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Abbildung 1.

Herpes genitalis: Gering ausge-
pragte Manifestation mit verein-
zelten kleinen Ulzera am Penis.

Hintergrund

Unter den Viruserkrankungen der Haut zdhlen
die Infektionen mit humanen Herpesviren
(HHV) und humanen Papillomviren (HPV) zu
den héufigsten viral-bedingten Dermatosen.
Der Herpes genitalis ist heutzutage die hidu-
figste Ursache genitaler Ulzera und betrifft vor
allem Menschen in der vierten bis sechsten Le-
bensdekade. Der Herpes zoster tritt vor allem
beim é&lteren oder immunsupprimierten Pa-
tienten auf. Die Priavalenz beider Erkrankungen
ist im Steigen begriffen, so dass wir in Zukunft
vermehrt mit diesen Herpesvirus-Infektionen
konfrontiert sein werden.

Herpes genitalis

Epidemiologie und Klinik

Der Herpes genitalis (HG) stellt die wichtigste
Ursache genitaler Erosionen und Ulzerationen
dar. Weltweit ist eine Zunahme der Inzidenz
des HG zu verzeichnen. Obwohl Herpes-sim-
plex-Virus (HSV) Typ 2 der hauptsdchliche Er-
reger des Herpes genitalis ist, werden vermehrt
auch Félle beobachtet, welche durch HSV Typ
1 verursacht werden [1]. Diese Entwicklung ist
unter anderem auf verdnderte Sexualprakti-
ken, insbesondere eine Zunahme orogenitaler
Sexualkontakte zuriickzufiihren.

Bei 60-70% der HSV-2 seropositiven Patienten
verlduft die Primérinfektion asymptomatisch.
Da auch der rezidivierende Herpes genitalis
asymptomatisch verlaufen kann, wird ange-
nommen, dass beschwerdefreie Sexualpartner
die wichtigste Quelle fiir die Verbreitung der
Herpes-simplex-Viren darstellen [2]. Bei sym-
ptomatischem Verlauf des Herpes genitalis

kommt es etwa 3-10 Tage nach Kontakt mit
dem infizierten Sexualpartner zum Auftreten
meist gruppiert angeordneter schmerzhafter
kleiner Bldschen auf geroteter Haut oder
Schleimhaut, welche rasch aufbrechen und in
Erosionen oder Ulzerationen iibergehen (Abb.
1) [3]. Bei der Frau bestehen neben den Lisio-
nen an der Vulva oft auch perineale, vaginale
und zervikale Herde. Der Schweregrad der ge-
nitalen Primérinfektion scheint mit der Haufig-
keit nachfolgender Rezidive zu korrelieren.
Generell ist zu beachten, dass sich der Herpes
genitalis klinisch sehr vielfdltig prasentieren
kann [4].

Diagnose

Die Diagnose des Herpes genitalis kann meist
aufgrund des charakteristischen klinischen Er-
scheinungsbildes gestellt werden. Obwohl der
Nachweis von Herpesviren mittels Zellkultur
nach wie vor als diagnostischer Goldstandard
gilt, ist eine hohe Sensitivitit nur bei raschem
und sorgfaltigem Transport (kiihl und unter
Lichtschutz) gewéhrleistet [5]. Ein Resultat
kann frithestens nach 2 bis 4 Tagen erwartet
werden. Da die Gabe von Virostatika jedoch so
rasch wie moglich (innert 48 bis 72 Stunden
nach Auftreten von Hautldsionen) eingeleitet
werden sollte, muss die Therapie oftmals noch
vor Erhalt der Resultate begonnen werden. Ein
gerade fiir die Praxis sehr geeignetes Verfahren
ist der Virus-Direktnachweis mittels fluores-
zenzmarkierten und Herpes-simplex-Typ-1-
bzw. -2-spezifischen Antikérpern (z.B. Mikro-
trak-Systeme) aus Abstrichmaterial. Das aus
dem Blasen- oder Erosionsgrund entnommene
Abstrichmaterial wird auf einen Objekttrager
aufgebracht, azetonfixiert oder luftgetrocknet
ins Labor geschickt, wo nach etwa 2 bis 3 Stun-
den der Nachweis von HSV-1 bzw. HSV-2 be-
stitigt werden kann. Dieser Antigennachweis
erreicht anndhernd die Sensitivitidt der Virus-
kultur. Die tibrigen diagnostischen Verfahren
wie der Tzancktest, der elektronenmikroskopi-
sche Nachweis oder der molekularbiologische
Nachweis Virustyp-spezifischer DNA-Sequen-
zen mittels Polymerase-Ketten-Reaktion (PCR)
sind entweder ausserhalb dermato-venerolo-
gischer Kreise selten angewandt, spezialisier-
ten Labors vorbehalten oder teuerer als die
oben erwidhnten Methoden des kulturellen oder
direkten Virusnachweises. Der serologische
Nachweis von Antikérpern gegen HSV spielt bei
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der Diagnosesicherung eine untergeordnete
Bedeutung, da eine Serokonversion bei priméar-
infizierten Patienten verspétet auftreten kann,
zahlreiche Patienten bereits Antikorper auf-
weisen (z.B. bei bekanntem Herpes labialis)
und der Nachweis von Typ (HSV-1 vs. HSV-2)-
spezifischen Antikérpern routineméssig noch
nicht etabliert ist. Die serologische Untersu-
chung ist lediglich bei der Erkennung von Risi-
kopatienten indiziert, insbesondere zur Erfas-
sung HSV-seronegativer Frauen wéhrend der
Schwangerschaft bei bekanntem Herpes geni-
talis des Sexualpartners. Bei verbesserter Ver-
fiigharkeit der Tests zur Typ-spezifischen sero-
logischen Untersuchung (meist Enzym-Immu-
noassay) und definierten Richtlinien fiir deren
Einsatz konnte die Diagnostik kiinftig durch ein
zusétzliches Instrument verbessert werden [6].

Therapie

Die medikamentdose Behandlung des Herpes
genitalis ist multimodal und besteht neben der
virostatischen Therapie aus schmerzlindern-
den und lokal desinfizierenden Massnahmen.
Die virostatische Behandlung ist am effiziente-
sten, wenn sie innerhalb der ersten 48 Stunden
nach Auftreten der Symptome eingeleitet wird.
Wird jedoch auch noch spéter eine Virusrepli-
kation durch Bildung neuer Lisionen (Blés-
chen, Erosionen) angegeben, ist eine spéter
initilerte Behandlung dennoch empfehlens-
wert, da sich der HSV-Infekt immer noch in der
Replikationsphase befindet und durch Virosta-
tika eingedimmt werden kann. Die systemi-
sche virostatische Behandlung mit Aciclovir
fithrt zu einer Verringerung der lokalen und all-
gemeinen Beschwerden, einer beschleunigten
Riickbildung der Lédsionen und einer vermin-
derten Ausscheidung von HSV-Viren. Obwohl
die verbesserte Bioverfiigharkeit der neueren
Virostatika (Valaciclovir, Famciclovir) zu einer
klinisch kaum fassbaren Verbesserung der
oben genannten Wirkungen fiihren, ermégli-
chen sie ein fiir den Patienten angenehmeres
Dosierungsschema (Tab. 1). Die perorale vi-
rostatische Therapie erstreckt sich dabei in der
Regel iber 5 Tage und sollte allen Patienten mit
vermuteter Erstinfektion empfohlen werden.
Die Ausbildung einer latenten Infektion in den
Hinterwurzelganglien und das im Verlauf mog-
liche Auftreten von Rezidiven kann auch durch
eine systemische virostatische Therapie nicht
verhindert werden. Mit einer ausschliesslich
topischen Behandlung mit virostatischen Ex-
terna ldsst sich keine klinisch relevante ra-
schere Riickbildung der Herpes-genitalis-asso-
ziierten Ldsionen oder Beschwerden erzielen.

Rezidivierender Herpes genitalis

Die Rezidivhédufigkeit hingt wesentlich vom Vi-
rustyp ab, wobei Patienten mit genitalen HSV-
2-Infektionen héufiger zu Rezidiven neigen als
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solche mit genitaler HSV-1-Infektion [7]. Die
Rezidive treten am héufigsten im ersten Jahr
nach Primérinfektion auf, wobei Manner hau-
figer an klinisch manifesten Rezidiven erkran-
ken als Frauen. Rezidive sind in der Regel
durch einen kiirzeren und milderen Verlauf
im Vergleich zur Priméarinfektion gekennzeich-
net. In etwa 40% der Rezidive gehen dem Auf-
treten der Hautverdnderungen sog. Prodromi
(Schmerzen, Juckreiz oder Dysésthesien) vor-
aus. Rezidive konnen jedoch auch asymptoma-
tisch ohne nachweisbare Lédsionen verlaufen,
was als «asymptomatische Virusausschei-
dung» bezeichnet wird [8]. Wahrend Phasen
asymptomatischer Virusausscheidung kann
das Virus ebenfalls auf einen bislang uninfi-
zierten Partner iibertragen werden.

Bei hédufigen (>6 Rezidive pro Jahr) oder sub-
jektiv belastenden Rezidiven ist eine medika-
mentdse Suppressionstherapie in Erwigung
zu ziehen. Diese sollte jedoch tiber mindestens 6
bis 12 Monate durchgefiihrt werden, bevor ein
erster Absetzversuch erfolgt. Die Dosierungen
sind aus Tabelle 1 ersichtlich. Eine signifikante
Abnahme der Rezidivhdufigkeit wéhrend der
Suppressionstherapie ist fiir die Virostatika
Aciclovir (Zovirax®), Valaciclovir (Valtrex®) und
Famciclovir (Famvir®) belegt worden. Dennoch
kann es zum Auftreten sog. Durchbruch-Rezi-
dive unter der Suppressionstherapie kommen.
Da die sich tiber Monate erstreckende Behand-
lung mit hohen Kosten verbunden ist, empfiehlt
sich der einmalige Virusnachweis zu Dokumen-
tationsgriinden, inshesondere auch im Hinblick
auf Riickfragen der Krankenversicherer.
Obwohl die Vakzination eine ideale Methode zur
Prévention von viralen und damit auch HSV-In-
fekten darstellt, steht bislang kein kommerziell
erhéltlicher Impfstoff mit dokumentiertem Nut-
zen zur Verfiigung. Eine hitzeinaktivierte HSV-
1- bzw. HSV-2-Vakzine (Handelsnamen: Lupi-
don H® bzw. G®), wird gelegentlich zur Behand-
lung des rezidivierenden Herpes genitalis ein-
gesetzt. Obwohl erfolgreiche Behandlungen in
Einzelfallbeschreibungen oder kleineren Stu-
dien berichtet wurden, fehlen bis heute Plazebo-
kontrollierte randomisierte Studien, welche
einen Nutzen von Lupidon belegen. In gewissen
Landern ist deshalb dieses Praparat nicht mehr
zugelassen.

Wiéhrend Resistenzentwicklungen gegentiber
Virostatika beim immunkompetenten Patienten
klinisch nicht von Bedeutung sind, zeigt sich
bei 3-9% der Immunsupprimierten (HIV-In-
fektion, Transplantatempfinger) eine Resistenz
gegeniiber den Nukleosidanaloga. Da die Resi-
stenz in der iiberwiegenden Zahl der Fille
durch ein Fehlen der viralen Thymidinkinase
(Thymidinkinase-negative Virusstimme) be-
dingt ist, ist ein Wechsel des Nukleosidanalo-
gons nicht hilfreich. Statt dessen ist eine Be-
handlung mit intravends verabreichtem Fos-
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carnet (Foscavir®) unter stationdren Bedingun-
gen einzuleiten, welche auf einer direkten Hem-
mung der viralen DNA-Polymerase beruht.

Herpes genitalis in der Schwangerschaft
und Herpes neonatorum

Die gefiirchteste Komplikation des Herpes ge-
nitalis ist die Ubertragung von HSV auf das un-
geborene oder neugeborene Kind wiahrend der
Schwangerschaft und Geburt. Seroepidemiolo-
gische Studien zeigen, dass ungefahr 2-3% der
Frauen eine Herpes-genitalis-Priméarinfektion
wihrend der Schwangerschaft akquirieren [9].
Das Risiko der Virusiibertragung und der Ent-
wicklung eines Herpes neonatorum ist insbe-

Tabelle 1. Therapie des Herpes genitalis.

Therapie der Primarinfektion

1. Virostatika
Aciclovir (Zovirax®)
Valaciclovir (Valtrex®)

Famciclovir (Famvir®)

Immunsupprimierter Patient:

Aciclovir (Zovirax®)
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sondere bei einer Primérinfektion der Mutter
am oder nahe des Geburtstermins am hochsten.
Dabei erfolgt die Ubertragung des Virus mei-
stens wiahrend der Entbindung durch den di-
rekten Kontakt des Kindes mit herpetischen La-
sionen im Geburtskanal. Beim rezidivierenden
Herpes genitalis sind wihrend der Schwanger-
schaft keine Komplikationen zu erwarten. Bei
einem Rezidiv zum Zeitpunkt der Geburt
besteht ein nur geringfiigiges Risiko fiir eine
Virusiibertragung. Ein breit akzeptiertes und
einheitliches Management des Herpes genitalis
bei der Schwangeren und die Implikationen fiir
die Geburt existieren bislang nicht. Einige An-
haltspunkte sind in Tabelle 2 angegeben.

5 X 200 mg pro Tag p.o. wahrend 5 Tagen
2 X 500 mg pro Tag p.o. wahrend 5 Tagen
3 X 250 mg pro Tag p.o. wahrend 5 Tagen

5 X 400 mg pro Tag p.o. wahrend 7-10 Tagen, evtl.

3 X 10 mg/kg KG i.v. pro Tag wahrend 7-10 Tagen

Valaciclovir (Valtrex®)

Famciclovir (Famvir®)

bei Resistenz-Verdacht: Kultur mit Resistenzpriifung

Foscarnet (Foscavir®)

2. Analgetika, Antiphlogistika

Azetylsalizylsaure, nicht-steroidale Antirheumatika

(z.B. Diclofenac [Voltaren®], Indomethacin [Indocid®])

3. Antiseptisch und antiphlogistisch wirkende Externa

a) Akutphase

2 X 500 mg pro Tag p.o. wahrend 5 -10 Tagen
2 X 500 mg pro Tag p.o. wahrend 7 Tagen

3 X 40 mg i.v. pro Tag wahrend 14 Tagen

Sitzbader oder Kompressen mit Jod-haltigen Lésungen (z.B. Betadine® / Braunol®-Losg.,
Verdiinnung 1:10), Eichenrindenextrakten (Tannosynt® fliissig), Applikation von Farbstoffen

(Brillantgriin 0,5% wassrig, Pyoktanin-Lésung)
b) Abheilendes Stadium

Aufweichende Externa (Bepanthen® Salbe, Betadine® Salbe, evtl. antibiotikahaltige Salben)

Therapie des rezidivierenden Herpes genitalis

Episodische Therapie (bei <6 Rezidiven pro Jahr):

Aciclovir (Zovirax®)
Valaciclovir (Valtrex®)

Famciclovir (Famvir®)

5 X 200 mg/d p.o. 5 Tage
2 X 500 mg/d p.o. 5 Tage
2 X 125 mg/d p.o. 5 Tage

Suppressionstherapie (liber mindestens 6-12 Monate; Bei >6 oder subjektiv stark belastenden Rezidiven):

Aciclovir (Zovirax®)
Valaciclovir (Valtrex®)
bei mehr als 10 Rezidiven

Famciclovir (Famvir®)

2 X 400 mg/d p.o.
1 X 500 mg/d p.o.,
2 X 250 mg/d p.o.
2 X 250 mg/d p.o.
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Abbildung 2.

Herpes zoster: charakteristische
gurtelférmige Anordnung der
Effloreszenzen.

Herpes zoster

Epidemiologie und Klinik

Die Reaktivierung des Varizella-Zoster-Virus
(VZV) kann sich als Herpes zoster manifestie-
ren und tritt gehduft beim édlteren oder im-
munkompromitierten Menschen auf. Die Inzi-
denz des Herpes zoster betragt 1-5 Fille pro
1000 Einwohner und Jahr, wobei eine deutliche
Zunahme der Inzidenz mit steigendem Alter,
insbesondere nach dem 60. Lebensjahr, zu
beobachten ist [10]. Bei den 85jdhrigen hat
bereits jeder Zweite einen Herpes zoster erlit-
ten. Der Herpes zoster ist einerseits durch die
Hautverdnderungen mit charakteristischer
Ausbreitung im Bereich eines oder mehrerer
Dermatome und durch begleitende Schmerzen
charakterisiert, welche den Hautldsionen vor-
ausgehen konnen (Abb. 2). Dabei bilden sich in
den ersten 24 Stunden makulopapuldse Lisio-
nen, welche in Bldschen iibergehen und im Ver-
lauf verkrusten. Die Bldschenbildung wird in
der Regel wéhrend den ersten drei Tagen be-
obachtet. In den meisten Fillen bilden sich die
kutanen Manifestationen nach zwei bis drei
Wochen zurtick.
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Therapie des Herpes zoster

Wie beim Herpes genitalis, ist auch die Thera-
pie des Herpes zoster multimodal und umfasst
neben einer virostatischen Behandlung eine
ausreichende Analgesie und desinfizierende
Externa [11]. Die Indikation und Dosierungen
der virostatischen Therapie sind aus Tabelle 3
ersichtlich. Aciclovir fiihrt im Vergleich zu Pla-
zebo zu einer rascheren Verkrustung der Haut-
lasionen (7 Tage unter Aciclovir statt 10 Tage
unter Plazebo), einem Sistieren der Virusrepli-
kation und folgedessen zu einer rascheren Ab-
heilung der herpetischen Hautverdnderungen.
Beziiglich der Zeitspanne bis zur Riickbildung
der Lésionen sind die Virostatika der neuen Ge-
neration Valciclovir und Famciclovir der Be-
handlung mit Aciclovir nicht wesentlich iiber-
legen, bieten aber den Vorteil eines fiir den
Patienten angenehmeren Dosierungsschemas
(3mal tigliche Einnahme) und ersetzen damit
die urspriingliche Behandlung mit Aciclovir
(5mal tégliche Einnahme). Der oben beschrie-
bene Effekt einer virostatischen Behandlung
kann jedoch lediglich nachgewiesen werden,
wenn die Préparate innerhalb der ersten 72
Stunden nach Auftreten der ersten Hautver-
dnderungen (Papeln, Bldschen) verabreicht wer-
den (ausser beim Herpes zoster ophthalmicus).

Komplikationen

Der Herpes zoster ist insbesondere beim élteren
Patienten mit einem hohen Risiko fiir das Auf-
treten von Komplikationen verbunden, wobei
postherpetische Schmerzzustinde im Vorder-
grund stehen und zu einer erheblichen Ein-
schrankung der Lebensqualitdt fiihren konnen
[12]. Vernarbungen konnen vor allem nach ne-
krotisierendem Herpes zoster resultieren. Der
Herpes zoster im Bereich des ersten Trigeminus-
astes, d.h. im Bereich des Auges, kann zu schwe-
ren okuldren Komplikationen Anlass geben. Ge-
legentlich wird ein Herpes zoster oticus von einer

Tabelle 2. Therapie des H. genitalis in der Schwangerschaft.

Prmarinfektion im 1. und 2. Trimenon

Nach Ausmass der Infektion Aciclovir p.o. oder i.v. in der Standarddosierung.

Keine Indikation fiir Sectio caesarea, sofern keine herpetischen Lasionen am Geburtstermin.

Evtl. Aciclovir Dauertherapie wahrend der letzten 4 Schwangerschaftswochen zur Vermeidung eines Rezidivs.

Primarinfektion im 3. Trimenon

Aciclovir p.o. oder i.v. in der Standarddosierung.

Sectio caesarea indiziert, vor allem wenn Primarinfektion in den letzten 6 Wochen vor dem

Geburtstermin erfolgte.

Rezidivierender H. genitalis

Sectio indiziert bei herpetischen Lasionen am Geburtstermin; Ohne Nachweis von herpetischen Verande-
rungen ist eine Sectio caesarea nicht indiziert. - Unter Umstanden bei haufigen oder schweren Rezidiven

Suppressionstherapie mit Aciclovir 2 X 400 mg/Tag p.o.



Fazialisparese, Hor- und Gleichgewichtsstérun-
gen begleitet, was als Ramsay-Hunt-Syndrom be-
zeichnet wird. Eine Ausbreitung des Herpes zo-
ster liber mehrere Segmente oder ein dissemi-
niertes Auftreten werden vor allem bei immun-
kompromitierten Patienten beobachtet und kén-
nen mit einer erheblichen Letalitit (bis 30% bei
Befall viszeraler Organe) einhergehen.
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Die postherpetische Neuralgie

Die héufigste Komplikation des Herpes zoster
sind nach der Abheilung der Hautldsionen per-
sistierende Schmerzen, welche als postherpeti-
sche Neuralgie bezeichnet werden und als Teil
der sog. Zoster-assoziierten Schmerzzustdnde
betrachtet werden. Die postherpetische Neural-
gie umfasst unterschiedliche Schmerzqualitdten

(lanzinierend, dumpf) sowie Sensibilitdtsstorun-
gen (Pardsthesien, Hypésthesien) und fiihrt oft

Tabelle 3. Herpes zoster.

Indikationen fiir eine virostatische Behandlung des Herpes zoster

1. Alter: >50. Lebensjahr

2. Schmerzen: Mittelstarke bis starke Schmerzen vor oder bei Beginn

3. Lokalisation: Herpes zoster ophthalmicus; zervikaler Herpes zoster (motorische Ausfalle)
4

Immunstatus: Immunsupprimierte Patienten (unabhangig vom Grund der Immunsuppression)

Dosierung der Virostatika in der Behandlung des Herpes zoster

Beim immunkompetenten Patienten

5 X 800 mg/d p.o.; 7 Tage

3 X 1000 mg/d p.o.; 7 Tage

2 X 500 mg/d p.o.; 7 Tage (unter 50. Lebensjahr)
3 X 500 mg/d p.o.; 7 Tage (liber 50. Lebensjahr)

Acciclovir (Zovirax®)
Valciclovir (Valtrex®)

Famciclovir (Famvir®)

Beim immunsupprimierten Patienten
3 X 10 mg/kg KG/d i.v.; 10 Tage bzw. bis zur Abheilung
Evtl. bei leichter bis mittelgradiger Immundefizienz
Valaciclovir (Valtrex® ) 3 X 1000 mg/d 10Tage oder
Famciclovir (Famvir®) 3 x 250 mg/d 10Tage; Brivudin (4 X 125 mg/d) 5 Tage

Aciclovir (Zovirax®)

Bei fehlendem Ansprechen (meist als Indikator einer Resistenzbildung)

Foscarnet (Foscavir®) 3 x 40 mg/kg KG/d i.v. bis zur Abheilung

Tabelle 4. Postherpetische Neuralgie.

Risikofaktoren

Alter des Patienten >50. Lebensjahr

Prodromalschmerzen

Mittelstarke bis starke Schmerzen im Initialstadium des Herpes zoster

Herpes zoster ophthalmicus

Behandlung der postherpetischen Neuralgie
1. Analgetika: Paracetamol, nicht-steroidale Analgetika, Opioide

2. Antidepressiva/Antikonvulsiva: trizyklische Antidepressiva (Amitriptylin 25 mg/d, steigern entsprechend
Vertraglichkeit und Wirkung), Carbamazepin: bei lanzinierenden Schmerzen und Trigeminusneuralgie,
wird in Zukunft voraussichtlich durch Gabapentin abgelést werden.

Virostatika: Innerhalb der ersten 48-72 Stunden nach Auftreten der Hautlasionen.

Evtl. Steroide: Nur in der Akutphase und nur in Kombination mit Virostatika wahrend den ersten
7 Tagen. Empfohlene Dosierung: 60 mg/d in der ersten Woche, 40 mg/d in der zweiten Woche
und 20 mg/d in der dritten Woche (wobei Kontraindikationen zu beachten sind).

Lokaltherapeutika: Capsaicin (0,025%)-Créme; Lidocain-haltige Externa (z.B. EMLA®-Créme oder Patch).
Physikalische Methoden: TENS, Nervenblockade

Komplementarmedizinische Verfahren: Akupunktur

NN IN O]

Bei Nichtansprechen auf obige Therapien Uberweisung an spezialisierte Zentren (z.B. Schmerzkliniken)
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Quintessenz

zu erheblichen psychischen Belastungssituatio-
nen der Betroffenen und ihrer Umgebung. Vor
allem in der Altersgruppe der iiber 50jahrigen
sind bis zu 50% der Patienten von der posther-
petischen Neuralgie betroffen und 20-30% der
Betroffenen leiden auch noch ein Jahr nach Ab-
heilung der kutanen Manifestationen ihres Her-
pes zosters an Schmerzen [13].

Drei Hauptrisikofaktoren fiir die Entwicklung
einer postherpetischen Neuralgie konnten iden-
tifiziert werden (Tab. 4): Das Alter des Patien-
ten (dlter als 50. Lebensjahr), die Intensitét der
Zoster-assoziierten Schmerzzustinde beim Auf-
treten der ersten Hautverdnderungen und das
Vorhandensein von Prodromi. Ausserdem ist
der Herpes zoster ophthalmicus héufig von
einer postherpetischen Neuralgie gefolgt. Der
Immunstatus scheint hingegen keinen Einfluss
auf die Entwicklung der postherpetischen Neu-
ralgie zu haben.

Die Behandlung der postherpetischen
Neuralgie und die Rolle von Virostatika
Wihrend die kutanen Manifestationen des Her-
pes zosters sich in der Regel nach 2 bis 3 Wo-
chen zuriickbilden, kann eine etablierte
postherpetische Neuralgie sich iiber Monate,
sogar Jahre erstrecken und mit einer erhebli-
chen Morbiditdt und Einschrdnkung der Le-
bensqualitit einhergehen. Sowohl Aciclovir als
auch die neue Generation der Virostatika, Vala-
ciclovir und Famciclovir, fiihren nachgewiese-
nermassen zu einer Reduktion der akuten Zo-
ster-assoziierten Schmerzen. Hingegen ist der
Einfluss einer friihzeitigen antiviralen Therapie
auf den Verlauf und eine allfillige Pravention
der postherpetischen Neuralgie umstritten.
Eine Behandlung mit Aciclovir (Zovirax®
5 x 800 mg/d) resultiert zwar in einer leichtgra-
dig niedrigeren postherpetischen Neuralgie-
Rate nach 3 Monaten. Nach 6 Monaten besteht
jedoch kein Unterscheid mehr zum Plazebo. Die
Virostatika der neuen Generation — Valciclovir
und Famciclovir — filhren zu einer signifikant
deutlicheren Abnahme der Zoster-assoziierten

e Infektionen mit humanen Herpesviren gehoren zu den haufigsten viral-
bedingten Dermatosen, wobei der Herpes genitalis (HG) die wichtigste
Ursache genitaler Erosionen und Ulzerationen darstellt.

e Epidemiologische Studien belegen eine weltweite Zunahme der Inzidenz
des HG und des Herpes zoster.

e Wihrend der HG durch eine Tendenz zu Rezidiven gekennzeichnet ist,
stellen die Komplikationen des HZ, inshesondere die postherpetische
Neuralgie, eine grosse therapeutische Herausforderung dar.
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Schmerzzustdnde. Zudem kann eine signifikant
schnellere Riickbildung der postherpetischen
Neuralgie bei Risikopatienten (&lter als 50. Le-
bensjahr) durch den Einsatz von Valciclovir
und Famciclovir erzielt werden. Voraussetzung
fiir eine Beeinflussung der postherpetischen
Neuralgie ist jedoch in jedem Fall der frithzei-
tige Einsatz von Virostatika innerhalb der er-
sten 72 Stunden nach Auftreten der Zoster-be-
dingten Hautldsionen.

Der Nutzen von Steroiden wird kontrovers be-
urteilt. Der kombinierte Einsatz von Virostatika
und Steroiden in der Akutphase des Herpes zo-
sters kann die Intensitit der postherpetischen
Neuralgie vermindern und die Lebensqualitét
insgesamt verbessern, ohne jedoch die Inzi-
denz und Dauer der postherpetische Neuralgie
zu vermindern. Gerade beim &lteren Menschen
sind jedoch zahlreiche Kontraindikationen und
Nebenwirkungen einer Therapie mit syste-
misch verabreichten Steroiden zu beachten.
Den Analgetika kommt naturgeméss eine zen-
trale Rolle in der Behandlung der postherpe-
tischen Neuralgie zu. Dabei haben sich die
trizyklischen Antidepressiva Amitriptylin oder
Desipramin beim é&lteren Patienten besonders
bewdihrt, wobei sie bereits in der Akutphase ein-
gesetzt werden konnen. Carbamazepin (Tegre-
tol®), welches gerade bei dlteren Menschen mit
unangenehmen Nebenwirkungen (Schwindel
mit der Gefahr von Stiirzen) einhergehen kann,
hat seinen Platz vor allem in der Behandlung
lanzinierender  postherpetischer =~ Schmerz-
zustdnde im Bereich der Trigeminuséste. Eine
pharmakologische = Weiterentwicklung  des
Carbamazepins, das Carbapentin (Neurontin®),
ist nebenwirkungsdrmer und diirfte deshalb in
Zukunft das Vorgéngerpriparat ablosen.
Weitere Behandlungsmodalititen beinhalten die
topische Applikation von Lokalanédsthetika (z.B.
Lidocain s.c.-Injektionen oder transdermale Ap-
plikation) und physikalischer und alternativ-me-
dizinischer Methoden (z.B. Akupunktur).

Impfung im Alter als Pravention

des Herpes zoster

Durch die Impfung mit dem seit 1974 bekann-
ten attenuierten Lebendimpfstoff des VZV, der
Oka-Vakzine, kann eine langdauernde Immun-
antwort induziert werden. Das Rationale fiir
eine Impfung im Alter basiert auf der Hypo-
these, dass eine Abnahme der zelluldren Im-
munitdt im Alter fiir die hohe Inzidenz des Her-
pes zosters verantwortlich ist und durch die
Impfung ein Boostereffekt erzielt werden kann.
Erste prédlimindre Daten zeigen, dass eine Imp-
fung mit der Oka-Vakzine in einer niedrigeren
Inzidenz (2% vs. 15%) und einem milderen Ver-
lauf des Herpes zosters bei den Geimpften im
Vergleich zu den Nicht-Geimpften resultiert.
Grosse Studien sind im Gange, um den Nutzen
dieser Impfung im Alter zu evaluieren [14].
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