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Zusammenfassung

Pruritus ist ein fachtbergreifendes Leitsymptom zahlreicher Erkrankungen und stellt
eine interdisziplindre diagnostische und therapeutische Herausforderung dar. Das
Symptom kann sich mit zunehmender Dauer unabhangig von der Ursache fortsetzen
und so die eigentliche Warnfunktion verlieren. Stattdessen erlangt das Symptom als
chronischer Pruritus einen eigenstédndigen Krankheitswert. Chronischer Pruritus wird
in Deutschland bei ca. 13,5 % der Allgemeinbevélkerung beobachtet mit einer Inzi-
denz von 7 %. Bei allen Formen von chronischem Pruritus bedarf es einer gezielten
Versorgung der Patienten bestehend aus den Saulen (a) Diagnostik und Therapie der
Grunderkrankung, (b) einer dermatologischen Therapie primarer oder sekundérer
(z. B. trockene Haut, Kratzlasionen) Symptome, (c) einer symptomatisch-antipruriti-
schen Therapie und (d) bei einer begleitenden oder zugrundeliegenden psychischen
oder psychosomatischen Erkrankung einer entsprechenden psychologisch-psycho-
therapeutischen Behandlung. Es wird daher empfohlen, die Versorgung von Patienten
mit chronischem Pruritus interdisziplindr, insbesondere hinsichtlich Diagnostik und
Therapie der Grunderkrankung und des Therapie- und Nebenwirkungs-Management
durchzufiihren. Das Ziel dieser interdisziplinar erstellten Leitlinie ist es, das Vorgehen
bei chronischem Pruritus zu definieren und zu standardisieren. Dies ist die Kurzversi-
on der aktualisierten S2-Leitlinie zu chronischem Pruritus. Die Langversion findet sich
unter www.awmf.org.

Summary

Associated with a host of different diseases, pruritus is a cardinal symptom that poses
an interdisciplinary diagnostic and therapeutic challenge. Over time, that symptom
may progress independently of the initial cause, thus losing its function as a warning
sign and turning into a clinically relevant disease of its own. In Germany, approxima-
tely 13.5 % of the general population are affected by chronic pruritus, with an inci-
dence of 7 %. All forms of chronic pruritus require targeted treatment consisting of (a)
diagnosis and management of the underlying disease, (b) dermatological treatment
of primary or secondary (for example, dry skin, scratch lesions) symptoms, (c) sym-
ptomatic antipruritic treatment, and (d) psychological/psychotherapeutic treatment
in case of an underlying or associated psychological or psychosomatic condition. Me-
dical care of patients with chronic pruritus should therefore include an interdiscipli-
nary approach, in particular with respect to diagnosis and therapy of the underlying
disease as well as in terms of the management of treatment and adverse events. The
objective of the present interdisciplinary guidelines is to define and standardize dia-
gnostic and therapeutic procedures in patients with chronic pruritus. This is a short
version of the current S2 guidelines on chronic pruritus. The long version may be
found at www.awmf.org.

Praambel Suppl 4: S1-27) tbernommen worden. Die Langversion in-

klusive umfangreicher Tabellen findet sich unter www.awmf.
Die vorliegende Kurzfassung der Leitlinie ist eine aktualisier-  org. Es handelt sich um eine S2k-Leitlinie, die nach den me-
te Version 3.0 der S2-Leitlinie zu chronischem Pruritus von  thodischen Vorgaben der Arbeitsgemeinschaft der Wissen-
2005 und 2012. Einige Textpassage sind im Original aus der  schaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMEF) ent-
Vorversion (Stander S. et al. ] Dtsch Dermatol Ges 2012; 10,  wickelt wurde.
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Die Empfehlungsstirken werden durch folgende stan-
dardisierte Formulierungen ausgedriickt: kann erwogen
werden (schwache Empfehlung), kann empfoblen werden
(Empfehlung), wird empfohlen (starke Empfehlung). Die
Konsentierung der vorliegenden Leitlinie erfolgte durch ein
interdisziplindres Expertengremium. Die Konsensstirke
der Delphi-Verfahren wird angegeben mit: starker Konsens
(> 95 % Zustimmung), Konsens (> 75 %) und mehrheitliche
Zustimmung (> 50 %).

1 Definition und Klassifikation

1. 1 Einleitung

Chronischer Pruritus ist ein zumeist schwer behandelbares
Symptom verschiedener Erkrankungen. Laut internationa-
ler Nomenklatur wird der tiber sechs Wochen bestehende,
also langanhaltende Pruritus, als chronisch bezeichnet [1].
Bei allen Formen von CP bedarf es einer gezielten Versor-
gung der Patienten bestehend aus den Saulen (a) Diagnostik
und Therapie der Grunderkrankung, (b) einer dermatolo-
gischen Therapie (Basistherapie und spezifisch dermatolo-
gische Therapie), (c) einer symptomatisch-antipruritischen
Therapie und (d) bei einer begleitenden oder zugrundelie-
genden psychischen oder psychosomatischen Erkrankung
einer entsprechenden psychologisch-psychotherapeutischen
Behandlung.

Es wird empfohlen, die Versorgung von Patienten mit
chronischem Pruritus interdisziplinar, insbesondere hin-
sichtlich Diagnostik und Therapie der Grunderkrankung
und des Therapie- und Nebenwirkungs-Managements,
durchzufiihren.

Starker Konsens

Derzeit bestehen nur wenige Evidenzen, dass sich die ver-
schiedenen CP-Formen grundlegend hinsichtlich der Chro-
nifizierungsmechanismen unterscheiden. Deshalb kommen
viele Therapieformen wie z. B. Antidepressiva bei verschie-
denen Pruritusformen in dhnlicher Weise zur Anwendung.
Folglich ist eine generelle Betrachtung des Symptoms Pruri-
tus unabhingig von der Grunderkrankung in einer Leitlinie
sinnvoll. Diese Leitlinie stellt das Vorgehen zusammenfas-
send fiir CP unterschiedlicher Genese und unklarer Ursache
einschliefflich der Prurigo nodularis (PN) dar. Das Ziel dieser
interdisziplindr erstellten Leitlinie ist es, das Vorgehen, die
Diagnostik und Therapie bei CP zu definieren und zu stan-
dardisieren.

1. 2 Epidemiologie

Chronischer Pruritus wird in Deutschland bei ca. 13,5 %
der Allgemeinbevolkerung beobachtet mit einer Inzidenz von
7 %. Eine genaue Aufstellung der Hiufigkeit des Symptoms
Pruritus bei ausgewahlten Erkrankungen gibt eine Tabelle
der Langversion (www.awmf.de).

1. 3 Nomenklatur

Der Terminus ,,Juckreiz ist in der Wissenschaft und dem kli-
nischen Alltag gebrauchlich, aber eine unprizise Bezeichnung.
Die Empfindung ,,Jucken“ wird durch einen ,,Juck-Reiz* aus-
gelost, analog dem ,,Schmerz“ und dem ,,Schmerz-Reiz“. Der
Begriff ,,Juckreiz“ sollte daher in einem wissenschaftlichen
Zusammenhang nicht verwendet werden und stattdessen als
Jucken, Pruritus oder Juckempfindung benannt werden. Im
klinischen Alltag wird der Begriff ,,Juckreiz“ aufgrund der his-
torischen Verbreitung aber weiterhin einen Stellenwert behal-
ten. Historische Begriffe sind aufgrund unpriziser Definition
(Pruritus sine materia) oder nicht zeitgemifSer Nomenklatur
(seniler Pruritus, psychogener Pruritus) zu vermeiden [1].
Gebrauchliche Termini zur Beschreibung von Pruritus sind:

1. Termini, die Triggerfaktoren benennen:
Alloknesis: Nicht-pruritogener Stimulus (z. B. Biirs-
tenstrich) verursacht eine Juckempfindung [2].
Hyperknesis: Nicht-pruritogener Stimulus (z. B.
Prick-induziertes Stechen) verursacht eine starke Ju-
ckempfindung [3].
aquagener Pruritus: Pruritus nach Wasserkontakt
Aquadynie: Schmerz nach Wasserkontakt

2. Termini, die einen Bezug zur Ursache herstellen:
atopischer Pruritus: Pruritus bei atopischem Ekzem
(AE)
hepatischer Pruritus (syn.: cholestatischer Pruri-
tus): Pruritus bei hepatobilidren Erkrankungen
diabetogener Pruritus: Pruritus bei Diabetes mellitus
nephrogener Pruritus (syn.: urdmischer Pruritus):
Pruritus bei chronischen Nierenerkrankungen (chro-
nische Niereninsuffizienz, Dialyse)
neuropathischer Pruritus: Pruritus durch Schadi-
gung der Nervenfaser. Dazu zdhlt u. a. der brachi-
oradiale Pruritus (Pruritus an Unteramen), Notal-
gia pardsthetica (Riicken), Cheiralgia paraesthetica
(Hand), Meralgia paraesthetica (Oberschenkel), Go-
nyalgia paraesthetica (Knie, Unterschenkel)
paraneoplastischer Pruritus: Pruritus im Rahmen einer
malignen Grunderkrankung (z. B. Morbus Hodgkin)
pramonitorischer Pruritus: Pruritus, der einer Erst-
diagnose der auslosenden Grunderkrankung um
Monate/Jahre vorausgeht.
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somatoformer Pruritus: Chronischer Pruritus, des-
sen Entstehung und Aufrechterhaltung nicht, oder
nicht tberwiegend durch eine oder mehrere organi-
sche Ursachen erklirt werden kann, aber fiir dessen
Entstehung/Auslosung und Aufrechterhaltung rele-
vante psychische und/oder psychosomatische und/
oder psychosoziale Faktoren identifiziert werden
konnen.

3. Termini, die einen Bezug zur Klinik (Lokalisation, der-

matologischer Befund) herstellen:

genitoanaler Pruritus: bezeichnet Lokalisation des
Pruritus (keine Ursache!)
Lichen amyloidosus: chronischer Pruritus einher-
gehend mit lokalisierten chronischen Kratzlasionen
(umschrieben aggregierte Papeln)
Lichen simplex: chronischer Pruritus einhergehend
mit lokalisierten chronischen Kratzlisionen (um-
schriebene Lichenifizierung)
makuldre Amyloidose: chronischer Pruritus einher-
gehend mit lokalisierten chronischen Kratzldsionen
(umschriebene fleck- oder plaqueférmige Hyperpig-
mentierung)
Prurigo nodularis: chronischer Pruritus einherge-
hend mit ausgedehnten chronischen Kratzldsionen
(Papeln, Knoten)

1. 4 Klassifikation

In der Versorgung wird eine klinisch orientierte Klassifi-
kation des chronischen Pruritus empfohlen.

Orientierend an der Anamnese und klinischen Unter-
suchung wird der Patient im ersten Schritt einer klini-
schen Gruppe zugeordnet; im zweiten Schritt werden
differenzialdiagnostische Kategorien der moglichen
zugrundeliegenden Erkrankung vor der Diagnostik
erwogen bzw. nach der Diagnostik festgelegt [1].

Schritt 1: Klinische Gruppe bei chronischem Pruritus

- chronischer Pruritus auf primér verdnderter Haut: bei
Vorliegen einer Hauterkrankung (zuvor: Pruritus cum
materia)

- chronischer Pruritus auf primdr unverdnderter Haut:
ohne initiales Vorliegen von Hautverdanderungen (zuvor:
Pruritus sine materia)

- chronischer Pruritus mit Kratzldsionen: Vorherrschen
von sekundaren Kratzldsionen (z. B. Lichen simplex), die
eine Einteilung in die erste oder zweite Gruppe nicht
ermdglichen.

Schritt 2: Differenzialdiagnostische Kategorien:
- dermatologische Erkrankungen

- systemische Erkrankungen (einschlieRlich medikamento-
ser Pruritus)

- neurologische Erkrankungen
- psychische/psychosomatische Erkrankungen

- multifaktoriell: mehr als eine Ursache fiir Pruritus
verantwortlich

— Pruritus unklarer Genese

Starker Konsens

1. 5 Sekundare Kratzlasionen und Kratzverhalten

Pruritus bewirkt Kratzen, Scheuern, Rubbeln, Reiben, Drii-
cken oder Kneten (ab hier unter dem Begriff Kratzen sub-
summiert) der Haut [1]. Starkes Kratzen verursacht Schmerz,
reduziert kurzfristig die Juckwahrnehmung und fordert da-
mit langfristig weiteres Kratzen. Durch prolongiertes oder
starkes Kratzen wird die Haut geschidigt, mit der Folge ei-
ner Aufrechterhaltung oder Verstirkung von Entziindungs-
vorgangen, die wiederum Pruritus fordern. Es entsteht ein
Circulus vitiosus aus Pruritus und mechanischer Reizbe-
antwortung (Juck-Kratz-Zirkel). Dieser miindet nicht selten
in der Angewohnheit eines tdglichen Rituals mit automati-
schem, z. T. unbewusstem Kratzverhalten.

2 Diagnostik von Pruritus

2. 1 Pruritusanamnese und klinische
Untersuchung

Chronischer Pruritus kann in jedem Lebensalter auftreten
und so unterschiedliche Patientengruppen betreffen. Eine
grofSe Kollektivanalyse zeigte, dass die Patienten durch-
schnittlich 60 Jahre alt sind und oft Komorbidititen aufwei-
sen [4]. Frauen und Minner unterscheiden sich im Alter bei
Erstauftreten des CP (Mainner sind ilter), zugrundeliegen-
den Ursachen (Frauen: hiufiger neuropathische und somat-
oforme Ursachen, Mianner: mehr Dermatosen und systemi-
sche Erkrankungen), Klinik (Frauen: haufiger PN, Manner:
unverdnderte Haut) und Symptomverarbeitung (Frauen:
hohere Pruritusintensitdt, schlechtere Lebensqualitit und
mehr Angstlichkeit) [S]. Daher haben die individuelle und
sorgfiltige Anamnese (siche Tabelle der Langversion unter
www.awmf.de), klinische Untersuchung und interdiszipli-
nire, laborchemische sowie radiologische Diagnostik des
Patienten einen hohen Stellenwert in der Abklarung des CP

(Abbildung 1).
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Primédre Hautverdnderungen:
Dermatosen |

@

Chronischer Pruritus
auf primar veranderter
Haut

IFSI Gruppe |

Dermatologische
Erkrankungen

Algorithmus der
klinischen Klassifikation (mod. nach
[1, 6]). Die klinischen Gruppen sind
gemaR der Klassifikation des Inter-
national Forum for the Study of Itch

(IFSI) eingeteilt.

Empfohlen wird eine griindliche allgemeine und
spezielle Anamnese inklusive klinischer Prurituscharak-
teristika, die zur Stellung entscheidender Differenzialdi-
agnosen beitragen konnen [1, 6].

Starker Konsens

Zur Erleichterung einer strukturierten Anamneseer-
hebung steht seit 2011 in Deutschland ein Pruritus-Frage-
bogen der Arbeitsgemeinschaft Pruritusforschung (AGP)
zur Verfiigung [7]. Entgegen der frither vorherrschenden
Meinung besteht keine Korrelation zwischen der Genera-
lisierung von Pruritus und einer zugrundeliegenden syste-
mischen Erkrankung. Es wurde gezeigt, dass Patienten mit
einem systemischen Pruritus nicht haufiger an einem gene-
ralisierten Pruritus leiden als diejenigen mit Pruritus bei
Dermatosen [8].

Starker Pruritus kann zu einer erheblichen psychischen
Beeintrachtigung fithren. Es wird der Einsatz von Screening-
fragen (siehe Tabelle der Langversion) auch fiir Patienten mit
CP empfohlen [9-11].

Die klinische Untersuchung des Patienten umfasst eine
griindliche Inspektion der gesamten Haut einschliefSlich der
Schleimhaute, Kopfhaut, Haare, Niagel und Anogenitalregi-
on (siehe Tabelle der Langversion).

2. 2 Pruritusdokumentation und
Pruritusmessung

Die Juckempfindung ist subjektiv und kann nicht objektiv ge-
messen werden. Derzeit erfolgt eine Erfassung des Symptoms
am sinnvollsten tiber Patientenfragebogen zur Selbsteinschat-
zung (siehe Tabelle der Langversion).

In der Praxis hat sich zur Verlaufsbeurteilung die Erfas-
sung der subjektiven Pruritusintensitat bewahrt und zur
regelmafRigen Erfassung des Symptoms wird eine visu-
elle Analogskala (VAS), numerische Ratingskala (NRS)
oder verbale Ratingskala (VRS) empfohlen [12-14].

Starker Konsens

2. 3 Laborchemische und apparative Diagnostik

Da es sich bei laborchemischen und apparativen Verfahren
um sich ergidnzende diagnostische Vorgehensweisen handelt,
sollen diese hier gemeinsam besprochen werden. Liegt Pruri-
tus auf primdr verinderter Haut vor, sollen unterschiedliche
Dermatosen (siehe Auflistung in der Langversion) abgegrenzt
werden. Neben der klinischen Beurteilung der Haut kommen
zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung bakteriologische,
mykologische, allergologische und autoimmun-serologische
Untersuchungsverfahren zum Einsatz (Tabelle 1). Dies erfor-
dert nicht selten die Entnahme einer Hautbiopsie mit entspre-
chender Aufarbeitung (Immunhistologie, Immunfluoreszenz
und Elektronenmikroskopie).

Bei Pruritus auf primdr unverinderter Haut mussen in
erster Linie innere, neurologische und psychische/psychoso-
matische Erkrankungen bzw. eine Medikamenteneinnahme
(Auflistung in einer Tabelle der Langversion) als Ausloser in
Betracht gezogen werden. Sollten Anamnese und klinische
Untersuchung nicht bereits Hinweise fur das Vorliegen einer
entsprechenden Erkrankung geben, empfiehlt sich eine Stu-
fendiagnostik, die sich einerseits an der Haufigkeit der zu Pr-
uritus fithrenden Erkrankungen, wie auch an der Sensitivitit
und Spezifitit der jeweiligen fiir diese Erkrankungen verfiig-
baren Untersuchungen orientiert.
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Laborchemische und apparative Diagnostik bei Patienten mit chronischem Pruritus unklarer Genese.

Basisuntersuchungen

Labordiagnostik:
Bilirubin, Transaminasen (GPT [ALAT], GOT [ASAT]), Gammaglutamyl-Transferase (GGT), alkalische Phosphatase
Blutbild mit Differenzialblutbild, Ferritin
Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) und C-reaktives Protein (CRP)
Blutzucker niichtern
Kreatinin, Harnstoff, errechnete glomeruldre Filtrationsrate (eGFR), K*, Urin (Streifentest)
Laktatdehydrogenase (LDH)
Thyroidea-stimulierendes Hormon (TSH)

Bei priméren oder sekundaren Hautverdnderungen ggf.:
bakteriologische/mykologische Abstriche
Hautbiopsie (Histologie, direkte Immunfluoreszenz, Elektronenmikroskopie)
Skabiesmilben-Nachweis

Pruritus in der Schwangerschaft:
bei auffalligem Hautbefund: Dermatologische Untersuchung zum Ausschluss polymorphe Eruption der Schwangerschaft
(PEP), Pemphigoid gestationis
bei unauffalligem Hautbefund: Basis-Labordiagnostik (siehe oben) plus Gallensauren (niichtern)

Mégliche weitere Untersuchungen

bei analem Pruritus: Parasiten, Wurmeier, digital-rektale Untersuchung, PSA

bei aquagenem und genitalem Pruritus, Pruritus unklarer Genese: Laktose-/Sorbit-Intoleranztest

bei Blutbildveranderungen/V.a. lymphoproliferative Erkrankungen: Vitamin B12, Folsaure, EiweilRelektrophorese, Immun-
fixation, JAK2-Status, ggf. KM-Punktion mit (Immun-)Zytologie und Histologie

bei Eisenmangel/StuhlunregelmaRigkeiten: Stuhluntersuchung auf okkultes Blut

bei pathologischen Leberwerten: Hepatitis-Serologie (anti-HVA-IgM, HBsAg, anti-HBc, anti-HCV), Gallensauren, Antimi-
tochondriale Antikérper (AMA), perinukledre antineutrophile cytoplasmatische Antikérper (pPANCA), Antinukledre Anti-
korper (ANA), glatte Muskulatur-Antikdrper (SMA), Losliches Leberantigen-Antikorper (SLA), Liver-Kidney-Mikrosomale
Antikérper (LKM), Gewebstransglutaminase-AK, Alpha-Fetoprotein (bei Leberzirrhose/hepatischer Raumforderung)

bei pathologischer Niichternglukose: HbA = Glukose-Toleranztest

bei primédren oder sekunddren Hautverdanderungen: direkte und indirekte Immunfluoreszenz, Auto-Antikérper gegen
dermale Proteine (BP 180, 230, Desmoglein)

bei V. a. Allergie: Gesamt-IgE, ggf. spezifische IgE, Prick-Testung, Epikutantestung

bei V. a. endokrine Erkrankungen: Parathormon, Phosphat, Ca*', fT3, fT4, 25-OH-Cholecalciferol, TSH-Rezeptor-AK (TRAK),
Thyreoperoxidase-AK (TPO-AK)

bei V. a. HIV: HIV-Serologie, ggf. Lues-Serologie

bei V. a. Mastozytose: Tryptase

bei V. a. neuroendokrine Tumoren: Chromogranin A

24h-Sammelurin: Porphyrine (Porphyrien), 5-Hydroxyindolessigsdure (neuroendokrine Tumoren), Methylimidazolessigsaure
(Mastozytose)

Bildgebende Verfahren

(Auch wenn in der Anamnese, bei der korperlichen Untersuchung und der Labordiagnostik kein spezifischer Krankheitsverdacht
besteht, konnen ein Rontgenbild des Thorax und eine Sonographie des Abdomens veranlasst werden, um Hinweise auf eine
eventuell bestehende maligne Erkrankung gewinnen zu kénnen.)

Rontgen-Thorax

abdominelle Sonographie (inkl. retroperitoneale LK)

Lymphknotensonographie (zervikal, supraclavicular, axillar, inguinal), ggf. Punktion/Exstirpation

Schilddriisensonographie

Gastroskopie (ggf. mit Biopsie und H.p.-Diagnostik), Koloskopie (ggf. mit Biopsie)

CT, MRT, MRCP, ggf. Szintigraphie, ggf. ERCP, ggf. Leberbiopsie
Interdisziplinare Kooperationen

neurologischer und/oder psychiatrischer Fachbefund
Kooperation mit weiteren Facharzten: Allgemeinmedizin, Allergologie, Dermatologie, Innere Medizin (Gastroenterologie,
Hepatologie, Endokrinologie, Hdmatoonkologie), Urologie, Gynakologie etc.
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Je nach Anamnese und klinischem Befund konnen die
in Tabelle 1 dargestellten laborchemischen und appara-
tiven Untersuchungen zur Diagnostik bei Patienten mit
chronischem Pruritus empfohlen werden.

Je nach weiterem Verlauf und klinischem Befund kann
eine nochmalige Diagnostik bei Patienten mit chro-
nischem Pruritus zu einem spéateren Zeitpunkt, z. B.
einmal pro Jahr, erwogen werden.

Starker Konsens

3 Therapie von Pruritus

3.1 Allgemeine Prinzipien

Eine allgemein gultige, einheitliche Therapie von CP gibt es
auf Grund der Diversitit und Komplexitiat der moglichen
zugrundeliegenden Ursachen und der unterschiedlichen
Patientenkollektive (Kinder, Schwangere, multimorbide Pa-
tienten etc.) nicht.

Es wird empfohlen, einen Therapieplan individuell
unter Berucksichtigung von Alter, bestehenden Erkran-
kungen und Medikationen, Schwere der Symptomatik
beziiglich Dauer, Qualitdt oder Intensitat des Pruritus,
Einschrankungen der Lebensqualitat sowie der zu
erwartenden Nebenwirkungen zu erstellen.

Da sich die Betreuung eines Patienten mit CP in der

Regel liber einen langeren Zeitraum erstreckt mit

— maoglicherweise langer Unklarheit beziiglich der
Atiologie des Pruritus,

— Einsatz von Off-Label-Substanzen,
— Frustration beziiglich des Therapieversagens und

— allgemeiner psychischer Belastung durch das Symp-
tom selbst
wird empfohlen mit dem Patienten den Umfang der durchzu-
fihrenden Diagnostik und die Therapie abzustimmen, um eine
groRtmaogliche Compliance zu erzielen.

Starker Konsens

Eine Aufklirung uiber Therapie-Nutzen und Risiko und
Auftreten bzw. Behandlung der Nebenwirkungen sowie mit
dem Patienten eine gemeinsame Entscheidung tber Thera-
pieziele, Therapieumfang und erforderliche oder gewunsch-
te psychosomatische Mitbehandlung ist sehr wichtig. Dabei

muss berticksichtigt werden, dass einige Therapien im Rah-
men eines Heilversuchs durchgefithrt werden miissen und
somit einer gesonderten Aufklirung bediirfen (siche Anhang
der Langversion unter http:/www.awmf.org/uploads/tx_sz-
leitlinien/013-0481 S2k_Chronischer Pruritus_2017-01.
pdf). Wenn in der Praxis ein solches Vorgehen nicht moglich
ist, sollte mit einem spezialisierten Zentrum zusammengear-
beitet werden.

Es lassen sich trotz dieser in Betracht zu ziehenden Fak-
toren einige allgemeine Prinzipien formulieren.

Es wird folgender allgemeiner Therapieablauf empfohlen:
Zundchst sollte der Patient tiber allgemeine, prurituslin-
dernde Mafsnahmen informiert werden (Auflistung in
einer Tabelle der Langversion).

Vor jeder weiteren symptomatischen Therapie hat die
sorgfiltige Diagnostik und die Therapie der zugrunde-
liegenden Erkrankung Prioritat.

Bei entsprechendem Leidensdruck kann jedoch parallel
dazu eine symptomatische Therapie erforderlich sein.
Ist der Pruritus durch die Therapie der Grunderkran-
kung nicht deutlich zu lindern bzw. wird keine Ursa-
che gefunden, ist eine kombinierte oder konsekutive,
stufenweise, symptomatische Therapie notwendig

(Tabelle 2).
Die Auswahl der symptomatischen Therapie muss ne-
ben der Schwere des Pruritus und der zugrundeliegen-
den Ursache (Tabellen zu spezifischen Therapien bei
verschiedenen Ursachen in der Langversion) auch die
zu erwartenden Nebenwirkungen, Komedikationen und
den Allgemeinzustand des Patienten berticksichtigen.

ErfahrungsgemifS dauert es bis zum Ansprechen je nach

Therapie zwischen einer und zwolf Wochen; bei Sistieren

des Pruritus sollte die Therapie nicht zu schnell abgesetzt

werden (stufenweises Ausschleichen iiber mindestens

4 Wochen), so dass der Patient tiber eine lange Therapie-

dauer informiert werden muss.

3. 2 Ursachliche und symptomatische, ursachlich-
angepasste Therapie

In Abhingigkeit der zugrundeliegenden Ursache reicht die
Palette der ursdchlichen Therapien von der spezifischen
Behandlung einer zugrundeliegenden Dermatose, Meidung
eines Kontaktallergens, Absetzen eines Medikaments, spe-
zifischer internistischer, neurologischer und psychiatrischer
Therapie bis zur operativen Therapie eines zugrundeliegen-
den Tumors. Haufig sistiert der Pruritus schnell bei Therapie
und Besserung der Grunderkrankung, beispielweise wih-
rend/nach Durchfithrung einer Chemotherapie bei Morbus
Hodgkin.
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Stufenweises symptomatisch-therapeutisches Vorgehen bei chronischem Pruritus (ab 6 Wochen Dauer).

Therapie

1. Stufe

2. Stufe

3. Stufe

Begleitende Therapie in
jeder Stufe (je nach Ursache
und Komorbiditat)

allgemeine Therapiemafsnahmen insbesondere riickfettende und hydratisierende
Basistherapie

initiale symptomatische Therapie: nichtsedierende systemische H1-Antihistaminika
(ggf. Hochdosis)

symptomatisch ursiachlich angepasste Therapie (Tabellen in Langversion)

bei unklarer Ursache oder Therapierefraktiritit: symptomatische topische und/oder
systemische Therapie
klinische Studien an spezialisierten Zentren

allgemeine Therapiemafsnahmen

kausale Therapie (ggf. interdisziplinar)

bei erosiven Kratzldsionen: topische Antiseptika, topische Steroide

bei Schlafstorung: Hypnotika, sedierende Antidepressiva, niedrig potente Neuroleptika
bei psychischen/psychosomatischen Faktoren: psychosomatische Grundversorgung,
Richtlinienpsychotherapie

Die Tabellen der Langversion geben einen Uberblick iiber
diese symptomatischen, ursachlich-angepassten Therapie-
empfehlungen.

Es wird empfohlen, die genannten Substanzen bei den
beschriebenen Diagnosen unter Beachtung der indi-
viduell angegebenen Empfehlungsstarken sowie der
Regeln zum Off-Label-Use bevorzugt einzusetzen.

Starker Konsens

3. 3 Symptomatische Therapie: Prinzipien der
topischen und systemischen Therapie

Die Beurteilung und Einschdtzung klinischer Studien hin-
sichtlich einer moglichen antipruritischen Wirksamkeit von
Therapeutika ist zum Teil schwierig, weil beziiglich Me-
thodik, Stichprobenumfang und untersuchter Pruritusart
zwischen den Studien erhebliche Unterschiede vorliegen. In
dieser Leitlinie wird dennoch der Versuch unternommen, die
in der Literatur berichteten Therapien zu werten und eine
Empfehlung abzugeben.

3. 4 Topische Therapie

Die topische Therapie bietet wichtige Interventionsmoglich-
keiten fur die Behandlung von verschiedenen Pruritusformen
[15, 16]. Aufgrund der vielen Pathomechanismen des CP
wird keine allgemeine Empfehlung zur Lokaltherapie gege-
ben. Sie sollte wirkstoffhaltige Therapeutika in Kombination
mit einer Basistherapie (friither: Basispflege) beinhalten. Hier
stehen Basistherapeutika in Form von Fertigarzneimitteln

und Magistralrezepturen zur Verfiigung. Die antipruritische
Wirksamkeit eines lokalen Therapeutikums ist von verschie-
denen Faktoren abhangig: Wirkstoffe, Hilfsstoffe, galenische
Eigenschaften, aktueller Zustand der Haut und Region der
Haut/Schleimhaut. Die Wahl der geeigneten Grundlage ist
fiir den Therapieerfolg ein wichtiges Kriterium. Die Wirk-
stoffe werden in den jeweiligen Kapiteln besprochen.

3. 4. 1 Magistralrezepturen bei CP (siche Tabelle der
Langversion)

Bei CP wird — unter Berlicksichtigung der jeweiligen
Empfehlungsstarken — eine Lokaltherapie alleine oder in
Kombination mit Systemtherapien und/oder UV-Photo-
therapie empfohlen.

Starker Konsens

3. 4. 2 Topische Lokalanasthetika

Da Lokalanisthetika auf verschiedene Gruppen von Rezep-
toren in der Haut wirken, konnen sie nicht nur bei Pruri-
tus, sondern auch bei Schmerz und Dysisthesien eingesetzt
werden [15]. Substanzen wie Menthol, Benzocain, Kampfer,
Lidocain, Pramoxin sowie eine Mixtur von Prilocain und Li-
docain finden Verwendung. Die meisten dieser Substanzen
wirken nur kurzzeitig.

Menthol, Kampfer, Lidocain und Polidocanol kénnen
bei chronischem Pruritus erwogen werden.

Konsens
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3. 4. 3 Topische Glukokortikosteroide

Studien, die ausschliefSlich den antipruritischen Effekt to-
Glukokortikosteroide bei CP unterschiedlicher
Atiologie dokumentieren, sind kaum vorhanden. Die klini-

pischer

schen Erfahrungen zeigen jedoch, dass topische Glukokorti-
kosteroide dann sehr erfolgreich eingesetzt werden konnen,
wenn die Juckempfindung die Konsequenz einer steroidres-
ponsiven Dermatose ist, wobei vorzugsweise topische Glu-
kokortikosteroide mit glinstigem therapeutischen Index (z. B.
Fluticasonpropionat, Methylprednisolonaceponat, Mometa-
sonfuroat) verwendet werden sollen [17].

Topische Glukokortikosteroide werden zur kurzfristigen
Therapie des chronischen Pruritus bei einer steroidres-
ponsiven Dermatose und bei sekundaren entziindlichen
Kratzlasionen empfohlen.

Konsens

3. 4. 4 Capsaicin

Topisch appliziert bindet das Vanilloid-Alkaloid Capsaicin
an den Hitze-Ionenkanal TRPV1, der auf sensorischen Ner-
venfasern und Keratinozyten exprimiert ist [18]. Klinisch
entsteht dabei ein Brenn- und Wirmegefithl. Bei kontinuier-
licher Applikation werden Brennen, Schmerzen und Pruritus
nach einigen Tagen unterdrickt [19].

Die Therapie des lokalisierten chronischen Pruritus mit
Capsaicin kann erwogen werden.

Konsens

3. 4. 5 Calcineurininhibitoren

Die grofste Evidenz fiir eine antipruritische Wirkung der to-
pischen Calcineurininhibitoren gibt es beim AE, fiir das sie
hauptsichlich eingesetzt werden. Dariiber hinaus gibt es aber
auch mehrere (vor allem inflammatorische) Dermatosen bzw.
Zustiande, bei denen eine antipruritische Wirkung in rando-
misierten kontrollierten Studien nachgewiesen oder in Fallse-

rien demonstriert werden konnte.

Topische Calcineurininhibitoren werden ab dem Alter
von zwei Jahren als Zweitlinientherapie zur Therapie
des chronischen Pruritus bei AE empfohlen und koén-
nen (als Off-Label-Therapie) bei anderen entziindli-
chen Dermatosen und bei sekundéren entziindlichen
Kratzlasionen erwogen werden.

3. 4. 6 Cannabinoidrezeptor-Agonisten

Endocannabinoide mediieren tber Cannabinoidrezeptoren
auf Keratinozyten, Entziindungszellen, Mastzellen und sen-
sorischen Nervenfasern die epidermale Differenzierung so-
wie antiinflammatorische und antinozizeptive Effekte [20].

Topische Cannabinoidrezeptor-Agonisten kdnnen bei
chronischem Pruritus erwogen werden.

Starker Konsens

3. 5 Systemische Therapie
3. 5. 1 Antihistaminika und Mastzellstabilisatoren

Antihistaminika (AH) sollen bei Prurituspatienten mit Urti-
karia und AE entsprechend der hierfiir erarbeiteten Leitlinien
eingesetzt werden [21]. Bei Urtikaria wird als Therapie der
ersten Wahl gemaf$ der aktuellen Leitlinie ein nichtsedieren-
des Antihistaminikum (nsAH) empfohlen.

Der Einsatz von nsAH wird empfohlen bei CP der Ur-
tikaria. Der Einsatz von nsAH kann empfohlen werden
bei anderen Formen von CP. Bei nicht ausreichendem
Ansprechen auf Standarddosierung kann deren Hoher-
dosierung (bis zur 4fachen Standarddosis) als Off-La-
bel-Use erwogen werden. Der Einsatz von sedierenden
Antihistaminika wird nicht empfohlen.

Konsens

3. 5. 2 Systemische Glukokortikosteroide

Es existieren keine Studien, die die Wirksamkeit systemischer
Glukokortikosteroide bei CP untersuchen. Wie die klinische
Erfahrung zeigt, sistiert der Pruritus im Rahmen von z. B. Ur-
tikaria oder Arzneimittelexanthemen innerhalb kurzer Zeit
nach parenteraler Applikation von Glukokortikosteroiden.
Auch bei exazerbiertem AE, schwerem allergischem Kontak-
tekzem, schwerer Dyshidrose, Autoimmunerkrankungen wie
dem bullésen Pemphigoid wird eine rasche Linderung des Pr-
uritus beobachtet, was durch die hohe antiinflammatorische
Potenz der Glukokortikosteroide erkliart werden kann [22].

Die Anwendung systemischer Glukokortikosteroide
kann als Kurzzeittherapie bei schwerstem chronischen
Pruritus und starkem Leidensdruck in Ausnahmefallen
erwogen werden.

Konsens

Konsens
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3. 5. 3 UV-Phototherapie

Die UV-Phototherapie ist bei einer Reihe von inflammatori-
schen Hauterkrankungen, die mit CP einhergehen, wie zum
Beispiel beim AE oder der Psoriasis vulgaris, wirksam. Da-
bei ist die antipruritische Wirkung von UV-Strahlung schwer
von den antiinflammatorischen und immunmodulierenden
Wirkungen, die die Hauterkrankung zur Abheilung bringen,
zu trennen. Der Nachweis einer antipruritische Wirkung der
Phototherapie per se ist daher bei inflammatorischen Hauter-
krankungen schwer zu erbringen.

Eine UV-Phototherapie kann bei CP bei entziindlichen
Dermatosen und chronischen Kratzldsionen empfohlen
und bei CP bei ausgewahlten inneren Erkrankungen
erwogen werden.

Konsens

3. 5. 4 Leukotrienrezeptor-Antagonisten

Bisher stehen aus kontrollierten klinischen Studien nur weni-
ge und uneinheitliche Ergebnisse zur Verfigung [23]. Auf der
Basis dieser Ergebnisse erscheint die Monotherapie mit einem
Leukotrienantagonisten nicht konsistent effektiv zu sein. Die
Kombination mit einem nsAH kann bei der Therapie eines
Urtikaria-assoziierten Pruritus hilfreich sein [24, 25].

Eine Therapie des CP mit Leukotrienrezeptor-
Antagonisten wird nicht empfohlen.

Starker Konsens

3.5.5 Opioidrezeptor-Antagonisten und -Agonisten

Naloxon (als i.v.-Gabe) und Naltrexon (oral, 1-2 Tbl./d) ste-
hen als p-Opioidrezeptor-Antagonisten zur Therapie des CP
zur Verfugung (Off-Label-Use). Dabei sind unbedingt Inter-
aktionen zu einer bestehenden analgetischen, morphinba-
sierten Medikation zu beachten, deren Wirksamkeit durch
die Gabe von p-Opioidrezeptor-Antagonisten reduziert
wird.

Wichtig ist eine Aufklirung des Patienten iiber die zu
erwartenden Nebenwirkungen in den ersten Therapietagen.
Hiufig treten Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel oder Miidig-
keit auf, die nach einigen Tagen abklingen (siehe hierzu Fa-
chinformation). Daher sollte die Therapie ggf. einschleichend
in niedriger Dosis am Wochenende bzw. in arbeitsfreier Zeit
eingeleitet werden und dabei z. B. auf Autofahren oder Ma-
schinenfithrung verzichtet werden.

Naltrexon kann bei hepatischem Pruritus und bei
Pruritus bei AE als orale Off-Label-Therapie empfohlen
werden. Naltrexon kann bei aquagenem und vulvova-
ginalem Pruritus, Pruritus bei Karzinom, systemischer
Sklerodermie und bei Chloroquin-induziertem Pruritus
als orale Off-Label-Therapie erwogen werden. Naloxon
i.v. kann bei hepatischem Pruritus, Pruritus bei Malig-
nom und bei schwerstem Pruritus mit starkem Leidens-
druck erwogen werden.

Konsens

3. 5. 6 Antikonvulsiva: Gabapentin, Pregabalin

Gabapentin und Pregabalin sind Antikonvulsiva mit einer
analgetischen, aber auch antipruritischen [26, 27] Wirkung
bei Erkrankungen neuropathischer Ursache. Bei nephrogenem
Pruritus gibt es mittlerweile gute Evidenz zur Wirksamkeit von
Gabapentin und Pregabalin. In Fallberichten und einer offe-
nen, nichtkontrollierten Studie konnte ferner dokumentiert
werden, dass Pregabalin in einer Dosierung von 75-300 mg/d
effektiv zur Therapie des CP bei PN eingesetzt werden kann
[28,29].

Der Wirkmechanismus von Gabapentin und Pregabalin
bei CP wird noch diskutiert und beruht moglicherweise auf
einer Nervenmembranstabilisation durch die Blockade von
Kalziumkanilen, Inhibition der Synthese des Neurotrans-
mitters Glutamat oder durch Verstirkung GABAerger in-
hibitorischer Mechanismen [26]. Beide Substanzen konnen
eine Reihe von Nebenwirkungen induzieren (siehe hierzu Fa-
chinformation). Insbesondere bei ilteren Patienten und/oder
chronischer Niereninsuffizienz ist eine Dosisanpassung und
engmaschige Kontrolle notwendig.

Gabapentin und Pregabalin werden bei nephrogenem
und neuropathischem Pruritus als Off-Label-Use emp-
fohlen und kénnen bei CP anderer Genese empfohlen
werden.

Konsens

3. 5. 7 Antidepressiva

3. 5. 7.1 Serotoninwiederaufnahmehemmer
In Fallberichten wurde der Serotoninwiederaufnahme-
hemmer (SSRI) Paroxetin (20 mg/d) als gut antipruritisch
wirksam bei aquagenem Pruritus bei Polyzythdmia vera, so-
matoformem und paraneoplastischem Pruritus beschrieben
[30]. Da bei der Therapie insbesondere bei idlteren Patienten
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schwere (kardiale) Nebenwirkungen beschrieben wurden
(siehe hierzu Fachinformation), sollte die Therapie bei diesen
Patienten zuriickhaltend eingesetzt werden.

Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI) kdnnen bei
CP im Off-Label-Use empfohlen werden.

Konsens

3. 5. 7. 2 Tetrazyklisches Antidepressivum: Mirtazapin

Mirtazapin ist ein tetrazyklisches Antidepressivum mit zusatz-
lichen H1-antihistaminergen und Serotonin-antagonistischen
Wirkungen [31]. Eine antipruritische Wirkung (15-30 mg/d)
bei AE, Lymphom, fortgeschrittenen Krebserkrankungen,
Cholestase, und HIV-assoziiertem CP ist in Fallserien be-
schrieben worden [32]. Zu den Nebenwirkungen (siehe hierzu
auch die Fachinformation) gehoren gesteigerter Appetit und
Gewichtszunahme, Sedierung, Schwindel, Kopfschmerzen, lo-
kale oder generalisierte Odeme, in jiingster Zeit wurde iiber
Intoleranz von Mirtazapin bei Patienten mit fortgeschrittener
maligner Erkrankung berichtet [33].

Mirtazapin (15-30 mg/d) kann, z. B. in Form einer
abendlichen Einnahme, zur Therapie des CP im Off-
Label-Use erwogen werden.

Starker Konsens

3.5. 7.3 Trizyklisches Antidepressivum: Doxepin

In Fallberichten wurde auf die antipruritische Wirksam-
keit der systemischen Doxepintherapie (50 mg/d), u. a. bei
Urtikaria, HIV-induziertem CP (Therapie in Kombination
mit AH) und CP bei chronischen Nierenerkrankungen, hin-
gewiesen [34-36]. Diese geht vermutlich auf die additive
Histaminrezeptor-blockierende Wirkung zurtick. Als Ne-
benwirkungen konnen Midigkeit, Benommenheit, Schwit-
zen, Schwindel, Hypotonie, orthostatische Dysregulation,
Tachykardie, Herzrhythmusstorungen und Gewichtszunah-
me auftreten.

Doxepin oral kann zur Therapie des CP (Off-Label-Use)
erwogen werden.

Starker Konsens

3. 5. 8 Serotoninrezeptor-Antagonisten

Serotoninrezeptorantagonisten werden aufgrund

der Studienlage derzeit nicht zur Therapie des CP
empfohlen. Wenn alle anderen oben genannten Sys-
temtherapien versagt haben oder der Patient wegen
einer terminalen Krebserkrankung (oder aus anderen
Grunden) nicht schlucken kann und eine intravendse
Medikamentenverabreichung benétigt, kann die intra-
venose Gabe eines Serotoninrezeptorantagonisten als
Off-Label-Therapie erwogen werden.

Konsens

3. 5. 9 Neurokininrezeptor-1-Antagonisten

Das Neuropeptid Substanz P (SP) bindet nach Freisetzung aus
den sensorischen Nervenendigungen mit hoher Affinitdt an den
Neurokininrezeptor 1 (NKR1) auf Keratinozyten, Endothelien
und Mastzellen [37]. Dadurch werden pruritogene Mediatoren
und pro-inflammatorische Zytokine freigesetzt. Substanz P kann
so bei vorbestehendem Pruritus zu einer kutanen Verstarkung
der Entziindung und des Pruritus beitragen [38]. Aprepitant ist
ein NKR1-Antagonist und als Antiemetikum bei hoch emetoge-
ner, auf Cisplatin basierender Chemotherapie zugelassen.

Aprepitant kann in Féllen von therapierefraktarem CP
erwogen werden.

Konsens

3. 6 Stellenwert psychosomatischer Faktoren und
psychosomatische Therapie

3. 6. 1 Psychosomatische Faktoren in Auslosung,
Auspragung und Verlauf des CP

Sowohl bei Hautgesunden als auch bei Patienten mit CP kon-
nen Pruritus und Kratzen bereits durch mentale und visuelle
Reize und durch Beobachtung anderer Menschen induziert
werden [39, 40]. Auf die gleichen Reize reagierten Patienten
mit AE mit ausgeprigterem Juckempfinden und Kratzen als
Hautgesunde [41].

Ferner konnte gezeigt werden, dass Stimmungen wie
Angstlichkeit oder Depressivitit [41] sowie bestimmte Per-
sonlichkeitseigenschaften wie ,,Neurotizismus“ (im Sin-
ne emotionaler Instabilitit als Tendenz, mehr negative
Emotionen zu erleben) [42], geringere Vertriglichkeit, Ge-
hemmtheit [41] und niedriges Selbstwirksamkeitserleben
[43] Zusammenhidnge zu einer stirkeren Ausprigung der
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Juckempfindung und des Kratzens bei Patienten mit AE, mit
Psoriasis und teils bei Hautgesunden zeigen.

Andererseits ist CP ein sehr belastendes Symptom, das
schon alleine oder in Kombination mit sichtbaren Hautlésio-
nen die Lebensqualitit erheblich beeintrachtigen und reaktiv
zu psychischen Symptomen wie Schlafstorungen, Angst, De-
pressivitit bis hin zu klinisch relevanten Anpassungsstorungen,
Angststorungen und depressiven Storungen fiithren kann. Sol-
che Zusammenhinge und psychische Komorbidititen wurden
wiederholt bei juckenden dermatologischen Erkrankungen und
bei Prurituspatienten generell gezeigt [44-46].

Es wird empfohlen, psychosomatische und psychische
Faktoren und Komorbiditdten in der Diagnostik und
Behandlung von Patienten mit Pruritus zu erheben und
zu berticksichtigen.

Es wird empfohlen, am Einzelfall die individuelle Be-
deutung organischer und psychosomatischer Faktoren
sowie deren Wechselwirkung in der Entstehung und
Aufrechterhaltung des chronischen Pruritus und Kratz-
verhaltens sorgfaltig zu evaluieren.

Starker Konsens

3. 6. 2 Psychosomatische Therapie

Am besten untersucht sind Schulungsprogramme fir AE. Es
wurde gezeigt, dass eine dermatologische Therapie plus stan-
dardisierte Neurodermitis-Schulungen effektiver ist als eine
alleinige dermatologische Routinetherapie. Diese Program-
me beinhalten Strategien zur Bewiltigung des Teufelskreises
aus Jucken und Kratzen, Entspannungs- und Stressbewilti-
gungstechniken sowie Strategien zum Umgang mit Riickfil-
len und damit der Bewaltigung des chronisch-rezidivierenden
Krankheitsprozesses.

Ahnliche Schulungen wurden auch fiir Patienten mit CP
unterschiedlicher Ursache entwickelt und sie werden derzeit
in Kliniken, die stationidre und ambulante Patienten mit CP
psychosomatisch integrativ behandeln, als verhaltensmedizi-
nischer Therapiebestandteil eingesetzt [47-49].

Es wird empfohlen, bei somatoformem Pruritus und/oder

psychischen Komorbiditaten, z. B. einer komorbiden
Depression, auch bei CP entsprechend den vorliegenden
Behandlungsleitlinien dazu (S3-Leitlinie , Nicht-spezifi-
sche, funktionelle und somatoforme Korperbeschwer-
den”; S3-Leitlinie ,Unipolare Depression”) vorzugehen.

Starker Konsens
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