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Chronischer Pruritus aus dermatologischer Perspektive

Neue Therapieansatze lindern eine alte Plage

Kaum ein anderes Symptom kommt in der Dermatologie haufiger vor als Pruritus. Die multifaktorielle

Pathophysiologie des chronischen Pruritus macht aber die Behandlung schwierig. Empfohlen wird

ein Stufenkonzept fiir das Pruritusmanagement. Die aktuelle Entwicklung molekular gezielter Medi-

kamente verspricht fiir die Zukunft innovative, effektive Therapiemdoglichkeiten des chronischen

Pruritus.

In der Dermatologie kann chronischer Pruritus (iiber 6 Wo-
chen) zusammen mit entziindlichen Hautladsionen als hista-
minerger Pruritus (z.B. bei Urtikaria), als infektioser Pruritus
(z.B. bei Skabies), als Autoimmunpruritus (z.B. beim bullo-
sen Pemphigoid) oder als atopischer Pruritus bei atopischer
Dermatitis auftreten, sagte Prof. Bernhard Homey aus Diis-
seldorf (D). Zu den nicht dermatologischen Ursachen von
chronischem Pruritus gehoren systemische, neuropathische
und psychogene Erkrankungen (Tabelle). Chronischer Pruri-
tus 16st Kratzverhalten aus und bewirkt chronische Kratzla-
sionen, wobei Epidermis und Dermis auf wiederholte me-
chanische Traumatisierung mit Remodelling und Knétchen-
bildung reagieren. Das Schmetterlingszeichen gibt die Region
am Riicken an, die mit den Fingernigeln nicht erreichbar ist
und deshalb frei von Kratzlasionen bleibt.

Wozu braucht es den Pruritus?
Pruritus mache auf die juckende Hautstelle aufmerksam,
damit die betroffene Person sich darum kiimmert und die

schadliche Einwirkung (z.B. ein Insekt) durch Kratzen ent-
fernt, sagte Homey. Die dem Pruritus zugrunde liegenden Me-
chanismen sind erst teilweise bekannt. So weiss man, dass es
zur selektiven Weiterleitung des Pruritus diinne, nicht myeli-
nisierte C-Fasern gibt, die in der Epidermis und der epider-
maldermalen Verbindungszone beginnen. Nur ein kleiner Teil
der pruritusselektiven C-Fasern ist gegentiber Histamin emp-
findlich. Histamin als bekanntester Pruritusmediator spiele
nur eine kleine Rolle bei der Prurituspathogenese, so der Re-
ferent. Weitere Kandidaten, die als Pruritusmediatoren in Be-
tracht kommen, sind zum Beispiel Substanz P und Zytokine.

Behandlung des chronischen Pruritus

Fiir das Management des chronischen Pruritus wird ein vier-
stufiges Vorgehen empfohlen:

e Basistherapie und Vermeidung von Triggerfaktoren

¢ Behandlung der zugrunde liegenden Ursache

¢ Erweiterte Antipruritustherapie

e Psychosomatische Therapie.

Tabelle 1:

Ursachen von chronischem Pruritus

Priméare Hautlidsionen
mit oder ohne
sekundire Kratzlisionen

Priméare Hautlidsionen
fehlen, mit oder ohne
chronische Kratzldsionen

Dermatologische Ursachen

Nicht dermatologische Ursachen

 Atopisches Ekzem

« Psoriasis (z.B. Niereninsuffizienz,

« Xerosis Cholestase, Hodgkin-Lymphom,
« Skabies Hyperthyreose)

» Kontaktdermatitis » Neuropathische Erkrankungen

« Insektenstiche
e Lichen planus

» Systemische Erkrankungen

(z.B. Notalgia paraesthetica,
postherpetischer Pruritus)

» Psychogene Erkrankungen
(z.B. Zwangsstorung, Para-
sitenwahn, Drogenabusus)

(nach Referenz [1])

Kasten:
Entwicklung molekular gezielter
Pruritustherapien

IL-4/IL-13-Blocker (z.B. monoklonaler Antikorper
Dupilumab)

IL-31-Blocker (monoklonale Antikdrper)
« IL-31-Rezeptorantagonisten (z.B. monoklonaler Anti-
korper Nemolizumab)

» H4R-Antagonisten (Histamin-4-Rezeptor)

Protease-Inhibitoren, zum Beispiel PAR2-Antagonisten
(proteaseaktivierter Rezeptor 2)

» PDE4-Inhibitoren (Phosphodiesterase 4)

NGF-Blocker (nerve growth factor) (monoklonale Anti-

korper)
« TrkA-Inhibitoren (Tropomyosin-Rezeptor-Kinase A)
(nach Bernhard Homey)
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» Chronischer Pruritus (iber 6 Wochen dauernd) kann derma-
tologische, systemische, neuropathische oder psychogene
Ursachen haben.

» Empfohlen wird ein stufenweises Therapiekonzept mit Ver-
meidung von Triggerfaktoren, Basistherapie, Behandlung der
ursachlichen Erkrankung, erweiterter Antipruritustherapie
und psychosomatischer Therapie.

» Gezielte Antipruritustherapien befinden sich in der Entwick-

lung.

Als Basistherapeutika stirken Emollienzien und Befeuch-
tungsmittel die Hautbarriere, und Lokalanisthetika, Capsai-
cin und Kiihlmittel (z.B. topisches Menthol) lindern den
Pruritus kurzfristig. Im Rahmen der erweiterten Antipru-
ritustherapie reduziert Schmalspektrum-UV-B 311 nm den
Pruritus sehr wirksam. Immunsuppressiva (z.B. Ciclosporin,
Azathioprin) hemmen die Entziindungsreaktion in der Haut
und lindern dadurch den Pruritus. Zentral wirksame Medi-
kamente zur Prurituslinderung sind Antikonvulsiva (z.B.
Gabapentin, Pregabalin), Antidepressiva (z.B. Paroxetin,
Mirtazapin, Amitriptylin) und Opiatantagonisten (z.B.

Naltrexon). Detaillierte Empfehlungen zur Therapie des
chronischen Pruritus sind in einer europdischen Leitlinie zu

finden (2).

Therapeutische Zukunftsperspektiven

Derzeit wird untersucht, wie der Pruritus durch Beeinflus-
sung verschiedener Zielmolekiile wirksam gelindert werden
kann (Kasten).

Beispielsweise linderte der IL-4/IL-13-Blocker Dupilumab in
klinischen Studien bei Patienten mit atopischer Dermatitis den
Pruritus als eines der ersten Symptome rasch und nachhaltig,
berichtete Homey. Auch die Hemmung des IL-31-Signalpfads
(z.B. durch Nemolizumab) bildet eine wirksame Therapie des
chronischen Pruritus bei atopischer Dermatitis. A

Alfred Lienhard
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