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Hinweise zur Anwendung der Leitlinie / Haftungsausschluss

Die in dieser Leitlinie enthaltenen Empfehlungen dienen als Hilfestellung fiir Entscheidungen in der
medizinischen Versorgung.

Die Anwender:innen der Leitlinie bleiben verantwortlich fiir jede diagnostische und therapeutische
Applikation, Medikation und Dosierung. Die individuelle Aufklarung, unter anderem Uber
unerwiinschte Wirkungen von Arzneimitteln, eine Off-label-Verordnung und die Prifung auf das
Vorliegen von Kontraindikationen obliegt der verordnenden Arztin bzw. dem verordnenden Arzt.

Empfehlungen in der Leitlinie beziehen sich in der Regel auf standardisierte klinische Situationen.
Daher kann und muss unter Umstdnden von den ausgesprochenen Empfehlungen abgewichen
werden. Entscheidungen Uber die Versorgung miissen unter Bericksichtigung aller individuell
relevanten Gegebenheiten getroffen werden.

Anwender:innen mussen die Informationen in dieser Leitlinie unter Riickgriff auf die entsprechenden
Fachinformationen sorgfaltig Gberpriifen, zum Beispiel ob die Empfehlungen in Bezug auf Dosierung,
Dosierungsschemata, unerwiinschte  Wirkungen,  Kontraindikationen und  Arzneimittel-
wechselwirkungen vollstandig, korrekt, aktuell und angemessen sind. Dies gilt auch fir
Dosisadaptation entsprechend des Alters, des Korpergewichts oder bei Komorbiditat. Im Zweifelsfall
sind entsprechende Fachleute zu konsultieren.

In dieser Leitlinie enthaltene Angaben zur Dosierung von Medikamenten reflektieren die Meinung der
Leitliniengruppe. Es handelt sich zum Teil um Indikationen und/oder Dosierungen, die gemiRR den
Angaben in den Fachinformationen nicht zugelassen sind (off-label-use). Empfehlungen dieser
Leitlinie, die zum Zeitpunkt der Aktualisierung der Leitlinie nach dem Wissen der Autor:innen eine off-
label-Indikation oder -Dosierung beinhalten, sind mittels FuBnoten als solche gekennzeichnet.

In Hinblick auf die Sicherheit der thematisierten Interventionen beschrankt sich die Leitlinie auf die
von der Leitlinienkommission priorisierten Aspekte. Eine umfassende Bewertung aller verfiugbaren
Sicherheitsinformationen fiir die thematisierten Interventionen wurde nicht vorgenommen.

Sollten Unstimmigkeiten oder andere Aspekte auffallen, sollen diese im allgemeinen Interesse der
Leitlinienredaktion gemeldet werden.

Das Werk ist in allen seinen Teilen urheberrechtlich geschiitzt und jede Verwertung auRerhalb der
Bestimmung des Urheberrechtsgesetzes ohne schriftliche Zustimmung der Leitlinienredaktion
unzuldssig und strafbar.
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Vorbemerkungen

Die vorliegende Version der Leitlinie aktualisiert die Fassung von 2022 (inkl. Teilupdates bis 2024).
Einzelne Textabschnitte sind aus der Vorversion der Leitlinie lbernommen worden (Sténder S. et al.
S2k-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie des chronischen Pruritus. 2022.

(https://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/013-048.html).

Was ist neu?

Wesentliche Neuerungen dieser Version sind:

1. Erweiterung und Aktualisierung therapeutischer Optionen

Unter anderem:

- Aufnahme des Interleukin-31-Rezeptor-Antikorpers Nemolizumab als neue empfohlene
Therapieoption bei Patient:innen mit moderater bis schwerer atopischer Dermatitis sowie bei
chronisch nodularer Prurigo, wenn eine Indikation zur Systemtherapie besteht.

- Integration neuer Erkenntnisse zu Januskinase-Inhibitoren (JAK-Inhibitoren) als therapeutischer
Ansatz bei entzlindlichen Dermatosen mit chronischem Pruritus.

- Aktualisierung der Empfehlungen zur Therapie der chronischen Prurigo und des hepatobilidren
Pruritus aufgrund neuer Zulassungen und Studienlage.

- Aufnahme einer neuen Tabelle mit Therapieoptionen fir Kinder und Jugendliche mit chronischem
Pruritus, einschlielRlich altersadaptierter Dosierungen und Anwendungshinweisen fiir relevante
Wirkstoffe (z. B. Antihistaminika und weitere antipruritische Therapien)

2. Neue diagnostische Empfehlung zur klinischen Untersuchung
- Empfehlung zur standardisierten Beurteilung des Schweregrads und Verlaufs der chronischen Prurigo

3. Neues Kapitel und Empfehlung zum Stellenwert der Rehabilitation bei chronischem Pruritus
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1 Klinische Einleitung

Pruritus ist ein fachlbergreifendes Leitsymptom zahlreicher Erkrankungen und stellt eine
interdisziplindre diagnostische und therapeutische Herausforderung dar. Im Gegensatz zu akutem
Pruritus ist chronischer Pruritus (CP) ein zumeist schwer behandelbares Symptom verschiedener
Erkrankungen. Laut internationaler Nomenklatur wird der iber 6 Wochen (intermittierende oder
kontinuierliche) bestehende, also langanhaltende Pruritus, als chronisch bezeichnet (1, 2). Das
Symptom kann sich mit zunehmender Dauer aufgrund von funktionellen und strukturellen
Veranderungen der Pruritusverarbeitung chronifizieren (Tabelle 1: Aktuelle Definition von Pruritus
basierend auf einem globalen Delphi Konsensusverfahren (1)). Dadurch kann sich Pruritus
unabhangig von der Ursache fortsetzen und die eigentliche Warnfunktion verlieren. Stattdessen
erlangt das Symptom als CP einen eigenstandigen Krankheits- und Behandlungswert. So kann CP trotz
Therapie und Abheilung der auslésenden Ursache bestehen bleiben. In anderen Fallen kann CP dem

Nachweis der Erkrankung lange vorausgehen (pramonitorischer Pruritus).

Tabelle 1: Aktuelle Definition von Pruritus basierend auf einem globalen Delphi

Konsensusverfahren (1)

1. Pruritus als Empfindung

e Pruritus (Jucken) ist eine unangenehme Empfindung der Haut und/oder der angrenzenden
Schleimhdute, die in der Regel einen Drang zum Kratzen ausl0st.
e  Pruritus kann durch eine Vielzahl duRerer und innerer Faktoren ausgelost, verschlechtert oder

verbessert werden.

2. Pruritus als Erkrankung

e Chronischer Pruritus ist definiert durch einen intermittierenden oder kontinuierlichen Verlauf
Uber einen Zeitraum von mindestens sechs Wochen.

e Chronischer Pruritus kann in Dauer, Intensitat, Qualitat, Verlauf, Ausmaf, Lokalisation und
Auswirkungen auf die personliche, soziale oder berufliche Lebensqualitdit und Gesundheit
erheblich variieren.

e Chronischer Pruritus unterscheidet sich vom akuten Pruritus typischerweise durch langfristige
strukturelle und funktionelle Veranderungen der Pruritusverarbeitung.

e  Pruritus kann ein Symptom von Krankheiten sein.

e Pruritus kann trotz Abklingen der urspriinglichen Krankheit oder des Auslosers unabhangig
davon weiterbestehen und sich zu einer eigenstandigen Krankheit entwickeln (chronischer

Pruritus).
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e Kratzen ist eine hdufige Reaktion sowohl auf akuten als auch auf chronischen Pruritus und kann
die Empfindung voriibergehend lindern.

e Chronischer Pruritus kann zu unkontrolliertem Kratzen und einer Verschlechterung fihren.

e Kratzen kann als angenehm und belohnend empfunden werden.

e Langerer Pruritus und Kratzen kann zu einem Juck-Kratz-Zyklus fihren.

CP kann in allen medizinischen Disziplinen auftreten. Patient:innen mit CP kénnen sich daher in allen
Fachdisziplinen vorstellen, erfahrungsgemall am haufigsten in der Dermatologie, Allgemeinmedizin,

Inneren Medizin, Gynakologie und Psychosomatischen Medizin.

Bei allen Formen von CP bedarf es einer gezielten Versorgung der Patient:innen bestehend aus den

folgenden Saulen:
a) Symptomatisch-antipruritische Therapie
b) Interdisziplindre Diagnostik und Therapie der auslésenden Grunderkrankung

c) Therapie der sekundaren Folgebeschwerden des Pruritus (z.B. Kratzldasionen, Schlafstérungen,
mentale Beeintrichtigung wie Stressempfinden, Angstlichkeit, Depressivitit). Viele Patient:innen
erleben einen sozialen Riickzug mit Auswirkungen auf das Sozialleben, Erndhrung, Bewegung und

Sportverhalten und erleben den chronischen Pruritus als das ganze Leben beeintrachtigend.

Empfehlung (gepriift 2026) Stdrke Zustimmung
1. | Die Versorgung von Patient:innen mit chronischem Pruritus soll Starker
interdisziplindr, insbesondere hinsichtlich Diagnostik und Konsens
Therapie der auslésenden Erkrankungen und des Therapie- und 24/25
Nebenwirkungsmanagement durchgefiihrt werden. (96%)

Derzeit bestehen fiir einige Entitdten bereits sehr gute Evidenzen zu neuen Therapien basierend auf
spezifischen Pathomechanismen. Fir die meisten CP-Formen gibt es nur wenige Evidenzen zu den
genauen Pathomechanismen verbunden mit dem Fehlen pharmazeutischer Entwicklungen. In der
Annahme, dass sich dabei die CP-assoziierten Chronifizierungsmechanismen beim Menschen nur
wenig unterscheiden, kommen viele Therapieformen wie z. B. Gabapentinoide oder Antidepressiva bei
verschiedenen Pruritusformen in &dhnlicher Weise zur Anwendung. Folglich ist eine generelle
Betrachtung des Symptoms Pruritus unabhangig von der Grunderkrankung in einer Leitlinie sinnvoll.
Diese Leitlinie stellt das Vorgehen zusammenfassend fiir CP unterschiedlicher Genese und unklarer

Ursache einschlieBlich der chronischen Prurigo dar.
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Das Ziel dieser interdisziplindr erstellten Leitlinie ist es, das therapeutische Vorgehen, aber auch die
interdisziplindare Diagnostik bei CP zu definieren und zu standardisieren unabhangig von der

medizinischen Fachdisziplin und sie ist daher fachiibergreifend giltig.

2 Hintergrund und Definitionen

2.1 Epidemiologie und Versorgung

In Deutschland betragt die Pravalenz von CP in der arbeitenden Bevdlkerung 16,8 % (3) und in der
Allgemeinbevolkerung 13,5 % (4). 22 % der Befragten in der Allgemeinbevélkerung gaben an, bereits
mindestens einmal in ihrem Leben an CP gelitten zu haben (4). Die Inzidenz des CP in der
Allgemeinbevdlkerung betragt 7 % pro Jahr (5). Eine Untersuchung zu akutem und chronischem
Pruritus in einer dermatologischen Facharztpraxis ergab eine Punktpravalenz von 36,2 %, wobei 87,6
% der Befragten CP hatten. 62 % der Betroffenen gaben an, aufgrund von CP den Hautarzt aufgesucht
zu haben (6). Eine Studie in Deutschland schatzte die Pravalenz von chronischer Prurigo (L28.1. und
L28.2) auf 0,21 % und von Pruritus auf 2,21 %; die Inzidenz neuer Félle betrug 0,13 % fiir chronische

Prurigo und 1,51 % fiir chronischen Pruritus (7).

Die Pravalenz des CP bei Kindern wurde bisher nicht systematisch untersucht. In einer retrospektiven
Studie bei Patient:innen <18 Jahre war Pruritus signifikant mit dem Auftreten einer malignen
Erkrankung assoziiert, wobei nicht zwischen akutem und chronischem Pruritus unterschieden wurde

(8). Die Therapie des CP bei Kindern ist in Tabelle 21 gelistet.

Eine Auflistung der Haufigkeit des Symptoms Pruritus bei ausgewahlten Erkrankungen gibt Tabelle 2.

2.2 Nomenklatur und Klassifikation

Der Terminus ,Juckreiz” ist in der Wissenschaft und im klinischen Alltag gebrauchlich, aber eine
unprazise Bezeichnung. Die Empfindung ,Jucken” wird durch einen ,Juck-Reiz“ ausgeldst, 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 historischen Verbreitung

aber weiterhin seinen Stellenwert behalten.

In der Vergangenheit wurden viele Termini zur Beschreibung verschiedener Formen des Pruritus
gepragt, die sich auf die auslésende Ursache, den auslésenden Trigger oder den klinischen Phanotyp

bezogen. Zur Vereinheitlichung wurde 2007 eine internationale Reklassifikation erarbeitet, die die
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Nomenklatur vereinfacht (2). Dementsprechend orientiert sich die Bezeichnung des CP vorwiegend an
dem Phanotyp (Auswahl einer klinischen Gruppe) und erst sekundar an der auslésenden Ursache. Hier
wird der Tatsache Rechnung getragen, dass die auslésende Ursache bei einem langdauernden Pruritus
als nachrangig zu betrachten ist Tabelle 3. Zur Verdeutlichung des klinischen Nutzens der Klassifikation
wird auf Abbildung 3 verwiesen. Historische Begriffe wie z. B. ,Pruritus sine materia“ oder nicht
zeitgemaRe Nomenklatur (z. B. ,seniler Pruritus®, , psychogener Pruritus”) sind aufgrund unpraziser

Definition zu vermeiden (2).

Beispiele fiir CP auf nicht-lasionaler Haut (CPNL) finden sich in Tabelle 4, fiir CP auf ldsionaler Haut
(CPL) in Tabelle 5. In der Gruppe CP mit klinischer Dominanz von schweren Kratzldsionen

subsummieren sich folgende Entitaten:

e Chronische Prurigo (CPG): CP einhergehend mit ausgedehnten pruriginésen Lasionen (Papeln,
Knoten, Plaques); haufigster Typ: chronisch nodulare Prurigo (CNPG; syn. Prurigo nodularis)

e Lichen simplex: CP einhergehend mit lokalisierter Lichenifizierung

e Lichen amyloidosus: CP einhergehend mit umschrieben aggregierten Papeln

e Makuldare Amyloidose: CP einhergehend mit umschriebenen fleck- oder plaqueférmigen

Hyperpigmentierungen

Termini, die einen Bezug zur Ursache herstellen, sind weiterhin gebrauchlich, wenn entsprechend
einer griindlichen Diagnostik die Ursache des CP festgelegt werden kann und dienen der eindeutigen

Kommunikation. Hierzu zéhlen z. B.:

e Atopischer Pruritus: Pruritus bei atopischem Ekzem (AE)

o Hepatobilidarer Pruritus (syn.: cholestatischer Pruritus): Pruritus bei hepatobilidren
Erkrankungen

e CKD-aP fiir chronic kidney disease-associated Pruritus oder nephrogener Pruritus (friiher:
uramischer Pruritus): Pruritus bei chronischen Nierenerkrankungen (z. B. chronische
Niereninsuffizienz, Dialyse)

e CPUO: chronic pruritus of unknown etiology. Chronischer Pruritus ohne Phinotyp (CPNL)
und das Fehlen einer eindeutig zuordenbaren auslésenden Erkrankung oder
Pathomechanismus, Gemal} der IFSI Klassifikation umfasst dies chronischen Pruritus unklarer
Genese und kann auch Patient:innen aus der Kategorie CP bei multifaktorieller Ursache
umfassen. In letzter Kategorie kdnnen viele Komorbiditdten bei Patient:innen gefunden
werden ohne klaren Nachweis eines Bezugs zum Pruritus.

o Diabetogener Pruritus: Pruritus bei Diabetes mellitus
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Neuropathischer Pruritus: Pruritus durch Schadigung der Nervenfasern. Dazu zahlt u. a.
lokalisierter Pruritus wie:
0 Brachioradialer Pruritus (Pruritus an Unterarmen)
Notalgia pardsthetica (Riicken)
Cheiralgia parasthetica (Hand)

Meralgia pardsthetica (Oberschenkel)

© O O o

Gonalgia parasthetica (Knie, Unterschenkel)

und generalisierter neuropathischer Pruritus wie z.B. Kleinfaserneuropathie.
Paraneoplastischer Pruritus: Pruritus im Rahmen einer malignen Grunderkrankung (z. B.
Morbus Hodgkin)

Pramonitorischer  Pruritus: Pruritus, der einer Erstdiagnose der auslosenden
Grunderkrankung um Monate/Jahre vorausgegangen ist.

Somatoformer Pruritus: CP, dessen Entstehung und Aufrechterhaltung nicht, oder nicht
Uberwiegend, durch eine oder mehrere organische Ursachen erklart werden kann, aber fir
dessen Entstehung/Auslésung und Aufrechterhaltung relevante psychische und/oder

psychosomatische und/oder psychosoziale Faktoren identifiziert werden kénnen.

Weitere Termini zur Charakterisierung des Pruritus sind:

Alloknesis: nicht-pruritogener Stimulus (z. B. Birstenstrich) verursacht eine Juckempfindung
9)

Aquadynie: Schmerz nach Wasserkontakt

Aquagener Pruritus: Pruritus nach Wasserkontakt

Atmoknesis: Pruritus nach Luftkontakt

Genitoanaler Pruritus: bezeichnet Lokalisation des Pruritus (keine Ursache!)

Hyperknesis: Pruritogen (z. B. Cowhage) verursacht eine starker als normal empfundene
Juckempfindung (9)

Bezliglich der Therapie bezeichnet antipruritisch die Therapie gegen den Pruritus wahrend
antipruriginds die Therapie der chronischen Prurigo bezeichnet

Pruralgia (auch Pruritus cum dolore): medizinische Sonderform des Juckreizes, die mit

schmerzhaften Sensationen einhergeht

Empfehlung (modifiziert 2026) Stirke Zustimmung

In der Versorgung soll die IFSI-Klassifikation des chronischen
Pruritus angewendet werden.

Starker Konsens
22/22 (100%)
3 Enthaltungen

aufgrund von COI
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Orientierend an der Anamnese und klinischen Untersuchung wird der/die Patient:in im ersten

Schritt einer klinischen Gruppe zugeordnet; im zweiten Schritt werden differenzialdiagnostische

Kategorien der moglichen zugrundeliegenden Erkrankung vor der Diagnostik erwogen bzw. nach

der Diagnostik festgelegt (2).

Schritt 1: Klinische Gruppe bei chronischem Pruritus

e  Chronischer Pruritus auf primar ldsionaler Haut (CPL): bei Vorliegen einer Hauterkrankung

e Chronischer Pruritus auf primar nicht-lasionaler (unverdanderter) Haut (CPNL): ohne initiales
Vorliegen von Hautveranderungen

e Chronischer Pruritus mit Kratzldsionen: Vorherrschen von sekundaren Kratzlasionen (z. B.
chronische Prurigo, Lichen simplex), die eine Einteilung in die erste oder zweite Gruppe nicht
ermoglichen

Schritt 2: Differenzialdiagnostische Kategorien

e Dermatologische Erkrankungen

e Systemische Erkrankungen (einschliellich medikament&ser Pruritus)

e Neurologische Erkrankungen

e Psychische/Psychosomatische Erkrankungen

e Multifaktoriell: mehr als eine Ursache fiir Pruritus verantwortlich

e Chronischer Pruritus unklarer Genese

2.3 Sekundidre Kratzlasionen und Kratzverhalten

Pruritus bewirkt Kratzen, Scheuern, Rubbeln, Reiben, Driicken oder Kneten (ab hier unter dem Begriff
Kratzen subsummiert) der Haut (2). Starkes Kratzen verursacht Schmerz, reduziert kurzfristig die
Juckwahrnehmung und férdert damit langfristig weiteres Kratzen. Durch prolongiertes oder intensives
Kratzen wird die Haut geschadigt, mit der Folge einer Aufrechterhaltung oder Verstarkung von
Entziindungsvorgangen, die wiederum Pruritus férdern. Es entsteht somit ein Circulus vitiosus aus
Pruritus und mechanischer Reizbeantwortung (Juck-Kratz-Zirkel). Dieser miindet nicht selten in die
Angewohnheit eines taglichen automatischen, bewussten oder unbewussten Kratzverhaltens. Die
Reizbeantwortung des Pruritus kann durch Hande, Fingernagel und Instrumente unterschiedlichster
Art bis hin zu Metallbiirsten erfolgen. Abhangig davon entwickeln sich an juckenden Hautstellen
Hamatome, Blutungen, Erosionen, Exkoriationen, Ulzerationen, runde oder lineare Krusten; bei
fortgefihrtem Kratzen flachige oder papulése Lichenifikationen, die mit Hyper- bzw.
Hypopigmentierungen oder Vernarbungen abheilen. Zusatzlich kénnen polierte Nagel oder
umschriebener Haarausfall z. B. der Augenbrauen auftreten. Bei protrahiertem, lange persistierendem
Pruritus entwickeln sich hyperkeratotische, lividrote oder hyperpigmentierte prurigindse Papeln,
Plaques oder Knoten wie bei den verschiedenen Formen der chronischen Prurigo (Pereira et al. 2018),
dem Lichen simplex oder dem Lichen amyloidosus. Auch die Hyperpigmentierung bzw. makulare

Amyloidose bei Notalgia paraesthetica ist auf chronisches Scheuern zurlickzufihren.
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Das Auftreten von Kratzldsionen ist eine Folge des CP, dndert jedoch das primare klinische Bild
grundsatzlich. Daher ist die Abgrenzung der Kratzldsionen von primaren Dermatosen essenziell. Im
Zweifel sollte eine Vorstellung bei einem Dermatologen erfolgen. Verschiedene Varianten sind
moglich: Das typische klinische Bild einer juckenden Dermatose kann von unspezifischen Kratzldsionen
Uberlagert sein (z. B. Lichenifizierung bei AE, Stasisdermatitis, Lichen planus, Hautlymphomen u. a.).
Auf der anderen Seite kdnnen bestimmte Dermatosen das Bild der chronische Prurigo imitieren (z. B.
Morbus Duhring oder bulléses Pemphigoid). Beachtenswert ist auch, dass manche, chronisch juckende

Erkrankungen nahezu keine Kratzldsionen auslésen (z. B. chronische Urtikaria).

2.4 Krankheitslast

Zahlreiche Studien zeigen, dass chronischer Pruritus (CP) mit erheblicher subjektiver Belastung
einhergeht. Betroffene berichten haufig (iber eine eingeschriankte gesundheitsbezogene
Lebensqualitat — etwa durch Schlafstorungen, StimmungseinbuRen mit Angst und/oder depressiven
Symptomen, ein vermindertes Selbstwertgefiihl, belastete zwischenmenschliche Beziehungen, das
Geflihl von Stigmatisierung sowie sozialen Riickzug (4, 10-24). Die Einschrankungen der Lebensqualitét
betreffen sowohl CP im Zusammenhang mit juckenden Hauterkrankungen (11, 24-26) als auch CP
anderer Genese, wie beispielsweise hepatobilidrer Pruritus (25, 27) oder Pruritus bei Hdmodialyse-
Patient:innen (15, 19, 20, 22). Patient:innen mit Pruritus weisen dariber hinaus haufiger klinisch
relevante Symptome psychischer Komorbiditditen wie Angststérungen, depressive Episoden,

Suizidgedanken oder korperdysmorphe Storungen auf als Personen ohne Pruritus (28, 29).

Die systematische Erfassung der Krankheitslast stellt daher einen zentralen Aspekt in der Versorgung
von Patient:innen mit CP dar und kann entweder durch gezielte Anamnese oder mithilfe

standardisierter Fragebogen erfolgen (30, 31).

Die gesundheitsokonomische Belastung durch Pruritus ist erheblich, wird jedoch bislang nur in
wenigen Studien systematisch erfasst (32, 33). Pruritus kann zu haufigeren Arztbesuchen,
spezialisierten Diagnostikverfahren, medikamentdsen Therapien und gegebenenfalls psychologischer
oder psychosomatischer Mitbehandlung fiihren (siehe hierzu auch Kapitel 4.8). Hinzu kommen
indirekte Kosten durch Arbeitsunfahigkeit, Produktivitatsverlust oder reduzierte Lebensqualitat. In der
Studie von Whang et al. (32) wurde eine 6konomische Lebenszeitbelastung von mehr als 270 000 S

pro Patient mit chronischem Pruritus berechnet.

Daten aus den USA belegen, dass Patient:innen mit Pruritus im Vergleich zu solchen ohne Pruritus etwa

1,6-mal hohere ambulante Gesundheitskosten verursachen (34).
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Angesichts der Haufigkeit und des oft chronischen Verlaufs von Pruritus sind diese 6konomischen
Auswirkungen gesundheitsdkonomisch relevant. In Europa fehlen jedoch bislang umfassende Analysen
zur finanziellen Krankheitslast von Pruritus in unterschiedlichen Versorgungskontexten. Weitere
Forschung ist notwendig, um den tatsachlichen Ressourcenverbrauch sowie potenzielle

Einsparungseffekte durch strukturierte Diagnostik- und Behandlungspfade genauer zu quantifizieren.

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung
3A | Chronischer Pruritus geht haufig mit erheblichen
. . sy Statement
Einschrankungen der Lebensqualitat einher. Starker
: - - - - Konsens
3B | In der Diagnostik und Behandlung von Patient:innen mit 25/25
chronischem Pruritus soll die subjektive Belastung (100%)

systematisch erfasst werden.

3 Diagnostik bei Pruritus

3.1 Pruritusanamnese und klinische Untersuchung

Anamnese

CP kann in jedem Lebensalter auftreten und unterschiedliche Patient:innengruppen betreffen. Eine
grolRe Kohortenanalyse aus Deutschland zeigte, dass die Patient:innen durchschnittlich 60 Jahre und
alter sind und oft Komorbiditaten aufweisen (35). Frauen und Manner unterscheiden sich im Alter des
Erstauftretens des CP (Manner sind alter), bei den zugrundeliegenden Ursachen (Frauen: haufiger
neuropathische und somatoforme Ursachen, Manner: haufiger Dermatosen und systemische
Erkrankungen), in der Klinik (Frauen: haufiger Chronische Prurigo, Manner: haufiger CPNL) und der
Symptomverarbeitung (Frauen: hohere Pruritusintensitdt, schlechtere gesundheitsbezogene
Lebensqualitit und mehr Angstlichkeit) (36). Altere CP Patient:innen leiden h&ufiger an CP
systemischer Ursache oder an CP atiologisch gemischter Ursache, wahrend junge CP Patient:innen

eher Dermatosen und/oder somatoforme Ursachen des CP haben.

Daher haben eine individuelle und sorgfiltige Anamnese Tabelle 6, klinische Untersuchung und
interdisziplindre, laborchemische sowie radiologische Diagnostik der Patient:innen einen hohen
Stellenwert in der Abklarung des CP Tabelle 9. Zur Erleichterung einer strukturierten
Anamneseerhebung steht seit 2011 in Deutschland ein Pruritus-Fragebogen der Arbeitsgemeinschaft
Pruritusforschung (AGP) zur Verfligung (37, 38). Erfragt werden u.a. der Beginn, Verlauf, Lokalisation,
Qualitat und Faktoren, die den Pruritus beeinflussen. Die Lokalisation beispielsweise kann schon

wichtige Hinweise fir die Differentialdiagnostik und Ursache liefern, z.B. bei Pruritus ausschlief8lich an
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den Armen besteht der V.a. einen brachioradialen Pruritus. Bei generalisiertem Pruritus ist dies
schwieriger, da keine Korrelation zwischen der Generalisierung von Pruritus und einer
zugrundeliegenden systemischen Erkrankung besteht. Springender Pruritus kann auf ein Prostata-
Karzinom hinweisen; aquagener Pruritus auf eine hamatologische Grunderkrankung. Die allgemeine
Anamnese schlieRt sich an die spezifische Pruritusanamnese an und vertieft bereits die

Differentialdiagnostik.

Empfehlung (gepriift 2026) Starke Zustimmung
4. Starker
Eine griindliche allgemeine und spezielle Anamnese inklusive Konsens
der klinischen Prurituscharakteristika soll durchgefiihrt werden. 25/25
(100%)

In der Anamnese wird des Weiteren die Erfassung der individuellen Methode der Pruritusbekdampfung
empfohlen. Neben Kratzen kann die Verwendung von Birsten und anderen Gegenstdnden zu
Hautlasionen fuhren. Hierdurch kénnen klinisch auffallige Effloreszenzen erklart werden, wie z. B. die
Aussparung des mittleren Riickens als sogenanntes “Schmetterlingszeichen” Abbildung 4. Dies zeigt,
dass der oder die Betroffene diese Stelle nicht mit den Handen erreichen kann und somit dort nicht

kratzt.

Die psychischen Auswirkungen des Pruritus auf das Befinden sowie psychische Komorbiditdten und
deren (Vor-)Behandlungen sollten im Rahmen der Pruritusanamnese erfragt werden und je nach
Beeintrachtigung der Patient:innen und AusmaR der psychischen Stérung ggf. einer weiteren
spezialisierten Diagnostik bzw. Behandlung zugefiihrt werden (im Rahmen der psychosomatischen
Grundversorgung, spezieller Schulungsprogramme, psychosomatisch oder psychiatrisch facharztlicher
Diagnostik/Behandlung, ambulanter und stationarer (Richtlinien-) Psychotherapie oder stationarer

psychiatrischer Behandlung).

Wenn fur Auslésung und/oder Verlauf eines CP neben dem gleichzeitigen Vorliegen einer oder
mehrerer organischer Pruritusursachen relevante psychische/psychosomatische Einflussfaktoren zu
identifizieren sind, wird empfohlen, diese nach ICD-10 als ,F54: Psychologische und
Verhaltensfaktoren bei andernorts klassifizierten Erkrankungen” zu klassifizieren. In solchen Féllen ist
eine psychosomatische/ psychologische Mitbehandlung angezeigt. Im Unterschied dazu koénnen
psychische und psychosomatische Faktoren auch als alleinige oder lGiberwiegende Ursache eines CP in
Frage kommen, der dann bei Nachweis dieser und Ausschluss relevanter organischer Ursachen als
somatoformer Pruritus (ICD-10: F45.8 ,Sonstige somatoforme Stérungen®) klassifiziert wird (39).

Daher sind Screeningfragen auf Angst- und Depressionsstorungen empfehlenswert Tabelle 6. Der
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Begriff ,psychogener Pruritus” sollte nicht verwendet werden, da dieser keinem anerkannten
Klassifikationssystem entspricht. Pruritus im Rahmen einer Zoenasthesie oder sonstigen
schizophrenen Psychose sollte als Symptom einer Schizophrenie (ICD-10: F20) klassifiziert werden.
Der/die Patient:in sollte in einem solchen Verdachtsfall facharztlich-psychiatrisch untersucht und ggf.

therapiert werden.
Klinische Untersuchung und Dokumentation

Die klinische Untersuchung der Patient:innen umfasst eine griindliche Inspektion der gesamten Haut
einschlieRlich der Schleimhaute, Kopfhaut, Haare, Nagel und Anogenitalregion. Dabei miissen primare
und sekundére Effloreszenzen voneinander unterschieden (ggf. durch den dermatologischen Facharzt
bzw. histologischer Sicherung) sowie Hautkolorit, Morphologie, Verteilungsmuster der Effloreszenzen

und Hautzeichen systemischer Erkrankungen erfasst werden.

Empfehlung (neu 2026) Starke Zustimmung
5. | Bei Patient:innen mit chronischem Pruritus soll eine Starker
Ganzkorperinspektion mit Erfassung von Effloreszenzen und K:;;:;S
Hautzeichen systemischer Erkrankungen erfolgen. (100%)

Sekundare Kratzldasionen kénnen mittels standardisierter Dokumentationsbdgen erfasst und bewertet
werden. Der Scratch Sign Score (SSS) ist ein klinisches Bewertungssystem zur objektiven Einschatzung
von Kratzlasionen bei Patient:innen mit CP. Dabei werden sichtbare Kratzldsionen, Erosionen oder
Exkoriationen systematisch erfasst und quantifiziert. Der Score ermoglicht eine standardisierte
Verlaufsdokumentation sowie eine objektive Beurteilung des Pruritus-AusmaRes, insbesondere in

Studien und klinischen Settings.

Zur objektiven Erfassung des Schweregrades und der Ausdehnung der chronischen Prurigo stehen
standardisierte Instrumente zur Verfugung. Der ,Prurigo Activity and Severity Score” (PAS) dient der
detaillierten Dokumentation von Typ, Anzahl und Lokalisation prurigindser Lasionen sowie dem
prozentualen Anteil aktiver versus abgeheilter Lasionen (40). Ein weiteres bewahrtes Instrument ist
der Investigator’s Global Assessment (IGA) fir chronische Prurigo, bei dem die Beurteilung des
Schweregrads durch die Einschatzung der Anzahl pruriginéser Lasionen sowie durch das

Vorhandensein kratzassoziierter Zeichen — wie etwa Exkoriationen — erfolgt (41).

Die objektive Schweregradbestimmung ist entscheidend fir die Indikationsstellung einer systemischen
Therapie (42). Diese sollte bei Patient:innen erwogen werden, bei denen mindestens 20 prurigindse
Lasionen oder einzelne klinisch relevante Lasionen bestehen und gleichzeitig ein unzureichendes

Ansprechen oder keine realistische  Aussicht auf Erfolg mit einer topischen
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Glukokortikosteroidtherapie oder Phototherapie vorliegt. Zusatzlich ist das Vorhandensein subjektiver
Belastungsmerkmale erforderlich, wie eine hochste Pruritusintensitdt von =7 auf der visuellen
Analogskala (VAS) oder numerischen Ratingskala (NRS) innerhalb der letzten 24 Stunden,
Schlafstérungen aufgrund von Pruritus oder eine signifikante Einschrankung der Lebensqualitat,
gemessen mit einem Dermatology Life Quality Index (DLQI) Gber 10 Punkten (42). Eine strukturierte
Entscheidungshilfe zur Therapiewahl bietet die unter www.arzneimittelleitfaden.de/checklisten

abrufbare Checkliste.

Empfehlung (neu 2026) Starke Zustimmung
6. |Zur obJekt.lven Beurtéllung des Schwereg.raTds und Verlaufs starker Konsens
von chronischer Prurigo sollten standardisierte Instrumente 2 20/20 (100%)
wie der Investigator’s Global Assessment (IGA) oder der 2 Enthaltungen
Prurigo Activity and Severity Score (PAS) eingesetzt werden. aufgrund von COI

3.2 Pruritusdokumentation und Pruritusmessung

Pruritusintensitat und Kratzverhalten

Die Juckempfindung ist subjektiv und kann derzeit nicht objektiv gemessen werden. Derzeit erfolgt
eine Erfassung des CP aus der Patient:innenperspektive liber sogenannte patient reported outcome

measures (PROMs) anhand validierter Fragebdgen und Skalen zur Selbsteinschatzung (Tabelle 8).

Die Erfassung der Pruritusanamnese und spezifische Charakteristika ist eine wichtige MalRnahme in
der Diagnostik (siehe dort) und dazu steht ein validierter Fragebogen (AGP-Fragebogen) zur Verfiigung
(38). Dieser beinhaltet auch die Erfassung der Pruritusintensitdt. Die Intensitat des Pruritus wird
stellvertretend fiir die Schwere des CP mittels der monodimensionalen numerischen Ratingskala (NRS)
oder visuellen Analogskala (VAS) abgefragt. Beide Skalen (je von 0 bis 10) sind in vielen Sprachen
validiert (43) und kénnen den starksten (,worst” oder ,peak”) oder durchschnittlichen (average)

Pruritus der letzten 24 h abfragen.

Abbildung 1: Worst Itch Numerical Rating Scale (WI-NRS) zur Quantifizierung des Pruritus
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NRS/VAS
Kein Pruritus 0
Milder Pruritus > 0 bis <3
Moderater Pruritus 3bis<7
Schwerer Pruritus 7 bis<9
Sehr schwerer Pruritus 29

Abbildung 2: Interpretation der NRS und VAS nach Reich et al. 2017 (44)

Die Skalen sind anfallig fur Stoérfaktoren, was zu einer Verzerrung der Angaben fiihren kann. Z.B.
kénnen emotionale, physische oder physikalische Faktoren die Prurituswahrnehmung beeinflussen,
die dann die Intensitdtsangabe storen. Daher empfiehlt es sich, den Pruritusverlauf - insbesondere zur
Beurteilung der Therapiewirksamkeit - zusatzlich anhand einer globalen Veranderungseinschatzung,
beispielsweise mittels der Patient Global Impression of Change, zu erfassen. Ein solches Instrument ist
z.B. der dynamische Pruritusscore, der die Verdanderung des Pruritus z.B. zu Therapiebeginn oder in

einem kurzen Zeitraum (z.B. 2 Wochen) misst (45).

Grundsatzlich, aber insbesondere bei Patient:innen mit schwerem oder unklarem Verlauf des CP, kann
das tagliche Fiihren eines Beschwerdetagebuchs sinnvoll sein und dem/der behandelnden Arzt/Arztin
die Zuordnung und Interpretation des Beschwerdebildes erleichtern. Validierte Tagebiicher sind
sowohl als Papierversion (z. B. Itch Controlled Days (46)) als auch App-basiert (z.B. lizenzpflichtige

ItchApp (47, 48) oder kostenlose ItchyApp) vorhanden.

Kratzen ist ein integraler Bestandteil des Pruritus, jedoch zeigen sich starke interindividuelle
Schwankungen im Kratzverhalten, inklusive bei identischen Diagnosen. Daher hat sich die
systematische Erfassung des Kratzens bisher nicht durchgesetzt. Es stehen jedoch validierte
Instrumente zur Verfiigung (z.B. im Itch Controlled Days Fragebogen). Néachtliches Kratzen wurde
mittels Smartwatch in verschiedenen Studien mit dem ltch Tracker erfasst (49), dies bleibt jedoch erst

Studien vorbehalten.

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung

7A | Die regelmaRige Erfassung der Intensitat des Pruritus soll mit

der visuellen Analogskala (VAS), numerischen Ratingskala
Starker Konsens

24/25 (96%)

(NRS) oder verbalen Ratingskala (VRS) erfolgen.

7B | Es soll die starkste oder durchschnittliche Intensitat der

letzten 24 Stunden erfasst werden.
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Lebensqualitat

CP hat Auswirkungen auf viele Bereiche des Lebens (50). Die Erfassung der Lebensqualitat ist daher
von grolRer Bedeutung. Insbesondere bei multimorbiden Patient:innengruppen mit mehreren die
Lebensqualitat beeintrachtigenden Faktoren ist eine differenzierte Erfassung der pruritusbezogenen
Lebensqualitadt erforderlich. Dieses ist Giber entsprechende Fragebogen (z. B. Dermatology Life Quality
Index [DLQI] (51) bei Dermatosen oder deutscher ItchyQolL bei CP jeglicher Ursache) moglich und kann
fir den Einsatz in der taglichen Routine empfohlen werden (52). Der Einsatz der Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS) (53) kann zur Einschatzung des Vorliegens von Angststérungen und
Depressivitat empfohlen werden (54). Der Fragebogen gibt Auskunft (iber die Selbsteinschatzung der

Patient:innen, ohne den Anspruch atiologische oder therapeutische Hinweise zu erheben (54).
Therapieziele

Der Patient Benefit Index flr Pruritus (PBI-P)-Fragebogen ist vorwiegend ein Instrument fiir klinische
Studien (54). Der erste Teil, der sog. Patient Need Questionnaire (PNQ), erfasst zu Beginn einer
Behandlung die individuellen Bediirfnisse und Therapieziele von Patient:innen. Der zweite Teil, der
sog. Patient Benefit Index bewertet im Verlauf, in wie weit die Bedirfnisse durch die Therapie erfiillt
wurden. Gemeinsam ermoglichen PNQ und PBI eine Patient:innen-zentrierte und bedirfnisorientierte

Beurteilung des Therapieerfolgs.

3.3 Laborchemische und apparative Diagnostik

Da es sich bei laborchemischen und apparativen Verfahren um sich ergdanzende diagnostische

Vorgehensweisen handelt, sollen diese gemeinsam besprochen werden.

Liegt CP auf primar lasionaler Haut vor, sollen die in Tabelle 4 genannten Erkrankungen abgegrenzt
werden. Neben der klinischen Beurteilung der Haut kommen zur differenzialdiagnostischen
Abgrenzung bakteriologische, mykologische, allergologische und autoimmunserologische
Untersuchungsverfahren zum Einsatz (Tabelle 9). Bei Vorliegen klinisch unklarer Hautverdanderungen
erfordert dies nicht selten die Entnahme einer Hautbiopsie mit entsprechender Aufarbeitung

(Hamatoxylin-Eosin-Farbung, Immunhistologie, Immunfluoreszenz und/oder Elektronenmikroskopie).

Bei CP auf primar nicht-lasionaler Haut missen in erster Linie innere, neurologische und
psychische/psychosomatische Erkrankungen oder eine Medikamenteneinnahme (Tabelle 10) als
Ausl6ser in Betracht gezogen werden. Sollten Anamnese und klinische Untersuchung nicht bereits
Hinweise fir das Vorliegen einer entsprechenden Erkrankung geben, empfiehlt sich eine

Stufendiagnostik, die sich einerseits an der Haufigkeit der zu Pruritus fihrenden Erkrankungen und
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andererseits auch an der Sensitivitat und Spezifitat der jeweiligen fir diese Erkrankungen verfligbaren

Untersuchungen orientiert.

Damit lassen sich die meisten fortgeschrittenen und mit CP assoziierten Organerkrankungen
diagnostizieren. Bei entsprechend auffdlligen Befunden bzw. -veranderungen sollte dann die weitere
Abklarung erfolgen, etwa durch mogliche weiterfihrende Untersuchungen, wie sie in Tabelle 9
aufgelistet sind. Dennoch kénnen manche Tumorerkrankungen (beispielsweise Prostatakarzinome,
gastrointestinale Malignome oder kleine, endokrin aktive Tumoren des diffusen neuroendokrinen
Systems) ebenso wie neurologische oder psychiatrische Erkrankungen durch diese Untersuchungen
unentdeckt bleiben. In grolen Kohortenstudien (n=8.744 bzw. n=12.813 Patient:innen mit CP ohne
Hautverdnderungen) konnten erhohte Malignomraten lediglich bei hamatologischen und
Gallengangstumoren nachgewiesen werden (55, 56). Die Inzidenzrate fiel innerhalb kurzer Zeit nach
Beginn des Pruritus ab und normalisierte sich nach 10 Jahren Pruritusdauer (56). Unter den sonstigen
Erkrankungen waren Diabetes mellitus, Nieren-, Leber- und Schilddriisenkrankheiten sowie Angst und
Depression signifikant vermehrt bei Patient:innen mit CP vorhanden (55). Bei CP unklarer Genese sollte
die Suche nach einer unerkannten Tumorerkrankung daher insbesondere auf Tumore des
Gallengangsystems und hamatologische Neoplasien (insb. Lymphome und myeloproliferative
Neoplasien) fokussiert werden. Nicht diagnostisch erfolgreich sind die genannten
Untersuchungsverfahren gelegentlich in den Fallen, in denen der Pruritus dem Auftreten der zu
Grunde liegenden Erkrankungen lange Zeit vorausgeht (pramonitorischer Pruritus). Bei der
Polyzythaemia Vera beispielsweise kann CP Jahre vor dem Nachweis der Grunderkrankung auftreten

(57).

Ebenso kann eine HIV-Infektion zu CP fiihren. Liegen keine HIV-assoziierten Hautveranderungen vor,
ist die Pravalenz des CP mit 3 % jedoch so gering, dass der Nutzen eines HIV-Screenings bei CP auf

nicht lasionaler Haut vernachlassigbar ist (58).

Betont werden muss, dass bei Nachweis einer metabolischen oder hdamatologischen Auffilligkeit
moglichst deren Ursache geklart und eine entsprechende Behandlung veranlasst werden sollte (z. B.
bei Eisenmangel Suche nach einer gastrointestinalen oder vaginalen Blutungsquelle, bei Vitamin B12-
Mangel Ausschluss einer perniziossen Andamie oder bei Hypokalzamie und Vitamin-D-Mangel
Ausschluss einer Malabsorption). Trotz aller Bemiihungen bleibt die Ursache des CP bei einem Teil
(je nach untersuchtem Kollektiv in 13-50 % der Fille) der betroffenen Patient:innen ungeklart (59).
Wenn auch in den weiterfilhrenden Untersuchungen keine Auffilligkeiten auftreten, werden keine
ungezielten weiteren technischen Untersuchungen, sondern klinische Verlaufskontrollen mit
,abwartendem Offenhalten” empfohlen. Das Auftreten von systemischen Erkrankungen in den
Folgejahren ist moglich, jedoch besteht keine Evidenz fiir den Nutzen ungezielter intensivierter
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Diagnostik. Eine Kontrolle der Basis-Laborwerte zu einem spateren Zeitpunkt ist je nach Verlauf und

Befund moglich.

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung
8. |Je nach Anamnese und klinischem Befund sollen die in
Tabelle 9 dargestellten laborchemischen und apparativen Starker Konsens
Untersuchungen zur Diagnostik bei Patient:innen mit 22/22 (100%)

chronischem Pruritus durchgefiihrt werden.

Empfehlung (gepriift 2026) Starke Zustimmung
9. |Je nach weiterem Verlauf und klinischem Befund sollte eine
nochmalige Diagnostik bei Patient:innen mit chronischem 2 Starker Konsens
Pruritus zu einem spateren Zeitpunkt, z.B. einmal pro Jahr, 26/26 (100%)
erfolgen.

4 Therapie von Pruritus

4.1 Aligemeine Prinzipien

Eine allgemeingiiltige, einheitliche Therapie von CP gibt es auf Grund der Unterschiedlichkeit der
moglichen zugrundeliegenden Ursachen und der unterschiedlichen Patient:innenkollektive (z. B.

Kinder, Schwangere, multimorbide Patient:innen) nicht.

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung

10A |Einindividueller Therapieplan soll unter
Berlicksichtigung von Alter, bestehenden Erkrankungen
und Medikationen, Schwere der Symptomatik bezlglich
Dauer, Qualitdt oder Intensitat des Pruritus,

Starker Konsens
15/15 (100%)
11 Enthaltungen

Einschrankungen der gesundheitsbezogenen aufgrund von COI

Lebensqualitdt und unerwiinschten
Arzneimittelwirkungen erstellt werden.
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10B | Die Betreuung eines/einer Patient:innen:in mit
chronischem Pruritus erstreckt sich in der Regel tGber

einen langeren Zeitraum, mit

e moglicherweise langer Unklarheit bezlglich der Starker Konsens
Statement

Atiologie des Pruritus, 26/26 (100%)
e Einsatz von Off-label Substanzen,

e Frustration bezliglich des Therapieversagens und
e allgemeiner psychischer Belastung durch das

Symptom selbst.

10C | Es soll gemeinsam mit dem/der Patient:in der Umfang
Starker Konsens
15/15 (100%)
11 Enthaltungen
aufgrund von COI

der durchzufiihrenden Diagnostik und die Therapie
abgestimmt werden, um eine groBtmogliche Adharenz

zu erzielen.

Eine Aufklarung Gber Nutzen, Risiko und Nebenwirkungen der Behandlungen sowie eine gemeinsame
Entscheidung Uber Therapieziele, Therapieumfang und Uber erforderliche oder gewiinschte
psychosomatische Mitbehandlung ist sehr wichtig. Einige Therapien werden im Rahmen eines
Heilversuchs durchgefiihrt und bedirfen daher einer gesonderten Aufklarung. Es lassen sich trotz

dieser in Betracht zu ziehenden Faktoren einige allgemeine Prinzipien formulieren.
Es wird folgender allgemeiner Therapieablauf empfohlen:

e Informationen Uber allgemeine, prurituslindernde Malinahmen (Tabelle 11)

e Diagnostik und ggf. Therapie der zugrundeliegenden Erkrankung

e Einleitung einer kombinierten oder konsekutiven stufenweisen, symptomatischen Therapie
(parallel zur Diagnostik) (Tabelle 12). Die Auswahl der symptomatischen Therapie muss neben der
Schwere des Pruritus und der Komorbiditdt auch die zu erwartenden Nebenwirkungen,

Komedikationen und den Allgemeinzustand des/der Patient:in berlicksichtigen.

ErfahrungsgemalR dauert das Therapieansprechen bei CP lange (bis zu 12 Wochen); bei Sistieren des
Pruritus sollte die Therapie nicht zu schnell abgesetzt werden (stufenweises Ausschleichen (ber

mindestens 4 Wochen), sodass der/die Patient:in (iber eine lange Therapiedauer informiert werden muss.

4.2 Ursachliche Therapie

Die ursachliche Therapie reicht von der spezifischen Behandlung einer zugrundeliegenden Dermatose,

Meidung eines Kontaktallergens, Absetzen eines Medikaments, spezifischer internistischer,

28



S2k-Leitlinie , Diagnostik und Therapie des chronischen Pruritus” (AWMPF-Reg.-Nr. 013-048)

neurologischer und psychiatrischer Therapien bis zur operativen Therapie eines Tumors. In manchen
Fallen kommt es durch eine Therapie oder Heilung der Grunderkrankung zu einem Abklingen des CP;
z.B. Pruritus bei maligner Grunderkrankung, Pruritus bei M. Hodgkin und friihzeitiger Durchfiihrung
einer Chemotherapie.

In den meisten Fallen reicht bei langerem Bestehen des Pruritus die ursachliche Therapie nicht aus

bzw. ist nicht immer moglich. Daher hat die symptomatische Therapie eine hohe Bedeutung.

4.3 Symptomatische Therapie

Es besteht nach wie vor ein groRer Mangel an randomisierten kontrollierten Studien (RCT). So kénnen
nur fur einige Formen des CP, z. B. CP bei chronischer Nierenerkrankung, Empfehlungen mit

hohergradiger Evidenz zu spezifischen symptomatischen Therapien ausgesprochen werden.

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung

11. | Die Therapie des chronischen Pruritus soll je nach Diagnose
Starker Konsens

aus den in Tabellen 11 -19 darstellten Optionen ausgewahlt
19/19 (100%)

werden.

4.4 Topische Therapie

Die topische Therapie bietet wichtige Interventionsmoglichkeiten fiir die Behandlung von
verschiedenen Pruritusformen (60). Neben einer wirkstoffhaltigen topischen Therapie ist eine
Basistherapie (frUher: Basispflege) in Form von Fertigarzneimitteln, Dermokosmetika oder
Magistralrezepturen unerlasslich. Die antipruritische Wirksamkeit ist von verschiedenen Faktoren
abhangig: Wirkstoffen, Hilfsstoffen, galenischen Eigenschaften, Pathophysiologie der Erkrankung und
dem aktuellem Hautzustand sowie Haut- bzw. Schleimhautregion. Da trockene Haut (Xerosis cutis)
Pruritus verursacht oder einen bestehenden Pruritus anderer Genese verstarken kann, sollte eine
optimale Basistherapie zur effizienten Fettung, Hydratisierung und Stabilisierung oder
Wiederherstellung der physiologischen Hautbarriere erfolgen. Eine prurituslindernde Wirkung von
Emollientien und Moisturizern auf eine trockene, juckende Haut wurde vielfach belegt (61-63). In einer
Studie mit 50 dlteren Xerosis Patient:innen reduzierte sich die Xerosis und der Pruritus wahrend der
Behandlung mit einem Basistherapeutikum mit Glyzerin und Paraffinen signifikant in einem Zeitraum
von 4 Wochen (64). Zum Beispiel reduzierte sich der nephrogene Pruritus in einer doppelblinden,
placebokontrollierten RCT signifikant in der Gruppe, die mit einem Glyzerin-Paraffinhaltigen Externum
behandelt wurde (65). Die Basistherapie kann auch in beschwerdefreien Intervallen proaktiv bei CP

empfohlen werden. Prurituslindernde Basistherapeutika sollten aus Komponenten, die hydratisierend,
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fettend und filmbildend wirken, zusammengesetzt sein. Hydratisierende Wirkstoffe sind zum Beispiel
Urea (5-10%), Glyzerin oder Milchsaure (66). In einer randomisierten Studie bewirkten Emollienzien
mit Laktat und raffiniertem Mandel6l sowohl mit als auch ohne Polidocanol eine signifikante Reduktion
des Pruritus und dies bereits innert 30 Minuten nach der ersten Anwendung mit nachfolgender
weiterer Verbesserung Uber 14 Tage (67). 2025 wurde eine Kohorte mit entzlindlichen Dermatosen
additiv mit ceramidhaltigen Basistherapeutika behandelt. Es zeigte sich bei allen Hauterkrankungen
eine zusatzliche Reduktion des Pruritus, neben der Reduktion der Krankheitsaktivitat und Erhéhung

der Lebensqualitat (68).

* Die Begrifflichkeiten auf dem Gebiet der Basistherapeutika sind je nach Sprache
unterschiedlich. Mittlerweile spricht man von sogenannten «Emollients plus». Hier klassifiziert
man Dermokosmetika, die spezielle Inhaltsstoffe mit nachgewiesener Wirksamkeit zeigen (z.B.
Flavonoide, bakterielle Lysate, Niacinamid, Palmitoylethanolamid), die nicht fur arzneiliche
Zwecke genutzt werden. Eine Studie mit einem dieser Emollients plus (mit Aquaphilus
dolomiae- Extrakt) zeigte bei Patient:innen mit Z.n. Mammakarzinom und Xerosis der Haut
eine signifikante Verbesserung der Krankheitsaktivitat inklusive Pruritus und Lebensqualitat

(69).

Der Zusatz von Menthol (1-5%) kann via Aktivierung von TRPM8 Kalterezeptoren einen Kihleffekt
erzeugen, der von vielen Pruritus Patient:innen als sehr angenehm beschrieben wird. Dessen
antipruritische Wirkung ist vor allem bei chronischem Pruritus unklarer Genese, brachioradialem
Pruritus und anderen neuropathischen Formen, experimentell auch beim histaminergen Pruritus
belegt (70-72). Eine Lotion mit einem Mentholderivat und TRPM8-Agonisten (Menthoxypropanediol)
zeigte signifikante antipruritische Wirkung bei CP und trockener Haut in einer placebo-kontrollierten,

doppel-blinden, randomisierten Studie bei zweimal taglicher Applikation Gber 4 Wochen (73).

Empfehlung (modifiziert 2026) Stdrke Zustimmung
12. | Bei chronischem Pruritus soll eine Basistherapie mit
Emollientien, die hydratisierend, riickfettend sowie Starker Konsens
filmbildend wirken, und bei Bedarf additiv prurituslindernde 24/25 (96%)

Wirkstoffe enthalten, durchgefiihrt werden.

4.4.1 Topische Lokalanasthetika

Lokalanasthetika finden beim chronischen Pruritus beispielsweise als Creme (2,5% Lidocain und 2,5%
Prilocain, 5% Polidocanol (74-77), als 5%iges lidocainhaltiges Pflaster (75, 78) sowie
regionalanasthetisch (76, 79, 80) Anwendung. Eine Supraorbitalnervenblockade wurde mit Tetracain
und Bupivacain einmalig erfolgreich bei postherpetischem Pruritus durchgefiihrt (76, 80). In einer
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Studie mit 20 Patient:innen mit Notalgia paraesthetica wurde in 3 Sitzungen verdiinntes 2%iges
Lidocain intradermal in den oberen Riickenbereich in Abstdnden von 1 cm um das betroffene Areal
und segmental entlang der Dornfortsatze T2-T6 injiziert. Dadurch kam es zu einer signifikanten
Reduktion der Juckintensitdt von 7 auf 1 auf der VAS nach der dritten Behandlung (p< 0,001) (81).

Bei lokalisiertem Pruritus vorwiegend auf nicht veranderter Haut (z.B. bei hepatobilidrem Pruritus,
Kleinfaserneuropathie) koénnen Lokalandsthetika wie beispielsweise Benzocain, Lidocain oder
Polidocanol kurz- und langfristig eine gute Linderung erzielen. Sie blockieren verschiedene
histaminerge und histaminunabhdngige Nervenfasern und unterbinden so die periphere neuronale
Transmission des Pruritus. Sie eignen sich daher gut zur symptomatischen Behandlung von
lokalisiertem Pruritus im Rahmen von systemischen Grunderkrankungen wie dem neuropathischen,
paraneoplastischen oder CNV (chronisches Nierenversagen) - assoziierten Pruritus oder bei Pruritus
nach Verbrennungen (82-84). Auch eine Basistherapie kann mit einem Lokalanasthetikum, z.B.
Polidocanol, bis zu 10% erganzt werden. Durch eine Kombination mit z.B. harnstoffhaltigen Externa
eignen sich topische Lokalanasthetika auch zur Behandlung von gréReren Hautarealen wie
beispielsweise bei Atopikern (82). Lidocain- und Prilocain-Creme unter Okklusion wird 2 x taglich bis
zum vollstandigen Verschwinden der Symptome bei der Notalgia paraesthetica angewendet, wobei
die Wirkung nach Absetzen der Behandlung nicht erhalten bleibt (85, 86).

Lokalanasthetika (Benzocain, Pramoxin, Lidocain und Polidocanol) sind bei lokalem Pruritus,
insbesondere bei neuropathischem Pruritus (wie bei der Notalgia paraesthetica) indiziert. Sie werden
in der Regel drei- bis viermal taglich angewendet, da sie eine kurze Linderung bewirken (87). Zu
beachten ist, dass Polidocanol auch unter den Namen Thesit, Laureth-9, Macrogollaurylether,
Hydroxypolyethoxydodecan, Lauromacrogol 400 (INCI Nomenklatur) in einigen
Medikamenten/Dermokosmetika aufgefiihrt wird. Topische Anédsthetika wie Lidocain 5 % oder die
Mischung von Lidocain 2,5 % und Prilocain 2,5 %, Pramoxin 1 % und Polidocanol 3 % haben
pruritushemmende Wirkungen (88).

Lidocain und Prilocain sind beides Aminoamid-Anasthetika, die den Natriumfluss durch
spannungsabhangige Natriumkanale hemmen und dadurch die sensorischen Fasern stabilisieren und
Pruritus und Schmerzempfindung blockieren. Topisches Lidocain allein oder als eutektische Mischung
mit Prilocain wurde zur wirksamen Behandlung von Pruritus bei Patient:innen mit Notalgia
paraesthetica, Pruritus ani und Pruritus nach Verbrennungen eingesetzt (75, 85, 89).

Zu den moglichen Nebenwirkungen von ,cain“-Andsthetika gehéren Parasthesien, allergische
Kontaktdermatitis (in der Regel aufgrund von Metaboliten von Aminoester-Formulierungen) und
Methdamoglobinamie (90).

Pramoxin lindert wirksam den Pruritus bei Patient:innen mit Xerose, nephrogenem Pruritus und

Psoriasis und wurde als Einzelwirkstoff oder in Kombination mit schwach wirksamen topischen
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Steroiden oder Milchsdure-haltigen Lotionen verwendet (90-93). In einer randomisierten,
doppelblinden Vergleichsstudie mit Patient:innen, die an nephrogenem Pruritus litten, fiihrte die
zweimal tagliche Anwendung einer 1%igen Pramoxin-Lotion Uber 4 Wochen zu einer signifikanten
Verringerung des Pruritus im Vergleich zur Kontrollgruppe (93).

Polidocanol ist ein nichtionisches Tensid, das sowohl lokalandsthetische als auch
feuchtigkeitsspendende Eigenschaften besitzt. In einer multizentrischen Studie mit 1611 padiatrischen
und erwachsenen Patient:innen konnte gezeigt werden, dass eine Kombination aus 5 % Harnstoff und
3 % Polidocanol den Pruritus bei 50 % der Patient:innen mit atopischer Dermatitis, Kontaktdermatitis,
Schuppenflechte oder idiopathischem Pruritus deutlich reduziert oder vollstandig lindert (94).

In einer prospektiven, Assessor-verblindeten Studie wurde ein Basistherapeutikum bei &lteren
Patient:innen mit chronisch nodularer Prurigo angewandt, das Polidcanol, Palmitoylethanoloamin und
Stimutex enthielt. Die Pruritussymptomatik war neben einem erhdohten Transepidermalem

Wasserverlust innerhalb von 4 Wochen signifikant rticklaufig (95).

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung
13A | Menthol sollte zur topischen Therapie des chronischen . Starker Konsens
Pruritus angewendet werden. 20/20 (100%)
Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung
13B | Polidocanol sollte zur topischen Therapie des chronischen " Starker Konsens
Pruritus angewendet werden. 20/20 (100%)
Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung
14. | Lidocain* kann zur topischen Therapie des chronischen
Pruritus erwogen werden <-> Starker Konsens
' 20/20 (100%
*Off-label-use /20( 6)

4.4.2 Nicht-systemische Glukokortikosteroide

Sowohl in experimentellen als auch klinischen Studien haben topische Glukokortikosteroide (tGCS)
eine signifikante, klinisch relevante Wirkung auf die kutane Entziindung gezeigt. In einem Teil der
klinischen Studien wurden neben Entziindungsparametern auch Pruritus als Endpunkt gewahlt. Die
klinisch gemessene Verbesserung des Pruritus wurde dabei zumeist auf die antiinflammatorischen
Effekte der tGCS zurlickgefihrt. In keiner der Publikationen wurde als primare Fragestellung die
isolierte Wirkung tGCS allein auf Pruritus untersucht. Es gibt keine Evidenzen fir eine direkte
antipruritische Wirkung der tGCS sowie zum erfolgreichen Einsatz von tGCS bei Formen des Pruritus

auf primar nicht-lasionaler Haut. Die intraldsionale Injektion von GCS bei therapieresistenten
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prurigindsen Lasionen kann zu einer Reduktion der Pruritusintensitdt und Abflachen der Lasionen
flihren. Lokale Nebenwirkungen wie Atrophie sind zu beachten (96).

Vor diesem Hintergrund werden folgende Empfehlungen ausgesprochen und auch auf die

entsprechenden dermatologischen Leitlinien verwiesen:

Empfehlung (gepriift 2026) Starke Zustimmung
15A | Topische Glukokortikosteroide sollen zur kurzfristigen
Therapie des chronischen Pruritus bei primar entzlindlichen Starker Konsens
Dermatosen und bei sekundaren entzlindlichen 24/25 (96%)

Kratzlasionen verwendet werden.

Empfehlung (neu 2026) Stdrke Zustimmung
15B | Die intraldsionale Applikation von Glukokortikosteroiden
kann zur Behandlung einzelner therapierefraktarer Papeln Starker Konsens
<->
und Knoten bei chronischer Prurigo bei ausgewahlten 20/20 (100%)

Patient:innen erwogen werden.

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung
16. | Fir lokalisierten Pruritus ohne entziindliche kutane
Veranderungen kénnen topische Glukokortikosteroide* Starker Konsens
<->
(kurzzeitige Anwendung) in Einzelfdllen erwogen werden. 20/20 (100%)

*Off-label-use

4.4.3 Capsaicin

Topisch appliziert bindet das Vanilloid-Alkaloid Capsaicin an den Hitze-lonenkanal TRPV1, der auf
sensorischen Nervenfasern und Keratinozyten exprimiert ist. Klinisch entsteht dabei ein Brenn- und
Warmegefihl. Bei kontinuierlicher Applikation werden Brennen, Schmerzen und Pruritus nach einigen
Tagen unterdrickt. Durch seinen direkten Angriffspunkt an den sensorischen Nervenfasern ist
Capsaicin auch bei nicht-Histamin-induziertem Pruritus wirksam. Fallserien und auch RCTs beschreiben
die antipruritische Wirksamkeit von Capsaicincreme bei unterschiedlichen Indikationen und
Konzentrationen: Notalgia paraesthetica (0,025 % RCT) (97), nephrogener Pruritus (Capsaicin-
Konzentrationen 0,3 %, u.a. RCT) (98-100), Chronische Prurigo, Lichen simplex, kutanes T-Zell-
Lymphom (Capsaicin-Konzentrationen bis zu 0,1 %), Hydroxyethylstarke (HES)-induzierter Pruritus,
aquagener Pruritus, PUVA-induzierter Pruritus, Pruritus bei M. Hodgkin (Capsaicin-Konzentrationen
0,025 -0,05 %, Fallserie) (101). Als Magistralrezepturen stehen die hydrophile Capsaicinoid-Creme
0,025-0,1 % (11.125) und die lipophile Capsaicinoid-Creme 0,025-0,25 % (11.146) zur Verfligung. Wenn
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die Magistralrezeptur angewandt wird, ist eine mehrfach tagliche Applikation (3- bis 6-mal taglich)
notwendig, was die Anwendung der Creme auf lokalisierten Pruritus eingrenzt. Die Anwendung eines
8 %-igen Capsaicin Pflasters zeigte in einer Fallbeschreibung eine erfolgreiche Anwendung bei Lichen
amyloidosus (102) und neuropathischem Pruritus (102-105). Der sehr gute und rasche

Behandlungserfolg kann die Kosten des Pflasters rechtfertigen (106).

Ein systematisches Review von 2010, das Studien zur Anwendung von Capsaicin bis 2009
eingeschlossen hat, spricht jedoch (vorwiegend aus methodischen Griinden) der topischen Applikation

von Capsaicin in Cremeform jegliche Wirksamkeit ab (107).

Empfehlung (gepriift 2026) Stdrke Zustimmung

17. | Die Therapie des lokalisierten chronischen Pruritus mit

Capsaicin* kann erwogen werden. Bei brachioradialem
Konsens

Pruritus und Notalgia paraesthetica kann eine Therapie mit <->
glap P 23/25 (92%)

dem 8 %-igen Capsaicin-Pflaster erwogen werden.
*Off-label-use

4.4.4 Calcineurininhibitoren

Die groflte Evidenz fur eine antipruritische Wirkung der topischen Calcineurininhibitoren (TCls)
Pimecrolimus und Tacrolimus gibt es bei atopischer Dermatitis. Daher wird hier auf die entsprechende
Leitlinie verwiesen. Seit Juni 2024 ist ein Praparat mit Tacrolimus fir Kopfhautpsoriasis ab 18 Jahren
zugelassen. Darliber hinaus gibt es weitere inflammatorische Dermatosen, bei denen eine
antipruritische Wirkung der TCls in RCTs oder Fallserien demonstriert wurde. TCls zeigten einen
antipruritischen Effekt bei Erkrankungen wie Psoriasis vulgaris (v. a. die intertriginése und faziale
Psoriasis), seborrhoischer Dermatitis, Pruritus ani, genitaler Lichen sclerosus et atrophicus, CPG,
(genitaler) Lichen planus, (genitaler) Lichen simplex, perioraler Dermatitis, chronisch irritativem
Handekzem, Steroid-induzierter Rosazea, Graft-versus-Host-Erkrankung, nephrogenem Pruritus und

hepatobilidren Pruritus bei primar bilidarer Cholangitis (108-120).

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung

18. | Topische Calcineurininhibitoren* sollen zur Therapie des

chronischen Pruritus bei primar entzlindlichen Dermatosen
Starker Konsens

und bei sekundaren entziindlichen Kratzlasionen verwendet
20/20 (100%)

werden.
*Off-label-use je nach Indikation.
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4.5 Physikalische Therapien (Kalte-, Warmetherapie)

Kihlen lindert histaminergen und nicht-histaminergen Pruritus, indem es Kélterezeptoren
(insbesondere TRPMS8-Kanale) in der Haut stimuliert und so, vermutlich via inhibitorische Interneurone
auf spinaler Ebene, prurizeptive Afferenzen hemmt (71-73, 121-123). Kiihlen, sei es mit kaltem Wasser,
Féhnen, Entfernen der Bettdecke oder der Anwendung von kiihlenden Umschlagen, gehort sogar zu
den haufigsten hauslichen, nicht-pharmakologischen Therapieversuchen von Patient:innen mit CP
(124). Das «ice-pack sign» ist sogar ein wichtiger klinischer Clue, der auf das Vorliegen eines
neuropathischen Pruritus hinweisen kann (105, 124, 125). Topische TRPM8-Agonisten wie Menthol (s.
Kapitel Emollienzien) kénnen die Pruritusintensitat temporar signifikant reduzieren (71, 73, 123). Nebst
der lokalen Anwendung besteht auch die Madglichkeit einer Ganzkérperkaltetherapie (GKKT) bei
Temperaturen von -60 bis -180 °C. Klimenko et al. (126) untersuchten die Wirkung der GKKT in Hinblick
auf Pruritus bei atopischer Dermatitis (AD). Dabei zeigte sich eine signifikante Besserung sowohl der
Pruritus-Intensitat (mittlere VAS -32,6 %) als auch des AD Schweregrades (Scoring of Atopic Dermatitis-
Index (SCORAD) (-19,6 %).

Kryotherapie

Eine weitere Form der Kalteanwendung ist die Kryotherapie (KT) mit flissigem Stickstoff (-196 °C),
wobei diese extreme Kalte eine Gewebedestruktion induziert. Die KT kann in ausgewahlten Fallen von
Patient:innen mit chronisch noduldrer Prurigo, Keloiden oder Lichen sclerosus zur Anwendung
kommen, wobei es hierzu aber nur eine anekdotische Evidenz zur Wirksamkeit gibt (127-129). Dabei
sollte beachtet werden, dass KT insbesondere bei dunkler Haut Hypopigmentierungen induzieren kann,
da Melanozyten bereits bei Temperaturen von -7,5 °C zerstort werden. Deswegen sollten die in der
Literatur angegebenen Vereisungszeiten von bis zu 20 Sekunden bei der chronisch nodulérer Prurigo

kritisch hinterfragt werden.
Wirme/Hitze

Kurze Stimuli mit 45-55 °C flir wenige Sekunden kénnen histaminergen Pruritus signifikant hemmen
(130, 131). Die antipruritische Wirkung von Hitze beruht primar auf der Aktivierung von nozizeptiven
TRPV1-Kanalen in kutanen Nervenendigungen, welche die Pruritus-Afferenzen abschwachen. D.h. die
Schmerzperzeption wird gegenilber Pruritus im Sinne des Gate Control Prinzips priorisiert («Schmerz
hemmt Pruritus»). Kommerziell erhiltliche Gerate nutzen diesen Effekt, um Pruritus bei Miickenstichen
zu bekampfen. Die wiederholte Hitzeapplikation kann zudem zu einer Desensibilisierung oder

Inaktivierung der TRPV1-Kanéle fiihren, was die Pruritusleitung zusatzlich hemmt (123, 132).
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Lasertherapie

Randomisierte kontrollierte Studien zeigten, dass bei vulvdrem Lichen sclerosus (VLS) sowohl
fraktionierte CO,-Laser als auch nicht-ablative Nd:YAG/Er:YAG-Laser innerhalb von 3-6 Monaten zu
einer signifikanten Besserung von Pruritus und anderen Symptomen fiihren kénnen (133-136). Die
Zufriedenheit der Patient:innen war dabei teilweise hoher als unter topischen Steroiden (134, 135). Die
Datenlage ist jedoch limitiert durch kleine Fallzahlen und kurze Nachbeobachtungszeiten, sodass
betreffend Lasertherapie in der aktuellen europdischen Guideline zur Therapie des (V)LS keine
Empfehlung gemacht wurde ("we cannot make a recommendation") (137). In kleinen Studien wurde
zudem ein gutes Ansprechen auf Lasertherapie bei primarer kutaner Amyloidose (dank einer
vermuteten CO2-Laser-bedingten Verminderung der IL-31-Expression in der ldsionalen Haut) (138,
139), und Verbrennungsnarben (z.B. mit hochintensiv gepulster Lasertherapie) (139-142) berichtet.
Somit ist die Evidenzlage fiir die Lasertherapie bei Pruritus sehr limitiert und eine allfdllige Anwendung

im klinischen Alltag sollte auf gut selektionierte Falle beschrankt werden.
Extrakorporale StoBwellentherapie (ESWT)

Bei der extrakorporalen StoRwellentherapie (ESWT) handelt es sich um eine akustische Welle mit einer
extrem hohen Amplitude in einer kurzen Anstiegszeit, gefolgt von einer ldngeren negativen
Kavitationswelle. Es kommen sowohl die fokussierte als auch radiale StoRwellentherapie zur
Anwendung. Diese beiden Wellenarten unterscheiden sich hinsichtlich ihrer Entstehung und
Charakteristik und der therapeutischen Wirksamkeit.

Lee et al. (143) untersuchte 13 Patient:innen im Alter von 50 bis 80 Jahren mit postherpetischem
Pruritus. Zur Bestimmung der Starke des Pruritus wurde die 5-D-Itch-Skala und NRS angewendet. Der
NRS-Wert verringerte sich signifikant (p=0,001), ebenso die Werte der 5-D-ltch-Skala (p=0,0002).

Yang Y et al. (144) konnten in einer Metaanalyse von 9 Studien bei 422 Patient:innen mit
Verbrennungsnarben zeigen, dass sich durch eine unterstiitzende ESWT der Pruritus signifikant (p =
0.004) verbesserte.

Samhan et al. (145) untersuchte 45 erwachsene Patient:innen mit Verbrennungen im Alter von 18 bis
55 Jahren. Nach dem Zufallsprinzip wurden 22 Patient:innen in die Studiengruppe niederenergetische
ESWT und 23 Patient:innen in die Placebogruppe eingeteilt. Die Studiengruppe erhielt 4x eine
niederenergetische ESWT in wochentlichen Abstidnden. Beide Gruppen erhielten zudem ein
traditionelles Physiotherapieprogramm. Die Intensitat des Juckens wurde mittels NRS und der 12- PSS
(12-Item Pruritus Severity Scale) bestimmt. Sowohl NRS, als auch 12-PSS verbesserten sich signifikant
(p<0,05).

Joo et al. (146) schlossen 46 Patient:innen in ihre randomisierte Studie ein. (Versuchsgruppe, n=23;
Scheinstimulationsgruppe, n=23). Die Patient:innen klagten Uber starken Pruritus, der auf der visuellen
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Analogskala von 5 bis 10 reichte. Die Versuchsgruppe erhielt 1000-2000 StoRRwellen pro Behandlung
mit 100 Impulsen/cm2, jeweils mit niedriger Energieflussdichte (0,05-0,20mJ/mm2) und einem 1-
wochigen Intervall zwischen den Behandlungen fir 3 Wochen. Die NRS, die 5D-Itch-Skala und die
Leuvener Pruritusskala wurden unmittelbar vor der ESWT und nach der dritten Sitzung bestimmt.

Die mittleren NRS-Werte betrugen in der Versuchsgruppe 6,30 £ 1,29 vor der Therapie und 3,57+2,09
nach der dritten Sitzung (p<0,001). Die NRS-Werte in der Versuchsgruppe waren nach der dritten ESWT
signifikant niedriger als in der Vergleichsgruppe (p=0,009). Die Dauer, der Schweregrad und die Folgen
des Juckens auf der Leuvener Pruritusskala waren nach der dritten ESWT in der Versuchsgruppe im
Vergleich zur Vergleichsgruppe signifikant verringert (p=0,033, p=0,007 bzw. p=0,009). Ebenso
verringerte sich die 5-D-ltch-Skala nach der dritten ESWT signifikant (p=0,033).

Kaltplasma

Atmospharisches Kaltplasma (cold atmospheric plasma (CAP)), ein ionisiertes Gas, das nur im Vergleich
zum normalerweise sehr heilen Plasma verhaltnismaRig ,kalt” ist, hat antibakterielle,
antiinflammatorische und gemaR geringer Evidenz auch antipruritische Wirkung bei vulvdrem Pruritus,
Psoriasis und atopischer Dermatitis (147-149). Hingegen zeigte CAP in einer randomisierten,
placebokontrollierten Studie mit Patient:innen mit verschiedenen Pruritusformen, bei guter
Vertraglichkeit, keine signifikant bessere Pruritusreduktion als Placebo, sodass insgesamt nur eine
limitierte und kontroverse Datenlage besteht. Folglich kann derzeit keine Empfehlung zur Anwendung

von CAP zur Behandlung von Pruritus abgegeben werden.

Akupunktur

Gemass mehreren systematischen Reviews und Metaanalysen hat die Akupunktur (kontrolliert
gegenliber Scheinakupunktur getestet) bei nephrogenem Pruritus, atopischer Dermatitis und
histaminbedingtem Pruritus eine gewisse antipruritische Wirksamkeit aufgrund peripherer, spinaler
und cerebraler Beeinflussung der Pruritus-Physiologie (150-158). Die Effektstdrken sind dabei zwar
klinisch relevant, aber die Datenlage ist heterogen und die meisten Studien haben methodische
Limitationen wie z.B. kleine Fallzahlen oder kurze Nachbeobachtungszeiten (159). Insgesamt ist die
Evidenzlage nicht ausreichend, um Akupunktur als Pruritus-Therapie empfehlen zu kénnen. Bezogen
auf die atopische Dermatitis wird sowohl in der EuroGuiDerm als auch der AWMF S3-Leitlinie mangels

Evidenz von Akupunktur abgeraten (160).

Weitere physikalische Therapieansatze wie Akupressur, transkranielle Neurostimulation, spinale
Neurostimulation, transkutane elektrische Nervenstimulation (TENS) zeigten in (tier)experimentellen
Studien und/oder kleinen klinischen Studien eine gewisse antipruritische Wirksamkeit, die aber noch

keine Empfehlung fiir den klinischen Alltag erlauben und hier nicht weiter ausgefiihrt werden (161).
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Empfehlung (neu 2026) Starke Zustimmung

19. | Die Kryotherapie kann zur Behandlung einzelner
Starker Konsens

therapierefraktarer Papeln und Knoten bei chronischer <->
. . . S 19/19 (100%)
Prurigo bei ausgewahlten Patient:innen erwogen werden.
Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung

20. | Die Anwendung weiterer physikalischer Verfahren wie die

Anwendung von Warme/Hitze, Lasertherapie,
Starker Konsens

extrakorporaler StoRwellentherapie, Kaltplasma und <->
. ) i 19/19 (100%)
Akupunktur, transkutane elektrische Nervenstimulation kann
im Einzelfall je nach klinischer Indikation erwogen werden.
Empfehlung (neu 2026) Stdrke Zustimmung
21. | Die extrakorporale StoRBwellentherapie sollte zur Behandlung
von chronisch juckenden Narben durchgefiihrt werden M Konsens
21/26 (81%)

(insbesondere nach Verbrennung / Verbriithung).

4.6 UV-Phototherapie

Bei der UV-Phototherapie beeinflusst die UV-Strahlung zahlreiche Zielstrukturen in den exponierten
Schichten der Haut (Epidermis, obere Dermis), die eine groRe Anzahl von residenten Zellen wie
Keratinozyten, Fibroblasten und Endothelzellen sowie einwandernde Entziindungs- und Immunzellen
wie Dendritischen Zellen, Leukozyten, Lymphozyten, Mastzellen, Basophile, Eosinophile beherbergt.
UV-Strahlung kann die Freisetzung von pruritogenen Mediatoren (z. B. die Interleukine IL-4, -13, -31),
die Expression kutaner Rezeptoren (z.B. Zytokin-, Neuropeptid-, NGF- und Opioid-Rezeptoren, TRPV1,

u.a.) sowie die Funktion der sensorischen, prurizeptiven Nerven modulieren (162-164).

Bei inflammatorischen Dermatosen wie der atopischen Dermatitis oder der Psoriasis ist die
antipruritische Wirksamkeit der UV-Phototherapie vielfach belegt (163, 165, 166). In einer rezenten
prospektiven Studie flihrte die UV-Phototherapie (>90% erhielten NB-UVB, der Rest UVA-1 und PUVA)
innerhalb von nur 4 Wochen zu einer signifikanten Reduktion des Pruritus und einer gleichzeitigen
signifikanten Besserung der Lebensqualitdt bei AD und Psoriasis. Patient:innen mit chronischem
Pruritus auf primar nicht-lasionaler Haut haben dabei noch besser angesprochen. Dieser
antipruritische Effekt der UV-Phototherapie zeigte keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf

Geschlecht und Hauttyp (167).

Bei der chronisch nodularen Prurigo wurde ein antipruritisches Ansprechen durch eine PUVA-Therapie

beschrieben (168). Eine weitere Verstarkung der Wirkung der Bade-PUVA-Therapie konnte durch
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zusatzliche Therapie mit lokalem Excimer 308nm-Laser erzielt werden (169). Die Wirksamkeit der UVA-
1-Therapie (medium dose) bei chronisch noduldrer Prurigo wurde in einer retrospektiven Studie
nachgewiesen (170). In einem Fallbericht eines/einer Patient:in mit chronisch nodulérer Prurigo zeigte
sich, dass von der UVA-1-Bestrahlung verdeckte Hautbezirke nicht ansprachen (171). Dies weist auf
eine lokale, nicht-systemische Wirkung von UVA-1 bei der chronischen Prurigo hin. Fiir Schmalband-
UVB wurde die Pruritus-reduzierende und Prurigo-abheilende Wirkung in einer Studie mit 10
Patient:innen mit chronisch noduladrer Prurigo nachgewiesen. In dieser Studie wurde auch auf einen
Langzeiteffekt aufmerksam gemacht, da ein Jahr spater nur ein/e Patient:in einen Ruckfall erlitten

hatte (172).

Die Wirksamkeit von Breitband-UVB und Schmalband-UVB (fir 6 Wochen) wurde in einer
randomisierten, Patient:innen-verblindeten Studie Uberprift. Bei Patient:innen mit chronischem
Pruritus (n=39, 36 hatten entweder zusatzlich chronische Prurigo oder sekundare Kratzspuren, 3
hatten keine Hautverdnderungen) fiihrten beide Phototherapien zu einer signifikanten

Pruritusreduktion; dabei war die NB-UVB der BB-UVB in seiner Wirksamkeit nicht unterlegen (173).

Eine antipruritische Wirkung der UVA/UVB-, Schmalband-UVB- und UVB-Phototherapie konnte auch
flr Pruritus ohne primare Hautveranderungen bei systemischen Erkrankungen, wie beim nephrogenen
Pruritus, beobachtet werden (174-176). Bereits nach 6-8 Behandlungen kam es durch UVB-
Phototherapie zu einer signifikanten Abnahme des Pruritus. Dies war auch der Fall, wenn nur eine
Halbseitenbestrahlung erfolgte, was auf eine systemische Wirkung von UVB bei nephrogenem Pruritus

schlieBen lasst (174).

In einer rezenten Studie konnte gezeigt werden, dass die Kombination von Gabapentin/Pregabalin mit
NB-UVB signifikant besser antipruritisch wirkte als Gabapentin/Pregabalin oder NB-UVB allein. Dies
weist auf einen ,additiven” antipruritischen Effekt von NB-UVB bei CKDaP hin (177).

Bei Patient:innen mit (cholestatischer) Lebererkrankung und CP wurde die Phototherapie ebenfalls
eingesetzt. Innerhalb von 8 Wochen kam es unter einer Breitband-UVB-Therapie zu einer signifikanten
Abnahme der Pruritusintensitdt (178). In einem Review werden weitere Fallberichte beschrieben, bei
denen ein antipruritischer Effekt von UVB bei hepatogenem Pruritus nachgewiesen wurde, ohne den

Mechanismus hinter der pruritushemmenden Wirkung zu kennen (179).

Auch bei Patient:innen mit hamatologischer Grundkrankheit (z. B. Polyzythaemia Vera) zeigte sich
sowohl durch Breitband-UVB als auch durch Schmalband-UVB eine signifikante Reduktion des Pruritus
(180). Eine antipruritische Wirkung bei aquagenem Pruritus zeigte sich auch fir die

Photochemotherapie (PUVA) (181).
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Bei allen Phototherapien von CP unabhangig von der zugrundeliegenden Ursache des CP ist in der
klinischen Praxis die Wahl der individuell richtigen UV-Dosis von entscheidender Bedeutung. Wahrend
wiederholte suberythematogene UV-Dosen in den oben beschriebenen Fallen zu einer Reduktion des
Pruritus fihren, verstarken zu hohe UV-Dosen den Pruritus durch UV-induzierte Inflammation

(,Sonnenbrand”) der Haut.

Empfehlung (gepriift 2026) Stdrke Zustimmung
22. | Eine UV-Phototherapie sollte bei chronischem Pruritus bei
entziindlichen Dermatosen und chronischen Kratzldsionen N Starker Konsens
25/26 (96%)
durchgefiihrt werden.
23. Die UV-Phototherapie sollte auch bei chronischem Pruritus
. .. . .. Konsens
bei ausgewahlten inneren Erkrankungen durchgefiihrt
q & & & T 21/26 (81%)
werden.

4.7 Systemische Therapie

4.7.1 Antihistaminika

Antihistaminika (AH) sollen bei Patient:innen mit Urtikaria und atopischem Ekzem (AE) entsprechend
der hierfiir erarbeiteten Leitlinien eingesetzt werden (182, 183). Eine Placebo-kontrollierte Studie mit
kleiner Fallzahl belegte einen moderaten antipruritischen Effekt von Clemastin und Levocetirizin bei
der Psoriasis (184). RCT und Fallserien zeigen widerspriichliche Ergebnisse bei nephrogenem Pruritus
mit keiner antipruritischen Wirksamkeit von Cetirizin im Vergleich zu Placebo (185) und Wirksamkeit
von Terfenadin (186), Azelastin (187) und Dexchlorpheniramine (188). Eine offene Langzeitstudie tGber
52 Wochen zeigte antipruritische Effekte von Bilastin bei Patient:innen mit chronischer Prurigo und CP
unklarer Genese (189).Fallserien konnten zeigen, dass eine Therapie mit nichtsedierenden AH (nsAH)
in einer Hochdosis-therapie (bis zu 4- facher Standarddosis) zu einer Reduktion des Pruritus fihren

kann (190).

In verschiedenen Studien wurde gezeigt, dass sedierende AH (z. B. Clemastin, Dimetinden,
Diphenhydramin, Hydroxyzin) Gber ein deutlich schlechteres Sicherheitsprofil verfiigen, ohne eine
Uberlegenheit in der Wirksamkeit aufzuzeigen (191). Der Einsatz von AH bei Kindern entspricht dem
Vorgehen bei Erwachsenen. Zu beachten ist die alters- und gewichtsadaptierte Anpassung der

Dosierung und die Zulassung der nsAH.
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Empfehlung (gepriift 2026) Starke Zustimmung

24. | Der Einsatz von nicht sedierenden Antihistaminika* kann bei
chronischem Pruritus erwogen werden.

Konsens
Bei unzureichendem Ansprechen auf die Standarddosierung 12/14 (86%)
<->
kann eine Hoherdosierung (bis zur 4-fachen Standarddosis) 11 Enthaltungen
erwogen werden*. aufgrund von COI

*Off-label-use

4.7.2 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. Urtikaria oder
Arzneimittelexanthemen innerhalb kurzer Zeit nach oraler oder parenteraler Applikation von
Glukokortikosteroiden. Auch bei exazerbiertem AE, schwerem allergischem Kontaktekzem, schwerer
Dyshidrose und Autoimmunerkrankungen wie z. B. dem bullésen Pemphigoid wird eine rasche
Linderung des Pruritus beobachtet, was durch die hohe antiinflammatorische Potenz der
Glukokortikosteroide erklart werden kann (192). Bei sehr jungen und alten Patient:innen sowie bei
Diabetikern ist der Einsatz systemischer Glukokortikosteroide besonders streng zu begriinden. Die
systemische Glukokortikosteroidgabe ist nur bei schwersten juckenden Dermatosen, die auf Grund
ihres Schweregrades und Ausdehnung bzw. Systembeteiligung nicht oder nicht ausreichend mit
topischen Steroiden behandelt werden kénnen, und dann nur in oraler Form, eine zulassungskonforme
Anwendung. Sie sollten sowohl bei Dermatosen als auch bei schwerstem chronischem Pruritus und
starkem Leidensdruck nur in Ausnahmefallen eingesetzt werden und beim Einsetzen der Wirkung einer
anderen, steroid-sparenden Therapie beendet werden. Es sollte eine Kurzzeittherapie mit einer
Therapiedauer von maximal 2 bis 3 Wochen und eine Einleitung einer anderen steroid-sparenden
Therapie angestrebt werden. Prednisondquivalent sollte oral in einer morgendlichen Einmalgabe mit
einer Initialdosis von 40 bis 60 mg/d verabreicht und je nach klinischem Befund ausschleichend
reduziert werden. Bei schwergewichtigen Patient:innen kann die Dosis mit 0,5 mg/kg Kérpergewicht

bis 1 mg/kg Kérpergewicht angepasst werden.

Empfehlung (gepriift 2026) Stdrke Zustimmung
25. | Die Anwendung systemischer Glukokortikosteroide* kann
als Kurzzeittherapie bei schwerstem chronischen Pruritus Starker Konsens
und starkem Leidensdruck in Ausnahmefallen erwogen <-> 14/14 (100%)

11 Enthaltungen

werden. aufgrund von COI

*Off-label-use
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4.7.3 Systemische Immunsuppressiva

Bezliglich der Immunsuppressiva liegen keine Daten und Studien zu der Fragestellung vor, ob CP als
reines Symptom mit Immunsuppressiva behandelt werden kann. Wir haben uns daher auf die
Erkrankung chronisch noduldrer Prurigo konzentriert, zu der die meisten Fallberichte und Studien
bezliglich der Therapie mittels Immunsuppressiva vorliegen. Bezliglich der anderen inflammatorischen
Hauterkrankungen wie bspw. der atopischen Dermatitis oder der Psoriasis vulgaris wird auf die bereits

existierenden Leitlinien und deren Therapieempfehlungen bei Pruritus verwiesen.

4.7.3.1 Ciclosporin

In der Literatur sind Fallserien und Fallberichte tber einen erfolgreichen Einsatz von Ciclosporin bei
der chronisch noduldren Prurigo belegt (193, 194). Beispielsweise zeigte sich der positive Effekt von
Ciclosporin Microemulsion 3-5 mg/kg Korpergewicht pro Tag in einer open-label Studie bei
Patient:innen/innen mit chronisch noduldrer Prurigo, die bislang auf keine andere Therapie
ansprachen (195). In dieser Studie wurden 14 Patient:innen mit chronisch nodulédrer Prurigo
eingeschlossen, von denen 13 signifikant innerhalb von 2 Wochen bis 12 Monaten auf die Therapie
ansprachen. Die Halfte der Patient:innen beschrieb Nebenwirkungen. Neben der Therapie des Pruritus
flhrte die Therapie mit Ciclosporin auch zu einem Abheilen der Hautldsionen (195). In einem weiteren
Fallbericht konnte an zwei Patient:innen mit chronisch noduldrer Prurigo gezeigt werden, dass eine
Dosierung von 3-4 mg/kg Korpergewicht innerhalb von zwei Wochen zu einer deutlichen
Befundbesserung fiihrte (196). Eine kirzlich durchgefiihrte retrospektive Studie zur Therapie der
chronisch noduldren Prurigo in der 81 Patient:innen analysiert wurden konnte bei 38% von 16
Patient:innen, die mit 2.25-5 mg/kg/Tag Ciclosporin behandelt wurden, ein Therapieerfolg mit
Anderung der NRS von 8-10/10 auf 0-3/10 in Woche 16 erfasst werden (197). Zusatzlich erhielten diese

Patient:innen eine Lokaltherapie mit Glukokortikosteroiden.

Empfehlung (modifiziert 2026) Stirke Zustimmung
26. | Ciclosporin* sollte als Therapie bei chronischer Prurigo Starker Konsens
angewendet werden. N 11/11 (100%)
*Off-label-use 8 Enthaltungen
aufgrund von COI

4.7.3.2 Methotrexat

Methothrexat (MTX) ist eine Therapieoption bei schwer therapierbarer chronisch Prurigo. In einer
multizentrischen, retrospektiven Studie wurden 39 Patient:innen mit schwer behandelbarer chronisch
noduldrer Prurigo erfolgreich mit Methotrexat behandelt (198). Es wurden in dieser Studie 39

Patient:innen eingeschlossen, die nicht auf topische Steroide, H1-Antihistaminika oder Phototherapie
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ansprachen. Die Behandlung erfolgte mit mittleren MTX-Dosierungen von 15 mg pro Woche
(Dosierung von 5-25 mg pro Woche). Innerhalb von etwa 2,5 Monaten sprachen die meisten
Patient:innen auf die Therapie an. Dabei mussten sieben von 39 Patient:innen die Therapie mit MTX
wegen fehlendem Ansprechen, flnf Patient:innen aufgrund von Nebenwirkungen beenden (198). In
weiteren Fallserien konnte die Wirksamkeit von MTX in der Therapie der chronischen Prurigo bestétigt
werden. So zeigte sich bei 10 von 13 Patient:innen mit therapieresistenter chronisch nodularer Prurigo,
die mit MTX in einer wochentlichen Dosis von 7.5-20 mg s.c. behandelt wurden, innerhalb von 6
Monaten ab Therapiestart ein therapeutisches Ansprechen (199). In einer retrospektiven Studie Gber
die chronisch nodulare Prurigo erfolgte unter anderem die Therapie mit MTX in einer Dosis von 15-25
mg/Woche bei 26 von 81 Patient:innen mit einer zusatzlichen Lokaltherapie mit lokal angewandten
Glukokortikosteroiden. Der Pruritus konnte durch diese Therapie bei 31% der Patient:innen mit einer

anfianglichen NRS von 8-10/10 in Woche 0 auf 0-3/10 in Woche 16 reduziert werden (197).

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung
27. | Methotrexat* sollte als Therapie bei chronischer Prurigo Starker Konsens
angewendet werden. 1 11/11 (100%)
*Off-label-use 8 Enthaltungen
aufgrund von COI

4.7.3.3 Azathioprin

Hinsichtlich der Therapie der chronischen Prurigo mit Azathioprin liegen bislang nur wenige Daten vor
(200). In einem Fallbericht Gber zwei Patient:innen, die therapierefraktédr auf lokale Steroide, UVB
Phototherapie und Antihistaminika waren, fiihrte die Therapie mit Azathioprin in einer Dosierung von

50 mg 2x taglich innerhalb von 2-4 Monaten zu einer deutlichen Befundbesserung.

Empfehlung (gepriift 2026) Starke Zustimmung
28. | Die Anwendung von Azathioprin* kann als Therapie bei Starker Konsens
chronischer Prurigo erwogen werden. e 11/11 (100%)

*Off-label-use 8 Enthaltungen
aufgrund von COI

4.7.3.4 Thalidomid

Bei der chronischen Prurigo wurde die Therapie mittels Thalidomid bislang in sechs
Behandlungsberichten beschrieben (194). In einer Anwendungsbeobachtung an Patient:innen mit
chronisch nodularer Prurigo konnte bei 32 von 42 Patient:innen eine diskrete Besserung des Pruritus
gesehen werden (201). Aufgrund der Nebenwirkungen fiihrte diese Therapie jedoch bei 25

Patient:innen zum Abbruch.
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Empfehlung (gepriift 2026) Stdrke Zustimmung
29. |Thalidomid* sollte nicht zur Therapie der chronischen Starker Konsens
Prurigo angewandt werden. J 15/15 (100%)
*Off-label-use 11 Enthaltungen
aufgrund von COI

4.7.3.5 Biologika

Zur Therapie des CP als reines Symptom gibt es derzeit keine Zulassung fiir Biologika. Im Folgenden

fokussieren wir uns auf Studien, die Patient:innen mit chronisch nodularer Prurigo untersucht haben.

Dupilumab

Dupilumab ist ein humaner monoklonaler Antikorper, der an die Alpha-Untereinheit des Interleukin-
(IL-)4-Rezeptors bindet, wodurch die IL-4-/IL-13-Signalwege gehemmt werden. Dupilumab ist in
Deutschland bei Erwachsenen und Jugendlichen (ab 12 Jahre) zur Therapie der moderaten bis
schweren atopischen Dermatitis und bei Kindern (6 Monaten-11 Jahre) mit schwerer atopischer
Dermatitis und seit Dezember 2022 fiir Erwachsene mit mittelschwerer bis schwerer chronisch

nodularer Prurigo zugelassen.

Die Wirksamkeit und Sicherheit von Dupilumab mit topischer Rescuetherapie bei atopischer Dermatitis
wurde in 2 randomisierten, doppelblinden placebokontrollierten Zulassungsstudien untersucht (SOLO
1 und SOLO 2), in denen insgesamt 2.119 Patient:innen ab 18 Jahren mit mittelschwerer bis schwerer
AD aufgenommen wurden. Hier zeigte sich bei 40,8 % bzw. 36,0% (Placebo 12,3% bzw. 9,5%) eine
Reduktion des Pruritus-NRS ~ um > 4 Punkte nach 16  Wochen (202).
Die Wirksamkeit und Sicherheit von Dupilumab als Monotherapie bei chronisch nodulédrer Prurigo
wurde in 2 randomisierten, doppelblinden placebokontrollierten Zulassungsstudien untersucht
(PRIME und PRIMEZ2), in denen insgesamt 311 Patient:innen ab 18 Jahren mit chronisch nodularer
Prurigo aufgenommen wurden. Hier zeigte sich bei 60,4 % bzw. 37,5% (Placebo 18,4% bzw. 22,0%) eine
Reduktion des WI-NRS (Worst Itch Numerical Rating Scale) um > 4 Punkte nach 24 Wochen (PRIME)
bzw. 12 Wochen (PRIME2) (203).

Es wird zur Therapie der atopischen Dermatitis auf die AWMF-Leitlinie ,S3-Leitlinie Atopische
Dermatitis (AD)“ (204).

Empfehlung (gepriift 2026) Starke Zustimmung
30. | Die Therapie mit Dupilumab soll bei Erfiillen der Kriterien flr
die Indikation einer Systemtherapie und nach Ausschluss von Starker Konsens
11/11 (100%)

Kontraindikationen bei Kindern mit atopischer Dermatitis ab
8 Enthaltungen

dem 6. Lebensmonat und bei Erwachsenen mit atopischer aufgrund von COI

Dermatitis oder chronisch nodularer Prurigo erfolgen.
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Nemolizumab

Nemolizumab ist ein humanisierter monoklonaler Antikdrper, der an den Interleukin 31 alpha Rezeptor
bindet, wobei der IL31-Signalweg gehemmt wird.

Nemolizumab ist seit Februar 2025 bei Erwachsenen und Jugendlichen (ab 12 Jahre) zur Therapie der
moderaten bis schweren atopischen Dermatitis und fiir Erwachse mit mittelschwerer bis schwerer
chronisch nodularer Prurigo zugelassen.

Die Wirksamkeit und Sicherheit von Nemolizumab mit begleitender topischer Hintergrundtherapie bei
atopischer Dermatitis wurde in zwei randomisierten, doppelblinden, placebokontrollierten
Zulassungsstudien (ARCADIA 1 und ARCADIA 2) untersucht, in die insgesamt 1 728 Studienteilnehmer
ab 12 Jahren mit mittelschwerer bis schwerer atopischer Dermatitis aufgenommen wurden, die durch
topische Behandlungen nicht ausreichend kontrolliert werden konnte. Es zeigte sich bei 42,7% bzw.
41% eine Reduktion des PP-NRS (Peak Pruritus Numerical rating scale) um = 4 Punkte nach 16 Wochen
(Placebo 17,8% bzw. 18,1%) (205).

Die Wirksamkeit und Sicherheit von Nemolizumab als Monotherapie bei chronisch nodularer Prurigo
wurde in zwei randomisierten, doppelblinden, placebokontrollierten Zulassungsstudien (OLYMPIA 1
und OLYMPIA 2) untersucht, in die insgesamt 560 Patient:innen ab 18 Jahren mit mittelschwerer bis
schwerer chronisch nodularer Prurigo aufgenommen wurden. Es zeigte sich bei 58,4% bzw. 56,2% eine
Reduktion des PP-NRS (Peak Pruritus Numerical rating scale) um = 4 Punkte nach 16 Wochen (Placebo

16,7% bzw. 20,9%) (206).

Empfehlung (neu 2026) Starke Zustimmung

31. | Die Therapie mit Nemolizumab soll bei Erfiillen der Kriterien

fir die Indikation einer Systemtherapie und nach Ausschluss starker Konsens

von Kontraindikationen bei Kindern mit atopischer 11/11 (100%)
Dermatitis ab dem 12. Lebensjahr und bei Erwachsenen mit 8 Enthaltungen
atopischer Dermatitis oder chronisch nodulirer Prurigo aufgrund von COI
erfolgen.

4.7.3.6 Januskinase-Inhibitoren (JAK-Inhibitoren)

Januskinaseinhibitoren (JAK-Inhibitoren) stellen einen vielversprechenden therapeutischen Ansatz in
der Behandlung des chronischen Pruritus bei entziindlichen Dermatosen dar. Es handelt sich um
niedermolekulare Substanzen, die aufgrund ihrer Fahigkeit, Zellmembranen zu (iberwinden,
intrazelluldr in zentrale Signaltransduktionsprozesse eingreifen. Durch die Hemmung der JAK-STAT-
Signalwege kdonnen mehrere pruritogene und entziindliche Zytokinsignale gleichzeitig moduliert

werden, was sowohl systemische als auch — bei einzelnen Substanzen — topische Applikationsformen
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ermoglicht. Charakteristisch fiir JAK-Inhibitoren ist ein haufig rascher Wirkungseintritt, dem jedoch
meist eine begrenzte Wirkdauer mit der Notwendigkeit einer kontinuierlichen, taglichen Einnahme
gegenibersteht. Die im Vergleich zu Biologika geringere Zielselektivitdt kann mit einem breiteren

Nebenwirkungsspektrum einhergehen (207).

Die bisher verfiigbare Evidenz zur Anwendung von JAK-Inhibitoren bei chronischem Pruritus stammt
liberwiegend aus Studien an Patient:innen mit atopischer Dermatitis und Psoriasis. Daten zur
chronisch noduldren Prurigo sowie zu chronischem Pruritus ohne zugrunde liegende entziindliche
Dermatose sind bislang limitiert. Die derzeit robustesten Hinweise ergeben sich aus einer offenen,
nicht-randomisierten Phase-2-Studie, in der jeweils zehn Patient:innen mit chronisch nodularer
Prurigo bzw. chronischem Pruritus unklarer Ursache (CPUO) mit Abrocitinib in einer Dosierung von 200
mg taglich als Monotherapie behandelt wurden (208). Nach zwdlfwochiger Therapie zeigten 80 % der
Patient:innen mit chronisch nodularer Prurigo und 60 % der CPUO-Patient:innen eine klinisch relevante
Reduktion des Pruritus mit einer Abnahme des numerischen Ratingskalenwertes (NRS) um mehr als
vier Punkte. Diese Ergebnisse deuten auf ein relevantes antipruritisches Potenzial von Abrocitinib in

beiden Krankheitsbildern hin.

Zusatzlich unterstiitzen einzelne Fallberichte zu Baricitinib sowie zum pan-JAK-Inhibitor Tofacitinib und
eine kleine Fallserie mit Tofacitinib die Annahme einer antipruritischen und entziindungshemmenden
Wirksamkeit von JAK-Inhibitoren bei chronisch noduldrer Prurigo (209-211). Eine abschlieRende
Einordnung ihres therapeutischen Stellenwerts bei dieser Erkrankung sowie bei anderen Formen des
chronischen Pruritus ist jedoch erst auf Grundlage randomisierter kontrollierter Studien maoglich.
Aktuell werden weitere JAK-Inhibitoren, sowohl orale als auch topisch applizierte, in laufenden

klinischen Studien untersucht.

Empfehlung (neu 2026) Stdrke Zustimmung

32. | Die Therapie mit systemischen Januskinaseinhibitoren* kann

bei erwachsenen Patient:innen mit theraplere5|stenter Starker Konsens

chronisch nodularer Prurigo oder chronischem Pruritus s 15/15 (100%)
unklarer Ursache nach sorgfaltiger Nutzen-Risiko-Abwagung 11 Enthaltungen
erwogen werden_ aufgrund von COI

*Off-label-use

4.7.4 Gabapentinoide: Gabapentin, Pregabalin

Gabapentin und Pregabalin gehdren zu den sogenannten Gabapentinoiden und wurden urspriinglich

zur Behandlung von Epilepsie entwickelt. Sie sind unter anderem fiir die Therapie neuropathischer
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Schmerzen zugelassen (212, 213).

Pruritus und Schmerzen weisen physiologisch gemeinsame Signalwege auf (214). Gabapentin und
Pregabalin wirken an neuronalen Kalziumkanalen, wodurch sie die neuropathische Signallbertragung
hemmen. Dieser Mechanismus kann zur Reduktion von Pruritus und Dysasthesien fiihren. Einige
Studien belegen eine Wirksamkeit bei Pruritus (215-217), wobei zu bedenken ist, dass die
Gabapentinoide hier off-label zur Anwendung kommen.

GemiR einer umfassenden systematischen Ubersichtsarbeit sowie einzelnen randomisiert
kontrollierten Studien ist Gabapentin bei nephrogenem Pruritus bei Dialysepatient:innen wirksam
(218-220). Die Dosierungen variieren je nach Studien zwischen 100-300mg 3x wochentlich jeweils nach
der Hamodialyse (221-223), wobei bereits Dosen von 100mg nach der Hiamodialyse eine signifikante
Pruritus-Reduktion bewirken konnten und die Nebenwirkungen geringer waren (219).

Alternativ kann bei nephrogenem Pruritus Pregabalin mit 75 mg zwei- bis dreimal pro Woche nach der
Hamodialyse ebenfalls verabreicht werden (224).

Die Gabapentinoide werden oft auch bei neuropathischem Pruritus eingesetzt. So zeigte sich sowohl
in einer retrospektive Fallserie (225) bei der 70 % der Patient:innen, die mit niedrig dosiertem
Pregabalin (bis 150 mg/Tag) behandelt wurden, wie auch in einer weiteren Fallserie mit Gabapentin
300 mg/Tag eine signifikante Reduktion der Pruritusintensitat (226).

Weitere Fallberichte beschreiben eine Wirksamkeit von Gabapentin bei brachioradialem Pruritus,
spinalem Gliom und postherpetischem Pruritus (227-231). Dabei wurden Dosierungen von 3x300 mg
bis 3x600 mg/Tag eingesetzt.

Die Gabapentinoide werden bei chronischer Prurigo (inkl. chronisch nodularer Prurigo) als systemische
Therapieoption empfohlen, insbesondere wenn erste Therapien wie topische Glukokortikosteroide,
Calcineurininhibitoren oder Phototherapie unzureichend wirken (232). GemaR einer retrospektiven
Analyse von 325 Patient:innen mit chronisch nodulérer Prurigo, gehorten die Gabapentinoide (nebst
Immunsuppressiva) zu den wirksamsten Systemtherapeutika bei dieser Indikation (233).

GemaR einer open-label Studie im Alltagssetting war die Wirksamkeit von Gabapentin (bis 1800mg/d)
bei 25 Patient:innen mit chronischem Pruritus unterschiedlicher Atiologie (mehrheitlich mit ,,Chronic
pruritus of unknown origin“ (CPUO) eher bescheiden: Nach 24 Wochen war die Pruritus-Intensitat nur
um ca. 1.5 NRS-Punkte reduziert - trotz Begleittherapie mit topischen Kortikosteroiden oder topischen
Calcineurininhibitoren (234).

Bei chronischem Pruritus nach Verbrennungen zeigen Fallberichte ein Ansprechen auf Gabapentin,
wobei die Dosierungen zwischen 3x300 mg bis 3x600 mg taglich liegen (235). Fiir Pregabalin wird eine
langsame Aufdosierung von 75 mg zweimal taglich bis maximal 300 mg zweimal taglich empfohlen

(236).
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Die verflgbaren Studien zu Pregabalin bei verschiedenen Formen von Pruritus sind Gberwiegend
Fallberichte und kleinere Studien. Diese Berichte deuten darauf hin, dass Pregabalin bei nephrogenem
Pruritus (237), brachioradialem Pruritus (238), chronisch noduldrer Prurigo (194) und bei
Polyzythaemia vera-assoziiertem aquagenem Pruritus eingesetzt werden kann (229, 239). Die
verwendeten Dosierungen liegen meist zwischen 25 und 75 mg taglich, wobei die Behandlungsdauer
in der Regel zwischen vier und acht Wochen liegt.

Auch bei Cetuximab-induziertem Pruritus wurden positive Einzelfallberichte dokumentiert,
beispielsweise durch die Behandlung mit Pregabalin 75 mg taglich (iber einen Zeitraum von vier bis
acht Wochen (239, 240). Dariber hinaus zeigen Fallserien, dass bei chronischer Prurigo Dosierungen
von 75-300 mg/d wirksam sein kénnten (241-244).

Auch bei Pruritus nach Verbrennungen wurde Pregabalin in Dosen von 75—-150 mg taglich als wirksam
beschrieben (245, 246). Die Wirksamkeit zeigt sich oft erst nach 8 Wochen, weshalb eine
Therapiedauer von mindestens 8 bis 12 Wochen empfohlen wird, sofern medizinisch vertretbar.
Wichtig ist, dass sowohl Gabapentin als auch Pregabalin relevante Nebenwirkungen wie Schlafrigkeit,
Schwindel und Ataxie verursachen konnen (siehe Fachinformation), die insbesondere bei alteren
Patient:innen beachtet werden sollten (216). So zeigte eine grofle Studie aus Australien, dass der
Gebrauch von Gabapentinoiden sogar mit einem erhohten Risiko fir Huft-Frakturen assoziiert ist
(247). Somit ist besonders bei &lteren Patient:innen oder bei bestehender chronischer

Niereninsuffizienz eine Dosisanpassung sowie eine engmaschige Kontrolle zwingend erforderlich.

Empfehlung (modifiziert 2026) Stdrke Zustimmung

33. | Gabapentinoide* sollen bei nephrogenem* und Starker Konsens
12/12 (100%)
13 Enthaltungen

aufgrund von COI

neuropathischem Pruritus* eingesetzt werden.
*Off-label-use

34. Gabapentinoide* sollten bei chronischem Pruritus anderer Konsens

N 13/14 (93%)
11 Enthaltungen
aufgrund von COI

Genese* eingesetzt werden.
*Off-label-use

4.7.5 Opioidrezeptor-Antagonisten bzw. Agonisten

Naloxon (i.v.) und Naltrexon (oral) sind u-Opioidrezeptor-Antagonisten, die ihre antipruritische
Wirkung vorwiegend (iber zentrale Mechanismen entfalten. In einer Fallserie mit 143 Patientinnen und
Patient:innen mit chronischem Pruritus (CP) unterschiedlicher Genese berichteten 64,7 % unter
Naltrexon-Therapie Uber eine Linderung des Pruritus (248). Fiir den hepatobilidren Pruritus zeigen
randomisierte kontrollierte Studien und Fallberichte eine signifikante Symptomverbesserung unter

Naloxon oder Naltrexon (139, 249-252). Im Gegensatz dazu sind die Ergebnisse bei nephrogenem
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Pruritus widersprichlich (253, 254). Vereinzelte Fallberichte belegen eine mdgliche Wirksamkeit von
Naltrexon auch bei anderen Pruritusformen, darunter aquagener Pruritus, Chloroquin-induzierter
Pruritus, immuntherapieassoziierter Pruritus (255), vulvovaginaler Pruritus, tumorassoziierter

Pruritus, Postverbrennungs-Pruritus und Pruritus bei systemischer Sklerodermie (252, 256, 257).

In einer doppelblinden randomisierten Studie reduzierte sich unter einer Therapie mit Naltrexon
(50 mg/Tag) innerhalb von ein bis zwei Wochen die Pruritusintensitat bei Patient:innen mit atopischem
Ekzem signifikant (258). Zur intravendsen Anwendung von Naloxon in unterschiedlichen Dosierungen
(z. B. 0,002-0,02 pg/kg/min oder 0,4 mg alle 8 h) liegen bisher ausschlieRlich Fallberichte vor, die auf
eine mogliche antipruritische Wirkung bei verschiedenen Ursachen wie paraneoplastischem Pruritus,
M. Grover, EBV-Hepatitis, chronischer Prurigo, lokalisiertem neuropathischem Pruritus, nephrogenem
und hepatobilidrem Pruritus hinweisen (259-262). Bei Beginn der Therapie ist eine sorgfiltige
Aufklarung tber mogliche Nebenwirkungen wie Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel und Miidigkeit,
insbesondere in den ersten Behandlungstagen, erforderlich. Zudem muss bei gleichzeitiger Einnahme
opioidbasierter Analgetika bericksichtigt werden, dass p-Opioidrezeptor-Antagonisten deren

analgetische Wirkung abschwachen oder aufheben konnen.

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung
35. | Die Therapie mit Naltrexon* bzw. Naloxon* kann bei Konsens
schwerem therapieresistentem Pruritus mit starkem 13/14 (93%)
<->
Leidensdruck erwogen werden. 11 Enthaltungen
*Off-label-use aufgrund von COI

Difelikefalin ist ein peripher wirkender k-Opioidrezeptor-Agonist mit antipruritischer Wirkung. Die
Substanz entfaltet ihre Wirkung durch die Aktivierung von k-Opioidrezeptoren auf peripheren
sensorischen Neuronen und Immunzellen (263). Aufgrund seiner hydrophilen Peptidstruktur weist
Difelikefalin eine geringe passive Membrandurchlassigkeit auf, wodurch die Passage der Blut-Hirn-
Schranke stark eingeschrankt ist. Zentrale Nebenwirkungen treten daher nur selten auf.

Difelikefalin ist seit August 2021 in den USA und seit April 2022 in Europa fiir die intravendse
Behandlung des maRigen bis schweren Pruritus bei Erwachsenen mit chronischer Nierenerkrankung
unter Hamodialyse zugelassen. Die Zulassung basiert auf zwei doppelblinden randomisierten
kontrollierten Studien (NCT02858726, NCT03422653), in denen eine signifikante Reduktion der
Pruritusintensitat nachgewiesen wurde.

In der Phase-2-Studie erreichten 59 % der Teilnehmenden, in der Phase-3-Studie 49,1 % den primaren
Endpunkt, definiert als eine Abnahme der Pruritusintensitdt um mindestens 3 Punkte auf der NRS

(264).
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Empfehlung (gepriift 2026) Starke Zustimmung
36. | Difelikefalin soll bei Erwachsenen mit moderatem bis Starker Konsens
12/12 (100%)

schwerem nephrogenem Pruritus bei Hdmodialyse
13 Enthaltungen

eingesetzt werden. aufgrund von COI

4.7.6 Neurokininrezeptor 1-Antagonisten

Das Neuropeptid Substanz P (SP) bindet nach Freisetzung aus den sensorischen Nervenendigungen u.
a. an den Neurokininrezeptor 1 (NKR1) auf Keratinozyten, Endothelien und Mastzellen (265). Dadurch
werden pruritogene Mediatoren und pro-inflammatorische Zytokine freigesetzt. SP kann so bei
vorbestehendem Pruritus zu einer kutanen Verstarkung der Entziindung und des Pruritus beitragen.
Aprepitant ist ein NKR1-Antagonist und als Antiemetikum bei hoch emetogener, auf Cisplatin

basierender Chemotherapie zugelassen.

In Einzelfallberichten und Fallserien (insgesamt Gber 80 Patient:innen) konnte Pruritus u. a. beim
kutanen T-Zell-Lymphom (Mycosis fungoides, Sézary Syndrom) (266), metastatischen Tumoren (267),
brachioradialem Pruritus (268), bei Verwendung von anti-EGFR-Antikérpern oder Tyrosinkinase-
Hemmern wie Erlotinib (269) oder bei chronischer Prurigo (270) gelindert werden. In einer Fallserie
mit 20 Patient:innen mit CP verschiedener Genese war bei 80 % der Probanden innerhalb von einer
Woche eine signifikante Reduktion der Symptomintensitat auf der VAS zu vermerken (271). In einer
Cross-over-Studie bei Patient:innen mit chronisch noduldrer Prurigo konnte die antipruritische
Wirksamkeit von Aprepitant 80 mg/d nicht nachgewiesen werden (272). RCTs mit Serlopitant, einem
anderen NKR1-Antagonisten, konnten eine leichte, aber statistisch nicht signifikante antipruritische

Wirkung bei chronischer Prurigo gegeniiber dem Placebo zeigen (273).

In einem systematischen Review und Meta-Analyse zur Wirkung von systemischen
Neurokininrezeptor-1-Antagonisten bei chronischem Pruritus aus 2025, in dem 18 Studien
bericksichtigt wurden (274), zeigte die NK1R-Anatgonistengruppe, die Uberwiegend mit Serlopitant
oder Aprepitant behandelt wurden, eine signifikant hohere Patient:innenzahl mit einer
Pruritusreduktion von mindestens 4 Punkten auf der VAS verglichen mit der Placebogruppe. In einer
durchgefiihrten Subgruppenanalyse zeigte sich, dass sich die signifikante Pruritusreduktion in der
Gruppe von Patient:innen mit nichtmalignen dermatologischen Erkrankungen einstellte, wohingegen
in dieser Arbeit Patient:innen mit Pruritus bei malignen Erkrankungen keine signifikante

Pruritusreduktion im Vergleich zur Placebogruppe zeigten.
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In derselben Arbeit wurden auch 2 randomisierte kontrollierte Studien zur topischen Anwendung von
Aprepitant bei chronischem Pruritus analysiert. Hier zeigte sich jedoch kein signifikanter Unterschied

im Vergleich zur Placebogruppe (274).

Einen weitereren Neurokininrezeptor 1 Antagonisten stellt das Medikament Serlopitant dar. Die
Ergebnisse dreier Phase 2 Studien bei Patient:innen mit chronisch nodularer Prurigo, psoriatischem
Pruritus bzw. chronischem Pruritus zeigten sich gegeniiber Placebo signifikant Gberlegen (273, 275,
276). Diese primaren Endpunkte konnten jedoch anschlieend in zwei Phase 3 Studien bei chronisch
noduldrer Prurigo nicht mehr nachgewiesen werden, so dass das Entwicklungsprogramm vom

Hersteller beendet wurde (277).

Empfehlung (gepriift 2026) Stdrke Zustimmung
37. | Die Anwendung von Aprepitant* kann in Fallen von starker Konsens
therapierefraktdrem chronischem Pruritus* erwogen 14/14 (100%)
<->
werden. 11 Enthaltungen
*Off-label-use aufgrund von COI

4.7.7 Antidepressiva
4.7.7.1 Serotonin-Wiederaufnahmehemmer

Ein systematisches Review mit 35 Studien untersuchte die Wirkung oraler Antidepressiva auf
chronischen Pruritus. Dabei wurden Fluoxetin (1 Fallbericht), Fluvoxamin (1 Studie), Paroxetin (8
Studien), Sertralin (5 Studien) sowie weitere nicht-SSRI-Antidepressiva beriicksichtigt. Die Auswertung
zeigt, dass orale Antidepressiva zu einer deutlichen Verbesserung des Pruritus fihren kénnen. Die

beste Evidenz liegt flr paraneoplastischen, nephrogenen und hepatobilidren Pruritus vor (278).

Paroxetin (20-30 mg/Tag) zeigte in Fallberichten, Fallserien und tierexperimentellen Untersuchungen
antipruritische Effekte bei Pruritus im Rahmen von AD, Polyzythaemia vera, somatoformem und
paraneoplastischem Pruritus (279-284). In einzelnen Fallen wurde ein massiver Pruritus nach
abruptem Absetzen von Paroxetin beschrieben, der sich nach Wiederaufnahme der Therapie
zurlickbildete (285). Ein randomisiertes kontrolliertes Trial (RCT) bestéatigte die antipruritische Wirkung

von Paroxetin (5-30 mg/Tag) bei chronischem Pruritus nicht-dermatologischer Ursache (286).

In einer offenen, zweiarmigen Studie mit 72 Patient:innen unterschiedlicher Pruritusursachen konnte
bei 68 % eine deutliche Prurituslinderung durch Paroxetin (10—60 mg, Dosierung steigend bis zur

klinischen Wirksamkeit) und Fluvoxamin erzielt werden (287).

Sertralin zeigte in einer Fallserie mit 20 Kindern eine signifikante Reduktion des hepatobilidaren Pruritus
(1,54 mg/kg/Tag) (288). Bei Erwachsenen mit primar bilidrer Cholangitis wurde Sertralin (50-100 mg)
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ebenfalls als wirksam beschrieben (289). RCTs berichten, dass etwa ein Drittel der Patient:innen mit
hepatobilidrem Pruritus auf Sertralin (75—-100 mg/Tag) ansprachen (290). Sertralin erwies sich in einer
Studie als ebenso wirksam wie Rifampicin, zeigte jedoch ein glinstigeres Nebenwirkungsprofil (291). In
weiteren Fallserien und RCTs (292-297) fihrte die Behandlung mit Sertralin bei Patient:innen mit

nephrogenem Pruritus zu einiger signifikanten Reduktion des Symptoms.

Einzelfallberichte beschreiben zudem eine Besserung des somatoformen Pruritus durch Escitalopram

(298) sowie des aquagenen Pruritus durch Fluoxetin (299).

Empfehlung (modifiziert 2026) Stdrke Zustimmung
38. | serotonin-Wiederaufnahmehemmer* (SSRI) kénnen zur Konsens
Therapie des chronischen Pruritus erwogen werden. <-> 13/14 (93%)
*Off-label 11 Enthaltungen
-label-use aufgrund von COI

4.7.7.2 Tetrazyklisches Antidepressivum: Mirtazapin

Mirtazapin ist ein tetrazyklisches Antidepressivum mit zusatzlichen H1-antihistaminergen und
Serotonin-antagonistischen Wirkungen (300). Eine antipruritische Wirkung in Dosierungen zwischen
7,5-30 mg/d (301) ist in Fallserien bei AE, Lichen simplex, Lymphomen, fortgeschrittenen Karzinomen,
hepatobilidgrem Pruritus und HIV-assoziiertem CP beschrieben worden (302-305). Zu den
Nebenwirkungen (siehe hierzu auch die Fachinformation) gehéren gesteigerter Appetit und
Gewichtszunahme, Sedierung, Schwindel, Kopfschmerzen und lokale oder generalisierte Odeme. Es
wurde zudem Uber eine Intoleranz von Mirtazapin bei Patient:innen mit fortgeschrittener maligner

Erkrankung berichtet (306).

Empfehlung (gepriift 2026) Starke Zustimmung
39. | Mirtazapin* kann, z.B. in Form einer abendlichen Einnahme, Konsens
. : . 13/15 (87%)
zur Therapie des chronischen Pruritus erwogen werden. <->
*Off-label 11 Enthaltungen
-label-use aufgrund von COI

4.7.7.3 Trizyklisches Antidepressivum: Doxepin

Doxepin wurde urspriinglich 1969 zur Behandlung von Depression, und in weiterer Folge von Angst-
und Schlafstérungen zugelassen. Eine topische Formulierung (5% Doxepin Creme) ist zur
antipruritischen Therapie bei AD und Lichen simplex chronicus von der FDA zugelassen.
In Fallberichten wurde auf die antipruritische Wirksamkeit der systemischen Doxepintherapin u. a. bei
Urtikaria, HIV-induziertem CP (Therapie in Kombination mit AH) und CP bei chronischen

Nierenerkrankungen hingewiesen (307, 308). In der Dermatologie werden ,off-label“ bei der

52



S2k-Leitlinie , Diagnostik und Therapie des chronischen Pruritus” (AWMPF-Reg.-Nr. 013-048)

Behandlung von chronischem Pruritus meist orale Dosen von 10 bis 25mg pro Tag verordnet. Neben
der antidepressiven Wirkung (aufgrund einer Hemmung der Wiederaufnahme von Serotonin und
Norepinephrine im CNS), geht die antipruritische Wirkung vermutlich auf die additive
Histaminrezeptor-blockierende Wirkung, die jene von Diphenhydramine und Hydroxyzin um ein
Vielfaches lbersteigt, zuriick. Zur Wirksamkeit gibt es keine RCTs, auRer einem cross-over RCT an 24
Dialysepatient:innen mit CP. Unter Doxepin 10 mg/d erfuhren 87,5 % eine Besserung und 58,3 % ein
vollstandiges Sistieren des Pruritus (307). In einem weiteren einfach blinden RCT zeigte sich bei 72
dialysepflichten Patient:innen eine starkere Reduktion des Pruritus mit Pregabalin 50 mg/d im

Vergleich zu Doxepin 10 mg/d (237).

Als Nebenwirkungen konnen Midigkeit, Benommenheit, Schwitzen, Schwindel, verschwommenes
Sehen, Mundtrockenheit, Hypotonie, orthostatische Dysregulation, Tachykardie,
Herzrhythmusstérungen oder Gewichtszunahme auftreten (Myers et al 2022). Uber lokale akute
Kontaktdermatitis wurde nach topischer Anwendung (Doxepin-Creme) berichtet. Eine systemische

Kontaktdermatitis trat bei Sensibilisierten nach oraler Einnahme von Doxepin auf (309).

Nach Einnahme von Doxepin kdnnen die Plasma-Spiegel durch unterschiedliche individuelle Faktoren
(Genetik, Interaktionen mit anderen Medikamenten) variieren und so bei liblicher Dosierung entweder
zu geringe (unzureichende Wirkung) oder zu hohe (vermehrte Nebenwirkungen)
Medikamentenspiegel auftreten. Von manchen Autoren wird daher zur optimalen Therapiefiihrung

die Bestimmung der Plasmaspiegel auch bei dermatologischen Patient:innen angeregt (310).

Empfehlung (gepriift 2026) Starke Zustimmung
40. | Doxepin p.o. kann zur Therapie des chronischen Pruritus* Konsens
erwogen werden. <-> 13/15 (87%)
*Off-label 11 Enthaltungen
-label-use aufgrund von COI

4.7.8 Austauscherharze

Das Austauscherharz Colestyramin ist bisher das einzige zugelassene Medikament zur Behandlung des
hepatobilidren Pruritus. Es wird in Dosierungen von 4-16 g/Tag angewandt. In zwei kleinen Placebo-
kontrollierten Studien verbesserte Colestyramin die Pruritusintensitat innerhalb von 2—4 Wochen
(311, 312). Colestyramin soll in einem 2-4 stindigen Abstand zu anderen Medikamenten
eingenommen werden, insbesondere zu Ursodesoxycholsdure (UDCA), um eine unzureichende
Aufnahme dieser Medikamente zu verhindern (313). In der klinischen Praxis ist der antipruritische

Effekt von Colestyramin selbst bei hoheren Dosierungen limitiert. Ferner tolerieren viele Patient:innen
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nicht den unangenehmen Geschmack oder leiden an gastrointestinalen Nebenwirkungen (314). Das
neuere Austauscherharz Colesevelam war in einer randomisierten, Placebo-kontrollierten Studie dem

Placebo nicht iberlegen (315).

Empfehlung (gepriift 2026) Stdrke Zustimmung
41. Starker Konsens
Colestyramin sollte als zugelassene Therapie bei 2 14/14 (100%)
hepatobiliarem Pruritus angewendet werden. 12 Enthaltungen
aufgrund von COI

4.7.9 PPAR-Agonisten

Der pan-Peroxisomen Proliferative Activated Receptor (PPAR)-Agonist Bezafibrat hatte positive Effekte
auf die Symptomlast bei Patient:innen mit Primar Bilidrer Cholangitis (PBC) in kleinen, nicht-
kontrollierten Fallserien (316, 317). In der randomisierten, Placebo-kontrollierten BEZURSO-Studie
verbesserte Bezafibrat 400 mg/Tag in 50 PBC-Patient:innen zwar die Pruritusintensitat formal um 75%,
allerdings lag die Intensitat bei Studieneinschluss im Median bei lediglich 1/10 auf einer NRS (318). Die
FITCH-Studie adressierte spezifisch den Effekt von Bezafibrat 400 mg/Tag gegenlber Placebo bei 70
Patient:innen mit PBC, PSC und SSC mit moderatem bis schwerwiegendem Pruritus (NRS >5/10 bei
Studieneinschluss). Nach 3-wochiger Therapie reduzierte sich die Pruritusintensitdt um mindestens
50% in 45% der Patient:iinnen gegenliber 11% unter Placebo (319). Es wird empfohlen, die
Transaminasen nach 2, 6 und 12 Wochen zu kontrollieren aufgrund einer beobachteten

Hepatotoxizitdt in 6% der Félle in der Phase-lll-Studie (318).

Bezafibrat sollte bei Patient:innen mit dekompensierter Leberzirrhose oder eingeschrankter
Nierenfunktion nicht eingesetzt werden. Seladelpar, ein selektiver PPARS-Agonist, und der PPARa und
6-Agonist Elafibranor wurden in zwei groflen Phase-IlI-Studien an PBC-Patient:innen untersucht und
waren deutlich positiv bezliglich der primaren Endpunkte, die auf eine laborchemische Verbesserung
abzielten (320, 321). Bezliglich der antipruritischen Effekte in der Subgruppe von PBC-Patient:innen
mit moderatem bis schwerwiegenden Pruritus verbesserte Seladelpar gegeniber Placebo (-3.2 vs. -
1.7) signifikant den NRS, wahrend Elafibranor diesen sekundaren Endpunkt nicht signifikant erreichte

(-1.93 vs. -1.15) (320, 321).

Empfehlung (gepriift 2026) Stdrke Zustimmung
42. | Bezafibrat* kann bei hepatobilidrem Pruritus bei primar Starker Konsens
bilidrer Cholangitis, primar oder sekundér sklerosierender 13/13 (100%)
Cholangitis empfohlen und bei hepatobilidarem Pruritus <-> 1 Enthaltung

+ 12 Enthaltungen

aufgrund anderer Erkrankungen erwogen werden. aufgrund von COI

*Off-label-use
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4.7.10 Rifampicin

Mehrere randomisierte, Placebo-kontrollierte Studien belegten einen deutlichen Nutzen des
Antibiotikums Rifampicin in der Behandlung des hepatobiliaren Pruritus (322-325). Es wird eine
Startdosis von 150 mg/Tag empfohlen, da in vielen Fillen 150-300 mg/Tag effektiv den Pruritus
lindert. In der Langzeitanwendung ist in etwa 5% der Falle eine Hepatotoxizitdt beschrieben (326, 327),
weshalb Transaminasen nach 2, 6 und 12 Wochen sowie nach einer Dosisdanderung kontrolliert werden
sollten (328). Daneben gilt es, das Interaktionspotenzial mit anderen Medikamenten wie

Kontrazeptiva, Antikoagulanzien, oder Immunsuppressiva zu beachten.

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung

43A | Rifampicin* sollte bei hepatobilidrem Pruritus bei primar
bilidgrer Cholangitis, primar oder sekundar sklerosierender

Cholangitis angewandt werden. T Starker Konsens
*Off-label-use 14/14 (100%)
12 Enthaltungen
43B | Rifampicin* kann bei hepatobilidarem Pruritus aufgrund aufgrund von COI
anderer Erkrankungen erwogen werden. <->

*Off-label-use

4.7.11 IBAT-Inhibitoren

Der ileale Gallensalztransporter IBAT (ileal bile acid transporter) vermittelt die Wiederaufnahme von
Gallensduren aus dem Lumen des lleums in den enterohepatischen Kreislauf. Eine IBAT-Hemmung
flhrt zu einer erhdhten Ausscheidung von Gallensduren tiber den Stuhl und kann daher eine chologene
Diarrhoe verursachen. Mehrere IBAT-Hemmer wurden und werden derzeit noch bei verschiedenen
hepatobilidaren Erkrankungen auf ihre Wirksamkeit bei der Linderung von Pruritus untersucht. Die
IBAT-Inhibitoren Maralixibat und Odevixibat sind nach positiven Phase-lll-Studien fir die
Pruritusbehandlung bei Patient:innen sowohl mit Alagille-Syndrom als auch progressiver familiarer
intrahepatischer Cholestase zugelassen. Weitere IBAT-Inhibitoren wie Linerixibat oder Odevixibat

befinden sich aktuell in Phase Il und Ill-Studien bei adulten Erkrankungen wie der PBC und PSC.

Empfehlung (gepriift 2026) Stdrke Zustimmung
44, Marallxn?:‘:\.'.c und Od('-Z‘VIXIba.t sollt'en zur Therapie des Starker Konsens
hepatobiliaren Pruritus bei Alagille-Syndrom und 2 14/14 (100%)
progressiver familidrer intrahepatischer Cholestase 12 Enthaltungen
angewandt werden. aufgrund von COI
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4.8 Stellenwert psychosomatischer Faktoren und psychosomatische

Therapie

4.8.1 Psychosomatische Faktoren in Auslosung, Auspragung und Verlauf des Pruritus

Sowohl bei Hautgesunden als auch bei Patient:innen mit CP kann Pruritus und Kratzen durch auditive,
audio-visuelle oder visuelle Reize induziert werden (329-345). Auf die gleichen Stimuli reagierten
Patient:innen mit CP mit ausgepréagterem Pruritus und/oder Kratzen als Hautgesunde (331, 334, 343).
Der auf diese Weise induzierte Pruritus wird manchmal auch als ,ansteckender Pruritus” bezeichnet

(331, 338, 342, 343, 346).

Positive und negative Erwartungen, die durch entsprechende Informationen induziert werden kénnen
(im Sinne von Placebo- oder Noceboeffekten), beeinflussen die Starke der Prurituswahrnehmung, das
Kratzverhalten oder die physiologischen Hautreaktionen nach entweder audiovisuell-, Histamin- oder
elektrisch-induziertem Pruritus bei Hautgesunden (347-354) und Patient:innen mit CP (355, 356).

Nocebo-Effekte auf Pruritus wurden in der Metaanalyse von Thomaidou et al. (357) zusammengefasst.

Ferner konnte gezeigt werden, dass Angstlichkeit (330) oder Depressivitit (334) sowie bestimmte
Personlichkeitseigenschaften wie hoher Neurotizismus (im Sinne emotionaler Instabilitit als Tendenz,
mehr negative Emotionen zu erleben) (358, 359) geringe Vertraglichkeit (334, 336, 344, 360) und
niedriges Selbstwirksamkeitserleben (361) mit einer starkeren Auspragung der Juckempfindung und
des Kratzens bei Patient:innen mit CP und teils bei Hautgesunden assoziiert sind. AuBerdem wurden
teilweise Zusammenhange zwischen psychologischen Variablen wie Neurotizismus und einem
starkeren Ansprechen auf Placeboinstruktionen flr CP gezeigt (362). Das Angst- und Stresserleben, die
Aufmerksamkeit beziglich Pruritus und pruritusbezogenen Gedanken waren fiir den Noceboeffekt auf
Pruritus im Labor hingegen unbedeutend (363). Studien zeigten Assoziationen zwischen subjektivem
Stress, belastenden und bedrohlichen Lebensereignissen und Auspragung der jeweiligen
Hautsymptomatik und Starke der Juckempfindung bei bestehenden Hauterkrankungen (insbesondere
AD, Psoriasis vulgaris) (364-369). Es konnte darlber hinaus gezeigt werden, dass der Zusammenhang
von Stress und Pruritus bei AD-Patient:innen Uber negative pruritusbezogene Kognitionen vermittelt
wird (344) und es fir das Stresslevel bedeutsam war, welche Korperregion juckte (369). Hohere
Stresslevel waren bei Personen zu beobachten, die am Oberschenkel, am Kopf oder in der Leiste
Pruritus berichteten. Eine funktionale Stressbewdltigung (Coping) zeigte sich hingegen

erwartungsgemall negativ mit Pruritus assoziiert (370).

Mechanismen des Zusammenhangs zwischen Stress und Pruritus kdnnen verdnderte kutane
Reizschwellen oder zentrale Sensibilisierung sein (371, 372). Patient:innen mit CP gaben vor einem

sozialen Stresstest hohere Anspannung an und zeigten mehr physiologische Stressreaktionen als
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gesunde Kontrollen (372). In einer aktuellen Studie wiesen Patient:innen mit CP héhere Angst-,
Depressions- und Stresswerte auf als hautgesunde Kontrollproband:innen sowie eine verringerte

Cortisolresponse auf einen Stresstest (373).

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung

45A | Psychosomatische und psychische Faktoren und

Komorbiditaten kénnen in Auslésung, Auspragung und
Verlauf des Pruritus bei Hautgesunden, bei Patient:innen |Statement
mit juckenden Dermatosen und mit systemischen

Erkrankungen von Bedeutung sein. Starker Konsens
25/25 (100%)

45B | Psychosomatische und psychische Faktoren und
Komorbiditdten sollen in der Diagnostik und Behandlung
von Patient:innen mit chronischem Pruritus erhoben und
bericksichtigt werden.

Empfehlung (gepriift 2026) Stdrke Zustimmung

46. |Die individuelle Bedeutung organischer und

psychosomatischer Faktoren sowie deren
Starker Konsens

Wechselwirkung in der Entstehung und Aufrechterhaltun
g g g T 25/25 (100%)

des chronischen Pruritus und Kratzverhaltens sollten
sorgfaltig evaluiert werden.

4.8.2 Psychosomatische Therapie

Es gibt mittlerweile einige Studien, die positive Effekte unterschiedlicher psychologischer
Interventionen  (z.B. von Entspannungstrainings, achtsamkeitsbasierten Interventionen,
Stressbewdltigungstrainings, kognitiver Verhaltenstherapie und Patient:innenschulungsprogrammen)
auf die psychische Belastung bzw. psychologische Parameter bei Patient:innen mit chronischem
Pruritus zeigen (374-378). Darliber hinaus ergaben Metaanalysen positive Effekte psychologischer
Interventionen auf Pruritus und Kratzverhalten (379, 380). Interessanterweise zeigten sich hierbei
groRere Effekte auf diese beiden Parameter als auf den Schweregrad der Hauterkrankung und die

psychische Belastung (380).

Eine Limitation bisheriger systematischer Ubersichtsarbeiten und Metaanalysen war oftmals die
Bericksichtigung nur einer Patient:innengruppe mit hautbedingtem chronischem Pruritus (379, 381-

384). Auch wurden fremdeingeschatzte Exkoriationen als Ergebnisvariable bislang nicht berticksichtigt.

Das Ziel einer aktuellen systematischen Ubersichtsarbeit mit Metaanalyse war es daher, alle RCTs

zusammenzufassen, die die Auswirkungen psychologischer Interventionen auf Pruritus, Kratzen und
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Exkoriationen bei Patient:innen mit chronischem Pruritus aufgrund unterschiedlicher Ursachen
untersuchten (385). In diese neueste Ubersichtsarbeit gingen Ergebnisse von 20 Studien ein, wobei 17
der Studien bei Patient:innen mit Neurodermitis durchgefiihrt wurden. In jeweils eine weitere Studie
wurden Psoriasis-Patient:innen, Patient:innen mit Wunden und Patient:innen mit nicht naher
spezifizierten Hauterkrankungen eingeschlossen. In der Analyse der Kurz- und Langzeiteffekte auf
Pruritusintensitat ergaben sich signifikante kleine bis moderate Effekte. Die Kurz- und Langzeiteffekte
auf fremdeingeschatzte Exkoriationen waren signifikant und klein. GroRe signifikante Kurz- und
Langzeiteffekte ergaben sich auf die selbstberichtete Kratzintensitat, wobei jeweils nur zwei Studien
in die Analysen eingingen. Weiterhin zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen der

Effektivitat von online und in Prasenz durchgefihrten Interventionen (385).

Empfehlung (modifiziert 2026) Starke Zustimmung
47. | Psychologische Interventionen sollen Patient:innen mit Konsens
chronischem Pruritus angeboten werden. 22/25 (88%)

4.9 Stellenwert Rehabilitation bei CP

Die Medizinische Rehabilitation konzentriert sich auf die Bewaltigung und Linderung der Folgen einer
Erkrankung oder Verletzung, wahrend die Akutmedizin primar auf die Behandlung der akuten
Erkrankung oder Verletzung selbst abzielt (386, 387). Das Ziel der Rehabilitation ist somit die
Wiederherstellung der funktionalen Gesundheit einer Person (388). Laut der Internationalen
Klassifikation der Funktionsfahigkeit, Behinderung und Gesundheit (ICF) der
Weltgesundheitsorganisation (WHO) liegt diese Funktionsfahigkeit definitionsgemaR vor, wenn die
Koérperfunktionen und -strukturen, Aktivitditen sowie die Teilhabe in allen fiir die Person relevanten
Lebensbereichen denen einer gesunden Person entsprechen (389). Bei Patient:innen mit chronischem
Pruritus hat die Medizinische Rehabilitation das Ziel, kdrperliche, seelische, soziale und berufliche
Beeintrachtigungen zu verhindern oder zu mindern und die gesellschaftliche Teilhabe zu erhalten bzw.
wiederzuerlangen (390). Da chronischer Pruritus eine komplexe und oft sehr belastende Erkrankung
ist, sollte eine ganzheitliche Behandlung der betroffenen Patient:innen erfolgen (391). Das
Rehabilitationskonzept fulRt daher auf einer umfassenden bio-psychosozialen Sicht auf die betroffenen
Patient:innen unter Berlicksichtigung der medikamentdsen Therapie sowie der Krankheitsbewaltigung
auf psychosozialer Ebene (388). Die Rehabilitation sollte durch ein multidisziplindres Team begleitet
werden, das Dermatologen, Psychologen, Physiotherapeuten und Pflegekrafte umfasst (392). Je nach

Wohnortnahe kann die MaRnahme ambulant oder stationar erfolgen.
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Ziele der Rehabilitation sind die Verbesserung des Pruritus und der damit verbundenen Beschwerden,
der Hautgesundheit und -pflege, die Behandlung psychischer Begleiterscheinungen wie Depressivitat
oder Angst, die Forderung einer gesundheitsbewussten Lebensweise einschliel3lich Bewegungs- und
Erndhrungsansidtzen sowie die Unterstlitzung der sozialen und beruflichen Integration und
Alltagsbewaltigung (388, 393). Fokussiert wird die psychosoziale Stabilisierung der Patient:innen und
eine moglichst dauerhafte Verbesserung des Krankheitsbildes und der Lebensqualitat. Zudem soll eine
angemessene Krankheitsverarbeitung unterstiitzt und ein gesundheitsgerechtes Verhalten geférdert

werden (387).
Diese Ziele kdnnen erreicht werden durch:
o Medizinische und dermatologische Therapie

Eine individuell angepasste medikamentdse Behandlung (topische und systemische Therapien) sowie
gef. erganzend eine (Balneo)Phototherapie sind essenziell und bilden die Basis flr eine erfolgreiche

Rehabilitation.
. Hautpflege und Trigger-Management

Die Schulung der Patient:innen in der richtigen Hautpflege ist ein zentraler Bestandteil. Dazu gehort
die Verwendung einer geeigneten riickfettenden Basistherapie, Vermeidung reizender Substanzen und

das Erkennen sowie Meiden von Trigger-Faktoren wie Stress oder Umweltfaktoren.
o Psychosoziale Unterstitzung und Verhaltenstherapie

Chronischer Pruritus ist hdufig mit psychischen Belastungen wie Angst, Depression oder Stress
verbunden. Daher ist die Integration psychologischer Interventionen von groBer Bedeutung. Diese
hilft, den Umgang mit dem Pruritus zu verbessern, den Juck-Kratz-Zirkel zu durchbrechen. Stress wird

abgebaut und Verhaltensmuster, die den Pruritus verstarken kdnnen, werden verandert.
. Entspannungs- und Stressmanagement-Techniken

Entspannungsverfahren wie Progressive Muskelentspannung, Meditation oder Atemiibungen werden

empfohlen, um die Stressbelastung zu reduzieren.
. Schulungen und Patient:innenaufklarung

Aufklarung Uber die Erkrankung, die Bedeutung der therapeutischen Moglichkeiten einschlieBlich
Hautpflege und das Selbstmanagement sind Kernbestandteile der Rehabilitation. Ziel ist, die

Patient:innen zu befdhigen, ihre Erkrankung eigenstadndig zu kontrollieren und Riickfalle zu vermeiden.
o Bewegungsprogramm
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Eine intensiviertes physio- und bei Bedarf zusatzlich ergotherapeutisches Programm dient der
Verbesserung und Starkung der allgemeinen Gesundheit und Bewegungsablaufe, um die betroffenen
Patient:innen auch korperlich zu starken und die erfolgreiche Rickkehr ins Berufs- und Sozialleben zu

verbessern.
. Ernahrungsschulung

Eine individuell auf die Patient:innen ausgerichtete Erndhrungsschulung unter Berlicksichtigung
moglicher Nahrungsmittelallergien bzw. -unvertraglichkeiten dient der Gesunderhaltung der

Patient:innen und der Vermeidung medizinisch fragwiirdiger und ggf. sogar schadigender Diaten.

Das individuelle Rehabilitationsziel wird in Absprache mit dem Rehabilitanden vereinbart. Zudem
sollten die Patient:innen langfristig betreut und Therapien regelmaRig auf Anpassung Uberprift

werden, um den Behandlungserfolg zu sichern und Riickfélle zu verhindern.

Die Wirksamkeit einer gezielten medizinischen Rehabilitation bei chronischem Pruritus konnte
eindriicklich in einer prospektiven Pilotstudie von Martial et al. (2022) (392) belegt werden. Bei 121
Patient:innen flhrte ein dreiwdochiges, spezifisch auf den chronischen Pruritus zielendes
Rehabilitationsprogramm nicht nur zu einer signifikanten und klinisch relevanten Reduktion der
Pruritusintensitdat, sondern gleichzeitig zeigten sich auch deutliche Verbesserungen der
Lebensqualitat, der Schlafqualitdt sowie der psychischen Gesundheit, insbesondere in Bezug auf
depressive Symptome und Angstzustdnde. Die Patient:innen duRerten eine sehr hohe Zufriedenheit
mit der MaRnahme — sowohl hinsichtlich der medizinischen Betreuung, der SchulungsmalRnahmen als
auch hinsichtlich der psychologischen Betreuung. Besonders bemerkenswert ist, dass bereits nach
kurzer Zeit nachhaltige positive Veranderungen in der Symptomwahrnehmung und
Krankheitsbewiltigung erzielt wurden. Das strukturierte Programm umfasste neben medikamentdser
Therapie auch Schulungen zur Hautpflege, Verhaltenstherapie, Stressbewiltigung und
Entspannungsverfahren. Die Ergebnisse der Studie konnte damit erstmals eine Evidenz fiir einen

ganzheitlichen Nutzen von RehabilitationsmaRnahmen bei Pruritus zeigen.

Im Rahmen eines Folgeprojekts wurde zudem die Nachhaltigkeit der Verbesserungen im Anschluss an
die RehabilitationsmaRnahmen bei Patient:innen mit chronischem Pruritus untersucht (394). Ziel war
es, die Bestandigkeit der Verbesserungen in Hautgesundheit, psychosozialer Stabilisierung und sozialer
Integration zu belegen. Durch die systematische Erfassung der langfristigen Effekte konnte die
Wirksamkeit der Behandlung liber den Reha-Zeitraum liber sechs Monate hinaus belegt werden (394).
Eine frihzeitige rehabilitative Versorgung kann somit einen entscheidenden Beitrag leisten, um

Leidensdruck, Chronifizierung und soziale Einschrankungen ggf. langfristig zu reduzieren.
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Eine Anleitung mit praktischen Pfaden und vorgefertigten Dokumenten zur Beantragung einer
Rehabilitationsmallnahme finden sich entweder auf der DDG-Homepage (Arbeitsgemeinschaft
Rehabilitation in der Dermatologie, AReD: https://derma.de/ddg/arbeitsgruppen-kooperationen/
arbeitsgruppe/rehabilitation-in-der-dermatologie-ared) oder auf der Homepage der Fachklinik Bad

Bentheim (https://www.fk-bentheim.de/fachbereiche/dermatologie/rehabilitation/).

Empfehlung (neu 2026) Stdrke Zustimmung

48. | Patient:innen mit chronischem Pruritus sollte friihzeitig eine
ganzheitliche RehabilitationsmalRnahme mit einem 1
multimodalem Therapiekonzept angeboten werden.

Starker Konsens
25/25 (100%)
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5 Tabellen

Tabelle 2: Haufigkeit des chronischen Pruritus bei ausgewahlten Erkrankungen

Diagnose

Haufigkeit

Dermatosen

Atopisches Ekzem

Kardinalsymptom (100 %)

Bulléses Pemphigoid

Kardinalsymptom (100 %)

Psoriasis

62-97 % (395)

Urtikaria

Kardinalsymptom (100 %)

Metabolische Erkrankungen

Chronische Niereninsuffizienz, Dialyse

Reprasentative deutsche Studie
bei Dialysepatient:innen (396):
Punktpravalenz: 25,2 %

Diabetes mellitus 3-49 %
Hepatobilidre Erkrankungen 15-100 %
Hyperthyreose 4-7,5 %

Hamatologisch-onkologische Erkrankungen

Eisenmangelandamie

13,6 % bei Mannern, 7,4 % bei
Frauen (397)

M. Hodgkin

25-35 %, bei Diagnosestellung: 15
%, als einziges Symptom 7 %

Polyzythaemia Vera

48 %, bei Diagnosestellung: 16 %
(281)

Infektionen

HIV

47 %, davon haben nur 3 % keine

assoziierten Dermatosen

Herpes Zoster / Postzosterische Neuralgie

30-58 % (398)

Neoplasien

Solide Malignome ‘ 3% (399)
Varia

Anorexie 58%
HES-induzierter Pruritus 40% (400)
Schwangerschaft 18% (401)
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Tabelle 3: Aktuelle Klassifikation des chronischen Pruritus (gemaR des International Forum for the

Study of Itch (IFSI))

Klinische Gruppe
bei chronischem Pruritus

IFSI I: Chronischer Pruritus auf primar ldsionaler (verdnderter)

Haut (CPL): bei Vorliegen einer Hauterkrankung
(vorher: Pruritus cum materia)

IFSI 1I: Chronischer Pruritus auf primar nicht-lasionaler
(unveranderter) Haut (CPNL): ohne initiales Vorliegen von
Hautveranderungen

(vorher: Pruritus sine materia)

IFSI lll: Chronischer Pruritus mit schweren Kratzldsionen:
Vorherrschen von chronischen Kratzlasionen (z.B. chronische
Prurigo, Lichen simplex), die eine Einteilung in die erste oder
zweite Gruppe nicht ermdglichen

Differenzialdiagnostische
Kategorien

Dermatologische Erkrankungen

Systemische Erkrankungen (einschlieBlich medikamentdser
Pruritus)

Neurologische Erkrankungen

Psychische/Psychosomatische Erkrankungen

Multifaktoriell: mehr als eine Ursache fur Pruritus verantwortlich

Pruritus unklarer Genese
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Tabelle 4: Beispiele fiir chronischen Pruritus auf primar nicht-lasionaler Haut (CPNL)

Kategorie

Beispiele fiir Ursachen

Dermatologische Erkrankungen

(sog. ,unsichtbare Dermatosen®)

Asteatose, Initialstadium von bullésem Pemphigoid,
Dermatitis herpetiformis Duhring, Porphyrien, Polymorphe

Lichtdermatose, kutane Mastozytose

Endokrine und metabolische

Erkrankungen

Chronische Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus, Gluten-
Enteropathien, Hepatopathien (z.B. Primare bilidre

Cholangitis, Priméar/Sekundar sklerosierende Cholangitis,
medikamentdse Cholestase, extrahepatische Cholestase,
Leberzirrhose), Hyperparathyreoidismus, Hyperthyreose,

Hypothyreose, Malabsorption, perimenopausaler Pruritus

Infektionen

Helminthen, Hepatitis C Virus-Infektion, HIV-Infektion,

Intestinale Parasitose (z.B. Gardia lamblia), Onchozerkose

Hamatologische und

lymphoproliferative Erkrankungen

Eisenmangel, Hypereosinophilie-Syndrom,
myeloproliferative Neoplasien (z.B. Polyzythaemia Vera,
essentielle Thrombozytose), M. Hodgkin, Non-Hodgkin-

Lymphome, Plasmozytom, systemische Mastozytose

Solide Malignome

Bronchial-, Cervix-, Colon-, Gallengangs- und Gallenblasen-

Karzinom, Karzinoid, Prostata-, Pankreas-Karzinom

Neurologische Erkrankungen

Zerebrale oder spinale Erkrankungen (Abszesse, Infarkte,
Minderperfusion, Tumore, Multiple Sklerose, lokalisierte
Spinalkanalstenosen/Radikulopathien (Brachioradialer
Pruritus, Notalgia paraesthetica), Neuropathien
unterschiedlicher Genese (postherpetische Neuralgie,

Kleinfaser-Neuropathien, Vulvodynie)

Psychische und psychosomatische

Erkrankungen

Anorexia nervosa, Depression, Schizophrenie,

somatoformer Pruritus, taktile Halluzinosen

Schwangerschaft

Intrahepatische Schwangerschaftscholestase

Medikamente (ohne Erythem)

z.B. Hydroxyethylstarke (HES)- assoziierter Pruritus (s.
Tabelle 10)

*Zur Therapie der Grunderkrankung verweisen wir auf die jeweilige AWMF Leitlinie.
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Tabelle 5: Beispiele fiir chronischen Pruritus entziindlicher (lasionaler) Haut (CPL)

Kategorie Beispiele fiir Diagnosen/Ursachen (alphabetisch)
Entziindliche Allergisches Kontaktekzem
Dermatosen Atopisches Ekzem

Arzneimittelexanthem

Dyshidrotisches Ekzem

Exsikkationsekzem

Irritatives Kontaktekzem

Lichen planus

Lichen sclerosus et atrophicus

M. Grover

Mastozytose

Nummulares Ekzem

Persistierende Arthropodenstichreaktion

Polymorphe Lichtdermatose

Psoriasis

Seborrhoische Dermatitis

Urtikaria

Infektiose Bakterielle Infektionen

Dermatosen Follikulitis

Mykosen

Pediculosis

Skabies

Virale Infektionen

Bullose Dermatosen

Autoimmundermatos | Bulléses Pemphigoid

en Dermatitis herpetiformis Duhring

Genodermatosen Ichthyosen

Netherton Syndrom

Peeling Skin Disease

Epidermolytische Ichthyose

Autosomal rezessive kongenitale Ichthyose

Neurofibromatose

Schwangerschaftsder | Atopische Eruption der Schwangerschaft

matosen Pemphigoid gestationis

Polymorphe Exantheme der Schwangerschaft (PEP)

Kutanes Lymphom Kutanes T-Zell-Lymphom

Sézary Syndrom

Xerosis

*Zur Therapie der Grunderkrankung verweisen wir auf die jeweilige AWMF Leitlinie.
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Tabelle 6: Anamnese bei chronischem Pruritus

Anamneseumfang

Pruritus

e Zeitpunkt des Beginns, Dauer

e Lokalisation (Beginn, Ausbreitung)

o Qualitat (z.B. reines Jucken, neuropathische Qualitdten)

e Intensitat: (z.B. Starke auf der nummerischen Ratingskala)

¢ Verlauf: tageszeitliche Schwankungen, kontinuierlicher / attackenartiger
Verlauf, spontane Verbesserung / Verschlechterung

e Provokationsfaktoren (z.B. aquagen), Linderungsfaktoren (z.B. Kalte)

e Kratzverhalten

e Zeitlicher Zusammenhang zu Vorerkrankungen, Operationen,
Medikamenteneinnahme, anderen Ereignissen

e Vortherapien mit Erfolg/ Misserfolg

e eigene Theorie des/der Patient:in zur Ursache

e psychosoziale Belastungsfaktoren

e Gesundheitsbezogene Lebensqualitatseinschrankung, Leidensdruck,
Schlafstérungen

Allgemein

e Vorerkrankungen einschliefSlich Dermatosen

e Medikamenteneinnahme, Infusionen, Bluttransfusionen

e Vorherige Operationen

e Allergien: Typ |-, Typ-IV-Allergien

e Atopische Disposition

e B-Symptomatik

e Reiseanamnese

o Schwangerschaft

Screening-
Fragen auf
Angst- und
Depressions-
stérungen

Screening Depression:

Haben Sie sich im letzten Monat oft niedergeschlagen, schwermiitig oder
hoffnungslos gefiihlt?

Haben Sie im letzten Monat oft wenig Interesse oder Freude an lhren
Tétigkeiten gehabt?

Werden beide Fragen verneint, kann eine ausgepragte Depression (sog.
"Major" Depression) mit hoher Sensitivitdt von 96% ausgeschlossen werden
(402-405)

Screening Angststorungen:

Fiihlten Sie sich im Verlauf der letzten vier Wochen deutlich beeintrdchtigt
durch: nervliche Anspannung, Angstlichkeit, Gefiihl, aus dem seelischen
Gleichgewicht zu sein? Sorgen (iber vielerlei Dinge?

Hatten Sie wdhrend der letzten vier Wochen eine Angstattacke (plétzliches
Gefiihl der Angst oder Panik)?

Die Sensitivitat des Angstscreenings betragt 86 %, die Spezifitdt 83 %.
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Anamnestische Besonderheiten

Mehrere Familienmitglieder sind
betroffen

Skabies oder andere parasitare Erkrankungen

Pruritus nach Wasserkontakt

Aquagener Pruritus bei lymphoproliferativen
Erkrankungen (z.B. Polyzythaemia Vera): Pruritus
wahrend Wasserkontakt (Duschen / Baden)
unabhangig von der Temperatur oder durch
Abkiihlung der Haut nach dem Baden

Pruritus bei/nach kérperlicher Aktivitat

Cholinerger Pruritus

Pruritus mit B-Symptomatik

Neoplasien, Lymphome (z.B. M. Hodgkin)

Pruritus und Ikterus

Pankreas-Karzinom, Gallengangskarzinom,
cholestatische Hepatitis (z.B. PSC, SSC,
Gallengangssteine), intrahepatische
Schwangerschaftscholestase

Pruritus im Winter

Xerosis, Exsikkationsekzem
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Tabelle 7: Beispiele fiir Ursachen des genito-analen Pruritus

Kategorie

Diagnosen (alphabetisch)

Inflammatorische
Dermatose

Atopisches Ekzem

Allergische / Irritative Kontaktdermatitis
Lichen sclerosus et atrophicus

Lichen planus

Plasmazell-Vulvitis/ Balanitis

Psoriasis vulgaris

Seborrhoisches Ekzem

Infektion

Bakteriell, nicht-sexuell Gibertragen: z.B. Streptococcus pyogenes
oder pneumoniae (Perianale Streptokokken-Dermatitis),
Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, Shigellen,
Yersinien

Bakteriell, sexuell Gbertragen: z.B. Gonorrhoe, Chlamydien,
Trichomonaden

Bowenoide Papulose

Candidose

Dermatophytosen

Erythrasma

Gardia lamblia

Herpes simplex-Infektion

Humane Papillom-Virus-Infektionen

Infektitse Vulvovaginitis (bakteriell, mykotisch, viral)
Molluscum contagiosum

Skabies

Phthirus pubis (Filzlaus)

Wurmerkrankungen, z.B. Oxyuren

Neoplasien

M. Bowen

Erythroplasie Queyrat
Extramammarer Paget
Langerhanszell-Histiozytose
M. Hodgkin
Plattenepithelkarzinom
Prostata-, Dickdarmkarzinom
Syringome

Endokrin-
metabolisch

Eisenmangel

Entziindliche Darmerkrankungen

Diabetes mellitus

Vaginale Schleimhauttrockenheit: Ostrogenmangel
Sjogren-Syndrom

Zinkmangelsyndrom

Medikamenten-
induziert

Baboon-Syndrom (symmetrical drug-related intertriginous and
flexural erythema / SDRIFE)

Fixes Arzneimittelexanthem

Hydroxyethylstarke-induzierter Pruritus (Beginn)
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Neuropathisch e  Erkrankungen der Wirbelsaule im Lumbo-Sakral-Bereich z.B.
Bandscheibenprolaps, Kompression Neuroforamina, sakraler
Nerven

Psychisch / e  Somatoformer Pruritus, Depression

Psychosomatisch

* Zur Therapie der Grunderkrankung verweisen wir auf die jeweilige AWMF Leitlinie.

Tabelle 8: Moglichkeiten zur routinemaRigen, kontinuierlichen, Patient:innenseitigen

Selbsteinschatzung bei chronischem Pruritus

Fragebogen/Skala

Pruritus

Prurituscharakteristika

Fragebogen der Arbeitsgemeinschaft
Pruritusforschung (AGP)

Pruritusintensitat

(Erfasst wird die durchschnittliche und/oder
starkste Pruritusintensitat in einem definierten
Zeitraum- meist der letzten 24h.

Langere Intervalle kdnnen die Genauigkeit der
Einschatzung verringern.)

Visuelle Analogskala (VAS)

Numerische Ratingskala (NRS)

Verbale Ratingskala (VRS)

Tagebuch zur Verlaufserfassung

ItchControlledDays (46)

ltchApp* (47, 48)

ItchyApp (kostenfrei,
https://hippokrates-
it.de/ItchyApp.en.html)

Subjektive Belastung

Gesundheitsbezogene Lebensqualitat

Dermatology Life Quality Index (DLQI) —
bei Dermatosen

ltchyQol*

5-Item Pruritus Lebensqualitat (5PLQ)

Screening fiir Depressivitat

Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS)*, Patient Health Questionnaire
(PHQ), Beck's Depressions-Inventar
(BDI)*

Screening fiir Angststorungen

HADS*, PHQ

Ziele des/der Patient:in hinsichtlich Therapie,
gesundheitsbezogene Lebensqualitit,
Symptome

Patient Need Questionnaire (PNQ)*

*Lizenzpflichtig

69



S2k-Leitlinie , Diagnostik und Therapie des chronischen Pruritus” (AWMPF-Reg.-Nr. 013-048)

Tabelle 9: Laborchemische und apparative Diagnostik bei Patient:innen mit chronischem Pruritus
unklarer Genese

Der Umfang der diagnostischen MaRnahmen ist im Einzelfall individuell zu priifen und
kann liber die in dieser Tabelle dargestellten Empfehlungen hinausgehen oder davon
abweichen.

Basisuntersuchungen

Labordiagnostik:

Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) und C-reaktives Protein (CRP)

Blutbild mit Differenzialblutbild, Ferritin

Bilirubin, Transaminasen (GPT [ALAT], GOT [ASAT]), Gammaglutamyl-
Transpeptidase (GGT), alkalische Phosphatase

Kreatinin, Harnstoff, errechnete glomerulare Filtrationsrate (eGFR), Calcium, Urin
(Streifentest)

Blutzucker niichtern

Laktatdehydrogenase (LDH)

Thyroidea-stimulierendes Hormon (TSH)

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 (nlchtern)

Mogliche weitere Untersuchungen

Bei analem Pruritus: Parasiten, Wurmeier, digital-rektale Untersuchung, Ausschluss
Sorbit-Intoleranz

Proktologische und ggf. gyndkologische Untersuchung

Bei Blutbildverdnderungen/V. a. myelo- oder lymphoproliferative Neoplasien:
Weitergehende hiamatologische Untersuchung (u.a. JAK2V617F-Mutations-
Nachweis, etc.)

Bei Eisenmangel/StuhlunregelmaRigkeiten: Gastroenterologische Untersuchung
ggf. inkl. Gastroskopie, Koloskopie, ggf. Kapselendoskopie, zum Ausschluss einer
gastrointestinalen Blutungsquelle

Bei V.a. hepatobilidre Erkrankung: Weitergehende hepatologische Untersuchung.
Bei pathologischer Niichternglukose: HbAlc, Glukose-Toleranztest. Weitergehende
diabetologische Untersuchung.

Bei primaren oder sekundaren Hautveranderungen: weitergehende
dermatologische Diagnostik (s.0.).

Bei V. a. Allergie: Allergologische Untersuchung bei einem allergologisch
qualifizierten Fachkollegen (Dermatologie, Pulmonologie und HNO).

Bei V. a. endokrine Erkrankungen: Parathormon, Ca2+, fT3, fT4, 25-OH-
Cholecalciferol, weitergehende endokrine Untersuchungen.

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

Bei V. a. Mastozytose: hautfachéarztliche Untersuchung. Ausschluss einer
systemischen Mastozytose (Knochenmarkhistologie, KIT D816V-Mutation)
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Basis-Untersuchungen bildgebender Verfahren
e Abdominelle Sonographie (inkl. retroperitoneale Lymphknoten) und ggf.
e Lymphknotensonographie (cervical, supraclavicular, axillar, inguinal).

Weitergehende Untersuchungen mittels Schnittbildtechniken und Szintigraphie je nach
klinischem Verdacht bzw. Ergebnis der 0.g. Untersuchungen.

Interdisziplindre Kooperationen:
e Neurologischer und/oder psychiatrisch-psychosomatischerer Fachbefund
e Kooperation mit weiteren (Fach)arztinnen/en: Allgemeinmedizin, Allergologie,
Dermatologie, Innere Medizin (Gastroenterologie, Hepatologie, Endokrinologie,
Hamatologie und internistische Onkologie), Urologie, Gynakologie, etc.
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Tabelle 10: Systemisch applizierte Medikamente, die Pruritus induzieren und unterhalten kénnen

(Auswahl)

Akuter Pruritus (< 6 Wochen Dauer)
Spontanes Abklingen nach Absetzen des Medikaments oder Ubergang in chronischen

Pruritus

Opioide und Antagonisten

Codein, Fentanyl, Levomethadon, Morphin und
Derivate, Pentazocin, Sufentanil (bis 25 %), Tramadol

Antimalariamittel

Chloroquin, Hydroxychloroquin (1,5 %), Amodiaquin
(23,8 %)

Antihypertensivum

Amlodipin

Antineoplastische Agenzien

z.B. Paclitaxel, Carboplatin (17 %), Cisplatin,
Mitomycin C, Bleomycin, Gemcitabin, Imatinib,
Erlotinib, Rituximab

Desinfektionssubstanz fiir
Dialysegerate

Ethylenoxid

TNF-Inhibitoren

Etanercept, Infliximab

Urikostatikum

Allopurinol, Febuxostat

Chronischer Pruritus (> 6 Wochen Dauer)

ACE-Hemmer Captopril, Enalapril, Lisinopril
Antiarrhythmika Amiodaron, Disopyramid, Flecainid
Antibiotika Amoxicillin, Ampicillin, Cefotaxim, Ceftriaxon,

Chloramphenicol, Ciprofloxacin, Clarithromycin,
Clindamycin, Co-trimoxazol, Erythromycin,
Gentamycin, Metronidazol, Minocyclin, Ofloxacin,
Penicillin, Tetracyklin

Antidepressiva, sonstige

Citalopram, Clomipramin, Desipramin, Doxepin,
Fluoxetin, Imipramin, Lithiumsalze, Maprotilin

Antidiabetika

Glimepirid, Metformin, Tolbutamid

Antihypertensiva

Clonidin, Doxazosin, Hydralazin, Methyldopa,
Minoxidil, Prazosin, Reserpin

Antikonvulsiva

Carbamazepin, Clonazepam, Lamotrigin,
Phenobarbital, Phenytoin, Topiramat, Valproinsaure

Antiphlogistika

Acetylsalicylsdure, Celecoxib, Diclofenac, Ibuprofen,
Indometacin, Ketoprofen, Naproxen, Piroxicam

Antirheumatika

Goldpradparate wie NaAurothiomalat

Betablocker

Acebutolol, Atenolol, Bisoprolol, Metoprolol, Nadolol,
Pindolol, Propranolol

Bronchodilatator,
Broncholytikum,
Respirationsstimulanz

Aminophyllin, Doxapram, Ipratropiumbromid,
Salmeterol, Terbutalin

Calcium-Antagonisten

Amlodipin, Diltiazem, Felodipin, Isradipin, Nifedipin,
Nimodipin, Nisoldipin, Verapamil

Diuretika

Amilorid, Furosemid, Hydrochlorothiazid,
Spironolacton, Triamteren

FXR-Agonisten

Obeticholsaure

Immunsuppressiva

Cyclophosphamid, Mycophenolatmofetil, Tacrolimus
(bis 36 %)
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Lipidsenker

Clofibrat, Fenofibrat, Fluvastatin, Lovastatin,
Pravastatin, Simvastatin

Neuroleptika

Chlorpromazin, Haloperidol, Risperidon

Plasmaexpander,
Durchblutungsfordernde Mittel

Hydroxyethylstarke, Pentoxifyllin

Tranquilizer

Alprazolam, Chlordiazepoxid, Lorazepam, Oxazepam,
Prazepam

Urikostatika, Urikosurika

Allopurinol, Colchizin, Probenecid, Tiopronin
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Tabelle 11: Aligemeine TherapiemaBnahmen zur Linderung des chronischen Pruritus unabhangig

von der zugrundeliegenden Erkrankung

Vermeidung von

Faktoren, die die Hauttrockenheit férdern, wie z.B. trockenes Klima,
Hitze (z.B. Sauna), alkoholische Umschlage, Eispackungen, haufiges
Waschen und Baden

Kontakt mit irritierenden Stoffen oder Substanzen (z.B. Umschlage
mit Rivanol, Kamille, Teebaumal)

sehr heilem und stark gewtlirztem Essen, gréReren Mengen von
heilen Getranken und Alkohol

Aufregung, Anspannung, negativem Stress

Bei Atopikern: Vermeidung von Allergenen (z.B. Hausstaub bzw.

Hausstaubmilben), die Pruritus extern aggravieren kdnnen.

Verwendung von

milden, nicht-alkalischen Seifen, riickfettenden Waschsyndets oder
Dusch- und Badeoélen (Spreitungsol mit geringem Tensidgehalt)

lauwarmem Wasser (kurzes, nicht zu haufiges Baden)

Bei Vorliegen von Dermatosen: nach Wasserkontakt Abtupfen des
Korpers ohne starkes Reiben, da sonst die bereits vorgeschadigte
Haut noch starker verletzt und abgel6st wird

adaquater, weicher, luftiger Kleidung z.B. aus Baumwolle

einer rlckfettenden topischen Basistherapie in Ricksichtnahme auf
den individuellen Hautzustand; optimal ist die mind. 1 x tagliche
Anwendung insbesondere nach jedem Duschen / Baden

Praparaten zur kurzfristigen Prurituslinderung u.a. bei nachtlichem
Pruritus: Cremes/Lotionen/ Sprays mit Harnstoff, Menthol,
Polidocanol, Gerbstoffen, feuchten oder kithlenden Umschlagen oder
Fett-Feucht-Umschlagen, Kiihlelemente in Umhillungen,
Schwarzteeumschlagen u.a.

Psychosomatische
Interventionen

Entspannungstechniken z.B.: autogenes Training, Progressive
Muskelentspannung

Kognitive Techniken z.B. Entkatastrophisieren, Ablenkungs- und
Fokussierungsstrategien, Vermeidung sozialen Riickzugs u.a.
Standardisierte Schulungsprogramme: Vermitteln neben o.g.
Techniken auBerdem Psychoedukation und Methoden, den Juck-
Kratz-Zirkel und das unbewusste nachtliche Kratzen zu durchbrechen
wie z.B. durch Auflegen eines kalten Waschlappens, leichte
Druckausilibung, nachtliches Anziehen von Handschuhen usw. (z.B.
AGNES, )

Die Ermahnung, nicht zu kratzen, ist nicht zielfiihrend.
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Tabelle 12: Stufenweises symptomatisch-therapeutisches Vorgehen bei chronischem Pruritus

(%00T) Z2/2Z suasuoy Ja)ieis

Therapie

Allgemeine TherapiemalRnahmen (Tabelle 11) insbesondere

:Sunwwiisnz

1. Stufe riickfettende und hydratisierende Basistherapie
Evtl. initiale symptomatische Therapie: nicht-sedierende
systemische H1-Antihistaminika (ggf. Hochdosis)
2. Stufe Symptomatische, ursachlich angepasste Therapie (Tabellen 12-16)
Bei unklarer Ursache oder Therapierefraktaritdt: Symptomatische
3. Stufe topische und / oder systemische Therapie mit Gabapentinoiden,
Antidepressiva und Opioidrezeptor-Antagonisten
Klinische Studien an spezialisierten Zentren
Allgemeine TherapiemalRnahmen
Begleitende Kausale Therapie (ggf. interdisziplinar)
Therapie in Bei erosiven Kratzlasionen: topische Antiseptika, topische Steroide
jeder Stufe Bei Schlafstorung: Hypnotika, sedierende Antidepressiva, niedrig
je nach potente Neuroleptika

Ursache und
Komorbiditat

Bei psychischen/psychosomatischen Faktoren: Psychosomatische
Grundversorgung, Richtlinienpsychotherapie
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Tabelle 13: Therapeutische Optionen bei nephrogenem Pruritus
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Therapie-
empfehlungen

1. Wahl:

a) Erwachsene mit moderatem bis schwerem nephrogenem
Pruritus bei Himodialyse

Difelikefalin 0,5ug/kg i.v. im Anschluss an die Hamodialyse

b) Nicht unter a) fallende Indikationen oder bei Therapieresistenz
auf Difelikefalin.

Gabapentin*/Pregabalin*

Dosierung in Abhangigkeit vom Ausmal} der Niereninsuffizienz.
Einschleichende Dosierung empfohlen

2.Wahl:
UVB-Phototherapie*
(gef. in Kombination mit anderen Therapieoptionen).

3. Wahl:
Naltrexon* 25-50 mg/d, Naloxon* 0,002-0,2 ug/kg KG/min (ggf. 0,4
mg Bolus)

Fiir lokalisierte Formen: Capsaicin, topisch 3-5 x/d

Antipruritischer
Effekt in
kontrollierten
Studien bestatigt

o Difelikefalin 0,5ug/kg i.v. im Anschluss an die Himodialyse
(264)
e Anrikefon 0,3pug/kg i.v. im Anschluss an die Himodialyse (406)
e Gabapentin nach Dialyse in Dosierung:
O 100 mg 4 x/Woche (407) oder
0 300 mg 3 x/Woche (408, 409) oder
O 400 mg 2 x /Woche (410).
e Pregabalin (75 mg/d bzw. 2 x/Woche) (224, 411, 412)
e UVB-Therapie (413)
e Capsaicin, topisch 3-5 x/d (98, 100)
e Cromoglycinsadure p.o. (z.B. 3 x 100 mg/d) (414)
e Curcuma (3 x 500 mg/d p.o.) (294)
e Aktivkohle 6 g/d (415)

Antipruritischer
Effekt in
Kohortenstudien
oder Fallberichten
demonstriert

e Colestyramin (413)

e Lidocain 200 mgi.v./d (407)

e Hoch-absortive Dialysefilter (416)
e topisch Tacrolimus 2 x/d (417, 418)
e Montelukast 10 mg/d (419)

e Hamoperfusion (420)

Widerspriichlicher
Effekt in kontroll.
Studien

e Naltrexon 50 mg/d (253, 254)
e Ondansetron 8 mg oral oder i.v. (421, 422)

* Off-label-use

Tabelle 14: Therapeutische Optionen bei hepatobilidrem Pruritus
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Empfehlung

Primdr Bilidre Cholangitis (PBC), Primar / Sekundar Sklerosierende
Cholangitis (PSC / SSC)

1.

2.

3.

Wabhl: Colestyramin 4-16 g/d (2-4 h getrennt von Einnahme
anderer Medikamente) oder Bezafibrat* 400 mg/d (319, 328)
(Cave: Hepatotoxizitat, Rhabdomyolyse, Nephrotoxizitat,
Osteoporose)

Wabhl: Rifampicin* 150-600 mg/d (h&ufig sind 150-300 mg/d
ausreichend; Cave: Interaktionspotential, Hepatotoxizitat,
laborchemische Kontrolle nach 2, 4-6 und 12 Wochen sowie nach
Dosisanderung)

Wahl: Gabapentin* 300-3600 mg/d** / Pregabalin* 75-600
mg/d**/ Naltrexon* 25-50 mg/d / Naloxon* 0,002-0,2 ug/kg
KG/min (ggf. 0,2-0,4 mg Bolus)/ Sertralin* 25-100 mg/d

Empfehlung

Andere adulte hepatobilidre Erkrankungen

1.

Wabhl: Colestyramin 4-16 g/d (2-4 h getrennt von Einnahme
anderer Medikamente)

Wabhl: Rifampicin* 150-600 mg/d (h&ufig sind 150-300 mg/d
ausreichend; Cave: Interaktionspotential, Hepatotoxizitat,
laborchemische Kontrolle nach 2, 4-6 und 12 Wochen sowie nach
Dosisdnderung) oder Bezafibrat* 400 mg/d (Cave: Hepatotoxizitat,
Rhabdomyolyse, Nephrotoxizitdt, Osteoporose)

Wahl: Gabapentin* 300-3600 mg/d** / Pregabalin* 75-600
mg/d**/ Naltrexon* 25-50 mg/d / Naloxon* 0,002-0,2 ug/kg
KG/min (ggf. 0,2-0,4 mg Bolus) / Sertralin* 25-100 mg/d

Empfehlung

Progressive familidre intrahepatische Cholestase (PFIC) — adulte
Patient:innen

1.

Colestyramin 4-16 g/d (2-4 h getrennt von Einnahme anderer
Medikamente) oder Rifampicin* 150-600 mg/d (haufig sind 150-
300 mg/d ausreichend; Cave: Interaktionspotential, Hepatotoxizitat,
laborchemische Kontrolle nach 2, 4-6 und 12 Wochen sowie nach
Dosisanderung)

Wabhl: Odevixibat (40-120 pg/kg KG/d, maximale Tagesdosis: 7200
pg/d) (423), Maralixibat (285-1140 pg/kg KG/d (max. 57 mg/d fiir
Patient:innen iiber 50 kg) (Cave: Gallensalz-induzierte Diarrhoe)

Wabhl: Bezafibrat* 400 mg/d (Cave: Hepatotoxizitat,
Rhabdomyolyse, Nephrotoxizitdt, Osteoporose), Gabapentin®* 300-
3600 mg/d** / Pregabalin* 75-600 mg/d**/ Naltrexon* 25-50 mg/d
/ Naloxon* 0,002-0,2 pg/kg KG/min (ggf. 0,2-0,4 mg Bolus) /
Sertralin* 25-100 mg/d
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1.

2.

3.

Empfehlung Progressive familidre intrahepatische Cholestase (PFIC) — padiatrische
Patient:innen

1. Wahl: Colestyramin 250 mg/kg KG/d (max. 8 g/d; 4 h getrennt von
Einnahme anderer Medikamente) oder Rifampicin* 5-10 mg/kg
KG/d (Cave: Interaktionspotential, Hepatotoxizitat, laborchemische
Kontrolle nach 2, 4-6 und 12 Wochen sowie Dosisdnderung)

2. Wahl: Odevixibat (40-120 ug/kg KG/d, maximale Tagesdosis: 7200
pg/d) (423), Maralixibat (285-1140 pg/kg KG/d, , max. 57 mg/d
fiir Patient:innen Uber 50 kg) (Cave: Gallensalz-induzierte Diarrhoe)

3. Wahl: Naltrexon* 1-2 mg/kg KG/d / Naloxon* 0,002-0,2 ug/kg
KG/min (ggf. 0,2 mg Bolus), Sertralin* 25-50 mg/d

Empfehlung Alagille-Syndrom - padiatrische Patient:innen

Wabhl: Colestyramin 250 mg/kg KG/d (max. 8 g/d; 4 h getrennt von
Einnahme anderer Medikamente) oder Rifampicin* 5-10 mg/kg
KG/d (Cave: Interaktionspotential, Hepatotoxizitit, laborchemische
Kontrolle nach 2, 4-6 und 12 Wochen sowie Dosisdnderung)

Wabhl: Odevixibat (120 pg/kg KG/d, maximale Tagesdosis: 7200
pg/d), Maralixibat (190-380 pg/kg KG/d, max. 28.5 mg/d fir
Patient:innen liber 70 kg) (424) (Cave: Gallensalz-induzierte
Diarrhoe)

Wabhl: Naltrexon* 1-2 mg/kg KG/d / Naloxon* 0,002-0,2 pug/kg
KG/min (ggf. 0,2 mg Bolus), Sertralin* 25-50 mg/d

Anmerkung: Ursodesoxycholsdure (UDCA) wird haufig als Basistherapie flr

hepatobillare Erkrankungen verwendet, eine antipruritische Wirkung ist

bisher nicht ausreichend belegt (Ausnahme hepatobilidrer Pruritus im

Rahmen einer intrahepatischen Schwangerschaftscholestase, ICP).

Antipruritischer
Effekt in
kontrollierten
Studien
bestatigt

e Colestyramin (425, 426)

e Rifampicin (324, 427-429)

e Bezafibrat (319)

e Odevixibat (423)

e Maralixibat (424)

e Naltrexon /Naloxon (249-251, 430, 431)
e Sertralin (290)
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Antipruritischer
Effekt in
Fallberichten
publiziert

Naloxon (432)

Bezafibrat 400 mg/d, Fenofibrat 200 mg/d (433, 434)

Maralixibat 0,5-10 mg/d bei PSC (435)

Phototherapie: UVA, UVB (178)

Propofol 10-15 mg i.v. (Bolus), 1 mg/kg KG/h (Infusion) (436) (nur
unter strengem Monitoring durchfiihrbar)

extrakorporale Albumindialyse (MARS®/Prometheus®) (437, 438)
Plasmapherese (439, 440)

nasobilidre Drainage (441, 442)

Interne/Externe bilidre Diversion (443)

Bright Light Therapy (10 000 Lux) auf die Augen gerichtet fiir 60 min 2
x/d (444)

Lebertransplantation (als letzte Option in therapierefraktdren Fallen)

Widerspriich-
licher Effekt in
kontrollierten
Studien

Ondansetron 4-8 mg i.v. oder 8 mg oral (445-448)
Gabapentin 300-2400 mg/d (449, 450)

Kein Effekt in
kontrollierten
Studien

Colesevelam 1875 mg/d (315)
Maralixibat 10-20 mg/d bei PBC (451)

* Off-label-use

** bei dlteren Patient:innen und eingeschrankter Nierenfunktion Dosis anpassen
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Tabelle 15: Therapeutische Optionen bei aquagenem Pruritus

Empfehlungen

:SBunwwinsnz
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1.Wahl: H1-Antihistaminika™:
(kontinuierlich oder 30-120 min vor dem Wasserkontakt) (452,
453)

2.Wahl: Pregabalin* 150 — 300 mg/d**

3. Wahl: UV-Phototherapie*: z.B. Bade- und systemische PUVA,

/ Gabapentin* (300-3600 mg/d)**

UVB (auch in Kombination) (454)

In Fallberichten als
erfolgreich
beschrieben
(Siegel et al. 2013)

Weitere Optionen (alphabetisch):

Acetylsalicylsdure 300-500 mg/d 30 min vor dem

Wasserkontakt* (455)

Alkalisierung des Badewassers (pH 8) mit Natrium-
hydrogencarbonat (0,2-0,5 kg/Bad) (456, 457)

Atenolol 25 mg/d (458)

B-Alanin Supplement 2 x 2 g/d (459)

Capsaicin (0,025-0,1 %, 3 x/d, 4 Wochen) (460)

Cimetidin 900 mg/d (461)

Clonidin 0,1 mg 2 mal/d (456)

Interferon alpha-2b (1. Woche: 5 x 3Mio IE, 2. bis 4. Woche: 3

x 3Mio IE) (462)

Naltrexon 25-50 mg/d (282)

Paroxetin 20 mg/d, Fluoxetin 10 mg/d (282)

Propranolol 10 mg/d, 20-30 min vor dem Baden (463)
Omalizumab 300 mg alle 4 Wochen (464)
Hydroxyurea (HU) 15 — 20 mg/kg/Tag p.o. (Initialdosis) bei
Pruritus, der durch Polyzythaemia vera (PV) oder Essentieller
Thrombozythamie (ET) verursacht ist (465)
Ropeg-Interferon-alpha-2b 50-100 ug/2 Wochen s.c. oder
peg-interferon-alpha-2a 45-90ug/Woche s.c. bei Pruritus,
der durch PV oder ET verursacht wird
Ruxolitinib 2x10mg/Tag p.o.bei Pruritus, der durch HU-
Resistenz und/oder HU-Intoleranz verursacht wird (465-467)
Upadacitinib 30 mg/Tag (468)

* Off-label-use

** bei dlteren Patient:innen und eingeschrankter Nierenfunktion Dosis anpassen
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Tabelle 16: Therapeutische Optionen bei paraneoplastischem Pruritus

(Bei paraneoplastischen Pruritus erfolgt keine Angabe der Therapie an der 1., 2. und 3. Wahl

aufgrund der Vielfalt der Atiologien und Subentititen.)

Zugrunde liegende Ursache suchen, abklaren und therapieren

Antipruritischer Effekt
in kontrollierter Studie
bestatigt

e Paroxetin 20 mg/d* (286)
Hamatologische Neoplasien:

e Hydroxyurea (HU) 15 — 20 mg/kg/Tag p.o. (Initialdosis) bei
Pruritus durch Myeloproliferative Neoplasien (MPN) wie
Polycythamia vera (PV) oder Essentielle Thrombozythamie
verursacht ist (469, 470)

e Ropeg-Interferon-alpha-2b 50-100 ug/2 Wochen s.c. oder
peg-interferon-alpha-2a 45-90ug/Woche s.c. bei Pruritus
durch MPN wie PV und Essentielle Thrombozythamie (469-
471)

e Ruxolitinib 2x10mg/Tag p.o.bei Pruritus durch MPN wie PV
(466, 467,472, 473)

e Ruxolitinib 2x15mg/Tag bis 2x20mg/Tag p.o. bei Pruritus
durch MPN wie Primare oder Sekundare Myelofibrose
verursacht ist (472, 473)

Antipruritischer Effekt
in offenen Fallserien
und Fallberichten
publiziert

Kutanes Lymphom:

e Aprepitant* 80 mg/d (266) bei Sézary-Syndrom

Aprepitant* 80 mg /d oder 3 Tage pro Woche 125mg/80
mg/80 mg fur maximal 24 Wochen (474) bei kutanem T-
Zell-Lymphom (CTCL)

e Gabapentin* 300 mg bis 2400 mg/d** (475) bei kutanem
T-Zell-Lymphom (CTCL)

e Mirtazapin* 7,5-30 mg zur Nacht (302) bei CTCL,
Mirtazapin* 7,5 mg-15 mg zur Nacht (476) bei CBCL

e Naltrexon* 50-150 mg/d (248, 476) bei CBCL, Mycosis
fungoides, Sézary-Syndrom,

Hamatologische Neoplasien:

e Hydroxyurea (HU) 15 — 20 mg/kg/Tag p.o. (Initialdosis) bei
Pruritus, der durch MPN wie PV, Essentielle
Thrombozythdamie oder Myelofibrose verursacht ist (465)

e Ruxolitinib 2x10mg/Tag p.o.bei Pruritus durch MPN wie
Essentielle Thrombozythdmie (465)

e Bcr-Abl Tyrosinkinase-Inhibitoren (TKI) wie Imatinib etc bei
Chronischer Myeloischer Leukdmie (CML) mit TKI-
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Absetzsyndrom (falls nicht anders therapierbar, ist ein
Wiederansetzen der TKI zu erwagen) (477)

Acetylsalicylsdure* 300 mg vor dem Wasserkontakt bei PV
(455)

Butorphanol* 1 mg jeden 2. Tag bei Non-Hodgkin
Lymphom (NHL) (478)

Cimetiden* 800 mg — 1 g/d bei PV, Hodgkin Lymphom
(461, 479) Interferon alpha* 3 x/Woche s.c. bei PV, NHL
(462, 480, 481).

Naltrexon*50mg-150 mg (482),Hodgkin Lymphom
Fluoxetin* 10 mg/d bei Polyzythaemia Vera (PV) (483)
Mirtazapin* 7,5-15 mg zur Nacht (302, 484)
Naltrexon* 25-150 mg/d bei PV (248, 485)

Paroxetin* 20 mg/d bei PV und paraneoplastischem
Pruritus (286, 484, 486)

Solide Neoplasien:

Naltrexon* 50-150 mg/d [148] bei Prostata-Karzinom

Paroxetin* 5-20 mg/d bei Prostata-Karzinom (487), bei
Ovarial-Karzinom (488)

Spezifische Therapien
gemald
Grunderkrankung

Beispiele:

Pankreaskopfkarzinom mit Ikterus und Pruritus: Stent des
Gallenausfiihrungsgang (489)

Spezifische Therapie z.B. Chemotherapie gemal} dem
zugrunde liegenden Malignom oder PUVA/UVB-311 bei
CTCL

* Off-label-use
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Tabelle 17: Therapeutische Optionen bei neuropathischem Pruritus

10D uoA puniSyne uasunyjeyjul I
(%00T) ST/ST Ssuasuoy Jajy.els :Sunwwisnz

Therapie

Notalgia paraesthetica und brachoradialer Pruritus:

1. Wahl e Capsaicin Creme in aufsteigender Dosierung (0,025 % bis 0,1 %)
topisch 4- 6x/d (490) oder
e Anwendung eines 8 %igen Capsaicin-Pflasters* (iber 30 bzw. 60 Minuten
(102, 491)
Verbrithungs-/Verbrennungsnarben
e Extrakorporale StoBwellentherapie (ESWT) (143-146)
1. Wahl e Gabapentin** (max. 3600 mg/d) (492) oder
systemisch e Pregabalin** (max. 600 mg/d) (244)
2. Wahl e Monotherapie oder additiv zu Gabapentinoiden: Antidepressiva* (493)

(z.B. Paroxetin bis zu 40 mg/d, Amitryptilin bis zu 75 mg/d (494) oder
Mirtazapin bis zu 45 mg/d)
Naltrexon* 25-50 mg/d / Naloxon 0,002-0,2 pg/kg KG/min

In jeder Stufe

Topisch bei Kratzldsionen: kurzzeitig topische Steroide (495)

Antipruritischer
Effekt in
Fallserien und
Fallberichten
publiziert

Notalgia paraesthetica:

Topisch Tacrolimus (496)

Physiotherapie, manuelle Therapie (497-500)

Akupunktur (501)

Dry Needling (498)

Kinesiotaping (498)

308-nm Excimer Laser (496)

Transkutane elektrische Nervenstimulation (TENS) (226, 502)
UVB-311-Bestrahlung (226, 496, 503)

Intradermale Lidocaininjektion (81, 226)

Intradermale Injektion von Botulinum Toxin* (504-506)
Nervenwurzelinfiltration mit Bupivacaine (0.75%) and 40 mg
Methylprednisolon (79, 226)

Oxacarabazin* 300-900mg zweimal tgl. (496, 507)

Brachioradialer Pruritus:

Vermeidung von UV-Strahlung (228)

Krankengymnastik, Manuelle Therapie (228, 508)

Topische Verwendung von Ketamin 10 %, Lidocain 5 % und Amitriptylin 5
% in liposomaler transdermaler Basis (509)

Akupunktur (508)

Transkutane elektrische Nervenstimulation (TENS) (228)
Wirbelsdulennahe Infiltrationen (Facettengelenke, Epidural) (228, 510,
511)

Operative Behandlung (Dekompression, Diskektomie, Fusion) (228, 512,
513)

* Off-label-use, ** bei dlteren Patient:innen und eingeschrankter Nierenfunktion Dosis anpassen
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Tabelle 18: Therapeutische Optionen bei chronischer Prurigo

Die Checkliste zur Einleitung einer Systemtherapie bei chronischer Prurigo ist unter
https://www.arzneimittelleitfaden.de/checklisten/. zu finden.

Empfehlungen:

Topisch

1. Wahl: Topische Steroide
2. Wahl: Pimecrolimus, Tacrolimus 2x/d,

Capsaicin-Creme 0,025 % bis 0,1 % 4 bis 6x/d (Stéander et al. 2001)

Systemisch#

:Sunwwisnz

10D UOA punugne uasunijeyiu3 ot
{(%00T) 6/6 suasuo)] 13.e1s

1. Wahl: Dupilumab (Initialdosis 600mg, 300mg Q2W) oder
Nemolizumab (Initialdosis 60mg, 30mg bzw. bei 2 90 kg 60mg Q4W)

2. Wahl: Ciclosporin* 3-5 mg/kg Korpergewicht/d (195) oder
Methotrexat* 7,5-20 mg/Woche (199)

Oder UV-Phototherapie (ggf. in Kombination mit anderen
Therapieoptionen)

3. Wahl: Gabapentin*/** (300 — 3600 mg/d) oder Pregabalin+/**
(75 — 600 mg/d) oder

4. Wahl: Naltrexon* 25-50 mg/d / Naloxon 0,002-0,2 pg/kg KG/min
(248, 514) oder Aprepitant* 80 mg/d (271)

Antipruritischer Effekt
in kontrollierter Studie
bestatigt

Topisch:

Topische Steroide; z.B. Hydrocortison 1 % 2 x/d (495),
Betamethasonvalerat 0,1 % okklusiv 1 x/d (515) oder

Pimecrolimus 2 x/d, nicht mit UV kombinieren (495)

Systemisch

Dupilumab (Initialdosis 600mg, 300mg Q2W) (203)

Nemolizumab (Initialdosis 60mg, 30mg bzw. bei > 90 kg 60mg Q4W)
(516)

UV- Phototherapie: z.B. UVB 311-nm (172), UVA (517), Bade-PUVA
oder Bade-PUVA + 308-nm Excimer UVB (169)

Antipruritischer Effekt
in Fallserien und
Fallberichten publiziert

Topisch
Capsaicin-Creme 0,025 % bis 0,1 % 4 bis 6 x/d (490) oder
Tacrolimus 0,1 % 1-2 x/d (518)

Systemisch

Nicht-sedierende systemische H1-Antihistaminika: z.B. Desloratadin,
Cetirizin, Fexofenadin (519)

Gabapentin*/** 900 mg/d (520) oder
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Pregabalin*/** 75-225 mg/d (242)

Ciclosporin 3-5 mg/kg Korpergewicht/d (195) oder Methotrexat*
7,5-20 mg/Woche (199)

Naltrexon 50-150 mg/d (248, 514) Aprepitant 80 mg/d (271)

Einzelfallberichte

Excimer 308 nm 2 x/Monat Gber 7 Monate + topisches Steroid (521)
Montelukast 10 mg/d (519)

Lenalidomid 5-10 mg/d (522, 523)

Tacrolimus oral 20 mg/d (524)

Immunglobuline, intravends, 2 g/kg tiber 3 Tage, pro Monat 1 Gabe,
3 Zyklen (525)

e Dupilumab 300 s.c., alle 14 Tage (526)

In jeder Stufe

e Therapie der zugrundeliegenden Erkrankung

e Bei psychischen Faktoren: Paroxetin, Amitryptilin oder Mirtazapin

Bei starker Inflammation: topische Steroide

Bei Residuen einzelner Knoten: Intraldsionale Steroidinjektion

* Off-label-use

**bei dlteren Patient:innen und eingeschrankter Nierenfunktion Dosis anpassen

# es kann auf Checkliste zurickgegriffen werden (Siehe Kapitel 3.1
https://www.arzneimittelleitfaden.de/checklisten/)
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Tabelle 19: Therapeutische Optionen bei chronischem Pruritus unklarer Genese

Ggf. in Kombination untereinander

1. Wahl: H1-Antihistaminika, ggf. Hochdosis** (190) oder Gabapentin* bis
3600 mg/d** oder Pregabalin* bis 600
mg/d** (527) (Stander et al. 2016)

2. Wahl: Paroxetin* 20 mg/d (301, 527) und/oder Mirtazapin* 15 mg abends
(301) oder Naloxon* (1,6 mg/h fur 4 h, i.v) (528) oder Naltrexon (50-150
mg/d oral) (248, 252, 301)

:Sunwwinsnz

3. Wahl: UVB 311nm Therapie

10D uoA punisjne usasunijeyiul 6
{(%00T) 0T/0T suasuo)| Jay4eis

Weitere Optionen: Abrocitinib*/ Baricitinib* / Dupilumab* / Nemolizumab*
(aktuell noch laufende klinische Studien)

* Off-label-use

**bei alteren Patient:innen und eingeschrankter Nierenfunktion Dosis anpassen
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Tabelle 20: Besondere Therapieoptionen bei schwangeren Patientinnen

10D uoA puniSjne uasunijeyuj o1

(%00T) OT/0T Suasuo)| Jayels

Zugrundeliegende Erkrankungen

Therapie

Dermatosen

:Sunwiwinsnz

e 1. Wahl: nicht sed. AH, z.B. Loratadin,
(z.B. AEP, PEP) Desloratadin, Cetirizin, Levocetirizin.
e 2. Wahl: topische Steroide
e 3. Wahl: UVB-Therapie
e 4. Wabhl: Systemische Steroide (kurzfristig) oder
Cyclosporin A
e 5. Wahl: Mirtazapin* 7,5-30 mg/d
e 1. Wahl: Ursodeoxycholsdure* 10-20 mg/kg KG/d
(529-532)
Hepatobiliar e 2. Wahl: S-Adenosylmethionin (SAM)* 1000 mg/d
(z.B. ICP, PBC, PSC) e 3. Wahl: Rifampicin* 150 — 300 mg/d oder
IBAT-Inhibitoren
e 4. Wahl: UVB-Therapie
Antipruritischer Effekt in * UDCA*10-20 mg/kg KG/d (529-532)
kontrollierten Studien bestatigt
Antipruritischer Effekt in e Rifampicin* 300 mg/d (327)
Fallberichten
Widerspriichlicher Effekt in e S-Adenosylmethionin (SAM)* 1000 mg/d)
kontrollierten Studien
Kein Effekt in kontrollierten e Colestyramin 8 g/d (531)

Studien

* Off-label-use

Beachtung der Hinweise auf www.embryotox.de; AEP, Atopische Schwangerschaftsdermatose; PEP,
Polymorphe Schwangerschaftsdermatose; ICP, intrahepatische Schwangerschaftscholestase; PBC,
Primar Bilidre Cholangitis; PSC, Primar Sklerosierende Cholangitis.
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Tabelle 21: Besondere Therapieoptionen bei Kindern und Jugendlichen

Substanz

Cetirizin

Desloratadin

Fexofenadin

Abrocitinib

Baricitinib

Upadacitinib

Dosis

25-5mg
10 mg
1.25mg
2.5mg
5mg
30 mg
120 mg

100 mg
100-200 mg
2 mg

4 mg

15 mg

‘Intervall‘ Appl. ‘ Alter (Jahre)

1x/d

1x/d

2 x/d
1 x/d

p.o.

p.o.

H1-Antihistaminika

2-6

=6

1-5
6-11
>12
2-11
>12

in normaler Dosierung nicht sedierend
unzureichende Wirksamkeit bei Atopischer

Dermatitis

Besondere Hinweise

Substanzen mit antiprurigindoser Wirksamkeit bei Atopischer Dermatitis

JAK-Inhibitoren

1x/d
1x/d
1x/d
1x/d

1x/d

> 12 (25-59 kg)
>12 (> 59 kg)
> 2 (10-30 kg)

> 2 (> 30kg)

12-18 und > 30 kg

Bei unzureichendem Ansprechen: 200 mg/d

Halbierung der Dosis nach Erreichen der
anhaltenden Kontrolle der Krankheitsaktivitat

Absetzen nach 8 Wo., wenn kein

therapeutischer Nutzen erreicht wurde

Referenzen

1,2
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6 Limitationen der Leitlinie

Die Leitlinie wurde durch eine Expert:innengruppe aus Vertreterinnen und Vertretern der Derma-
tologie, Allgemeinmedizin, Himatoonkologie, Nephrologie, Gastroenterologie, Padiatrie, Orthopadie,
Psychologie erstellt. Die Patient:innenbeteiligung war durch die Integration einer Patientin

gewadhrleistet, welche im Konsensusverfahren stimmberechtigt war.

Limitationen der Leitlinie sind eine unsystematische Literaturrecherche, sowie eine zum Teil
unzureichende Datenlage, insbesondere der Mangel an prospektiven randomisiert-kontrollierten
Studien zu einzelnen Therapieoptionen beim chronischen Pruritus. In dieser Leitlinie werden
Empfehlungen auf Basis von Expertenkonsens ausgesprochen. Die Empfehlungen lassen aber
Handlungsspielraum fir individuelle Anwendung und Einzelfallentscheidung. Eine individuelle

Evaluation mit Eingehen auf Bediirfnisse und Wiinsche der Patient:innen ist notwendig.

7 Forschungsbedarf

Flr den CP und seine unterschiedlichen Entitaten besteht weiterhin ein erheblicher Forschungsbedarf.
Es sind weitere Untersuchungen zu den zugrunde liegenden pathophysiologischen Mechanismen
erforderlich. Dartiber hinaus besteht Bedarf an Forschung zur Verbesserung der diagnostischen
Moglichkeiten sowie zur Weiterentwicklung und Evaluation therapeutischer Ansatze. Ziel ist ein
besseres Verstandnis der Erkrankung und die Entwicklung wirksamer, evidenzbasierter Diagnose- und

Behandlungsstrategien.

Zum Zeitpunkt der Fertigstellung der vorliegenden Leitlinie standen wichtige Ergebnisse von noch
aktuell nicht beendeten randomisiert kontrollierten Studien noch aus. Im Folgenden wird (iber den

aktuellen Stand von randomisiert kontrollierten Studien bei CP und CPG berichtet.

Biologika

e Barzolvolimab in Entwicklung fiir CSU und CPG (NCT06366750, Phase 2 RCT) bei 150 mg oder 300
mg Q4W.

e Dupilumab aktuell Phase 3 RCT fiir CPUO (NCT05263206).

e Nemolizumab Phase 3 RCT zu CKD Pruritus abgeschlossen. Mit 30 und 60 mg behandelte CKD
Patient:innen zeigten signifikante Pruritusreduktion (NRS 24) in 38.5 und 47.7% der Falle in Woche
12 (NCT05075408).

e Vixarelimab (Onkostatin M Rezeptor B Antikérper) in Entwicklung fir CPG, aktuell abgeschlossenes
Phase 2 RCT (NCT03816891) mit 120, 360, 540 und 720 mg Dosen, aber noch keine Ergebnisse. In
Phase 2a Studie in Woche 8 hatten 52.2% der Vixarelimab Patient:innen im Vergleich zu 30.8%
Placebo eine Pruritusreduktion (NRS >4; (533)).
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MG-K10 (chinesischer IL-4Ra Inhibitor) in Entwicklung fir CPG (NCT06779136) und AD
(NCT06026891). Die Studien sind Phase 3 RCTs. In AD Patient:innen des Phase 2 RCTs gab es 150
mg Q4W, 300 mg Q4W oder 300 mg Q2W (534).

SHR-1819 (chinesischer IL-4Ra Inhibitor) in Entwicklung fir CPG (NCT06554509) und AD
(NCT06713499, Phase 1b/2).

Stabokibart (chinesischer IL-4Ra Inhibitor) in Entwicklung fiir CPG (NCT06424470) und AD
(NCT05265923). In Phase 2 RCTs mit 150 mg Q2W und 300 mg Q2W hatten 38% und 45% der AD
Patient:innen signifikante Pruritusreduktion in Woche 16 (NRS 24; (535)).

Jak-Inhibitoren

Povorcitinib in Entwicklung fir CPG und CSU. In Phase 2 RCT, Woche 16, (NCT05061693) mit 15,
45, oder 75 mg 36.1%, 44.4% und 56.8% der Patient:innen signifikante Pruritusreduktion (NRS >4).
Aktuell laufen 2 Phase 3 RCTs (NCT06516952, NCT06516965).

Upadacitinib ist zugelassen flir AD und Psoriasis-Arthritis (PsA) und erhaltlich in Dosen von 15, 30
oder 45 mg. In einem RCT mit 30 mg Upadacitinib hatten 56,1% der AD-Patient:innen in Woche 16
eine signifikante PP-NRS Reduktion (24; (536)). Aktuell lauft eine unverblindete Studie zu CPG
(NCT06773403).

Abrocitinib ist zugelassen fiir AD ab 12 Jahren, mit einer Dosis von 50, 100 oder 200 mg. In
mehreren RCTs signifikante PP-NRS Reduktion in Woche 12 bei 50,2-63,7% (100 vs 200 mg) der
Patient:innen. AuRerdem in kleiner Stichprobe von CPG und CPUO Patient:innen wirksam (208). 8
von 10 CPG Patient:innen und 6 von 10 CPUO Patient:innen signifikante PP-NRS Reduktion (24) in
Woche 12. Auch andere kleine Beobachtungsstudien (537) und Fallvorstellungen (538) zeigen
Wirksamkeit in CPG.

Ruxolitinib ist zugelassen fur AD (FDA) und in einer 15 mg/g Dosis erhiltlich. In 2 RCTs trat bereits
an Tag 2 eine signifikante Pruritusreduktion (PP-NRS >4) ein. 11,2% der Patient:innen mit 1,5%
Ruxolitinib Creme berichteten dies, 51,5% in Woche 8. Wird aktuell auch fir CPG geprift
(NCT05755438, NCT05764161). Auch als systemisches Praparat erhiltlich, allerdings als dieses
nicht fiir AD zugelassen.

Tofacitinib mit 0.5 und 1% fiir AD. Phase 2b RCT lduft (NCT06810050). In Phase 2a mit 2% 2x taglich
bei AD Patient:innen in Woche 4 signifikante Pruritusreduktion von durchschnittlich ca. 4 (ISI Skala
von 0-10; (539)). Tofacitinib auch bei CPG (NCT06201715, prospektiv observationale Studie).

0OX40-Liganden Inhibitoren

Rocatinlimab in Entwicklung fiir AD und CPG. In Phase 2b RCT mit 150 mg, 600 mg Q4W und 300
mg, 600 mg Q2W bei 37-56% der AD-Patient:innen signifikante Reduktion der Pruritusintensitat
(NRS >4) in Woche 16 (540). Aktuell Phase 3 Studien zu AD (NCT05899816, NCT05651711) und CPG
(NCT06527404). Im Marz 2026 wurde die weitere klinische Entwicklung durch den Hersteller
eingestellt. Sicherheitsbewertungen hatten ergeben, dass potenzielle Risiken den erwarteten
Nutzen fir die untersuchten Patient:innenpopulationen Giberwiegen kdnnten.

90



S2k-Leitlinie , Diagnostik und Therapie des chronischen Pruritus” (AWMF-Reg.-Nr. 013-048)

PDE-4 Inhibitoren

e Roflumilast ist zugelassen fiir Pso, AD und Seborrhoische Dermatitis (FDA). Roflumilast, als 0,15%
Creme appliziert, konnte in AD-Patient:innen >6 Jahre zweier RCTs in Woche 4 signifikante
Pruritusreduktion (PP-NRS >4) erzielen. Wird aktuell bei Kleinkindern (3M-2J) in 0,05% Dosis
geprift (NCT06998056).

Opioid (Ant-)Agonisten

e HSK21542 (chinesischer Kappa-Opioid Agonist) in Entwicklung fir CKD Pruritus, 0.3 pg/kg 3 x pro
Woche. Aktuell Phase 3 RCT abgeschlossen, noch keine Ergebnisse (NCT05135390). In Phase 2 RCT
62.1% der Patient:innen signifikante Pruritusreduktion (NRS 23; (541)).

MRGPRX4-Antagonist

e EP547 in Entwicklung fiir hepatobilidaren und nephrogenen Pruritus in 100 mg Dosis. Phase 2 RCT
in PBC und PSC Patient:innen abgeschlossen, noch keine Ergebnisse (NCT05525520).

AhR-Agonisten

e Tapinarof ist flir Pso zugelassen (FDA), als 1-prozentige Creme. In mehreren RCTs in
Psoriasispatient:innen konnte Tapinarof 1% in 52,8-55,8% der Patient:innen = 12 Jahre in Woche
8 eine signifikante Pruritusreduktion (PP-NRS 24) erzielen. Mehrere Phase 3 RCTs fiir AD kdirzlich
abgeschlossen, aber noch keine Ergebnisse (NCT05032859, NCT05014568).

Sonstiges

e (QLG2198 (leider keine weitere Info auffindbar zum Wirkstoff) fliir Himodialysepatient:innen mit
nephrogenem Pruritus (NCT06446310). 0.5 pg/kg 3 x wochentlich.

e CLE-400 Gel (Detomidin 0.28% 1x taglich, a2-adrenerger Agonist) in Entwicklung fiir CP in Notalgia
paraesthetica. Phase 2 RCT abgeschlossen, noch keine Ergebnisse (NCT06262607).

8 Informationen zu dieser Leitlinie

8.1 Expert:innenkommission und Methodengruppe
Tabelle 22 zeigt eine Ubersicht {iber die an der Entwicklung der vorliegenden Leitlinie Beteiligten
einschliellich der benennenden Fachgesellschaft und der Fachrichtung bzw. Institution.

Interessenkonflikterklarungen der Leitlinienmitglieder sind im Anhang aufgefihrt.

Tabelle 22: Mitglieder der Expert:innenkommission und Methodengruppe

Vertretung (Name) Institut und Ort Fachgesellschaft

Expert:innenkommission

Prof. Dr. med. Klinik und Poliklinik fir Dermatologie und Allergologie am Deutsche Dermatologische
Ulf Darsow* Biederstein Gesellschaft (DDG)
Technische Universitdt Miinchen
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Prof. Dr. med.
Martin Metz*

Institut fur Allergieforschung
Charité — Universitatsmedizin Berlin

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Dr. med.
Hartmut Stander*

Dermatologie Bad Bentheim

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. med. Dr. h.c.
Sonja Stander*

Kompetenzzentrum chronischer Pruritus, Klinik fur
Hautkrankheiten
Universitatsklinikum Minster

Deutsche Dermatologische

Gesellschaft (DDG)

Prof. Dr. med.
Petra Staubach*

Hautklinik und Poliklinik der Universitatsmedizin der
Johannes Gutenberg-Universitat

AG Padiatrische
Dermatologie der DDG

Prof. Dr. med.
Matthias Augustin*

Versorgungsforschung in der Dermatologie und bei
Pflegeberufen (IVDP) Universitatsklinikum Hamburg-
Eppendorf

Arbeitsgruppe

Gesundheitsokonomie und

evidenzbasierte
Dermatologie der DDG

Prof. Dr.
Christina Schut*

Institut fur Medizinische Psychologie
Justus-Liebig-Universitat GieRen;

Hessische Hochschule fiir Offentliches Management und
Sicherheit, Wiesbaden

Arbeitskreis
Psychodermatologie der
DDG

Athanasios Tsianakas*

Priv.-Doz. Dr. med. habil.

Fachklinik Bad Bentheim

Arbeitsgemeinschaft
Rehabilitation in der
Dermatologie der DDG

Prof. Dr. med.
Elke Weisshaar*

Sektion Berufsdermatologie, Zentrum Hautklinik,
Universitatsklinikum Heidelberg

Arbeitsgemeinschaft
Berufs- und

Umweltdermatologie (ABD)

Priv.-Doz. Dr. med.
Claudia Zeidler*

Kompetenzzentrum chronischer Pruritus, Klinik fur
Hautkrankheiten
Universitatsklinikum Minster

Arbeitsgemeinschaft

Pruritusforschung der DDG

Prof. Dr. med.
Franz Josef Legat*

Univ-Klinik fiir Dermatologie und Venerologie

Medizinische Universitat Graz

Osterreichische
Gesellschaft fur
Dermatologie und

Simon Miiller*

Universitatsspital Basel

fiir Dermatologie und
Venerologie

Venerologie
Prof. Dr. med. Universitatsklinik fir Dermatologie und Allergologie Deutsche Gesellschaft fiir
Ulrike Raap* Klinikum Oldenburg ASR Allergologie und Klinische
Immunologie e. V.
Prof. Dr.med. Dermatologie Schweizerische Gesellschaft

Thomas Richter*

Helios MVZ Gotha

Berufsverband der
Deutschen Dermatologen

Dr. med.
Ralph von Kiedrowski
(Stellvertreter)

Dermatologische Spezial- und Schwerpunktpraxis, Selters

Berufsverband der
Deutschen Dermatologen

Prof. Dr. med.
Steffen Koschmieder*

Klinik fur Himatologie, Onkologie, Himostaseologie und
Stammzelltransplantation (Medizinische Klinik IV) der
Uniklinik RWTH Aachen

Deutsche Gesellschaft fiir
Hamatologie und
Medizinische Onkologie
e.V.

Jorg Kupfer*

Priv.-Doz. Dr. Dipl-Psych.

Institut fur Medizinische Psychologie, Justus-Liebig-
Universitat Giellen

Deutsche Gesellschaft fir
Medizinische Psychologie

Dr. med.
Miriam Dull*

Medizinische Klinik 1, Gastroenterologie, Pneumologie,
Endokrinologie, Universitatsklinikum Erlangen

Deutsche Gesellschaft fur
Gastroenterologie,
Verdauungs- und
Stoffwechselkrankheiten
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Prof. Dr. med.
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Klinik fur Dermatologie, Venerologie und Allergologie

Charité - Universitatsmedizin Berlin

Dr. med.
Christoph Zeyen

Division of Evidence-Based Medicine (dEBM),
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* stimmberechtigt

Der initiale Entwurf der Kapitel erfolgte durch Arbeitsgruppen, welche aufgrund der individuellen

Expertise unter Beriicksichtigung der eingereichten Interessenskonflikterklarungen zusammengestellt

wurden. In Tabelle 23 sind die Kapitelverantwortlichkeiten dargestellt.

Tabelle 23: Kapitelverantwortlichkeit der Expert:innen

Name Kapitel
Alberta Ajani 4.7

Prof. Dr. med. Matthias Augustin 2.1,4.7
Prof. Dr. med. Marcus Brand 4.7

Prof. Dr. med. Ulf Darsow 44,46

Dr. med. Miriam Dull 4.7

Prof. Dr. med. Tanja Grammer 4.7

Prof. Dr. med. Peter Hoger 4.7

Prof. Dr. med. Steffen Koschmieder 33

Prof. Dr. med. Andreas Kremer 33,47
Priv.-Doz. Dr. Dipl-Psych. Jorg Kupfer 4.7

Prof. Dr. med. Jorg Latus 3.3

Prof. Dr. med. Franz Josef Legat 46,4.7
Prof. Dr. med. Thomas Mettang 3.3

Prof. Dr. med. Martin Metz 3.1,43,4.7
Prof. Dr.med. Simon Mdller 4.4,45,4.7
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Prof. Dr. med. Ulrike Raap 41,4.7

Thomas Richter 4.4,45,4.7

Prof. Dr. med. habil. Alexander Schuh 44,45

Prof. Dr. Christina Schut 2.4,4.7,4.8

Prof. Dr. med. Petra Staubach 4.4

Dr. med. Hartmut Stander 2.3,3.3,44,4.7,4.9
Prof. Dr. med. Dr. h.c. Sonja Stander 1,2.2,3.2

Priv.-Doz. Dr. med. habil. Athanasios Tsianakas 47,49

Prof. Dr. med. Elke Weisshaar 2.2,3.1,4.1,42,43
Priv.-Doz. Dr. med. Claudia Zeidler 2.1,2.4,3.2,4.7

8.2 Geltungsbereich, Anwenderzielgruppe und Ziele der Leitlinie

Die Leitlinie richtet sich an Arztinnen und Arzte aus den Bereichen Dermatologie, Allergologie,

Allgemeinmedizin, Gastroenterologie, Hamatologie und Onkologie, Innere Medizin, Kinder- und

Jugendmedizin, Medizinische Psychologie, Nephrologie sowie Orthopadie und orthopéadische Chirurgie

in der ambulanten, tagesklinischen und stationdren Versorgung sowie im Rehabilitationsbereich.

Ebenso richtet sich die Leitlinie an Betroffene.

Dariiber hinaus dient die Leitlinie der Information von Arztinnen und Arzten aus der Gynikologie

sowie von Kooperationspartnern der Arzteschaft, z. B. Fachberufen im Gesundheitswesen und

Kostentragern.

Ziele der Leitlinie sind:

Eine Ubersicht tiber die Haufigkeit und Ursachen von chronischem Pruritus zu geben

Einen Leitfaden fir die Anamnese bei chronischem Pruritus zu bieten

Die aktuelle Nomenklatur und Klassifikation in die Klinik zu integrieren

Eine laborchemische und radiologische, schrittweise Diagnostik bei chronischem Pruritus
unklarer Genese zu definieren und als Algorithmus zu prasentieren

Das prinzipielle, schrittweise und 6konomische Vorgehen in der Therapie bei chronischem
Pruritus und chronischer Prurigo zu definieren und Empfehlungen der Expertenkommission
dazu zu erstellen (S2k)

Die verschiedenen Aspekte des Krankheitsbilds und der Therapiesdulen darzustellen

Durch Empfehlungen fiir eine wirksame Therapie das Symptom zu behandeln und so die
Lebensqualitat der Patient:innen zu verbessern

Allgemeine Empfehlungen zu TherapiemaBBnahmen zu erstellen, um eine Optimierung des
Hautstatus zu gewahrleisten und so einer Prolongierung oder Verstarkung des Symptoms bei
trockener Haut vorzubeugen

Therapieoptionen bei nephrogenem Pruritus aufzuzeigen

Therapieoptionen bei hepatobiliarem Pruritus aufzuzeigen
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o Therapieoptionen bei der atopischen Dermatitis aufzuzeigen

e Therapieoptionen des aquagenen Pruritus aufzuzeigen

e Therapieoptionen des paraneoplastischen Pruritus aufzuzeigen

e Therapieoptionen der chronischen Prurigo und des Pruritus unklarer Genese aufzuzeigen

o Die flaichendeckende Umsetzung der Leitlinie in deutschsprachigen Landern wird zu einer
Verbesserung der Versorgung hinsichtlich Ursachensuche und Therapie der Patient:innen mit
chronischem Pruritus flihren. Die Lebensqualitdt bei chronischem Pruritus ist eingeschrankt
und hangt stark mit der Symptomintensitat und -starke, aber auch sichtbaren Kratzldsionen
und Schlafstérungen zusammen. Daher wird die Umsetzung der Therapieempfehlung zu
einer Verbesserung der Lebensqualitat fihren. Durch eine frithe Intervention kann die
Chronifizierung des Symptoms verhindert und die Therapiedauer verkirzt werden.
Zusammenfassend ist daher mit einer Okonomisierung der Patientenversorgung, Senkung
der Therapiekosten und Wiederherstellung der Lebensqualitat und dadurch gesteigerter

Leistungsfahigkeit zu rechnen.

8.3 Beteiligung von Interessengruppen

Die verschiedenen beteiligten Fachgesellschaften nominierten Expert:innen mit entsprechender
klinischer und wissenschaftlich Expertise auf dem Gebiet des chronischen Pruritus als
Mandatstrager:innen. Die Diskussion des Leitlinientextes sowie die Konsentierung der Empfehlungen

erfolgte innerhalb dieses Gremiums.

Zur Mandatierung einer Patient:innenvertretung wurde eine orientierende Recherche zu
Betroffenenverbdnden im deutschsprachigen Raum durchgefiihrt. Ein eingetragener Verein wurde
nicht identifiziert. Uber das Kompetenzzentrum Chronischer Pruritus an der Uniklinik Miinster gelang

die Integration einer betroffenen Patientin, welche sich selbst fiir Betroffene engagiert.

8.4 Finanzierung

Das Leitliniengremium arbeitete ehrenamtlich. Die Arbeiten an der Leitlinie wurden durch die Deut-
sche Dermatologische Gesellschaft (DDG) finanziell unterstitzt. Es erfolgte keine Beeinflussung der

Leitlinieninhalte.
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8.5 Verwertungsrechte

Die Verwertungsrechte der Leitlinie liegen bei der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft (DDG).
Die Leitlinie wird unter der Creative Commons License CcC BY-NC 3.0
(https://creativecommons.org/licenses/by-nc/3.0/de) veroffentlicht.

Die Autor:innen, vertreten durch die Deutsche Dermatologische Gesellschaft (DDG), rdumen der
AWMF das Nutzungsrecht fiir die elektronische Publikation im Informationssystem ,,AWMF online” im
World Wide Web (WWW) des Internets ein.
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9 Methodik

9.1 Auswabhl der Schliisselfragen und relevanter Outcomes

Die Schlisselfragen sowie die relevanten Endpunkte der vorherigen Leitlinie wurden gesichtet und im

Rahmen eines Kick-off-Meetings am 11.03.2025 gemeinsam diskutiert und bewertet.

Schliisselfragen:

Wie hoch ist die Pravalenz des chronischen Pruritus bei unterschiedlichen
Grunderkrankungen, beispielsweise dermatologischen, nephrologischen, hepatologischen,
hdamatologischen, neurologischen oder psychiatrischen Erkrankungen?

Wie wird chronischer Pruritus definiert und klassifiziert?
Wie stellt sich der Hautbefund bei Patient:innen mit chronischem Pruritus dar?

Wie sollte die Anamnese erhoben werden? Wie ist die kdrperliche Untersuchung
durchzufiihren? Wie soll der Pruritus dokumentiert werden?

Welche laborchemischen und bildgebenden Untersuchungen sind erforderlich und in
welchen Abstdanden sollten sie erfolgen?

Wie sollte die Therapie strukturiert sein (allgemeine MaBnahmen, therapeutische
Grundprinzipien, spezifische Behandlung unterschiedlicher Pruritusformen)?

Spezifische Therapiefragen bei:

chronischem Pruritus bei atopischer Dermatitis
nephrogenem Pruritus

hepatischem Pruritus

aquagenem Pruritus

paraneoplastischem Pruritus

neuropathischem Pruritus

chronischer Prurigo

chronischem Pruritus in der Schwangerschaft

chronischem Pruritus unklarer Atiologie

Weitere Fragestellungen:

Welche Studien zur Therapie des chronischen Pruritus liegen vor?
Welche Wirkstoffe eignen sich fiir die topische Therapie?

Welche Substanzen stehen fiir die systemische Therapie zur Verfligung?
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e Wie sollte eine psychosomatische Mitbehandlung bei chronischem Pruritus gestaltet
werden?

9.2 Literaturrecherche

Entsprechend der gewahlten Entwicklungsstufe erfolgte eine nicht systematische Literaturrecherche

durch die Expert:innengruppe selbst.
9.3 Auswahl und Bewertung der Evidenz

Entsprechend der gewdahlten Entwicklungsstufe erfolgte keine systematische Bewertung der Qualitat

der Evidenz.
9.4 Generierung von Empfehlungen / Konsensuskonferenz

Im Rahmen einer virtuellen Konsensuskonferenz am 09.01.2026 wurden die Vorschlage der
Empfehlungen und Kernaussagen unter Verwendung eines nominalen Gruppenprozesses konsentiert.
Im Vorfeld wurde im Rahmen einer webbasierten Konsensusfindung im Zeitraum vom 03.09.2025 bis

zum 08.10.2025 sowie vom 25.11.2025 bis zum 12.12.2025 einzelne Empfehlungen vorabgestimmt.

Der strukturierte Konsensfindungsprozess wurde durch Prof. Dr. med. Alexander Nast moderiert. Nach
Prasentation der zu konsentierenden Empfehlungen wurde der Entwurf von jedem Gruppenmitglied
kommentiert. Abweichende Vorschlage wurden notiert. Es folgten die Schritte Reihendiskussion,
Vorherabstimmung, Debattieren/Diskutieren sowie die endgiiltige Abstimmung. Jedes Mitglied der

Expertengruppe hatte jeweils eine Stimme.

Im Anschluss an die Konsensuskonferenz wurden im Zeitraum vom 30.01.2026 bis zum 26.02.2026

einzelne Empfehlungen im Rahmen eines Nachabstimmungsverfahrens abgestimmt.

Es wurde generell ein starker Konsens (> 95% Zustimmung) angestrebt. Wenn dieser auch nach
Diskussion nicht erreicht werden konnte, erfolgte eine Verabschiedung mit Konsens (> 75%

Zustimmung). Die entsprechenden Konsensstarken wurden dokumentiert.

9.5 Empfehlungsstarken, Wording und Symbolik (in $2/S3-Leitlinien)

Eine Darstellung der Wortwahl, Symbolik und Hinweise zur Interpretation der Empfehlungsstarken ist

in der folgenden Tabelle 24 dargestellt.
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Tabelle 24: Empfehlungsstérken — Wortwahl, Symbolik und Interpretation (modifiziert nach Kaminski-Hartenthaler et. al,

2014 (542))

Empfehlungsstarke

Wortwahl

Symbol

Interpretation

Starke Empfehlung fir
eine Vorgehensweise

.. soll ..

0%

Wir sind der Auffassung, dass alle oder fast alle
informierten Menschen diese Entscheidung
treffen wiirden. Kliniker:innen missen sich

weniger Zeit fiir den Prozess der
Entscheidungsfindung mit den Patient:innen
nehmen. In den meisten klinischen Situationen
kann die Empfehlung als allgemeine
Vorgehensweise ibernommen werden.

Schwache Empfehlung fir
eine Vorgehensweise

“..sollte ...”

Wir sind der Auffassung, dass die meisten
informierten Menschen, ein substanzieller
Anteil jedoch nicht, diese Entscheidung treffen
wirden. Kliniker:innen und andere Anbieter
von Gesundheitsleistungen miissen mehr Zeit
aufwenden, um sicherzustellen, dass die Wahl
des Verfahrens mitsamt den moglicherweise
verbundenen Konsequenzen die Werte und
Praferenzen individueller Patient:innen
widerspiegelt. Entscheidungsprozesse im
Gesundheitssystem erfordern eine tiefgehende
Diskussion und die Einbeziehung vieler
Stakeholder.

Keine Empfehlung
bezlglich einer
Vorgehensweise

,Es kann keine Empfehlung
fir oder gegen ...
ausgesprochen werden”

Zurzeit kann eine Empfehlung flr oder gegen
eine bestimmte Vorgehensweise aufgrund
bestimmter Gegebenheiten nicht getroffen

werden (z.B. keine verfiigbare Evidenz,
unklares oder ungtinstiges Nutzen-/Risiko-
Verhiltnis, etc.)

Empfehlung gegen eine
Vorgehensweise

“...soll nicht ...”

Wir sind der Auffassung, dass alle oder fast alle
informierten Menschen diese Entscheidung
treffen wirden.

9.6 Umgang mit Interessenkonflikten

Interessenkonflikte von allen an der Leitlinienentwicklung Beteiligten wurden lber das Online-Portal

Interessenerklarungen Online erhoben. Eine Evaluation der Interessen hinsichtlich des Vorliegens von

Interessenkonflikten erfolgte durch Christoph Zeyen und Alexander Nast nach den Vorgaben der

AWMF. Es erfolgte keine Eigenbewertung der Interessen. Eine vollstindige Darstellung der

Interessenkonflikte mit Themenbezug zur Leitlinie und der Bewertungen findet sich im Anhang.

Fir die Bewertung der Interessenkonflikte wurden die Kriterien in Tabelle 25 herangezogen. Aus der

Einschatzung resultierten dann die in Tabelle 26 genannten Konsequenzen. Bei der Ernennung der

klinischen Koordination (Prof. Dr. Dr. h.c. Sonja Stéander) sowie der klinischen Ko-Koordination (Prof.

Dr. Thomas Mettang) wurde sichergestellt, dass fir jedes Kapitel mindestens eine der beiden
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verantwortlichen Personen frei von Interessenkonflikten ist. Im Verlauf der Projektarbeit wurde bei
beiden Expert:innen ein wissenschaftlicher Interessenkonflikt in Bezug auf die Klassifikation der
International Forum for the Study of Itch (IFSI) identifiziert. Die hiervon betroffenen Inhalte (Kapitel
2.2, Empfehlung Nr. 2, Tabelle 3 sowie Abbildung 3) wurden vor dem externen Review einer
unabhangigen Prifung durch Prof. Grammer unterzogen. Die Inhalte wurden als frei von
Interessenkonflikten eingestuft. Die entsprechenden Abschnitte wurden hinsichtlich potenzieller

Verzerrungen bewertet und freigegeben.

Tabelle 25: Bewertungskriterien fiir die Klassifikation der Interessenkonflikte

Keine COI Geringe COI Moderate COI Hohe COI
Berater- / i
Gutachtertatigkeit
Mitarbeit in - Honorare -1

medizinischem
Beirat / AdBoard

Bezahlte Vortrags-/
Schulungstatigkeit

Honorare £2.000 € pro

Honorare > 2.000 € pro

-1

Bezahlte Jahr (im Durchschnitt) Jahr (im Durchschnitt)
- -1
Autorenschaft
Zuwendungen an die
. g . . Personliche
Klinik / Institution bei
Forschungsvorhaben . . Zuwendungen /
. - direkter Entscheidungs- . -1
/ Studien Zuwendungen an die
verantwortung bzgl. der . .
. eigene Praxis
Mittelverwendung

Aktienbesitz einzelner

Aktienbesitz - - - Firmen unabhangig von
der Hohe
Personliche
Eigentiimer- Eigentiimerinteressen
interessen unabhéangig von der
Hohe
Arbeitsverhaltnis bei -
jegliches

der Industrie

Die Angaben der Hohe beziehen sich auf die Angaben pro Jahr (wenn als solche deklariert) oder auf den Durchschnitt pro
Jahr (bei Angabe einer Gesamtsumme fiir den zu erkléarenden Zeitraum).

Flr Produkte, die nicht mehr dem Patentschutz unterliegen und fiir die Generika oder Biosimilars verfligbar sind, erfolgt
eine Herabstufung der Relevanz um jeweils eine Stufe.

1) Bei Honoraren in erheblicher H6he von einem oder mehreren einzelnen Unternehmen, kann eine Einstufung in ,,hohe

Col“ erfolgen.

Tabelle 26: Konsequenzen aus der Bewertung der Relevanz von Interessenkonflikten mit Themenbezug zur Leitlinie

Relevanz Konsequenz

Keine COI Keine

Geringe COI Keine Leitungsfunktionen (Koordination, AG-Leitung, Moderation)

Moderate COI + themenbezogene Stimmenthaltung im Konsensusverfahren (52k/S3) / Umlaufverfahren (S1)
Hohe COI +themenbezogen keine Mitarbeit an betroffenen Kapiteln, keine Diskussion betroffener Kapitel
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9.7 Begutachtung der Leitlinie

Am 17.06.2026 wurde das Leitlinienmanuskript nach Prifung durch die 2+2-Kommission der
Deutschen Dermatologischen Gesellschaft und des Berufsverbands der Deutschen Dermatologen final

angenommen.

Die Freigabe durch die Vorstiande der anderen beteiligten Fachgesellschaften und Organisationen

erfolgte bis zum 24.06.2026.
9.8 Pilotierung, Evaluierung und Implementierung

Da die Implementierung maligeblich am Erfolg einer Leitlinie beteiligt ist, wird ein umfangreiches
Implementierungsprogramm erfolgen. Zur moglichst breiten Disseminierung sind eine Publikation im
Journal der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft sowie eine Zugriffsmoéglichkeit im Internet unter

www.awmf.org vorgesehen.

9.9 Aktualisierung der Leitlinie

Die vorliegende Leitlinie hat eine Giiltigkeit bis zum 23.06.2031. Ansprechpartnerin fir eine

Aktualisierung der Leitlinie ist Frau Prof. Dr. Dr. h.c. Sonja Stander.

Unter Bericksichtigung der bis zu diesem Zeitpunkt neu erschienenen Literatur wird im Vorfeld eine
Aktualisierung vorbereitet. Uber die Notwendigkeit der Neubearbeitung der einzelnen Kapitel im
Rahmen eines Updates der Literatur entscheidet die Expertengruppe. Entscheidende Kriterien hierzu
sind: 1) Vorliegen neuer wissenschaftlicher Erkenntnisse, die eine Revision der Empfehlungen

erfordern 2) Vorliegen neuer gesetzlicher Vorschriften, die eine Revision der Empfehlungen erfordern.
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11 Abbildungen

Abbildung 3: Algorithmus der klinischen Klassifikation von chronischem Pruritus
(IFSI= International Forum for the Study of Itch)
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12 Anhang
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Es erfolgt nur die Darstellung von Angaben, welche in thematischer Relevanz zur Leitlinie stehen.

Tabelle 27: Darstellung der Interessenskonflikterkldrungen aller Beteiligten

Ajani, Alberta

Prof. Dr.
Augustin,
Matthias

Prof. Dr. Brand,
Marcus

Prof. Dr. Darsow,

ulf

Dittmann, Martin

Dr. Dull, Miriam

Berater-bzw.
Gutachter-
tatigkeit

AbbVie,

Eli Lilly,
Galderma,
Novartis, Pfizer,
Sanofi

Mitarbeit in
einem
Wissenschaftliche

n Beirat (advisory
board)

AbbVie,
Eli Lilly,
Galderma,
Novartis,
Pfizer,
Sanofi

CSL Vifor

Bezahlte
Vortrags-
/oder
Schulungs-
tatigkeit

AbbVie,
Eli Lilly,
Galderma,
Novartis,
Pfizer,
Sanofi

CSL Vifor

Gilead, Ipsen

Bezahlte
Autoren-/oder
Coautoren-schaft

AbbVie,
Eli Lilly,
Galderma,
Novartis,
Pfizer,
Sanofi

Forschungs-
vorhaben/
Durchfiihrung
klinischer
Studien

AbbVie,
Eli Lilly,
Galderma,
Novartis,
Pfizer,
Sanofi

Eigentiimer- Indirekte Interessen
interessen

(Patent,

Urheberrecht,

Aktienbesitz)

Nein. Wissenschaftliche
Veroffentlichungen
zum Prurigo Activity
and Severity Score

Von COI betroffene
Themen der Leitlinie?,

Einstufung bzgl. der
Relevanz,

Konsequenz

Keine

Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus
+

PAS (Prurigo Activity and

Severity Score)

Moderat

Systemtherapie des
nephrogenen Pruritus

Keine

Keine

Moderat

Systemtherapie des

hepatobilidren Pruritus

COl-bedingte
Enthaltung bei
Empfehlung:*

10A, 10C, 24,
25, 29, 32. 33,
34, 35, 36, 37,
38, 39, 40, 41,
42, 43A, 43B,
44

Tab 17

33, 36
Tab 13

41,42, 43A,
43B, 44

Tab 14, Tab
20

130



S2k-Leitlinie , Diagnostik und Therapie des chronischen Pruritus” (AWMF-Reg.-Nr. 013-048)

Von COI betroffene
Themen der Leitlinie?,

Berater-bzw. Mitarbeit in Bezahlte Bezahlte Forschungs- Eigentiimer- Indirekte Interessen
Gutachter- einem Vortrags- Autoren-/oder vorhaben/ interessen
tatigkeit Wissenschaftliche /oder Coautoren-schaft Durchfiihrung (Patent,

Schulungs- klinischer Urheberrecht,

COl-bedingte
Enthaltung bei

) Empfehlung:*
Einstufung bzgl. der

n Beirat (advisory

Prof. Dr.
Grammer, Tanja

Prof. Dr. Hoger,
Peter

Prof. Dr.
Koschmieder,
Steffen

Prof. Dr. Kremer,
Andreas E.

PD Dr Kupfer,
Jorg

Novartis,
Pfizer, GSK,
Incyte, AOP
Pharma,
PharmaAnd

AbbVie,
Ipsen, Mirum

board)

Novartis,

Pfizer, GSK,
Incyte, AOP
Pharma,
PharmaAnd,
PharmaEssentia

AbbVie,
Ipsen, Mirum

tatigkeit

AbbVie,
Novartis,
Pfizer, GSK,
Incyte, AOP
Pharma,
PharmaAnd

Mirum,
Novartis, CSL
Vifor

Novartis,
Pfizer, GSK,
Incyte, AOP
Pharma

Ipsen

Studien

Novartis

Novartis,
Incyte, AOP
Pharma

Aktienbesitz)

Relevanz,

Konsequenz

Keine

Gering
Systemtherapie des
aquagenen Pruritus
Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

Keine

10A, 10C, 24,
25, 26, 27, 28,
29, 30, 31, 32.
33, 34, 35, 36
37, 38, 39, 40
41,42, 43A,
438, 44

Tab 13, Tab
14, Tab 15,
Tab 17, Tab
18, Tab 19,
Tab 20

10A, 10C, 24
25, 26, 27, 28,
29, 30, 31, 32,
33, 34, 35, 36
37, 38, 39, 40
41,42, 43A,
43B, 44

Tab 13, Tab
14, Tab 15,
Tab 17, Tab
18, Tab 19,
Tab 20

131



S2k-Leitlinie , Diagnostik und Therapie des chronischen Pruritus” (AWMF-Reg.-Nr. 013-048)

Prof. Dr. Latus,
Jorg

Prof. Dr. Legat,
Franz

Prof. Dr. Mettang,
Thomas

Prof. Dr. Metz,
Martin

Berater-bzw.
Gutachter-
tatigkeit

Eli Lilly,
Galderma

Mitarbeit in
einem

Wissenschaftliche
n Beirat (advisory

board)

CSL Vifor

Eli Lilly,
Galderma, Sanofi

Eli Lilly,
Galderma,
Novartis,
Pfizer,
Sanofi

Bezahlte
Vortrags-
/oder
Schulungs-
tatigkeit

CSL Vifor

Eli Lilly,
Galderma,
Sanofi

AbbVie,
Galderma,
Novartis,
Pfizer,
Sanofi,
CSL Vifor,

Bezahlte
Autoren-/oder
Coautoren-schaft

CSL Vifor

Forschungs-
vorhaben/
Durchfiihrung
klinischer
Studien

Eli Lilly,
Galderma;
Pfizer

Eigentiimer- Indirekte Interessen
interessen

(Patent,

Urheberrecht,

Aktienbesitz)

- Wissenschaftliche
Veroffentlichungen
zur IFSI-
Klassifikation

Von COI betroffene
Themen der Leitlinie?,

Einstufung bzgl. der
Relevanz,

Konsequenz

Moderat

Systemtherapie des
nephrogenen Pruritus

Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

Keine

fur Diagnostik und
Therapie des
chronischen Pruritus

Moderat
fur IFSI-Klassifikation

Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

COl-bedingte
Enthaltung bei
Empfehlung:*

33, 36
Tab 13

10A, 10C, 24,
25, 26, 27, 28,
29, 30, 31, 32,
33, 34, 35, 36,
37, 38, 39, 40,
41,42, 43A,
43B, 44

Tab 13, Tab
14, Tab 15,
Tab 17, Tab
18, Tab 19,
Tab 20

2

10A, 10C, 24,
25, 29, 32, 33,
34, 35, 36, 37,
38, 39, 40, 41,
42, 43A, 43B,
44

Tab 14, Tab
15, Tab 17,
Tab 18, Tab
19, Tab 20
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Prof. Dr. Miuiller,
Simon

Prof. Dr. Nast,
Alexander

Prof. Dr. Raap,
Ulrike

Richter, Thomas

Prof. Dr. Schuh,
Alexander

Prof. Dr. Schut,
Christina

Prof. Dr.
Staubach, Petra

Berater-bzw.
Gutachter-
tatigkeit

Galderma,
Novartis, Sanofi

Mitarbeit in Bezahlte
einem Vortrags-
Wissenschaftliche /oder

n Beirat (advisory Schulungs-
board) tatigkeit

Galderma,
Novartis, Sanofi

AbbVie,
Galderma, Galderma
Sanofi Novartis,

Sanofi
AbbVie, AbbVie,
Eli Lilly, Eli-Lilly,
Galderma, Galderma,
Novartis, Novartis,

Bezahlte
Autoren-/oder
Coautoren-schaft

Sanofi

AbbVie,
CSL Vifor,
Novartis

Forschungs-
vorhaben/
Durchfiihrung
klinischer
Studien

Sanofi

AbbVie,
Galderma,
Novartis,
Pfizer,

Eigentiimer- Indirekte Interessen
interessen

(Patent,

Urheberrecht,

Aktienbesitz)

Von COI betroffene
Themen der Leitlinie?,

Einstufung bzgl. der
Relevanz,

Konsequenz

Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

Keine

Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

Keine

Keine

Keine

Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

COl-bedingte
Enthaltung bei
Empfehlung:*

10A, 10C, 24,
25, 26, 27, 28,
29, 30, 31, 32,
33, 34, 35, 36,
37, 38, 39, 40,
41,42, 43A,
43B, 44

Tab 13, Tab
14, Tab 15,
Tab 17, Tab
18, Tab 19,
Tab 20

10A, 10C, 24,
25, 29, 32, 33,
34, 35, 36, 37,
38, 39, 40, 41,
42, 43A, 438,
44

Tab 17

10A, 10C, 24,

25, 26, 27, 28,
29, 30, 31, 32,
33, 34, 35, 36,
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Prof. Dr. Stander,
Sonja

Dr. Stander,
Hartmut

Stockmeier, Linda

PD. Dr.
Tsianakas,
Athanasios

Berater-bzw.
Gutachter-
tatigkeit

AbbVie,
Galderma,
Pfizer,
Sanofi,
CSL Vifor

Mitarbeit in
einem
Wissenschaftliche
n Beirat (advisory
board)

Pfizer,
Sanofi,
CSL Vifor

AbbVie,
Eli Lilly.
Galderma,
Novartis,
Sanofi,
CSL Vifor,

Novartis

Bezahlte
Autoren-/oder
Coautoren-schaft

Bezahlte
Vortrags-
/oder
Schulungs-
tatigkeit

Sanofi,
CSL Vifor

AbbVie,
Eli Lilly,
Galderma,
Novartis,
Sanofi,
CSL Vifor

Galderma

AbbVie,
Pfizer,
Sanofi

Forschungs-
vorhaben/
Durchfiihrung
klinischer
Studien

Sanofi,
CSL Vifor

Galderma,
Novartis,
Sanofi

Galderma

Eigentiimer- Indirekte Interessen
interessen

(Patent,

Urheberrecht,

Aktienbesitz)

- Wissenschaftliche
Veroffentlichungen
zum Prurigo Activity
and Severity Score
und zur IFSI-
Klassifikation

Von COI betroffene
Themen der Leitlinie?,

Einstufung bzgl. der
Relevanz,

Konsequenz

Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

+ IFSI-Klassifikation

+ PAS (Prurigo Activity
and Severity Score)

Keine

Keine

Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

COl-bedingte
Enthaltung bei
Empfehlung:*

37, 38, 39, 40
41,42, 43A,
43B, 44

Tab 13, Tab
14, Tab 15,
Tab 17, Tab
18, Tab 19,
Tab 20

2,6

10A, 10C, 24,
25, 26, 27, 28,
29, 30, 31, 32,
33, 34, 35, 36
37, 38, 39, 40
41,42, 43A,
43B, 44

Tab 13, Tab
14, Tab 15,
Tab 17, Tab
18, Tab 19,
Tab 20

10A, 10C, 24,

25, 26, 27, 28,
29, 30, 31, 32,
33, 34, 35, 36,
37, 38, 39, 40,
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Mitarbeit in
einem
Wissenschaftliche
n Beirat (advisory
board)

Berater-bzw.
Gutachter-
tatigkeit

Prof. Dr. -
Weisshaar, Elke

Galderma,
Sanofi

PD Dr. Zeidler,
Claudia

Galderma, Sanofi -

Bezahlte
Autoren-/oder
Coautoren-schaft

Bezahlte
Vortrags-
/oder
Schulungs-
tatigkeit

AbbVie,
Sanofi

AbbVie,
Sanofi

Forschungs-
vorhaben/
Durchfiihrung
klinischer
Studien

Galderma

AbbVie,
Eli Lilly,
Galderma,
Novartis,
Pfizer,
Sanofi,

Eigentiimer- Indirekte Interessen
interessen

(Patent,

Urheberrecht,

Aktienbesitz)

- Wissenschaftliche
Veroffentlichungen
zur IFSI-
Klassifikation

- Wissenschaftliche
Veroffentlichungen
zum Prurigo Activity
and Severity Score

Von COI betroffene
Themen der Leitlinie?,

Einstufung bzgl. der
Relevanz,

Konsequenz

Gering
(ausschlieRlich
institutionelle Beziige
ohne

Entscheidungsverantwort

ung)

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

Moderat
IFSI-Klassifikation
Moderat

Systemtherapie des
chronischen Pruritus

+ PAS (Prurigo Activity
and Severity Score)

COl-bedingte
Enthaltung bei
Empfehlung:*

41,42, 43A,
43B, 44

Tab 13, Tab
14, Tab 15,
Tab 17, Tab
18, Tab 19,
Tab 20

2

6

10A, 10C, 24,
25, 26, 27, 28,
29, 30, 31, 32,
33, 34, 35, 36
37, 38, 39, 40
41,42, 43A,
43B, 44

Tab 13, Tab
14, Tab 15,
Tab 17, Tab
18, Tab 19,
Tab 20
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Berater-bzw. Mitarbeit in Bezahlte Bezahlte
Gutachter- einem Vortrags- Autoren-/oder
tatigkeit Wissenschaftliche /oder Coautoren-schaft

n Beirat (advisory Schulungs-
board) tatigkeit

Dr. Zeyen,
Christoph
Dr. von AbbVie, AbbVie, AbbVie, Eli Lilly,
Kiedrowski, Ralph Eli Lilly, Novartis, Eli Lilly, Novartis
Novartis Pfizer Novartis,
Pfizer

(Als Stellvetreter
benannt.

Es war im Verlauf
der Projektarbeit
keine
Stellvertretung
notwendig.)

Forschungs- Eigentiimer- Indirekte Interessen Von COI betroffene COl-bedingte
vorhaben/ interessen Themen der Leitlinie?, Enthaltung bei
Durchfiihrung (Patent, s bzel. d Empfehlung:*
klinischer Urheberrecht, les utung bzgl. der
Studien Aktienbesitz) elevanz,

Konsequenz

Keine
AbbVie, - - Moderat Keine
Eli Lilly, . Teilnahme an
Novartis, Systemtherapie des Abstimmunge
Pfizer chronischen Pruritus

n.
Sanofi

* Bei der Beurteilung der dokumentierten Enthaltungen ist zu beachten, dass nicht alle Autor:innen der Leitlinie an jedem Schritt im Konsensprozess
(Konferenz, Online-Vorabstimmung oder Online-Nachabstimmung) teilgenommen haben.

Versionsnummer: 7.0
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Letzte inhaltliche Uberarbeitung: 24.06.2026
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