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1. Juli 1972 - 1. Juli 2022:
50 Jahre Hautarztverfahren

Liebe Kolleginnen, liebe Kollegen,

am Freitag, dem 1. Juli 2022, feierte das
Hautarztverfahren seinen 50. Geburtstag —
dies vermutlich allein im stillen Kimmerlein;
eine besondere, oOffentlichkeitswirksame
Wiirdigung dieses Jubildaums des fiir beruf-
lich hauterkrankte Betroffene segensreichen
und fir die Individualpravention beruflicher
Erkrankungen einzigartigen Verfahrens er-
folgte nicht.

Das Hautarztverfahren wurde am 1. Juli
1972 von den gewerblichen Berufsgenos-
senschaften aus der Taufe gehoben [2, 8].
Initial von dessen dermatologischen ,Va-
tern” Borelli und Dingemann primar als
Meldeverfahren zur Friherfassung beruf-
licher Hauterkrankungen gedacht [2, 3],
wurde es, vor allem ab den 2000er Jahren,
kontinuierlich als zentrale Plattform der be-
rufsdermatologischen Individualpravention
sowie der Kommunikation zwischen Haut-
arztinnen und Hautarzten einerseits und
den Tragern der gesetzlichen Unfallversiche-
rung andererseits weiter entwickelt, wissen-
schaftlich evaluiert und mit MaBnahmen der
Qualitdtssicherung ausgestattet [4, 5, 6, 10].
Uber viele Jahrzehnte hat das Hautarztver-
fahren somit dazu beigetragen, bei Patien-
ten mit Berufsdermatosen den objektiven
Zwang zur Unterlassung der schadigenden
Tatigkeit abzuwenden, was bis zum Jahr
2020 auch die vergleichsweise sehr niedri-
gen Anerkennungszahlen der BK Nr. 5101
erklart [4]. Diese Ergebnisse resultierten
auch aus der um die Keimzelle Hautarztver-
fahren stetig weiter entwickelten Praventi-
onsstruktur und -kultur bei Berufsdermato-
sen. Zu nennen sind hier unter anderem die

Einfihrung des Verfahren Haut der gesetz-
lichen Unfallversicherung im Jahr 2004, die
Etablierung spezialisierter Hautschutzbera-
tungszentren der Unfallversicherungstrager
und spezialisierter Zentren fir stationdre
berufsdermatologische Rehabilitationsver-
fahren sowie die Implementierung des am-
bulanten BG-lichen Heilverfahrens auf der
Basis des ABD-Zertifikates ,Berufsderma-
tologie” in vielen Hautarztpraxen. Zu Recht
wird dies als Erfolgsgeschichte bezeichnet
[9]. Siegfried Borelli verstarb am 20. Novem-
ber 2021 und konnte das Jubildum des von
ihm maRgeblich initiierten und in dessen
Anfangsjahren wissenschaftlich begleiteten
Hautarztverfahrens nicht mehr erleben. Die
von ihm zuletzt im Jahr 2015 in der ,,Derma-
tologie in Beruf und Umwelt” formulierten
Ziele des Hautarztverfahrens und der hier-
mit verbundenen Strukturen der von ihm
so bezeichneten ,Arbeitsdermatologie” als
wichtigem Teilbereich der Dermatologie im
Sinne optimaler und konsequenter Praven-
tion (,Noxenvermeidung, Gesunderhaltung
der Arbeitnehmerschaft“) und Schaffung
spezialisierter berufsdermatologischer Zent-
ren (,,Hautforschungszentren fir berufs- und
arbeitsdermatologische  Zusammenhéange
und Noxenvermeidung”) auf der Grundla-
ge wissenschaftlicher Evidenz (,fokussierte
Wissenschaftler unseres Faches Dermatolo-
gie/Allergologie”) [1] sind Schritt fiir Schritt
erreicht worden.

Angesichts der Erfolge des Hautarztver-
fahrens darf aber nicht verkannt werden,
dass es auch weiterhin stetig Optimierungs-
bedarf und auch Kritikpunkte gibt, die die
eine oder den anderen Kollegin und Kollegen
bislang daran hindern, dieses Verfahren in
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gebotenem Umfang zu nutzen. Als Stichwor-
te seien hier nur ,blirokratischer Aufwand”
und , fehlende Digitalisierung” genannt.

Mit den zum 1. Januar 2021 in Kraft ge-
tretenen Anderungen im Berufskrankhei-
tenrecht und der hiermit erfolgten Starkung
der Individualpravention durch den Gesetz-
geber, ist die Bedeutung des Hautarztver-
fahrens noch weiter gewachsen, auch durch
den Umstand, dass die Mitwirkungspflicht
an der Pravention nun gesetzlich geregelt
ist. FUr die betroffenen Versicherten fuhren
die gesetzlichen Neuregelungen nunmehr
haufiger zur Anerkennung ihrer Hauter-
krankung als Berufskrankheit, was mit Ver-
besserungen im Hinblick auf Therapie und
Pravention, Rechtssicherheit und ggf. auch
weiteren Leistungsanspriichen einhergeht.
Der Hautarztbericht bleibt auch nach der
BK-Rechtsdnderung das wichtigste Instru-
ment, um seitens der Unfallversicherungs-
trager Gber die Einleitung von MaRnahmen,
zu denen auch das ziigige Erteilen des Be-
handlungsauftrages zahlt, zu entscheiden [4,
7]. Hierfir, aber auch fir dariberhinausge-
hende weitreichende Entscheidungen, wie
die Anerkennung der Hauterkrankung als
Berufskrankheit, stellen hautéarztlich quali-
fiziert ausgefiillte Berichte die wesentliche
Grundlage dar. Aufgrund der angesichts der
Rechtsanderungen neuen und erweiterten
Anforderungen an das berufsdermatologi-
sche BG-liche Heilverfahren wird in diesen
Tagen seitens der gesetzlichen Unfallversi-
cherung der den einzelnen Unfallversiche-
rungstragern zur Anwendung empfohlene
Behandlungsauftrag angepasst und aller
Voraussicht nach noch in diesem Jahr zur
Anwendung kommen. Die , Dermatologie in
Beruf und Umwelt” wird hierliber in einer
ihrer nachsten Ausgaben berichten.

Zuvor blicken wir aber zuriick auf ein
halbes Jahrhundert Erfolgsgeschichte Haut-
arztverfahren: Nutzen wir heute und in der
Zukunft mehr denn je im Interesse unserer
Patientinnen und Patienten mit beruflichen
Hauterkrankungen dieses einzigartige, aus-
schlieflich in der Berufsdermatologie zur
Verfligung stehende, wirkungsvolle Instru-
ment.

Christoph Skudlik, Osnabriick/Hamburg,
Andrea Bauer, Dresden

Peter Elsner, Gera, und

Johannes Geier, Géttingen
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Neuartige systemische Praparate fiir
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— eine Diskussionsgrundlage

Einleitung: Der leitliniengerechte Ein-
satz neuer systemischer Therapieverfah-
ren bei beruflichen Ekzemerkrankungen, die
bei anlagebedingter Pradisposition wie der
atopischen Dermatitis (AD) auftreten, ist
bei der Qualitatssicherung im Berufskrank-
heiten (BK)-Verfahren 5101 zu bericksich-
tigen. In der vorliegenden Arbeit wird eine
Ubersicht Giber den wissenschaftlichen Hin-
tergrund verschiedener neuartiger syste-
mischer Therapieformen (Biologika, Small
Molecules/Januskinase  (JAK)-Inhibitoren)
gegeben. Methodik: Analyse der vorliegen-

den wissenschaftlichen Literatur hinsichtlich
der Indikation bei beruflichen Hauterkran-
kungen sowie Diskussion ethischer Aspekte.
Ergebnisse: Betrachtet werden die Biologi-
ka Tralokinumab, Lebrikizumab und Nemoli-
zumab sowie die JAK-Inhibitoren Baricitinib,
Upadacitinib und Abrocitinib. Wirkungen,
Nebenwirkungen und Indikationen werden
dargestellt. Diskussion: Um wissenschaftlich
begriindete und kriteriengeleitete Hand-
lungsempfehlungen fiir die Verwendung
von Biologika und JAK-Inhibitoren zur The-
rapie des atopischen Handekzems formulie-
ren zu konnen, ist eine dezidierte Betrach-
tung der Indikationen, der Wirkung und der
Nebenwirkungen notwendig. Es besteht die
Notwendigkeit der Durchfiihrung weiterer —
vor allem randomisierter, kontrollierter — kli-
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nischer Studien mit dem Schwerpunkt chro-
nischer Handekzeme. Schlussfolgerungen:
Die Kostenilibernahme fir eine Therapie mit
Biologika und JAK-Inhibitoren durch die ge-
setzliche Unfallversicherung (GUV) wird
Ausnahmefallen vorbehalten sein und ist
an besondere Voraussetzungen und umfas-
sende begleitende PraventionsmalRnahmen
zu kniipfen. Um im Interesse der Versicher-
ten die Entscheidungen Uber die Thera-
pieindikationen ohne zeitliche Verzogerung
und qualifiziert zu gewahrleisten, ist im Ver-
fahren Haut der GUV fir klinisch schwere
Hautveranderungen (der Voraussetzung flr
systemische Therapien) die tertidre Indivi-
dualpréavention vorgesehen, in der eine fun-
dierte berufsdermatologische Kausalitatsbe-
urteilung und die Prifung und Umsetzung
geeigneter Therapie- und Praventionsoptio-
nen erfolgt.

Novel systemic medications — especially
for treatment of atopic dermatitis — within
therapies of the employer’s liability insur-
ance association — a basis for discussion

Introduction: The guideline-based use
of new systemic therapies for occupational
eczema that occur on the basis of heredi-
tary predispositions, such as atopic der-
matitis (AD), must be considered as part
of quality assurance regarding the German
occupational disease (OD) No. 5101. In the
present work, an overview of the scien-
tific background of various, novel systemic
therapies (biologics and small molecules/
Janus kinase (JAK) inhibitors (jakinibs)) is
highlighted. Methodology: Analysis of the
available scientific literature with regard to
indications for occupational skin diseases
and discussion of ethical aspects. Results:
The biologics tralokinumab, lebrikizumab
and nemolizumab as well as the JAK inhibi-
tors baricitinib, upadacitinib, and abroci-
tinib are considered. The spectrum of side
effects and effects as well as indications are
presented. Discussion: In order to be able
to frame scientifically founded and criteria-
based recommendations for action for the
use of biologicals and JAK inhibitors for the
therapy of atopic hand eczema, a dedicated
consideration of the respective indications
as well as the spectrum of effects and side
effects is necessary. In the future, there will
be a need to carry out further clinical stud-
ies, especially randomized controlled trials
(RCTs) regarding chronic hand eczema thera-
py. Conclusions: Cost coverage for a therapy
with biologicals and JAK inhibitors by the
statutory accident insurance (GUV) will be
reserved for exceptional cases and is linked
to special conditions and comprehensive ac-
companying preventive measures. For clini-
cally severe occupational eczema (which is

the prerequisite for systemic therapies) a
special GUV procedure (so-called Verfahren
Haut) is established which requires to offer
the affected individual and in-patient ter-
tiary individual prevention (TIP) measure.
In TIP, a well-founded occupational derma-
tological causality assessment is performed,
and by meticulous diagnostics the appropri-
ate therapy and prevention options are de-
termined and implemented. Thus, in order
to guarantee quick decisions on systemic
therapy indications and cost coverage in the
interest of the insured persons, and sustain-
able support by the administration, swiftly
offering TIP to severely affected workers is
recommended.

Einleitung

In der Qualitdtssicherung im Berufs-
krankheiten (BK)-Verfahren 5101 geht es
wesentlich um den leitliniengerechten Ein-
satz neuer systemischer Therapieverfahren
bei beruflichen Hauterkrankungen, die bei
anlagebedingter Pradisposition wie der ato-
pischen Dermatitis (AD) auftreten. In einer
vorausgehenden Arbeit wurde exemplarisch
fur das Biologikum Dupilumab dargelegt,
welche medizinischen und versicherungs-
rechtlichen Implikationen fir die Versorgung
von Versicherten der gesetzlichen Unfallver-
sicherung (GUV) sich mit neu in den Markt
dréngenden Medikamenten und neuen The-
rapiekonzepten zur Behandlung von Haut-
erkrankungen verbinden [1]. Im Folgenden
wird eine Ubersicht gegeben iiber weitere
neuartige systemische Praparate (Tab. 1), fur
die zukiinftig ebenfalls eine Positionierung
der GUV erforderlich sein wird, die in vie-
len Fallen vermutlich derjenigen gegeniiber
der Substanz Dupilumab gleicht. Fir alle
diese Produkte gilt, dass sie sich preislich
ebenfalls im oberen Bereich bewegen wer-
den. Dies darf bezliglich der Entscheidung
der Verwaltung keine entscheidende Rolle
spielen, solange die Therapie geeignet ist.
Derzeit befinden sich diverse Wirkstoffe aus
der Substanzklasse der Biologika und Small
Molecules/Januskinase (JAK)-Inhibitoren zur
Therapie von entziindlichen Hauterkrankun-
gen (speziell der AD) in der Entwicklung.



Tab. 1.

Neuartige systemische Préaparate fur die Therapie entzlindlicher Hauterkrankungen 99

Ubersicht iiber in der vorliegenden Arbeit betrachtete Wirkstoffe aus den Substanzklassen der Biologika (Tralokinumab, Lebrikizumab,

Nemolizumab) und Small Molecules/Januskinase (JAK)-Inhibitoren (Baricitinib, Upadacitinib, Abrocitinib). Deutlich wird, dass es in Bezug auf
einen Einsatz dieser Wirkstoffe beim Handekzem bisher an Studien mangelt. Zukiinftige Untersuchungen werden zeigen missen, inwiefern sich
diese Wirkstoffe zur Behandlung (atopischer) Handekzeme, dabei auch in Konstellationen mit beruflichem Zusammenhang, eignen.

Arzneistoff Zulassung in Zugelassene Indikationen Studien zum | Berufsdermatologisch
Deutschland seit Einsatz beim | relevante Details
Handekzem
Tralokinumab [2] | Juni 2021 AD: Behandlung von mittelschwerer bis schwerer AD bei nein n/a
Erwachsenen.
Lebrikizumab n/a n/a nein n/a
(Stand August 2022)
Nemolizumab | n/a n/a nein n/a
(Stand August 2022)
Baricitinib [3] Oktober 2020 AD: Behandlung von mittelschwerer bis schwerer AD bei ja, Ruickgang klinischer
erwachsenen Patienten. Fallberichte | Symptome und Verbesser-
Alopecia areata: Behandlung von schwerer Alopecia areata ung der Lebensqualitat bei
bei erwachsenen Patienten. einem Patienten mit
Rheumatoide Arthritis: Behandlung von mittelschwerer bis schwerem chronischen
schwerer aktiver rheumatoider Arthritis bei erwachsenen hyperkeratotischen
Patienten, die auf eine vorangegangene Behandlung mit Handekzem (ohne AD)
einem oder mehreren krankheitsmodifizierenden Antirheu- sowie einer Patientin mit
matika unzureichend angesprochen oder diese nicht AD und einhergehendem
vertragen haben. schweren chronischen
atopischen Handekzem [4].
Upadacitinib [5] | August 2021 AD: Behandlung der mittelschweren bis schweren AD bei nein n/a
Erwachsenen und Jugendlichen ab 12 Jahren.
Rheumatoide Arthritis: Behandlung der mittelschweren bis
schweren aktiven rheumatoiden Arthritis bei erwachsenen
Patienten, die auf ein oder mehrere DMIARDs unzureichend
angesprochen oder diese nicht vertragen haben.
Psoriasis-Arthritis: Behandlung der aktiven Psoriasis-Arthritis bei
erwachsenen Patienten, die auf ein oder mehrere DMARDs
unzureichend angesprochen oder diese nicht vertragen haben.
Ankylosierende Spondylitis: Behandlung der aktiven ankylosier-
enden Spondylitis bei erwachsenen Patienten, die auf eine
konventionelle Therapie unzureichend angesprochen haben.
Abrocitinib [6] | Dezember 2021 AD: Behandlung von mittelschwerer bis schwerer AD bei nein n/a
Erwachsenen.

AD = atopische Dermatitis; DMARDs = krankheitsmodifizierende Antirheumatika; n/a = nicht verftgbar.

Aufgrund des
Eingriffs in das
Immunsystem
sind bei Biologi-
ka auch immer
die jeweiligen
Nebenwirkungen
zu betrachten

Biologika

Der Begriff der Biologika beschreibt
aus biologischen Substanzen gentechnisch
hergestellte Arzneistoffe (zum Beispiel An-
tikorper), die u. a. gegen bestimmte Ent-
ziindungsbotenstoffe gerichtet sind bzw.
Rezeptoren und Immunzellen blockieren.
Aufgrund des Eingriffs in das Immunsystem
sind auch immer die jeweiligen Nebenwir-
kungen zu betrachten.

Tralokinumab

Der Interleukin (IL)-13-Antagonist [7] Tra-
lokinumab (Handelsname: Adtralza, 150 mg-
Injektionslésung in  einer Fertigspritze;
Herstellerfirma: LEO Pharma A/S, Ballerup,

Danemark) ist seit Juni 2021 in Deutschland
zugelassen zur Therapie bei Erwachsenen
mit mittelschwerer bis schwerer AD [8, 9]. Es
hat vergleichbare Nebenwirkungen und eine
vergleichbare Wirkung wie Dupilumab, aber
eine begrenztere Indikation, ndmlich nur AD
und nicht auch atopisches Asthma. Ebenso
wie bei Dupilumab [1] ist nicht zu erwarten,
dass hier die Infektionswahrscheinlichkeit,
zum Beispiel gegeniber Atemwegsinfek-
tionen, beeinflusst wird [8, 9]. Hauptne-
benwirkung ist ebenfalls die Konjunktivitis.
Hinsichtlich der Diagnostik vor der Therapie,
der Indikation im Bereich der GUV und der
Kosten gilt weitestgehend das, was bereits
an anderer Stelle zu Dupilumab publiziert
wurde [1].
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Lebrikizumab

Lebrikizumab ist ein weiterer Antikorper
gegen IL-13 [7]. Fir Lebrikizumab zeigen
die Ergebnisse von Phase-2-Studien einen
Eczema Area and Severity Index (EASI)-75
von 60,6 bzw. 56,1% bei Gabe von 250 mg
alle 2 bzw. alle 4 Wochen verglichen mit
24,3% unter Placebo [10]. Diese Raten sind
vergleichbar mit denen, die bei Dupilumab
festgestellt wurden. Derzeitig laufen zwei
52-wochige randomisierte, doppelblinde,
placebokontrollierte Parallelgruppenstu-
dien der klinischen Phase 3 zur Untersu-
chung von Lebrikizumab als Monotherapie
bei Erwachsenen und Jugendlichen im Alter
von 12 bis unter 18 Jahren und mit einem
Gewicht von mindestens 40 kg mit mit-
telschwerer bis schwerer AD: Evaluation
of the Efficacy and Safety of Lebrikizumab
(LY3650150) in Moderate-to-Severe Atopic
Dermatitis (ADvocatel) mit geplantem Stu-
dienabschluss im Mai 2022 und Evaluation
of the Efficacy and Safety of Lebrikizumab
(LY3650150) in Moderate-to-Severe Atopic
Dermatitis (ADvocate2) mit geplantem Stu-
dienabschluss im Juni 2022 [11, 12]. Hin-
sichtlich der Diagnostik vor der Therapie,
der Indikation im Bereich der GUV und der
Kosten gilt weitestgehend das, was bereits
an anderer Stelle zu Dupilumab publiziert
wurde [1].

Nemolizumab

Nemolizumab, das sich gegen einen an-
deren Botenstoff des Immunsystems, nam-
lich Interleukin(IL)-31, richtet und in erster
Linie gegen Juckreiz eingesetzt werden soll,
ist noch in den frithen Phasen der klinischen
Studien (aktuell laufende Phase-2-Studie:
Pharmacokinetics, Safety and Efficacy of
Nemolizumab in Participants With Mode-
rate-to-Severe Atopic Dermatitis, geplanter
Studienabschluss im Juli 2025 [13]). Hier ist
nicht mit einer baldigen Zulassung zu rech-
nen [14, 15]. Wegen einer nur maRigen Aus-
wirkung auf den Schweregrad der AD bleibt
abzuwarten, ob Nemolizumab bei der The-
rapie beruflicher atopischer Handekzeme
von Bedeutung sein wird.

Small Molecules/Januskinase
(JAK)-Inhibitoren

Mit Medikamenten aus der Klasse der
Small Molecules/JAK-Inhibitoren wird ein
weniger peripherer Eingriff in das Immun-
system vorgenommen als beispielsweise
mit Medikamenten aus der Klasse der oben
angesprochenen Biologika. Diese beeinflus-
sen maximal zwei Zytokine im TH2-Schenkel
(IL-4, 1L-13) [1, 7], die nicht an der Infekti-
onsabwehr beteiligt sind, wahrend JAK-Inhi-
bitoren Transkriptionsfaktoren beeinflussen,
die sehr breite Aufgaben im Immunsystem
— maBgeblich in der Infektabwehr — ein-
nehmen [16]. Entsprechend kann eine Be-
handlung mit JAK-Inhibitoren mit einer Ex-
acerbation einer Tuberkulose, Infektionen
der oberen Atemwege, Herpes Zoster und
anderen Infektionserkrankungen, die durch
die Immunsuppression beglinstigt werden,
einhergehen [16]. Dieser Umstand ist in
den weiteren Uberlegungen zu beriicksich-
tigen. In der gerade veroffentlichten euro-
paischen Leitlinie fiir Diagnose, Pravention
und Behandlung des Handekzems wird die
Hypothese vertreten, dass hinsichtlich der
zur Verfligung stehenden Systemtherapeu-
tika bei Handekzemen bei hyperkeratoti-
schen Formen den Retinoiden der Vorzug
zu geben sei, wahrend bei TH2-getriggerten
Formen (d. h. insbesondere: klassisches
blaschenformiges atopisches Handekzem)
TH2-bezogene Therapien wie Dupilumab
and Tralokinumab eher wirksam seien und
pan-JAK-Inhibitoren bei allen Formen geeig-
net seien [17].

Baricitinib

Am 13. Februar 2017 hat die Europai-
sche Kommission die Zulassung fiir Olumiant
(Baricitinib) in Europa zur Behandlung von
mittelschwerer bis schwerer aktiver rheu-
matoider Arthritis (RA) bei erwachsenen
Patienten erteilt, die auf eine vorangegan-
gene Behandlung mit einem oder mehreren
krankheitsmodifizierenden Antirheumatika
(DMARDs) unzureichend angesprochen oder
diese nicht vertragen haben [18]. Olumiant
ist seit dem 1. April 2017 in Deutschland
verflighar und somit auch in der Lauer-Taxe
gemeldet [18]. Olumiant kann als Monothe-
rapie oder in Kombination mit Methotrexat
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eingesetzt werden und wird einmal taglich
oral unabhdngig von den Mahlzeiten einge-
nommen [18].

Am 20. Oktober 2020 wurde bei Barici-
tinib (Olumiant; 2 mg/4 mg Filmtabletten;
Herstellerfirma: Lilly Deutschland GmbH,
Bad Homburg vor der Hohe, Deutschland)
die Indikation auf die Behandlung von mit-
telschwerer bis schwerer atopischer Derma-
titis bei Erwachsenen erweitert [18] — nicht
aber auf atopische Atemwegserkrankun-
gen [3]. Bei JAK-Inhibitoren, wie Bariciti-
nib, wird hervorgehoben, dass sie in sehr
kurzer Zeit (zum Beispiel innerhalb von
2 Tagen) bei Juckreiz — was auch beim (be-
ruflichen) atopischen Handekzem sehr weit
im Vordergrund stehen kann — wirken. Bei
Dupilumab zeigen die Studien, dass nach
etwa 7 Tagen eine deutliche Reduktion des
Juckreizes bei den Respondern eintritt [1].
Baricitinib wird — neben einer Behandlung
mittels Dupilumab — auch von Kurzen und
Mitarbeiter zur (Langzeit-)Behandlung einer
mittelschweren bis schweren AD als geeig-
netes Praparat angefiihrt [19]. Als haufigste
Nebenwirkungen bei einer Anwendung von
Baricitinib werden Nasopharyngitiden und
Kopfschmerzen beschrieben [20]. Zu beto-
nen ist, dass Baricitinib erst flir Patienten ab
18 Jahren zugelassen ist, Dupilumab schon
ab 6 Jahren.

Hinsichtlich der Kosten einer Behandlung
mit Baricitinib ist zudem zu berlicksichtigen,
dass Voruntersuchungen sowie verpflichten-
de Follow-up-Untersuchungen wahrend der
laufenden Behandlung von der GUV zu tra-
gen sind, wenn Baricitinib zulasten der GUV
verordnet wird. Zentrale Therapieaspekte
und daraus ggf. resultierende Verpflichtun-
gen zur Kostenlibernahme durch die GUV
bei einer Behandlung mit Baricitinib, ein-
schlieflich der Kontrazeption bei Frauen im
gebarfahigen Alter, finden sich in Tabelle 2.

Es sei angemerkt, dass bisher lediglich
begrenzte Daten zur spezifischen Wirksam-
keit von Baricitinib bei atopischen Handek-
zemen vorliegen. In einer kirzlich publizier-
ten Fallserie berichten Rosenberg, Loman
und Schuttelaar von einem Patienten mit
schwerem chronischen hyperkeratotischen
Handekzem (ohne AD) sowie von einer Pa-
tientin mit AD und einhergehendem schwe-
ren chronischen atopischen Handekzem; bei
beiden Patienten wurde durch Baricitinib
ein Rickgang der klinischen Symptome so-
wie eine Verbesserung der Lebensqualitat

verzeichnet [4]. Aufgrund der zurzeit noch
sparlichen Datenlage und der Nebenwir-
kungen sowie der erforderlichen umfangrei-
chen Untersuchungen vor der Therapie und
therapiebegleitend ware derzeit also, wenn
eine pharmakologische Therapie eines be-
ruflichen atopischen Handekzems mit einem
der neuen Systemtherapeutika angestrebt
wird, den peripherer ins Immunsystem ein-
greifenden oben genannten monoklonalen
Antikoérpern (TH2-Antagonisten) der Vorzug
zu geben.

Upadacitinib

Ein weiterer JAK-Inhibitor mit der In-
dikation AD (und damit potenziell auch
atopisches Handekzem) ist Upadacitinib
(Handelsname: RINVOQ; 50 mg/30 mg
Filmtabletten;  Herstellerfirma:  AbbVie
Deutschland GmbH & Co. KG, Ludwigshafen,
Deutschland) [5], dessen Zulassung zur Be-
handlung der mittelschweren bis schweren
AD bei Erwachsenen und Jugendlichen ab
12 Jahren, die fur eine systemische Therapie
infrage kommen, in Deutschland im August
2021 erfolgte. Generell haben die JAK-Inhi-
bitoren (einschl. Upadacitinib, Baricitinib)
gerade in der Pandemie den Nachteil, dass
sie potenziell die Infektionsgefahr (zum Bei-
spiel COVID-19) erhdhen konnen, weil sie in
Mechanismen des Immunsystems zur Infek-
tabwehr eingreifen. Dies ist bei den in dieser
Arbeit beschriebenen Biologika sowie auch
Dupilumab [1] nach gegenwartiger Erkennt-
nis nicht der Fall. Zu den haufigsten Neben-
wirkungen bei einer Behandlung mit Upada-
citinib zdhlen Atemwegsinfektionen sowie
die Entwicklung einer akneiformen Dermati-
tis [10]. Preislich unterscheiden sich die Pra-
parate, die auf der Basis einer JAK-Inhibition
wirken, nicht von den genannten Biologika.
Die JAK-Inhibitoren haben den Vorteil, dass
sie oral anwendbar sind und damit Injektio-
nen — wie bei Biologika — entfallen. Hinsicht-
lich erforderlicher umfangreicher Vorun-
tersuchungen, relevanter Nebenwirkungen
und fehlender spezifischer Evidenz flr die
Therapie atopischer Handekzeme gelten
analoge Schlussfolgerungen hinsichtlich
des Einsatzes in der GUV wie bei Baricitinib
(Tab. 2).
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Tab. 2.

Zu berticksichtigende Aspekte bei Einleitung und wahrend einer Therapie mit JAK-Inhibitoren (einschl.

Baricitinib, Upadacitinib und Abrocitinib) [3].

Aspekt/Zeitpunkt

Erlduterungen

Vor Therapiebeginn

—sinnvoll: Impfung gegen Herpes Zoster

— Screening auf Tuberkulose

— Screening auf Hepatitis B & C

— Uberpriifung der Kreatinin-Clearance (eGFR)

— Labor: absolute Neutrophilenzahl (ANC), absolute Lymphozytenzahl (ALC),
Hamoglobin (Hb), ALT/AST

Wahrend der Therapie

— 12 Wochen nach Beginn der Therapie: Uberpriifung der Lipidparameter
—Im Rahmen der Routineuntersuchung: ANC, ALC, Hb, ALT/AST

Faktoren, die eine
Einleitung der Therapie
verhindern resp. einen
Abbruch der Therapie
erfordern

—ANC < 1.000 Zellen/ul (1 x 109 Zellen/l)

—ALC < 500 Zellen/ul (0,5 x 109 Zellen/1)
—Hb<8g/dl

—Schwere Leberfunktionsstorung/Vermutung einer
—arzneimittelbedingten Leberschadigung

—eGFR < 30 ml/min

Generelle
Kontraindikationen

— Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der sonstigen Bestandteile
— Schwangerschaft

Ergdnzende Hinweise

— Impfungen mit Lebendimpfstoffen wahrend oder unmittelbar vor Therapie nicht
empfohlen

— Bei Hinweis auf klinisch relevante Infektionen, Patienten sorgfiltig Gberwachen und
ggfs. Therapie unterbrechen. Therapiestart erst nach Abklingen der Infektionen

— Bei Patienten mit Risikofaktoren fur tiefe Venenthrombosen, Lungenembolien und
Divertikulitis mit Vorsicht anwenden

— Anwendung einer zuverlassigen Verhiitungsmethode wahrend und mindestens eine
Woche nach der Behandlung

— Sollte wahrend der Stillzeit nicht angewendet werden

ALC = absolute Lymphozytenzahl; ALT/AST = Alanin-Aminotransferase/Aspartat-Aminotransferase; ANC = absolute

Neutrophilenzahl; eGFR = Uberpriifung der Kreatinin-Clearance; Hb = Hamoglobin.

Abrocitinib

Abrocitinib ist seit Dezember 2021 zur
Behandlung bei Erwachsenen mit mittel-
schwerer bis schwerer Neurodermitis zu-
gelassen und wurde am 15.01.2022 in den
deutschen Markt eingefiihrt (Handelsname:
Cibingo; 50 mg/100 mg/200 mg Filmtablet-
ten; Herstellerfirma: Pfizer Pharma GmbH,
Berlin, Deutschland) [6]. Abrocitinib redu-
zierte in drei Hauptstudien mit Patienten mit
mittelschwerer bis schwerer Erkrankung, die
auf die topische Behandlung nicht ausrei-
chend angesprochen hatten, das Ausmaf}
und die Schwere der AD [21]. Die Hauptin-
dikatoren fir die Wirksamkeit waren ein
Hautzustand von ,,clear” oder , almost clear”
und ein um mindestens 75% verringerter
Symptomwert nach 12 Wochen [21]. An der
ersten Studie nahmen 387 Erwachsene und
Kinder ab 12 Jahren teil: Etwa 44% der Pa-
tienten, die 200 mg Abrocitinib einnahmen,
hatten einen Hautzustand von ,clear” oder
,almost clear”, verglichen mit 8% der Pati-
enten, die ein Placebo erhielten [21, 22].
Dartiber hinaus wurden die Symptome bei
63% der Patienten, die 200 mg Abrocitinib

erhielten, verglichen mit etwa 12% der Pati-
enten, die Placebo erhielten, zufriedenstel-
lend reduziert [22]. In der zweiten Studie, an
der 391 Erwachsene und Kinder ab 12 Jah-
ren teilnahmen, fihrte die Behandlung mit
200 mg Abrocitinib bei etwa 38% der Patien-
ten zu einem Hautzustand von ,clear” oder
,almost clear”, verglichen mit etwa 9% der
Patienten, die Placebo erhielten [22, 23].
Die Symptome wurden bei 61% der Pati-
enten, die 200 mg Abrocitinib einnahmen,
zufriedenstellend reduziert, verglichen mit
10% der Patienten, die Placebo erhielten
[22, 23]. In der dritten Studie, an der 838 er-
wachsene Patienten teilnahmen, fiihrte die
Behandlung mit 200 mg Abrocitinib bei etwa
48% der Patienten zu einem Hautzustand
von ,clear” oder ,almost clear”, verglichen
mit 14% der Patienten, die Placebo erhielten
[24]. Die Symptome wurden bei 70% der Pa-
tienten, die 200 mg Abrocitinib einnahmen,
zufriedenstellend reduziert, verglichen mit
etwa 27% der Patienten unter Placebo [24].

Die Europaische Arzneimittel-Agentur
(EMA) hat entschieden, dass der Nutzen
von Abrocitinib gegenlber den Risiken
Uberwiegt und es nur fir die Anwendung
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bei Erwachsenen in der EU zugelassen wer-
den kann [21]. Laut der EMA haben die drei
Hauptstudien gezeigt, dass Abrocitinib bei
der Verbesserung des Hautzustandes und
der Verringerung der Symptome der AD
wirksam ist; die Nebenwirkungen (Tab. 2)
gelten fiir Erwachsene als kontrollierbar
[21]. Die Arzneimittelkommission der deut-
schen Arzteschaft (AkdA) sieht anhand der
vorliegenden Daten fur Abrocitinib keine
sicheren Vorteile gegenliber den anderen
systemischen Therapien der AD — einschlieR-
lich der bereits in den Markt eingefiihrten
JAK-Inhibitoren Baricitinib und Upadacitinib
—und rat deshalb zu einer zuriickhaltenden
Verordnung [25].

Ethische Uberlegungen
einschlieBlich Duldungspflicht
von systemischen Therapien

Unter ethischen Gesichtspunkten stellt
sich — analog zu Uberlegungen zu Dupi-
lumab [1] — die Frage, ob eine (Langzeit-)
Behandlung mit Biologika oder JAK-Inhibi-
toren vertretbar ist, wenn nur dadurch eine
Weiterarbeit moglich ist. Fir die oben ge-
nannten Systemtherapeutika (monoklonale
Antikorper und JAK-Inhibitoren) gilt, anders
als bei klassischen Systemtherapeutika zur
Ekzembehandlung wie Cyclosporin oder
Alitretinoin, keine Befristung der Therapie-
dauer; vielmehr sind kontinuierliche Lang-
zeittherapien entsprechend der Zulassung
moglich (wenngleich umfangreiche Lang-
zeiterfahrungen mit den Substanzen in der
Ekzemtherapie bisher nicht vorliegen). Dies
wirft grundsétzlich neue, auch ethische Fra-
gen bei der Versorgung von Menschen mit
beruflichen Ekzemerkrankungen auf.

Anzumerken ist, dass die BK-Rechtsande-
rung, letztlich im Sinne der Starkung der Pa-
tientenautonomie, ausdricklich die Fortfiih-
rung der gefdhrdenden Tatigkeit ,, mit allen
geeigneten Mitteln“, wozu auch eine syste-
mische Therapie eines atopischen Handek-
zems zahlen kann, ermdoglicht hat. Es scheint
insofern gesellschaftlicher Konsens dariiber
zu bestehen, dass eine solche Entscheidung
des Versicherten zu einer systemischen The-
rapie seiner Hauterkrankung zwecks Fortset-
zung seiner Tatigkeit nach rechtswirksamer
Aufklarung zu akzeptieren ist [1].

Es besteht fur die Unfallversicherung die
rechtliche Verpflichtung zur Ermdglichung
leitliniengerechter medizinisch-therapeuti-
scher Optionen — ggf. auch als Dauermedika-
tion; dies auch dann, wenn die Aufgabe der
beruflichen Tatigkeit aus medizinischer Sicht
empfehlenswert ist, der Versicherte aber die
Tatigkeit (zum Beispiel aus wirtschaftlichen
Grinden) nicht aufgibt. Unter ethischen
Aspekten ist in jedem Einzelfall zu beriick-
sichtigen, dass dies dem praventivmedizini-
schen Grundsatz, dass der Arbeitsplatz dem
Beschaftigten anzupassen ist und nicht etwa
der Beschéftigte dem Arbeitsplatz, nicht
zuwiderlauft. Das bedeutet auch, dass kei-
nesfalls durch die Therapie die vollstandige
Ausschopfung samtlicher Optionen der Pra-
vention vernachldssigt werden darf. In diese
Uberlegungen kann sehr wohl einflieRen,
dass das Therapieziel auch ist, die schicksal-
hafte Grunderkrankung des Versicherten,
die durch die beruflichen Einflisse rechtlich
wesentlich verschlimmert oder in berufsab-
hangiger Lokalisation erstmanifestiert wird,
glinstig zu beeinflussen.

Hinsichtlich  systemischer Therapien,
welche die ernsthafte und nicht abwend-
bare Gefahr dauerhafter gesundheitlicher
Schaden begriinden, gilt im Bereich der
GUV im Sinne des § 65 Abs. 2 SGB | keine
Duldungspflicht der Versicherten. Auch hin-
sichtlich der in der BK-Rechtsreform vom
1. Januar 2021 erhéhten Anforderungen an
die Mitwirkung der Versicherten bezlglich
der Teilnahme an MaRRnahmen der Individu-
alprévention (§ 9, Abs. 4(3,4)) ergeben sich
diesbeziiglich keine Verpflichtungen. Aller-
dings ware angesichts des glinstigen Sicher-
heitsprofils der oben genannten TH2-bezo-
genen Biologika, einschlieflich Dupilumab,
und der raschen Reversibilitat vieler poten-
zieller Nebenwirkungen nach dem Absetzen
[1, 7] juristisch zu kldren, ob die Befreiung
der Versicherten von der Duldungspflicht
hier entfallen kann. Aufgrund des weniger
peripheren Eingriffs in das Immunsystem,
des Nebenwirkungsspektrums und der Er-
fordernis kontinuierlichen Monitorings bei
einer systemischen Therapie mit JAK-Inhi-
bitoren [16, 26] ist hierbei eine Duldungs-
pflicht seitens der Versicherten — ebenso
wie bei den klassischen Systemtherapeutika
—nicht zu rechtfertigen.



Symanzik, Altenburg, Awe et al.

104

Projektforderung

Die BGW hat das Projekt zur Erstellung

der vorliegenden Arbeit finanziell und per-
sonell unterstitzt.

Interessenkonflikt

Die Verfassenden geben an, dass keine

Interessenkonflikte vorliegen.

Literatur

(1

B3]

[5]

(6]

[7]

(8]

[0l

Symanzik C, Altenburg C, Awe S, Drechsel-Schlund
C, Nienhaus A, Brandenburg St, Skudlik C, John
SM. Indikation und Kostenlibernahme von Bi-
ologika im berufsgenossenschaftlichen Heilver-
fahren am Beispiel von Dupilumab: Eine Diskus-
sionsgrundlage. Dermatol Beruf Umwelt. 2022;
70: 61-72.

European Medicines Agency. Adtralza
(Tralokinumab). 2021; URL: https://www.ema.
europa.eu/documents/overview/adtralza-epar-
medicine-overview_de.pdf [abgerufen am 25.
Juli 2022].

Lilly Deutschland GmbH. Fachinformation Olumi-
ant. URL: https://www.lilly-pharma.de/assets/
pdf/rheumatologie/fachinformation/fachinfor-
mation_olumiant.pdf. 2020.

Rosenberg FM, Loman L, Schuttelaar MLA. Barici-
tinib treatment of severe chronic hand eczema:
Two case reports. Contact Dermat. 2022; 86: 419-
421.

AbbVie Deutschland GmbH & Co. KG. Fachinfor-
mation RINVOQ® 15 mg Retardtabletten,
RINVOQ® 30 mg Retardtabletten. URL: https://
www.abbvie.de/content/dam/abbvie-dotcom/
de/documents/digitale-pressemappen/
atopische-dermatitis/rinvog-fachinformation-
dez21.pdf. 2021.

Pfizer Pharma Gmb H. Fachinformation Cibinqo®
50 mg/100 mg/200 mg Filmtabletten. 2022; URL:
https://www.pfizer.de/sites/default/files/Fl-
23560.pdf [abgerufen am 25. Juli 2022].

Paller AS, Kabashima K, Bieber T. Therapeutic
pipeline for atopic dermatitis: End of the
drought? J Allergy Clin Immunol. 2017; 140: 633-
643.

Silverberg JI, Toth D, Bieber T, Alexis AF, Elewski
BE, Pink AE, Hijnen D, Jensen TN, Bang B, Olsen
CK, Kurbasic A, Weidinger S; ECZTRA 3 study in-
vestigators. Tralokinumab plus topical corticoste-
roids for the treatment of moderate-to-severe
atopic dermatitis: results from the double-blind,
randomized, multicentre, placebo-controlled
phase Ill ECZTRA 3 trial. Br J Dermatol. 2021; 184:
450-463.

Wollenberg A, Blauvelt A, Guttman-Yassky E,
Worm M, Lynde C, Lacour JP, Spelman L, Katoh N,
Saeki H, Poulin Y, Lesiak A, Kircik L, Cho SH,
Herranz P, Cork MJ, Peris K, Steffensen LA, Bang B,

[10]

[11]

[12]

[13]

[14]

[15]

[16]

[17]

[18]

[19]

[20]

Kuznetsova A, Jensen TN, @sterdal ML, Simpson
EL; ECZTRA 1 and ECZTRA 2 study investigators.
Tralokinumab for moderate-to-severe atopic der-
matitis: results from two 52-week, randomized,
double-blind, multicentre, placebo-controlled
phase Ill trials (ECZTRA 1 and ECZTRA 2). Br J Der-
matol. 2021; 184: 437-449.

Guttman-Yassky E, Blauvelt A, Eichenfield LF,
Paller AS, Armstrong AW, Drew J, Gopalan R,
Simpson EL. Efficacy and Safety of Lebrikizumab,
a High-Affinity Interleukin 13 Inhibitor, in Adults
With Moderate to Severe Atopic Dermatitis: A
Phase 2b Randomized Clinical Trial. JAMA Derma-
tol. 2020; 156: 411-420.

National Library of Medicine. Evaluation of the Ef-
ficacy and Safety of Lebrikizumab (LY3650150) in
Moderate to Severe Atopic Dermatitis (ADvo-
catel). 2022; URL: https://clinicaltrials.gov/ct2/
show/NCT04146363 [abgerufen am 20. April
2022].

National Library of Medicine. Evaluation of the Ef-
ficacy and Safety of Lebrikizumab (LY3650150) in
Moderate to Severe Atopic Dermatitis (ADvo-
cate2). 2022; URL: https://www.clinicaltrials.gov/
ct2/show/NCT04178967 [abgerufen am 20. April
2022].

National Library of Medicine. Pharmacokinetics,
Safety and Efficacy of Nemolizumab in Partici-
pants With Moderate-to-Severe Atopic Dermati-
tis. 2022; URL: https://www.clinicaltrials.gov/ct2/
show/NCT04921345 [abgerufen am 20. April
2022].

Silverberg JI, Pinter A, Pulka G, Poulin Y, Bouaziz
JD, Wollenberg A, Murrell DF, Alexis A, Lindsey L,
Ahmad F, Piketty C, Clucas A. Phase 2B random-
ized study of nemolizumab in adults with moder-
ate-to-severe atopic dermatitis and severe pruri-
tus. J Allergy Clin Immunol. 2020; 145: 173-182.
Stdnder S, Yosipovitch G, Legat FJ, Lacour JP, Paul
C, Narbutt J, Bieber T, Misery L, Wollenberg A,
Reich A, Ahmad F, Piketty C. Trial of Nemolizumab
in Moderate-to-Severe Prurigo Nodularis. N Engl
J Med. 2020; 382: 706-716.

Karonitsch T. Stellenwert der JAK-Inhibitoren
(,small is beautiful“). Journal fir Mineralstoff-
wechsel & Muskuloskelettale Erkrankungen.
2021; 28: 78-83.

Thyssen JP, Schuttelaar MLA, Alfonso JH, Andersen
KE, Angelova-Fischer I, Arents BWM, Bauer A,
Brans R, Cannavo A, Christoffers WA, Crépy MN,
Elsner P, Fartasch M, Filon FL, Giménez-Arnau
AM, Gongalo M, Guzmdn-Perera MG, Hamann
CR, Hoetzenecker W, Johansen D, et al. Guide-
lines for diagnosis, prevention, and treatment of
hand eczema. Contact Dermat. 2022; 86: 357-
378.

Siegert I. Ihre Anfrage bei der Medizinischen In-
formation Lilly Deutschland GmbH 0756453
[Personliche E-Mail-Korrespondenz]. 2020.
Kurzen H, von Kiedrowski R, Quist S, Sebastian M,
Termee C. Atopische Dermatitis — Ein praxisnaher
Behandlungspfad. URL: https://www.prof-kurzen.
de/upload/59487095-Kurzen-et-al.-AD-Behand-
lungspfad-2020.pdf. 2020.

Simpson EL, Lacour J-P, Spelman L, Galimberti R,
Eichenfield LF, Bissonnette R, King BA, Thyssen JP,
Silverberg JI, Bieber T, Kabashima K, Tsunemi Y,
Costanzo A, Guttman-Yassky E, Beck LA, Janes JM,
Delozier AM, Gamalo M, Brinker DR, Cardillo T,



Neuartige systemische Praparate fur die Therapie entziindlicher Hauterkrankungen

105

[21]

[22]

[23]

[24]

[25]

[26]

et al. Baricitinib in patients with moderate-to-se-
vere atopic dermatitis and inadequate response
to topical corticosteroids: results from two ran-
domized monotherapy phase Il trials. Br J Der-
matol. 2020; 183: 242-255.

European Medicines Agency. Cibingo. 2022; URL:
https://www.ema.europa.eu/en/medicines/hu-
man/EPAR/cibingo [abgerufen am 25. Juli 2022].
Simpson EL, Sinclair R, Forman S, Wollenberg A,
Aschoff R, Cork M, Bieber T, Thyssen JP, Yosipovitch
G, Flohr C, Magnolo N, Maari C, Feeney C, Biswas
P, Tatulych S, Valdez H, Rojo R. Efficacy and safety
of abrocitinib in adults and adolescents with
moderate-to-severe atopic dermatitis (JADE
MONO-1): A multicentre, double-blind, ran-
domised, placebo-controlled, phase 3 trial. Lan-
cet. 2020; 396: 255-266.

Silverberg JI, Simpson EL, Thyssen JP, Gooderham
M, Chan G, Feeney C, Biswas P, Valdez H,
DiBonaventura M, Nduaka C, Rojo R. Efficacy and
Safety of Abrocitinib in Patients With Moderate-
to-Severe Atopic Dermatitis: A Randomized Clini-
cal Trial. JAMA Dermatol. 2020; 156: 863-873.
Bieber T, Simpson EL, Silverberg JI, Tha¢i D, Paul C,
Pink AE, Kataoka Y, Chu CY, DiBonaventura M,
Rojo R, Antinew J, lonita I, Sinclair R, Forman S,
Zdybski J, Biswas P, Malhotra B, Zhang F, Valdez
H; JADE COMPARE Investigators. Abrocitinib ver-
sus Placebo or Dupilumab for Atopic Dermatitis.
N EnglJ Med. 2021; 384: 1101-1112.
Arzneimittelkommission der deutschen Arz-
teschaft. Abrocitinib (Cibinqo®) — Analogpréparat.
Arzneiverordnung in der Praxis. 2022; 49: 31-33.
Prechter F, Pletz M, Miiller-Ladner U, Stallmach A.
Januskinase-Inhibitoren: Therapie mit Wermuts-
tropfen: Reaktivierung von Herpes zoster. Dtsch
Arztebl Int. 2019; 116: 1540-1543.



©2022 Dustri-Verlag Dr. K. Feistle
ISSN 1438-776X

Schluisselworter
berufsbedingte
Hauterkrankung —
Gesundheitspsychologie
— Patientenberatung —
Krankheitsbewaltigung —
Stress — Juckreiz — psycho-
somatisch

Key words

occupational skin diseases
— health psychology — pa-
tient counseling — disease
management — stress —
itching — psychosomatic

*geteilte Erstautorenschaft

Bill V, Wilken-Fricke L,
Paetow W, Skudlik C,
Sonsmann FK, Wilke A. Wie
Stress und Haut zusammen-
wirken: Gesundheitspsy-
chologische Interventionen
in der berufsdermatolo-
gischen Rehabilitation.
Dermatologie in Beruf und
Umwelt. 2022; 70: 106-119.
DOI 10.5414/DBX00421

Dermatologie in Beruf und Umwelt, Jahrgang 70, Nr. 3/2022, S. 106-119

Wie Stress und Haut zusammenwirken:
Gesundheitspsychologische
Interventionen in der
berufsdermatologischen Rehabilitation

V. Bill**, L. Wilken-Fricke!*, W. Paetow?, C. Skudlik**3, F.K. Sonsmann®?3 und A. Wilke*3

YInstitut fur interdisziplindre Dermatologische Pravention und Rehabilitation (iDerm) an der
Universitat Osnabrick, 2Institut fir interdisziplindre Dermatologische Pravention und
Rehabilitation (iDerm) an der Universitat Osnabriick, Hamburg, 3Universitat Osnabrick,
Institut fir Gesundheitsforschung und Bildung (IGB), Abteilung Dermatologie,
Umweltmedizin und Gesundheitstheorie, Osnabriick

Wie Stress und Haut zusammenwirken:
Gesundheitspsychologische Interventionen
in der berufsdermatologischen Rehabilita-
tion

Die Effekte der physiologischen Stressre-
aktion auf die Haut kénnen den Krankheits-
verlauf bei (berufs-)dermatologischen Pa-
tienten verschlechtern. Umgekehrt kénnen
Hauterkrankungen Stressfaktoren darstel-
len und somit Stress im privaten oder beruf-
lichen Umfeld verursachen. Diese Wechsel-
wirkung wird von duReren, oft beruflichen,
Stressoren zusatzlich verstarkt. Die beschrie-
benen psychodermatologischen Zusammen-
hénge erfordern bei der Behandlung von
(berufs-)dermatologischen Patienten einen
interprofessionellen Ansatz. Der Artikel fo-
kussiert und begrindet gesundheitspsy-
chologische Interventionen im Kontext von
berufsdermatologischen Rehabilitations-
malnahmen. Das gesundheitspsychologi-
sche Programm umfasst Patientenschulun-
gen zu zielgruppenrelevanten Themen wie
Stressbewaltigung, Krankheitsbewaltigung,
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Juckreizmanagement und Nichtrauchen so-
wie die Teilnahme am Entspannungstrai-
ning. Dieser Beitrag verdeutlicht zudem
anhand zweier Fallbeispiele die gesund-
heitspsychologische Arbeit im Rahmen der
bedarfsorientiert angebotenen psychologi-
schen Beratungsgesprache und zeigt indivi-
duelle Ansatzpunkte zur Stressbewadltigung
auf. Das Ziel des gesundheitspsychologi-
schen Programms ist, die Patienten im Um-
gang mit krankheitsspezifischen und indivi-
duellen Belastungen zu schulen und sie bei
der Umsetzung gesundheitsbezogener Ver-
haltensverdanderungen zu unterstitzen.

How stress and skin interact: Health
psychological interventions in the rehabili-
tation of occupational skin disease

The effects of the physiological stress
reaction on the skin can impact disease
progression in dermatological patients. In-
versely, skin diseases can be a stress factor
themselves, and cause stress in the private
or occupational areas of life. This interaction
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is intensified by external, often work-relat-
ed, stressors. The outlined psychosomatic
relationship necessitates an interprofession-
al approach in the treatment of dermatolog-
ical. Dermatological rehabilitation therefore
usually includes various health psychological
interventions that comprise seminars cover-
ing target-group relevant topics like stress
management, disease management, coping
with itching and nicotine abstention, as well
as practical courses in relaxation techniques.
This article additionally presents the health
psychological work in supplementary coun-
seling sessions via two case studies and dis-
cusses an individual approach to coping with
stress. The health psychological interven-
tions aim at teaching patients to cope with
disease-specific and individual burdens, and
supporting them in implementing health-
related change of behavior.

Einleitung

Die psychologische Versorgung von be-
ruflich Hauterkrankten in Form von Patien-
tenschulungen und Beratungsgesprachen
ist ein wesentliches Element der berufs-
dermatologischen, stationdren Individual-
pravention, die in berufsdermatologischen
Schwerpunktzentren durchgefiihrt wird [1].
Dermatologische Erkrankungen kdénnen zu
psychosozialen Belastungen fiihren, und
bei psychischer Belastung kann es psycho-
neuroimmunologisch vermittelte Effekte auf
die Haut geben. Die Aufrechterhaltung, Bes-
serung und Heilung einer Hauterkrankung
sind somit nicht nur von dermatologischen
Faktoren abhdngig, sondern werden auch
von psychologischen Faktoren beeinflusst.
Diese Zusammenhange der gegenseitigen
Beeinflussung von Haut und Psyche werden
unter dem Konzept der Psychodermatologie
beschrieben [2].

Von besonderer Bedeutung in diesem
Zusammenhang ist Stress. In die Medizin
eingefiihrt wurde das Konzept von Hans
Selye, der Stress als unspezifische Reaktion
des Organismus auf jede Form von Belas-
tung definierte, die der Anpassung des Or-
ganismus an diese Belastung dient [3]. Der
amerikanische Emotionsforscher Richard
Lazarus erweiterte diese Definition in sei-
nem transaktionalen Stressmodell um eine
Komponente der subjektiven Bewertung. Er

verstand Stress als wahrgenommene Diskre-
panz zwischen Anforderungen und Kompe-
tenzen. Das Individuum interagiert hiernach
aktiv mit seinem Lebensumfeld, bewertet
Anforderungen und setzt gezieltes Verhal-
ten dazu ein, sie zu bewaltigen [3]. Diese
Definition ist in der psychologischen Fach-
welt nach wie vor giltig und wird je nach
Anwendungs- oder Forschungsfeld weiter
spezifiziert [3].

Im vorliegenden Artikel sowie im Rah-
men der hier beschriebenen Malnahme
wird Stress verstanden als tatsachliche oder
antizipierte Stérung der Homoostase (Auf-
rechterhaltung eines recht konstanten inne-
ren Gleichgewichts im Organismus) oder als
eine antizipierte Bedrohung des Wohlbefin-
dens [5]. Dabei lassen sich drei voneinander
unterscheidbare Aspekte von Stress spezifi-
zieren: 1. Der Stressor, d. h. ein innerer oder
duBerer Reiz, der durch Anforderungscha-
rakter gekennzeichnet ist, 2. eine interne
Reprasentation oder Erlebniskomponente,
die mit einer Bewertung einhergeht, 3. die
Stressreaktion als Anpassungsversuch, die
mit einer Auslenkung aus dem Gleichge-
wicht korperlicher und psychischer Funk-
tionen einhergeht [4]. Es gibt verschiedene
Faktoren, die die Stresshaftigkeit eines Rei-
zes modifizieren. Als Beispiele seien Dauer
und Qualitat (Leistungsstress vor einer Pri-
fung versus Familienstreitigkeit) des Stres-
sors, Vorhersagbarkeit und Kontrollierbar-
keit (Sprung versus Sturz vom Sprungturm
im Schwimmbad) genannt [3].

Der vorliegende Artikel stellt im Folgen-
den psychodermatologische Zusammen-
hdnge und insbesondere Effekte von Stress
auf die Haut dar, um die Relevanz einer
psychologischen Mitbetreuung dermatolo-
gischer Patienten aufzuzeigen. Bei beruflich
Hauterkrankten (mit Fokus auf Patienten mit
Handekzemen als der haufigsten berufsder-
matologischen Diagnose [6]) ist insbeson-
dere der Lebensbereich der Erwerbsarbeit
von Interesse, sodass berufliche Faktoren,
speziell berufsbedingter Stress, gesondert
herausgestellt werden.
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Auswirkungen der
physiologischen Stressreaktion
auf die Haut

Eine Stressreaktion hat, unabhdngig
vom Ausléser (korperlich oder psychisch,
beruflich oder privat), Effekte auf die Haut.
Kurzfristige Effekte, das heiRt die wiederhol-
te Auslosung einer akuten Stressreaktion,
stehen als Risikofaktoren fir dermatologi-
sche Erkrankungen im Vordergrund [2]. Bei
akutem Stress werden Adrenalin und Nor-
adrenalin ausgeschittet, welche als hydro-
phile Hormone innerhalb von Sekunden ihre
Wirkung entfalten. Ebenfalls ausgeschiittet
wird Cortisol, das als lipophiles Hormon
seine Wirkung jedoch langsamer, ca. 10 bis
15 Minuten spater, entfaltet und die Akti-
onsbereitschaft des Korpers nach Abbau
von Adrenalin und Noradrenalin aufrecht-
erhalt [7]. Es steigen die Herzfrequenz und
der Blutdruck, die Blutversorgung wird an
eine mogliche Kampf-oder-Flucht-Reaktion
angepasst. Fur die Haut bedeutet dies, dass
die Versorgung durch die Vasokonstriktion
stark reduziert wird, um im Fall einer Ver-
letzung den Blutverlust zu verringern. Die
verschlechterte Versorgung der Haut kann
die Wundheilung insbesondere an Handen
und FiBRen unglinstig beeinflussen [8, 9].
Zudem wird die SchweiRsekretion fiir eine
verbesserte Griff- und Rutschsicherheit er-
hoht, wofur neben Adrenalin und Noradre-
nalin auch Acetylcholin verantwortlich ist
[8]. Insbesondere in okklusiven Handschu-
hen kann dies ein Aufquellen der Haut (Ma-
zeration) beglinstigen, wodurch nach Ab-
legen der Schutzhandschuhe zum Beispiel
hautreizende Substanzen am Arbeitsplatz
leichter in die Haut eindringen kdnnen. Das
Immunsystem wird ebenfalls im Rahmen
der Stressreaktion angesprochen, indem die
unspezifische, angeborene Immunantwort
aktiviert wird, die sich vor allem gegen pa-
thogene Keime richtet. Die Aktivierung des
unspezifischen Immunsystems kann u. U. je-
doch mit einer unspezifischen, neurogenen
Entziindungsreaktion einhergehen, die sich
am Hautorgan in Rétung, Schwellung und
Juckreiz zeigen kann. Dies stellt eine den
Organismus belastende Auslenkung aus der
Homoostase dar und birgt auch die Gefahr
von (berschieBenden Entzlindungsreaktio-
nen. Wahrend einer Entziindungsreaktion
setzen zudem die Mastzellen vermehrt His-

tamin frei, was wiederum Juckreiz auslost
und/oder verstarkt [8].

Bei mittel- bis langfristiger Stressbelas-
tung dominiert die Cortisolreaktion, wel-
che ihre Hauptwirkung Uber Stunden, Tage
bis hin zu Monaten entfalten kann [7]. Der
Basiscortisolspiegel steigt, dafiir 16st ein ein-
zelner, akuter Stressor jedoch einen deutlich
schwacheren Cortisolanstieg und -abfall aus
als bei akutem Stress. Mit dieser Anpassung
richtet der Korper sich gewissermalien auf
einem erhohten Stressniveau ein [8]. Die
Immunantwort verlagert sich von der oben
beschriebenen, unspezifischen zur erwor-
benen, spezifischen, die bereits bekannte
Krankheitserreger gezielt angreift und damit
effizienter arbeitet. Jedoch geht diese Ver-
schiebung der TH1- zu TH2-Immunitat unter
langanhaltendem Stress auch mit einem er-
hohten Risiko fiir Allergien und Autoimmun-
erkrankungen einher [8].

Im Tiermodell konnte ein Zusammen-
hang zwischen akutem Stress und einer
Mastzellendegranulation in der Haut ge-
zeigt werden [10], welche bei entzindli-
chen Hauterkrankungen eine tragende Rolle
spielt. In Humanstudien lasst sich bei Typ-
1-Allergien wie der allergischer Rhinitis eine
Zunahme von allergischen Symptomen und
Prozessen bei Stress [11] bzw. die Abnahme
von Symptomen bei Verringerung von Stress
[12] zeigen.

In Pranatalstudien konnten Hinweise fur
einen Zusammenhang von selbstberichte-
tem Stress der Mutter und atopischen Er-
krankungen des Kindes gefunden werden
[13]. Die Kenntnis dieser Zusammenhdnge
ist auch hinsichtlich der Pravention und des
Managements berufsdermatologischer Er-
krankungen insbesondere mit Blick auf das
allergische Kontaktekzem, die allergische
Kontakturtikaria und das atopische Ekzem
bedeutsam. Ebenfalls besondere Relevanz
aus dermatologischer Sicht hat die durch
Stress verlangsamte Wundheilung, welche
mit der Zunahme von proinflammatorischen
Zytokinen zusammenhdngt [9], sowie die
Schadigung der Hautbarriere, welche einen
Cortisoleffekt darstellt [14].



Dermatologische
Symptome
bedeuten Stress
fiir Korper und
Psyche

Gesundheitspsychologische Interventionen in der berufsdermatologischen Rehabilitation

109

Krankheitsspezifische
Stressoren

Hauterkrankungen mit korperlich
spurbaren Symptomen wie Juckreiz oder
Schmerzen bewirken ein aversives, also un-
angenehmes, Korperempfinden. Es kommt
haufig zu Schlafproblemen, insbesondere zu
juckreizbedingten Einschlafstorungen. Bei
Hautveranderungen an sichtbaren Korper-
arealen sinkt das Selbstwertgefiihl, wenn
Patienten sie als Makel empfinden [2]. Auch
Stigmatisierungsangste treten haufig auf,
teils aufgrund von erlebten Erfahrungen,
teils aufgrund von prospektiven Befiirchtun-
gen. Diese Stigmatisierungsangste kdnnen
Scham und Vermeidungsverhalten wie zum
Beispiel Verzicht auf Strandbesuche und
sozialen Riickzug nach sich ziehen, was zu
Einsamkeit fihren kann [15]. Wenn Haut-
veranderungen konsequent versteckt wer-
den, verdndert sich zudem die Einschatzung
des Hauterkrankten zur Auffalligkeit der Er-
krankung, da der Realitdtsabgleich mit der
tatsdchlichen Reaktion der Mitmenschen
fehlt. So kann es passieren, dass Patienten
mit — aus klinischer Perspektive — nur leich-
ten Hautverdnderungen konsequent lange
Kleidung bei warmem Wetter tragen, weil
sie die Auffélligkeit ihrer Erkrankung Uber-
schatzen. Zusatzlich kdnnen Hautverdnde-
rungen an Handen und FURen haufig auch
zum Verzicht auf hautbelastende Hobbies
(zum Beispiel Gewichtheben, Gitarre spie-
len, Rudern) fiihren, was fiir Betroffene den
Wegfall wichtiger Quellen positiver Verstar-
kung darstellt [16]. Ebenfalls hdufen sich Be-
eintrachtigungen in der Sexualitat, was nicht
nur auf Beflirchtungen zur Attraktivitat bei
auffdllig geschadigter Haut zurickzufihren
ist, sondern speziell bei Handekzemen auch
auf verdanderte Haptik der Handinnenfla-
chen [17].

Bei Hauterkrankten mit Handekzem hau-
fen sich berufliche Risiken und Einschran-
kungen, beispielsweise ist das Risiko von
Beschéftigungsinstabilitat um das Dreifache
erhoht [2]. Diese sind nicht ausschlieflich
durch korperliche Symptome und daraus
folgende Einschrankungen bedingt, sondern
korperliche, soziale und psychische Faktoren
konnen zusammenhdngen: Hauterkrank-
te mit schwerem beruflichem Handekzem
zeigen, um ein Beispiel fir den Effekt von
korperlichen Symptomen auf die Psyche

zu nennen, starkere Burnoutsymptome im
Vergleich zur Allgemeinbevélkerung, auch
wenn sie keine dermatologisch bedingten
beruflichen Einschrdnkungen aufweisen
[18]. Ein hoheres Stressempfinden sagt wah-
renddessen, unabhéngig von der dermato-
logischen Symptomschwere, eine hohere
Zahl von Krankheitstagen voraus [19]. Erleb-
te psychosoziale Belastungsfaktoren sind in
diesem Zusammenhang zum Beispiel Ein-
schrankungen bei bestimmten Tatigkeiten
und damit zusammenhdngende Stoérungen
im Arbeitsablauf, erzwungene Abgabe von
bevorzugten Tatigkeiten oder betriebsin-
terne Umsetzung, Unverstdandnis von und
Konflikte im Kollegium und mit Vorgesetzten
oder auch Sorgen um die berufliche Perspek-
tive und damit verbundene Existenzdngste.

Berufliche Stressoren im
Uberblick

Neben den beschriebenen krankheits-
spezifischen Belastungsfaktoren gibt es
noch eine Reihe von beruflichen Stressoren,
mit denen beruflich Hauterkrankte am Ar-
beitsplatz konfrontiert sind und die Uber die
dargestellte physiologische Stressreaktion
das Krankheitsgeschehen negativ beeinflus-
sen kénnen. Bei der Befragung von beruflich
Hauterkrankten zu Stressoren zeigt sich Zeit-
druck Uber alle Berufsgruppen besonders
haufig, etwas seltener werden Konflikte mit
Vorgesetzten und Mitarbeitenden genannt.
Ausgelost werde dies durch Arbeitsverdich-
tung, Personalknappheit, sowie haufige Ar-
beitsunterbrechungen [2].

Neben diesen genannten berufsiber-
greifenden Stressoren, gibt es auch berufs-
spezifische Stressoren. Beschéftigte in der
Pflege beschreiben etwa im Rahmen von
Einzelgesprachen oder Patientenschulungen
die Inkongruenz des eigenen Anspruchs an
das Berufsbild und den Rahmenbedingun-
gen bei der Auslibung der Tatigkeit.

Wie Patienten im Umgang mit berufs-
und krankheitsspezifischen Stressoren im
Rahmen von gesundheitspsychologischen
Angeboten geschult werden kénnen, soll im
Folgenden fiir den Bereich der stationdren
Individualpravention dargestellt werden.
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Gesundheitspsychologie
in der stationdren
Individualpravention

Die stationdre Individualpravention ist
eine RehabilitationsmalRnahme, bei der Pa-
tienten mit fortgeschrittenen berufsbeding-
ten Hauterkrankungen im Auftrag der Unfall-
versicherungstrager beraten und behandelt
werden. Sie zielt darauf ab, den Betroffenen
Beschwerdefreiheit bzw. zumindest wesent-
liche Besserung, erhohte Lebensqualitat
und den Verbleib in ihrem Beruf zu ermog-
lichen. Die MaBnahme dauert in der Regel
3 Wochen und basiert auf einem interpro-
fessionellen Behandlungskonzept. Neben
den dermatologischen Untersuchungen,
Beratungen und Behandlungen nehmen die
Patienten an verschiedenen gesundheitspa-
dagogischen Schulungen zum Thema Haut-
schutz sowie ergotherapeutischen Ubungen
teil [1]. Ein Baustein der stationdren Ver-
sorgung ist das gesundheitspsychologische
Angebot, das verschiedene interaktive Pati-
entenschulungen und regelmafige Entspan-
nungseinheiten umfasst, deren Umsetzung
im Folgenden am Beispiel der iDerm Stand-
orte Osnabriick und Hamburg vorgestellt
wird.

Krankheitsbewiltigung und
Juckreizmanagement

In einer 90-minutigen Schulung zum The-
ma Krankheitsbewadltigung und Juckreizma-
nagement werden der Zusammenhang von
Haut und Psyche und damit auch die Rele-
vanz der psychologischen Mitbehandlung
bei chronischen Hauterkrankungen erarbei-
tet. Die GruppengrolRRe liegt bei allen Schu-
lungen im Durchschnitt bei acht Personen.
Im Plenum wird gesammelt, mit welchen
psychosozialen Belastungen die beruflich
Hauterkrankten infolge ihrer Erkrankung
umgehen missen. Haufige Themen sind
hier zum Beispiel, wie eingangs bereits an-
gesprochen, eine reduzierte Lebensqualitat
aufgrund von Einschrankungen im (beruf-
lichen) Alltag und die damit verbundenen
emotionalen Belastungen wie Frustration,
berufsbezogene Sorgen oder Hilflosigkeit.

Die Sichtbarkeit der Hautsymptomatik wirkt
sich haufig auch negativ auf soziale Situatio-
nen aus, in denen Betroffene mit Ekel oder
Abwertung konfrontiert werden, was zu
Scham und einem reduzierten Selbstwertge-
fahl fuhren kann. Hier stehen vor allem der
gegenseitige Austausch und die Validierung
(nicht-wertende Anerkennung) der Belas-
tungen im Vordergrund, was fir die Betrof-
fenen oft schon groRe Entlastung bringt. In
einem weiteren Schritt werden konkrete
Strategien zur erfolgreichen Krankheitsbe-
waltigung erarbeitet, wie zum Beispiel fir
das Bezahlen an der Supermarktkasse oder
den Umgang mit wenig verstdandnisvollen
Kollegen am Arbeitsplatz. Da chronische
Hauterkrankungen in der Mehrheit der Fille
auch mit einem verminderten korperlichen
Wohlbefinden durch Juckreiz oder Schmer-
zen verbunden sind, wird in der Schulung
der sogenannte ,Juck-Kratz-Teufelskreis”
vorgestellt, ein Modell, das vermittelt, wa-
rum Kratzen kurzfristig den Juckreiz redu-
ziert, langfristig aber die Hautentziindung
aufrechterhdlt und somit zu vermehrtem
Juckreiz fuhrt (Abb. 1). Gemeinsam werden
Strategien erarbeitet, um den Teufelskreis
an verschiedenen Stellen zu unterbrechen.
Dabei geht es zum einen um den Schutz vor
bzw. die Vermeidung von individuellen Aus-
|6sereizen, zum anderen aber auch um die
Entwicklung alternativer verhaltensbezoge-
ner Strategien, die sich den Kategorien Kiih-
len, haptische Gegenreize und Ablenkung
zuordnen lassen.

Stress und Stressbewiltigung

Um ein Bewusstsein fiir die negativen
Auswirkungen  von  (berufsbezogenem)
Stress auf den Zustand der Haut zu schaf-
fen und ihnen aktiv entgegenzuwirken,
kommt der 120-minitigen Schulung zum
Thema Stress und Stressbewaltigung eine
besondere Bedeutung zu. Sie orientiert sich
inhaltlich am multimodalen Stressbewalti-
gungstraining von Gert Kaluza [3] und hat
zum Ziel, die Stresskompetenz der beruflich
Hauterkrankten zu verbessern. Zundchst
wird mit den Patienten gesammelt, welche
korperlichen (zum Beispiel gesteigerte Herz-
frequenz) und psychischen Komponenten
(zum Beispiel Reizbarkeit) die akute Stress-



Abb. 1. Elemente des
sogenannten ,Juck-Kratz-
Teufelskreises”, der mit den
beruflich  Hauterkrankten
im Rahmen einer gesund-
heitspsychologischen Schul-
ung erarbeitet wird.

Es gibt verschie-
dene Strategien,
um den Teufels-
kreis aus Jucken
und Kratzen zu
durchbrechen
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reaktion kennzeichnen, wobei besonders
jene Komponenten betont werden, die sich
direkt auf die Hauterkrankung auswirken
kéonnen (zum Beispiel Schwitzen an den Han-
den und eine langfristig geschwachte Im-
munreaktion). Die Patienten lernen am Bei-
spiel der Kampf-oder-Flucht-Reaktion, dass
es sich bei der akuten Stressreaktion um ein
physiologisch vermitteltes, evolutionar ,al-
tes” Reaktionsmuster handelt, durch das der
Organismus optimal auf kérperliche Abwehr
in akuten Gefahrensituationen vorbereitet
wird. Bei der Bewaltigung vieler andauern-
der Belastungssituationen des modernen
Menschen (zum Beispiel Arbeiten unter Zeit-
druck) hat die akute Stressreaktion jedoch
ihren adaptiven Wert verloren und kann bei
dauerhafter Aktivierung die korperliche und
psychische Gesundheit gefahrden und zum
Beispiel zur Entstehung eines Burn-out-Syn-
droms beitragen [3].

Mithilfe einer Checkliste von 36 korper-
lichen und psychischen Warnsignalen (zum
Beispiel Schlafstérungen, Konzentrations-
storungen) [3] kdnnen die beruflich Hauter-
krankten ihre gegenwartige Stresssympto-
matik einschatzen. In einem nachsten Schritt
wird gemeinsam mit den Patienten die sog.
,Stress-Trias” erarbeitet, ein einfaches Rah-
menkonzept, das die Stressreaktion als Pro-
dukt einer Wechselwirkung von &dulReren

belastenden Bedingungen und Situationen
(Stressoren) mit den individuellen Motiven,
Einstellungen und Bewertungen, mit denen
eine Person der potenziell belastenden Situ-
ation begegnet (personliche Stressverstar-
ker), beschreibt (Abb. 2). Als typische be-
rufsbezogene Stressoren nennen Patienten
zum Beispiel Zeitdruck in Folge wachsender
Anforderungen und/oder Personalmangel
am Arbeitsplatz sowie korperliche Stresso-
ren in Form ihrer Hautveranderungen und
der daraus resultierenden Einschréankungen
und Schmerzen. Als personliche — situations-
Ubergreifende — Stressverstarker werden oft
die eigenen Uberhodhten Leistungsanspri-
che (Perfektionismus) benannt oder auch
der Wunsch, es allen recht machen zu wol-
len, woraus sich haufig Abgrenzungsschwie-
rigkeiten ergeben. Als zentrales Lernziel gilt
es zu vermitteln, dass sich beim aktuellen
Stressgeschehen drei Ebenen unterschei-
den lassen (dullere Stressoren, persénliche
Stressverstarker, Stressreaktion), woraus
sich drei Ansatzpunkte fiir die individuelle
Stressbewiltigung ergeben (instrumentel-
les, kognitives und regeneratives Stressma-
nagement), die im Anschluss gemeinsam mit
den Patienten erarbeitet werden (Abb. 2).
Der Austausch mit der Gruppe bietet hier
sowohl die Moglichkeit, eigene Stressbewal-
tigungsstrategien hinsichtlich ihrer Funktio-
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$

Persdnliche
Stressverstirker
. B. Perfektionismus,
Einzelkimpfertum

Kognitives Stressmanagement
Stressverscharfende Einstellungen
bewusstmachen und verdndern

<

!

Stressreaktion
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Aktivierung)

Korperliche & psychische Erregung

Regeneratives Stressmanagement
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Die Patienten ler-
nen verschiedene
Ansitze zur
Stressbewalti-
gung kennen

Abb. 2. Darstellung der Stress-Trias als Rahmenkon-
zept zur Entstehung der Stressreaktion und der drei
Ebenen der individuellen Stressbewaltigung (in Anleh-
nung an Kaluza 2004 [3]).

nalitdt zu reflektieren als auch vom Verhal-
tensrepertoire der anderen Teilnehmenden
zu profitieren.

Ziel des instrumentellen Stressmanage-
ments ist es, Stressoren im beruflichen und
privaten Bereich zu reduzieren oder, wenn
moglich, ganz abzubauen. Hier kommen
Strategien zum Zeit- und Selbstmanagement
zum Einsatz, genauso wie Strategien zum ef-
fektiven Umgang mit dem eigenen sozialen
Netz. Konkret wird zum Beispiel tiber die kla-
re Definition von Prioritdten gesprochen so-
wie Uber Moglichkeiten zum aktiven Suchen
nach sozialer Unterstiitzung und dem Dele-
gieren von Arbeitsaufgaben. Welche Schrit-
te fur eine konkrete Verhaltensveranderung
erforderlich sind, wird mit den Patienten
am Beispiel des ,Nein sagens” als grundle-
gende Strategie fir erfolgreiche Abgrenzung
erarbeitet. In einem ersten Schritt geht es
darum, die individuelle Motivation fir eine
Verhaltensverdnderung zu klaren, indem
Beflirchtungen (zum Beispiel Ablehnung
durch das soziale Umfeld) aufgenommen,
hinterfragt und moglichen Vorteilen fiir das
Individuum (zum Beispiel Zugewinn an Zeit)
gegenlibergestellt werden. Im Anschluss
werden die Kriterien guter Zielformulierung
dargestellt und die beruflich Hauterkrankten
ermutigt, sich ein realistisches Ziel zu setzen
und dieses moglichst konkret und tGberprif-
bar fir sich zu formulieren.

Da sich nicht alle Stressoren vollstandig
ausschalten lassen, umfasst das regene-

rative Stressmanagement Strategien, um
korperliche und psychische Erregung abzu-
bauen und so die eigene Belastbarkeit zu er-
halten. Im Rahmen dessen wird zum Beispiel
Uber den Nutzen und die Umsetzbarkeit von
regelmaRigen Pausen im Tagesablauf ge-
sprochen und die Bedeutung von Sport und
mehr Bewegung im Alltag sowie der Anwen-
dung systematischer Entspannungstechni-
ken zum Stressabbau betont.

Ein weiterer Ansatzpunkt ist das kogni-
tive Stressmanagement, das den Schwer-
punkt einer gesundheitspsychologischen
Abschlussschulung darstellt. Hierbei geht es
darum, hinderliche, stressverstarkende Ge-
danken zu erkennen und zu reduzieren und
stattdessen Gedanken und Einstellungen zu
fordern, die die eigene Belastungsbewalti-
gung unterstlitzen. Mittels eines Selbsttests
kdonnen die beruflich Hauterkrankten ihr in-
dividuelles Stressverstarkerprofil ermitteln
und so Aufschluss dartiber erhalten, welche
persdnlichen Stressverstarker bei ihnen be-
sonders ausgepragt sind, welche Motive
damit verbunden sind und wie diese zum
Stressgeschehen beitragen. Ein typischer
Stressverstarker ist zum Beispiel ,Sei per-
fekt!“, der durch einen absolutistisch tber-
héhten Wunsch nach Erfolg, Selbstbestati-
gung und Anerkennung durch andere Gber
Leistung gekennzeichnet ist [3]. Die damit
einhergehende ausgepragte Angst vor Miss-
erfolg, Versagen und eigenen Fehlern kann
insbesondere im beruflichen Kontext zu ei-
nem verstarkten Stresserleben beitragen.
Den Patienten wird vermittelt, dass es nicht
das Ziel sein soll, die Stressverstarker voll-
standig ,,abzustellen”, da diese immer auch
einen Wert fur das Individuum haben (zum
Beispiel eine gewissenhafte Arbeitsweise
bei ,Sei perfekt”). Vielmehr geht es darum,
prominente Stressverstarker in ihrer Extre-
mauspragung zu hinterfragen, Gegenpole
zu integrieren (zum Beispiel Fehlertoleranz
bei ,Sei perfekt) und sie dadurch auf ein
gesundes, funktionales MaR zu reduzieren.
Den Patienten wird vermittelt, worauf es bei
der Formulierung alternativer, stressvermin-
dernder Kognitionen ankommt und wie sie
diese unterstiitzenden Affirmationen (zum
Beispiel ,, Auch ich darf Fehler machen”) im
Alltag verankern und zur Selbstberuhigung
in akuten Stresssituationen einsetzen kon-
nen. Anhand von Fallbeispielen aus dem
Arbeitskontext wird gemeinsam in der Grup-
pe das Hinterfragen von stressverstarken-
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den Kognitionen und die Entwicklung einer
stressvermindernden mentalen Einstellung
gelbt.

Wege zum Nichtrauchen

Angesichts der wissenschaftlich gut be-
legten negativen Auswirkungen von Tabak-
konsum auf die Haut zum Beispiel in Form
von beschleunigter Hautalterung, gestorter
Wundheilung und verstarkten Entziindungs-
reaktionen [20] und dem damit einher-
gehenden hoheren Schweregrad und der
unglnstigeren (beruflichen) Prognose bei
berufsbedingten Handekzemen [21], ist flr
alle rauchenden Patienten die Teilnahme
an der 90-mindtigen Schulung zum Nicht-
rauchen vorgesehen. Sie orientiert sich am
Rauchfrei-Programm der Bundeszentrale
far gesundheitliche Aufklarung [22] und be-
ginnt mit der Vermittlung eines Verstandnis-
ses von Rauchen als Abhangigkeit mit einer
korperlichen und psychischen Komponente.
Anschliefend geht es darum, die personli-
che Motivationslage zu kldren (Griinde fir
und wider das Rauchen) und mithilfe eines
Rauchprotokolls das eigene typische Rauch-
muster zu erkennen (in welchen Situationen
wird geraucht und warum?). Gemeinsam
werden dann geeignete, situationsspezifi-
sche Alternativen zum Rauchen erarbeitet
und den Patienten die Schlusspunktme-
thode (vollstdndiger Rauchstopp an einem
vorbereiteten Tag X) als Strategie der Wahl
fir einen erfolgreichen Rauchstopp vorge-
stellt. Die Beitrage der Patienten verdeutli-
chen immer wieder, dass Zigarettenkonsum
und (berufsbedingter) Stress miteinander in
Beziehung stehen. Viele beruflich Hauter-
krankte nutzen das Rauchen als kurzfristige
(dysfunktionale) Strategie zur Stressreduk-
tion und Entspannung. Da die damit ein-
hergehenden negativen gesundheitlichen
Konsequenzen (zum Beispiel Verschlechte-
rung des Hautbefunds oder respiratorischer
Funktionen) sich im Sinne eines Teufels-
kreises zu einem zusatzlichen Stressor ent-
wickeln kénnen, wird besonderer Wert auf
die Vermittlung funktionaler Strategien zur
Stressreduktion und Entspannung wahrend
des Aufenthalts gelegt. Dazu gehort auch die
regelmaRige Teilnahme an insgesamt vier
Entspannungseinheiten.

Entspannungseinheiten

In einer ersten 60-miniitigen psychoedu-
kativen Einheit geht es darum, den beruf-
lich Hauterkrankten Ziele und Wirkweisen
systematischer Entspannungsverfahren zu
vermitteln und den Unterschied zur Alltags-
entspannung herauszustellen. In den drei
darauffolgenden 60-miniitigen praktischen
Einheiten lernen die Patienten die Progressi-
ve Muskelrelaxation, das Autogene Training
und eine Fantasiereise aus dem Bereich der
imaginativen Verfahren kennen, um heraus-
zufinden, welches Verfahren individuell am
besten geeignet ist. Sie werden angeregt,
das Verfahren ihrer Wahl im Alltag weiter
zu erproben und zur gezielten Entspannung
und Stressreduktion einzusetzen.

Psychologische
Beratungsgesprache

Bei zusatzlichem Unterstiitzungsbedarf
kénnen beruflich Hauterkrankte psycho-
logische Beratungsgesprache in Anspruch
nehmen, wobei es sich um ein freiwilliges
Angebot handelt, fir das ein Gesprachsan-
liegen vorhanden sein sollte. Die Bandbreite
der Gesprachsinhalte ist grof3, wobei Sorgen
um die berufliche Perspektive sowie damit
verbundene finanzielle Angste und die Frage
nach der weiteren Unterstiitzung durch die
Berufsgenossenschaft ein haufiges Thema
darstellen. Je nach Anliegen kommen in den
Beratungsgesprachen unterschiedliche psy-
chologische Techniken zum Einsatz. Haufig
steht die Validierung vorhandener Belastun-
gen und die damit verbundene emotionale
Entlastung der Patienten im Vordergrund.
Auch die Unterstiitzung bei der Krankheits-
bewadltigung, dem individuellen Stressma-
nagement, dem Umgang mit beruflichen
oder privaten Konfliktsituationen sowie der
Erreichung personlicher Ziele sind wieder-
kehrende Elemente. Bei Patienten, die wei-
tere psychotherapeutische Unterstiitzung
bendtigen, werden die Gesprache auller-
dem zur Psychoedukation Uber psychische
Komorbiditaten und das psycho-somatische
Krankheitsverstandnis sowie zur Aufklarung
Uber weitere Behandlungsmoglichkeiten
und Unterstitzung bei der ambulanten An-
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bindung am Heimatort genutzt. Wie die psy-
chologische Arbeit in den Einzelberatungen
konkret aussehen kann, wird im Folgenden
anhand zweier Fallbeispiele aus der Praxis
verdeutlicht.

Fallbeispiel 1: Erzieherin mit
psychovegetativer Erschop-
fungssymptomatik, Verdacht
auf Burnout-Syndrom

Ausgangssituation und
Gesprdchsanlass

Eine Anfang 40-jahrige Erzieherin nahm
im Rahmen der stationdren Individualpra-
vention auf eigenen Wunsch an einem psy-
chologischen Beratungsgesprach teil. Die In-
dikation fiur die stationare dermatologische
Behandlung bestand in einem atiologisch
kombinierten Handekzem mit einer atopi-
schen und einer kumulativ-subtoxischen
Komponente. Seit dem dritten Lebensmo-
nat leide die Patientin unter Hautverdnde-
rungen. Nach Aufnahme der beruflichen
Tatigkeit als Erzieherin habe sie eine zuneh-
mende Verschlimmerung der Hautverande-
rungen an den Handen feststellen kdnnen.
Zum Zeitpunkt der Beratung arbeitete die
Patientin in Vollzeit in einer Kindertages-
einrichtung, in der sie acht Kinder im Alter
von null bis 3 Jahren betreute. Zur privaten
Lebenssituation gab sie an, mit ihrem Ehe-
mann und der gemeinsamen Tochter, die
kurz vor dem Schulabschluss stehe, in einer
Wohnung zu leben.

Anlass fur das Gesprdach war die be-
rufliche Situation, wobei die Patientin den
Umgang mit beruflichen Belastungen und
der daraus resultierenden Erschopfung als
Anliegen formulierte. Seit ca. 2 Jahren habe
sie keine Freude mehr an ihrer Arbeit und
erlebe phasenweise starke korperliche und
psychische Erschopfung, welche sich in einer
verringerten (beruflichen) Leistungsfahigkeit
und dem hiufigem Erleben von Uberforde-
rung sowie in einer Vernachldssigung von
Freizeitaktivitditen und der Pflege sozialer
Kontakte bemerkbar mache. Weiterhin er-
lebe die Patientin Geflihle von Sinnlosigkeit
und Entfremdung sowohl in Bezug auf ihre
Tatigkeit als auch in der Beziehung zu Mitar-

beitenden und den zu betreuenden Kindern.
Daruber hinaus schilderte die Patientin ein
abgeflachtes emotionales Erleben (Gefihl
von innerer Leere) und ein flr sie untypi-
sches reduziertes berufliches Engagement
(,Dienst nach Vorschrift”). Im Gespréach fie-
len auBerdem zynische Kommentare und
eine wenig empathische Haltung gegeniiber
herausfordernden Kindern und/oder Eltern
auf.

Die Patientin berichtete von einem chro-
nisch erhéhten Stresslevel am Arbeitsplatz.
Als Belastungsfaktoren wurden u. a. ein
konstant hoher Larmpegel benannt, der auf-
grund des seit ca. 10 Jahren bestehenden
Tinnitus besonders belastend sei; personelle
Unterbesetzung und damit verbunden eine
héhere Arbeitsbelastung sowie subjektiv zu-
nehmende emotionale Stérungen und Ver-
haltensauffalligkeiten der zu betreuenden
Kinder und die steigende Erwartungshaltung
der Eltern. Als privaten Belastungsfaktor
benannte die Patientin schulische Schwie-
rigkeiten der Tochter im Abschlussjahrgang
und damit verbundene Sorgen um deren
berufliche Chancen sowie daraus hervor-
gehende Konflikte, wenn sie versuche, die
Tochter zum Lernen anzuhalten.

Mit Blick auf die persdnlichen Stressver-
starker wurde ein ausgepragtes Bedirfnis
der Patientin nach Anerkennung und Zu-
wendung durch ihr soziales Umfeld deutlich,
was laut den Schilderungen der Patientin in
Abgrenzungsschwierigkeiten, insbesondere
im beruflichen Kontext, resultiere.

Gesprdchsinhalte und
psychologische Impulse

Zu Beginn des Gesprachs stand eine Be-
standsaufnahme aller Belastungsfaktoren
im Vordergrund sowie die Exploration der
psychischen Symptomatik. Hier ergaben
sich Anhaltspunkte fir das Vorliegen eines
Burnout-Syndroms mit Symptomen auf den
drei Dimensionen Geflihl von Erschopfung,
zunehmender geistiger Distanz oder nega-
tiver Haltung zum eigenen Job und verrin-
gertes Leistungsvermodgen im Beruf. Das
derzeit glltige Klassifikationssystem fiir Ge-
sundheitsstorungen ICD-10 erlaubt nur eine
unspezifische Diagnose von Burnout und
kodiert es unter Probleme mit Bezug auf
Schwierigkeiten bei der Lebensbewadltigung
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(273; 1ICD-10-GM). Mit dem Inkrafttreten der
neuen Version ICD-11 ab Januar 2022 wird
Burnout als konkretes Syndrom mit den drei
0. g. Dimensionen definiert und damit bes-
ser diagnostizierbar, jedoch weiterhin nicht
als Erkrankung, sondern als Faktor, der den
Gesundheitszustand beeinflusst und zur In-
anspruchnahme von Gesundheitsdiensten
fahrt [23]. Im Rahmen von Psychoedukation
wurde der Patientin Wissen Uber die Sym-
ptomatik psychovegetativer Erschopfung
vermittelt und die von ihr geschilderten
Symptome als zum Burnout-Syndrom zuge-
horig eingeordnet und entstigmatisiert. Zur
besseren Anschaulichkeit wurde das Bild
eines leergelaufenen Akkus verwendet, als
Ergebnis einer hohen Energieabgabe tiber
einen langen Zeitraum ohne ausreichen-
den Energienachschub. Im Gespréach wurde
deutlich, dass bereits das Sprechen Uber die
Belastungsfaktoren und die nichtwertende
Validierung ihres Erlebens fiir die Patientin
sehr entlastend waren.

In einem nachsten Schritt ging es dar-
um, den Handlungsspielraum der Patientin
bei der Reduktion der duReren, beruflichen
Stressoren zu erkunden (instrumentelles
Stressmanagement). Zum Zeitpunkt des
Gesprachs hatte die Patientin bereits ge-
plant, die Arbeitszeit im kommenden Jahr
um 2 Wochenstunden zu reduzieren, wor-
in sie bestarkt wurde. Angesichts der emp-
fundenen Ausweglosigkeit der beruflichen
Situation wurde mit der Patientin eine Ima-
ginationsubung zur Entwicklung einer posi-
tiven Zukunftsvision durchgefiihrt, um eine
Auseinandersetzung mit persénlichen Zielen
anzuregen und den Blick fiir die eigenen
Handlungsmoglichkeiten zu 6ffnen. Hierzu
wurde die Patienten gebeten, in ihrer Fanta-
sie ein Jahr in die Zukunft zu reisen und sich
fir verschiedene Lebensbereiche moglichst
detailreich vorzustellen, wie ihr Alltag dann
aussehen solle. Bezogen auf den beruflichen
Bereich malte sich die Patientin aus, den
Arbeitsbereich gewechselt zu haben und
nun in erzieherisch-beratender Funktion im
Familienblro des Jugendamts tatig zu sein.
Bezogen auf ihr Privatleben stellte sie sich
vor, wieder ausreichend Energie fiir eine ak-
tive Freizeitgestaltung zu haben, sodass sie
alte Hobbies wiederaufnehmen und Freund-
schaften pflegen konne. Im Folgenden wur-
de die Patientin darin unterstitzt, konkrete
Handlungsschritte zur Anndherung an diese
(mittelfristige) Zukunftsvision zu formulieren

(zum Beispiel Recherche entsprechender
Stellenangebote). Gleichzeitig ging es auch
darum, kurzfristige Strategien zum Umgang
mit der belastenden Arbeitsplatzsituation zu
erarbeiten, um weiterer Erschopfung ent-
gegenzuwirken. Hier stand besonders eine
gute Selbstflirsorge im Vordergrund, zum
Beispiel durch das verbindliche Einplanen
positiver Aktivitdten in den Tagesablauf und
das Suchen von Unterstlitzung und Entlas-
tung durch vertrauensvolle soziale Kontakte.

Im Rahmen des kognitiven Stressma-
nagements wurde die Patientin durch ge-
zieltes Fragen dazu angeregt, den bei ihr
prominenten ,Sei beliebt“-Stressverstarker
hinsichtlich seiner Funktionalitat fir ihr eige-
nes Wohlbefinden zu hinterfragen. Es wurde
einerseits ihre Fahigkeit zur Riicksichtnahme
wertgeschatzt, gleichzeitig aber auch die
Notwendigkeit der Fahigkeit zur Selbstbe-
hauptung betont, um eine Aufopferung flr
andere zu vermeiden. Um diesen Gegenpol
zu férdern, wurde mit der Patientin gemein-
sam eine Affirmation erarbeitet (,Ich achte
auf meine Grenzen und Bediirfnisse”), um
sie gerade im Arbeitskontext bei einer ge-
sunden Abgrenzung zu unterstitzen.

Zum Ende des Gesprachs wurde die Pati-
entin Gber die Moglichkeit der ambulanten
Psychotherapie als Leistung der gesetzlichen
Krankenversicherung aufgeklart und dazu
ermutigt, diese Unterstlitzung insbesonde-
re bei Verschlechterung oder ausbleibender
Verbesserung des psychischen Befindens in
Anspruch zu nehmen.

Fallbeispiel 2: Krankenpfleger
in leitender Position mit
Verdacht auf nichtorganische
Insomnie

Ausgangssituation und
Gesprdchsanlass

Ein Anfang 50-jahriger Krankenpfleger
in leitender Position in einer Notaufnahme
wurde im Rahmen der stationdren Indivi-
dualprévention aufgrund eines &atiologisch
kombinierten Handekzems mit kumulativ
subtoxischer sowie atopischer Genese be-
handelt. Dieses habe sich vor ca. einem Jahr
manifestiert. Er habe kirzlich eine Weiter-
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bildung abgeschlossen und kiimmere sich
dartber hinaus um eine pflegebedirftige
Angehorige, die mittlerweile in einer Ein-
richtung zum Betreuten Wohnen unterge-
bracht werden konnte.

Die bereits im Rahmen der Schulung
»Stress und Stressbewadltigung” gesetzten
Impulse gaben dem Patienten Anlass, in ei-
nem psychologischen Einzelgesprach seine
personliche Stressbelastung zu thematisie-
ren. Seit ca. einem Jahr steige der Stressle-
vel des Patienten kontinuierlich an, er leide
unter Schlafmangel und neige zum Gribeln.
Der Patient habe Schwierigkeiten sich zu
entspannen und versplire korperliche An-
spannung und mentale Unruhe, die sich
insbesondere nach Arbeitsende bemerkbar
machten. Der Patient beschrieb eine hohe
Auslastung durch die vor einem Jahr lber-
nommene leitende Position in der Notauf-
nahme und die damit verbundenen neuen
Aufgaben. Die permanente Anpassung des
Schichtplanes durch krankheitsbedingten
Personalmangel und der damit verbunde-
ne organisatorische Aufwand stelle u. a.
eine zusatzliche, zeitintensive Anforderung
dar. Im Verlauf des Gespraches wurde der
Wunsch des Patienten deutlich, sich in jeder
Situation optimal zu verhalten, was auf ei-
nen hohen Anspruch an die eigene Rolle als
Flhrungskraft hindeutet. Dartiber hinaus sei
der Patient einer einjahrigen Weiterbildung
zum Praxisanleiter nachgegangen und fer-
ner durch die Pflege eines Familienmitglieds
belastet. Erholung und Entspannung seien
aus den genannten Griinden im letzten Jahr
zu kurz gekommen.

Gesprdchsinhalte und
psychologische Impulse

Nach Identifikation der seit ca. einem
Jahr bestehenden beruflichen und privaten
Belastungsfaktoren wurde der Patient durch
gezieltes Fragen dazu ermutigt, seine Erfol-
ge (Beforderung, Weiterbildungsabschluss)
und bereits bewiéltigte Belastungen (Pflege
der Angehorigen, Organisation Betreutes
Wohnen) zu benennen sowie den damit
verbundenen physischen und emotionalen
Kraftaufwand anzuerkennen. Ankniipfend
wurde mit dem Bild eines leeren PKW-Tanks
gearbeitet, um den Effekt von fehlendem
Energienachschub zu verdeutlichen und die

Bedeutung des regelmaRigen , Nachfillens”
von Energie herauszustellen. Auf die Frage,
was den Patienten am meisten Kraft koste,
nannte er Schlafmangel und fehlende Er-
holung. Als Gesprachsanliegen wurde dem-
nach eine Verbesserung der Schlafqualitat
formuliert. Zur Erreichung dieses Zieles gab
der Patient an, mehr aktive Erholung und be-
wusstes Abschalten im Alltag zu bendtigen.

Bei der Exploration der Schlafproble-
matik beschrieb der Patient einen hohen
Leidensdruck. Der Patient wache seit ca.
einem Jahr drei- bis viermal pro Woche
nachts auf und kdnne nur schwer wieder
einschlafen, da er ins Gribeln gerate. Die
zeitliche Kongruenz der dargestellten Be-
lastungsfaktoren mit dem Beginn der be-
schriebenen Durchschlafproblematik sowie
die Differenz zwischen Bettliegezeit (8 Std.)
und Schlafdauer (5 Std.) und dem damit ver-
bundenen Leidensdruck begriindeten den
Verdacht einer nichtorganischen Insomnie
(F51.0; ICD-10-GM). Bei der Beschreibung
der Gedanken, die den Patienten nachts
vom Schlafen abhielten, fiel auf, dass die
eigene Vorbildfunktion als Fihrungskraft im
Vordergrund stand. Die Schilderungen wie-
sen auf einen perfektionistischen Anspruch
hin, als Fihrungskraft keine Fehler machen
zu dirfen. Zur Forderung des kognitiven
Stressmanagements wurden alternative Ge-
danken formuliert (,Ich lerne durch Fehler”;
,Fehler bringen mich weiter”), die Fehler als
wichtigen Teil des Entwicklungsprozesses zur
Rollenfindung als Flihrungskraft anerkennen
sowie zur Etablierung einer Fehlerkultur bei-
tragen. Darliber hinaus wurde der Anspruch
des Patienten an die Vorbildfunktion im Hin-
blick auf die eigenen begrenzten Ressourcen
hinterfragt, um ihn fir die Wahrnehmung
der eigenen Belastungsgrenze zu sensibili-
sieren. Anknupfend erfolgte Psychoeduka-
tion zum Thema Schlafhygiene sowie zum
Zusammenhang von Stress, fehlender Erho-
lung und den damit verbundenen langfris-
tigen gesundheitlichen Folgen. Im weiteren
Verlauf wurden die vorliegenden Symptome
des Patienten als Signal zum Handlungs-
bedarf eingeordnet, um eine weitere Ver-
scharfung der Situation abzuwenden. Im
Rahmen des regenerativen Stressmanage-
ments entstand eine Sammlung der bereits
in der Freizeit angewendeten Methoden zur
Entspannung und Erholung (Radfahren, Spa-
zieren, Naturbeobachten). Zur Etablierung
einer neuen Gewohnheit wurde konkretes
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Verhalten erfragt, wie der Patient zusatzlich
aktive Erholung in seinen Alltag integrieren
kdonnte. Der Patient gab an, ein taglicher
Spaziergang im naheliegenden Park direkt
nach Dienstende kdnne ihm als hilfreiches
und umsetzbares Ritual zum Abschalten
dienen. Ergdanzend fand eine Einflihrung in
das Thema Achtsamkeit statt, da der Patient
in der Vergangenheit bereits stark von dem
bewussten Beobachten der Natur profitiert
habe und fiir das Thema Interesse zeigte.
In diesem Zusammenhang erfolgte eine
Kurzvorstellung des achtsamkeitsbasierten
Stress-Reduktionstrainings (MBSR-Training)
nach Jon Kabat-Zinn [24] mit dem Hinweis,
dieses als Praventionskurs der gesetzlichen
Krankenversicherung besuchen zu kénnen.

Das Gesprach wurde vom Patienten als
entlastend bewertet. Er fiihle sich erleich-
tert, die Doppelbelastungen des letzten Jah-
res bewaltigt zu sehen und sich nun wieder
bewusst mehr Zeit fiir Entspannung und Er-
holung nehmen zu kénnen. Aufklarung zur
Moglichkeit einer ambulanten Psychothera-
pie bei Fortbestand der Symptomatik oder
Verschlechterung des psychischen Zustan-
des fand im Gesprachsabschluss statt.

Diskussion und Ausblick

Die vorgestellten Fallbeispiele verdeut-
lichen die Relevanz der gesundheitspsy-
chologischen Arbeit im Rahmen der indi-
vidualpréventiven  Versorgung beruflich
Hauterkrankter. Eine reduzierte Stressbelas-
tung kann einen direkten positiven Einfluss
auf den Verlauf einer Hauterkrankung ha-
ben [8] und ein reduzierter Schweregrad der
Erkrankung steht wiederum in Verbindung
mit einer verbesserten Lebensqualitat der
Betroffenen [18].

Die Pravalenz von Stress unter Berufs-
tatigen sowie die zusatzlichen Belastungs-
faktoren, die aus einer Hauterkrankung re-
sultieren kdnnen, heben die Bedeutsamkeit
psychoedukativer Patientenschulungen zu
den Themen Stresskompetenz, Krankheits-
bewaltigung und Umgang mit Juckreiz so-
wie von Einzelberatungen zur persénlichen
Lebenssituation hervor. Die Vermittlung von
spezifischem Fachwissen fordert das Ver-
standnis, die Akzeptanz und den Umgang
der beruflich Hauterkrankten mit ihrer in-
dividuellen Situation in Bezug auf die Haut-

erkrankung und den damit verbundenen
Belastungsfaktoren. Im Rahmen psycholo-
gischer Einzelberatungen ist es moglich, die
individuellen Stressoren der beruflich Hau-
terkrankten zu identifizieren und gemein-
sam nach Ansatzpunkten fir Verdnderung
auf den Ebenen der &dulleren Stressoren,
eigener Verhaltensweisen und innerer Ein-
stellungen zu suchen. Dariber hinaus kon-
nen zusatzliche Regenerationsmdglichkeiten
erschlossen und bei Bedarf weiterflihrende
Unterstltzungsangebote vermittelt werden.

Zuséatzliche psychosoziale Belastungen
treten aktuell durch die SARS-CoV-2-Pan-
demie auf und werden von den Patienten
der stationdren Individualpravention so-
wohl im Rahmen von Schulungen als auch
in den psychologischen Einzelberatungen
thematisiert. Im beruflichen Kontext geben
die Patienten an, hdufig mit verdanderten
Arbeitsablaufen (zum Beispiel aufwendigen
HygienemaRnahmen) konfrontiert zu sein,
die zusatzliche Stressoren (zum Beispiel
Zeitdruck) erzeugen koénnen. Mitarbeiten-
de von Betrieben, die durch das Pandemie-
geschehen in wirtschaftliche Not geraten
sind, beschaftigt oft die Sorge vor einem
Arbeitsplatzverlust sowie vor finanziellen
Engpassen durch Kurzarbeit. Im Kontext des
Privatlebens berichten Patienten z. T. von
zusatzlichen Herausforderungen bei der Kin-
derbetreuung und Beschulung aufgrund der
zeitweise geschlossenen Betreuungseinrich-
tungen und Schulen. Ferner berichten Pati-
enten von Sorgen in Bezug auf Angehdrige,
die als Risikopatienten gelten sowie Uber
die erlebte Belastung durch den reduzierten
Kontakt mit Freunden und Familienmitglie-
dern. Insbesondere angesichts des Wegfalls
von Freizeitangeboten und Einschrankungen
bei sozialen Kontakten, die wichtige Bau-
steine der regenerativen Stressbewadltigung
darstellen, ist es von groRer Bedeutung,
gemeinsam mit den beruflich Hauterkrank-
ten nach Alternativen zu suchen und Ent-
lastungsmoglichkeiten in den Alltag zu in-
tegrieren, um so den Wegfall der positiven
Verstarkung auszugleichen.

Die beschriebenen Herausforderun-
gen und Fallbeispiele verdeutlichen auch
die Relevanz der interprofessionellen Zu-
sammenarbeit in der Versorgung beruflich
Hauterkrankter im Rahmen der Individual-
pravention. So ist zum Beispiel wahrend der
stationdren Individualpravention der enge
Austausch mit gesundheitspadagogischen
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Kollegen wichtig, um Uber die ggf. fehler-
hafte Anwendung des Hautschutzes Hinwei-
se auf spezielle Stressoren am Arbeitsplatz
(zum Beispiel Zeitdruck) bzw. psychische
Barrieren der beruflich Hauterkrankten
(zum Beispiel Scham) bei der Umsetzung der
HautschutzmaRnahmen zu identifizieren,
um sie anschlieBend gesundheitspsycholo-
gisch bei den notwendigen Verhaltensan-
derungen unterstiitzen zu kénnen. Dariiber
hinaus ist es von arztlicher Seite von grofRer
Bedeutung, die individuelle Stressbelastung
von beruflich Hauterkrankten im Zuge von
berufsdermatologischen  Untersuchungen
abzufragen und ggf. eine Weitervermittlung
an (gesundheits-)psychologische Fachkréfte
in die Wege zu leiten, um die positiven Effek-
te einer reduzierten Stressbelastung auf den
Heilungsprozess der Hauterkrankung [8] und
die damit verbundene Lebensqualitat nutz-
bar zu machen [18].

In der ambulanten Individualpravention
werden Schulungen zum Umgang mit Stress
von bestimmten Berufsgenossenschaf-
ten fur beruflich hauterkrankte Versicher-
te angeboten. Weitere Hilfsangebote, auf
die stark belastete Patienten hingewiesen
werden sollten, sind Praventionskurse zu
Stressbewaltigung und Entspannungsver-
fahren der Krankenkassen, psychosoziale
Beratungsstellen oder Telefonseelsorge zur
Entlastung. Bei Verdacht auf eine erhohte
psychische Belastung, die Uber eine allge-
meine Stressbelastung verbunden mit einer
Hauterkrankung hinausgeht, ist eine Uber-
weisung an den Hausarzt sinnvoll, um dort
ggf. die Anbindung an eine ambulante Psy-
chotherapie in die Wege zu leiten.

Sowohl in der ambulanten als auch in der
stationdren Individualpravention berufsbe-
dingter Hauterkrankungen ist neben der be-
rufsdermatologischen Behandlung auch das
Thema Stressbewaltigung ein wichtiges Ele-
ment. Bei erwartbar steigenden Patienten-
zahlen, insbesondere angesichts der Reform
des Berufskrankheitenrechts und der damit
einhergehenden gesetzlichen Starkung der
Individualpravention, kdnnte ein zuklnftiges
Ziel die weitere Individualisierung der psy-
choedukativen Patientenschulungen zum
Thema Stressbewaltigung darstellen. Denk-
bar ware eine Aufteilung der beruflich Hau-
terkrankten nach Berufsgruppen, um die
Angebote noch zielgruppenspezifischer, je
nach Art der beruflich relevanten Stressoren
zu gestalten und auf berufstypische Arbeits-

situationen in der Gruppe detaillierter ein-
gehen zu kénnen. Dies bote die Moglichkeit,
noch differenzierter die Herausforderungen
des jeweiligen Berufsfeld zu beleuchten und
damit auch den Transfer des erlernten Fach-
wissens sowie die Integration neuer gesund-
heitsrelevanter Verhaltensweisen in den Be-
rufsalltag weiter zu erleichtern.

Interessenkonflikt

Alle Autoren sind an der Durchfiihrung
stationdrer MaRnahmen zur Pravention be-
rufsbedingter Hauterkrankungen beteiligt.
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S1-Leitlinie Kontaktekzem

Das Kontaktekzem (syn. Kontaktdermati-
tis) ist eine durch duRere Einwirkungen aus-
geldste Entziindung der Epidermis und der
Dermis am Ort der Einwirkung. Die beiden
Hauptformen sind das irritative und das all-
ergische Kontaktekzem, die neben einer aus-
gepragten Verminderung der Lebensqualitat
auch erhebliche gesundheits- und soziodko-
nomische Kosten verursachen. Wegweisend
fur die erforderlichen diagnostischen Maf3-
nahmen sind die Anamnese und das klini-
sche Bild. Eine moglichst genaue diagnosti-
sche Einordnung des Kontaktekzems mittels
allergologischer Testung ist wichtig fiir das
Krankheitsmanagement, da hier nicht nur
die klassische Ekzemtherapie, sondern auch
das Meiden der exogenen auslosenden Fak-
toren von grofRer Bedeutung sind. Die Wahl
der Therapie sollte sich nach der Akuitat,
dem klinischen Schweregrad, der Morpho-
logie der Lasionen und der Lokalisation des
Kontaktekzems richten. Erforderlich ist eine
bedarfsadaptierte Kombination aus Basis-
therapie, topischer, physikalischer und sys-
temischer Therapie, wobei nicht alle Thera-
pieformen gleichzeitig durchgefiihrt werden
missen, sondern variierend eingesetzt wer-
den koénnen. Primare, sekundare und terti-
are Praventionsstrategien zielen auf die Er-
kennung der ausldsenden Noxen bzw. der
auslosenden Allergene mit nachfolgender
Kontaktvermeidung oder -minimierung. Die

Korrespondenzadresse: Prof. Dr. med. Heinrich Dickel, Klinik fir Dermatologie, Venerologie und
Allergologie, St. Josef-Hospital, Universitatsklinikum der Ruhr-Universitdt Bochum,
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vorliegende S1-Leitlinie zum Kontaktekzem
soll vor allem Dermatologen, Allergologen
sowie allergologisch und berufsdermatolo-
gisch titigen Arzten eine Entscheidungshil-
fe fir die Auswahl sowie die Durchfiihrung
einer geeigneten und suffizienten Diagnos-
tik, Therapie und Pravention zur Verfigung
zu stellen.

German S1 guidelines: Contact derma-
titis

Contact dermatitis is an inflammation
of the epidermis and dermis at the site of
exposure triggered by external agents. The
two main forms are irritant and allergic
contact dermatitis, which cause significant
health and socioeconomic costs in addition
to a marked reduction in quality of life. The
anamnesis and the clinical picture are deci-
sive for the necessary diagnostic measures.
The most accurate possible diagnostic clas-
sification of contact dermatitis by means of
allergological testing is important for dis-
ease management, since not only classical
eczema therapy but also avoidance of the
exogenous triggering factors are of great im-
portance here. The choice of therapy should
be based on the acuity, clinical severity,
morphology of the lesions and localization
of the contact dermatitis. A combination of
basic therapy, topical, physical, and systemic
therapy adapted to the needs is required,
whereby not all forms of therapy must be
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carried out simultaneously but can be used
in a varying manner. Primary, secondary,
and tertiary prevention strategies aim at
the recognition of the triggering noxae or al-
lergens with subsequent contact avoidance
or minimization. The present S1-guideline
on contact dermatitis is primarily intended
to provide dermatologists, allergologists
and physicians working in allergology and
occupational dermatology with a decision-
making aid for the selection and implemen-
tation of suitable and sufficient diagnostics,
therapy, and prevention.

Klinische Einleitung
Definition

Gegenstand dieser Leitlinie ist das Kon-
taktekzem (engl. Contact dermatitis), also
eine durch dullere Einwirkungen ausgeloste
Entziindung der Epidermis und der angren-
zenden Dermis am Ort der Einwirkung. Ek-
zeme, die ohne dullere Ursache auftreten,
wie zum Beispiel das atopische Ekzem (syn.
Neurodermitis), das idiopathische hyper-
keratotisch-rhagadiforme Ekzem, das idio-
pathische dyshidrotische Ekzem, oder das
seborrhoische Ekzem, sind davon abzugren-
zen.

Ein Kontaktekzem kann nach akuter, re-
petitiver oder chronischer Schadigung der
epidermalen Barriere durch Irritanzien auf-
treten [6]. Je nach Verlaufsform (und derma-
tologischer Schule) wird ein solches Ekzem
(ICD-10: L24.-) als akutes irritatives Kontakt-
ekzem, akute toxische Kontaktdermatitis,

Leitsdtze zu Epidemiologie

chronisches irritatives Kontaktekzem, kumu-
lativ-(sub)toxisches Kontaktekzem oder de-
generatives Kontaktekzem bezeichnet. Ein
Spezialfall ist das phototoxische Kontaktek-
zem (L56.2), das durch die kombinierte Ein-
wirkung von einer phototoxischen Substanz
und UV-Licht ausgeldst wird [7].

Nach vorausgegangener Sensibilisierung
kann bei Kontakt mit einem Allergen auch
ein allergisches Kontaktekzem (allergische
Kontaktdermatitis, L23.-) auftreten [6]. Dem
allergischen Kontaktekzem liegt in der Regel
eine lymphozytdr vermittelte Sensibilisie-
rung vom Spattyp (Typ IV-Sensibilisierung)
zugrunde. Seltener fiihrt eine durch Immun-
globulin E vermittelte Allergie (Typ I-Sensibi-
lisierung) zu einem Kontaktekzem, namlich
der Proteinkontaktdermatitis (L25.4 bzw.
L25.5) [8]. Der auslosende Allergenkontakt
ist in der Regel ein direkter Hautkontakt;
die Auslosung ist aber auch durch einen
luftgetragenen Allergenkontakt maoglich (ae-
rogenes allergisches Kontaktekzem; engl.
airborne contact dermatitis). Auch beim all-
ergischen Kontaktekzem gibt es eine Spezial-
form, die durch die kombinierte Einwirkung
von einem Photosensibilisator und UV-Licht
ausgelost wird, namlich das photoallergi-
sche Kontaktekzem (L56.8).

Das klinische Bild des Kontaktekzems va-
riiert vor allem in Abhéangigkeit von dessen
Akuitat. Das akute Stadium ist in der Regel
charakterisiert durch Erythem und Blaschen;
Exsudation und Krustenbildung folgen. Im
chronischen Stadium treten mit zunehmen-
der Infiltration Papeln und Plaques hinzu,
und in der Folge Schuppung, Hyperkera-
tosen, Rhagaden und Lichenifikation. Die
Morphologie der Primar- und Sekundarefflo-
reszenzen erlaubt dabei meist keine zuver-
lassige Abgrenzung zwischen einem irritati-
ven und einem allergischen Kontaktekzem.

Die moglichst genaue diagnostische Ein-
ordnung eines Kontaktekzems ist wichtig fir
das Krankheitsmanagement, da hier nicht
nur die klassische Ekzemtherapie, sondern
auch das Meiden der exogenen auslésenden
Faktoren von groRRer Bedeutung ist.

Epidemiologie

Das allergische und das irritative Kontak-
tekzem sind haufige Erkrankungen, die ne-
ben dem Leid der Betroffenen auch erheb-
liche gesundheits- und sozialékonomische

Kontaktsensibilisierung.

¢ Das allergische Kontaktekzem betrifft als Volkskrankheit alle Altersgruppen mit hoher Pravalenz und Inzidenz.
¢ Nach aktuellen epidemiologischen Daten leidet ungefahr jeder Fuinfte in der Bevolkerung an einer
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Abkirzungen
ACR American College of Rheumatology
AWMF Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften
BK Berufskrankheit
BKV Berufskrankheitenverordnung
CAS Chemical Abstract Service
CCL C-C motif chemokine ligand
CcD Cluster of differentiation
DD Differenzialdiagnose
DDG Deutsche Dermatologische Gesellschaft e. V.
DKG Deutsche Kontaktallergie-Gruppe e. V.
DTPA Diethylenetriaminepentaacetic acid
(Diethylentriaminpentaessigsaure)
ELISpot Assay | Enzyme Linked Immuno Spot Assay
engl. englisch
ESCD European Society of Contact Dermatitis
EULAR European League Against Rheumatism
ICD International Statistical Classification of Diseases and Related
Health Problems (Internationale statistische Klassifikation der
Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme)
IFN Interferon
IL Interleukin
ILC Innate lymphoid cell
IVDK Informationsverbund Dermatologischer Kliniken
KiGGS Studie zur Gesundheit von Kindern und Jugendlichen in
Deutschland
LCE Late cornified envelope
LST Lymphozytenstimulationstest
LTT Lymphozytentransformationstest
MELISA Memory lymphocyte immunostimulation assay
mRNA messenger Ribonucleic acid
NLS Natriumlaurylsulfat
NOS2 Stickstoffmonoxid-Synthase 2
NRF neue Rezeptur-Formularium
PAH polyaromatische Kohlenwasserstoffe
PCR Polymerase chain reaction
PPD p-Phenylendiamin
PUVA Psoralen plus UV-A
ROAT Repeated open application test
RXR Retinoid-X-Rezeptor
SDRIFE Symmetrical drug related intertriginous and flexural exanthema
SLICC Systemic Lupus Erythematosus International Collaborating Clinics
SNP Single nucleotide polymorphism
syn. synonym
Tc-Zelle zytotoxische T-Zelle
Th-Zelle T-Helferzelle
TIX therapeutischer Index
TNF Tumornekrosefaktor
uv Ultraviolett

Kosten verursachen [9, 10]. Das irritative
Kontaktekzem ist weitaus hdufiger als das
allergische Kontaktekzem; etwa 80% aller
Falle von Kontaktekzem sind irritativer Natur
[11].

Bei allen Angaben zur Epidemiologie des
allergischen Kontaktekzems ist zwischen der
Kontaktsensibilisierung als solcher und dem
allergischen Kontaktekzem als klinischer
Manifestation dieser Sensibilisierung zu
unterscheiden; dies wird in vielen Publika-
tionen, auch in Reviews, leider nicht genau
beachtet.

Pravalenz

In einer europaischen Multicenter-
Studie zur Pravalenz der Kontaktallergie
(2008 — 2011) gaben 15% der Befragten an,
schon einmal an einem allergischen oder
irritativen Kontaktekzem gelitten zu haben
[12]. In gut der Hélfte der Falle (8%) wurde
dies von arztlicher Seite bestatigt.

In einer umfangreichen Auswertung der
wissenschaftlichen Literatur zum Handek-
zem der Jahre 1964 bis 2007 haben Thyssen
und Mitarbeiter eine Punktpravalenz des
Handekzems von etwa 4%, eine 1-Jahrespra-
valenz von ca. 10% und eine Lebenszeitpra-
valenz von 15% ermittelt, wobei alle Formen
des Handekzems bericksichtigt wurden
[13].

Im  Bundes-Gesundheitssurvey 1998
wurden mittels Fragebogen und éarztlicher
Befragung in Deutschland eine Lebenszeit-
pravalenz des allergischen Kontaktekzems
von etwa 15% und eine 1-Jahrespravalenz
von etwa 7% ermittelt, wobei Frauen etwa
doppelt so haufig betroffen waren wie Man-
ner [14]. Das allergische Kontaktekzem be-
trifft alle Altersgruppen, von Kindern bis zu
Senioren [15, 16, 17]. Einige Studien wei-
sen auf eine steigende Pravalenz sowohl
des allergischen Kontaktekzems als auch
der Kontaktsensibilisierung bei Kindern hin
[18]. Das haufigste irritative Kontaktekzem
im 1. Lebensjahr stellt die Windeldermatitis
dar [19].

In der bereits zitierten europaischen
Multicenter-Studie zur Prédvalenz der Kon-
taktallergie (2008 — 2011) reagierten 27%
der Untersuchten im Epikutantest auf min-
destens ein Allergen der Europdischen
Standardreihe [12]. Studienteilnehmer, die
schon einmal an einem Kontaktekzem gelit-
ten hatten, hatten diesbezliglich ein 1,9-fach
erhohtes Risiko. Frauen hatten, vor allem
aufgrund der sehr viel haufigeren Nickelall-
ergie, eine signifikant hohere Reaktionsquo-
te als Manner [12].

Auf der Basis einer Extrapolation von
klinisch-epidemiologischen Daten des In-
formationsverbundes Dermatologischer Kli-
niken (IVDK) aus den Jahren 1992 bis 2000
wurde eine 9-Jahrespravalenz der Kontakt-
sensibilisierung gegen mindestens ein Aller-
gen aus der Standardreihe von 4,0 — 16,6%
(je nach angenommenem Szenario) errech-
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net [20]. Aus den auf einzelne Allergene be-
zogenen Berechnungen ergab sich, dass zwi-
schen 1,9 und 4,5 Millionen Deutsche gegen
Nickel sensibilisiert sind.

In der ersten Folgebefragung der Studie
zur Gesundheit von Kindern und Jugendli-
chenin Deutschland (KiGGS-Studie, 1. Welle,
2009 — 2012) betrug die 1-Jahrespravalenz
des allergischen Kontaktekzems bei Kindern
und Jugendlichen (0 — 17 Jahre) 2,2%, wo-
bei Madchen (2,4%) nicht signifikant haufi-
ger betroffen waren als Jungen (2,0%) [21].
Eine aktuelle Meta-Analyse von Studien zur
Pravalenz der Kontaktallergie in der Bevolke-
rung kommt zu dem Schluss, dass mindes-
tens 20% der Bevolkerung gegen ein Kon-
taktallergen sensibilisiert sind [16].

Zur Pravalenz (wie auch zur Inzidenz) des
irritativen Kontaktekzems in der Bevolke-
rung gibt es bemerkenswerter Weise keine
aktuellen Daten.

Inzidenz

In einer niederlandischen Studie aus dem
Jahr 1982 an einer Bevolkerungsstichprobe
von knapp 2.000 Erwachsenen (30 — 61 Jah-
re alt) wurde eine Inzidenzrate von 7,9 Neu-
erkrankungen pro 1.000 Personen pro Jahr
fir ein Ekzem der Hande oder Unterarme
jeglicher Genese ermittelt [22].

Basierend auf Daten des IVDK der Jahre
1992 bis 2000 wurde die Inzidenzrate des al-
lergischen Kontaktekzems — je nach zugrun-
de gelegtem Szenario —auf 1,7 — 7 pro 1.000
Einwohner pro Jahr kalkuliert [20].

Atiopathogenese und
Klassifikation

Atiologie und Pathogenese von
Kontaktekzemen

Individuelle Pradispositionen (bedingt
durch genetische Faktoren oder durch ent-
ziindliche Hautkrankheiten oder Wunden)
und Expositionen gegeniber Hautirritanzien
oder Allergenen sind die wesentlichen Fak-
toren fur die Entstehung von Kontaktekze-
men.

Irritatives Kontaktekzem

Zahlreiche Kontaktstoffe kdnnen durch
ihre — meist repetitive — Einwirkung auf die
Haut ohne Beteiligung der adaptiven (spezi-
fischen) Immunabwehr eine Hautirritation
im Sinne eines irritativen Kontaktekzems
hervorrufen. Hierzu gehéren neben De-
tergenzien und anderen Chemikalien auch
Wasser und Schweifl nach Okklusion der
Haut. Die Exposition der Hande ist in diesem

Zusammenhang von besonderer Bedeutung
[23].

Die direkte Einwirkung von Hautirritan-
zien fUhrt zu einer superfiziellen Entziindung
der Haut, an der in der Initialphase insbe-
sondere proinflammatorische Mediatoren
aus Keratinozyten (wie Interleukin (IL)-1,
IL-6, IL-8 oder Tumornekrosefaktor (TNF)-a)
wesentlich beteiligt sind. Die in dieser Pha-
se freigesetzten Chemokine und weitere
proinflammatorische Mediatoren fiihren zu
einer Infiltration von mononukledren Zellen,
insbesondere von T-Zellen, die das histolo-
gische und klinische Bild des irritativen Kon-
taktekzems pragen.

Irritative Kontaktekzeme sind in der Re-
gel scharf begrenzt. Abhangig von den che-
mischen Eigenschaften des Kontaktstoffs
und den Expositionsbedingungen kann die
Entzindungsreaktion akut oder chronisch
verlaufen [11].

Das Spektrum der akuten irritativen Kon-
taktdermatitis reicht von einer voriberge-
henden milden Reaktion mit Erythem oder
Austrocknung der Haut bis hin zu floriden,
schweren Manifestationen mit Odem, Vesi-
kulation, Blasen, Exsudation und sekundarer
Schadigung der Haut (Nekrosen, Narben)
[23].

Allergisches Kontaktekzem

Das allergische Kontaktekzem wird durch
Kontaktallergen spezifische T-Zellen vermit-
telt. Mehr als 4.000 Substanzen kénnen zur
Entstehung des allergischen Kontaktekzems
flhren. Die Immunreaktion findet dabei
gegen korpereigene Proteine oder Peptide
statt, die erst durch Bindung von niedermo-
lekularen Kontaktallergenen (Haptenen) im-
munogen werden [24].

Esist eine ca. 10 — 15 Tage lange, klinisch
nicht sichtbare Sensibilisierungsphase von
der Auslosephase des allergischen Kontakt-
ekzems zu unterscheiden, die wenige Stun-
den bis Tage nach erneutem Allergenkontakt
als Ekzemreaktion klinisch sichtbar wird.

In der Sensibilisierungsphase gelangen
niedermolekulare Kontaktallergene durch
das Stratum corneum in die tieferen Schich-
ten der Haut, in denen sie an korpereigene
Proteine binden. Einige Allergene missen
durch enzymatische Aktivierung oder durch
chemische oder physikalische Reaktionen
wie Oxidation in der Haut verdndert werden,
bevor sie immun-reaktiv werden koénnen
[25]. Insbesondere Enzyme des Fremdstoff-
metabolismus wie Cytochrom P450, Acetyl-
transferasen und Sulfatasen sind daran be-
teiligt [26, 27].

Viele Kontaktallergene haben selbst ein
irritatives Potenzial bzw. eine adjuvante
Wirkung, wodurch es zur Aktivierung von
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Signalrezeptoren des angeborenen Immun-
systems oder zur Freisetzung endogener
Gefahrensignale (engl. damage associated
molecular patterns) kommt [24]. So bindet
Nickel an den humanen Toll-like-Rezeptor 4
[28] und aktiviert direkt antigenprdsentie-
rende Zellen und Hautmakrophagen. Chrom
aktiviert in inflammatorischen Zellen dage-
gen das NLRP3-Inflammasom [29].

Nach der Migration von aktivierten an-
tigenprasentierenden Zellen und deren
Ausreifung im Lymphknoten wird der Hap-
ten-Peptid-Komplex dort T-Lymphozyten
prasentiert.

Nach erneutem Hautkontakt mit dem
entsprechenden Kontaktallergen wird die
Auslosephase des allergischen Kontaktek-
zems eingeleitet. Neben einer Aktivierung
durch einen Hapten-Peptid-Komplex kann
auch eine direkte Aktivierung der T-Lympho-
zyten erfolgen, wie fir p-Phenylendiamin
(PPD) beschrieben [30]. Zweifellos stellen
T-Zellen zusammen mit den direkt interagie-
renden antigenprasentierenden dendriti-
schen Zellen in dieser Phase die wichtigsten
Effektorzellen beim allergischen Kontaktek-
zem dar. In In-vivo-Mausmodellen wurden
jedoch auch wichtige Rollen von Mastzellen,
Neutrophilen und in den letzten Jahren von
Innate lymphoid cells (ILCs) herausgearbei-
tet, die an der Regulation der Ekzemreaktion
bei der Kontaktallergie beteiligt sind [24].

Sekundare Barrierestérungen entwickeln
sich durch Fehlregulation von epidermalen
Barrieremolekiilen in ldsionaler ekzemato-
ser Haut und sind am Krankheitsverlauf von
Kontaktekzemen beteiligt.

Eine Reihe von Risikofaktoren kdnnen
die Wahrscheinlichkeit einer Kontaktsensibi-
lisierung erhéhen: Hierzu gehoren vorbeste-
hende Wunden oder kutane Entziindungen
mit Heraufregulation proinflammatorischer
Zytokine in der Haut [31]. Klinisch relevant
ist weiterhin die Beobachtung, dass eine
Kombination von (schwachen) Kontaktal-
lergenen miteinander, mit Penetrations-
verstarkern, mit Phthalaten (die haufig als
Weichmacher eingesetzt werden) oder mit
Hautirritanzien ~wie  Natriumlaurylsulfat
(NLS) die Sensibilisierungsrate deutlich ver-
starken kbnnen [24].

AuBerdem wurde eine Reihe von geneti-
schen Faktoren identifiziert, die in der Regel
nicht das generelle Risiko einer Kontaktaller-
gie, sondern lediglich das Risiko der Sensibi-
lisierung gegen bestimmte Kontaktallergene
zu erhoéhen scheinen, wie zum Beispiel ein
Einzelnukleotidpolymorphismus (SNP) im
Gen flir TNF-a mit erhéhtem Sensibilisie-
rungsrisiko fir PPD [32, 33]. Auch Polymor-
phismen der Fremdstoff metabolisierenden
Enzyme kénnen das Risiko einer Kontakt-
sensibilisierung beeinflussen [34]. Ferner

sind genetisch bedingte Verdanderungen der
Hautbarriereproteine bei Kontaktekzemen
beschrieben worden. Dieses betrifft sowohl
Deletionen von bestimmten Late cornified
envelope (LCE)-Genen als auch SNPs im
Tight junction protein claudin-1. Heterozy-
gote Loss-of-Function-Mutationen des epi-
thelialen Proteins Filaggrin mit konsekutiven
Barrierestorungen der Haut stellen nicht
nur einen starken Risikofaktor fir die Ent-
stehung der atopischen Dermatitis dar [35],
sondern wurden auch bei kombinierten ir-
ritativen und allergischen Kontaktekzemen
beschrieben [36, 37].

Klassifikation von
Kontaktekzemen

Kontaktekzeme kdnnen im Wesentlichen
in funf Unterformen (mit zwei zusatzlichen
Sonderformen des allergischen Kontaktek-
zems, namlich dem hdamatogenen und dem
aerogenen allergischen Kontaktekzem) klas-
sifiziert werden (Tab. 1) [38]. Hiervon sind
eine Reihe anderer Ekzemkrankheiten wie
das haufige atopische Ekzem differenzialdia-
gnostisch abzugrenzen (s. Kapitel Diagnostik
und Differenzialdiagnostik).

Klinisch lassen sich Kontaktekzeme wei-
terhin in (i) akute und chronische Formen
sowie (ii) milde und ausgepragte, schwere
Formen unterscheiden [38, 39].

Ausgepragte Formen des akuten
Kontaktekzems sind durch ein intensives
Erythem zusammen mit Papulovesikeln bis
hin zu Blasen gekennzeichnet. Durch Platzen
der Vesikel bzw. Blasen kommt es zu Erosi-
onen, nassender Haut und Krustenbildung.
Eher milde, akute Ekzemphasen laufen mit
deutlichem Erythem und tastbaren Infiltrati-
onen (Papeln) ab.

Im Rahmen der Chronifizierung kommt
es zum Abblassen der Haut, zur Schuppen-
bildung und manchmal auch zur Lichenifika-
tion. An mechanisch belasteten Hautpartien
(insbesondere palmar und plantar) kann es
zu Hyperkeratosen kommen; die mecha-
nisch nicht mehr so belastbare Haut neigt
dann hier zur Rhagadenbildung (sog. hyper-
keratotisch-rhagadiformes Ekzem).

Alle Ekzemphasen sind durch deutlichen,
oft qualenden Juckreiz gekennzeichnet.

Gelegentlich kann es nach Abheilung zu
postinflammatorischen Hypo- oder Hyper-
pigmentierungen kommen. Ausnahmsweise
kdonnen sich Narben oder Granulome (insbe-
sondere nach tieferem Einbringen von Kon-
taktallergenen in die Haut wie zum Beispiel
nach Tatowierungen) bilden.

Unterschiedliche  Ekzemlokalisationen
kdnnen zu spezifischen Morphologien fiih-
ren. So findet sich im Gesicht initial haufiger
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Tab. 1. Klassifikation, Ausléser und klinische Charakteristika von Kontaktekzemen.
(Verdachts-)Diagnose | Ausloser Klinische Charakteristika
Irritatives Irritanzien e Scharf begrenzte Lasionen an Kontaktstellen
Kontaktekzem e Akuitat abhangig von Ausloser (Art der Chemikalien, Wasser,
Schweil3)
e Pradilektionsstellen: Hande
e Keine Streureaktionen auf andere Hautareale
Allergisches Haptene e Meist unscharf begrenzte Lasionen an Kontaktstellen (hdufige
Kontaktekzem Ausnahme: volare Grenze palmar/Handgelenk)
e Streureaktionen auf andere Hautareale haufig
Sonderform des Haptene Sonderform des allergischen Kontaktekzems:
allergischen e Hamatogene Triggerung nach epikutaner Sensibilisierung gegen
Kontaktekzems: Allergene
Hamatogenes e Meist unscharf begrenzte Lasionen an Kontaktstellen
Kontaktekzem e Pradilektionsstellen: Intertrigines, gluteal
(daher auch die beschreibende Diagnose SDRIFE: Symmetrical
drug related intertriginous and flexural exanthema)
e Streureaktionen auf andere Hautareale maoglich
Sonderform des Haptene Sonderform des allergischen Kontaktekzems:
allergischen e Ausloser durch aerogen Ubertragene Kontaktallergene
Kontaktekzems: e Meist unscharf begrenzte Lasionen an Kontaktstellen
Aerogenes e Pradilektionsstellen: Gesicht, Dekolleté
Kontaktekzem e Streureaktionen auf andere Hautareale moglich
Photoallergisches Photoallergene | ¢ Manifestation nur an lichtexponierter Haut
Kontaktekzem e Meist unscharfe Begrenzung
Phototoxisches Chromophoren | ¢ Manifestation nur an lichtexponierter Haut
Kontaktekzem e Meist scharfe Begrenzung
Proteinkontakt- Proteine e Meist unscharf begrenzte Lasionen an Kontaktstellen; manchmal
dermatitis vorausgehende lokale Soforttypsymptome (Juckreiz, Erytheme,
Urticae)
e Evtl. Kombination mit inhalativen oder systemischen Soforttyp-
reaktionen gegen das gleiche Allergen
e Atopische Diathese

lediglich eine angioddemartige Schwellung
der Lider; an den Unterschenkeln kdnnen
die Ekzeme nach Pflanzenkontakt ,streifig”
sein. An Handflachen und FulRsohlen kon-
nen wegen des dicken Stratum corneum
schwach ausgepragte Vasodilatationen und
Blaschen evtl. nicht sichtbar werden; es kon-
nen dort durch Konfluenz von Bldschen aber
auch groRe Blasen entstehen (Cheiropodo-
pompholyx).

Auch wenn die Zuordnung von Ekzemen
in die 0. a. Kategorien als Verdachtsdiagnose
klinisch sinnvoll ist (Tab. 1), lassen sich die
Ekzemformen hinsichtlich der Kausalitat oft
nicht mit letzter Sicherheit voneinander ab-
grenzen. Daraus folgt, dass bei chronischem
oder chronisch rezidivierendem Verlauf zu-
mindest eine einmalige Epikutantestung
auch bei Formen, die zunachst eher an eine
irritative Genese denken lassen, nachdriick-
lich empfohlen wird.

Dieses gilt auch bei Verdacht auf exter-
ne Triggerung von Hautlasionen, die klinisch
nicht als Ekzem, sondern als andere Haut-
krankheit (zusammengefasst in Tab. 2) im-
ponieren [40].

Diagnostik und
Differenzialdiagnostik

Anamnese bei Verdacht auf
Vorliegen eines Kontaktekzems

Eine eingehende Anamneseerhebung
ist richtungsweisend fir die weiterfihren-
de Diagnostik. Sie umfasst Fragen zur Ek-
zementwicklung, beruflichen und privaten
Expositionen der Haut sowie eine Zusam-
menhangsbeurteilung. Nach Vorliegen von
Epikutantestergebnissen missen die Fragen
zur Allergenexposition in einer Nachana-
mnese haufig wiederholt werden. Fir eine
Reihe von Berufen wurden wegen der Kom-
plexitat der moglichen Expositionen ,Anam-
nese-Auxilia“ erarbeitet [41, 42, 43, 44, 45,
46, 47, 48).

Aus der Allergen- und/oder Noxenex-
position, aus dem klinischen Bild oder der
Befundpersistenz (trotz stadiengerechter
antiekzematoser Therapie) leitet sich der
Verdacht ab, dass das Ekzem durch den Kon-
takt mit einem exogenen Ausldser hervorge-
rufen wird. Beim irritativen Kontaktekzem
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Tab. 2.

Nichtekzematdse Erscheinungsbilder kontaktallergischer Reaktionen.

¢ Erythema-multiforme-artige Reaktionen; zum Beispiel nach Kontakt mit topischen Medikamenten
(Antiphlogistika, Antibiotika) oder pflanzlichen Allergenen

e Pigmentierte Purpura bzw. pigmentierte Kontaktdermatitis, zum Beispiel durch Farbstoffe und Gummiallergene

(Metalle, Quecksilberverbindungen)

¢ Lichen-planus-artige oder lichenoide Kontaktreaktionen; bei Mundschleimhautbefall auf dentale Allergene

e Bullose, knotig-papuldse und pustuldse Reaktionen, insbesondere auf Metalle

e Lymphomatoide oder primar dermal lokalisierte Varianten, zum Beispiel auf Metalle oder Hydrochinon

e Primar 6dematdse Reaktionen, zum Beispiel durch PPD oder Azofarbstoffe

e Granulomatose Reaktionen auf Metallsalze etwa in Tatowierungen (DD: Sarkoidose)

o Sklerodermieartige Veranderungen, insbesondere auf organische Losemittel

e Chronisch diskoide Lupus erythematodes-Herde im Gesicht, zum Beispiel auf Kontaktstoffe in Externa

Tab. 3.

Diagnostische MaRBnahmen bei Kontaktekzemen.

(Verdachts-)Diagnose

Diagnostische Hinweise und MaRnahmen

Irritatives Kontaktekzem

Expositionsanamnese, Inspektion des Hautbefunds

Allergisches Kontaktekzem
Epikutantestung

Expositionsanamnese, Inspektion des Hautbefunds, anamnesebezogene

Photoallergisches
Kontaktekzem

Expositionsanamnese, Inspektion des Hautbefunds, anamnesebezogene
Epikutantestung mit und ohne Belichtung

Phototoxisches Kontaktekzem

Expositionsanamnese, Inspektion des Hautbefunds, anamnesebezogene
Epikutantestung mit und ohne Belichtung

Proteinkontaktdermatitis

Expositionsanamnese, Inspektion des Hautbefunds, anamnesebezogene
Pricktestung, spezifische IgE-Bestimmung, zusatzlich ggf. Epikutantestung

sind dies primar Einwirkungen hautreizender
Substanzen wie hdufiger und langer Wasser-
kontakt, Losungsmittel, Detergenzien, Stau-
be etc., die bevorzugt eine irritative Reaktion
hervorrufen. Beim allergischen Kontaktek-
zem sind der Kontakt zu Kontaktallergenen
(Haptenen), beim photoallergischen Kontak-
tekzem zu Photoallergenen in Verbindung
mit der Einwirkung von ultravioletter (UV-)
Strahlung, beim phototoxischen Kontaktek-
zem Kontakt zu chromophorenhaltigen Sub-
stanzen zusammen mit UV-Strahlung, bei
der Proteinkontaktdermatitis zu Proteinen
ursdchlich. Die Tabellen 1 und 3 geben einen
Uberblick Gber unterschiedliche Kontaktek-
zeme, ihre Ausldser und richtungsweisende
Diagnostik [11, 49, 50, 51, 52, 53, 54, 55].
Auf das haufige Vorkommen multifaktoriel-
ler Kontaktekzeme (vor allem an den Héan-
den) wurde wiederholt hingewiesen [2, 56].

Leitsdtze zu In-vivo-Testverfahren

Diagnostische MalBnahmen

In-vivo-Testverfahren

Wegweisend fiir die erforderlichen diag-
nostischen MaRnahmen sind die Anamnese
und das klinische Bild. Scharfrandig begrenz-
te Hauterscheinungen sprechen fir eine ir-
ritative/toxische Genese, Streuphdnomene
fir eine allergische Genese eines Kontakt-
ekzems, wobei Kombinationen nicht selten
vorkommen [57].

Die Diagnose eines allergischen Kontakt-
ekzems erfolgt durch den Nachweis einer
Kontaktsensibilisierung gegen die ursach-
lichen Allergene im Epikutantest. Indikati-
on, Durchfiihrung und Relevanzbewertung
des Epikutantests werden in der entspre-
chenden Leitlinie der Deutschen Derma-
tologischen Gesellschaft (DDG) [53, 54]
ausfiihrlich beschrieben. Wichtig sind die
expositionsadaptierte Auswahl der Testrei-
hen unter Beriicksichtigung privater und be-

gegen die ursachlichen Allergene im Epikutantest.

¢ Die Diagnostik eines Kontaktekzems beruht auf Anamnese, klinischer Untersuchung und bei allergischem,
photoallergischem/phototoxischem Kontaktekzem, sowie bei Proteinkontaktdermatitis auf Testung.

e Ergdnzende Untersuchungen konnen erforderlich werden.

¢ Die Diagnose eines allergischen Kontaktekzems erfolgt durch den Nachweis einer Kontaktsensibilisierung
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Tab. 4. Modifikationen des Epikutantests und ergédnzende In-vivo-Testverfahren.

Weitere In-vivo-Testverfahren

Im Abriss-Epikutantest wird die Hornschicht vor Allergenapplikation reduziert und die Testsensitivitdt erhoht [62].

Beim Photopatchtest werden im Gegensatz zum Epikutantest die Testsubstanzen doppelt aufgebracht. Nach 24
Stunden wird ein Testblock entfernt und mit UVA (5 J/cmz) bestrahlt. Eine Ablesung im belichteten Areal erfolgt
vor und sofort nach Belichtung (d. h. 24 Stunden nach Applikation der Testsubstanzen) sowie nach 48 und

72 Stunden. Nach 24 bzw. 48 Stunden werden auch der Testblock des unbelichteten Tests entfernt und die
Testreaktionen im unbelichteten Areal in den gleichen Zeitabstanden abgelesen [49, 50, 51]. Die Beobachtung
der Reaktion Uiber einen Zeitraum von 72 Stunden erleichtert die Differenzierung zwischen phototoxischer und
photoallergischer Reaktion: Letztere zeichnet sich durch einen verzégerten Beginn mit einem Crescendoverlauf
aus — neben Erythem und Infiltrat finden sich haufig Papulovesikel, Blasen oder Erosionen. Die phototoxische
Reaktion ist meist durch ein Maximum in der Frithphase mit anschlieRendem Decrescendoverlauf gekennzeich-
net — es finden sich meist nur Erythem und Infiltrat [51].

Im wiederholten offenen Applikationstest (engl. repeated open application test, ROAT) wird ein vermutetes
Allergen tiber mehrere Tage mehrfach offen aufgetragen [64, 65].

Mit einem Atopie-Patchtest kann bei Atopikern nach Spattypreaktionen gegen Aero- und Nahrungsmittelaller-
gene gesucht werden; trotz umfangreicher Standardisierung stehen fiir dieses experimentelle Verfahren keine

zugelassenen Testsubstanzen zur Verfuigung [61, 63].

Mit bestimmten Substanzen (zum Beispiel Arzneimittelpraparationen, die fiir eine intravenése Anwendung
zugelassen sind) konnen Intrakutantestungen mit Spatablesungen sinnvoll sein [60].

Tage sind erforderlich [66].

Zusatzliche Scratch-(Chamber)-Testungen kénnen sinnvoll sein, wenn mit einer Epikutantestung keine
ausreichende transepidermale Einschleusung der Testsubstanz erreicht wird. Spatablesungen Gber mehrere

Pricktestungen (auch Intrakutantests) sind bei dem Verdacht auf eine Proteinkontaktallergie hilfreich, teilweise
auch eine Epikutantestung mit dem proteinhaltigen Material, wobei letztere hdufig negativ verlauft [52, 55].

ruflicher Expositionen [58], Verwendung ge-
prufter Testsubstanzen (zum Beispiel wie in
den von der DKG empfohlenen Testreihen),
patienteneigener Substanzen in geeigne-
ter Testkonzentration, das methodisch ein-
wandfreie Dosieren und Aufkleben, sowie
Ablesung der Testreaktionen mindestens bis
zum dritten Tag, bei bestimmten Kontaktall-
ergenen zusatzlich 7 — 10 Tage nach Testbe-
ginn [53, 54, 59].

Wenn mit einem herkdmmlichen Epi-
kutantest hinsichtlich einer vermuteten
Kontaktallergie keine plausiblen Ergebnisse
erzielt werden und besondere klinische Ver-
dachtsmomente vorliegen, kommen modi-
fizierte Verfahren des Epikutantests und er-
ganzende Testverfahren in Betracht (Tab. 4)
[52, 55, 60, 61, 62, 63, 64, 65, 66].

Die Anwendung der in Tabelle 4 genann-
ten Verfahren bedarf besonderer Erfahrung
und bleibt daher Spezialisten vorbehalten.

Ein sinnvoller diagnostischer Test zum
direkten Nachweis eines irritativen Kontakt-
ekzems ist nicht verfiigbar [67]. Die Prufung
der Alkaliresistenz, der Nitrazingelbtest oder
eine Messung des transepidermalen Was-
serverlusts geben keine zuverldssigen Ent-
scheidungshilfen [68]. Die Diagnose des irri-
tativen Kontaktekzems leitet sich daher aus

Leitsatz zu In-vitro-Testverfahren

der Anamnese und dem klinischen Bild nach
Ausschluss ursachlich in Frage kommender
Kontaktsensibilisierungen ab und kann in-
direkt durch ein sukzessives Abheilen nach
Beendigung der Noxenexposition bestatigt
werden.

In-vitro-Testverfahren

FlUr wissenschaftliche oder spezielle kli-
nische Fragestellungen (zum Beispiel bei
bereits in geringer Konzentration toxischen
oder karzinogenen Substanzen) werden als
In-vitro-Tests der Lymphozytentransforma-
tions- bzw. -stimulationstest (LTT bzw. LST)
und seine Modifikationen (zum Beispiel
MELISA, engl. memory lymphocyte immu-
nostimulation assay) eingesetzt [69]. Der
LTT ist ein biologischer Test mit hoher Va-
riabilitdt. Er misst die allergenspezifische
Proliferation bzw. Aktivierung von T-Zellen
in vitro und wird seit Jahrzehnten als mog-
liche Alternative zum Epikutantest erforscht.
Wahrend beim klassischen LTT die erhdhte
Proliferationsrate der Lymphozyten bei An-
tigenerkennung gemessen wird, erlauben
neuere Verfahren wie der ELISpot Assay die
Bestimmung der vermehrten Bildung und
Freisetzung von Zytokinen wie zum Beispiel

e Der Lymphozytentransformationstest (LTT) bzw. Lymphozytenstimulationstest (LST) hat eine Indikation bei
wissenschaftlichen, jedoch nur selten bei klinischen Fragestellungen zu epikutanen Kontaktallergien.
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IL-4 oder Interferon (IFN)-y [70]. Neben zahl-
reichen Versuchen, seine Sensitivitdt und
Spezifitdt zu erhdhen, ist der grofRte Nach-
teil einer zellkulturbasierten Methode die
schlechte Loéslichkeit vieler Kontaktsensibili-
satoren und die Notwendigkeit einer chemi-
schen Modifikation der Prohaptene [71, 72].
Die technische Durchfiihrung ist anspruchs-
voll und storanfallig; die Methoden des spe-
zifischen LTT sind fir nur wenige Haptene
in unterschiedlichen Protokollen untersucht
und standardisiert und erfordern zahlreiche
Aspekte der Qualitatssicherung in der Pra-
analytik, Analytik und Postanalytik [73, 74].
In hoéheren Konzentrationen kénnen einige
Kontaktallergene auch als Mitogene (d. h.
obligate Stimuli) fungieren, sodass eine indi-
viduelle Austitration zu fordern ist [75]. Bis-
lang existieren keine Ringversuche als Basis-
instrument zur Qualitatssicherung des LTT.

Daher sollte die Durchfiihrung des LTT
Speziallabors vorbehalten bleiben, die be-
sondere Erfahrungen mit der Testmethode
und der Interpretation der Testergebnisse
haben. Der LTT wird mit RegelmaRigkeit nur
zur Diagnose von Uberempfindlichkeit ge-
genlber Beryllium und gelegentlich bei aller-
gischen Reaktionen auf Medikamente einge-
setzt [71, 76]. Ohne eine kritische Wertung
der LTT-Ergebnisse im Vergleich mit Epiku-
tantestergebnissen, unter Umstanden auch
eines ROAT (engl. repeated open application
test) oder exponierter Kontrollpersonen, ist
deren Relevanz zweifelhaft und sollte nicht
zu prophylaktischen oder therapeutischen
Konsequenzen fihren [73, 77, 78, 79]. In
Ausnahmenfallen kann bei sehr starker Epi-
kutantestreaktion auf PPD ein LTT hilfreich
sein, um Reaktionen aufgrund von Kreuzsen-
sibilisierungen bei weiteren Testungen zu
vermeiden [78, 80]. Gute Ubereinstimmun-
gen lassen sich zwischen LTT und Epikutan-
testungen insbesondere fir Nickelsulfat und
Chromate erzielen [70]. Dennoch gibt es aus
dermatologischer Sicht nur selten eine kli-
nische Indikation, den aufwendigen und fir
die meisten Kontaktallergene nicht validier-
ten In-vitro-Test dem Hauttest vorzuziehen,
sodass der eigentliche Wert des LTT in Be-
zug auf Kontaktallergien bei der Kldrung von
wissenschaftlichen Fragestellungen (auch im
Hinblick auf mogliche Weiterentwicklungen
dieses Testsystems) zu sehen ist. Ein unkriti-
scher Einsatz von LTT (oder Modifikationen
wie dem MELISA) zum Beispiel bei der Ab-
klarung von vermeintlichen Quecksilberall-
ergien ist abzulehnen [75].

Histopathologische
Untersuchung

In allen klinisch oder aufgrund des Ver-
laufs nicht typischen Fallen ist die histopa-

thologische Untersuchung einer Hautbiop-
sie angezeigt.

Insbesondere an den Handen, wo ver-
schiedene Expositionen kumulativ einwir-
ken, kann auch histopathologisch die Diffe-
renzierung zwischen einem psoriasiformen
Ekzem und einer ekzematisierten Psoriasis
ungewiss bleiben. Molekulare Ansatze un-
ter Anwendung von zwei Biomarkern (NOS2
und CCL27) als Klassifikatoren, die basierend
auf isolierter Gesamt-mRNA aus Gewebe-
proben mittels Polymerase-Kettenreaktion
(PCR) quantifiziert werden, zeigen hier zur
Differenzierung vielversprechendes Potenzi-
al (Tab. 5) [81].

Differenzialdiagnosen

Die wichtigsten Differenzialdiagnosen
und richtungsweisende diagnostische Hin-
weise und MaRnahmen sind in Tabelle 5
zusammengefasst. Bezlglich der weiterfiih-
renden Differenzialdiagnostik wird auf die
einschldgige dermatologische Fachliteratur
verwiesen.

Besonderheiten im Kindes- und
Jugendalter

Allergische und irritative Kontaktekze-
me kdnnen auch im Kindesalter auftreten.
Daher ist es wichtig, bei wiederholt auftre-
tenden ekzematdsen Hauterscheinungen
neben einem atopischen Ekzem an das Vor-
liegen einer Kontaktdermatitis zu denken.

Im Sauglingsalter (Maximum: 9. — 12. Le-
bensmonat) tritt die Windeldermatitis auf,
bei der es sich in der Regel um ein irritati-
ves Kontaktekzem handelt. Differenzial-
diagnostisch missen eine Psoriasis und ein
seborrhoisches Ekzem in Betracht gezogen
werden, da diese typischerweise den Win-
delbereich involvieren [82]. Die Pravalenz
der Kontaktsensibilisierung in mit der Stan-
dardreihe epikutan getesteten Kollektiven
von Kindern mit Verdacht auf allergisches
Kontaktekzem ist dhnlich bei Kindern mit
und ohne bekanntem atopischen Ekzem [83,
84]. Kinder mit atopischem Ekzem wiesen
jedoch eine héhere Pravalenz von positiven
Reaktionen auf einzelne Kontaktallergene
auf (Kaliumdichromat (p < 0,001), Compo-
sitae Mix (p = 0,01) und Dispersionsblau
(p=0,03)) [84].

Da bestimmte Kontaktallergene im Kin-
desalter u. a. aufgrund der fehlenden Expo-
sition selten als Ausloser infrage kommen,
ist es medizinisch notwendig, fiir die Testun-
gen entsprechend angepasste Standardrei-
hen fiir Kinder einzusetzen [85, 86, 87].
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Tab. 5.

Wichtige Differenzialdiagnosen zu Kontaktekzemen.

Differenzialdiagnosen

Richtungsweisende diagnostische Hinweise und MaRnahmen

Atopisches Ekzem

Weitere Erkrankungen des atopischen Formenkreises (Rhinokonjunktivitis
allergica, Asthma bronchiale allergicum) in der Eigenanamnese,
Familienanamnese, charakteristische Lokalisation/atopische Stigmata

Seborrhoisches Ekzem

Charakteristische Lokalisation

Stauungsdermatitis

Charakteristische Lokalisation, Venenstatus

Nummulares Ekzem

Charakteristische Morphe und Lokalisationen

Mykose

Mykologische Untersuchung

Kutanes T-Zell-Lymphom
(v. a. Parapsoriasis en plaques)

Histologische Untersuchung, Immunhistologie

Pityriasis rosea

Charakteristische Verteilung der Effloreszenzen, Primarmedallion

Psoriasis vulgaris und
pustuldse palmoplantare

Psoriasis Gewebeproben)

Familienanamnese, histologische Untersuchung, Biomarker (NOS2 und CCL27)
als Klassifikatoren (Quantifizierung mittels PCR an isolierter Gesamt-mRNA aus

Lichen planus

Histologische Untersuchung

Lupus erythematodes

Histologische Untersuchung, direkte Immunfluoreszenz, klinische Kriterien
(Klassifikationskriterien nach American College of Rheumatology (ACR)-/
European League Against Rheumatism (EULAR)- oder Systemic Lupus
Erythematosus International Collaborating Clinics (SLICC)-Kriterien),
immunologische Labor-Kriterien (zum Beispiel Autoantikérper)

Dermatomyositis

Histologische Untersuchung, Immunhistologie (Haut und Muskel),
immunologische Labor-Kriterien (zum Beispiel Autoantikorper)

Wenngleich Typ I-Allergien bei Kindern
haufiger als Typ IV-Allergien sind [88], ist das
allergische Kontaktekzem bei Kindern nicht
selten und muss differenzialdiagnostisch
dringend in Erwdgung gezogen werden,
wenn Kinder mit therapieresistenten Ekze-
men behandelt werden [87].

Therapeutisches Management

Hinsichtlich des sich teils Gberlappenden
therapeutischen Managements beim Kon-
taktekzem und Handekzem wird ergdanzend
auf die relevanten Leitlinien zum Handek-
zem der DDG [4] und der European Socie-
ty of Contact Dermatitis (ESCD) verwiesen
[2, 3]. Spezifische Aspekte bei der Therapie
des Analekzems und des therapeutischen
Einsatzes der Leitungswasser-lontophorese
sind vorliegenden S1-Leitlinien [5, 89], das
therapeutische Management beim atopi-
schen Ekzem der S2k-Leitlinie ,Neurodermi-
tis” zu entnehmen [90, 91].

Aufkldrung des Patienten

Die erfolgreiche Therapie von Kontaktek-
zemen erfordert die Aufklarung des Patien-
ten Uber die Atiologie der Krankheit und die

Leitsatz zu Aufklarung des Patienten

notwendigen Verhaltensanderungen bezlig-
lich Hautpflege und praventiver MaRRnah-
men sowie Uber die Vermeidung relevanter
Expositionsfaktoren [92, 93, 94, 95].

Erkennen und Ausschalten von
Noxen

Beim Kontaktekzem ist die Grundlage
der Therapie die Identifizierung des verur-
sachenden Irritans und/oder Allergens [2,
92, 93, 96, 97]. Erst dann ist es moglich, die
Exposition gegenliber diesen Noxen gezielt
zu vermeiden. Haufig manifestiert sich das
Kontaktekzem auf dem Boden eines anla-
gebedingten atopischen Ekzems oder einer
atopischen Hautdiathese. Hier reicht die
Entfernung der Noxen fiir eine komplette
Abheilung nicht aus. Oftmals kénnen auch
keine ursachlichen Irritanzien oder Allerge-
ne identifiziert werden. In all diesen Fallen
wird ein pragmatischer, symptomorientier-
ter Ansatz fir das therapeutische Manage-
ment benotigt.

Ist die Noxe — Irritans oder Allergen — erst
einmal identifiziert, hangt die Prognose des
Kontaktekzems entscheidend von ihrer Ver-
meidung ab [97]. Das erfolgreiche Meiden
ist die wichtigste Voraussetzung fiir eine
langfristige Remission. Eine spezifische Im-

e Der erste Schritt des effektiven Managements von Kontaktekzemen ist eine korrekte Diagnose.




Dickel, Bauer, Brehler et al.

130

Leitsatz zu Erkennen und Ausschalten von Noxen

strikten Vermeidung.

¢ |st die Noxe — Irritans oder Allergen — identifiziert, liegt der Schllssel zum therapeutischen Erfolg in ihrer

muntherapie als kausaler Therapieansatz
beim allergischen Kontaktekzem lief} sich
bisher nicht etablieren [98]. Studien Uber
den Verlust der Sensibilisierung gegeniber
Kontaktallergenen deuten darauf hin, dass
ubiquitdre Allergene eine anhaltende Sen-
sibilisierung aufrechterhalten kénnen [99].
Auf der anderen Seite kann eine jahrelange,
konsequente und vollstdndige Meidung des
Kontaktallergens die Ausloseschwelle so weit
erhéhen, dass ein einmaliger, erneuter Aller-
genkontakt nicht unbedingt sofort zu einem
allergischen Kontaktekzem fiihrt, bzw. ein er-
neuter Epikutantest negativ bleibt [100, 101].

Zur allgemeinen Vorbeugung von Kon-
taktekzemen konnen bspw. im Berufsum-
feld verschiedene Ansdtze gewdahlt werden,
wie eine weitgehende Automatisierung von
Prozessen, der Wegfall der Notwendigkeit,
dass Arbeitnehmer ihre Haut Irritanzien
oder Allergenen aussetzen, der Austausch
hautgefdhrdender Stoffe durch weniger irri-
tative und weniger allergene Stoffe und die
Verwendung potenter Allergene in geschlos-
senen Systemen [102, 103].

So ist die Prognose fiir eine Nickel- oder
Chromatallergie allgemein schlecht, da es
sich um ubiquitére, schwer vermeidbare Al-
lergene handelt, wahrend die Prognose fiir
Allergene, die leicht zu identifizieren und
zu vermeiden sind, gut ist [97]. Es gibt Hin-
weise, dass eine Nickel-Eliminationsdiat zu
einer klinischen Verbesserung und sogar zur
Beseitigung des chronischen Kontaktekzems
fihren kann [104, 105]. Allerdings ist die Eli-
minationsdiat nach wie vor kein Standard;
der Ansatz ist umstritten [97].

Therapie

Die Therapie des Kontaktekzems ist stets
an die spezifische Situation des einzelnen

Leitsdtze zu Therapie

Patienten anzupassen [93]. Dabei ist es
wichtig, ein akutes Kontaktekzem schnell
und effektiv zu behandeln, um eine Chronifi-
zierung zu verhindern [2, 4, 92, 97]. Es sollte
dariiber hinaus eine ausreichende Zeit ohne
Kontakt zu Irritanzien und/oder Allergenen
eingeplant werden, um die Wiederherstel-
lung der Hautbarriere und der normalen
Hautreaktivitat zu ermdoglichen.

Die Wahl der Therapie sollte sich nach
der Akuitdt, dem klinischen Schweregrad,
der Morphologie der Lasionen und der Lo-
kalisation des Kontaktekzems richten [97].
Erforderlich ist eine bedarfsadaptierte
Kombination aus Basistherapie, topischer
Therapie, physikalischer Therapie und sys-
temischer Therapie, wobei nicht alle Thera-
pieformen gleichzeitig durchgefiihrt werden
missen, sondern variierend eingesetzt wer-
den kénnen [92, 106]. So kann eine syste-
mische Therapie bspw. notwendig werden,
wenn eine adaquate topische Therapie al-
lein nicht ausreichend wirksam ist. Bei den
eingesetzten Wirkstoffen sind die spezifi-
schen Nebenwirkungsprofile zu beachten.

Topische Therapeutika

Basistherapie

Die topische Basistherapie mit Hautpfle-
gemitteln zur Wiederherstellung der Haut-
barriere ist ein wesentlicher Bestandteil in
der Behandlung von Kontaktekzemen [92,
97, 107] einschlieflich Handekzemen [2, 4,
106]. Sie hilft die Entziindung und den Juck-
reiz zu reduzieren und hat eine glukokorti-
koidsparende Wirkung. In experimentellen
Studien konnte zudem gezeigt werden, dass
sie die Abheilung von irritativen und allergi-
schen Kontaktekzemen fordert, ohne dass
eine andere spezifische Therapie notwendig

durchfthrbar ist.

¢ Die Therapie des Kontaktekzems ist immer individuell anzupassen und nach dem Ekzemstadium auszurichten.
e Eine systemische Therapie kommt in Betracht, wenn eine topische Therapie nicht wirksam oder nicht

Leitsdtze zu Basistherapie

Kontaktekzemen.

getroffen werden.

¢ Die topische Basistherapie mit Hautpflegemitteln ist eine Schliisselkomponente bei der Therapie von
¢ Die Wahl des Hautpflegemittels sollte je nach Hautzustand und Akzeptanz des Patienten individuell

¢ Eine inadaquate oder unzureichende Anwendung von Hautpflegemitteln beeintrachtigt den Therapieerfolg.
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ist [108, 109]. Die topische Basistherapie
sollte dem Ekzemstadium angepasst erfol-
gen. Akute Kontaktekzeme sind meist feucht
und sollten mit einer hydrophilen Zuberei-
tung (Gel, Lotion, Creme) therapiert wer-
den, wahrend chronische Stadien eher eine
Wasser-in-Ol-basierte Zubereitung (Salbe)
benotigen. Hautpflegemittel mit ungeeigne-
tem Wasser- und Lipidanteil oder allergenen
Inhaltsstoffen konnen die Abheilung eines
Kontaktekzems verzogern [96, 107, 110].
Bezliglich Empfehlungen zum Management
bei Unvertraglichkeiten gegeniiber Bestand-
teilen von Grundlagen oder Hilfsstoffe wird
auf die S2k-Leitlinie zum Gebrauch von Pra-
parationen zur lokalen Anwendung auf der
Haut (Topika) verwiesen [111].

Obwohl Hautpflegemittel regelhaft zur
Vorbeugung und Therapie von Handekze-
men eingesetzt werden, gibt es bisher nur
wenig Evidenz flr ihre Wirksamkeit [92, 93,
102, 107]. In vier randomisierten kontrollier-
ten Studien fand sich jeweils ein reduziertes
Risiko fiir die Entwicklung eines arbeitsbe-
dingten irritativen Handekzems bei der An-
wendung von Feuchtigkeitscremes.

In Europa féllt die Regulierung von Haut-
pflegemitteln unter die Kosmetikrichtlinie
[107, 112]. Ein zukinftiges Ziel bleibt es,
dass auch fir Hautpflegemittel vermehrt
randomisierte kontrollierte Studien durch-
gefiihrt werden, um ihre Wirksamkeit zu
belegen.

Glukokortikoide

Topische Glukokortikoide zeigen einen
entziindungshemmenden, immunsuppressi-
ven und antiproliferativen Wirkmechanismus
[93, 113]. Sie haben sich in der klinischen
Praxis bei der Therapie von irritativen und
allergischen Kontaktekzemen, so auch bei
Handekzemen [2, 4], bewahrt [97]. Die Wahl
eines bestimmten Glukokortikoids sollte des-
sen Wirksamkeit mit seinen unerwiinschten
Wirkungen abwagen; die Hautatrophie und
die Entwicklung von Teleangiektasien sind
haufige Nebenwirkungen [113]. Als Ent-
scheidungshilfe wurde der therapeutische
Index (TIX) entwickelt (TIX = 1 = schlecht;
TIX = 2 = mittel; TIX = 3 = gut) [113, 114].
Glukokortikoide mit hoherem TIX (Gruppe 2,
TIX > 2) haben ein glnstigeres Verhaltnis von
Wirksamkeit zu unerwiinschten Wirkungen,
wahrend Glukokortikoide der Gruppe 1 ein
unglnstigeres Verhéltnis haben (TIX < 2). In
der Regel sollten Glukokortikoide der Grup-
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pe 2 mit einem TIX > 2 gewahlt werden [4,
92]. Bei akuten und schweren Kontaktek-
zemschiiben ist es ratsam, ausreichend po-
tente Glukokortikoide zu verwenden, um die
Entziindung schnell zu unterdriicken, auch
wenn sie einen niedrigeren TIX haben. Bei
chronischen Kontaktekzemen mit Licheni-
fikation und Hyperkeratose ist die Therapie
mit den potentesten Glukokortikoiden auf-
grund ihrer antiproliferativen Wirkung und
der vermuteten geringeren Penetration in-
diziert [4]. In intertrigin0sen Hautarealen
sowie im Gesichts- und Anogenitalbereich
sollten niedrigpotente Glukokortikoide ver-
wendet werden [5]. Die Langzeitanwendung
hochpotenter topischer Glukokortikoide
sollte nicht nur aufgrund ihrer lokalen Ne-
benwirkungen begrenzt sein [113], son-
dern auch wegen moglicher Folgen ihrer
Resorption, wie zum Beispiel Osteoporose
[115, 116]. Intermittierende und proaktive
Behandlungsschemata — Applikation bspw.
2-mal pro Woche bis zu 6 Monaten — kon-
nen zur Reduzierung der Nebenwirkungen
beitragen [117].

Topische Glukokortikoide gibt es in ver-
schiedenen Grundlagen, wie zum Beispiel
Lotionen, Cremes und Salben, und deren
Wahl sollte sich wie bei der topischen Ba-
sistherapie nach Akuitdt und Morphe rich-
ten. Dabei ist zu beachten, dass die gleichen
Glukokortikoid-Wirkstoffe je nach Grundlage
eine unterschiedliche Wirksamkeit entwi-
ckeln kénnen.

Eine Kontaktallergie auf das Glukokor-
tikoid oder einen anderen Inhaltsstoff des
Praparates sollte in Betracht gezogen wer-
den, wenn sich der Hautbefund verschlim-
mert oder nicht verbessert [2, 4, 96, 113,
118].

Calcineurininhibitoren

Die topischen Calcineurininhibitoren
Tacrolimus und Pimecrolimus sind Immun-
modulatoren. Sie stellen eine Alternative
zur topischen Glukokortikoid-Therapie dar,
allerdings mit Zulassung in Deutschland
ausschliefRlich fiir das atopische Ekzem [92,
119]. Ihr Vorteil ist ihre Sicherheit bei der
Langzeitanwendung durch das fehlende
Hautatrophierisiko [93, 120] und die fehlen-
de Storung der Wiederherstellung der Haut-
barriere [92, 97]. Calcineurininhibitoren
haben sich in experimentellen Humanmo-
dellen mit Nickel- und Diphenylcycloprope-
non-induziertem allergischen Kontaktekzem

Kontaktekzem.

¢ Topische Glukokortikoide gelten als First-Line-Therapie beim irritativen wie auch beim allergischen
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[121, 122] und Natriumlaurylsulfat-induzier-
tem irritativem Kontaktekzem [123, 124] als
wirksam erwiesen. Beim manifesten Kon-
taktekzem weniger wirksam als starke Glu-
kokortikoide [122, 125, 126, 127, 128, 129,
130], erreicht ihre entziindungshemmende
Potenz die von Glukokortikoiden niedriger
bis mittlerer Starke, wie zum Beispiel 0,1%
Hydrocortisonbutyrat oder 0,1% Betame-
thason-17-valerat [121, 122, 131].

Eine Studie mit 82 Patienten mit allergi-
schem Kontaktekzem kam zu dem Schluss,
dass die 2-mal tagliche Anwendung von Tac-
rolimus 0,1%-Salbe wirksam ist [132]; es sind
jedoch weitere randomisierte kontrollierte
Studien erforderlich, um die Wirksamkeit
von Calcineurininhibitoren bei Kontaktek-
zemen zu belegen. Es gibt mehrere Studien
bei chronischem Handekzem [119, 131, 133,
134], in denen Calcineurininhibitoren gute
therapeutische Effekte zeigten, die einer
Uberpriifung in randomisierten kontrollier-
ten Studien bedirfen.

Aufgrund der moglichen Photokanze-
rogenitdt sollte wdhrend der topischen
Calcineurininhibitor-Therapie eine Sonnen-
lichtexposition der Haut vermieden und
eine UVA/B- bzw. PUVA-Lichttherapie nicht
durchgefiihrt werden [97].

Januskinase-Inhibitoren

Januskinase-Inhibitoren modulieren un-
ter anderem den Th2-, Th22-, Thl- sowie
Th17-Signalweg und haben selektivimmun-
suppressive, entzindungshemmende sowie
antiproliferative Eigenschaften [97]. Da es
sich um kleine Molekile (engl. small mole-
cules) handelt, kdnnen sie die Hautbarriere
durchdringen und somit nicht nur fir die
systemische, sondern auch fir die topische
Anwendung bspw. bei Handekzemen von
Bedeutung sein [92]. Delgocitinib, ein neu-
artiger Pan-Januskinase-Inhibitor, wurde zur
Therapie des chronischen Handekzems in
einer randomisierten kontrollierten Studie
untersucht [135]. Der Therapieerfolg zeigte
sich unabhdngig vom dominierenden Sub-
typ des chronischen Handekzems — irritativ
oder nicht irritativ.

Schieferdl

Ammoniumbituminosulfonat  (Ichthy-
ol; CAS-Nr. 8029-68-3), aus Schieferdlen
gewonnen, werden bei der Therapie des
chronischen Handekzems entziindungs-
hemmende, antiseptische, antibakterielle,
antimykotische, juckreizstillende, schmerz-
lindernde und hauterweichende Eigenschaf-
ten zugeschrieben [97, 136]. Aufgrund eines
gegenliber Steinkohleteer besseren Sicher-
heitsprofils [137], erscheint seine Anwen-

dung auch heute noch vertretbar, sofern
andere Topika nicht wirken oder abgelehnt
werden bzw. topische Glukokortikoide ein-
gespart und deren Nebenwirkungen vermie-
den werden sollen [4, 92, 136, 138, 139].

Steinkohleteer

Steinkohleteer (Pix lithanthracis) mit
seinen zusatzlich antiproliferativen und epi-
dermalen differenzierungsinduzierenden Ei-
genschaften [140] ist eines der dltesten der-
matologischen Praparate und wird mitunter
noch zur Therapie von Handekzemen einge-
setzt, allerdings ohne vorliegenden Nach-
weis einer Wirksamkeit [2, 4, 92, 93, 106,
136]. Allgemein ist seine Bedeutung in der
klinischen Dermatologie stark riicklaufig. Ne-
ben den bekannten Nebenwirkungen einer
Teertherapie (Hautreizung und -verfarbung,
akneigene Wirkung, Photosensibilisierung)
ist zu beachten, dass Teerzubereitungen po-
lyaromatische Kohlenwasserstoffe (PAH) mit
nachgewiesener Karzinogenitdt enthalten.
Ein erhohtes Risiko fur Hautkrebsentste-
hung unter topischer Steinkohlenteerthera-
pie wurde jedoch bislang nicht nachgewie-
sen [137, 141, 142, 143, 144, 145].

Es wird davon ausgegangen, dass die er-
winschten und unerwiinschten Wirkungen
der Teerprdparate durch Bindung der PAH an
den Aryl-Hydrocarbon-Rezeptor (AhR) aus-
gelost werden [140, 146]. Aufgrund unter-
schiedlicher Regulationsbedingungen sowohl
einer kanonischen Regulation in normalem
Gewebe und einer nicht-kanonischen Regu-
lation in zum Beispiel entziindetem Gewebe
lassen sich ausbleibende karzinogene Effek-
te erklaren [147]. Die unerwiinschten Effek-
te der klassischen Teerpraparate lassen sich
eventuell mit neuen Smart coal tar-Prapara-
ten vermeiden, die aber durch AhR-Bindung
Filaggrin und andere barriereférdernde Wir-
kungen beglinstigen [148].

Weitere Topika

Topische Antiseptika werden in Fallen
von superinfizierten Kontaktekzemen ver-
wendet oder wenn eine Besiedlung mit
pathogenen mikrobiellen Keimen ein das
Kontaktekzem triggernder Faktor sein kann
[5, 97]. Wegen des Risikos einer Sensibili-
sierung und bakteriellen Resistenz wird an-
tiseptischen Losungen wie Kaliumperman-
ganat der Vorzug vor topischen Antibiotika
gegeben. Weitere Optionen sind bspw. Tric-
losan, Chlorhexidin, Polyhexanid, Octenidin
oder Clioquinol.

Auf den Einsatz topischer Antihistami-
nika sollte allgemein aufgrund ihrer haut-
sensibilisierenden Eigenschaften verzichtet
werden [2].
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Physikalische Therapieformen

Verschiedene Formen der Phototherapie
werden klassisch beim Kontaktekzem, vor al-
lem beim chronischen Handekzem, eingesetzt
[2, 4, 92, 106, 149, 150, 151, 152, 153, 154,
155]. Von den zahlreichen publizierten Studi-
en sind allerdings nur wenige gut kontrolliert
und basierend auf einer ausreichend grofRen
Anzahl an eingeschlossenen Patienten [97].
PUVA (hier: topisches Psoralen plus UVA),
UVB und UVA1 haben gute Ergebnisse beim
chronischen Handekzem gezeigt und zdhlen
hier, zusammen mit den topischen Glukokorti-
koiden, zur wichtigsten Standardtherapie [93,
106, 156, 157, 158]. Beim Kontaktekzem gibt
es gesammelte positive klinische Erfahrungen
mit UVB-Breitband und PUVA.

Allgemein hat die Phototherapie einen
glinstigen Effekt (sog. Hardening-Effekt [97])
auf die Barrierefunktion der Haut [159]. Sie
kann allerdings auch karzinogen wirken, und
eine Langzeitanwendung oder Verwendung
als Erhaltungstherapie sollte vermieden
werden [97]. Die Phototherapie kann mit
anderen Therapien, zum Beispiel topischen
Glukokortikoiden oder systemischen Retino-
iden, kombiniert werden, um deren Wirkein-
tritt zu beschleunigen und die Gesamt-UV-
Dosis zu verringern [150]. Kombinationen
mit topischen Calcineurininhibitoren wie
auch systemischen Immunsuppressiva sind
hingegen wegen der erhohten Hautkarzino-
genitat nicht empfohlen.

Mehrere Untersuchungen konnten zei-
gen, dass die Leitungswasser-lontophorese
nicht nur die Hyperhidrose [89], die haufig
mit Ekzemen assoziiert ist, sondern auch das
dyshidrotische Hand- bzw. FulRekzem selbst
verbessern kann [106, 160, 161, 162, 163].
Die Leitungswasser-lontophorese trug zwar
nur geringfligig zur Abheilung dieser Ekzeme
bei, hatte aber eine glukokortikoidsparende
Wirkung und verlangerte die krankheitsfrei-
en Intervalle signifikant [161]. Randomisier-
te kontrollierte Studien an groReren Patien-
tengruppen fehlen jedoch [160].

Systemische Therapeutika
Glukokortikoide

Systemische Glukokortikoide kénnen bei
ausgedehnten oder schweren akuten Kon-

Leitsatz zu Glukokortikoide

taktekzemen und Exazerbationen von chro-
nischen Kontaktekzemen indiziert sein — in
der Regel kurzfristig (bis max. 2 Wochen)
0,5 -1 mg/kg KG/Tag Prednisolondquivalent
mit raschem Ausschleichen [4, 92, 97]. |hr
langfristiger oder haufiger Einsatz ist beim
Kontaktekzem wie auch beim Handekzem
aufgrund der bekannten Nebenwirkungen
nicht indiziert [2, 4, 93, 106, 113, 164].

Retinoide

Alitretinoin (9-cis-Retinsaure), ein Reti-
noid der ersten Generation [165], hat eine
nachgewiesene Wirksamkeit und Zulassung
fir die Therapie von schweren chronischen
Handekzemen, die auf die Standardtherapie
nicht ansprechen [2, 4,92, 93, 97, 106, 165].
Alitretinoin hat im Vergleich zu anderen Re-
tinoiden die beste Bindungsfahigkeit an dem
Retinoid-X-Rezeptor (RXR) und besitzt daher
fir Handekzeme ausgepragte entziindungs-
hemmende, immunmodulatorische und
antiproliferative Eigenschaften [165, 166,
167, 168]. Hinzu kommt ein im Gegensatz
zu anderen Retinoiden geringerer austrock-
nender Effekt [97]. Mit mehr als 2.000 Pa-
tienten, die in verschiedenen kontrollierten
Studien eingeschlossen waren, ist es die
Therapie mit dem hochsten Evidenzgrad [4,
169, 170]. Die therapeutische Standarddo-
sis betragt 30 mg/Tag Uber einen Zeitraum
von 3 — 6 Monaten [165]. Bei Patienten mit
metabolischem Syndrom oder kardiovas-
kularen Risikofaktoren kann eine niedrige-
re Dosis von 10 mg/Tag angemessen sein.
Alitretinoin wird als geeignet fir die inter-
mittierende Langzeitbehandlung von Hand-
ekzemen angesehen [4, 93, 97, 171]. Auf-
grund des teratogenen Potenzials sind eine
sichere Empfangnisverhiitung und monatli-
che Schwangerschaftstests wahrend sowie
einen Monat vor und nach der Behandlung
bei Frauen im gebarfahigen Alter erforder-
lich [2, 4,92, 106, 165].

Acitretin, ein Retinoid der zweiten Ge-
neration [165], zeigte in klinischen Studien
bei Patienten mit chronischem Handekzem
eine durchschnittliche Verbesserung des
klinischen Scores um bis zu 50%, wobei die
besten Ergebnisse beim hyperkeratotischen
Handekzem erzielt wurden [106, 172-175].
So kann die Therapie mit 30 mg/Tag bei Pa-

¢ Beim Kontaktekzem gibt es nur wenige Griinde fiir den systemischen Einsatz von Glukokortikoiden.

Leitsatz zu Retinoide

e Alitretinoin ist die Therapie des chronischen Handekzems mit dem hdchsten Evidenzgrad.
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tienten mit hyperkeratotischem Handekzem
als wirksam und sicher eingestuft werden
[92, 93]. Gleichwohl handelt es sich bei die-
ser Indikation um einen Off-Label-Use [2].
Bei Frauen im gebarfahigen Alter erscheint
die Anwendung von Acitretin grundsatzlich
problematisch, da die Fortfiihrung einer si-
cheren Empfangnisverhitung fir mindes-
tens 3 Jahre nach Beendigung der Behand-
lung erforderlich ist [165].

Immunsuppressiva

Immunsuppressiva wie  Cyclosporin,
Azathioprin, Mycophenolatmofetil und Me-
thotrexat werden traditionell fiir eine Viel-
zahl von Indikationen eingesetzt, entweder
allein, kombiniert oder als glukokortikoid-
sparende Systemtherapeutika [97]. lhre
Wirksamkeit beim Kontaktekzem — bei allen
Immunsuppressiva ein Off-Label-Use — ist
bislang unzureichend belegt.

Cyclosporin kann beim chronischen the-
rapieresistenten Handekzem nitzlich sein
[106, 176, 177, 178, 179]. Der In-Label-Use
ist dabei auf das atopische Handekzem be-
schrankt [2, 90, 92, 180]. Off-Label kann
Cyclosporin auch beim nicht atopischen
Handekzem bei Patienten mit langerfris-
tiger Therapienotwendigkeit mit einer Er-
haltungsdosis von 3 mg/kg KG/Tag in Be-
tracht gezogen werden, wenn die Erst- und
Zweitlinientherapie unzureichend waren
oder kontraindiziert sind [4]. Blutdruck und
Serumkreatinin sind unter der Cyclosporin-
Therapie zu tUberwachen [97]. Cyclosporin
sollte wegen erhohtem Hautkrebsrisiko
nicht mit einer Phototherapie kombiniert
werden [90].

Fiir Azathioprin gibt es einen Wirksam-
keitsnachweis beim aerogenen Kontaktek-
zem [181]. Auch fiir das chronische Handek-
zem wurde eine randomisierte kontrollierte
Studie durchgefiihrt [182]. Wirksamkeit und
Toxizitdt von Azathioprin hdngen mit der
Aktivitdt des Enzyms Thiopurin-Methyl-
transferase zusammen [97]. Patienten mit
normaler Enzymaktivitat (ca. 88% der Bevol-
kerung) kdnnen eine Azathioprin-Dosis von
bis zu 1,5 — 2,5 mg/kg KG/Tag erhalten [183,
184]. Knochenmark- und Hepatotoxizitat
sind die wichtigsten Nebenwirkungen. Eine
begleitende Phototherapie wird nicht emp-
fohlen [90].

Aufgrund der begrenzten Datenlage zum
Einsatz von Mycophenolatmofetil und Me-
thotrexat und anderen Immunsuppressiva
bei Kontaktekzemen kdnnen diese nicht als
Standardtherapie angesehen werden und
sollten speziellen Fallen vorbehalten bleiben
[97]. Uber die Wirksamkeit von Mycophe-
nolatmofetil wurde bislang nur in einem Fall
mit dyshidrotischem Ekzem berichtet [185].

Uber Methotrexat wurde in Fallserien von
Patienten mit therapierefraktaren Handek-
zemen berichtet [183, 186]. Gute Ergebnisse
wurden mit Anfangsdosen zwischen 5 und
20 mg wochentlich nach 1 — 2 Monaten The-
rapie erzielt.

Biologika

Dupilumab, ein humaner monoklonaler
Antikorper, hemmt die Signallbertragung
von IL-4 und IL-13, die beide Schliisselzy-
tokine der Th2-Entzliindung sind [97, 187,
188, 189], und hat keine derzeit bekannten
zusatzlichen immunsuppressiven Effekte
[190]. Es ist die erste zielgerichtete biologi-
sche Therapie, die fiir die systemische Be-
handlung des mittelschweren bis schweren
atopischen Ekzems zugelassen ist [90, 187,
191]. Auch bei Patienten mit atopischem
Ekzem und begleitendem chronischen Han-
dekzem (In-Label-Use) zeigte Dupilumab
eine gute Wirksamkeit [92, 106, 192, 193].
Demgegeniiber ist die aktuelle Datenlage
vor allem aus Einzelfallbeobachtungen oder
kleinen Fallserien zur Wirksamkeit beim al-
lergischen Kontaktekzem (Off-Label-Use)
noch nicht aussagekraftig [96, 192, 194, 195,
196, 197, 198]. Obwohl das allergische Kon-
taktekzem die Manifestation einer Tc1/Th1-
vermittelten Antwort ist, provozieren einige
schwdchere Allergene Th2-vermittelte Ant-
worten wahrend der Auslésephase [190,
192]. Vor diesem theoretischen Hintergrund
kann IL-4 auch als potenzielles Schlissel-
zytokin bei der Therapie des allergischen
Kontaktekzems gesehen werden. Derzeit
laufen klinische Studien zur Untersuchung
der Wirksamkeit von Dupilumab bei allergi-
schem Kontaktekzem und chronischem Han-
dekzem [192].

Flr die nachfolgenden Biologika ist der
Einsatz bei Patienten mit rezidivierenden (al-
lergischen) Kontaktekzemen noch nicht oder
nicht gut untersucht worden [96, 190]: Infli-
ximab (inhibiert TNF-a), Etanercept (inhi-
biert TNF-a), Adalimumab (inhibiert TNF-a),
Omalizumab (bindet selektiv an IgE), Secu-
kinumab (inhibiert 1L-17A), Ustekinumab
(inhibiert IL-12 und IL-23), Rituximab (bindet
selektiv an das CD20-Oberflachenantigen)
und Tralokinumab (hemmt die Signaliber-
tragung von IL-13).

Kinder und Jugendliche
Topische Therapeutika

Bei Anwendung von topischen Thera-
peutika ist in Abhangigkeit von der ange-
wendeten Koérperoberfliche mit relevan-
ten Wirkstoffsystemwirkungen zu rechnen.
Insbesondere im Windelbereich bewirkt
die Okklusion und das gleichzeitige Vorlie-
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gen von ekzematdsen Hautveranderungen
eine zusatzliche relevante Wirkstoffpene-
trationssteigerung [199]. Bei Kindern mit
atopischem Ekzem ist die verminderte
Hornschichtfeuchtigkeit, eine Erhéhung des
transepidermalen Wasserverlusts und eine
Zunahme des Haut-pH-Werts zu berticksich-
tigen [91]. Zur Vermeidung von Noxen beim
irritativen Windelekzem und beim Handek-
zem sollte auf alkalische Seifen verzichtet
werden [200].

Die topische Basistherapie ist eine
Schliisselkomponente. Zu beachten ist, dass
Harnstoff als Feuchtigkeitsspender eine er-
hebliche irritative Wirkung insbesondere bei
Sauglingen und Kleinkindern hat [91].

Den topischen Glukokortikoiden mit
TIX =2 2 kommt neben juckreizstillenden
MaRnahmen (zum Beispiel feuchte Um-
schlage) in der akuten Ekzemphase als anti-
entzlindliche Therapie eine entscheidende
Rolle zu [114]. Allergische Kontaktekzeme
auf topische Glukokortikoide werden im
Kindesalter nur selten beobachtet, sollten
jedoch bei wiederholter Beschwerdezunah-
me nach Anwendung desselben topischen
Glukokortikoids oder eines potenziell kreuz-
reaktiven Glukokortikoids mittels Epikutan-
testung ausgeschlossen werden [201].

Die topischen Calcineurininhibitoren
sind flr die Therapie des Kontaktekzems nur
off-label. Die betreuende Person ist Uiber die
Moglichkeit des Brennens an der Applikati-
onsstelle und auch tber einen Warmeeffekt
zu informieren [91].

Schieferdl kann als Rohstoff Leukichthol®
(helles Ammoniumbituminosulfonat) fir die
Rezepturherstellung topischer Therapien
verwendet werden [202].

Steinkohleteer sollte auf Grund seiner
toxischen Wirkung durch systemische Auf-
nahme bei Sduglingen und Kleinindern nicht
verwendet werden [203].

Topische Antibiotika stellen ein Risiko fir
eine Resistenzentwicklung pathogener Kei-
me dar und insbesondere im Windelbereich
tritt eine stdrkere Systemresorption auf
[204]. Das topische Antiseptikum Clioquinol
kann fir die Anwendung bei Sauglingen und
Kleinkindern aufgrund der Neurotoxizitat
nicht empfohlen werden [205]. Farbstoffe
(bspw. wassrige Eosin-Dinatrium-Losung
0,5 — 2% NRF 11.95, Kaliumpermanganat-
Losungskonzentrat 1% NRF 11.82) finden

Tab. 6.

demgegeniber im Kindesalter in Abhan-
gigkeit von der verwendeten Wirkstoffkon-
zentration und der zu behandelnden Kor-
peroberflache ihren Einsatz beim irritativen
Windelekzem.

Physikalische Therapie

Allgemein wird die Phototherapie bei
Kindern und Jugendlichen (< 12 Jahre) we-
gen erheblicher Langzeitgefdhrdung nicht
eingesetzt [91].

Systemische Therapeutika

Der Einsatz von systemischen Glukokor-
tikoiden sollte ausgepragten und therapiere-
fraktaren Kontaktekzemen vorbehalten blei-
ben und dann nur kurzfristig flir max. 7 Tage
mit schrittweiser Reduktion [90].

Retinoide sollten wegen der Teratogeni-
tdt und Embryotoxizitat bei Madchen nach
der Menarche nicht eingesetzt werden und
bei jlingeren Kindern ist die Anwendung we-
gen toxischer Wirkung auf das Skelettsystem
ebenfalls limitiert.

Pravention

Irritative und allergische Kontaktekze-
me werden durch exogene Noxen ausge-
|6st. Praventionsstrategien zielen auf die
Erkennung der auslésenden Noxen/der
auslosenden Allergene mit nachfolgender
Kontaktvermeidung oder -minimierung. Die
Pravention von Kontaktekzemen unterglie-
dert sich in Primar-, Sekundar- und Tertiar-
pravention (Tab. 6).

Je nach Adressaten wird zwischen Indivi-
dualpréavention (Einzelperson) und General-
pravention (Berufsgruppe, Bevolkerung) un-
terschieden. Dariiber hinaus unterscheidet
man Verhaltenspravention (Anleitung zur
Verhaltensdanderung) und Verhaltnispraven-
tion (Anpassung der Lebens- und Arbeitsbe-
dingungen).

Ziele von Primar-, Sekundar- und Tertidrpravention.

Primarpravention

Sekundarpravention

Tertidrpravention

Das Auftreten von Erkrankungen
bei Gesunden soll verhindert
werden

Bei bereits Erkrankten soll das
Wiederauftreten oder ein
Fortschreiten der Erkrankung
verhindert werden

Schwer und/oder chronisch
Erkrankte sollen medizinisch und
beruflich rehabilitiert werden
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Tab. 7.

Hierarchie der PraventionsmaRnahmen beim irritativen Kontaktekzem (modifiziert nach [206]).

MafBnahme Beispiele

1. Substitution/Elimination

Austausch oder Verbot irritierender Inhaltstoffe durch nationale oder
internationale Vorschriften und gesetzliche Regelungen

2. Technische MaBnahmen

Kontaktvermeidung durch Abkapselung/Automatisierung von Prozessen, durch
Nutzung von Hilfsmitteln; Herstellung weniger hautreizender Reinigungs- und
Desinfektionsmittel, Textilien, Haushaltschemikalien, Flussigseifen etc.

3. Organisatorische
MaBnahmen

Verteilung irritativer Belastungen auf verschiedene Personen in Beruf und
Privatleben; Reduktion von Zeiten der Feucht- und Irritanzienbelastung etc.

4. Personenbezogene

Gesundheitserziehung als Individual- und Generalpravention in Einzelschulungen

MaRnahmen und Aufklarungskampagnen: Anleitung zum richtigen Handewaschen, Tragen
von geeigneten Schutzhandschuhen, Empfehlungen zur Handehygiene,
Anleitung zu hautschonender Arbeitsweise im Beruf und im Privatleben etc.
PréiventionsmalBnahmen Kontaktekzemen einen klinisch relevanten,

Pravention von irritativen und
allergischen Kontaktekzemen

Ursachen fiir Kontaktekzeme sind
Feuchtbelastungen (haufiger oder anhal-
tender Kontakt zu Wasser, okklusive Bedin-
gungen), chemische Irritation (Detergenzi-
en, Losemittel, Substanzen mit hohem oder
niedrigem pH-Wert), mechanische Irritation
(Reibung, Verschmutzung) oder eine Kombi-
nation aus den vorbeschriebenen Expositio-
nen sowie Kontakt zu Allergenen.

Zur Pravention von Kontaktekzemen
werden verschiedene MaRnahmen empfoh-
len (Tab. 7).

Evidenzbasierte Empfehlungen zu Pra-
ventionsmalRnahmen im Beruf werden de-
tailliert in der aktuell in Uberarbeitung be-
findlichen AWMF-Leitlinien ,Handekzeme,
Management”, Registernummer 013-053
und ,Berufliche Hautmittel: Hautschutz,
Hautpflege und Hautreinigung”, Register-
nummer 013-056 dargestellt.

Hautpflege

Hautpflegeprodukte werden eingesetzt,
um die Regeneration der Haut in Beruf und
Freizeit nach Hautbelastungen zu unterstit-
zen. Sie versorgen die Haut mit Feuchtigkeit
und Lipiden und verhindern dadurch die
Austrocknung und die Entstehung von Barri-
erestorungen [207, 208, 209, 209, 210, 211].
Verschiedene experimentelle und klinische
Studien haben dariber hinaus gezeigt, dass
Hautpflegeprodukte Detergenzien-induzier-
te Hautschaden verhindern, zu einer schnel-
leren Regeneration von Barrierestérungen
und zu einer schnelleren Abheilung von irri-
tativen Hautschaden beitragen kdnnen [108,
109, 212, 213, 214]. Bauer und Mitarbeiter
[102] zeigten 2018 in einer Metaanalyse von
randomisierten kontrollierten Studien zur
Wirksamkeit von Hautpflegeprdparaten in
der Prdvention von beruflichen irritativen

protektiven Effekt fur die Kurz- und Lang-
zeitanwendung von Hautpflegeprédparaten.
Um Kontaktsensibilisierungen gegen In-
haltsstoffe von Hautpflegeprodukten vorzu-
beugen, sollten die Produkte keine potenten
Allergene enthalten. Dies kann bei bestimm-
ten Konservierungsmitteln, Duftstoffen,
Farbstoffen und Pflanzeninhaltsstoffen der
Fall sein [215, 216, 217, 218, 219].

Hautschutz

Hautschutzprdparate werden vor der
Arbeit und mehrfach wahrend der Arbeit
vor irritativen Expositionen auf die trockene
saubere Haut aufgetragen und bilden eine
diinne physikalische ,Barriere“-Schicht auf
der Haut. Dadurch soll der Kontakt zu Irritan-
zien reduziert, die Hautbarriere bei Feucht-
belastung stabilisiert und das Entfernen von
Verschmutzungen erleichtert werden, um
Irritationen durch intensives Handewaschen
zu reduzieren [207, 210, 220, 221]. In ver-
schiedenen In-vitro- und In-vivo-Studien
konnte gezeigt werden, dass Hautschutz-
praparate irritative Effekte von Detergenzi-
en vollstandig verhindern oder zumindest
deutlich reduzieren kénnen [222, 223, 224,
225]. In einer Metaanalyse von randomisier-
ten kontrollierten Studien zur Wirksamkeit
von Hautschutzprdparaten in der Pravention
von beruflichen irritativen Kontaktekzemen
zeigte sich ein positiver Trend zugunsten
der Anwendung von Hautschutzpraparaten
[102]. Die Wirksamkeit hangt von der auf-
getragenen Menge des Schutzproduktes
ab [226]. Unklar ist, ob sich die Wirksam-
keit von Hautschutzpraparaten gegentiber
Hautpflegecremes tatsachlich wesentlichen
unterscheidet, oder ob beobachtete Unter-
schiede nur auf die Anwendung vor versus
nach der Exposition zuriickzufiihren sind.
Hautschutzmittel sind nicht universal gegen
alle Noxen wirksam. Insbesondere gegen 16-
sungsmittelinduzierte irritative Kontaktekze-
me konnte in einer aktuellen Untersuchung
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keine Wirksamkeit verschiedener Haut-
schutzmittel nachgewiesen werden [227].
Generell gilt, dass Hautschutzpraparate ge-
eignete chemikalienresistente Handschuhe
im Umgang mit Chemikalien, Losemitteln
oder anderen Gefahrstoffen nicht ersetzen
kénnen.

Bei Untersuchungen zur Wirksamkeit
von Hautschutzcremes in der Sekundarpra-
vention von allergischen Kontaktekzemen
auf Metallionen und Urushiol, konnten
verschiedene Wirkstoffe (bzgl. Urushiol:
Quaternium-18-bentonte, Perfluroalkylpo-
lyether; bzgl. Metallionen: Diethylentria-
minpentaessigsdure (DTPA), Glutathion, Ei-
sensulfat) der Entstehung von allergischen
Kontaktekzemen bei einem Teil der sensi-
bilisierten Patienten vorbeugen oder die
Ekzemschwere reduzieren [228, 229, 230,
231, 232]. Pentoxyphyllin war unwirksam in
der Pravention von Nickelallergien [233]. Die
Anwendung von Hautschutzcremes bei Sen-
sibilisierten kann aufgrund der limitierten
bzw. fehlenden Wirksamkeit generell noch
nicht empfohlen werden. Strikte Allergenka-
renz ist die einzig sichere therapeutische Al-
ternative. Hautschutzprodukte sollten ana-
log zu Hautpflegeprodukten keine potenten
Allergene enthalten [218].

Schutzhandschuhe

Schutzhandschuhe schitzen im Beruf
und in der Freizeit gegen verschiedenste
Irritanzien, Allergene, chemische und phy-
sikalische Einflisse, Verschmutzung sowie
gegen Krankheitserreger und spielen des-
halb eine wichtige Rolle in der Pravention
von Kontaktekzemen [234]. Handschuhma-
terialien und Materialstarke missen an die
jeweiligen Expositionen angepasst sein.

Das Tragen von Schutzhandschuhen
kann durch ihre okklusive Wirkung und ihren
Gehalt an Allergenen zu einem nennenswer-
ten Risikofaktor fiir die Entstehung von irri-
tativen und allergischen Kontaktekzemen,
Kontakturtikaria und anaphylaktischen Re-
aktionen werden [235, 236, 237, 238, 239,
240, 241]. Fir Sensibilisierte stehen aber in
der Regel geeignete Ausweichprodukte zur
Verfligung.

Handereinigung und
Handehygiene

Haufiges Waschen mit Wasser und De-
tergenzien fuhrt zur Entfettung und Aus-
trocknung der Haut und in der Folge zu
irritativen Kontaktekzemen. Mechanische
Hautreinigung mit Reibekorpern in Wasch-
pasten oder die Verwendung von Birsten
verstarken den irritativen Effekt [237]. Zur

schonenden Hautreinigung sollten milde
Syndets (pH 5,5) Anwendung finden [207].

Zur Reduktion der Handwaschfrequenz
in der Pflege und im medizinischen Bereich
kénnen alkoholbasierte Desinfektionsmittel
verwendet werden. Diese greifen die Haut-
barriere weniger an als Detergenzien [242,
243]. Handereinigungs- und -desinfektions-
produkte sollen ebenfalls keine potenten
Allergene enthalten [244].

Berufskrankheitenrecht

Das Hautarztverfahren wurde in
Deutschland im Jahr 1972 als Friihmeldesys-
tem flr arbeitsbedingte Hauterkrankungen
zwischen Arzten und Unfallversicherungs-
tragern (§ 41 ff. Vertrag Arzte/Unfallver-
sicherungstrager) vereinbart und hat sich
seither bestens bewahrt.

Mit dem Wegfall des fir die Berufskrank-
heit (BK) nach Nr. 5101 der Anlage zur Be-
rufskrankheitenverordnung (BKV) seit 1936
rechtlich geltenden Unterlassungszwangs ab
dem 1. Januar 2021 ergeben sich fir die tag-
liche Praxis verschiedene Neuerungen. Eine
BK 5101 kann nun auch bei Weiterfiihrung
der Tatigkeit bei Vorliegen einer schweren
oder wiederholt rickfalligen Hauterkran-
kung anerkannt werden. Damit kommt kiinf-
tig den medizinischen Tatbestandsmerk-
malen der Schwere und der wiederholten
Rickfalligkeit eine noch wesentlichere Be-
deutung als Anerkennungskriterien zu. Um
das klinische Bild und den Verlauf des Kon-
taktekzems in diesem neuen Kontext besser
zu erfassen, wurden die Hautarztberichts-
vordrucke F 6050 (https://www.dguv.de/
medien/formtexte/aerzte/f_6050/f6050.
pdf; letzter Zugriff: 8. September 2021)
und F 6052 (https://www.dguv.de/medien/
formtexte/aerzte/f 6052/f6052.pdf; letzter
Zugriff: 8. September 2021) modifiziert. Da-
riiber hinaus wurde der Vertrag Arzte/Un-
fallversicherungstrager ergénzt. Kiinftig wird
bei Vorliegen eines Verdachts auf eine BK
5101 zusatzlich zur BK-Anzeige immer der
Hautarzterstbericht (F 6050) mit erstattet,
um den Informationsverlust zu vermeiden,
den die nur eine Seite umfassende BK-An-
zeige im Vergleich zu dem ausfiihrlicheren
Hautarztbericht mit sich bringen wirde. Im
Behandlungsverlauf werden wie bisher vor
und neu seit 2021 auch nach Anerkennung
einer BK 5101 Hautarztverlaufsberichte
(F 6052) erstellt. Damit wird das seit 1972 in
der Praxis bewahrte Hautarztverfahren bei-
behalten [245].
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