherer Kontra-
zeptionsschutz zwingend notwendig und
SS-Tests müssen regelmäßig (vor,monat-
lich und fünf Wochen nach Therapieen-
de) durchgeführt werden. Weibliche Pa-
tienten müssen diesbezüglich eine Ein-
verständniserklärung unterschreiben.

Ebenso dürfen bei Hepatitis und rena-
len Funktionsstörungen systemische Re-
tinoide nicht verabreicht werden. Diabe-
tes mellitus, Hyperlipidämie und schwe-
re Osteoporose stellen ebenfalls relative
Kontraindikationen dar. Eine Kontrolle
der Leberenzyme und Serumlipidspie-

gel vor Beginn der Therapie, nach einem
Monat, dann alle drei Monate ist angera-
ten.

Die Initialdosis ist, je nach Schwere-
grad der Akne, 0,3–0,5 mg /kg/KG anzu-
setzen. Die Therapiedauer sollte min-
destens sechs Monate betragen.

Initial kommt es nach drei bis vier Wo-
chen oft durch Zunahme der entzündli-
chen Läsionen zu einer Verschlechte-
rung des Zustandsbildes. Als Nebenwir-
kung tritt allgemeine Hauttrockenheit,
vor allem eine Cheilitis auf. Der Patient
ist auf eine mögliche Nyktalopie hinzu-
weisen. Manchmal, besonders bei inten-
siver, körperlicher Tätigkeit, treten Mus-
kelschmerzen auf. Vorzugsweise sollte
diese Therapie eher in der lichtarmen
Jahreszeit erfolgen, aufgrund der erhöh-
ten UV-Empfindlichkeit ist ein hoher
Lichtschutz bei Sonnenexposition erfor-
derlich. Pflegende Maßnahmen reduzie-
ren die Hauttrockenheit.

Auf keinen Fall darf Isotretinoin mit
systemischen Tetracyclinen oder höhe-

ren Acetylsalicylsäuredosen kombiniert
werden (Hirndrucksteigerung). Nach
Therapieende treten bei 30% der Pa-
tienten Rezidive innerhalb von zehn
Jahren auf. Eine Erhaltungstherapie mit
lokalen Retinoiden ist sinnvoll, es kann
auch eine systemische Retinoidtherapie
wiederholt werden.

Bei weiblichen Patienten stehen uns
als weitere therapeutische Option hor-
monelle Antiandrogene zur Verfügung.
Sie reduzieren das frei zirkulierende Tes-
tosteron und wirken sebostatisch. Zahl-
reiche Substanzen, wie Cyproteron-
acetat (CPA) in Kombination mit
Ethinylestradiol, Chlormadinonacetat,
Dienogest, Desogestrel, Drospirenon,
können verwendet werden. Die Verab-
reichung sollte in Zusammenarbeit mit
dem Gynäkologen erfolgen.

Akne vulgaris ist eine sehr häufiges
dermatologisches Problem. Die Thera-
pie sollte rechtzeitig und phasengerecht
effektiv erfolgen um die Ausbildung von
bleibenden, oft sehr schwer zu behan-
delnden Aknenarben zu verhindern und
um die Lebensqualität unserer Patien-
ten zu verbessern.

Dr. Patricia Gill-Figwer
Fachärztin für Hautkrankheiten, Ve-
nerologie und Allergien
Speisinger Straße 11, A-1130 Wien
Tel.: +43/1/804 55 03 
Fax: +43/1/804 55 03-4_
gill-figwer@hautaerztin.at

Tabelle 4

Lokale Aknetherapie
• Azelainsäure
• BPO
• Lokale Antibiotika
• Lokale Retinoide
• (Blaulicht )
•(AHA,BHA)

Tabelle 3

Akne vulgaris wird beeinflusst durch
• Genetik
• Ernährung
• Nikotin
• Stress
• UV-Exposition 

Tabelle 2

Hauptfaktoren der Pathogenese 
von Akne vulgaris

• Follikuläre Retentionshyperkeratose
• Sebozytäre Lipogenese
• Vermehrte Kolonisierung von P. acnes
• Entzündliche Prozesse
• Androgenabhängigkeit

Tabelle 5

Dosierung der antibiotischen 
Aknetherapie

• Doxycyclin 1 x 100 mg/d
• Minocycin 1 x 100 mg/d
• Tetracyclin-Hcl 2 x 500 mg/d
• Erythromycin 2 x 500 mg/d  
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Millionen von Frauen weltweit schwö-
ren auf das kleine Geheimnis makelloser
und schöner Haut. Ein Erfolgsprodukt
(Bi-Oil), das bereits in 22 Ländern nicht
nur den Markt, sondern vor allem die
Herzen der Frauen erobert hat, ist nun
auch in Österreich erhältlich!

Das „Geheimnis“ von Bi-Oil?

Die Vorteile eines Pflegeöls mit den
Eigenschaften einer Lotion. Dank der

Verwendung
des speziel-
len Inhalts-

stoffes PurCellin
vereint Bi-Oil die Vorzü-

ge beider Pflegeprodukte: die
hautpflegenden Eigenschaften eines Öls
und, es ist so einfach zu handhaben wie
eine Lotion. Wertvolle Inhaltsstoffe wie
Vitamin A, Ringelblumenextrakt, die
pflanzlichen Öle Lavendel und Rosma-
rin sowie das Öl der römischen Kamille
werden so besonders effektiv von der
Haut aufgenommen.

Diese Wirkweise hat nicht nur welt-
weit die Verwenderinnen von Bi-Oil
überzeugt, auch oder vor allem wissen-
schaftliche Anwendungsstudien belegen
die positive Wirkung. Das Ergebnis: In
Untersuchungen äußert die Mehrheit
der Verwenderinnen, dass sich das Er-
scheinungsbild ihrer Haut bei Narben,
Dehnungsstreifen oder ungleichmäßiger
Hauttönung innerhalb weniger Wochen
verbessert hat.

Bi-Oil

• Hautpflege-Spezialist für Narben Dehnungs-
treifen, unregelmäßige Hauttönung, reife
und trockene Haut 

• Reichhaltig wie ein Öl, leicht wie eine Lotion 
• Schnell einziehend und nicht fettend - dank

des speziellen Bestandteils PurCellin Oil
• Wertvolle Wirkstoff-Kombination mit Vita-

min A, Ringelblumenextrakt, Öl der römi-
schen Kamille, Lavendel- und Rosmarinöl

• Für Gesicht und Körper 
• Für alle Hauttypen geeignet 
• Erhältlich in Drogeriefachmärkten, Apothe-

ken und im Lebensmitteleinzelhandel

NEU – Bi-Oil, das „Hautpflegegeheimnis“ für jeden Hauttyp:
effizient gegen Narben und Dehnungsstreifen!

Neue Pfizer Patientenhomepage www.comebackinsleben.at jetzt online!
Patienten, die an rheumatoider Ar-

thritis, Psoriasis, Psoriasis-Arthritis oder
Morbus Bechterew erkrankt sind, deren
Angehörige, Freunde sowie Interessier-
te finden auf www.comebackinsleben.at
nützliche Informationen zu den Erkran-
kungen, wertvolle Hilfestellungen, sowie
ein umfangreiches Serviceangebot. Die-
ses umfasst nicht nur Patientenbroschü-
ren zum Download oder zur Bestellung,
sondern unter anderem auch die Mög-
lichkeit, einen Facharzt in der näheren
Umgebung zu finden.

Die Initiative „Comeback ins Leben“
ermöglicht Betroffenen rasch und be-
quem an relevante Informationen zu ih-
rer Erkrankung und Therapie zu gelan-
gen,nützliche Antworten auf häufige Fra-
gen zu erhalten, sowie Tipps und Tricks
zur Erleichterung des Alltages zu finden.
Auch für Nichtbetroffene ist ein Besuch
auf der Homepage www.comebackinsle-
ben.at empfehlenswert, da mit dieser Ini-
tiative die breite Öffentlichkeit gezielt
und umfassend über chronisch-entzündli-
che Erkrankungen des rheumatischen

Unterstützten Sie die Initiative
„Comeback ins Leben“ und informieren
Sie sich unter www.comebackinsleben.at
– es benötigt nur einen „Klick“!
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EN

B-
01

8-
11

/1
/0

9.
02

.2
01

1

Formenkreises informiert werden soll.
Ziel dieser Initiative ist auch,dem Unver-
ständnis und der daraus folgenden Ab-
lehnung, die betroffenen Menschen häu-
fig entgegen gebracht wird, ein kraftvol-
les Zeichen entgegen zu setzen.

Bi-Oil für Gesicht und Körper
hilft, das Erscheinungsbild
neuer oder vorhandener Nar-
ben, Dehnungsstreifen und 
ungleichmäßiger Hauttönung
zu verbessern.
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In-vitro-Studie in Experimental Dermatology:

Neue Daten erweitern das Verständnis der entzündungshem-
menden Wirkung von Azelainsäure bei Akne und Rosazea

Die natürlich vorkommende Dicar-
bonsäure Azelainsäure (AzA) hat sich als
wirksames Therapeutikum in der Be-
handlung von Akne und Rosazea erwie-
sen. Dennoch sind die zugrundeliegen-
den molekularen Mechanismen bis heute
nicht vollständig aufgeklärt.Eine kürzlich
publizierte Arbeit in Experimental Der-
matology enthält mögliche Erklärungen
für die anti-inflammatorische Wirkung
von AzA bei entzündlichen Hauterkran-
kungen wie Akne und Rosazea (1).

„In unserer Untersuchung wollten wir
die Hypothese testen, dass AzA in den
UVbedingten Entzündungsprozess ein-
greift und den Entzündungmediatoren
entgegenwirkt. Deshalb haben wir
menschliche Keratinozyten in einem In-
vitro-Ansatz mit AzA behandelt“, er-
klärte Dr. Arianna Mastrofrancesco,
Dermatologin am San Gallicano Derma-
tological Institute (IRCCS) in Rom und
korrespondierende Autorin der Studie.

Die Forscher fanden heraus, dass AzA
sowohl die UV-induzierte RNA-Expres-
sion als auch die Freisetzung verschiede-
ner Zytokine (IL-1�, IL-6 und TNF-�)
unterdrückt. Diese Zytokine locken
Lymphozyten, Makrophagen und Neu-
trophile in das epitheliale Gewebe am
Entzündungsherd. Die Daten zeigen,
dass die Hemmung der Zytokin-Biosyn-
these teilweise auf eine Reduktion des
durch UV-Licht induzierten Transkrip-
tionsfaktors NF-�B zurückgeht. Außer-
dem förderte AzA im untersuchten 
Modellsystem die Expression des ent-
zündungshemmenden Signalmoleküls
PPAR� (peroxisome proliferator-acti-
vated receptor �). PPAR� ist dafür be-
kannt, dass es die Zytokinfreisetzung
steuert und die Entzündung unter-
drückt, indem es die Aktivierung von
NF-�B hemmt. „Wir haben Hinweise
auf einen neuartigen Mechanismus, der
die anti-inflammatorischen Effekte von
Azelainsäure bei der Behandlung von
Patienten mit Rosazea erklären könn-
te“, bestätigte Dr. Mastrofrancesco.
„Diese Studie erweitert unser Verständ-
nis der Wirkung von AzA bei der Hem-
mung einer Entzündung und sie ver-
stärkt die Rationale für den Einsatz von

men. Für die Rosazea gibt es bislang lei-
der keine Heilung, ohne Behandlung
verschlechtern sich die Symptome. Das
Einhalten der Therapie und die Vermei-
dung auslösender Reize tragen dazu bei,
die Symptome langfristig unter Kontrol-
le zu bekommen.

Obwohl die genaue Pathogenese bis-
her unklar ist, stehen verschiedene Fak-
toren, darunter zum Beispiel UV-Licht,
im Verdacht, an der Entstehung der Er-
krankung beteiligt zu sein. Ein zentraler
Faktor in der Pathogenese der Rosazea
könnte eine Fehlfunktion des Cathelici-
din sein. Dieses Peptid hat verschiedene
Funktionen, unter anderem wirkt es als
Effektor der angeborenen Immunität.
Seine Freisetzung gehört zu den ersten
Verteidigungsmaßnahmen des Körpers
bei Hautinfektionen.

Über Skinoren®

In der Natur kommt Azelainsäure
(AzA) in Gerste, Hefe und im menschli-
chen Körper vor. Unter dem Handelsna-
men Skinoren® (internationale Bezeich-
nung Finacea®) kam AzA 1989 und 2008
in zwei verschiedenen Formulierungen
auf den österreichischen Markt, einer
20%-igen Creme und einem 15%-igen
Gel. Skinoren® Creme wird in Öster-
reich zur topischen Behandlung der
leichten bis mittelschweren Akne vulga-
ris eingesetzt. Skinoren® Gel ist in Öster-
reich zur Linderung bei leichter bis mit-
telschwerer papulopustulöser Akne des
Gesichtes sowie zur äußerlichen Be-
handlung der papulopustulösen Rosa-
zea indiziert. Skinoren® (bzw. Finacea®)
wird von Intendis, Bayer und deren Ver-
triebspartnern in rund 80 Ländern welt-
weit vertrieben. Wirksamkeit und Ver-
träglichkeit von Creme und Gel wurden
in zahlreichen Studien und in mehr als
90 Millionen Patientenjahren der prakti-
schen klinischen Anwendung geprüft.

FB

AzA bei der Behandlung entzündlicher
Hauterkrankungen wie der Rosazea.“

Über Akne 

Akne ist eine der häufigsten Hautver-
änderungen. Nahezu 100% aller Jugend-
lichen werden mehr oder weniger stark
von ihr befallen, in 15–30% der Fälle ist
die Akne klinisch relevant.Akne ist aller-
dings nicht nur eine Erkrankung der Ju-
gend, sondern kann auch über das 
2. Lebensjahrzehnt hinaus durch ver-
schiedene Faktoren provoziert oder un-
terhalten werden.Sie geht häufig mit psy-
chischen Begleiterscheinungen einher.

Bei Akne verursachen hormonelle
Einflüsse eine Überproduktion von Talg,
was die Entstehung verstopfter Hautpo-
ren fördert. Diese Veränderung im Be-
reich der Haar-/Talgdrüsen kann zu ei-
ner bedeutenden Vermehrung bestimm-
ter Bakterien führen, die wiederum
entzündliche Hautveränderungen auslö-
sen können.

Akne ist dafür bekannt, eine Reihe
klinischer Manifestationen anzuneh-
men: sie kann als Entzündung auftreten,
die Gestalt der sogenannten Komedo-
nen-Akne annehmen oder als Mischung
dieser beiden Formen auftreten.

Über Rosazea 

Rosazea ist eine chronische Erkran-
kung, die hauptsächlich die zentrale Ge-
sichtshaut betrifft und dort zu Rötungen,
erweiterten Äderchen (Teleangiekt-
asien) und Akneähnlichen Papeln und
Pusteln führt. Der Verlauf der Erkran-
kung lässt sich schwer vorhersagen. Eine
Rosazea-Erkrankung verläuft meist in
Schüben:Nach dem Ausbruch dauern die
Symptome einige Wochen oder Monate
an,bis sie abklingen,um nach einer gewis-
sen Zeit wieder aufzublühen. Rosazea
tritt bei Patienten zwischen 30 und 50 Jah-
ren auf und scheint häufiger bei hellhäu-
tigen Menschen vorzukommen.

Üblicherweise sind Frauen häufiger
betroffen als Männer; allerdings leiden
Männer oft unter schwereren Sympto-

Literatur
1. Mastrofrancesco, A. et al.: Azelaic acid modulates the inflam-
matory response in normal human keratinocytes through PPAR�
activation. Experimental Dermatology 2010; 19(9): 813 - 820.
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HERPES SIMPLEX

Es sei zuerst darauf hingewiesen, dass
das Folgende für beide Geschlechter
gilt. Von den acht humanpathogenen
Herpesvirenstämmen sind die Herpes-
simplex-Viren Typ 1 (HSV-1) und Typ 2
(HSV-2) von besonderer Bedeutung.
Beide sind weltweit verbreitet und hoch
kontagiös. HSV-1 und HSV-2 sind mor-
phologisch identisch und die von ihnen
hervorgerufenen Krankheitsbilder kli-
nisch kaum zu unterscheiden. Herpesvi-
ren infizieren in erster Linie ektoderma-
le Zellen, wohin sie von der Eintritts-
pforte über axonale Migration gelangen.
In den dorsalen Ganglien (trigeminale,
vagale, sakrale) sensibler Nerven treten
sie in eine Latenzphase, in der keine Re-
plikation stattfindet. Die befallenen
Neuronen dienen als lebenslanges Virus-
reservoir. Als Auslöser für Rezidive
durch erneute Virussynthese kommen
Hautreizungen durch Sonnenexposition
oder Verletzungen, fieberhafte Infekte,
Menstruation, Stress, aber auch Reizun-
gen des Ganglions z.B. durch Zahnbe-
handlungen oder lokale Entzündungen

in Frage. Rezidive sind meist milder aus-
geprägt als die Primärinfektion.

Etwa 80% der Bevölkerung haben bis
zur Pubertät bereits Kontakt mit dem
HSV-1. Zu einer ausgeprägten Manifes-
tation kommt es allerdings nur bei 5%
der Virusträger, bei weiteren 10% zu ei-
ner milden Symptomatik. Der weitaus
größte Teil der Infektionen verläuft so-
mit subklinisch.

Die Übertragung erfolgt durch Tröpf-
chen- und Schmierinfektion auf Haut
und Schleimhaut bei nicht intaktem Epi-
thel. Die typische Lokalisation für HSV-
1-Eruptionen ist der Lippenrand, aber
auch weitere Stellen im Gesicht wie Na-
se oder Wangen können betroffen sein.
Nach einer Inkubationszeit von zwei bis
vier Tagen bilden sich gruppierte, intra-
dermale Vesikel auf geröteter Haut (Ab-
bildung 1). Sie trocknen rasch krustös
ein und heilen nach etwa einer Woche
narbenlos ab. Epidemiologisch bedeut-
sam sind sogenannte Virusausscheider,
die auch im symptomfreien Intervall Vi-
ren freisetzen können. Durch oralen Ge-
schlechtsverkehr ist auch die Übertra-
gung von Lippenherpes auf den Genital-
bereich und umgekehrt möglich.

Unangenehm ist die Ausprägung einer
Gingivostomatitis herpetica, üblicher-
weise durch HSV-1 ausgelöst, bei der
sich an der gesamten Mundschleimhaut
und am Pharynx schmerzhafte Bläschen
und Erosionen mit entzündlichem
Randwall und einer Fibrinschicht bil-
den. Vor allem bei Kleinkindern kann
die Infektion mit akutem Fieber und re-
gionaler Lymphknotenschwellung kom-
biniert sein. Nach spätestens zwei Wo-

chen klingen die Symptome ab. Als Dif-
ferentialdiagnosen kommen Hand-,
Foot- and Mouth-Disease (Coxsackie-,
Echo-, Enteroviren) sowie Herpangina
(Coxsackie-Viren), Aphthen, Erythema
exsudativum multiforme, traumatische
Ulcera, Neoplasien und bullöse Derma-
tosen in Frage.

Komplikationen

Problematisch ist die Herpesinfektion
von Binde- und Hornhaut des Auges.
Die Keratokonjunktivitis herpetica zeigt
sich mit Lidödem, purulenter Sekretion
und Bläschenbildung an den Lidern, die
auf der Hornhaut in eine Keratitis super-
ficialis punctata bzw. Keratitis dendritica
übergeht. In der Folge kann es zu Nar-
ben und Trübungen der Hornhaut kom-
men, die bis zur Erblindung führen kön-
nen. Betroffene Kontaktlinsenträger
sollten bis zur Ausheilung unbedingt auf
eine Brille umsteigen.

Eine weitere, gar nicht so seltene Ma-
nifestation des HSV-1 ist das Ekzema
herpeticatum (Abbildung 2) bei Neuro-
dermitispatienten, das auch mit einer
bakteriellen Superinfektion vergesell-
schaftet sein und die gesamte Hautober-
fläche betreffen kann. Es stellt eine abso-
lute Indikation für eine Spitalsbehand-
lung mit mehrtägiger Infusionstherapie
mit Virostatika dar. Gefürchtete Kompli-
kationen sind Enzephalitis, Keratokon-
junktivitis und Pneumonien mit einer
Letalitätsrate von 5%.

Herpes genitalis 

Herpes genitalis wird zu ca. 70–90%
von HSV-2 verursacht und ist, zumindest

Priv.-Doz. Dr. Peter Komericki

Infektionen mit Herpes-simplex-Viren – ein Update

Abbildung 1
Gruppierte Vesikel auf gerötetem und 

geschwollenem Oberlid
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HERPES SIMPLEX

in den USA, die häufigste STD (sexually
transmitted disease). Durch orogenitale
Infektion gelangt das HSV-1 auch in die
Intimregion. Dieser Typ ist weniger ag-
gressiv und löst seltener Rezidive aus als
HSV-2. Prädilektionsstellen des Herpes
genitalis sind Labien und Vagina bei der
äußerst schmerzhaften Vulvovaginitis
herpetica bzw. Glans und Präputium bei
der Balanitis bzw. Balanoposthitis her-
petica mit einerseits gruppierten Bläs-
chen, andererseits auch einzelstehenden
Läsionen (Abbildung 3). Auch perigeni-
tale Formen, Zervizitis, Urethritis und
Proktitis sind möglich. Differentialdiag-
nostisch sind Hefepilzinfektionen (meist
auch juckend), Läsionen der Frühsyphi-
lis,das Ulcus vulvae acutum und Neopla-
sien (Plattenepithelkarzinome) zu un-
terscheiden.

Bei nahezu 70% der HSV-2-Seropositi-
ven verläuft die Primärinfektion asymp-
tomatisch. Ebenso können Rezidive mit

Virussauscheidung unbemerkt verlaufen.
Primärinfektionen während der Schwan-
gerschaft gefährden den Fetus in utero, in
50% kommt es zum Abort. Rezidive stel-
len keine Gefahr dar.

Eine weitere heikle Konsequenz des
floriden Herpes genitalis ist die Infektion
von Neugeborenen bei der Geburt, wo-
bei es zwei bis drei Wochen post partum
zu einem generalisierten Herpes neona-
torum kommt. Die Letalitätsrate bei
Herpessepsis beträgt bis zu 50%, Herpe-
senzephalitiden ziehen häufig bleibende
Schäden nach sich. Ein zum Zeitpunkt
der Geburt manifester Herpes genitalis
stellt eine Indikation zur Sectio dar.

Diagnose

In den meisten Fällen sind die Anam-
nese und klinische Symptomatik weg-
weisend. Für schwierige Fälle stehen
verschiedene Diagnosewerkzeuge zur
Verfügung. Der Tzancktest stellt ein ge-
färbtes Ausstrichpräparat von Herpes-
bläschen dar, der die typischen virusbe-
fallenen Riesenzellen zeigt. Der Nach-
teil dieses Tests ist seine geringe
Sensitivität. In dieser Hinsicht deutlich
besser ist die direkte Immunfluoreszenz,
wobei monoklonale Antikörper an Aus-
strichpräparaten vom Bläschenwund-
grund zum Einsatz kommen. Vor allem
bei frischen Läsionen sind damit gute

Abbildung 2
Eczema herpeticatum; Vesikel und  wie ausgestanzt wirkende Erosionen 

auf lichenifizierter Ekzemhaut 

Tabelle 1
Herpestherapie bei immunkompetenten

Patienten

Primärinfektion
• Aciclovir 5 x 200 mg/d p.o. über 5 d (oder

länger)
• Famciclovir 3 x 250 mg/d p.o. über 5 d 

(Zulassung nur für Herpes genitalis)
• Valaciclovir 2 x 500 mg/d p.o. über 5 d  (bis

10d bei schweren Verläufen)

Herpes rezidivans
Bei einem Rezidiv mit geringer Symptomatik ist
eine indifferente Lokaltherapie meist ausrei-
chend.
• Aciclovir 200 mg/d p.o. über 5 d 
• Famciclovir 2 x 125 mg/d p.o. über 5 d 

(Zulassung nur für Herpes genitalis)
• Valaciclovir 2 x 500 mg/d p.o. über 5 d

Suppressive Dauertherapie bei 
sechs oder mehr Rezidiven/Jahr
• Aciclovir 800 mg/d p.o. 2–4 Einzeldosis,

eventuell Reduktion auf 2 x 200 mg/d p.o.
• Famciclovir 2 x 250 mg/d p.o. (Zulassung nur

für Herpes genitalis)
• Valaciclovir 1 x 500 mg/d p.o.

Infusionstherapie bei schwerer 
Symptomatik
Aciclovir 5 mg/kg KG i.v. 3 x tgl. über 5–7 Tage

Suppressionsbehandlung bei Immunsup-
primierten patienten
Valaciclovir 2 x 500 mg/d p.o.

Herpes-Therapie bei immunsupprimierten
Patienten
• Aciclovir 10 mg/kg KG i.v. 3 x tgl. bis zur

Rückbildung

Bei Aciclovir-Resistenz
• Foscarnet 40–60 mg/kg KG i.v. 3 x tgl. bis zur

Rückbildung

Ergebnisse zu erzielen. Das beste Ver-
fahren hinsichtlich Sensitivität und Spe-
zifität stellt die Polymerasekettenreakti-
on dar. Der Nachteil besteht in den hö-
heren Kosten. Die Serologie spielt keine
Rolle, da die Durchseuchung der Bevöl-
kerung sehr hoch ist, eine Serokonversi-
on nur bei der Primärinfektion stattfin-
det und Titeranstiege bei Rezidiven nur
sehr inkonstant vorkommen.

Lokaltherapie 

Die Behandlung einer Herpes-sim-
plex-Infektion richtet sich nach der klini-
schen Symptomatik. Ein begrenzter Be-
fall der Haut kann bei einem immunkom-
petenten Patienten erfahrungsgemäß
lokal behandelt werden. Bei Herpes la-
bialis eignen sich weiche Zinkpasten, al-
ternativ eventuell auch Zahnpasta, um
die Bläschen auszutrocknen. Der antivi-
rale und abheilende Effekt von Zink
konnte in offenen Studien gezeigt wer-
den.Auch die Wirksamkeit einer Kombi-
nation von Zink und Heparin (0,5% Zink
+ 125 IE Heparin pro ml Gelgrundlage)
wurde bestätigt. Antiseptische Salben
können zusätzlich in der Abheilungspha-
se zur Vermeidung von Superinfektionen
eingesetzt werden, während die topische
Anwendung eines Virostatikums wir-
kungslos ist. Bei starken Schmerzen zeigt
sich die Anwendung von lokalanaestheti-
schen Präparaten hilfreich.
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Virostatika bei höhergradiger
Symptomatik

Beim Einsatz von Virostatika ist zu be-
achten, dass diese weder eine latente Vi-
rusinfektion beseitigen, noch das Risiko,
die Frequenz und die Schwere von Rezi-
diven nach der Therapie beeinflussen
können.

Systemische Therapien sind in schwe-
ren Fällen und bei psychischer Beein-
trächtigung des Patienten notwendig,
wobei sie mit Analgetika und Fieber sen-
kenden Maßnahmen kombiniert wer-
den können.

Eine Infusionstherapie, die eine besse-
re Bioverfügbarkeit aufweist, ist not-
wendig bei immunsupprimierten Patien-
ten, bei schweren Verlaufsformen mit
starken Schmerzen und einer hochgradi-
gen Beeinträchtigung des Allgemeinbe-
findens, wie immer wieder bei Erstmani-
festation des Herpes genitalis gesehen,
bei Ekzema herpeticatum und bei Her-
pesenzephalitis,bei der ein früher Thera-
piebeginn eine Überlebensfrage darstel-
len kann. Orale Virostatika (Aciclovir,
Valaciclovir, Famciclovir) werden vor-
zugsweise bei Herpes ophthalmicus,
Gingivostomatitis, bei rezidivierendem
Herpes genitalis und als Herpesprophy-
laxe bei sechs und mehr Schüben pro
Jahr verabreicht. Die Suppressionsbe-

handlung kann in manchen Fällen die
Rezidivneigung verringern.

Bei der Behandlung schwerer Herpes-
erkrankungen durch Aciclovir resistente
HSV spielt Foscarnet vor allem bei im-
mundefizienten Patienten eine Rolle.

Priv.-Doz. Dr. Peter Komericki 
Leiter der Ambulanz für STD 
Klin. Abt. für Umweltdermatologie
und Venerologie
Medizinische Universität Graz
Auenbruggerplatz 8, A-8036 Graz
Tel.: +43/316/385/80 311
peter.komericki@medunigraz.at

Abbildung 3

Fibrinös belegte konfluierende Erosionen
mit hochrotem Randsaum

am Präputium und periorifiziell
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Nichtmelanozytäre Hauttumore durch UV-Exposition:

Bessere Patientenaufklärung für Risikogruppen erforderlich 
Rund 58.000 Patienten werden in Öster-

reich wegen Aktinischer Keratosen (AK)
– per definitionem Plattenepithelkarzino-
me in situ – behandelt (1,2,3,4). Der weiße
Hautkrebs (auch nichtmelanozytärer
Hautkrebs/Non Melanoma Skin Cancer
NMSC) verzeichnet jährliche Zuwachsra-
ten von 7–10%.Im Rahmen der klinischen
Praxis gelten immunsupprimierte Patien-
ten als besondere Risikogruppe. Studien
zeigen, dass das Auftreten von AKs sowie
Plattenepithelkarzinomen auch bei Hoch-
risikopatienten durch konsequenten lipo-
somalen Lichtschutz (5) zu einem großen
Teil verhindert werden kann.Während die
Anzahl der Aktinischen Keratosen in der
Kontrollgruppe um +43% stieg, sank sie
innerhalb der geschützten Patientengrup-
pe um -53% (5). „Aufklärung und Förde-
rung der Compliance sind für diese Patien-
ten essenziell“, so Univ.-Prof. Dr. Rainer
Kunstfeld.

Prävalenz und Risikofaktoren 

Epidemiologische Daten zeigen ein er-
höhtes Auftreten von AKs in Populatio-
nen mit Hauttyp I–III und einen weltwei-
ten Anstieg der AKs in den letzten Jahr-
zehnten (2,6). In Europa liegt die
Prävalenz Aktinischer Keratosen bei 15%
bei Männern und 6% bei Frauen.Im Alter
von über 70 Jahren sind 34% der Männer
und 18% der Frauen betroffen (2,6). Ne-
ben hellem Hauttyp, zunehmendem Alter
und männlichem Geschlecht sind noch
weitere Risikofaktoren wesentlich für die
Entwicklung Aktinischer Keratosen ver-
antwortlich: vermehrte Sonnenexposi-
tion, Höhenlage und Breitengrad, Son-
nenbrände in der Kindheit, genetische
Störungen (z.B. Xeroderma pigmento-
sum) sowie Immunsuppression. „Bei-
spielsweise haben organtransplantierte
Patienten ein bis zu 250-fach erhöhtes Ri-
siko, durch UV-Exposition nichtmelano-
zytären Hautkrebs zu entwickeln“, so
Univ.-Prof. Dr. Rainer Kunstfeld, Ober-
arzt an der Univ.-Klinik für Dermatolo-
gie, Klinische Abteilung für Allgemeine
Dermatologie, Wien. In einem gemäßig-
ten mitteleuropäischen Klima entwickeln
35–50% der Patienten innerhalb der ers-
ten zehn Jahre nach der Transplantation
einen nichtmelanozytären Hauttumor. In
Ländern mit höherer UV-Strahlung, z.B.
Australien, sind es bis zu 80% (7,8).

besonders gut eignen. Das war in dieser
Studie klar der Fall.“, so Prof. Kunstfeld.

Die Ergebnisse waren eindrucksvoll:
In der Kontrollgruppe hatten sich die
Plattenepithelkarzinome innerhalb von
zwei Jahren mehr als verdoppelt, wäh-
rend in der Gruppe mit liposomalem
Lichtschutz (5) kein einziges neues Plat-
tenepithelkarzinom auftrat. Im Falle der
Aktinischen Keratosen waren die Daten
noch eindeutiger: Während die Anzahl
Aktinischer Keratosen in der Kontroll-
gruppe um +43% anstieg, sank die An-
zahl innerhalb der durch die liposomale
Lichtschutzlotion geschützten Patien-
tengruppe um –53% (5).

Ein weiteres Anliegen von Prof.Kunst-
feld: „Auch Allgemeinmedizinern und
Apothekern nehmen hier die wichtige
Aufgabe wahr, betroffene Patienten auf
die Bedeutung des täglichen Lichtschut-
zes hinzuweisen und so die Compliance
zu erhöhen“.

Das im Rahmen der Studie verwen-
dete liposomale Lichtschutzprodukt der
Klasse I Medizinprodukt (10) (Apothe-
ke) wurde aufgrund des erheblichen Po-
tentials zur Prophylaxe von Hautkrebs
von der Arbeitsgemeinschaft für Der-
matologie des renommierten H. G.
Creutzfeldt-Institutes zu Kiel mit dem
Innovationspreis 2008 ausgezeichnet.

PH

Bei 50% der Transplantationspatien-
ten, die einen nichtmelanozytären Haut-
tumor entwickeln, entsteht innerhalb
von 42 Monaten ein weiterer Tumor (9).

Förderung der Compliance 

Zu den wirksamsten vorbeugenden
Maßnahmen zählt neben der generellen
Patientenaufklärung die konsequente
Anwendung von geeigneten Lichtschutz-
mitteln mit patientengerechter Formulie-
rung (1). „Die Förderung der Complian-
ce in Bezug auf die tägliche Verwendung
von Sonnenschutz ist eine der zentralen
Herausforderungen in der langfristigen
Betreuung von Hochrisikopatienten“, so
Prof. Kunstfeld.

Konsequenter, liposomaler 
Lichtschutz verhindert großen 

Teil der Hauttumore (5) 

Eine zwei Jahre dauernde Studie mit
Organtransplantationspatienten unter
Immunsuppression zeigte deutlich die
Wirksamkeit von konsequentem, liposo-
malem Lichtschutz zur Prävention von
Aktinischen Keratosen und Plattenepi-
thelkarzinomen. 120 zufällig ausgewählte
organtransplantierte Patienten wurden in
die Studie, unter der Leitung von Profes-
sor Eggert Stockfleth, Haut Tumor Cen-
ter der Charité in Berlin, eingeschlossen.
Die Risikofaktoren für das Auftreten von
Hauttumoren wie Alter des Patienten,
Hauttyp, Vorschädigung der Haut sowie
Art und Dauer der Immunsuppression
waren gleichmäßig in den Studienarmen
verteilt. Die Sonnenschutzgruppe (n =
60) verwendete über zwei Jahre nahezu
täglich liposomalen Lichtschutz. Die
Kontrollgruppe (n = 60) wurde ebenso
zum Thema UV-Schutz aufgeklärt, je-
doch wurde nur der Versuchsgruppe ein
liposomales Lichtschutzprodukt zur Ver-
fügung gestellt. Die Sonnenschutzgruppe
verwendete ihre liposomale Lichtschutz-
lotion über zwei Jahre an durchschnittlich
5,6 Tagen pro Woche, die Kontrollgruppe
schützte ihre Haut durchschnittlich an
weniger als einem Tag pro Woche – in der
Regel nur bei Aktivitäten im Freien.„Um
diese Anwendungsfrequenz bei Patien-
ten sicherzustellen,muss auch die Konsis-
tenz der Lichtschutzlotion angenehm
sein und sich für die tägliche Anwendung
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