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Stellungnahme der ZKBS zur Einstufung von Malassezia furfur  

 

Der Hefepilz Malassezia furfur1 gehört zur Mikroflora der menschlichen Haut (6, 11, 12, 24, 
25) und auch der von warmblütigen Tieren (9, 18, 20). Aufgrund ihrer Lipophilie sind M. fur-
fur-Zellen als Saprophyten vorwiegend in talgdrüsenreichen Arealen zu finden. Sie liegen 
extrazellulär zwischen den Hornzell-Lamellen im Akroinfundibulum, dem oberflächennahen 
Anteil der Follikel (28). 

In jüngster Zeit werden aufgrund der Charakteristika verschiedener Malassezia-Isolate sie-
ben Spezies unterschieden, die vormals alle unter der Bezeichnung M. furfur zusammenge-
fasst waren: M. furfur, M. sympodialis, M. globosa, M. obtusa, M. restricta, M. slooffiae (2, 
21) und M. yamatoensis (23). 

Auf normaler unveränderter Haut sind etwa 1.000 – 3.500 M. furfur-Zellen/cm2 zu finden. 
Geht M. furfur in das pathogene Mycelstadium über, so kann dies zu einer Reihe von Krank-
heiten, vornehmlich Hauterkrankungen, führen. Malassezia-Hefen sind die Erreger von Pity-
riasis versicolor [= Tinea versicolor] (21) [Anzahl der M. fufur-Zellen steigt dann bis auf 
45.000/cm2 (28)], Malassezia-Follikulitis, Kopfschuppen und seborrhoischer Dermatitis (13, 
22, 23). Sie können auch Auslöser systemischer Infektionen sein (26). 

Die Epidemiologie, der Lebenszyklus und die Physiologie von M. fufur sind noch nicht voll-
ständig aufgeklärt. Es gibt Belege dafür, dass nach dem Wechsel von M. furfur in das patho-
gene Mycelstadium in Abhängigkeit von seiner Proteinkinase C (8) die Expressionsrate für 
HSP70 (4), TGF β-1 und IL-10 in den betroffenen Hautzellen stark ansteigt (3). Zeitgleich mit 
der erhöhten Syntheserate von HSP70 bilden die Patienten Antikörper gegen N-Acetyl-
glucosamin-Bereiche der Glykoproteine von M. furfur aus (17). 

Es gibt einige Berichte darüber, dass Patienten, die an Nesselfieber (26), Aids (1, 10), Hepa-
titis C (7) oder verschiedenen Krebsarten (5) erkrankt sind, häufig auch gleichzeitig unter 
Pityriasis versicolor zu leiden haben. 

Bei der Pityriasis versicolor handelt es sich um eine oberflächliche, nicht entzündliche chro-
nische Hautmykose. Es werden die hyperpigmentierte Pityriasis versicolor und die hypopig-
mentierte Pityriasis versicolor alba unterschieden (21): 

� Bei der hyperpigmentierten Pityriasis versicolor entstehen perifollikulär kleine runde 
oder ovale Maculae. Diese Hautveränderungen können zunehmend größer werden und 
zu polyzyklischen Flächen konfluieren. Zunächst erscheinen die Veränderungen rötlich 
bis hellrosa. Im weiteren Verlauf verändert sich die Farbe zu milchkaffefarben bis 
braun. 

� Die Pityriasis versicolor alba beginnt mit der Ausbildung scharf begrenzter, depigmen-
tierter Stellen auf der Haut. Dieses Krankheitsbild tritt bevorzugt bei Sonnenexposition 
auf, kann allerdings auch an nicht lichtexponierten Körperbereichen auftreten. 

Unter Sonneneinwirkung können sich zunächst hyperpigmentierte Regionen in hypopigmen-
tierte umwandeln (daher der Name „versicolor“). Die bräunlichen Maculae schuppen sich 
kleieförmig ab, wenn man mit einem Holzspatel darüber streicht („Pityriasis“ = kleieförmige 
Schuppung). 
                                                 
1 In der älteren Fachliteratur wird diese Hefe auch unter dem Namen Pityrosporum orbiculare geführt. 



 
Malassezia-Hefen sind bei bis zu 100% der Bevölkerung auf der Haut nachweisbar (21). Nur 
bei bestimmten dafür empfänglichen Personen tritt die Erkrankung auf und bei diesen ist sie 
meist extrem rezidivfreudig. Diese Neigung wird z.B. durch starkes Schwitzen begünstigt. 
Die Hautveränderungen werden von den Patienten als kosmetische Beeinträchtigung emp-
funden. Gerötete entzündlichere Formen gehen zuweilen mit Juckreiz oder Brennen einher. 
Die Krankheit bleibt jedoch meist unbehandelt, weil sie selten Beschwerden verursacht und 
weltweit nicht meldepflichtig ist. 

Klimatische Faktoren sind für die Entstehung und das Weiterbestehen dieser Dermatomyko-
se von großer Bedeutung: die Inzidenz erreicht in Mexiko und Samoa bis zu 50%, in gemä-
ßigten Klimazonen von Nord- und Mitteleuropa dagegen nur 0,5 bis 1%. 

Da M. furfur von der Versorgung mit längerkettigen Fettsäuren aus den Talgdrüsen der Haut 
abhängig ist (19), beschränkt sich diese Dermatomykose meist auf die seborrhoischen Haut-
areale. Das Manifestationsalter ist gewöhnlich das 2. oder 3. Lebensjahrzehnt (15, 16, 21), 
nach dem 60. Lebensjahr ist die Inzidenz deutlich geringer. Therapeutisch werden Antimyko-
tika aus der Gruppe der Azole eingesetzt (14, 27). 

Aufgrund der o.g. Eigenschaften wird Malassezia furfur in die Risikogruppe 2 eingestuft2. 
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