
Juckreiz und Schmerz liegen eng beieinander, dies erläu-terte Prof. Laurent Misery aus Brest (F). Empfindliche Fa-sern in der Haut leiten Juckreiz zunächst weiter, auf denneuronalen Signalwegen fällt die Entscheidung zwischenSchmerzempfinden und Juckreiz. Die Wahrnehmung vonJuckreiz ist nicht auf der Haut, sondern im Gehirn lokali-siert. Prurituspatienten können manchmal Juckreiz undSchmerz gleichzeitig empfinden. Misery: «Schmerz kannJuckreiz inhibieren.»
Behandeln, bevor Chronifizierungsprozesse beginnenJuckreiz tritt bei einer Vielzahl von Hauterkrankungen auf.Bei atopischer Dermatitis leiden 100 Prozent der Patientenzeitweise auch an Pruritus, der meist mit Schüben gekop-pelt ist, aber auch auf ekzemfreier Haut auftreten kann. Da-hinter stecken Chronifizierungsprozesse im Gehirn, wieProf. Sonja Ständer aus Münster (D) erläuterte.Juckreiz bei trockener Haut oder bei entzündlichen Pro-zessen führt zu einer Sensibilisierung, die Chronifizie-rung erhält Juckreiz aufrecht, auch wenn akute Schübevorüber sind. Ist die Hautbarriere durch Kratzen geschä-digt, können sich bakterielle Superinfektionen ausbrei-ten. Hier induzieren zum Beispiel Staphylokokken die Bil-dung von Interleukin-31, was Juckreiz weiter steigert.Infektionen locken inflammatorische Zellen in die Haut,die eine Vielzahl von Mediatoren ausschütten und denTeufelskreis weiter anfeuern – wobei immer mehr Me-diatoren produziert werden und die Schwellenwerte derRezeptoren sinken.Nach einer solchen Sensibilisierung kann man in derMagnetresonanz-Bildgebung bei Patienten mit atopi-scher Dermatitis bei Juckreiz auch im Gehirn eine andereWahrnehmung und Kinetik beobachten als bei gesundenKontrollen. Diese Neuroplastizität erklärt auch das stär-kere Ansprechen auf Plazebo oder Nozebo bei atopischerDermatitis. Bei Juckreizpatienten finde man im Rücken-mark auch deutlich mehr reaktive Astrozyten, die Ner-venzellen umgeben und einen neuen Ansatz für thera-peutische Interventionen darstellen könnten, beschriebStänder. 
Neue Therapieansätze bei atopischer DermatitisDie Expertin für Juckreiz betonte, dass es angesichtskomplexer Pathomechanismen nicht ausreiche, bei Juck-reiz nur an Histamin zu denken: «Sollten wir bei unserenPatienten wirklich Antihistaminika einsetzen – meinenwir wirklich, sie könnten die Mechanismen von periphe-rer und zentraler Sensibilisierung eindämmen?»

Da hinter Pruritus ganz unterschiedliche Pathomechanis-men stecken, können Symptome häufig nicht über eineneinzelnen Wirkansatz allein angesteuert werden. Ein ge-nereller Ansatz ist es, die neuronale Weiterleitung derJuckreizsignale einzudämmen – was bei verschiedenenErkrankungen funktioniert. Wenn Patienten kein akutesEkzem zeigen, jedoch an Juckreiz leiden, empfiehlt Stän-der auch den Einsatz von Antikonvulsiva wie zum Bei-spiel Gabapentin. Man müsse hier jedoch Geduld haben,da man Effekte teilweise erst 8 Wochen nach Therapie-beginn sehen könne.Bei der zielgerichteten Strategie werden Substanzen inder lokalen Pathogenese angesprochen. Basis der Thera-pie bei atopischer Dermatitis ist die Pflege mit Emollien-zien plus die Applikation antientzündlicher und antipy-retischer Substanzen, wie in der deutschen Leitlinieempfohlen (1). Als antientzündliche Substanzen kommenhier auch topische Glukokortikoide und Calcineurininhi-bitoren zu Einsatz. Therapieansätze wie Capsaicin oderMenthol zielen auf Rezeptoren von Wärme und Kälte ab.Wie Ständer beschrieb, versteht man die Wirkung dieserSubstanzen, wenn man betrachtet, in welchen Zielstruk-turen die intrazellulären Signalwege bei Juckreiz mün-den: Ionenkanäle für Hitzewahrnehmung oder für Kälte-empfinden setzen, angeregt über die Signalkaskade,Ionen frei und triggern damit Juckreizsignale an das ZNS.
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Die Ursachen von Pruritus sind vielfältig. Bei atopischer Dermatitis führen die peri-
phere und zentrale Sensibilisierung zur Chronifizierung von Juckreiz. Neben der Basis-
pflege stehen den Patienten topische und systemische Wirkansätze zur Verfügung. 

Multimodale Therapie von Juckreiz …
… beginnt bei der Basispflege und umfasst weit mehr Therapieoptionen 
als Antihistaminika 

Abbildung: In der Haut sind verschiedene Zelltypen an der Entstehung von Juckreiz beteiligt.
NGF: nerve growth factor; EDN: eosinophil-derived neurotoxin; ECP: eosinophil cationic protein; BDNF:
brain-derived neurotrophic factor. Quelle: nach Ständer S et al., JDDG 2011; 9: 456–463.

ZELLEN UND MEDIATOREN DER PRURITUSPATHOGENESE
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Der Hitzerezeptor kann mit Capsaicin inhibiert werden,der Kühlrezeptor wird mit Menthol, Kampfer oder Kom-binationspräparaten mit einem Mentholderivat ange-sprochen.Als zielgerichtete Therapien sind bei atopischer Derma-titis derzeit noch weitere Ansätze in der Entwicklung –so zum Beispiel verschiedene PDE-4-Hemmer sowie An-tikörper gegen den IL-4-Rezeptor und auch gegen IL-31.Ständer betonte, dass man bei all diesen Therapeutikadas klinische Ansprechen der Patienten genau im Blickhaben solle.
Martina Freyer

Referenzen: 
1. Ständer S al.: S2k-Leitlinie – Chronischer Pruritus. J Dtsch Dermatol
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Quelle: Session «Pain and itch management» beim 25. Kongress der Eu-
ropean Academy of Dermatology and Venereology (EADV), 30. Septem-
ber 2016 in Wien.
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Die Lebenszeitprävalenz für Urtikaria liegt bei nahezu 20 Prozent, womit die Erkran-
kung sehr häufig ist. Urtikaria verursacht nicht nur eine Einschränkung der Lebens-
qualität, sondern beeinflusst auch die Leistungsfähigkeit bei der Arbeit beziehungs-
weise in der Schule.

Update zu chronischer Urtikaria
Antihistaminika bleiben erste Stufe im Therapiemanagement

Das Spektrum der klinischen Manifestationen der ver-schiedenen Urtikariaerkrankungen ist sehr breit. Zusätz-lich können bei einem Patienten zwei oder mehr Urtika-riaunterformen gleichzeitig vorliegen.Die Urtikaria kommt in zwei Verlaufsformen – akut undchronisch – vor, die chronische Urtikaria wird weiter inspontan und induziert unterteilt. Als chronisch wird die Urtikaria bezeichnet, wenn die Symptome länger als 6 Wo-chen anhalten. Etwa zwei Drittel der Erkrankungen gehö-ren zu der akuten Urtikaria, deren Sym-ptome in der Regel 1 bis 2 Wochen langandauern. Für das Entstehen der chro-nisch induzierten Urtikaria sind be-stimmte auslösende Reize, wie beispiels-weise Kälte oder Druck, verantwortlich.Die Subtypen der chronischen Urtikariawerden wie folgt klassifiziert (1):
• Chronisch spontane Urtikaria: Sie zeich-net sich durch spontanes Auftreten vonQuaddeln, Angioödemen oder beidemaus. Die Symptome bestehen 6 Wochenoder länger und haben bekannte oderunbekannte Ursachen.
• Chronische induzierte Urtikaria: Hierzuzählen die folgenden Formen: Kälteurti-karia, (verzögerte) Druckurtikaria, solareUrtikaria, Hitzeurtikaria, Vibrationsan-

gioödem, cholinerge Urtikaria, Kontakturtikaria undaquagene Urtikaria.In allen Fällen können die Quaddeln von extremem Juck-reiz begleitet sein, was für die Betroffenen sehr belastendist. In einigen Fällen treten die Quaddeln gemeinsam mitAngioödemen auf. Am häufigsten sind sie im Bereich vonAugen und Mund zu finden.
Multifaktorielle PathogeneseDie Pathogenese der chronischen spontanen Urtikaria istmultifaktoriell. Als Ursachen werden exogene und endo-gene Faktoren gesehen, so Dr. med. Tabi Anika Leslie ausLondon (GB):
• Zu den endogenen Ursachen gehören Infektionen, Binde-gewebsstörungen, Hyperthyreose, Diabetes, Schwan-gerschaften, intestinale Parasiten und Malignome.
• Zu den exogenen Ursachen zählt man Medikamente (to-pisch und systemisch), Lebensmittel und Lebensmit-telzusatzstoffe, Bissverletzungen, Inhalationsmittel,Pollen, Insektengifte und Hautschuppen von Tieren.Da die chronische Urtikaria mit pseudoallergischen Reaktionen auf Nahrungsmittelinhaltsstoffe in Verbin-dung gebracht wird, empfiehlt Leslie eine entsprechendehistaminfreie Diät (low-pseudoallergen, siehe Kasten). Zubeachten ist hierbei, dass eine pseudoallergische Reak-tion sowohl durch Zusatzstoffe als auch durch natürlicheNahrungsmittelinhaltsstoffe ausgelöst werden kann. Ein

Kasten:
HISTAMINFREIE DIÄT

• Strengstens verboten sind alle Lebens-
mittel, die Zusätze wie Konservierungs-
stoffe, Farbstoffe oder Antioxidanzien
enthalten. Industriell verarbeitete Le-
bensmittel sollten sorgfältig auf mögli-
che Lebensmittelzusatzstoffe geprüft
werden.

• Generell verboten sind geräucherte,
gehärtete, marinierte und wieder auf-
gewärmte Lebensmittel.

• Zu empfehlen ist die Zubereitung von
frischen Lebensmitteln.


