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Bei Kontaktekzemen handelt es sich um meist

lokalisierte, seltener disseminiert streuende Ek-

zeme, die durch exogene, toxisch oder allergisch
wirksame Kontaktnoxen ausgeldst werden. Unter

Beriicksichtigung der Kontaktnoxe kénnen dtio-

pathogenetisch verschiedene Kontaktekzeme un-

terschieden werden:

Allergisch:

» allergisches Kontaktekzem (Typ-IV-Allergie;
Kontaktnoxe: proteingebundenes Hapten)

» fotoallergisches Kontaktekzem (Typ-IV-Aller-
gie; Kontaktnoxe: proteingebundenes Hapten
+Licht)

» Proteinkontaktdermatitis (IgE-vermitteltes
Kontaktekzem; Kontaktnoxe: Protein)

Irritativ:

» irritatives Kontaktekzem (Kontaktnoxe:
Feuchtarbeit, Detergentien, Chemikalien)

» fototoxisches Kontaktekzem (Kontaktnoxe:
lichtsensibilisierendes Agens + Licht).

Lokalisation und Charakteristika von Kontakt-
ekzemen unterschiedlicher Atiopathogenese sind
in © Tab.1 zusammengefasst.

In der Regel erfolgt die Exposition gegeniiber der
Kontaktnoxe epidermal. Es folgt die Ausbildung
des irritativen oder allergischen Kontaktekzems
im Kontaktareal (© Abb.1-4).

|
Selten tritt eine systemische allergische (Kontakt-)
Dermatitis bei Sensibilisierten nach trans-/subkutaner,
intravendser, inhalativer oder peroraler Aufnahme auf

(1.

Eine durch systemische Prdsentation des Kontakt-
allergens ausgeloste systemische Kontaktderma-
titis (Synonym: systemische allergische Dermati-
tis) kann sich unter verschiedenen klinischen
Erscheinungsbildern manifestieren (© Tab.2,
© Abb.5).

Die haufigsten Ausloser einer systemischen Kon-
taktdermatitis sind 3 Gruppen zuzuordnen: (i)
Metalle (Quecksilber, Nickel, Gold); (ii) Medika-
mente und (iii) Pflanzliche Mittel (z.B. aus Com-
positae- und Anacardiaceae-Pflanzenfamilien;
Perubalsam) [2].

Pathophysiologie irritativer und
allergischer Kontaktekzeme
v

Alle Chemikalien, unabhangig davon, ob sie Ausloser
eines irritativen oder allergischen Kontaktekzems sind,
haben dosisabhdngig ein irritatives Potenzial.

Chemikalien, die als Haptene wirksam werden
konnen, verfiigen zusdtzlich tiber die Eigenschaft
einer (kovalenten) Bindungsfihigkeit an Amino-
sduren, wodurch erst das immunogen wirksame
Kontaktallergen entsteht. Starke Kontaktaller-
gene sind Haptene (z.B. Epoxidharz), die auch
starke pro-inflammatorische Eigenschaften ha-
ben, schwache Kontaktallergene sind Haptene,
die in ihrer Einsatzkonzentration nur ein niedri-
ges irritatives (pro-inflammatorisches) Potenzial
haben (z.B. Duftstoffe, Konservierungsmittel,
Haarfarben) [3].

Irritative Kontaktekzeme basieren auf der Akti-
vierung des angeborenen Immunsystems durch
die pro-inflammatorischen physikochemischen
Eigenschaften des Irritans selbst, wdhrend aller-
gische Kontaktekzeme auf der Aktivierung des
erworbenen Immunsystems und der Induktion
spezifischer pro-inflammatorischer CD8+-Effek-
tor-T-Zellen basieren [3].

Bei der Entwicklung einer allergischen Kontakt-
dermatitis ist jedoch ebenfalls die Aktivierung in-
nater Immunzellen erforderlich, die die Reifung
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Tab.1

Kontaktekzem

Irritatives Kontaktekzem
Allergisches Kontaktekzem
Proteinkontaktdermatitis

Fotoallergisches Kontaktekzem

Fototoxisches Kontaktekzem

Abb.1  Chronisch-irrita-
tives Kontaktekzem einer
35-jahrigen Altenpflegehel-
ferin mit tber 4-sttindiger
Feuchtarbeit/Tag.

Abb.2 Akutes (irritatives)
Kontaktekzem nach Anwen-
dung eines Umschlages mit
einem pflanzlichen Flissig-
praparat (gereinigtes Was-
ser, Thymol, Rosmarindl,
Zitronenol, Bergamottol,
Orangenbliitendl, Arnika-
tinktur, Weinsaure, Zitro-
nensdure-Monohydrat,
Alaun, Hiihnerei denaturiert,
gehartet, keimfrei, medizini-
sche Seife, Macrogolglyce-
rolhydroxystearat, Ethanol)
bei Mastitis. Aufgrund der
Streuphdnomene war die
initiale Arbeitsdiagnose V. a.
allergisches Kontaktekzem
auf Arnikatinktur. Die um-
fassende allergologische Epi-
kutantestung auf das Origi-
nalpraparat, dessen Inhalts-
stoffe und DKG-Testreihen,
wie auch ein ROAT auf das
Originalprdparat verliefen
negativ, sodass in Zusam-
menschau mit der Mastitis
als irritationsbeginstigen-
der Begleiterkrankung die
seltene Diagnose einer aku-
ten irritativen Kontaktder-
matitis mit Streuung gestellt
wurde.

Abb.3 Akutes allergisches
Kontaktekzem einer 22-jah-
rigen Zahnarzthelferin mit
nachgewiesener Thiuram-
allergie (nach 72 h: ++-Reak-
tion auf Thiuram-Mix, +-Re-
aktion auf Tetramethylthiu-
rammonosulfid, Tetraethyl-
thiuramdisulfid und eigene
Nitrilhandschuhe).

Lokalisation und Charakteristika von Kontaktekzemen unterschiedlicher Genese.

Lokalisation

alle Koérperbereiche (am héufigsten Hande)
alle Kérperbereiche (am haufigsten Hande)
Hénde, Arme, Gesicht
lichtexponierte Areale
lichtexponierte Areale
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der dendritischen Zellen erlauben, die notwendig
fiir eine Allergenprdsentation der Kontaktaller-
gene gegeniiber den T-Zellen im Lymphknoten
und die Induktion einer spezifischen erworbenen
Immunantwort im Rahmen der Sensibilisierungs-
phase sind. Haptenisierte kdrpereigene Proteine
werden von dendritischen Zellen prozessiert und
mittels MHG-Klasse-I- und -II-Molekiilen an der
Zelloberfldche prdsentiert. Im Parakortex der re-
giondren Lymphknoten erfolgt ein Priming von
CD8+- und CD4+-T-Lymphozyten. Nach heutigem
wissenschaftlichen Verstiandnis stellen CD8+-zy-
totoxische T-Lymphozyten die wesentlichen Ef-
fektorzellen in der Entwicklung von allergischen
Kontaktekzemen gegen starke und schwache
Haptene dar. Regulatorische CD4+-T-Zellen ({iber-
wiegend CD4+-CD25+-FoxP3+-regulatorische-T-
Zellen) wirken an der Suppression und Auflésung
der allergischen Entziindungsreaktion mit [3].

|
Es konnte experimentell nachgewiesen werden, dass
eine vorbestehende irritative Kontaktdermatitis die
Entwicklung und Starke einer Kontaktallergie begtins-
tigt, da auch die Induktion einer erworbenen spezifi-
schen Immunantwort einer initialen Aktivierung des
unspezifischen (innaten) Immunsystems bedarf [3].

Dem innaten Immunsystem sind alle Zellen und
Molekiile zuzurechnen, die auf sogenannte ,Dan-
ger Signals“ infektioser, chemischer oder physika-
lischer Natur eine Entziindungsreaktion auslésen.
Unter anderem sind alle epidermalen und derma-
len Zellen, sowie hdmatopoetische Zellen (aufSer
T- und B-Zellen), sowie inflammatorische Zyto-
kine und Chemokine (z.B. IL-1, IL-3, IL-6; IL-8
und TNF-a) Teil der angeborenen Immunitat.
Nach einem epidermalen Stimulus durch ein Irri-
tans sezernieren als erstes Keratinozyten Zyto-
kine (IL-1-a und TNF-a), was eine Kaskade weite-
rer inflammatorischer Mediatoren und eine Leu-
kozyten-Einwanderung nach sich zieht. Das Zyto-
kin-Expressionsmuster variiert beim irritativen
Kontaktekzem in Abhdngigkeit von den chemi-
schen Eigenschaften, der Dosis des Irritans und
der Bestandsdauer des Ekzems [3].

Beim allergischen Kontaktekzem (Elizitations-
phase) dagegen ist das Hapten selbst nicht ausrei-
chend toxisch, um eine Entziindungsreaktion
auszulésen. Eine kontaktallergische Entziin-
dungsreaktion entsteht erst nach Einwanderung
und Aktivierung allergen-spezifischer zytotoxi-
scher CD8+-T-Zellen und ihrer proinflammatori-
schen Zytokine (IFN-y, IL-2 und IL-17), die gegen
die haptenprdsentierenden Hautzellen gerichtet
sind und Apoptose sowie eine zelluldre (ekzema-
tose) Entziindungsreaktion induzieren [3].
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Epidemiologie
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Kontaktekzeme sind haufig und fithren oft zur
Inanspruchnahme des Gesundheitssystems. In
Deutschland wird die Inzidenz des allergischen
Kontaktekzems auf 1,7 -7 Falle pro 1000 Einwoh-
ner und Jahr geschatzt [4].

|
Die Einjahrespravalenz fiir allergische Kontaktderma-
titis betragt etwa 7% in der Allgemeinbevélkerung
(Bundesgesundheitssurvey 2000) [5].

Zwischen 15% und 20% der Allgemeinbevolke-
rung sind gegen mindestens eines der hdufig er-
kannten, in der sog. Epikutantest-Standardreihe
erfassten Allergene sensibilisiert [5]. Bevolke-
rungsbezogene Untersuchungen zur Prdvalenz
der unterschiedlichen Kontaktekzemformen in
der Allgemeinbevolkerung fehlen, sind aber in
einzelnen Berufsgruppen und beziiglich der am
hdufigsten betroffenen Kontaktekzemlokalisa-
tion, den Hdnden, gut untersucht [6,7].

Durch beruflichen oder privaten Kontakt mit den
auslésenden Kontaktnoxen kommt es zur Ausbil-
dung eines akuten oder - bei anhaltendem Kon-
takt - eines chronischen Kontaktekzems. Im Kol-
lektiv (n=1163) des deutschen Registers chroni-
scher Handekzeme (CARPE) waren 22 % der chro-
nischen Ekzeme durch Kontaktallergien (mit-)
verursacht. Irritative Kontaktdermatitis wurde in
45%, atopisches Handekzem in 34%, hyper-
keratotisches Handekzem in 34%, dyshidrosifor-
mes Handekzem in 28 % und Fingerkuppenekzem
in 8% als Abschlussdiagnose genannt. In {iber 50%
bestand dabei eine polydtiologische Genese und
eine Mehrfachnennung von Abschlussdiagnosen
war moglich [7]. Im Dermatologischen Lebens-
qualitdtsindex (DLQI) wurde aufgrund der Funk-
tionseinbulRe der Hdnde eine moderate Beein-
trachtigung in allen Lebensbereichen angegeben
[7].

In der retrospektiven Untersuchung eines Kran-
kenhauses waren 3,89% (n=353 Fille) aller sta-
tiondr aufgenommenen Fille bedingt durch ein
Kontaktekzem (davon 47% irritativer und 45%
allergischer Natur) [8].

Im selektionierten Patientenkollektiv (n=38878)
von 56 DKG- und IVDK-Kliniken der letzten 3 Jah-
re (2010-2012), bei dem der Verdacht auf eine
exogene Kontaktnoxe als Ekzemursache bestand
und eine Epikutantestung veranlasst wurde, wur-
de bei 24,4% ein allergisches Kontaktekzem, bei
9,8% ein akutes oder chronisches irritatives Kon-
taktekzem und bei 9,7% ein atopisches Ekzem
diagnostiziert. Eine Proteinkontaktdermatitis be-
stand bei 0,2% (n=60), eine fototoxische (n=47)
oder eine fotoallergische Reaktion (n=60) bei je-
weils 0,1% der Getesteten. Weitere Diagnosen
sind in © Tab. 3 dargestellt.

CME-Fortbildung

Abb.4 Chronisches aller-
gisches Kontaktekzem bei
einer 38-jdhrigen Kiichen-
hilfe mit beruflichem und
privatem Kontakt zu Chrom-
gegerbten Lederschuhen
bei nachgewiesener Typ-IV-
Allergie auf Kaliumdichro-
mat. Nach Karenz trat voll-
stdndige Abheilung ein.

Tab.2 Klinische Erscheinungsformen nach spezifischer systemischer Hapten-Exposition bei
Sensibilisierten.

Flare-up eines Kontaktekzems im friiheren Kontaktareal

Flare-up eines vormals positiven Epikutantestfeldes

Dyshidrosiformes Ekzem der Palmae und Finger

Beugenekzem

Dermatitis an bislang unbetroffener Lokalisation

Disseminiertes makulopapuléses Exanthem

Baboon-Syndrom = SDRIFE (symmetric drugrelated intertriginous and flexural exanthema)

Exfoliative Erythrodermie

Abb.5 Systemische allergische Kontaktdermatitis unter dem charakteristischen Erschei-
nungsbild eines Baboon-Syndroms nach peripherer Leitungsandasthesie mit Mepivacain.

Ausléser, Klinik und individuelle
Risikofaktoren

v

Irritative Kontaktekzeme

Haufige Ausloser irritativer Kontaktekzeme sind
Wasser, Hautreinigungsmittel, Industriereiniger,
Ole, organische Lésungsmittel, Oxidanzien (z.B.
Peroxide), Reduktionsmittel, Sduren, Basen,
Pflanzensifte, tierische Korperfliissigkeiten und
Enzyme. Das hdufigste Irritans stellt Wasser|
Feuchtarbeit dar. Feuchtarbeiten umfassen nach
TRGS 401 Tatigkeiten, bei denen die Beschéftigten
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Tab.3 Abschlussdiagnosen (20,5 %) in einem selektionierten Epikutantestkollektiv (2010 -
2012; n=38878 Patienten) aus 56 DKG-/IVDK-Kliniken.

Abschlussdiagnose Anzahl Prozent
Ekzem, kontaktallergisches 9484 24,4
Ekzem, atopisches 3782 9,7
Dermatitis, irritativ chronisch 3058 7,9
Ausschluss einer Sensibilisierung ohne Hauterkrankung 2987 7,7
Ekzem, nicht klassifiziertes 2858 7,4
Sonstiges 2683 6,9
Arzneimittelunvertraglichkeit 2504 6,4
Ekzem, dyshidrotisches 1299 3.3
Ekzem, Stauungs-/Ulcus cruris 1147 3,0
Ekzem, hyperkeratotisches 1080 2,8
Ausschluss Zahnprothesen-Allergie 756 1,9
Dermatitis, irritativ akut 732 1,9
Psoriasis 523 1.3
Urtikaria 503 1.3
Sensib. ohne assoz. aktuel. klin. Befund 498 1,3
Ekzem, atopisches Palmar- 402 1,0
Exanthem (nicht urtikariell) 395 1,0
Pruritus sine materia 292 0,8
Ekzem, seborrhoisches 280 0,7
Ekzem, aerogenes (airborne dermatitis) 254 0,7
Ekzem, dysreqgulativ-mikrobielles (numm.) 236 0,6
Prurigo 224 0,6
Lichen ruber 222 0,6
Ekzem, Exsikkations- 212 0,5
Stomatitis, irritative 184 0,5

Tab.4 Individuelle Risikofaktoren fiir irritative Kontaktekzeme.

Chemische Struktur und Konzentration des Irritans

Dauer und Art (offen, okklusiv, einmalig oder repetitiv) der Irritans-Einwirkung

Individuelle Suszeptibilitdt (irritations-begtinstigend [ 1 ] und -protektiv [ | ])

- Genetisch determinierte Entziindungsbereitschaft (individuelle Produktion
pro-inflammatorischer Mediatoren [ T | und antioxidativer Enzyme [ { |)

- Atopische Hautdiathese [ T ]

unter Chemotherapie [ { ])

Begleiterkrankungen (z.B. seborrhoisches Ekzem [ T ], Tumorerkrankungen

- Geschlecht: mannliches Geschlecht [ 1]

aufSLS alsanTagen9-11)

Menstruationszyklus (an Tag 1 des Menstruationszyklus signifikant stdrkere Reaktion

Lebensalter (fiir SLS, Decanol, Octansdure, Essigsdure mit ansteigendem Alter [ L ])

- Abstammung (Asiaten >Kaukasier>Afroamerikaner)
- Applikationsort (in Abhdngigkeit von abnehmender Dicke und Intaktheit der Horn-

schicht[1])

- Klimatische Bedingungen: Winter

F '}

einen erheblichen Teil ihrer Arbeitszeit, d. h. mehr
als 2h pro Tag, mit ihren Hdnden Arbeiten im
feuchten Milieu ausfiihren oder hdufig bzw. in-
tensiv ihre Hdnde reinigen miissen oder einen
entsprechenden Zeitraum Schutzhandschuhe
mit Okklusionseffekt (Wdrme- und Feuchtigkeits-
stau) tragen. Die fliissigkeitsdichte Wirkung von
Schutzhandschuhen verhindert die Schweil3ab-
gabe nach auf3en, sodass die Haut mit zunehmen-
der Tragedauer aufquillt, wodurch ihre Barriere-
wirkung nachldsst. Durch diese vorgeschddigte
Haut wird ein Eindringen von Irritanzien, poten-
ziell allergen (sensibilisierend) wirkenden Stoffen
oder Infektionserregern erleichtert. Zeiten der
Arbeiten im feuchten Milieu und Zeiten des Tra-
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gens von flissigkeitsdichten Handschuhen sind
zu addieren [9].

|
Unterschiedliche chemische Irritanzien wirken auf un-
terschiedliche Strukturen der Haut ein und rufen un-
terschiedliche klinische und histologische Reaktionen
hervor.

In Abhdngigkeit von Art der Chemikalie, ihrer
Konzentration, Einwirkungsdauer, ihrem Einwir-
kungsort und individuellen Faktoren ist die Band-
breite klinischer Erscheinungsformen irritativer
Kontaktreaktionen breiter als die allergischer
Kontaktekzeme. Die Entziindung ist im Vergleich
zu allergischen Reaktionen im Allgemeinen
schdrfer auf die Kontaktflache begrenzt [10].

Das Spektrum der akuten irritativen Kontaktder-
matitis reicht von einer voriibergehenden milden
Reaktion mit Erythem oder Craquelierung der
Haut bis hin zu floriden Manifestationen mit
Odem, Vesikulation, Blasen, Exsudation und
Nekrotisierung (© Abb.2). Das klinische Erschei-
nungsbild der chronischen irritativen Kontaktder-
matitis ist einheitlicher: Erythem, Trockenheit,
Craquelierung und/oder Verdickung der Haut be-
stimmen den klinischen Befund (© Abb.1). Nicht
immer zeigt eine irritative Kontaktdermatitis ein
charakteristisches klinisches Bild mit einer scharf-
randigen Begrenzung (© Abb.1), sondern teil-
weise ist sie durch eine unscharfe Begrenzung
und Streuphdnomene gekennzeichnet, was eine
Abgrenzung vom allergischen Kontaktekzem er-
schweren kann [10] (© Abb.2).

Agenzien mit nur einem geringen irritativen Po-
tenzial verursachen hdufig zundchst nur eine ge-
ringfiigige nichtentziindliche, auf die Hornschicht
begrenzte Verdnderung. Oft ist eine repetitive
Anwendung des Irritans erforderlich, bevor sich
subklinische Veranderungen aufsummieren und
eine klinisch sichtbare irritative Kontaktdermati-
tis entsteht [11].

Individuelle Risikofaktoren [12,13] fiir die Entste-
hung einer akuten oder chronischen irritativen
Kontaktdermatitis sind in © Tab.4 zusammenge-
fasst.

Allergische Kontaktekzeme

Die Ausloser allergischer Kontaktekzeme sind
einem bestindigen Wandel unterworfen, der
durch Verbrauchervorlieben und gesetzliche Re-
gularien mitbedingt ist. Die hdufigsten Kontaktal-
lergene, die im selektionierten Patientenkollektiv
allergologischer Abteilungen dermatologischer
Kliniken in mehr als 1% der Getesteten ein positi-
ves Epikutantestergebnis zeigen, werden in der
Standardtestreihe der Deutschen Kontaktaller-
gie-Gruppe (DKG) zusammengefasst (© Tab.5).
Aufgrund unterschiedlicher Expositionen sind
bei Kindern weniger Kontaktallergene von Be-
deutung (DKG-Kinder-Standardreihe) [14].

Alle Testreihen unterliegen regelmaiRiger Uber-
arbeitung und sind auf der Homepage der Deut-
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schen Kontaktallergie-Gruppe abrufbar (http://
dkg.ivdk.org/).

Aufgrund aktueller Trends zunehmender Sensibilisie-
rungshaufigkeiten wurden in der zum 1.Januar 2014
gliltigen DKG-Standardreihe die Konservierungsmittel
Methylisothiazolinon (Ml) 0,05 % Vas. und lodpropinyl-
butylcarbamat (IPBC) 0,2 % Vas. aufgenommen.

Folgende Testsubstanzen werden ab 1.Januar
2014 nicht mehr in der DKG-Standardreihe getes-
tet: Bufexamac 5% Vas. (jetzt in der Testreihe
,DKG Weitere Arzneistoffe*), Bronopol 0,5% Vas.
(jetzt in der Testreihe ,DKG Konservierungs-
mittel“) und p-tert. Butylphenol-Formaldehyd-
harz 1% Vas. (jetzt in der Testreihe ,DKG Leder
und Schuhe*).

Spezielle Expositionen unterschiedlicher Berufe ma-
chen die Testung weiterer Testreihen [15] und, auf-
grund einer wachsenden diagnostischen Liicke, die
Testung von patienteneigenen Berufsstoffen nach
individueller Zubereitung (in Abhangigkeit von den
Inhaltsstoffen) erforderlich [16, 17].

Auch bei allergischen Kontaktekzemen sind akute
und chronische Formen zu unterscheiden. Streu-
reaktionen, vom primdren Einwirkbereich ausge-
hend, sind charakteristisch. Bei akuten Ekzemfor-
men ist eine metachrone Polymorphie (zeitliche
Abfolge verschiedener Effloreszenzen) zu beob-
achten, bei chronischen Ekzemen eine synchrone
Polymorphie (Nebeneinander unterschiedlicher
Effloreszenzen). Areal und Konfiguration der La-
sionen bieten Hinweise auf das auslosende Agens.
Streuphdnomene konnen durch generalisierten
Allergenkontakt, durch hdmatogene Ausbreitung
eines Allergens oder durch Dissemination der
Immunantwort entstehen [18]. Sonderformen
stellen das aerogene Kontaktekzem an freigetra-
genen Korperstellen durch aerogenen Allergen-
kontakt (z.B. Wandfarben, Pflanzenschwebstoffe,
Epoxide) und das systemische Kontaktekzem
durch systemische Allergenzufuhr (s.o.) dar.
Sowohl erworbene als auch genetische Faktoren
beeinflussen neben den Hapten-Eigenschaften
die Suszeptibilitdt fiir den Erwerb eines allergi-
schen Kontaktekzems (© Tab.6) [19-29].

Proteinkontaktdermatitis (Synonym:
IgE-vermitteltes Kontaktekzem)

Die Proteinkontaktdermatitis wird durch Haut-
kontakt zu Proteinen einer bestimmten protein-
haltigen Allergenquelle ausgeldst. Die Ausldser
werden verschiedenen Gruppen zugeordnet
(Gruppe 1: Pflanzenproteine; Gruppe 2: tierische
Proteine; Gruppe 3: Korner/Getreide; Gruppe 4:
Enzyme). Die in der Regel chronisch rezidivieren-
de Dermatitis tritt meist an den Handen auf und
kann mit oder ohne Urticae oder Vesiculae inner-
halb von 30 Minuten nach Kontakt einhergehen.

CME-Fortbildung

Tab.5 Haufige Kontaktallergene (DKG-Standardtestreihe, giiltig: seit 1.1.2014) mit Testkon-

zentration und Vehikel. Position 27: SLS (Irritanskontrolle).

DKG-Standardreihe
Testsubstanz

Kaliumdichromat

Thiuram-Mix

Kobalt (11)-chlorid, *6 H,0

Perubalsam

Kolophonium

N-Isopropyl-N’-phenyl-p-phenylendiamin

Wollwachsalkohole

Mercapto-Mix ohne MBT (nur CBS, MBTS, MOR)
9 Epoxidharz

10 Nickel (I1)-sulfat, *6 H,0O

11 Methylisothiazolinon

12 Formaldehyd

13 Duftstoff-Mix

14 Terpentin

15 (Chlor)-Methylisothiazolinon (MCI/MI)

16 Paraben-Mix

17 Cetylstearylalkohol

18 Zink-diethyldithiocarbamat

19 Dibromdicyanobutan (Methyldibromo Glut.)

20 Propolis

21 Sandelholzol

22 Compositae-Mix Il

o N U AW N =

23 Mercaptobenzothiazol

24 Lyral® (=HICC)

25 lodpropinylbutylcarbamat
26 Duftstoff-Mix Il

27 Natriumlaurylsulfat (SLS)
28  VYlang-ylang (1+11)-Ol

29  Jasmin absolut

Konz. Vehikel
0,5 % Vas.
1 % Vas.
1 % Vas.
25 % Vas.
20 % Vas.
0,1 % Vas.
30 % Vas.
1 % Vas.
1 % Vas.
5 % Vas.
0,05 % Aqu.
1 % Aqu.
8 % Vas.
10 % Vas.
100 ppm  Aqu.
16 % Vas.
20 % Vas.
1 % Vas.
0,2 % Vas.
10 % Vas.
10 % Vas.
5 % Vas.
2 % Vas.
5 % Vas.
0,2 % Vas.
14 % Vas.
0,25 % Aqu.
10 % Vas.
5 % Vas.

Tab.6 Individuelle Risikofaktoren fiir allergische Kontaktekzeme.

Chemische Struktur und Konzentration des Haptens

Dauer und Art (offen, okklusiv, einmalig oder repetitiv) der Hapten-Einwirkung

Individuelle Suszeptibilitdt (Kontaktallergie-begtinstigend [ 1 ] und -protektiv [ | ])

- Genetische Faktoren (z.B. TNF-308 G/A Polymorphismus, IL-16-295 G-C Polymorphismus,
GSTT1*0 Polymorphismus, NAT2 rapid acetylator phenotype u.a. [ 1 ]; HLA-B35 und

DQA1*061: Nickelallergie [ 1])
- Vorbestehendes irritatives Kontaktekzem [ 1]
- Begleiterkrankungen (z.B. Stauungsdermatitis [ T ])
- Geschlecht: weibliches Geschlecht [ 1]

- Medikamente (ACE-Inhibitoren [ 1 ]; Opioide [ T ; v.a. bei weiblichem Geschlecht];
Mycophenolatmofetil, Methotrexate, 5-Fluorouracil: Sensibilisierung [ { |; Mitoxantron,

Cyclophosphamid: Sensibilisierung und Elizitation [ { ])
- Hohes Lebensalter[ ! ]

- Abstammung (allergenabhédngig [z. B. PPD: Afroamerikaner>Kaukasier])
- Psychologischer Stress (Storung der epidermalen Differenzierung, Norepinephrin-Ein-

fluss auf dendritische Zellen) [ 1]

- Klimatische Bedingungen: Niedrige Temperaturen und Luftfeuchtigkeit beeinflussen
allergenabhdngig die Anzahl irritativer, fraglicher und schwachpositiver Testreaktionen

(7l

Eine atopische Hautdiathese kann (muss aber
nicht) bei dem Betroffenen vorhanden sein.

|
Wahrend Proteinkontaktdermatitis in der Allgemein-
bevolkerung selten ist, sind in nahrungsmittelverarbei-
tenden Berufen 20 % der Handekzeme durch eine Pro-
teinkontaktdermatitis (mit-)bedingt [30].
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CME-Fortbildung

Abb.6 Fototoxische
Reaktion (Wiesengraser-
dermatitis).

Fototoxische und fotoallergische Reaktionen tre-
ten nur in belichteten Kérperarealen auf. Bei sys-
temischer Verabreichung des Fotosensibilisators
ist ein Kinnschatten (unbetroffenes Areal unter-
halb des Kinns) charakteristisch. Fototoxische Re-
aktionen zeigen vom Kklinischen Bild und Verlauf
Ahnlichkeit mit einer Dermatitis solaris und ge-
hen mit brennenden Schmerzen sowie hdufig
mit einer postinflammatorischen Hyperpigmen-
tierung einher. Der Kontakt zu Furocumarin-hal-
tigen Pflanzenbestandteilen fiihrt zur bizarr kon-
figurierten fototoxischen Reaktion der Wiesen-
graserdermatitis (© Abb.6).

Fotoallergisches Kontaktekzem

Die haufigsten Ausloser eines fotoallergischen Kon-
taktekzems sind derzeit in Europa topische NSAIDs

Fototoxisches Kontaktekzem

Topische Ausloser eines fototoxischen Kontakt- (2.B. Ketoprofen und Etofenamate) und organische
ekzems konnen sein: Ketoprofen, Tretinoin, Ben- LichtschutZfilter (z. B. Octocrylen, Benzophenon-3 und
zocain, Teerderivate, Benzoylperoxid, Psoralene Butylmethoxydibenzoylmethan) [33].

und weitere pflanzliche Furocumarine (z.B. ent-
halten in Bdrenklau, Herkulesstaude, Knorpel-  Fotoallergische Reaktionen auf systemisch zuge-
mohre, Zitrusfriichten, Bergamottélen und weite-  fiihrte Stoffe sind selten.
ren dtherischen Olen) [31,32]. Im Gegensatz zum fototoxischen Kontaktekzem
Auch systemisch zugefiihrte Stoffe konnen foto-  bindet bei der fotoallergischen Reaktion ein ener-
toxische und/oder seltener fotoallergische Reak-  getisch angeregter Chromophor an ein Protein in
tionen auslosen, manche Stoffe konnen beide  der Haut, wodurch das komplette Fotoallergen
Krankheitsbilder hervorrufen. Fiir iiber 260 un-  entsteht, das eine Kontaktsensibilisierung auslést
terschiedliche Medikamente wurden fototoxische ~ und nach erfolgter Sensibilisierungsphase bei
Eigenschaften beschrieben [32]. Hiufige Ausléser ~ Reexposition zum fotoallergischen Kontaktekzem
systemischer fotoxischer Reaktionen sind Amio-  fiihrt. Fotoallergische Reaktionen sind wie das
daron, Antimalariamittel (Chloroquin, Hydroxy-  allergische Kontaktekzem durch Erythem, Papeln,
chloroquin, Chinidin), Chinolone, Fibrate, Furose-  Vesikel, Streuphdnomene im Randbereich des
mid, Hydrochlorothiazid, NSAIDS, Johanniskraut, = Kontaktareals und Juckreiz gepragt [31].
Psoralene, Phenothiazine, Tetracycline [31,32].
Bereits geringe UV-Dosen (in der Regel UVA [320
-400nm)]), die normalerweise toleriert werden, Diagnostik
fithren zu fototoxischen, seltener fotoallergischen ¥
Reaktionen. Bei der fototoxischen Reaktion kén-  Die Inspektion der Haut in betroffenen und nicht
nen Hautreaktionen bereits Minuten bis Stunden  betroffenen Koérperarealen gibt unter Beriicksich-
nach Erstexposition eintreten, wenn die Dosis des  tigung der Anamnese beziiglich stattgefundener
Fotosensibilisators und die UV-Dosis in geeigne-  beruflicher und privater Expositionen sowie
ter Form zusammentreffen. Verschiedene fototo-  bestehender Suszeptibilititsfaktoren (© Tab.2,
xische Reaktionsmuster wurden fiir unterschied-  © Tab.4) Hinweise auf die Ekzemgenese. Mor-
liche Fotosensibilisatoren beschrieben [31]. Fiir  phologisch ist jedoch die Atiologie insbesondere
Psoralen-bedingte Hauterscheinungen ist ein an Hdnden mit zahlreichen dort konkurrierend
Erythembeginn 24h nach Lichtexposition und einwirkenden Expositionen nicht sicher festzu-
ein Maximum nach 48 - 72 h charakteristisch. stellen [34].
Molekiilanteile von Fotosensibilisatoren beein-
flussen da.s Absorptlonsverhalten Qer Yerblndung Bei allen Ekzemen, die ldnger als 3 Monate bestehen,
charakteristisch (Chromophore). Sie kénnen Pho- ist ein anamnesebezogener Epikutantest sinnvoll und
tonen aus dem UVA-Spektrum absorbieren und erforderlich [35].
nehmen dadurch kurzfristig einen energiereiche-
ren Zustand an. AnschlieBend wird die Energie = Zum Nachweis einer Proteinkontaktdermatitis
auf andere Molekiile iibertragen, wobei es zu  sind zusatzlich Pricktestungen und Bestimmung
direkten oder indirekten fototoxischen Schddi-  spezifischer IgE-Antikorper auf die Proteinquel-
gungen von Zellmembranen, Proteinen, Lipiden, len erforderlich, zu denen Hautkontakt besteht.
Lysosomen und DNS kommen kann. Zusdtzlich  Bei allen diagnostischen und auch therapeuti-
tragen sauerstoffvermittelte Reaktionen zur foto-  schen MaRnahmen, insbesondere falls Medika-
toxischen Schadigung bei [31]. mente im Off-Label-Use eingesetzt werden, sind
die MaRgaben des im Februar 2013 in Kraft getre-
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tenen Patientenrechtegesetzes, mit der darin fest-
gelegten Beweislastumkehr, zu beriicksichtigen.
Dementsprechend ist eine schriftliche Patienten-
aufklarung empfehlenswert.

Epikutantest

Der Epikutantest stellt den Goldstandard zum
Nachweis und Ausschluss von Typ-IV-Allergien
dar. Zum Testzeitpunkt sollen keine floriden
Ekzeme mehr bestehen, da dies zu falsch-positi-
ven Testreaktionen fiihren kann. Falsch-negative
Ergebnisse kdnnen eintreten nach UV-Exposition
des Testareals oder Einnahme immunsuppres-
siver/immunmodulierender Medikamente, wie
Glukokortikoide oder Ciclosporin in den letzten 4
Wochen, sowie Vorbehandlung mit topischen Glu-
kokortikoiden 1 Woche vor Testbeginn. Der Epiku-
tantest weist bestehende Sensibilisierungen nach,
ist aber nicht geeignet, prospektiv die Entwick-
lung einer Sensibilisierung oder eines allergischen
Kontaktekzems vorherzusagen [35]. ,Propheti-
sche Testungen“ sind daher nicht zu empfehlen.
Bei der Indikationsstellung und Durchfiihrung des
Epikutantests sind die Risiken unerwiinschter
Wirkungen (z.B. iatrogene Sensibilisierung, er-
neuter Ekzemschub [, flare-up“]) zu berticksichti-
gen. Bei bekannter Schwangerschaft sollte der Epi-
kutantest nicht durchgefiihrt werden [35].

Seit Inkrafttreten der 12. Novellierung im Jahr 2004
sind nach deutschem Arzneimittelgesetz (AMG) §4
Abs. 5 Testallergene Arzneimittel und unterliegen der
Zulassungspflicht.

Eine Testung von patienteneigenen Substanzen
ist jedoch moglich, da der behandelnde Arzt nach
§13 Abs.2b (15. AMG-Novelle [2009]) befugt ist,
zum Zwecke der personlichen Anwendung bei ei-
nem bestimmten Patienten ein Arzneimittel her-
zustellen. Nach §67 (AMG, Allgemeine Anzeige-
pflicht) ist dies einmalig der zustindigen Uber-
wachungsbehorde anzuzeigen. Die Zustandigkei-
ten sind je nach Bundesland unterschiedlich gere-
gelt (z.B. Bayern: Regierungsprasidien; Nieder-
sachsen: Gewerbeaufsichtsamter) [36].

Epikutantestkammerysteme verschiedener Her-
steller stehen zur Verfiigung, die mit den unter-
schiedlichen Testsubstanzen (je nach Kammer-
system 20-50mg nach jeweiligen Herstelleran-
gaben) beladen und auf den Riicken aufgebracht
werden. Die Allergenexposition soll 24 oder 48 h
betragen, danach werden die Testpflaster ent-
fernt und die Testreaktionen beurteilt. Nach 72h
ist eine 2.Testablesung obligatorisch. Weitere
Ablesungen (96h, 120h, 144h) kénnen in be-
stimmten Fdllen erforderlich werden, z.B. wenn
die Testreaktion nicht sicher als allergisch oder
irritativ eingeordnet werden kann, oder der Ver-
dacht auf eine Sensibilisierung gegen Aminogly-
kosid-Antibiotika oder Glukokortikoide besteht,
die hdufig erst spater als nach 72 h zu Reaktionen
fithrt [35]. Bei Kindern soll die Allergenexposition

generell 24h betragen und Ablesungen sollen
nach 48 und 72 h erfolgen [14].

Bei der Ablesung wird die Morphologie (Ery-
them, Infiltrat, Papeln, Vesikel und Hinweise auf
irritative Effekte) bewertet. Die DKG-Ablesekrite-
rien des Epikutantestes beinhalten: - (keine Re-
aktion: negativ), ? (nur Erythem: fragliche Reak-
tion), f (wenige follikuldre Papeln: fragliche Reak-
tion), + (Erythem, Infiltrat, Papeln: 1-fach positi-
ve Reaktion), ++ (Erythem, Infiltrat, Papeln, Vesi-
kel: 2-fach positive Reaktion), +++ (Erythem,
Infiltrat, Papeln, konfluierende Vesikel: 3-fach
positive Reaktion), ir (Seifeneffekt, Blase, Nekro-
se: irritativ). Positive Testreaktionen (+, ++ oder
+++) zum Zeitpunkt 72h oder spater werden in
der Regel als ,allergisch" bewertet. In die Bewer-
tung flieBt die Reaktionsdynamik ein: Ein ,Cre-
scendo“ oder ,Plateau-Muster* spricht fiir eine
allergische, ein ,Decrescendo“-Muster fiir eine
irritative Reaktion. Eine individuelle Relevanzbe-
urteilung positiver Testreaktionen ist erforder-
lich.

Dabei ist zu beachten, dass jede Epikutantestsub-
stanz neben ihrer Eigenschaft als Kontaktallergen
auch immer - mehr oder weniger stark ausge-
pragt - ein irritatives Potenzial besitzt. Bei einigen
Kontaktallergenen, den sog. ,Problemallergenen*
(z.B. Amerchol L-101, Benzoylperoxid, Phenyl-
quecksilberacetat, Propylenglycol, Benzalkonium-
chlorid, Octylgallat, Cocamidopropylbetain, 1,3-
Diphenylguanidin) ist dieses stdrker ausgepragt,
was hdufig zu nur erythematosen (fraglichen) Re-
aktionen in der Epikutantestung fiihrt [37]. Es ist
erforderlich, die klinische Relevanz solcher Reak-
tionen besonders griindlich zu ermitteln. Quali-
tdtskriterien einer Testsubstanz, die bei Vorliegen
groBer Datenmengen, wie sie in den DKG-/IVDK-
Kliniken erhoben werden, diesbeziiglich ermittelt
werden kénnen, sind der sog. Reaktionsindex (RI)
und die Positivity-Ratio (PR). Der RI ergibt sich
aus dem Zahlenverhaltnis aller fraglichen und ir-
ritativen (also eigentlich unerwiinschten) zu den
positiven Epikutantestreaktionen und wird nach
der Formel RI=(a-q-i)/(a+q+i) berechnet. a ist
hierbei die Zahl der positiven Reaktionen, q die
Zahl der fraglichen Reaktionen, und i die Zahl
der irritativen Reaktionen. Der RI hat einen Zah-
lenwert zwischen +1 und - 1. Er ist +1, wenn alle
beobachteten nicht negativen Reaktionen positiv
sind, also keine fraglichen und/oder irritativen
Reaktionen auftreten. Er liegt bei - 1, wenn keine
positiven Reaktionen auftreten, sondern nur frag-
liche und/oder irritative Reaktionen. Halten sich
beide Gruppen die Waage, so liegt der RI bei Null.
Die PR ist der prozentuale Anteil schwach positi-
ver Reaktionen an der Gesamtmenge der positi-
ven Reaktionen, also PR=n+/(n++n+++n+++).
Je niedriger der RI und je hoher die PR, desto ge-
ringer ist die diagnostische Trennscharfe der Test-
zubereitung [37].

CME-Fortbildung [Iok|
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Wahrend bei Testallergenen mit guter Trennscharfe
der RI20,5 und die PR<75% ist, liegt bei 0.g. Prob-
lemallergenen der RI<0 und die PR>80%.

Ein weiterer Faktor, der bei der Interpretation von
Epikutantestergebnissen zu beriicksichtigen ist,
ist die individuelle Hautirritabilitdt des Patienten
zum Zeitpunkt der Testung. Bei erhdhter Haut-
irritabilidt zum Zeitpunkt der Testung konnen
fragliche, nur erythematdse Reaktionen unspezi-
fisch durch das irritative Potenzial von Testsub-
stanzen vermehrt auftreten.

Die Hautirritabilitdt kann durch Testung einer obliga-
ten Irritans-Kontrolle (SLS 0,25 % Aqu.), die niemals
allergische Reaktionen auslost (derzeit auf Position 27
in der DKG-Standardreihe), tiberpriift werden [38].

Der SLS-Irritationstest ist kein Indikator fiir die
generelle Irritierbarkeit der Haut. Er zeigt an, ob
die Haut am Riicken und zum Zeitpunkt der
Epikutantestung leicht irritierbar ist oder nicht,
erlaubt aber keine Aussage {iber den Zustand der
Haut zu anderen Zeitpunkten oder an anderen
Korperregionen.

Zur Qualitdtssicherung einer interindividuell einheit-
lichen Ablesung von Epikutantestreaktionen innerhalb
der Fachgruppe hat die DKG ein validiertes Ablesetrai-
ning fiir Epikutantestreaktionen entwickelt, das auf
der Homepage (http://dkg.ivdk.org/) Fachkreisen zu
Trainings- und Ausbildungszwecken kostenfrei zur Ver-
fligung steht.

Fotopatchtest

Vor einem Fotopatchtest wird die minimale Ery-
themdosis (MED) nach 24 h, bei Verdacht auf me-
dikamentds induzierte Reaktion die minimale
Fototoxizitdtsdosis (bis 72 h) im UVA und UVB-Be-
reich bestimmt [32]. Beim anschliefSenden Foto-
patchtest werden die mit den Testallergenen be-
ladenen Testpflaster zur Abgrenzung von einer
nicht-lichtabhdngigen Typ-IV-Allergie in doppel-
ter Ausfiihrung lichtgeschiitzt auf den Riicken ap-
pliziert. Nach 24 h verbleibt ein Test-Set fiir wei-
tere 24 h lichtgeschiitzt am Testort, wihrend das
zweite Set von Testpflastern entfernt wird und
das Testareal mit UVA (5-10J/cm?) belichtet
wird. Bei erniedrigter Erythemschwelle muss die
Dosis entsprechend angepasst werden (<MED
UVA). Ablesungen erfolgen sofort nach der Belich-
tung (im belichteten Areal) sowie nach weiteren
24, 48 und 72h (beide Testsets). Die Ablesung
der Testreaktionen erfolgt unter Wiirdigung von
Erythem, Infiltrat, Papeln, Vesikel. Verschiedene
Gradierungen finden Verwendung. Wahrend die
Ablesekriterien der International Contact Derma-
titis Research Group (ICDRG) den DKG-Ablesekri-
terien des Epikutantestes entspricht (+ [Erythem,
Infiltrat, ggf. Papeln], ++ [Erythem, Infiltrat, Pa-
peln, Vesikel], +++ [Erythem, Infiltrat, Papeln,
konfluierende Vesikel oder Bullae]), sieht die

Mahler V. Kontaktekzeme... Akt Dermatol 2014; 40: 95-107

deutschsprachige  Arbeitsgemeinschaft  Foto-
patchtest (DAPT) eine vierstufige Gradierung vor
(0: negativ; 1: Erythem; 2: Erythem und Infiltrat;
3: Erythem, Infiltrat, Papulovesikel; 4: Erythem,
Infiltrat, Bullae oder Erosionen) [31].

Lymphozytentransformationstest

Der Lymphozytentransformationstest (LTT) ist ein

In-vitro-Verfahren, mit dem die Stimulierbarkeit

und bestehende Sensibilisierung von Lymphozy-

ten nachgewiesen werden kann. Der Test erlaubt
keine Aussage, ob eine nachgewiesene Sensibili-
sierung eine klinische Symptomatik (Effektorre-
aktion) hervorruft. Fiir Nickel konnte eindeutig
nachgewiesen werden, dass eine Proliferation
der Lymphozyten gegeniiber Nickel im LTT nicht
gleichzusetzen ist mit dem Auftreten von klini-
schen Symptomen [39,40]. Die Ergebnisse des
storanfdlligen In-vitro-Tests hdngen wesentlich
von der sachgemdRen methodischen Durchfiih-
rung ab. Die Ergebnisinterpretation ist durch die

Moglichkeit falsch-positiver und falsch-negativer

Befunde erschwert. LTT-Ergebnisse konnen artifi-

ziell positiv werden, wenn durch zu hohe Aller-

genkonzentrationen die Proliferation von Lym-
phozyten unspezifisch stimuliert wird. Dies ist
moglicherweise eine Ursache fiir die hohe Zahl
von positiven LTT-Ergebnissen gegeniiber Metal-
len. Ein anerkannter Anwendungsbereich ist die

Diagnostik von Arzneimittelunvertrdglichkeiten

[40]. Die diagnostische Aussagekraft von Arznei-

mittel zu Arzneimittel ist dabei unterschiedlich.

Das 2. anerkannte Gebiet ist die Diagnostik einer

Berylliose. Allerdings sollten auch hier die Ergeb-

nisse kritisch betrachtet werden [40]. Bei Ver-

dacht auf ein allergisches Kontaktekzem ersetzt
ein Lymphozytentransformationstest nicht die

Durchfiihrung eines Epikutantests. Basierend auf

der bestehenden wissenschaftlichen Datenlage

kommt das Robert Koch-Institut zu folgender Be-
wertung des spezifischen LTTs:

» Er kann zum Nachweis einer medikamentos-
allergischen Reaktion und einer Sensibilisie-
rung gegeniiber Beryllium bei gegebener
umweltmedizinischer Indikation uneinge-
schrankt empfohlen werden.

» Er kann zum Nachweis einer Kontaktallergie
gegeniiber Nickel bei gegebener umwelt-
medizinischer Indikation unter Vorbehalten
empfohlen werden.

» Zum Nachweis allergischer Reaktionen gegen-
iiber allen anderen Umweltstoffen kann keine
Empfehlung ausgesprochen werden, weil kein
ausreichendes Untersuchungsmaterial vorliegt
[40].

ROAT

Der repetitive offene Applikationstest (ROAT) ist
ein Anwendungstest, der im Gegensatz zu 0.g. ok-
klusiven Testverfahren des Epikutantests lebens-
nahe Alltagsbedingungen des Allergenkontakts
imitiert. Er kommt sowohl in der Routinediagnos-
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tik (i, ii) als auch im Rahmen wissenschaftlicher
Fragestellungen (iii) zum Einsatz: (i) zur weiteren
Abkldrung bei fraglichen oder unklaren Reaktio-
nen im Epikutantest oder (ii) wenn trotz eines
negativen Ergebnisses in der Epikutantestung
der Verdacht auf eine Kontaktallergie besteht
oder (iii) zur Bestimmung der Elizitationsschwelle
bei Sensibilisierten. Die verddchtigte Substanz
wird im ROAT in testfihiger Konzentration
(analog zum Epikutantest) fiir 14 Tage 2-mal tag-
lich auf ein 5cmx5cm groBes Hautareal Elle-
beugen-nah aufgetragen. Zur Bestimmung der
Elizitationsschwelle bei Sensibilisierten kommen
konsekutiv verschiedene Konzentrationen, begin-
nend mit der niedrigsten Konzentration (unter-
halb der erwarteten Reaktionsschwelle), zum
Einsatz. Bei Vorliegen einer klinisch relevanten
Typ-IV-Sensibilisierung wird die Elizitations-
phase der erworbenen Immunitdt ausgel6st und
ein lokalisiertes Kontaktekzem induziert. Die ein-
getretene Reaktion wird unter Beriicksichtigung
von Erythem, Papeln/Infiltrat, Bldschen und be-
troffener Fldche innerhalb des Testareals beurteilt
[41]. Eine entsprechende morphologische Verdn-
derung in >25% der Applikationsflache wird als
positiv erachtet.

Irritationstests

Zur Quantifizierung von Irritation finden bei wis-
senschaftlichen Untersuchungen neben visuellen
Gradierungs-Scores verschiedene Irritationstests
und hautphysiologische Methoden Einsatz, wobei
je nach Art und Wirkmechanismus des Irritans
die Hautschddigung mit unterschiedlichen Me-
thoden objektiviert werden kann. Eine hdufig ein-
gesetzte Methode ist die Messung des transepi-
dermalen Wasserverlustes (TEWL), mit der meist
auch klinisch noch nicht sichtbare Hautschddi-
gungen festgestellt werden konnen. Sie dient ins-
besondere in wissenschaftlichen Untersuchungen
der Erfassung des Ausmalfles einer experimentell
induzierten irritativen Kontaktdermatitis und
protektiver sowie regenerativer Eigenschaften
von Kosmetika und Hautmitteln [10]. Fiir den
routinemdfigen Einsatz in berufsdermatologi-
schen Untersuchungen werden diese Verfahren
nicht empfohlen, da aufgrund groRer individuel-
ler Unterschiede und klimatischer Einflussfakto-
ren keine robusten Normwerte fiir hautphysiolo-
gische Messverfahren bestehen und unterschied-
liche Gerdte eine sehr unterschiedliche Messge-
nauigkeit aufweisen [42]. Bei der Diagnostik irri-
tativer Kontaktekzeme kommt daher der an-
amnestischen quantitativen Erfassung irritativer
Expositionen und der klinischen Verlaufsdoku-
mentation unter Karenz- und Reexpositionsbe-
dingungen besondere Bedeutung zu.

CME-Fortbildung [RItE]

Tab.7 Differenzialdiagnosen der Kontaktekzeme.

Differenzialdiagnose

Subakut kutaner Lupus erythemathodes
Psoriasis inversa

M. Bowen

Paraneoplastische Akrokeratose Bazex
Mykosis fungoides

Stauungsdermatitis
Nicht-immunologische Kontakturtikaria
auf Duftstoffe (z. B. Zimtaldehyd)
Erysipel

T. corporis

Herpes-simplex-Infektion
LEmpfindliche Haut“ (,Sensitive Skin
Syndrom®) [48])

Lokalisation

lichtexponierte Areale
intertriginse Bereiche; Hinde
Hande

Hande

Koérperstamm, Extremitdten
Unterschenkel

alle Kontaktbereiche

alle Kérperbereiche

alle Kérperbereiche

alle Korperbereiche

anamnestisch subjektiv reizempfindliche
Haut ohne sichtbare Verdnderungen

Differenzialdiagnosen

v

Je nach Akuitdt, Morphologie und Lokalisation
eines Kontaktekzems kommen unterschiedliche
Differenzialdiagnosen in Betracht. Die wichtigs-
ten Differenzialdiagnosen sind in © Tab.7 zusam-
mengefasst.

Therapie
v

|
Die Identifikation und Karenz des auslésenden Kon-
taktallergens oder Irritans ist der wesentliche Schritt
zur erfolgreichen Therapie von Kontaktekzemen. Eine
frithzeitige Behandlung von irritativen Kontaktekze-
men dient auch der Pravention der Entstehung von
Kontaktsensibilisierungen [3].

Obwohl die Auslése- und Regulationsmechanis-
men beim allergischen Kontaktekzem aufgeklart
sind und zahlreiche wissenschaftliche Ansdtze
auf eine Re-Etabierung der Immuntoleranz durch
direkte Aktivierung von regulatorischen T-Zellen
und der IL-10-Produktion ausgerichtet sind, ist
bisher kein medikamentdser kausaler Therapie-
ansatz verfiigbar, der bei einmal erworbener
Kontaktallergie die Sensibilisierung riickgiangig
machen kann. Allergenkarenz ist daher zum ge-
gebenen Zeitpunkt der einzig kausale Therapie-
ansatz. Dies gilt insbesondere fiir Berufe mit be-
kannter Kontaktallergenexposition im Rahmen
der Primdrprdvention: Der konsequente Einsatz
geeigneter HautschutzmaRnahmen (insbesonde-
re einer geeigneten personlichen Schutzausriis-
tung) ist von vorrangiger Bedeutung, um einer
Sensibilisierung entgegenzuwirken. Bei bereits
eingetretener Kontaktallergie stellt die erfolgrei-
che Aufklirung der auslosenden Kontaktaller-
gene fiir den Betroffenen eine notwendige
Grundlage fiir eine gezielte Sekundar- und Terti-
dr-Pravention zum Erhalt von Ekzemfreiheit und
Arbeitsfahigkeit dar.

In der symptomatischen Behandlung von Kon-
taktekzemen stellen topische Glukokortikosteroi-
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de der Wirkstirken 1-1V [43] die Therapie der
ersten Wahl dar. Moderne nebenwirkungsarme
Wirkstoffe mit einem therapeutischen Index
(Ratio zwischen objektiv erfassten, erwiinschten
Wirkungen [antiekzematdse Wirkung, Vasokon-
striktion] und unerwiinschten Wirkungen [Haut-
atrophie, Suppression der Nebennierenrinde, all-
ergenes Potenzial]) >2 sind vorteilhaft. Dabei ist
der kurzfristige Einsatz eines hoherpotenten Kor-
tikosteroids im Vergleich zu einem langerfristigen
Einsatz eines niedrigpotenen Wirkstoffs von Vor-
teil. Prinzipiell ist ein Behandlungsbeginn mit
dem potentesten Kortikosteroid, das unter Be-
riicksichtigung der Lokalisation und der Ausprd-
gung eingesetzt werden kann, sinnvoll [43]. Nach
dem Ansprechen der Therapie kann die Dosis
rasch ausgeschlichen werden. Topische und syste-
mische Steroide sowie systemische Retinoide sind
antientziindlich wirksam, haben jedoch auch
suppressive Effekte auf die Regenerierungsvor-
gdnge der Hautbarriere, die beim Einsatz von Cal-
cineurininhibitoren nicht beobachtet wurden
[44]. UV-Therapien zeigten einen regenerierungs-
fordernden Effekt auf die Hautbarriere [44].

Fiir topische Calcineurininhibitoren, die aus-
schlieRlich fiir die Indikation der atopischen Der-
matitis zugelassen sind, konnte in einer Vielzahl
von plazebokontrollierten und offenen Studien
eine signifikante Wirksamkeit auch bei der Be-
handlung von allergischer und irritativer Kon-
taktdermatitis nachgewiesen werden.
Antiseptika haben bei mikrobieller Besiedlung
von Kontaktekzemen, Steinkohleteerprodukte
bei lichenifizierten chronischen Kontaktekzemen
aufgrund ihrer antiphlogistischen und antiproli-
ferativen Wirkung einen therapeutischen Stellen-
wert. Eine Karzinogenese durch den Einsatz
medizinischer Teerprodukte konnte bislang bei
Menschen nicht gesichert werden [45].
Zusdtzlich ist eine Basistherapie mit riickfetten-
den und hydrierenden (z.B. harnstoffhaltigen
oder glycerinhaltigen) Basistherapeutika bei allen
Kontaktekzemen sinnvoll. [dealerweise sollen die-
se duftstoff- und konservierungsmittelarm sein.
Bei ndssenden Ekzemen sind Lokaltherapeutika
mit einem hoheren Wasseranteil (z.B. Cremes,
Milch), bei trockenen (starker infiltrierten, schup-
penden) Ekzemen mit einem hoheren Fettanteil
(Salben) vorteilhaft.

Da nach der klinischen Abheilung von Kontakt-
ekzemen mehrere Wochen bis Monate bis zur
vollstindigen Wiederherstellung der Hautbarrie-
refunktion erforderlich sind, ist eine fortgesetzte
Basistherapie sinnvoll.

Der erfolgreiche antiekzematose Einsatz von UV-
Therapien wurde bislang vorwiegend an den
Hdnden untersucht: Gute Ergebnisse werden er-
zielt mit Breitband-UVB-, topischer PUVA-Thera-
pie, UVA1- und Schmalband-UVB-Therapie [18,
46,47].

Nur selten ist bei Kontaktekzemen in akuten oder
therapieresistenten Féllen eine kurzfristige syste-

Mahler V. Kontaktekzeme... Akt Dermatol 2014; 40: 95-107

mische SteroidstoRtherapie (0,5-1mg/kg KG/d
Prednisolondquivalent) notwendig [44]. Fir
schwere und therapieresistente Handekzeme ist
unabhdngig von ihrer Genese Alitretinoin zu-
gelassen. Aufgrund teratogener Eigenschaften ist
bei weiblichen Patienten ein konsequentes
Schwangerschaftsverhiitungsprogramm einzu-
halten. Ciclosporin, das fiir atopische Dermatitis
zugelassen ist, zeigt ebenfalls positive Effekte bei
chronischen Handekzemen [44].

Zusammenfassung

v

Irritative und allergische Kontaktekzeme sind
hdufig, Proteinkontaktdermatitis (IgE-vermittel-
tes Kontaktekzem), fototoxische und fotoallergi-
sche Kontaktekzeme selten. Die Identifikation
und Karenz des auslosenden Kontaktallergens
oder Irritans ist der wesentliche Schritt zur erfolg-
reichen Pravention und Therapie von Kontaktek-
zemen. Eine frithzeitige Behandlung von irritati-
ven Kontaktekzemen dient auch der Prdvention
der Entstehung von Kontaktsensibilisierungen.
Die hdufigsten Kontaktallergene sind in der Stan-
dardtestreihe der Deutschen Kontaktallergie-
Gruppe zusammengefasst, in die aufgrund zuneh-
mender Sensibilisierungshadufigkeiten seit 1.]Ja-
nuar 2014 die Konservierungsmittel Methyliso-
thiazolinon und Iodpropinylbutylcarbamat aufge-
nommen wurden. Das hdufigste Irritans ist
Feuchtarbeit. Unterschiedliche chemische Irritan-
zien wirken auf unterschiedliche Strukturen der
Haut ein und rufen unterschiedliche klinische
und histologische Reaktionen hervor. Sowohl er-
worbene als auch genetische Faktoren beeinflus-
sen neben den Irritans- und Hapten-Eigenschaf-
ten die Suszeptibilitdt fiir den Erwerb eines irrita-
tiven oder allergischen Kontaktekzems. Die Mor-
phologie gibt Hinweise auf die Atiologie eines
Kontaktekzems, ist aber insbesondere an Hinden
bei konkurrierend einwirkenden Expositionen
nicht sicher festzustellen. Eine polyatiologische
Genese ist hdufig. Bei allen ldnger als 3 Monate
bestehenden Ekzemen ist daher ein anamnese-
bezogener Epikutantest als dignostischer Gold-
standard sinnvoll und erforderlich. Weitere Test-
verfahren konnen bei speziellen Fragestellungen
erforderlich sein. Eine Stadien- und Lokalisa-
tions-angepasste dermatologische Therapie mit
topischen Glukokortikosteroiden und regenera-
tionsfordernder, duftstoff- und konservierungs-
mittelarmer Basistherapie ist bei Kontaktekze-
men Therapie der 1. Wahl. Nur selten ist bei Kon-
taktekzemen in akuten oder therapieresistenten
Fdllen eine Systemtherapie erforderlich.
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CME-Fragen

Welche Antwort trifft fiir die irritative Kontaktdermatitis

am wenigsten zu?

A Die chemische Struktur des Irritans beeinflusst das
klinische Erscheinungsbild.

B Oft ist eine repetitive Anwendung eines Irritans
erforderlich, bevor eine irritative Kontaktdermatitis
auftritt.

C Das hdufigste berufliche Irritans ist Wasser.

D Der Menstruationszyklus hat Einfluss auf die
Suszeptibilitdt.

E Die individuelle Suszeptibilitat ist beim weiblichen
Geschlecht hoher.

Welche Antwort trifft nicht zu?

A SLS ist ein weitverbreitetes Kontaktallergen.

B Detergenzien sind hdufige Ausléser von Haut-
irritationen.

C Testallergene sind als Arzneimittel zulassungs-
pflichtig.

D Cocamidopropylbetain 16st im Epikutantest hdufig
nur erythematose (fragliche) Testreaktionen aus,
die meist irritativer Natur sind.

E Urea kann Hautreizungen auslésen und verfiigt
zusdtzlich {iber regenerationsférdernde Effekte.

Welche Antwort trifft zu?

A ACE-Inhibitoren wirken protektiv einer Typ-IV-Sen-
sibilisierung entgegen.

B Die Differenzierung zwischen allergischem und
irritativem Kontaktekzem kann histologisch
gesichert werden.

C Polydtiologische Kontaktekzeme sind an den Handen
hdufig.

D Die Effektorphase einer Kontaktallergie kann mittels
LTT nachgewiesen werden.

E Irritative Kontaktekzeme sind immer scharfrandig
begrenzt.

Welche Antwort trifft nicht zu?

A Eine atopische Hautdiathese fordert die Suszepti-
bilitat fiir irritative Kontaktekzeme.

B Asiaten reagierten in experimentellen Untersuchun-
gen bedingt starker, Afroamerikaner weniger stark
auf Modell-Irritanzien als Kaukasier.

C Ein Applikationsort mit diinner Hornschicht ist
sensibler fiir Irritanzien als eine Koérperregion mit
dickerer Hornschicht.

D Winterliche klimatische Bedingungen begiinstigen
die Entstehung eines irritativen Kontaktekzems.

E Der Begriff ,,Sensitive Skin“ wird in der wissen-
schaftlichen Fachliteratur synonym fiir ein irritatives
Kontaktekzem verwendet.
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Kontaktekzeme

Welche Antwort trifft am wenigsten zu? Aufgrund der
klinischen Symptomatik kommen als Differenzial-
diagnosen bei V. a. akutes oder chronisches allergisches
Kontaktekzem in Frage:

A irritatives Kontaktekzem (alle Kérperbereiche)

B fototoxisches Kontaktekzem (lichtexponierte
Areale)

C fotoallergisches Kontaktekzem (lichtexponierte
Areale)

D Muliple-Chemical-Sensitivity-Syndrome
E Proteinkontaktdermatitis (Hinde, Arme, Gesicht)

Welche Antwort trifft zu? Welches der Reaktions-

merkmale im Epikutantest spricht am ehesten gegen

eine Typ-IV-Sensibilisierung?

A infiltriertes Erythem im Testareal

B Papeln ohne Follikelbindung im Testareal

C Vesikel im Testareal

D unregelmdfige Ausbreitung der Hautreaktion an den
Radndern des Testbezirks

E »Decrescendo“-Reaktion innerhalb von 24 h nach
Pflasterabnahme

Welche Antwort trifft nicht zu? Klinische Erscheinungs-

formen einer systemischen allergischen (Kontakt-)

Dermatitis nach spezifischer systemischer Hapten-Exposi-

tion bei Sensibilisierten sind:

A Baboon-Syndrom = SDRIFE (Symmetric Drugrelated
Intertriginous and Flexural Exanthema)

B Zungenbrennen (Glossodynie)

C Flare-up eines Kontaktekzems im fritheren
Kontaktareal

D Flare-up eines vormals positiven Epikutantestfeldes

E dyshidrosiformes Ekzem der Palmae und Finger

Welche Antwort trifft am wenigsten zu?

A Beim allergischen Kontaktekzem ist die
Entziindungsreaktion vorwiegend durch
CD8+-Effektor-T-Zellen bedingt.

B Fiir die Reifung der allergenprasentierenden
dendritischen Zellen ist eine Aktivierung der
innaten Immunzellen notwendig.

C Eine vorbestehende irritative Kontaktdermatitis
begiinstigt die Entwicklung einer Kontaktallergie.

D Bei der Epikutantestung von Kindern soll die
Beladung der Testkammer mit Testallergenen
um die Halfte der jeweiligen Testmenge (in mg)
reduziert werden.

E Starke Kontaktallergene sind Haptene, die {iber
starke pro-inflammatorische Eigenschaften verfiigen
(z.B. Epoxidharz).
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Welche Antwort trifft am wenigsten zu?

A Zahlreiche Medikamente konnen eine fototoxische
Reaktion ausldsen.

B Der Kontakt zu Furocumarin-haltigen Pflanzen-
bestandteilen fiihrt zu bizarr konfigurierten foto-

allergischen Reaktionen (Wiesengrdserdermatitis).

C Fotoallergische und fototoxische Kontaktekzeme
werden meist durch Licht des UVA-Spektrums
getriggert.

D Fototoxische Kontaktekzeme dhneln einer
Dermatitis solaris.

E Hdufigste Ausloser eines fotoallergischen Kontakt-
ekzems ist die topische Anwendung von NSAIDs
und organischen Lichtschutzfiltern.

CME-Fortbildung I}

Welche Antwort trifft am wenigsten zu?

A

Der Goldstandard zum Nachweis eines allergischen
Kontaktekzems ist der Epikutantest.

Bei fraglichen Testreaktionen im Epikutantest kann
die Durchfiihrung eines repetitiven offenen Anwen-
dungstests zur Klarung der Relevanz beitragen.

Die Epikutantestung von Patienten-eigenem
Material ist nach AMG anzeigepflichtig.

Bei Epikutantestung von Gentamycin sind Spat-
ablesungen jenseits der 72 h sinnvoll.

Der SLS-Irritationstest ist ein robuster Indikator
fiir die generelle Hautirritierbarkeit und erlaubt
eine Aussage {iber den Zustand der Haut auch fiir
vergangene und zukiinftige Zeitpunkte.
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