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1.1. Zielsetzung

Chronischer Pruritus ist ein fachibergreifendes Symptom und stellt eine
diagnostische und therapeutische Herausforderung dar. Das Symptom weist haufig
keinen synchronen Verlauf mit der Grunderkrankung auf, sondern kann ihr
vorausgehen oder kann trotz Therapie und Abheilung der Ursache persistieren. Bei
allen Formen von chronischem Pruritus bedarf es einer gezielten Versorgung der
Patienten bestehend aus Diagnostik und Therapie der Grunderkrankung, einer
dermatologischen Therapie (Basistherapie und spezifisch dermatologische
Therapie), einer symptomatisch-antipruritischen Therapie und bei einer begleitenden
psychischen Erkrankung einer entsprechenden facharztlichen Behandlung. Derzeit
bestehen keine Evidenzen aus epidemiologischen oder klinisch-interventionellen
Studien, dass sich die verschiedenen chronischen Pruritus-Formen grundlegend

hinsichtlich Pathophysiologie oder grundséatzliches therapeutisches Vorgehen

unterscheiden. Deshalb kommen viele Therapieformen wie z.B. Antidepressiva bei
verschiedenen Pruritusformen zur Anwendung. Folglich ist eine generelle
Betrachtung des Symptoms Pruritus unabhangig von der Grunderkrankung in einer
Leitlinie sinnvoll. Diese Leitlinie stellt das Vorgehen zusammenfassend flr
chronischen Pruritus verschiedener Genese und unklarer Ursache und der Prurigo
nodularis dar. Das Ziel dieser interdisziplinar erstellten Leitlinie ist es, das Vorgehen,
die Diagnostik und Therapie bei chronischem Pruritus zu definieren und zu

standardisieren.

1.2. Definition und Haufigkeit
Im Gegensatz zu akutem Pruritus ist chronischer Pruritus ein zumeist schwer
behandelbares Symptom verschiedener Erkrankungen (1). Laut internationaler

Nomenklatur wird der Uber 6 Wochen bestehende, also langanhaltende Pruritus als
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chronisch bezeichnet (2). Bezlglich Inzidenz und Pravalenz von Pruritus existieren
kaum Studien. Gemal} einer bevoélkerungsbezogenen Untersuchung beziglich
Hautbeschwerden (nicht pruritusbezogen) leiden 8,4% einer norwegischen
Grol3stadtpopulation an akutem Pruritus (3, 4). Eine deutsche Pilotstudie zeigte, dass
die Lebenszeitpravalenz von chronischem Pruritus 22,6% betragt, zum Zeitpunkt der
Untersuchung litten 13,9% an chronischem Pruritus (Punktprdvalenz) (5). Eine
Auflistung der Haufigkeit des Symptoms Pruritus bei ausgewéhlten Erkrankungen

gibt Tab. 1.

1.3. Nomenklatur
Der Terminus ,Juckreiz® ist in der Wissenschaft und dem klinischen Alltag
gebrauchlich, aber eine unprazise Bezeichnung. Die Empfindung ,Jucken” wird durch
einen ,Juck-Reiz" ausgelost analog dem ,Schmerz und dem ,Schmerz-Reiz". Der
Begriff ,Juckreiz sollte daher in einem wissenschaftlichen Zusammenhang nicht
mehr verwendet werden und stattdessen als ,Jucken“ oder ,Juckempfindung®
benannt werden. Im klinischen Alltag wird der Begriff ,Juckreiz* aufgrund der
historischen Verbreitung aber weiterhin einen Stellenwert behalten. Laut
internationaler Nomenklatur ist ,Pruritus sine materia“ aufgrund unterschiedlicher
unpraziser Definitionen zu vermeiden (2).
Weitere Termini, die zur Beschreibung von chronischem Pruritus angewandt werden,
sind
e Alloknesis: nicht-pruritogener Stimulus (z.B. Birstenstrich) verursacht eine
Juckempfindung (6, 7).
¢ Hyperknesis: UberschieRender Pruritus nach nicht-pruritogenem Reiz, z.B.
Prick-induziertes Stechen I6st Pruritus aus (8).

e Aquagener Pruritus: Pruritus nach Wasserkontakt
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¢ Cholestatischer Pruritus:  Pruritus bei cholestatischen Lebererkrankungen

¢ Nephrogener Pruritus (syn. uramischer Pruritus): Pruritus bei chronischen
Nierenerkrankungen (chronische Niereninsuffizienz, Dialyse)

* Neuropathischer Pruritus:  Pruritus durch Kompression oder Degeneration
von Nervenfasern. Dazu zahlt u.a. der brachioradiale Pruritus (Pruritus an
Unteramen), Notalgia parasthetica (Ricken), Cheiralgia parésthetica (Hand),
Meralgia parasthetica (Oberschenkel), Gonyalgia pardsthetica (Knie,
Unterschenkel)

e Paraneoplastischer Pruritus: Pruritus im Rahmen einer malignen
Grunderkrankung (z.B. M. Hodgkin)

e Somatoformer Pruritus: Pruritus im Rahmen einer psychiatrischen /

psychosomatischen Erkrankung

1.4. Klassifikation

Die Klassifikation des Symptoms Pruritus ist schwierig, da es sich durch eine groRRe
Varianz in Dauer, Schwere, sensorisch-klinischen Qualitaten, zugrunde liegenden
Erkrankungen, Entstehungsmechanismen sowie mechanischer Reizbeantwortung
mit verschiedenen Kratzlésionen auszeichnet. In den letzten Jahren wurden zwei

Klassifikationen mit unterschiedlichen Anséatzen publiziert (9, 10).

1.4.1. Neuroanatomisch orientierte Klassifikation v on Pruritus

Entsprechend der Entstehung von Jucken in der Haut, Weiterleitung und Modulation
im zentralen Nervensystem gruppiert eine Klassifikation aus 2003 folgendermaf3en
(9):

e Pruritozeptiver Pruritus:  entsteht in der Haut (z.B. infolge Dermatosen)
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Neuropathischer Pruritus:  durch Schadigung der juckleitenden Afferenzen
des Zentralen Nervensystems (ZNS) (z.B. postzosterische Neuralgie mit
Pruritus)

Neurogener Pruritus: pruritogene Mediatoren erzeugen im ZNS Pruritus
ohne Schadigung der Nerven (z.B. Opioid-induzierter Pruritus)

Psychogener Pruritus

1.4.2. Klinisch orientierte Klassifikation von Prur itus (Abb.1)

Weitere Publikationen formulierten klinische Einteilungen (10, 11, 12). 2007 entstand

daraus die erste international empfohlene Klinische Klassifikation, die in zwei

Schritten gruppiert (2). In einem ersten Schritt wird der Patient aufgrund der

Anamnese und des Hautstatus einer vorlaufigen Diagnosegruppe zugeordnet; im

zweiten Schritt werden differenzialdiagnostische Kategorien der moglichen zugrunde

liegenden Erkrankung erwogen (2).

Klinische Gruppe bei chronischem Pruritus

Pruritus auf priméar nicht-entziindete Haut: ohne initiales Vorliegen von
Hautveranderungen (vorher: Pruritus sine materia; Tab. 2)

Pruritus auf primér entzindete Haut:  bei Vorliegen einer Hauterkrankung
(vorher: Pruritus cum materia; Tab. 3, 4)

Pruritus mit chronischen Kratzlasionen: Vorherrschen von sekundéren
Kratzlasionen (z.B. Prurigo, Lichen simplex), die eine Einteilung in die erste

oder zweite Gruppe nicht erméglichen

Differenzialdiagnostische Kategorien:

Dermatologische Erkrankungen (Tab. 3, 4)
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e Systemische Erkrankungen (einschlie3lich medikamentdser Pruritus, Tab.
5)

* Neurologische Erkrankungen

e Psychosomatische / Psychiatrische Erkrankungen (somatoformer Pruritus)

* Gemischt: mehr als eine Ursache fur Pruritus verantwortlich

e Andere: Ursache unbekannt (Pruritus unklarer Genese/Ursache)

1.4.3. Sekundéare Kratzlasionen und Kratzverhalten

Pruritus bewirkt Kratzen, Scheuern, Rubbeln, Reiben, Driicken oder Kneten (ab hier
unter dem Begriff Kratzen subsummiert) der Haut. Starkes Kratzen verursacht
Schmerz, reduziert kurzfristig die Juckwahrnehmung und fordert damit weiteres
Kratzen. Durch prolongiertes oder starkes Kratzen wird die Haut geschadigt mit der
Folge einer Aufrechterhaltung oder Verstarkung von Entziindungsvorgangen, die
wiederum Pruritus fordern. Es entsteht ein Circulus vitiosus aus Pruritus und
mechanischer Reizbeantwortung. Die Reizbeantwortung des Pruritus kann durch
Héande, Fingernagel und Instrumente unterschiedlichster Art bis hin zu Metallblrsten
erfolgen. Abhangig davon entwickeln sich an juckenden Hautstellen Hamatome,
Blutungen, Erosionen, Exkoriationen, Ulzerationen, runde oder lineare Krusten; bei
fortgefiihrtem Kratzen flachige oder papuldse Lichenifikationen, die mit Hyper- bzw.
Depigmentierungen oder Vernarbungen abheilen. Zusatzlich kénnen polierte Nagel
oder umschriebener Haarausfall der Augenbrauen auffallen. Bei protrahiertem,
jahrelang persistierendem Pruritus entwickeln sich erosive, hyperkeratotische,
lividrote oder hyperpigmentierte Papeln, Plaques oder Knoten wie z.B. Lichen
simplex chronicus, Lichen amyloidosus oder Prurigo nodularis (13-20). Auch die
Hyperpigmentierung bzw. makuldre Amyloidose bei Notalgia parasthetica ist auf

chronisches Scheuern zuriickzufiihren (14, 18). Nicht selten benutzen die Patienten

8
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zum mehrstiindigen taglichen Kratzen Birsten, Feilen, u.d., was nicht selten in die
Angewohnheit eines taglichen Rituals mit automatischem Kratzverhalten muindet.
Beachtenswert ist, dass manche chronisch juckende Erkrankungen selten
Kratzlasionen auslésen (z.B. chronische Urtikaria). Prinzipiell besteht auch die
Moglichkeit, dass das typische Kklinische Bild einer juckenden Dermatose von
unspezifischen Hautsymptomen Uberlagert wird (Lichenifizierung oder Prurigo-
Variante des atopischen Ekzems, bei Stasisdermatitis, bei Lichen planus, bei

Hautlymphomen, u.a.).

2. Diagnostik von Pruritus

2.1. Pruritusanamnese und klinische Untersuchung

Die sorgféltige Anamnese, klinische Untersuchung und laborchemische sowie
radiologische Diagnostik des Patienten haben einen hohen Stellenwert in der
Abklarung von Pruritus (Abb.1). Die Erfassung der Prurituscharakteristika fihrt
gelegentlich schon zur Stellung entscheidender Differenzialdiagnosen (21, Tab. 6).
Ebenfalls wichtig ist die Erfassung der individuellen Methode der Pruritusbekdmpfung
wie Verwendung von Birsten und anderen Gegenstdnden, da hierdurch Kklinisch
auffallige Effloreszenzen erklart werden koénnen, wie z.B. die Aussparung des
mittleren Rickens als sogenanntes “Schmetterlingszeichen” (Abb. 2). Dies zeigt,
dass der Betroffene diese Stelle nicht mit den Handen erreichen kann und somit dort

nicht kratzt.

Entgegen der friiher vorherrschenden Meinung besteht keine Korrelation zwischen
der Generalisierung von Pruritus und einer zugrunde liegenden systemischen
Erkrankung. Es wurde gezeigt, dass Patienten mit einem systemischem Pruritus

nicht haufiger an einem generalisierten Pruritus leiden als diejenigen mit Pruritus bei
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Dermatosen (22). Jedoch haben Patienten mit systemischem Pruritus ein héheres
Lebensalter, beklagen haufiger assoziierte Beschwerden wie Schlaflosigkeit,
Schwachegefihl und Schwindel als Patienten mit Pruritus bei Dermatosen (22).
Starker Pruritus kann zu einer erheblichen psychischen Beeintrachtigung fihren. Der
behandelnde Arzt sollte die psychischen Auswirkungen des Pruritus nicht
unterschatzen, diese in der Anamnese gezielt abfragen und auf den individuellen
Leidensdruck des Patienten eingehen. Haufig findet sich bei chronischem Pruritus
eine Anpassungsstérung verbunden mit einem Rickzug aus dem sozialen und
beruflichen Umfeld (23). In solchen Féllen ist eine psychosomatische Betreuung
angezeigt. Im Unterschied dazu kann als Ursache eines chronischen Pruritus bzw.
chronischer Kratzlasionen bis hin zu Artefaktkrankheiten eine Erkrankung aus dem
psychiatrischen Gebiet vorliegen. Der Patient sollte in einem solchen Verdachtsfall

facharztlich-psychiatrisch untersucht und ggf. therapiert werden.

Die klinische Untersuchung des Patienten umfasst eine grindliche Inspektion der
gesamten Haut einschlie3lich der Schleimhaute, Kopfhaut, Haare, N&agel und
Anogenitalregion. Dabei missen primare und sekundare Effloreszenzen voneinander
unterschieden werden (ggf. durch den dermatologischen Facharzt) sowie Hautkolorit,
Morphologie, Verteilungsmuster der Effloreszenzen und Hautzeichen systemischer
Erkrankungen erfasst werden. Eine allgemeine korperliche Untersuchung sollte
Palpation der Leber, Nieren, Milz und Lymphknoten einschlieen. Chronischer
Pruritus kann prodromal vor den ersten Symptomen einer malignen
Grunderkrankung, wie z.B. einem Hodgkin Lymphom auftreten. Daher sollte gerade
bei chronischem Pruritus die Suche nach einer mdglichen zugrunde liegenden
Ursache (Tab. 7) abhangig von dem allgemeinen Gesundheitszustand des Patienten

ca. 1 Mal / Jahr wiederholt werden.

10
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2.2. Pruritusdokumentation und Pruritusmessung

Eine einheitliche und allgemein giltige Methode der Pruritusdokumentation gibt es
nicht. Das Juckempfinden ist subjektiv, da es neben interindividuellen Unterschieden
auch intraindividuelle Schwankungen, z.B. infolge Midigkeit, Angst, Stress aufweist.
In der Praxis kann die Erfassung der Pruritusstarke z.B. durch Befragung per
Fragebtgen oder mittels einer Visuellen Analogskala (VAS) erfolgen. Die VAS
besteht aus einer 10 cm langen Linie (gel. mit Beschriftung der Endpunkte O - kein
Pruritus und 10 - schwerster vorstellbarer Pruritus). Der Patient wird aufgefordert
eine Markierung einzuzeichnen, deren Punktwert durch Ausmessen festgestellt
werden kann. Bei Patienten mit schwerem oder unklarem Verlauf kann das tagliche
Fuhren eines Beschwerdetagebuchs sinnvoll sein und dem behandelnden Arzt die
Zuordnung und Interpretation des Beschwerdebildes erleichtern. Fir genauere
Analysen gibt es den validierten Eppendorfer Juckreizfragebogen (24). Fiur die
Erfassung von Coping-Mechanismen steht ein ,Juckreiz-Kognitions-Fragebogen®
(25) zur Verfugung, der bei Erwachsenen die psychische Pruritusverarbeitung
erfasst. Fir das Kindes- und Jugendalter wurden entsprechende Fragebdgen (26)

publiziert.

2.3. Laborchemische und apparative Diagnostik (Tab. 7

Da es sich bei laborchemischen und apparativen Verfahren um sich erganzende
diagnostische Vorgehensweisen handelt, sollen sie hier gemeinsam besprochen
werden. Handelt es sich um Pruritus auf primar veranderter Haut , so sind die in
Tab. 3 genannten Erkrankungen abzugrenzen. Neben der klinischen Beurteilung der
Haut kommen, je nach Schwierigkeit der differenzialdiagnostischen Abgrenzung
bakteriologische, mykologische, allergologische und autoimmun-serologische

Untersuchungsverfahren zum Einsatz (Tab. 7). Nicht selten wird die Entnahme einer

11
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Hautbiopsie mit entsprechender Aufarbeitung (Immunhistologie, Immunfluoreszenz

und Elektronenmikroskopie) erforderlich.

Bei Pruritus auf primar nicht-veranderter Haut mussen in erster Linie innere,
neurologische und  psychiatrische  Erkrankungen  bzw. Pruritus  durch
Medikamenteneinnahme in Betracht gezogen werden. Sollten Anamnese und
klinische Untersuchung nicht bereits Hinweise flr das Vorliegen einer
entsprechenden Erkrankung geben, so empfiehlt sich eine Stufendiagnostik, die sich
einerseits an der Haufigkeit der zu Pruritus fihrenden Erkrankungen wie auch an der
Sensitivitat und Spezifitdt der jeweiligen fir diese Erkrankungen verflgbaren

Untersuchungen orientiert. Die Basislaboruntersuchungen sind in Tab. 7

wiedergegeben. Mit Hilfe dieser Untersuchungen lassen sich die meisten
fortgeschrittenen und mit Pruritus assoziierten Organerkrankungen ausschlieRen. Bei
entsprechend auffalligen Befunden bzw. Veranderungen sollte dann (idealerweise

durch den Facharzt) die weitere Abklarung erfolgen, welche die in Tab. 7

aufgefihrten Untersuchungen erforderlich machen kann. Dennoch kénnen manche
Tumorerkrankungen (z. B. Prostatakarzinome, gastrointestinale Malignome oder
kleine endokrin aktive Tumore) durch diese Untersuchungen, ebenso wie nicht-aktive
Virus-Hepatitiden, neurologische oder psychiatrische Erkrankungen unentdeckt
bleiben. Nicht zielfihrend sind die genannten Untersuchungsverfahren in den Fallen,
in denen der Pruritus dem Auftreten der zugrunde liegenden Erkrankungen lange
Zeit vorausgeht (z.B. Lymphom-Erkrankungen). Betont werden muss, dass bei
Nachweis einer metabolischen oder hdmatologischen Auffalligkeit mdglichst deren
Ursache geklart und eine entsprechende Behandlung veranlasst werden sollte (z.B.
dass bei Eisenmangel eine gastrointestinale oder vaginale Blutungsquelle gesucht

wird oder bei nachgewiesenem Vitamin B- oder D-Mangel an eine perniziése Anéamie

12
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oder Malabsorption gedacht wird). Trotz aller Bemihungen bleibt die Ursache des
Pruritus bei einem Teil (je nach untersuchtem Kollektiv in 13-50% der Falle) der

betroffenen Patienten ungeklart (20, 22, 27).

3. Therapie von Pruritus

3.1. Allgemeine Prinzipien

Eine allgemein giltige, einheitliche Therapie von chronischem Puritus gibt es auf
Grund der Diversitat und Komplexitat der moéglichen zugrunde liegenden Ursachen
und der unterschiedlichen Patientenkollektive (z.B. Kinder, Schwangere,
multimorbide Patienten) nicht. Ein Therapieplan muss immer individuell unter
Bertcksichtigung von Alter, bestehenden Erkrankungen und Medikationen, Schwere
der Symptomatik bezlglich Dauer, Qualitdt oder Intensitdt des Pruritus sowie
Einschrankungen der Lebensqualitat erstellt werden. Da sich die Betreuung eines
Patienten mit chronischem Pruritus in der Regel Uber einen langeren Zeitraum
erstreckt, mit moglicherweise langer Unklarheit beziiglich der Atiologie des Pruritus,
Frustration beziiglich des Therapieversagens und allgemeiner psychischer Belastung
durch das Symptom selbst, sollte mit dem Patienten der Umfang der
durchzufihrenden Diagnostik und die Therapie abgestimmt werden, um eine
groitmogliche Compliance zu erzielen. Dabei muss berlcksichtigt werden, dass
einige Therapien im Rahmen eines therapeutischen Heilversuchs durchgefihrt
werden muissen und somit einer gesonderten Aufklarung bedirfen. Wenn in der
Praxis ein solches Vorgehen nicht mdglich ist, sollte mit einem spezialisierten

Zentrum zusammen gearbeitet werden.

Es lassen sich trotz dieser in Betracht zu ziehenden Faktoren einige allgemeine

Prinzipien  formulieren. Zunachst sollte der Patient (Uber allgemeine,

13
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prurituslindernde MafRRnahmen  informiert werden (Tab. 8). Vor jeder weiteren
symptomatischen Therapie hat die sorgféltige Diagnostik und die Therapie der

zugrunde liegenden Erkrankung  absolute Prioritat. Ist der Pruritus dadurch nicht
deutlich zu lindern, ist eine kombinierte oder konsekutive, stufenweise,
symptomatische Therapie notwendig (Tab. 9). Die Auswahl der symptomatischen
Therapie muss neben der Schwere des Pruritus und der zugrunde liegenden Ursache
(Tab. 10-14) auch die zu erwartenden Nebenwirkungen, Ko-Medikationen und den
Allgemeinzustand des Patienten bericksichtigen. Erfahrungsgeméan dauert es bis zum
Ansprechen je nach Therapie zwischen 2 und 6 Wochen; bei Sistieren des Pruritus
sollte die Therapie nicht zu schnell abgesetzt werden (stufenweises Ausschleichen Uber
mindestens 4 Wochen), so dass der Patient Uber eine lange Therapiedauer informiert

werden muss.

3.2. Urséachliche und spezifische symptomatische, ur sachlich angepasste
Therapie

In Abhangigkeit der zugrunde liegenden Ursache reicht die Palette der urséachlichen
Therapien von der spezifischen Behandlung einer zugrunde liegenden Dermatose,
Meidung eines Kontaktallergens, Absetzen eines Medikaments, spezifischer
internistischer, neurologischer und psychiatrischer Therapie bis zur operativen
Therapie eines zugrunde liegenden Tumors. Haufig sistiert der Pruritus schnell bei
Besserung der Grunderkrankung, z.B. wahrend/nach Durchfihrung einer

Chemotherapie bei M. Hodgkin.

AuBerdem sind bei juckenden Erkrankungen neben den urséchlichen Therapien in
Studien und Fallserien antipruritisch wirksame Therapieanséatze beschrieben worden.

Die Tabellen 10-14 geben einen Uberblick iiber diese symptomatischen urséchlich
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angepassten Therapien. Diese sollten bei den beschriebenen Diagnosen bevorzugt
eingesetzt werden. Bei dem cholestatischen Pruritus kann seit kurzem auf eine
international verabschiedete EASL (European Association for the Study of the Liver) -
Leitlinie mit Stufenschema zuriickgegriffen werden (28). Eine Kurzzusammenfassung

hieraus findet sich in Tab. 11.

3.3. Symptomatische Therapie: Prinzipien der topisc  hen und systemischen
Therapie (Tab. 15)

Die Beurteilung und Evaluation klinischer Studien hinsichtlich einer mdglichen
antipruritischen Wirksamkeit von Therapeutika ist zum Teil schwierig, weil bezliglich
der verwandten Methodik und des Stichprobenumfangs zwischen den Studien
erhebliche Unterschiede vorliegen. Dies bezieht sich insbesondere auf wichtige
Charakteristika wie die Erfassung und Dokumentation der Juckempfindung
hinsichtlich Qualitat, Quantitdt und Intensitat (Einstufung / Skalierung), welche
uneinheitlich sind. Problematisch ist ferner, dass in vielen Studien die Untersuchung
des Juckempfindens nicht im Vordergrund steht, sondern als einer von mehreren
Parametern oder gar als Nebensymptom untersucht wird. AuRerdem variieren die
dem Pruritus zugrunde liegenden Erkrankungen erheblich, was einen Vergleich
erschwert. Dies limitiert die Aussagekraft und Vergleichbarkeit klinischer Studien
hinsichtlich einer Evidenz-basierten Angabe von Therapieoptionen bei chronischem
Pruritus. In dieser Leitlinie wird dennoch der Versuch unternommen, die in der
Literatur beschriebenen Therapien darzustellen, zu werten und eine Empfehlung zu

geben (Tab. 15).
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3.4. Topische Therapie

Die topische Therapie bietet wichtige Interventionsmdglichkeiten fiir die Behandlung
von verschiedenen Pruritusformen (29, 30). Die Wahl eines geeigneten Vehikels
(Schittelmixtur, Lotion, Gel, Creme, Salbe) sollte neben der Beriicksichtigung einer
evtl. bereits bestehenden Kontaktsensibilisierung des Patienten auch stadiengerecht
auf die zugrunde liegende Dermatose und ihre Akuitat abgestimmt werden. Daneben
sind Praferenzen des Patienten (Lipidgehalt, Applikation) sowie Besonderheiten
aufgrund der jeweils behandelten Kérperregion (Kapillitium, Hautfalten) zu beachten.
Auch sollte bei mangelndem Therapieerfolg daran gedacht werden, dass die

empfohlene topische Therapie nicht oder nur unzureichend angewandt wurde.

3.4.1. Topische Lokalanasthetika

Da Lokalanéasthetika auf verschiedene Gruppen von Rezeptoren in der Haut wirken,
kdnnen sie nicht nur bei Pruritus, sondern auch bei Schmerz und Dysasthesien
eingesetzt werden (30). Substanzen wie Benzocain, Kampfer, Lidocain, Pramoxin
sowie eine Mixtur von Prilocain und Lidocain finden Verwendung. Die meisten dieser
Substanzen wirken nur kurzzeitig. Zur Behandlung gro3erer Hautareale wird héaufig
Polidocanol 2-10% in unterschiedlicher Galenik verwendet, oftmals mit 3% Urea

kombiniert (31).

3.4.2. Topische Glukokortikosteroide

Studien, die ausschlief3lich den antipruritischen Effekt topischer Glukokortikosteroide
bei Pruritus unterschiedlicher Atiologie dokumentieren, sind kaum vorhanden. In
einer Untersuchung, bei der experimentell Pruritus durch Histamin induziert wurde,
konnte topisches Hydrokortison das Jucken im Vergleich zu der Plazebokontrolle

signifikant unterdriicken (32). Dies gelang jedoch nicht bei allergeninduziertem
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Pruritus in Pricktestarealen (33). Alle weiteren klinischen Studien beziehen sich auf
eine zugrunde liegende entzindliche Dermatose z.B. auf das atopische Ekzem (34,
35) (Details hierzu siehe AWMF-Leitlinie ,Atopisches Ekzem“ Nr. 013/027), bei der
"Pruritus" ein Parameter unter anderen wie z.B. Erythem, Induration, Schuppung,
Exkoriation ist. Die Pruritusreduktion unter Methylprednisolonaceponat wurde bei
Patienten mit atopischem Ekzem in akuter Exazerbation (36), aber auch in einem
.proaktiven”, (d.h. Behandlung im Symptom-freien Intervall) Behandlungsansatz

nachgewiesen (37).

Die klinischen Erfahrungen zeigen jedoch, dass topische Glukokortikosteroide dann
sehr erfolgreich eingesetzt werden konnen, wenn die Juckempfindung die
Konsequenz einer steroidresponsiven Dermatose ist, wobei vorzugsweise topische
Glukokortikosteroide mit glinstigem therapeutischem Index (z.B. Fluticasonpropionat,
Methylprednisolonaceponat, Mometasonfuroat) verwendet werden sollen (38). Bei
manchen Patienten ist der antientziindliche Effekt der topischen Glukokortikosteroide
zwar hilfreich, jedoch nicht ausreichend, um den Pruritus komplett zu beseitigen (39).
Topische Glukokortikosteroide sollten jedoch nicht als alleinige MalRnahme zur
langfristigen Therapie des Symptoms Pruritus eingesetzt werden. Bei sekundaren
entzindlichen Kratzlasionen kénnen topische Glukokortikosteroide mit gutem Erfolg

kurzfristig zum Einsatz kommen.

3.4.3. Capsaicin

Topisch appliziert bindet das Vanilloid-Alkaloid Capsaicin an den Hitzerezeptor TRPV1,
der auf sensorischen Nervenfasern und Keratinozyten exprimiert ist (40). Klinisch
entsteht dabei ein Brenn- und Warmegefihl. Bei kontinuierlicher Applikation werden

Brennen, Schmerzen und Pruritus nach einigen Tagen unterdriickt (41). Durch seinen
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direkten Angriffspunkt an den sensorischen Nervenfasern ist Capsaicin auch bei nicht-
Histamin-induziertem Pruritus wirksam (209, 210, 245). Wahrend bei Prurigo nodularis,
Lichen simplex und dem kutanen T-Zell Lymphom Capsaicin-Konzentrationen bis zu
0,1% notwendig sind, erwiesen sich bei HES-induziertem Pruritus, aquagenem
Pruritus, PUVA-induziertem Pruritus und Pruritus bei M. Hodgkin in der Regel 0,025%
(Rp. 1% Extr. Capsaici 2,5 g in Ung. Leniens 100 g) bis 0,05%-haltige Capsaicin-
Rezepturen als ausreichend (42). Optimal ist langsames Einschleichen der Therapie
(0,025% - 0,05% - 0,075% - 0,1%), da es in den ersten 3 bis 5 Tagen zu dem Brenn-
und Warmegefiihl kommt. Kommerzielle Praparate (z.B. Capsamol Salbe®) sind nur in
einer Konzentration erhdltich und zur individuellen einschleichenden Therapie
ungeeignet. Wenn die Magistralrezeptur angewandt wird, ist eine mehrfach téagliche
Applikation (3 bis 6-mal taglich) notwendig, was die Anwendung der Creme auf

lokalisierten Pruritus eingrenzt.

3.4.5. Calcineurininhibitoren

Bei der Therapie des atopischen Ekzems wurde u.a. ein signifikanter antipruritischer
Effekt der Calcineurininhibitoren beobachtet (43). Mittlerweile wurde in Fallberichten
und Fallserien der erfolgreiche Einsatz von Pimecrolimus (Elidel®) und Tacrolimus
(Protopic®) bei vielen juckenden, inflammatorischen Dermatosen bei zwei Mal

taglicher Anwendung beschrieben (43-50, 213, 214, 244).

3.4.6. Cannabinoidagonisten

Endocannabinoide mediieren (ber Cannabinoidrezeptoren auf Keratinozyten,
Entziindungszellen, Mastzellen und sensorischen Nervenfasern die epidermale
Differenzierung, antiinflammatorische und antinozizeptive Effekte (51-56). Eine

antipruritische Wirkung wurde dementsprechend bei der topischen Anwendung des
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Cannabinoidrezeptor-Agonisten N-Palmitoylethanolamin anhand von Fallberichten
und Fallserien beschrieben (57-59). Die grofte Fallserie berichtet von einer
internationalen, multizentrischen, nicht-kontrollierten, prospektiven Kohorten-Studie
mit 2456 Patienten aus 525 Zentren, darunter 923 Kinder bis 12 Jahre mit
subakutem und chronischem atopischen Ekzem (57). Die Patienten erhielten die
Creme zweimal taglich. Darunter war ein Rickgang der Erytheme, der Schuppung
und der Kratzldsionen (Lichenifizierung, Erosion) bei guter Vertraglichkeit zu

beobachten. Der Pruritus zeigte eine Reduktion um 60%.

3.5. Systemische Therapie (Tab. 15)

3.5.1. Antihistaminikum / Mastzellstabilisatoren

Antihistaminika sollen bei Prurituspatienten mit Urtikaria und atopischem Ekzem
entsprechend der hierfiir erarbeiteten Leitlinien eingesetzt werden (60-62). Bei
Urtikaria wird als Therapie der ersten Wahl gem&afR der aktuellen Leitlinie ein
nichtsedierendes Anthistaminikum empfohlen. Bei Urtikariapatienten, die auf die
zugelassene Standarddosis des nichtsedierenden  Antihistaminkum  nicht
ausreichend ansprechen, wird dessen Hoherdosierung empfohlen (bis zu 4fach
erhdhte Tagesdosis) (60). Bei atopischem Ekzem kann gemaRy aktueller AWMF-
Leitlinie der sedierende Effekt von Antihistaminika der ersten Generation
therapeutisch genutzt werden, wobei keine kontrollierten Studien vorliegen, die eine
klinische Wirksamkeit von sedierenden Antihistaminika auf das atopische Ekzem
zeigen. Nichtsedierende Antihistaminika fiihrten in den meisten kontrollierten Studien
zur mafigen Pruritusreduktion bei atopischem Ekzem und seien deshalb als
Begleitmedikation gerechtfertigt (61). Fur andere Formen des chronischen Pruritus
gibt es bisher keine Evidenz aus kontrollierten Studien fur oder gegen die

Wirksamkeit einer Behandlung mit Antihistaminika. Bezlglich der antipruritischen
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Wirksamkeit von Antihistaminika wie Cetirizin bei nephrogenen Pruritus belegen die
vorliegenden Untersuchungen keine Wirksamkeit im Vergleich zu Plazebo bzw.
Cimetidin (63, 64). In einer Arbeit zeigte sich eine antipruritische Wirkung von
Terfenadin (65), zwei weitere Studien belegen eine Besserung des nephrogenen
Pruritus durch Azelastin (66, 67)

Die Autoren empfehlen fur die Behandlung von Patienten mit anderen Formen von
chronischem Pruritus aufgrund eigener Erfahrungen einen Therapieversuch mit
nichtsedierenden Antihistaminika (68) und bei nicht ausreichendem Ansprechen auf
Standarddosierung gegebenenfalls deren Hoherdosierung (bis zur 4fachen
Standarddosis) bzw. die kombinierte Therapie mit einem sedierenden
Antihistaminikum zur Nacht unter Bericksichtigung dessen Nebenwirkungen (u.a.

Hang-over, Effekte auf Schlafphasen).

Einzelne Arbeiten verweisen auf eine antipruritische Wirksamkeit von
Mastzellstabilisatoren wie Ketotifen (69, 70, 240). Die antipruritische Wirksamkeit von
Mastzellstabilisatoren wurde bislang noch nicht in klinisch kontrollierten Studien

Uberpruft.

3.5.2. Systemische Glukokortikosteroide

Es existieren keine Studien, die die Wirksamkeit systemischer Glukokortikosteroide
bei Pruritus untersuchen. Wie die klinische Erfahrung zeigt, sistiert der Pruritus im
Rahmen von z.B. Urtikaria oder Arzneimittelexanthemen innerhalb kurzer Zeit (ca. 30
Minuten) nach i.v. Applikation von Glukokortikosteroiden. Auch bei exazerbiertem
atopischen Ekzem, schwerem allergischem Kontaktekzem, schwerer Dyshidrose,
Autoimmunerkrankungen wie z.B. dem bullésen Pemphigoid wird eine rasche

Linderung des Pruritus beobachtet, was durch die hohe antiinflammatorische Potenz
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der Glukokortikosteroide erklart werden kann. Die Therapie mit systemischen
Glukokortikosteroiden (oral, i.v., i.m.) als Antipruritikum sollte nach Ansicht der
Autoren nicht als Langzeittherapie konzipiert werden, kann jedoch kurzfristig bei
schwerstem Pruritus und hohem Leidensdruck bis zum Einsetzen der Wirkung einer

anderen Therapie verabreicht werden.

3.5.3. Opioidrezeptor-Antagonist und -Agonist

Im Gegensatz zu Naloxon und Nalmefen wird der Mu-Opioidrezeptor-Antagonist
Naltrexon (Nemexin® 1-2 Thbl./d) oral verabreicht. In einer Untersuchung an 143
dermatologischen Patienten mit Pruritus unterschiedlicher Ursache gaben 64,7% der
Patienten einen antipruritischen Effekt an (71). Randomisierte, kontrollierte
Doppelblindstudien bei cholestatischem Pruritus ergaben eine signifikante Abnahme
des Symptoms (72-76, 219). Ahnliche Studien bei nephrogenem Pruritus fiihrten zu
widersprichlichen Ergebnissen (77-79). Wichtig ist eine Aufklarung des Patienten
Uber die zu erwartenden Nebenwirkungen in den ersten Therapietagen. Haufg treten
Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel, Miidigkeit auf, die nach einigen Tagen abklingen
(siehe hierzu Fachinformation). Daher sollte die Therapie ggf. einschleichend in
niedriger Dosis am Wochenende bzw. in arbeitsfreier Zeit eingeleitet werden und

dabei z.B. auf Autofahren oder Maschinenfiihrung verzichtet werden.

In den letzten Jahren wurde der kappa-Opioidrezeptor-Agonist TRK-820 (Nalfurafin)
entwickelt, der in Tierversuchen deutliche antipruritische Eigenschaften entfaltete
(80, 81). Derzeit wird die Substanz bei atopischem Ekzem in klinischen Studien
Uberprft. In einer randomisierten, Plazebo-kontrollierten Doppelblind-Studie wurde

die Substanz bei nephrogenem Pruritus eingesetzt. 144 Patienten erhielten nach der
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Dialyse fur 2 bis 4 Wochen i.v. Nalfurafin. Es zeigte sich eine signifikante Reduktion

des Pruritus und der Kratzléasionen bei ca. 30% der Patienten (82).

3.5.4. UV-Phototherapie

In der Literatur gibt es eine groRe Zahl Klinischer Studien zur Effektivitat
verschiedener UV-Therapieregime bei mit Pruritus einhergehenden Dermatosen.
Eine solche Studie unter dem alleinigen Aspekt des chronischen Pruritus, entkoppelt
von der jeweils zugrunde liegenden Dermatose, ist nicht bekannt. Es ist davon
auszugehen, dass bei den pruritogenen inflammatorischen Dermatosen eine
Pruritusreduktion durch die Hemmung proentziindlicher Mediatoren, die Induktion
antientziindlicher und immunsuppressiver Faktoren sowie durch antiproliferative
Effekte erreicht werden kann. Aktuelle Untersuchungen postulieren die UV-B-

induzierte Apoptose der Mastzellen (83).

Bei nephrogenem Pruritus wurde Uber die antipruritische Wirksamkeit der UVB-
Therapie berichtet (84, 85). Dabei fiel auf, dass trotz Plazebokontrolle (es wurde nur
eine Korperhalfte bestrahlt) eine Besserung des Pruritus am ganzen Korper bereits
nach 6-8 Bestrahlungen auftrat (86, 87). Diese Ergebnisse weisen auf einen
systemischen antipruritischen Effekt hin. In weiteren Studien wurde ein
antipruritischer Effekt bei nephrogenem Pruritus durch UVA/UVB-Phototherapie (88)
bestatigt. In einer plazebo-kontrollierten Studie zeigte sich kein Unterschied zwischen
der Gruppe der mit UVA bestrahlten Patienten und der Plazebogruppe (89). Eine
Kasuistik zeigte, dass die Schmalband-UV-B-Phototherapie keine antipruritische
Wirkung hat (90).

Weitere positive Berichte Uber UVB-Therapie liegen fiir die folgenden Erkrankungen

vor: Pruritus bei Polyzythdmia vera (Schmalband-UVB) (91), HIV-Infektion (92), M.
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Hodgkin (93), juckender Follikultis in der Schwangerschaft (94) und generalisiertem
Pruritus anderer Genese (95). Bezlglich der Prurigo nodularis wurde ein positives
Ansprechen durch PUVA-Therapie beschrieben, jingst auch in einer randomisierten
klinischen Studie mit 33 Prurigopatienten, die neben Bade-PUVA-Therapie auch
UVALl und Schmalband-UVB-Therapie Uberprifte (96-98). Dabei zeigten alle drei
Therapiemodalitaten eine signifikante Pruritusreduktion mit besserer Wirksamkeit der
Bade-PUVA-Therapie und UVALl-Therapie im Vergleich zu Schmalband-UVB-
Therapie. Auch der aquagene Pruritus wird auf eine kontinuierliche Bade-PUVA (99)
und systemische PUVA-Therapie (100) fur die Dauer der Therapie besser. Klinisch

kontrollierte Studien diesbezlglich existieren nicht.

3.5.5. Leukotrienrezeptor-Antagonisten

Bisher stehen aus kontrollierten klinischen Studien nur wenige und uneinheitliche
Ergebnisse zur Verfigung (101-107). Auf der Basis dieser Ergebnisse erscheint die
Monotherapie mit einem Leukotrienantagonisten nicht konsistent effektiv zu sein. Die
Kombination mit einem nichtsedierenden Antihistaminikum kann bei der Therapie

eines Urtikaria-assoziierten Pruritus hilfreich sein (104, 108, 109).

3.5.6. Antikonvulsiva / Schmerzmodulatoren: Gabapen tin, Pregabalin

Gabapentin ist ein Antikonvulsivum mit einer analgetischen (110, 111), aber auch
antipruritischen (111, 112) Wirkung bei Erkrankungen neuropathischer Ursache. Bei
dem brachioradialen Pruritus, Notalgia parésthetica und Prurigo nodularis wurde in
Einzelfallberichten Uber das zuverldssige Ansprechen in Dosierungen von 3 x 300
mg bis 3 x 600 mg berichtet (112-115, 251). Auch bei nephrogenem Pruritus wurde in
einer kontrollierten Studie Uber eine signifikante Wirkung berichtet (116). Zuletzt

wurde in einer doppelblinden, Plazebo-kontrollierten Studie bei dialysepflichtigen
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Patienten mit nephrogenem Pruritus zwei Mal wéchentlich nach der Dialyse 400 mg
Gabapentin bzw. Placebo verabreicht und signifikante antipruritische Effekte erhoben
(117). Die Wirkung bei cholestatischem Pruritus ist fraglich: In dieser Plazebo-
kontrollierten Doppelblind-Studie bei 16 Patientinnen mit cholestatischem Pruritus
(bei primér biliarer Zirrhose, priméar sklerosierende Cholangitis, Hepatitis C) wurde
Gabapentin bis 2.400 mg Uber 4 Wochen verabreicht (124). Obwohl die Mehrheit der
Gabapentin-behandelten Patientinnen einen Rickgang des Pruritus angab, war dies

in der Analyse der Kratzbewegungen und der VAS dem Plazebo nicht tberlegen.

Das jungere Praparat Pregabalin hat im Vergleich zu Gabapentin ein ahnliches
Wirkprofil bei geringerer Nebenwirkungsrate. Hier hat sich in Einzelfallen die Gabe
bei aquagenem Pruritus und neuropathischem Pruritus unterschiedlicher Ursache
bewahrt (125). GemalR unseren Erfahrungen ist jedoch Gabapentin im Einsatz als
Antipruritikum in der Wirkung deutlich starker. Klinische kontollierte Studien fehlen.
Der Wirkmechanismus beider Substanzen bei Pruritus wird noch diskutiert und
beruht mdglicherweise auf einer Nerven-Membranstabilisation durch Blockade von
Kalziumkanélen, Inhibition der Synthese des Neurotransmitters Glutamat oder durch
Verstarkung GABA-erger inhibitorischer Mechanismen (111, 112). Beide Substanzen
kénnen eine Reihe von Nebenwirkungen induzieren (siehe hierzu Fachinformation).
Insbesondere bei A&lteren Patienten und/oder Niereninsuffizienz ist eine

Dosisanpassung und engmaschige Kontrolle notwendig.

3.5.7. Antidepressiva
3.5.7.1. Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI)
In Fallberichten wurde der selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI)

Paroxetin (20 mg/d) als sehr gut antipruritisch wirksam bei Polyzythamia vera,
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psychogenem und paraneoplastischem Pruritus beschrieben (120-123). Eine
kontrollierte Studie bei Pruritus nicht-dermatologischer Ursache zeigte ebenfalls ein
gutes Ansprechen auf die Therapie mit Paroxetin (123). In einer neueren Studie bei
cholestatischem Pruritus sprach ebenfalls ein Drittel der Patienten auf eine Therapie
mit Sertralin 75-100 mg an (124). In einer offenen, zweiarmigen Studie mit 72
Patienten mit Pruritus unterschiedlicher Ursache war bei 68% eine prurituslindernde
Wirkung auf die SSRI Paroxetin und Fluvoxamin zu beobachten (125). Da bei der
Therapie insbesondere bei &lteren Patienten schwere (kardiale) Nebenwirkungen
beschrieben wurden (siehe hierzu Fachinformation), sollte die Therapie bei diesen

Patienten zuriickhaltend eingesetzt werden.

3.5.7.2. Tetrazyklisches Antidepressivum: Mirtazapi n

Mirtazapin ist ein tetrazyklisches Antidepressivum mit zuséatzlichen H1-Antihistaminer
und Serotonin-antagonistischer Wirkung (126). Antipruritische Wirkung (15 — 30 mg)
ist in Fallserien beschrieben worden (127). Zu den Nebenwirkungen (siehe hierzu
Fachinformation) gehoéren gesteigerter Appetit, lokale oder generalisierte Odeme,

Gewichtszunahme, Sedierung, Schwindel, Kopfschmerzen (128).

3.5.7.3. Trizyklisches Antidepressivum:  Doxepin

In Fallberichten wurde auf die Wirksamkeit der systemischen Doxepintherapie u.a.
bei HIV-induziertem Pruritus (Therapie in Kombination mit Antihistaminika)
hingewiesen (129, 130). Diese geht vermutlich auch auf die additive

Histaminrezeptorblockierende Wirkung zurUck.
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3.5.8. Serotoninrezeptor-Antagonisten

Aufgrund der pathophysiologischen Bedeutung von Serotonin bei verschiedenen
Erkrankungen wie z.B. Nieren- und Lebererkrankungen wurden Serotoninrezeptor-
antagonisten (vom 5-HT3-Typ) wie Ondansetron (8 mg 1-3x/d), Tropisetron (5 mg/d)
und Granisetron (1mg/d) bei pruritogenen Erkrankungen eingesetzt (64, 131-137). Es
gibt diesbezlglich mehrere kasuistische Falldarstellungen und nicht-kontrollierte
Studien (138, 139). Widersprichliche oder negative Ergebnisse bezlglich der
Therapie des cholestatischen und nephrogenen Pruritus (133, 139-141, 221) und
Opiat-induzierten Pruritus (142-144) mit Ondansetron wurden berichtet. Erfolgreiche
Therapie wurde bei nephrogenem Pruritus mit Ondansetron (145) erzielt, was
nachfolgend jedoch nicht bestatigt werden konnte (64, 146, 147).
Serotoninrezeptorantagonisten werden daher nicht zur Therapie von chronischem

Pruritus empfohlen.

3.6. Akupunktur

Aktuelle Studien zeigen Hinweise fir eine therapeutische Wirksamkeit von
Akupunktur bei Pruritus: Experimentelle randomisierte kontrollierte Studien zeigten
beim  Histamin-induzierten  (148-151)  Pruritus einen  punkt-spezifischen
juckempfindungs-lindernden Effekt. Ahnliche Ergebnisse liegen fir uramischen,
postoperativen Opioid-induzierten und Rhinokonjunktivitis allergica-bedingten (152)
Pruritus vor. Als Wirkmechanismen werden u.a. die Ausschittung verschiedener
Pruritus-beeinflussender Neurotransmitter und Zytokine (151, 153), sowie eine

neurale Komponente (154-156) diskutiert.
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3.7. Stellenwert psychosomatischer Faktoren und psy chosomatische Therapie
3.7.1. Psychosomatische Faktoren

Psychosomatische und psychische Faktoren kénnen die Starke der Juckempfindung
bei bestehenden Hauterkrankungen (insbesondere atopisches Ekzem, Psoriasis
vulgaris) erheblich beeinflussen oder als alleinige Ursache in Frage kommen (157-
161). Bei Hautgesunden kann Pruritus bereits durch mentale Reize induziert werden
(161): unterschiedliche Instruktionen bei Histamin Prick-Tests beeinflussen die
Starke der nachfolgenden Juckempfindung wie auch die Gréf3e der Quaddeln (162).
Aus Fragebogenuntersuchungen und Einzelfallbeschreibungen ist dokumentiert,
dass auch, meist unbewusste, Konflikte Pruritus auslésen oder aufrechterhalten
kdonnen (163-166). Entsprechend konnte bei einer gesunden, konsekutiven
Stichprobe gezeigt werden, dass ,major life events" dermatologische Symptome wie
Pruritus auslésen kénnen; die haufigste Lokalisation ist dabei die Kopfhaut (167).
Diese werden gehauft bei Patienten mit unklarem generalisiertem Pruritus (168) und
lokalisiertem genitoanalen Pruritus diagnostiziert (169). Bei Patienten mit
neurotischen Exkoriationen werden in bis zu 58% der Falle Major-Depressionen und

in 45% Zwangsstoérungen gefunden (170).

3.7.2. Psychosomatische Begleittherapie

Neben der symptomatischen Therapie des Pruritus sollte bei V.a. ein automatisiertes
Kratzverhalten auch eine psychosomatische Therapie, z.B. Verhaltenstherapie zum
Vermeiden des Kratzens (bewusste Kontrolle des Reflexes durch starke
Konzentration, Ablenkung oder alternative Kratztechniken, z.B. habit reversal) oder
psychodynamische Therapien (tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie oder

analytische Psychotherapie) (171, 172) eingeleitet werden. Dies ist sehr wichtig bei
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Patienten mit Prurigo nodularis, bei denen ein oft unbewusstes automatisiertes

Kratzverhalten vorliegt.

Die besten Ergebnisse zur Effektivitdt von adjuvanten psychosozialen Malinahmen
liegen fur das atopische Ekzem vor (173-175). Die Arbeitsgemeinschaft
Neurodermitis-Schulung (AGNES) mit standardisierten Neurodermitis-Schulungen
zeigte, dass adjuvante Schulungen effektiver sind als eine alleinige dermatologische
Routinetherapie (176-178). Diese beinhalten Strategien zur Bewaltigung des
Teufelskreises aus Jucken und Kratzen, Entspannungs- und
Stressbewaltigungstechniken, sowie Strategien zum Umgang mit Rickfallen und
damit der Bewadltigung des chronisch-rezidivierenden Krankheitsprozesses. Eine
solche Schulung ist auch bei Patienten mit chronischem Pruritus sinnvoll und wird
derzeit in Kliniken, die stationare und ambulante Patienten mit chronischem Pruritus
psychosomatisch integrativ behandeln, als verhaltensmedizinischer

Therapiebestandteil eingesetzt (179-181).

Bei einer gleichzeitig bestehenden Depression kann bei Pruritus unterschiedlicher
Genese eine Psychotherapie in Kombination mit einer psychopharmakologischen
Therapie indiziert und hilfreich sein (182). Die meisten Publikationen zu
psychotherapeutischen / psychopharmakologischen Interventionen beziehen sich
jedoch auf kleine Gruppen oder Einzelfalle. Bei neurotischen Exkoriationen ist

ebenfalls haufig eine kombinierte Psycho-Pharmakotherapie indiziert (182-184).
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Tabelle 1: Beschriebene Haufigkeit (Evidenz- und ni

cht-evidenzbasiert) von

chronischem Pruritus bei einzelnen Erkrankungen (4 )

Diagnose

Haufigkeit

Atopisches Ekzem

Kardinalsymptom (100%)

Urtikaria

Kardinalsymptom (100%)

Psoriasis

67 — 84% (185, 186)

Herpes Zoster / Postzosterische
Neuralgie

58% / 30% (187)

Anorexie

58%

Polyzythamia vera

48%, bei Diagnosestellung: 16% (188)

Chronische Niereninsuffizienz, Dialyse

45 % (Europa), 57% (USA), 70% (Japan)
(189-191)

HES-induzierter Pruritus

40% (192)

Cholestatische Lebererkrankungen

25 - 100%

M. Hodgkin 25 - 35%, bei Diagnosestellung: 15%, als
einziges Symptom 7%
Schwangerschaft 18% (193-194)

Eisenmangelanamie

13,6% bei Mannern, 7,4% bei Frauen

(195)
Diabetes mellitus 3-49%
Hyperthyreose 4-7,5%
Solide Malignome 3% (196)
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Tabelle 2: Generalisierter Pruritus auf primar nich

t-entziindlicher Haut

Kategorie

Diagnose

Dermatologische Erkrankungen
(sog. ,unsichtbare Dermatosen®)

Asteatose, Initialstadium von kutaner
Mastozytose, bulldses Pemphigoid,
Dermatitis herpetiformis Duhring,
Porphyrien, Polymorphe Lichtdermatose

Endokrine und metabolische
Erkrankungen

Anorexia nervosa (BMI <16), Chronische
Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus,
Gluten-Enteropathien, Hepatopathien mit
Cholestase (z.B. Priméare biliare Zirrhose,
Primér sklerosierende Cholangitis,
Hepatitis C, medikamenttse Cholestase,
extrahepatische Cholestase),
Hyperthyreose, Hypothyreose,
Hyperparathyreoidismus, Malabsorption,
perimenopausaler Pruritus

Infekte

Helicobacter pylori, Helminthen, HIV-
Infektion, Intestinale Parasitose (z.B.
Gardia lamblia), Onchozerkose

Hamatologische und

lymphoproliferative  Erkrankungen

Eisenmangel, essentielle Thrombozytose,
Hamochromatose, Hypereosinophilie-
Syndrom, myelodysplastisches Syndrom,
M. Hodgkin, Non-Hodgkin-Lymphome,
Plasmozytom, Polyzythdmia vera,
systemische Mastozytose

Solide Malignome

Cervix-, Prostata-, Bronchial-,
Dickdarmkarzinom, Karzinoid

Neurologische Erkrankungen

Brachioradialer Pruritus, Notalgia
parasthetica, postzosterische Neuralgie,
Vulvodynie, Neuropathien
unterschiedlicher Genese, Multiple
Sklerose, Tumore, Abzesse,
Minderperfusion, Infarkte des ZNS o.
Ruckenmark

Psychosomatische und Psychiatrische
Erkrankungen (somatoformer Pruritus)

Depression, Schizophrenie, taktile
Halluzinosen

Schwangerschaft

Intrahepatische
Schwangerschaftscholestase

Medikamente (ohne Erythem)

z.B. Hydroxyethylstérke -Pruritus, siehe
Tab. 5
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Tabelle 3: Generalisierter Pruritus auf primar entz  tndlicher Haut

Kategorie

Diagnose

Entzindliche Dermatosen (nur
haufige)

Atopisches Ekzem, allergisches
Kontaktekzem, Arzneimittelexantheme,
Dermatomyositis, dyshidrotische
Dermatitis, Exsikkationsdermatitis,
irritative Kontaktdermatitis, Lichen planus,
Lichen sklerosus et atrophicans, M.
Grover, Muzinosen, Miliaria,
Mastozytose, nummulédre Dermatitis,
persitierende Arthropodenreaktion,
Pityriasis rosea, polymorphe
Lichtdermatose, Psoriasis, seborrhoische
Dermatitis, Urtikaria

Infektibse Dermatosen (zunéchst akuter,

gel. auch chronischer Pruritus)

Bakterielle Infektionen (z.B. Follikulitis),
Mykosen, Pediculosis, Skabies, Virale
Infektionen (z.B. Varizellen)

Autoimmundermatosen

Bulldse Dermatosen insbesondere
Dermatitis herpetiformis Duhring, bulléses
Pemphigoid

Genodermatosen

Neurofibromatose, M. Darier, M. Hailey-
Hailey

Schwangerschaftsdermatosen

Atopische Eruption der Schwangerschaft
(AEP), Polymorphe Exantheme der
Schwangerschaft (PEP), Pemphigoid
gestationis

Neoplasien

kutanes T-Zell-Lymphom insbesondere
erythrodermatische Verlaufe
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Tabelle 4: Ursachen von genito-analem Pruritus (241, mod. 242)

Kategorie

Diagnosen

Inflammatorische Dermatose

Atopisches Ekzem

Seborrhoische Dermatitis

Allergische / Iriitative Kontaktdermatitis
Psoriasis vulgaris

Lichen sclerosus et atrophicus

Lichen planus

Plasmazell-Vulvitis

Infektion

Bakteriell, nicht-sexuell Ubertragen: z.B. Streptococcus
pyogenicus oder pneumoniae (Perianale
Streptokokken-Dermatitis), Staphylococcus aureus,
Haemophilus influencae, Shigellen, Yersinien
Bakteriell, sexuell Gbertragen: z.B. Gonorrhoe,
Chlamydien, Trichomonaden

Erythrasma

Candidose

Herpes simplex-Infektion

Humane Papillom Virus-Infektionen

Bowenoide Papulose

Molluscum contagiosum

Scabies

Gardia lamblia

Wurmerkrankungen z.B. Oxyuren, Helminthen
Infektibse Vulvovaginitis (bakteriell, mykotisch, viral)

Neoplasien

M. Bowen, Erythroplasie Querat
Syringome

Extramammaérer Paget
Langerhanszell Histiozytose
Plattenepithelkarzinom

M. Hodgkin

Prostata-, Dickdarmkarzinom

Endokrin-metabolisch

Nephrogene Erkrankungen

Cholestatische Erkrankungen

Inflammatorische Darmerkrankungen

Diabetes mellitus

Eisenmangel

Vaginale Schleimhauttrockenheit:, Ostrogenmangel,
Sjogren-Syndrom

Medikamenten-induziert

Baboon-Syndrom
Fixes Arzneimittelexanthen
Hydroxyethylstarke-induzierter Pruritus (Beginn)

Neuropathisch

Erkrankungen der Wirbelsaule im Lumbo-Sakral-Bereich
z.B. Bandscheibenprolaps, Kompression
Neuroforamina, sakraler Nerven

Somatoformer Pruritus

Psychosomatische /
Psychiatrische Erkrankungen
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Tabelle 5: Systemisch applizierte Medikamente, die

unterhalten kénnen (Auswabhl; 197)

Pruritus induzieren und

Akuter Pruritus (< 6 Wochen Dauer)
Spontanes Abklingen nach Absetzen des Medikaments oder Ubergang in chronischen Pruritus

Opioide und Antagonisten

Codein, Fentanyl, Levomethadon, Morphin und
Derivate, Naloxon, Pentazocin, Sufentanil (bis 25%),
Tramadol

Antimalariamittel
(198-202)

Chloroquin: (bis 90% der Patienten)
Hydroxychloroquin (1,5%)
Amodiaquin (23,8%)

Antihypertensivum (203)

Amlodipin

Chemotherapeutika (204)

z.B. Paclitaxel, Carboplatin (17%), Cisplatin,
Mitomycin C, Gemcitabin

Desinfektionssubstanz fiir Dialysegerate Ethylenoxid
(205)
Urikostatikum Allopurinol

Chronischer Pruri

itus (> 6 Wochen Dauer)

ACE-Hemmer z.B. Captopril, Enalapril, Lisinopril
Antiarrhythmika z.B. Amiodaron, Disopyramid, Flecainid
Antibiotika z.B. Amoxicillin, Ampicillin, Cefotaxim, Ceftriaxon,

Chloramphenicol, Ciprofloxacin, Clarithromycin,
Clindamycin, Co-trimoxazol, Erythromycin, Gentamycin,
Metronidazol, Minocyclin, Ofloxacin, Penicillin,
Tetracyklin

Antidepressiva

z.B. Amitryptylin, Citalopram, Clomipramin, Desipramin,
Doxepin, Fluoxetin, Fluvoxamin, Imipramin,
Lithiumsalze, Maprotilin, Mirtazapin, Nortriptylin,
Paroxetin, Sertralin

Antidiabetika

z.B. Glimepirid, Metformin, Tolbutamid

Antihypertensiva

z.B. Clonidin, Doxazosin, Hydralazin, Methyldopa,
Minoxidil, Prazosin, Reserpin

Antikonvulsiva

z.B. Carbamazepin, Clonazepam, Gabapentin,
Lamotrigin, Phenobarbital, Phenytoin, Topiramat,
Valproinsaure

Antiphlogistika

z.B. Acetylsalicylsaure, Celecoxib, Diclofenac,
Ibuprofen, Indometacin, Ketoprofen, Naproxen,
Piroxicam

AT-ll-Antagonisten

Irbesartan, Telmisartan, Valsartan

Betablocker

z.B. Acebutolol, Atenolol, Bisoprolol, Metoprolol,
Nadolol, Pindolol, Propranolol

Bronchodilatator, Broncholytikum,
Respirationsstimulanz

Aminophyllin, Doxapram, Ipratropiumbromid,
Salmeterol, Terbutalin

Calcium-Antagonisten

Amlodipin, Diltiazem, Felodipin, Isradipin, Nifedipin,
Nimodipin, Nisoldipin, Verapamil

Diuretika z.B. Amilorid, Furosemid, Hydrochlorothiazid,
Spironolacton, Triamteren
Hormone z.B. Clomifen, Danazol, Orale Kontrazeptiva,

Ostrogene, Progesterone, Steroide, Testosteron und
Derivate, Tamoxifen

Immunsuppressiva

z.B. Cyclophosphamid, Cyclosporin, Methotrexat,
Mycophenolatmofetil, Tacrolimus (bis 36%), Thalidomid

Lipidsenker

z.B. Clofibrat, Fenofibrat, Fluvastatin, Lovastatin,
Pravastatin, Simvastatin

Neuroleptika

z.B. Chlorpromazin, Haloperidol, Risperidon

Plasmaexpander,
Durchblutungsférdernde Mittel

Hydroxyethylstarke, Pentoxifyllin

Tranquilizer

Alprazolam, Chlordiazepoxid, Lorazepam, Oxazepam,
Prazepam

Urikostatika, Urikosurika

Allopurinol, Colchizin, Probenecid, Tiopronin
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Tabelle 6: Anamnese bei chronischem Pruritus

Anamneseumfang
Pruritus » Zeitpunkt des Beginns, Dauer
» Lokalisation (Beginn, Ausbreitung)
« Qualitat: z.B. reines Jucken, aguagen, mechanisch
* Intensitat: Starke auf der Visuellen Analgoskala (VAS),
» Verlauf: tageszeitliche Schwankungen, kontinuierlicher
/ attackenartiger Verlauf, spontane Verbesserung/
Verschlechterung
» Provokationsfaktoren, Linderungsfaktoren
» Kratzverhalten
» Zeitlicher Zusammenhang zu Vorerkrankungen,
Operationen, Medikamenteneinnahme, anderen
Ereignissen
» Vortherapien mit Erfolg/ Misserfolg
» eigene Theorie des Patienten zur Ursache
» psychogene Belastungsfaktoren
» Lebensqualitatseinschrankung, Leidensdruck,
Schlafstérungen
Allgemein » Vorerkrankungen einschlie3lich Dermatosen

 Medikamenteneinnahme, Infusionen, Bluttransfusionen

» Vorherige Operationen

o Allergien: Typ I-, Typ-IV-Allergien
» Atopische Disposition

e B-Symptomatik

» Schwangerschaft

Anamnestische Besonderheiten

Skabies oder andere

mehrere Familienmitglieder sind betroffen

parasitare
Erkrankungen
Pruritus bei korperlicher Aktivitat: cholinerger Pruritus
Pruritus bei
bestimmten aquagener Pruritus bei Polyzythdmia vera: Pruritus wahrend
Aktivitaten kaltem oder warmem Duschen / Badens oder durch
Abkuhlung der Haut nach dem Baden
M. Hodgkin Pruritus mit Frésteln, Mudigkeit, Leistungsschwéche und B-

Symptomen (Gewichtsverlust, Fieber und Nachtschweil3)

Exsikkationsekzem

Auftreten als “Winterpruritus” oder bei lteren Menschen
(,Pruritus im Alter")
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Tabelle 7: Laborchemische und apparative Diagnosti k bei Patienten mit
chronischem, unklaren Pruritus

Basisuntersuchungen
Initiale « BSG/CRP
Laboruntersuchungen . Blutbild mit Differenzialblutbild

« Calcium, Kreatinin, Harnstoff

e GGT, GPT, Alkalische Phosphatase, Bilirubin, Hepatitis B/C-
Serologie

« Eiweil3, Glukose, ggf. HbA1C

« TSH, Eisen, Ferritin

e Urinstatus

¢ Stuhluntersuchungen auf okkultes Blut

¢ Nur bei analem Pruritus: Wurmeier, Parasiten, PSA

Ggf. bei Hautveranderungen:

¢ Bakteriologische und mykologische Abstriche

¢ Skabiesmilben-Nachweis (Nativ oder Haut-Biopsie)

¢ Hautbiopsie (Histologie, Immunfluoreszenz,
Elektronenmikroskopie)

Initiale apparative
Diagnostik

Rontgen-Thorax, Sonographie Abdomen
Ggf. Lymphknoten bei palpablem pathologischem Befund

Weiterfiihrende biochemische und apparative Diagnost ik in Abhéngigkeit von
Vorbefunden, Anamnese und Symptomen

Weitere
Laboruntersuchungen

« EiweilRelektrophorese, ggf. Paraproteine und Immunglobuline
¢ Antinukleare Antikdrper (ANA), C3, C4, anti-mitochondriale
Antikdrper (AMA), Anti-Gliadin, anti-Transglutaminase-

Antikdrper, Auto-Antikdrper gegen epidermale Proteine (z.B.
BP 180, 230, Desmoglein)

¢ Natrium, Kalium, Parathormon, Porphyrine, Phosphat

« Vitamin B12, Vitamin D, Folsaure, Zink

¢ HIV-Serologie

¢ Tryptase, 24-h-Urinausscheidung der Mastzellmetabolite
bzw. 5-Hydroxyindolessigsaure, Aminolavulinséaure

¢ Kreatininclearance

¢ Helicobacter pylori-Diagnostik: HP-Antigennachweiss im
Stuhl oder 13C-Atemtest, ggf. endoskopisch-bioptisch: HUT
(Helicobacter-Urease-Test)

¢ Allergologische Diagnostik: Gesamt-IgE, ggf. spezif. IgE,
Prick-Testungen der Atopene, Epikutantestungen, weitere
spezifische allergologische Diagnostik (z.B. Medikamente,
Additiva)

Weitere apparative
Diagnostik

Bei auffalligen Befunden und gemaf den erhobenen Befunden:
CT, MRT, Knochenmarksbiopsie / -zytologie, endoskopische
Diagnostik, szintigraphische Untersuchungen

Bei vermuteter neuropathischer Ursache: Neurologie und dann
gezielt MRT, R6Thorax (Halsrippe?)

Bei aquagenem Pruritus: Lactoseintoleranztest

Bei genitoanalem Pruritus: Prokto- und Rektoskopie,
gynakologische/urologische Untersuchung mit Sonographie Uterus,
Prostata / ggf. Biopsien, MRT (LWS, Sakrum)

Interdisziplinare
Betreuung der
Patienten (Symptom-
und Befund-
assoziiiert)

Dermatologie, Allergologie, Innere Medizin, Neurologie, Urologie,
Gynéakologie, Padiatrie, Psychosomatik, Psychiatrie
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Tabelle 8: Allgemeine TherapiemalRnahmen zur Linderu  ng von Pruritus

unabhéngig von der zugrunde liegenden Erkrankung

Vermeidung von

Faktoren, die die Hauttrockenheit fordern wie z.B. trockenes Klima,
Hitze (z.B. Sauna), alkoholische Umschlage, Eispackungen,
haufiges Waschen und Baden

Kontakt mit irritierenden Stoffen oder Substanzen (z.B. Umschlage
mit Rivanol, Kamille, Teebaumdél)

Sehr heif3em und stark gewtiirztem Essen, gréR3eren Mengen von
heiRen Getranken und Alkohol

Aufregung, Anspannung, negativem Stress

Bei Atopikern: Vermeidung von Allergenen (z.B. Hausstaub bzw.
Hausstaubmilben), die Pruritus extern aggravieren kénnen

Verwendung von

milden, nicht-alkalischen Seifen, rickfettenden Waschsyndets oder
Dusch- und Badedélen (Spreitungsél mit geringem Tensidgehalt)

lauwarmem Wasser, Badezeit von max. 20 Minuten.

Bei Vorliegen von Dermatosen: nach Wasserkontakt Abtupfen des
Korpers ohne starkes Reiben, da sonst die bereits vorgeschéadigte
Haut noch starker verletzt und abgelést wird

adaquater, weicher, luftiger Kleidung z.B. aus Baumwolle

einer Basistherapie* in Ricksichtnahme auf den individuellen
Hautzustand; optimal ist die mind. 1 x tagliche Anwendung
insbesondere nach jedem Duschen / Baden

Praparaten zur kurzfristigen Prurituslinderung u.a. bei nachtlichem
Pruritus: Cremes/ Lotionen / Sprays mit Harnstoff, Kampher,
Menthol (206), Polidocanol, Gerbstoffen, feuchte oder kiihlende
Umschlage oder Fett-Feucht-Umschlage, kiihles Duschen,
Schwarzteeumschlage u.a.

Entspannungs- autogenes Training, Entspannungstherapie, Aufklarung des
techniken psychosozialen Umfeldes
im Umgang mit Pruritus durch adaquate Methoden, den Juck-Kratz-
Zyklus zu unterbrechen wie z.B. durch Auflegen eines kalten
Schulung Waschlappens, leichte Druckausiibung. Die Ermahnung, nicht zu

kratzen, ist sinnlos. Besser ist der Versuch der Ablenkung und
Zuwendung zu einer Bezugsperson.

Bei Kindern mit atopischem Ekzem: Neurodermitisschulung /
AGNES-Programm (www.neurodermitisschulung.de) (176-178,
181)

* riickfettende topische Therapie
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Tabelle 9:

Stufenweises symptomatisch-therapeutisch es Vorgehen bei

chronischem Pruritus (ab 6 Wochen Dauer)

Therapie

1. Stufe

Allgemeine Therapiemalinahmen (Tab. 8) insbesondere
rickfettende Basistherapie

Initiale symptomatische Therapie: nichtsedierende
systemische H1-Antihistaminika* (ggf. Hochdosis), topische

Kortikosteroide

2. Stufe

Symptomatisch ursachlich angepasste Therapie (Tab. 10-
14)

3. Stufe

Bei unklarer Ursache oder Therapierefraktaritat im 2. Schritt:

Symptomatische topische und / oder systemische Therapie
z.B. Capsaicin, Calcineurininhibitoren,
Cannabinoidagonisten, Naltrexon, Gabapentin, UV-
Therapie, Immunsuppressiva (Cyclosporin) (Tab. 15)

Klinische Studien an spezialisierten Zentren

Begleitende
Therapie in
jeder Stufe

Kausale Therapie (ggf. Interdisziplinar)
Allgemeine Therapiemalihahmen (Tab. 8)

Bei Schlafstérung: sedierende H1-Antihistaminika,

Tranquilizer, trizyklische Antidepressiva oder Neuroleptika

Psychosomatische Betreuung, ggf. Verhaltenstherapie bei

automatisiertem Kratzverhalten

Bei erosiven Kratzlasionen: Desinfizierende Malinahmen

(z.B. Lavasept), Lokalsteroide

Stufe 1 bis 3 kann im Baukastenprinzip additiv oder konsekutiv verabreicht werden.

* pei folgenden Diagnosen keine Evidenzen: cholestatischer Pruritus, nephrogener

Pruritus
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Tabelle 10: Therapeutische Optionen bei nephrogenem Pruritus

Antipruritischer Effekt in » Aktivkohle 6g/d (207)
kontrollierten Studien « Gabapentin 300 mg 3 Mal / Woche nach Dialyse
bestatigt (116);
e 100 mg 4 x/Woche bzw. 400 mg nach der Dialyse
(117)

» Nalfurafin i.v. nach Dialyse (82)

e Thalidomid 100 mg/d (208)

* UVB-Phototherapie (207)

» topisch Capsaicin 3-5 Mal taglich (209, 210)
» y-Linolensaure topisch (211)

Antipruritischer Effekt in e Cholestyramin (207)

Fallberichten bestatigt « Pentoxiphyllin 600 mg i.v. nach Dialyse (212)
e Lidocain 200 mgi.v./d (207)

» Ketotifen 1-2 mg/d (69)

» topisch Tacrolimus 2 mal/d (213, 214)

Widerspruchlicher Effekt in e Naltrexon 50 mg/d (77, 78)
kontrollierten Studien « Ondansetron 8 mg oral oder i.v. (146, 147)
» Cimetidin (63)
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Tabelle 11: Therapeutische Optionen bei cholestatischem Pruritu s (28, 246)

Antipruritischer Effekt
in kontrollierten
Studien bestéatigt

Ursodesoxycholsaure 10-20 mg/kg/d bei intrahepatischer
Schwangerschaftscholestase (215)

Cholestyramin 4-16 g/d (oder vergleichbare
Austauscherharze; 4 h getrennt von Einnahme anderer
Medikamente) (28, 216, 217)

Rifampicin 150-600 mg/d; wochentliche Dosiserhéhung;
bei Langzeitbehandlung, cave Hepatotoxizitat nach 4-12
Wochen (28, 218)

Opiatantagonisten:

Naltrexon 25-50 mg/d, cave Opiatentzugssyndrom bei
Therapiebeginn (28, 76, 219)

Naloxon 0,2 pg/kg KG/min (72)

Nalmefen 2x20 mg/d (75)

Sertralin (75-100 mg/d) (124, 28)

Antipruritischer Effekt
in Fallberichten
bestatigt

Phototherapie: UVA, UVB (30)

Propofol 10-15 mg i.v. (Bolus), 1 mg/kg/h (Infusion) (220)
Extrakorporale Albumindialyse (222)

Plasmapherese (223, 224)

Nasobiliare Drainage (225)

gerichtet fur 60 min 2 Mal /d (216)
Lebertransplantation (als letzte Option in

therapierefraktaren Fallen)

Kommentar [al1]: Mit

Anabolika bei Leberererkrankungen
ware ich vorsichtig wegen u.a.
HCC-Risiko. Ich wiirds
wegstreichen.

Widersprichlicher
Effekt in kontrollierten
Studien

Ondansetron 4 mg oder 8 mg i.v. oder 8 mg oral
(131,132, 140, 221)
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Tabelle 12: Therapeutische Optionen bei atopischem

Ekzems

(siehe auch AWMF-Leitlinie atopisches Ekzem; Ubersicht in: 226)

Antipruritischer Effekt in
kontrollierten Studien bestatigt

Kortikosteroide, topisch und oral
Cyclosporin A

Interferon gamma, i.c.

topisch Tacrolimus 0,03% oder 0,1% 2 Mal
taglich, ggf. auch im Intervall (,proaktiv*)
topisch Pimecrolimus 2 Mal taglich

Antipruritischer Effekt in
Fallberichten bestatigt

Makrolidantibiotika
Leukotrien-Antagonisten (z.B. Zafirlukast)
Immunoglobuline, i.v.

UVA1-/UVB 311-Therapie

topisch Capsaicin 3-5 Mal téaglich

Widerspruchlicher Effekt in
kontrollierten Studien

Antihistaminika (topisch und systemisch)
Naltrexon 50 mg/ d (71)
Mycophenolatmofetil

Tabelle 13: Therapeutische Optionen bei aguagenem P

ruritus

In Fallberichten als erfolgreich
beschrieben

(99,100, 119, 227, 228, 229, 252,
253)

Alkalisierung des Badewassers (pH 8): Bader
mit Natriumhydrogencarbonat (0,2-0,5 kg/Bad)
Bade- und systemische PUVA, (Schmalband)
UVB, UVA/UVB

Astemizol 10 mg/d

Propranolol 10 mg/d, 20-30 min vor dem Baden
Clonidin 0,1 mg 2 mal/d

Ibuprofen (vor dem Baden)

Pregabalin 150 — 300 mg /d (langsam
eindosieren)

Paroxetin 20 mg/d

Fluoxetin 10 mg/d

Naltrexon 25-50 mg/d

Interferon alpha-2b (1. Woche: 5x3Mio IE, 2. bis
4. Woche: 3x3Mio IE)

Capsaicin (bis 0.1%, 3x/d, 4 Wochen)
Glyceroltrinitrat 2%ig (Topisch)

Tabelle 14: Therapeutische Optionen bei paraneoplas

tischem Pruritus

Antipruritischer Effekt in
kontrollierten Studien bestatigt

Paroxetin (230; St*, PcV*)

Antipruritischer Effekt in
Fallberichten bestatigt

Talidomid (231; St)

Interferon alpha i.m. 3x/Woche; s.c. (232, 233,
234; PcV, NHL¥)

Cyproheptadin (235; PcV)

Pizotifen (236; PcV)

Cimetiden 800 mg — 1g / d (237, 238; PcV, HL*)
Aceytlsalicylsdure 300mg (239; PcV)

Unwirksam

Kortikosteroide (231; St)
Cimetidin (231; St)

Spezifische Therapien

Pankreaskopfkarzinom mit Ikterus und Pruritus:
Stent des Gallenausfiihrungsgang (231)
Neurofibromatose: Ketotifen (240)

HL: Hodgkin Lymphom; NHL: non-Hodgkin Lymphom; St: solide Tumore; PcV: Polyzythamia

vera
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Tabelle 15: Antipruritisch wirksame Substanzen und

Empfehlungen zum Einsatz

Substanz Dokumentierte Empfehlung Literatur
antipruritischer Effekt
bei folgenden
Diagnosen:
Topische Therapie
Topische Notalgia parasthetica Zum langfristigen Einsatz als | 30, 31, 243
Lokalanasthetika begleitende Therapie
geeignet
Topische Atopisches Ekzem Kurzfristiger Einsatz bei 32-39
Glukokortikosteroide Inflammatorische Dermatosen | inflammatorischen
Kratzlasionen Dermatosen und
Kratzlasionen
Capsaicin Aquagener Pruritus Bei lokalisiertem Pruritus 41, 42, 209,
HES-Pruritus geeignet; Applikation auf 210, 245
Inflammatorische Dermatosen | Erosionen, Schleimhaut,
Kutanes T-Zell-Lymphom Genitalbereich und Gesicht
Lichen simplex vermeiden
Nephrogener Pruritus
Notalgia parasthetica
Paraneoplastischer Pruritus
(z.B. bei M. Hodgkin)
Prurigo nodularis
Psoriasis
PUVA-induzierter Pruritus
Calcineurininhibitoren Inflammatorische Dermatosen | Bei lokalisiertem Pruritus 43-50, 213,
wie z.B. atopisches Ekzem geeignet; direkte Applikation 214, 244
Genitaler Pruritus auf Schleimhaut vermeiden.
Lichen sclerosus et atrophicus | Bei Ekzemen zur
Nephrogener Pruritus intermittierenden
Prurigo nodularis Langzeittherapie geeignet
Psoriasis (Gesicht, genital)
Cannabinoidagonisten Atopisches Ekzem Zum langfristigen und 57-59
Nephrogener Pruritus groRflachigen Einsatz als
Prurigo nodularis begleitende Therapie
Pruritus unklarer Ursache geeignet
Systemische Therapie
Antihistaminika (AH) Chronischer Pruritus 1. Nichtsedierendes AH 60, 61, 63-68
(auBer Urtikaria / atopisches 2. ggf. Hoherdosierung (bis
Ekzem) zu 4facher Tagesdosis +
Kombination mit
sedierendem AH zur
Nacht)
Atopisches Ekzem 1. Nichtsedierende AH sind
gegen Pruritus maRig
wirksam und als
Begleitmedikation
gerechtfertigt
2. Sedierender Effekt von
AH der ersten
Generation kann
therapeutisch genutzt
werden
Urtikaria 1. Nichtsedierendes AH
2. Hoherdosierung (bis zu
4facher Tagesdosis)
Mastzellstabilisator Nephrogener Pruritus Empfohlen als Monotherapie | 69, 70, 240

Ketotifen

Neurofibromatose

oder additive Therapie in
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Einzelfallen
Cimetidin Paraneoplastischer Pruritus Empfohlen als Monotherapie | 63, 230, 231,
(z.B. bei M. Hodgkin) oder additive Therapie in 238, 248-250
Polyzythdmia vera Einzelfallen
Verbrennungsnarben-
assoziierter Pruritus
Nephrogener Pruritus Keine Wirkung
Systemische Steroide Inflammatorische Dermatosen | Zum Kurzfristigen Einsatz
wie z.B. atopisches Ekzem nur in Ausnahmefallen bei
hohem Leidensdruck bei
inflammatorischen
Dermatosen und
Kratzlasionen empfohlen
Opioid-Antagonisten Cholestatischer Pruritus Empfohlen_aufgrund von 28, 71-79,
Naltrexon Wirksamkeit in RCT* 219, 246
Naloxon Aquagener Pruritus Empfohlen aufgrund von
Inflammatorische Dermatosen | Wirksamkeit in Fallserien
(z.B. Urtikaria, atopisches
Ekzem, Psoriasis)
HES*-induzierter Pruritus
Prurigo nodularis
Pruritus unklarer Genese
Nephrogener Pruritus Widerspruchliche
Ergebnisse, ggf. in
Einzelfallen
Opioid-Agonist Nephrogener Pruritus MéaRige Wirksamkeit, 80-82
Nalfurafin aufgrund nicht ausreichender
Studienlage nicht
abgeschlieend zu beurteilen
UV-Phototherapie Aquagener Pruritus Empfohlen insbesondere bei | 30, 83-100,
Cholestatischer Pruritus generalisiertem Pruritus oder | 207, 216, 247
HIV-Infektion alteren Patienten
Inflammatorische Dermatosen
Kutanes T-Zell Lymphom
Nephrogener Pruritus
Paraneoplastischer Pruritus
(z.B. bei M. Hodgkin)
Polyzythamia vera
Prurigo nodularis
Pruritus unklarer Ursache
Leukotrienantagonist Atopisches Ekzem Widerspruchliche Ergebnisse | 101-109
Montelukast Urtikaria (fur Monotherapie und
Kombination mit
nichtsedierendem
Antihistaminikum), ggf. in
Einzelfallen
Schmerzmodulatoren Aquagener Pruritus Empfohlen aufgrund von 110-119
Gabapentin Brachioradialer Pruritus Wirksamkeit in Fallserien
Pregabalin Nephrogener Pruritus
Neuropathischer Pruritus
Notalgia parasthetica
Prurigo nodularis
Serotoninwieder- Cholestatischer Pruritus Empfohlen aufgrund von 28, 120-125,
aufnahmehemmer Wirksamkeit in einer RCT 246
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Paroxetin Aquagener Pruritus Empfohlen aufgrund von
Fluvoxamin Atopisches Ekzem Wirksamkeit in Fallserien
Sertralin Kutanes T-Zell-Lymphom
Paraneoplastischer Pruritus
Polyzythamia vera
Prurigo nodularis
Pruritus unklarer Ursache
Somatoformer Pruritus
Mirtazapin Atopisches Ekzem Empfohlen bei nachtlichem 126-128
Cholestastischer Pruritus Pruritus; ggf. als additive
Paraneoplastischer Pruritus Therapie in Einzelféllen
(z.B. Adenokarzinom, M.
Hodgkin, CLL)
Nephrogener Pruritus
Doxepin HIV-induzierter Pruritus Empfohlen als additive 129-130
Urtikaria Therapie in Einzelféllen
Serotonin- Cholestatischer Pruritus Widerspruchliche Ergebnisse, | 64, 131-147,
Antagonisten Nephrogener Pruritus gof. in Einzelfallen 221
Ondansetron Opiat-induzierter Pruritus

Tropisetron
Granisetron

* HES: Hydroxyethylstarke; *RTC: Randomisierte, kontrollierte Studien
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Pruritus auf primar
verénderter Haut

Chronische
Kratzlasionen

|

|

\

Dermatologische
Erkrankungen

Prurigo nodularis,
Lichen simplex

Neurologische
Erkrankungen

Somatoformer
Pruritus

Abb. 1. Algorithmus zu der klinisch orientierten Kl

Abb. 2. ,Schmetterlingszeichen“: Aussparung am ober
Patient mit chronischem Pruritus und sekundaren Kra

assifikation (2, 21)

en Ricken bei einem
tzlasionen.
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