
Leitlinien der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft (DDG)

Kontaktekzem

ICD-10-Ziffern: L23.- ; L24.- ; L25.-, L56.2

Definition

Das Kontaktekzem ist eine morphologisch durch die Ekzemreaktion - ein Nach- und Nebeneinander von 
Erythem, Bläschen, Exsudation, Papeln, Schuppen, Exsikkation - charakterisierte entzündliche 
Intoleranzreaktion der Haut. Dieses Reaktionsmuster wird induziert durch (meist) äußerlich einwirkende, 
nichtinfektiöse, immunologisch, chemisch oder physikalisch wirkende Noxen.
Nach ätiologischen Gesichtspunkten unterscheidet man allergische - zumeist Typ IV, selten Typ I - von 
irritativen (nicht-allergischen) Kontaktekzemen. Die allergischen Varianten setzen eine Sensibilisierung 
auf die konkret einwirkende Noxe beziehungsweise ein kreuzreaktives Antigen voraus. Für die irritativen 
Varianten werden auch folgende Synonyme verwendet: toxisch, degenerativ, subtoxisch, kumulativ-
toxisch, traumatisch, friktional u.a..
Nach zeitlichem Ablauf der entzündlichen Antwort der Haut beziehungsweise Einwirkungszeit der Noxe 
differenziert man in akute, subakute und chronische Erscheinungsbilder, wobei die akuten und subakuten 
Erscheinungsbilder einen phasenhaften Verlauf der Effloreszenzen, die chronischen eine eher synchrone 
Polymorphie aufweisen.
Für das Handekzem ist eine spezielle Leitlinie in Vorbereitung. 

Epidemiologie

Manifestes Kontaktekzem

Prävalenz
Laut "Gesundheitssurvey 2000" beträgt für das allergische Kontaktekzem die Lebenszeitprävalenz 
etwa 15% und die Jahresprävalenz etwa 7% [Hermann-Kunz 2000]. Dänische Studien aus den 
90er Jahren berichten über eine Lebenszeitprävalenz eines "Handekzems" von 17%, und schon 
bei Jugendlichen im Alter zwischen 12 und 16 Jahren lag die Quote bei 7% [Schnuch 02]. In 
Göteborg/Schweden betrug bei Personen im Alter von 20-65 Jahren die Punktprävalenz von 
Handekzemen 5,4% und die 1-Jahresprävalenz 10,6% [Meding 90]. Für ein akutes 
kontaktallergisches Ekzem der Hände wurde eine Jahresprävalenz von 2% ermittelt. Im 
Patientenkollektiv des Informationsverbundes Dermatologischer Kliniken beträgt die 
durchschnittliche Quote der Handekzeme im Verhältnis zu allen Kontaktekzemen etwa ein Drittel; 
bei gleicher Quote in Schweden ergäbe sich dort eine Prävalenz aller allergischen Kontaktekzeme 
von 6%.
Es ist also davon auszugehen, daß in mitteleuropäischen Gesellschaften die 1-Jahres-Prävalenz 
des allergischen Kontaktekzems seit Jahrzehnten stabil um die 7% liegt. Damit ist die Häufigkeit 
dieser Krankheit vergleichbar mit der Häufigkeit anderer wichtiger Volkskrankheiten wie z.B. der 
des Diabetes mellitus. 

Inzidenz
Für das ätiologisch nicht weiter definierte Kontaktekzem, also irritativer oder allergischer Genese, 
wurde in den Niederlanden eine Inzidenz von 7,9 pro 1000 Personenjahre beobachtet [Lantinga et 
al 1984]. Die bei ausgewählten Berufen ermittelten Inzidenzen liegen deutlich höher, können aber 
hier nicht zum Vergleich herangezogen werden [Smit 93, Uter 99]. In einem aus Studenten 
zusammengesetzten Kollektiv einer universitären Hautarztambulanz wurde in den USA eine 
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Inzidenz des allergischen Kontaktekzems von 28 pro 1000 pro Jahr ermittelt [Schnuch 02]. In 
einer englischen Stadt lag der Anteil der von niedergelassenen Hautärzten an ein Zentrum zur 
Epikutantestung überwiesenen Patienten bei 0,14% [Schnuch 02]. Mit Bezug auf die städtische 
Einzugsbevölkerung errechneten die britischen Kollegen eine Inzidenz von 0,6 pro 1000 pro Jahr. 
Wird diese Rate nun um einen Faktor korrigiert, der die Konsultationsrate berücksichtigt, so läge 
die Inzidenz bei 1,6/1000/Jahr.
In einem Modell wurde für ein "mittleres" Szenario mit zwischen den möglichen Extremen 
liegenden Annahmen die Inzidenz des allergischen Kontaktekzems auf 3 pro 1000 pro Jahr 
geschätzt [Schnuch 02]. 

Sensibilisierungsprävalenz in der Bevölkerung

In den Jahren 1990/91 testeten Nielsen und Menné in Dänemark ein repräsentativ 
zusammengesetztes Kollektiv von gesunden Individuen (n=567). 15,2% der Population waren 
gegen mindestens eines der Standardallergene sensibilisiert. Die Studie wurde 1998 mit den 
gleichen Methoden wiederholt, und man fand eine Prävalenz von 18,6% [Nielsen 01]. Zwei weitere 
Studien aus Dänemark kommen auf 16,2% und 20,3%, wenn die Ergebnisse nach der 
Geschlechtsverteilung des IVDK-Kollektivs adjustiert werden [Schnuch 02]. Nach einer 
Modellrechnung erscheint eine Sensibilisierungsprävalenz (mindestens eines der Allergene 
"positiv") von 16,6% plausibel [Schnuch 02]. 

Es spricht also viel dafür, daß die Gesamt-Sensibilisierungsprävalenz in einer mitteleuropäischen 
Population zwischen 15% und 20% liegt. Genauere Daten sind für diesen Bereich von den 
Auswertungen des Europäischen Verbundes zur Überwachung der Kontaktallergie (ESSCA) zu 
erwarten [The ESSCA Writing Group 08]. 

Sensibilisierungen gegen einzelne Allergene

Die Prävalenzschätzungen zu wichtigen Allergenen gibt Tabelle 1 wieder: 

Tabelle 1: Häufigkeit der Sensibilisierungen gegen ausgewählte Allergene der Standardreihe, die 
zwischen 1992 und 2000 im IVDK getestet worden waren (n=78067). Die Häufigkeit der 
Sensibilisierungen in der Allgemeinbevölkerung wurden auf Grundlage zweier Modelle ("worst 
case" und "medium" Szenarien), geschätzt und auf die Bevölkerung Deutschlands (82.000.000) 
bezogen [Schnuch 02]. Bezüglich neuerer, nach diesem Modell für Dänemark ermittelte Zahlen 
siehe [Thyssen 2007]. 

1) Methyldibromoglutaronitril/Phenoxyethanol (im Auswertezeitraum mit unterschiedlichen 
Konzentrationen getestet)
2) Methylchlorisothiazolinon/Methylisothiazolinon 

worst case medium 

Patienten 
(%) 

Bevölkerung 
(%) 

Bevölkerung 
(n) 

Bevölkerung 
(%) 

Bevölkerung 
(n) 

Nickelsulfat 15.5 5,5 4.519.800 2.3 1.899.990 

Duftstoff-Mix (DM) 11.7 4.2 3.411.720 1.8 1.434.186 

p-Phenylendiamin 4.6 1.6 1.341.360 0.7 563.868 

Kaliumdichromat 4.2 1.5 1.224.720 0.6 514.836 

"Lanolin" (Alkohole) 3.8 1.4 1.108.080 0.6 465.804 

MDBGN/PE 1 2.0
4.2 

0.4
0.7 

868.320 0.2
0.3 

365.016 

Thiuram-Mix 2.7 1.0 787.320 0.4 330.966 

MCI/MI 2 2.5 0.9 729.000 0.4 306.450 

Formaldehyd 2.0 0.7 583.200 0.3 245.160 

Paraben-Mix 1.5 0.5 437.400 0.2 183.870 

Epoxidharz 1.2 0.4 349.920 0.2 147.096
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Die Quote der Duftstoff-Sensibilisierungen (1,8%) ist in guter Übereinstimmung mit verschiedenen 
dänischen Ergebnissen (1,1%, 1,8% und 2,9%) [Schnuch 02]. Gleichwohl gibt es Hinweise dafür, 
dass die Duftstoff-Allergie eher noch unterschätzt wird, wenn man sich auf Befragungen in 
Dänemark [Schnuch 02] oder auf die in Deutschland durchgeführte KORA-Allergie-Studie bezieht 
[Uter 01]. 

Genetik des allergischen Kontaktekzems

Die Entwicklung einer Kontaktallergie ist von einer Vielzahl endogener und exogener Faktoren abhängig, 
die individuell unterschiedlich sind. Zu den exogenen Faktoren zählen die Exposition der Haut gegenüber 
einem Kontaktallergen und die Sensibilisierungspotenz eines Xenobiotikums. Als "endogene" Faktoren 
werden das Geschlecht, das Alter, die ethnische Zugehörigkeit, eine atopische Diathese, begleitende 
Hauterkrankungen, Medikamenteneinnahme, Rauchen und genetische Faktoren diskutiert [Agner 01, 
Christophersen 89]. 

Aufgrund von Tierversuchen mit Inzuchtstämmen kann man davon ausgehen, daß eine genetische 
Disposition für die Sensibilisierung bestehen muß [Parker 75]. Beim Menschen sprechen 
Fallbeobachtungen und die Ergebnisse von Familien- [Forsbeck 66, Walker 67] und von Zwillingsstudien 
[Menne 83] für einen genetischen Einfluß bei der Ausbildung der Typ-IV-Sensibilisierung [Walker 67, 
Menne 86, Menne 89], jedoch haben beim Menschen Untersuchungen allergie-(Typ-IV)-disponierender 
HLA-Antigene der Klasse II bisher nicht zu einem konsistenten Bild geführt [Sato 96, Mozzanica 90, 
Silvenoinen-Kassinen 97, Emtestam 93, Ikäheimo 93]. 

Multiple Sensibilisierungen als Ausdruck einer erhöhten, genetisch beeinflussten 
Empfindlichkeit

Aus der epidemiologischen Forschung läßt sich die Vermutung ableiten, daß ein Kollektiv mit 
multiplen Sensibilisierungen aus Individuen mit einer erhöhten Empfindlichkeit bestehen könnte. 
Dies war zunächst in einer bevölkerungsbezogenen Studie erkennbar geworden [Nielsen 92]. Des 
weiteren hat sich in multifaktoriellen Auswertungen (unter Berücksichtigung von Alter, Geschlecht, 
atopischer Dermatitis und beruflichem Faktoren) gezeigt, daß das Risiko, eine Neomycin- oder 
Metallallergie (Nickel, Kobalt und Chrom) mit der Anzahl zusätzlicher, nicht verwandter 
Sensibilisierungen größer wird [Menezes-de-Padua 05, Hegewald 05]. Bemerkenswert ist dabei, 
daß Kopplungen zwischen den Metallen häufig auch mit anderen Sensibilisierungen assoziiert 
sind. In einer anderen Studie hatte sich gezeigt, daß die Stärke der Epikutantestreaktion auf 
Nickel mit einer Kopplungsallergie auf Kobalt korreliert [Brasch 97]. Schließlich scheinen 
Sensibilisierungen auf schwache Duftstoffallergene (wie Geraniol) häufiger mit weiteren 
Duftstoffallergien zusammen aufzutreten, und Sensibilisierungen auf potente Allergene (wie 
Isoeugenol) eher singulär zu bleiben [Schnuch 04]. Aus diesen Befunden ließe sich folgern, daß 
es Individuen mit erhöhter Empfindlichkeit für multiple Sensibilisierungen gibt [Übersicht: Schnuch 
08]. 

In der Tat zeigten sich folgende Enzympolymorphismen bei multipel sensibilisierten Menschen 
vermehrt, und zwar im Vergleich zur Kontrollgruppe ohne Kontaktallergie als auch im Vergleich zu 
Monosensibilisierten: der NAT2 (N-Acetyltransferase 2) Polymorphismus, der einen "schnellen 
Acetyliererstatus" anzeigt [Schnuch 98, Westphal 00], der TNF-alpha -308 Polymorphismus, bei 
dem eine erhöhte TNF-alpha Aktivität vermutet wird [Westphal 03], und schließlich ein 
Polymorphismus in der Promotor-Region des IL-16-Gens (IL16 -295), dessen Bedeutung auf die 
Funktion des chemotaktisch wirkenden Cytokins IL16 allerdings noch nicht klar ist [Reich 03]. 

Pathophysiologie des Kontaktekzems

Kontaktekzeme werden durch die direkte Schädigung der Haut oder eine hypererge Antwort des 
Immunsystems auf die spezifische Erkennung eines Allergens ausgelöst. Liegt ein (Typ-IV-)allergischer 
Mechanismus zugrunde, so koppelt zunächst eine niedermolekulare Substanz (Hapten) an eine 
Proteinstruktur der Haut (Carrier). Letztlich wird ein Konjugat aus diesem Hapten und einer 
Aminosäuresequenz des Proteins nach Ablauf eines komplexen Prozesses durch T-Zellen erkannt 
[Martin 1994]. Diese setzen Immunmediatoren frei, die wiederum eine Kaskade weiterer Botenstoffe 
auslösen und letztlich dadurch das zelluläre, entzündliche Infiltrat des allergischen Kontaktekzems 
initiieren [Sebastiani 2002]. Für die Auslösbarkeit einer solchen Reaktion ist vorab eine in der Regel 
unbemerkt verlaufene Sensibilisierung erforderlich, wofür eine defekte Hautbarriere - und zumindest für 
Nickel ein funktioneller Defekt im Filaggrin-Gen - als wesentliche Vorraussetzung angesehen werden 
können [Proksch 2006, Novak 2008]. Bei hoher Penetrationsrate des Allergens auf Grund seiner 
chemischen Eigenschaften ist die primäre Sensibilisierung jedoch auch ohne wesentliche Vorschädigung 
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der Barriere möglich. Im Rahmen der Sensibilisierung entwickeln sich ruhende T-Zellen durch eine 
komplexe Interaktion mit Antigen-präsentierenden Zellen der Haut zu Effektorzellen, die bei erneutem 
Allergenkontakt rasch aktiviert werden können [Gorbachev 2001]. Die allergische Kontaktreaktion wird 
als ein Teil des zellulären Immunsystems durch regulatorische T-Zellen sowohl in Bezug auf die 
Intensität als auch die Dauer gesteuert [Girolomoni 2004]. Die T-Effektorzellen können über längere Zeit 
im Körper persistieren, und dabei vor allem die Haut durchwandern [Santamaria 1995]. Dies stellt die 
rasche Aktivierung am Ort des erneuten Allergenkontakts sicher. 

Im Gegensatz zum allergischen Kontaktekzem liegt dem irritativen Kontaktekzem keine spezifische 
Erkennung einer Fremdsubstanz zugrunde, sondern die Antwort des Immunsystems auf eine 
Schädigung der Haut [Willis 1989]. Bei der akut-toxischen Reaktion induziert eine deutliche Schädigung 
der Haut durch exogene Noxen eine zeitnahe zelluläre Entzündungsreaktion, die unter dem klinischen 
Bild des Ekzems abläuft. Wenn regelmäßig einwirkende, subklinische Schädigungen der Haut durch 
Überlastung der Reparaturmechanismen kumulieren, entwickelt sich ein langsam einsetzendes, 
subtoxisch-degeneratives Kontaktekzem. Auch bei der Pathophysiologie des irritativen Ekzems stehen 
Entzündungsmediatoren, die in einem komplexen Netzwerk durch Zellen der Epidermis und Dermis 
sowie des Immunsystems ausgeschüttet werden, im Mittelpunkt [Corsini 2000, Ulfgren 2000]. Obwohl die 
initialen Ursachen der verschiedenen Kontaktekzemformen stark differieren, ist das eigentlichen 
Entzündungsgeschehen im Gewebe eher uniform, so dass mit Routinemethoden, wie histologischen 
Techniken, eine diagnostische Abgrenzung irritativer Reaktionen von allergischen nicht gelingt [Willis 
1986]. 

Erscheinungsbilder des Kontaktekzems

Die klinischen Merkmale der Ekzemreaktion sind abhängig vom Akuitätsstadium, aber auch der 
einwirkenden Noxe und der Art des Kontaktes, dem Pathomechanismus, der Lokalisation und anderen 
Faktoren (Tabelle 2)[Frosch 96 I]. Obwohl allen Ekzemtypen grundsätzlich gemeinsam, sind die 
Merkmale bei der Kontaktdermatitis (allergischer und irritativer Natur) am klarsten ausgebildet; diese 
Ekzemvariante gilt daher als Musterbeispiel [Frosch 96, I u.II]:
Das akute Stadium der Ekzemreaktion ist im mildesten Falle durch ein Erythem am Ort der Einwirkung 
der Noxe gekennzeichnet, Abrinnspuren sind möglich; ist die Reaktion heftiger, kommt es zu 
spongiotischen Bläschen. Bei noch intensiverer Ausprägung bestimmen solche Bläschen, die mit klarer 
Flüssigkeit gefüllt sind und meist heftig jucken, das klinische Bild. Die Bläschen sind meist nur kurzlebig; 
durch Platzen kommt es zu heftigem Nässen der Läsion; durch Eintrocknen des Exsudates erfolgt 
Krustenbildung, und - wenn die Exposition gegenüber der Noxe nur kurz war - Abschuppung mit 
Restitutio ad integrum. Es handelt sich somit bei der akuten Kontaktdermatitis um eine in der gesamten 
Läsion uniform ablaufende, synchrone Sequenz von pathologischen Ereignissen.
Das chronische Stadium entsteht, wenn die Noxe weiter fortwirkt und die spontane Abheilung des 
Ekzemherdes daher ausbleibt oder das Ekzem noxenunabhängig persistiert: Die Uniformität der 
Ekzemplaque wird durch fokale Betonung mehr exsudativer oder mehr schuppiger Veränderungen 
aufgelöst, die früher scharfe Begrenzung wird unscharf; die Haut wird durch vermehrte Infiltration mit 
Entzündungszellen voluminöser, die Hautfalten dicker, die zwangsläufige Konsequenz ist eine 
Vergröberung der Hauttextur. Schließlich treten die entzündlichen Erscheinungen in den Hintergrund und 
Hyperkeratosen, Rhagaden und Lichenifikation bestimmen das Bild. 

Die Morphe des Ekzems unterscheidet sich je nach Körperregion sowie Art und Aggressivität des 
auslösenden Agens, und das Verteilungsmuster birgt wichtige Hinweise auf die Art der Auslösung: Die 
akute irritative Kontaktdermatitis ist durch schnelles Auftreten (innerhalb von Stunden) nach der meist 
leicht zu eruierenden Exposition, durch raschen Verlauf und gewöhnlich auch schnelle Rückbildung, 
durch ihr monomorphes und oft recht intensives Erscheinungsbild (bis zur Hautnekrose), mehr brennend-
schmerzhafte als juckende subjektive Symptome, die scharfe Begrenzung auf das Kontaktareal und das 
Fehlen von Streuphänomenen gekennzeichnet. Im Gegensatz dazu tritt das chronische degenerative 
Kontaktekzem erst nach einer manchmal bis zu Jahre andauernden Exposition auf und ist durch einen 
trockenen, hyperkeratotisch-schuppigen, rissig-rhagadiformen und nur mehr wenig exsudativen 
Charakter gekennzeichnet. Es verläuft langsam und heilt auch langsam ab, ist nur weitgehend auf das 
Kontaktareal beschränkt und neigt gleichfalls nicht zu Streuherden. Erstes Symptom ist meist eine 
unangenehme Trockenheit der Haut, der Erytheme und Schuppung folgen. Typische Prädilektionsstellen 
der Initialsymptome sind Handrücken und Fingerzwischenräume. Im Gegensatz zu den irritativen neigen 
die allergischen Kontaktreaktionen stärker zur Streuung. Diese Streuphänomene können durch 
generalisierten Allergenkontakt, durch hämatogene Ausbreitung eines Allergens oder durch 
Dissemination der Immunantwort entstehen. 

Individuell prädisponierende Faktoren sind insbesondere beim chronisch-degenerativen Ekzem von 
großer Bedeutung, wie etwa eine zugrundeliegende Atopie oder eine - meist alters- oder pflegebedingte -
Exsikkation der Haut. Kombinierte Krankheitsbilder sind folglich häufig, Pfropfallergien (Entwicklung einer 
allergischen Kontaktdermatitis bei vorbestehendem chronisch-degenerativen Ekzem) nicht selten. Diese 
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Mischbilder sind differentialdiagnostisch und klinisch oft nicht eindeutig auseinanderzuhalten. 
Übersiedelung durch bakterielle Keime (besonders bei nässenden Ekzemen), Dermatophyten (Hände 
und Füße) oder Hefepilze (Körperfalten bei Säuglingen und Diabetikern), seltener auch durch Viren, 
erschweren die Diagnose, den Verlauf und die Therapie aller Ekzemformen. Pusteln auf dem Boden 
eines Ekzems können allerdings auch nach okklusiver Salbenbehandlung und nicht nur durch 
Superinfektion entstehen. Die unterschiedlichen Lokalisationen geben nicht nur Hinweise auf mögliche 
Auslöser, sondern - bedingt - auch auf die pathogenetischen Mechanismen: so sind photoallergische 
Ekzeme auf lichtexponierte Areale begrenzt und sparen durch Kinn, Ohren etc. beschattete Regionen im 
Gesicht und die durch Haare oder Kleidungsstücke bedeckten Körperteile aus. Ekzeme der frei 
getragenen Körperteile können auch durch aerogene Allergene (wie z.B. Pflanzenallergene) sowie 
flüchtige Substanzen des Berufslebens (z.B. Epoxidharze) ausgelöst sein. 

Die "klassischen" klinischen Sonderformen lassen sich somit folgendermaßen unterteilen [Frosch 96 II]: 
� llergische Kontaktdermatitis: Streureaktionen, vom primären Einwirkbereich ausgehend, sind 

typisch. Areal und Konfiguration der Läsionen bieten Hinweise auf das auslösende Agens. 
� Irritative Kontaktdermatitis: Veränderungen auf den Ort der Noxeneinwirkung beschränkt, 

Spektrum vom Erythem bis zur Nekrose, Bild stark abhängig von der Akuität und der Noxe. 
� Aerogene Kontaktdermatitis: Ekzem an freigetragenen Körperstellen, ohne offensichtlichen 

Allergenkontakt (Wandfarben, Blütenpflanzen, Epoxide etc.) 
� Photo-Kontaktdermatitis: tritt primär nur an lichtexponierten Arealen auf. Irritative Auslöser 

erfordern keinen Erstkontakt, Photoallergien entsprechen der Kontaktsensibilisierung. 
� Infektiöse "ekzematoide" Dermatitis: im Bereich von Hautinfekten oder sezernierenden Prozessen 

treten chronische Entzündungsherde auf (z.B. periulzeröse Ekzeme). 
� Asteatotische Ekzeme: trockene "rissige" Haut mit roten Fissuren besonders bei Alters- oder 

überbeanspruchter Haut (falsche Pflege, übertriebenes Waschen). 

Neben diesen "klassischen" Formen der Kontaktdermatitis werden heute auch nicht-ekzematöse 
Erscheinungsbilder der Kontaktdermatitis zugeordnet, insbesondere wenn sie durch Allergenkontakt 
ausgelöst sind [Frosch 96 II, Aberer 03, Häusermann 04]. Es herrscht nicht mehr das typische Bild von 
Dermatitis/Ekzem vor, sodass häufig auch nicht primär an die exogene Auslösung gedacht wird. Dazu 
zählen: 

� Erythema-multiforme-artige Reaktionen bis hin zum Stevens-Johnson-Syndrom etwa nach 
Kontakt mit topischen Antiphlogistika und vielen anderen Allergenen. 

� Pigmentierte Purpura bzw. pigmentierte Kontaktdermatitis z. B. durch Farbstoffe und Gummi. 
� Lichen planus-artige oder lichenoide Kontaktreaktionen der Schleimhäute z. B. bei chronischem 

Metallkontakt. 
� Bullöse, knotig-papulöse und pustulöse Reaktionen insbesondere auf Metalle. 
� Granulomatöse Reaktionen auf Metallsalze etwa in Tätowierungen. 
� Die "trockene" Kontaktdermatitis an Fingern und Händen als Berufsdermatose bei Zahnärzten und 

Gärtnern. 
� Das dyshidrotische Ekzem oder Pompholyx als eventuelle Sonderformen der Kontaktdermatitis 

(DD oder auch der atopischen Dermatitis). 
� Sklerodermieartige Veränderungen (auf organische Lösemittel). 
� Hämatogene Ekzeme u.v.a. 

Wichtig ist auch, dass die unterschiedlichen Lokalisationen ihre Spezifika aufweisen. So findet sich im 
Gesicht häufig auch eine Schwellung der Lider, die klinisch wie ein ausgeprägtes Angioödem imponieren 
kann, an den Unterschenkeln sowie Unterarmen können die Ekzeme nach Pflanzenkontakt "streifig" 
sein, und ein Ekzem auf Kleidung ist typischerweise an den Druckstellen akzentuiert. An Handflächen 
und Fußsohlen können aufgrund der dicken Hornschicht durch Konfluenz der Bläschen auch große 
Blasen entstehen (dyshidrotisches Ekzem). 

Zusammenfassend: Die klinischen Merkmale der Ekzemreaktion stellen Erythem, Ödem, Bläschen und 
Nässen dar, schließlich folgt Schuppung bis zur Restitutio ad integrum; das klinische Bild im Einzelfall ist 
aber von vielen Faktoren abhängig und kann deshalb sehr polymorph ausfallen. 

Tabelle 2: Exogene und endogene Faktoren, welche die kutane Entzündungsreaktion beeinflussen 

Exogene Faktoren Endogene Faktoren 

Typ der Noxe (Allergen, Irritans, chemische 
Struktur, pH)
Menge der penetrierten Substanz (Löslichkeit, 
Vehikel, Konzentration, Art und Zeitdauer der 
Applikation)
Körperregion

Individuelle Empfindlichkeit für das Irritans
Spezifische Sensibilisierung
Primär hyperirritable (empfindliche) Haut
Atopie (insbesondere atopische Dermatitis)
Unfähigkeit zum "hardening"
Sekundäre Hyperirritabilität (Status eczematicus)
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Adaptiert nach [Frosch 96 I] 

Diagnostik des Kontaktekzems

Wegweisend für die Diagnosestellung sind die Anamnese und das klinische Bild.
Die Anamnese sollte Fragen zur Krankheitsentwicklung, Allergenexposition und der 
Zusammenhangsbeurteilung umfassen und nach Vorliegen von Epikutantestergebnissen erneut 
aufgegriffen werden. Für eine Reihe von Berufen wurden wegen der Komplexität der Expositionen 
"Anamnese-Auxilia" erarbeitet
Aus Exposition und klinischem Bild leitet sich der Verdacht ab, dass das Ekzem durch den Kontakt mit 
einem exogenen Auslöser hervorgerufen wird. Die Diagnose eines allergischen Kontaktekzems erfolgt 
durch den Nachweis einer ursächlichen Kontaktsensibilisierung im Epikutantest. Indikation, Durchführung 
und Relevanzbewertung des Epikutantests werden in der entsprechenden Leitlinie der DDG [Schnuch 
2001] ausführlich beschrieben. Für die Epikutantestung von Kindern gibt es besondere Empfehlungen 
[Worm 07].
Für wissenschaftliche oder sehr spezielle klinische Fragestellungen werden als in vitro Tests der 
Lymphozyten-Transformations-Test (LTT) und seine Modifikationen (z.B. MELISA) eingesetzt. Deren 
technische Durchführung ist anspruchsvoll und die Methoden sind nicht standardisiert. Ohne eine 
kritische Wertung der LTT-Ergebnisse im Abgleich zum Epikutantest, unter Umständen auch eines 
ROAT oder exponierter Kontrollpersonen, ist deren Relevanz jedoch zweifelhaft und sollte nicht zu 
ungesicherten prophylaktischen oder therapeutischen Konsequenzen führen. Derzeit ist der LTT in der 
Routinediagnostik keine Alternative zum Epikutantest [Brehler 98, 05]. Weitere in vitro Methoden zur 
Diagnostik der Kontaktallergie sind nicht validiert.
Ein sinnvoller diagnostischer Test zum direkten Nachweis eines irritativen Kontaktekzems ist nicht 
verfügbar. Die Diagnose des irritativen Kontaktekzems leitet sich daher aus der Anamnese und dem 
klinischen Bild nach Ausschluss von ursächlich in Frage kommenden Kontaktsensibilisierungen ab und 
kann indirekt durch ein sukzessives Abheilen nach Beendigung der Noxenexposition bestätigt werden. 
Soweit ein hinreichender Verdacht besteht, sind Differentialdiagnosen wie atopisches Ekzem, Mykose, 
kutanes T-Zellymphom oder spezielle Formen der Psoriasis durch entsprechende Untersuchungen 
auszuschließen. 

Differentialdiagnosen

Die Differentialdiagnosen der Ekzeme sind vielfältig und können unter verschiedenen Gesichtspunkten 
betrachtet werden, wobei es zwangsläufig zu Überschneidungen kommt. In erster Linie sind die 
verschiedenen morphologisch ähnlichen Ekzemformen voneinander abzugrenzen, in zweiter Linie kann 
die Einteilung auch nach endogenen und exogenen Auslösern vorgenommen werden. In den meisten 
Fällen sind die unterschiedlichen Manifestationen und Lokalisationen sowie die Ätiologie dabei 
ausschlaggebend (Tab.3). 

Eine weitere Gruppe umfasst Hautkrankheiten, die unter anderem eine ekzemähnliche Morphe 
aufweisen können, von der Ätiopathogenese und damit der Therapie her aber sehr unterschiedlich sind. 
Beispiele dafür sind v.a. das Seborrhoische Ekzem, die Psoriasis vulgaris, die Pustulosis palmoplantaris 
und die frühen Formen der kutanen T-Zelllymphome. Schliesslich können einige Hautkrankheiten die 
Morphe eines Ekzems imitieren oder bei längerer Dauer selbst sekundär ekzematisieren. Dabei handelt 
es sich meistens um infektiöse Hautkrankheiten wie die Skabies oder bakterielle Erkrankungen. 

Tabelle 3: Differentialdiagnosen des Kontaktekzems 

Körpertemperatur
Mechanische Faktoren (Druck, Friktion, Abrasion)
Physikalische Faktoren (Wasser, Kälte, UV-Licht 
etc.)
Klimatische Bedingungen (Temperatur, 
Feuchtigkeit, Wind) 

Ethnische Faktoren
Alter
Empfindlichkeit für UV-Licht 

Ätiologische Differentialdiagnosen
Allergisches Kontaktekzem
Photoallergisches und phototoxisches Ekzem
Aerogenes Kontaktekzem
Irritatives Ekzem
Kumulativ-toxisches Ekzem
Atopisches Ekzem
Dysidrotisches Ekzem
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Neben einer präzisen Anamnese ist die Erhebung eines exakten Hautstatus mit Dokumentation 
unerlässlich. Die folgenden Punkte sind im Hautstatus wichtig: Die (A)symmetrie der 
Hautveränderungen, die Morphe (Erythem, Vesikel, sagoartige Bläschen, Schuppung, Hyperkeratose, 
Lichenifikation, Papeln) sowie die genaue Lokalisation (palmar, dorsal, interdigital) müssen dokumentiert 
werden. Zusätzlich sollten Ausdehnung und allfällige Zeichen einer Streuung an Armen und übrigem 
Körper (Hinweis für eine allergische Genese) festgehalten werden. Die Fingerendglieder und Nägel 
sollten genau untersucht werden, insbesondere mit der Fragestellung nach akuter oder chronischer 
Paronychie (chronisch-rezidivierender Verlauf). Ein besonderes Augenmerk gilt den Nägeln. Dabei 
können z.B. Tüpfelnägel oder Oelflecken Hinweise auf eine andere Erkrankung sein, welche ein 
Handekzem imitieren. Differentialdiagnostisch steht hier eine palmare Psoriasis im Vordergrund. 
Insbesondere bei Verdacht auf eine palmoplantare Psoriasis empfiehlt es sich, die grossen Körperfalten 
zu untersuchen, da der psoriatische Befall der Akren bei der inversen Psoriasis häufiger als bei anderen 
Formen vorkommt. Finden sich neben Nagelveränderungen auch hexagonale Papeln am distalen 
volaren Unterarm, empfiehlt es sich, nach anderen Zeichen eines Lichen ruber wie einer enoralen 
Wickham-Streifung zu suchen. Die Fingerzwischenräume müssen ebenfalls einer genauen Inspektion 
unterzogen werden. Finden sich dort und allenfalls auch an den distalen volaren Unterarmen kleine 
erythematöse, längsovale Papeln, mit zum Teil lineärer Anordnung, muss eine Scabies ausgeschlossen 
werden.
Bei zusätzlichem Verdacht auf eine Atopie, sollte nach Zeichen für eine generalisierte Xerodermie sowie 
nach Lid- und Flexurenekzemen und lichenifizierten Arealen gesucht werden.
Das dyshidrotische Ekzem manifestiert sich typischerweise mit den erwähnten sagoartigen Bläschen, 
aus welchen sich nach Eröffnung klares Sekret entleert. Im Fall pustulöser Veränderungen müssen 
differentialdiagnostisch neben einer sekundären Impetiginisierung durch Bakterien auch eine Tinea 
vesiculosa (Dermatomykose) oder eine palmare Pustulose im Rahmen einer akralen Psoriasis oder ein 
SAPHO-Syndrom (Synovitis, Akne, Pustulose, Hyperostose, Osteitis) abgegrenzt werden.
Da bei einem chronischen Ekzem aufgrund der Hyperkeratosen und starken Schuppenbildung eine 
Tinea klinisch nicht ausgeschlossen werden kann, ist eine entsprechende mikroskopische Abklärung 
unerlässlich. 

Therapie

Ausschalten der Noxe

Kontaktekzeme werden durch exogene Noxen ausgelöst. Die wichtigste therapeutische 
Maßnahme ist daher die Beendigung der ursächlichen Exposition. Keine symptomatische 
Therapie kann diesen Schritt ersetzen. 

Sofern ein auslösender Kontaktstoff (Allergen oder Irritans) nicht ganz aus dem persönlichen 
Umfeld eliminiert oder gemieden werden kann, sind Schutzmaßnahmen zur Verhinderung 
erneuten Hautkontaktes indiziert. Dazu gehören persönliche Schutzkleidung (in vielen Fällen vor 
allem Schutzhandschuhe bei gefährdenden Tätigkeiten), Hautpflege und ggf. arbeitshygienische 
Vorkehrungen (Änderung von Arbeitsabläufen, Vermeiden von Feuchtarbeit, Verwenden von 
Absaugevorrichtungen etc.)[Wassilew 97, Warshaw 2003]. Diese Maßnahmen müssen individuell 
auf die vorliegende Situation (Schadstoff, Art der Exposition) abgestimmt werden. Wegen des 

Bakteriell-nummuläres Ekzem
Stauungsekzem
Lichen simplex chronicus (Vidal)
Arzneiexanthem (Antikonvulsiva) 

Morphologische Differentialdiagnosen
Seborrhoisches Ekzem
Psoriasis vulgaris
Pustulosis palmoplantaris
Lichen ruber
Lymphome (Mycosis fungoides, Sézarysyndrom)
Pityriasis rosea
Tinea manus 

Infektionskrankheiten mit sekundärer Ekzematisierung
Scabies
Phtiriasis
Trichophytien
Candidaintertrigo
Bakterielle Hautkrankheiten (z.B. Impetigo) 
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Okklusiveffektes ist prolongiertes Tragen von Handschuhen zu vermeiden.
Wenn eine systemische hämatogene Auslösung eines Kontaktekzems bei hochgradiger 
Sensibilisierung auf ein Kontaktallergen, das oral aufgenommen wird, in Frage kommt, können 
diätetischeMaßnahmen sinnvoll sein. Bei Nickelallergikern kann unter diesen Voraussetzungen 
eine nickelarme Diät Besserung bringen [Bresser 92, Behr-Völtzer, 97, Antico 99]. Auch die 
Bindung von Nickel durch oral applizierte Chelatbildner kann dann nützlich sein [Kaaber 83, 
Fowler 92]. 

Symptomatische Behandlung des Kontaktekzems

In den meisten Fällen wird eine topische Therapie ausreichen. Die Grundlage, in der ein Wirkstoff 
aufgetragen wird, muß nach den gleichen Regeln wie bei anderen entzündlichen Dermatosen der 
Akuität des Ekzems angepasst sein. 

Kortikosteroide
Beim akuten allergischen Kontaktekzem steht die Wirksamkeit einer topischen Behandlung mit 
stärkeren Kortikosteroiden außer Frage [Levin 00]; die modernen Kortikosteroide sind Präparate 
der ersten Wahl. Bei irritativen Kontaktekzemen haben zumindest schwächere Präparate jedoch 
nicht in jedem Fall eine nachweisbare Wirkung [Levin 01]. Die Auswahl eines geeigneten Steroids 
mit der erforderlichen Wirkungsstärke sollte differenziert nach Lokalisation der 
Hautveränderungen, Schweregrad und Akuität des Ekzems unter Berücksichtigung des 
therapeutischen Index erfolgen [Niedner 91, Luger 04]. Bei längerfristiger Therapie sind Präparate 
mit geringem Atrophierisiko zu bevorzugen [Veien 99, Luger 04].
Auch bei der Ekzembehandlung gelten die üblichen Grundsätze für Kortisonanwendung, und die 
bekannten Nebenwirkungen einer Kortisonbehandlung müssen bedacht werden. 

Calcineurinantagonisten
Calcineurinantagonisten sind in Deutschland, Österreich und der Schweiz nicht für die 
Behandlung von Kontaktekzemen zugelassen und bei manifesten Kontaktekzemen des Menschen 
zeigten sie sich schwächer wirksam als starke Kortikosteroide [Meingassner 03, Saripalli 03, 
Amrol 03, Alomar 03, Queille-Roussel 00, Luger 07]. Dennoch werden Calcineurinantagonisten 
gelegentlich im Anschluß an eine Akutbehandlung des Kontaktekzems eingesetzt, weil sie keine 
Atrophie verursachen und tendenziell Rezidive hinauszögern [Krejci-Manwaring et al. 08]. Die 
Sicherheit der Behandlung des atopischen Ekzems mit Calcineurinantagonisten wurde in einer 
Leitlinie der DDG als gut bewertet [Luger 2005], und anders als die amerikanische 
Bundesbehörde für Lebens- und Arzneimittel (FDA) sieht die DDG auch keinen Grund, bei dieser 
Anwendung vor einem erhöhten Risiko der Entstehung von Hauttumoren und Lymphomen zu 
warnen [Luger 2005]. Allerdings sollte eine gleichzeitige Anwendung von UV-Licht vermieden 
werden [Luger et al. 2005]. 

UV-Bestrahlung
UVB und PUVA sind bei chronischen Ekzemen wirksam und vor allem bei chronischen 
Handekzemen erprobt [Mork 83, Sjövall 86, 94, Warshaw 03]. Dabei bietet sich eine topische 
Applikation des Psoralens an. Über die Anwendung von UVA1 und Schmalband-UVB liegen für 
Kontaktekzeme noch nicht genügend Daten vor [Schmidt 98, Petering 04], jedoch wurde die UV-
Therapie bei chronischem Handekzem positiv bewertet [Stege 08]. 

Andere Externa
Gereinigte Teerauszüge kommen wegen ihrer antiphlogistischen und antiproliferativen Wirkung 
zur Nachbehandlung auch heute noch in Frage, da eine befürchtete Carcinomentwicklung unter 
therapeutischer lokaler Teeranwendung nicht nachgewiesen ist [Cochla 94, Pion 95, Schmid 96, 
van Schooten 96]; die bekannten Nebenwirkungen einer Teerbehandlung müssen allerdings 
bedacht werden. Antiseptika sind zur Elimination von Keimen bei mikrobieller Besiedelung 
sinnvoll. Iontophorese kann bei dyshidrotischen Ekzemen hilfreich sein [Odia 96]. 
Röntgenweichstrahltherapie und Grenzstrahltherapie haben nachgewiesene Wirksamkeit in der 
Ekzembehandlung [King 84, Lindelöf 87, Schalock 08], sind jedoch wegen der kumulativen 
Röntgenschädigung der Haut heute allenfalls in Ausnahmesituationen vertretbar. Eine 
Wirksamkeit topischer nichtsteroidaler Antiphlogistika und topischer Antihistaminika auf 
Kontaktekzeme ist nicht genügend belegt, Kontaktsensibilisierungen gegen diese Substanzen (vor 
allem Bufexamac) können dagegen sehr unangenehm sein [Kränke 97]. Darüber hinaus ist eine 
Vielzahl weiterer Substanzen zur Ekzembehandlung eingesetzt worden, für die jedoch die 
publizierten Daten keine allgemeine Aussage über ihre Wirksamkeit erlauben. 

Systemische Behandlung
Eine kurzzeitige systemische Therapie mit Korikosteroiden kann bei Kontaktekzemen in akuten, 
schweren und/oder therapierefraktären Fällen indiziert sein. Es gelten dabei die üblichen Regeln 
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für den systemischen Einsatz von Kortikosteroiden. Bei chronischen Handekzemen kann eine 
längerfristige orale Gabe von Ciclosporin A nützlich sein [Granlund 97, 98]. Der Einsatz anderer 
Immunmodulatoren kann nicht als Standardmethode angesehen werden, kommt aber im Einzelfall 
unter besonderen Bedingungen in Frage. Alitretinoin, ein neues Retinoid, wurde kürzlich in 
Deutschland zur oralen Behandlung schwerer chronischer Handekzeme zugelassen, die nicht auf 
potente topische Kortikosteroide ansprechen. Unter Beachtung des dosisabhängigen 
Nebenwirkungsspektrums hat sich Alitretinoin als sicher erwiesen und zeigte bei knapp 50 % der 
Patienten ein gutes Ansprechen [Cheng 08, Ruzicka 08]. Ob Alitretinoin eine Wirkung beim 
chronischen allergischen Kontaktekzem hat, ist gegenwärtig noch offen, da diese Patientengruppe 
nicht in der Zulassungsstudie vertreten war. Weitere Erfahrungen zu dieser Indikation sind daher 
abzuwarten. 

Hautpflege und Hautschutz
Eine Nachbehandlung mit hydratisierenden Pflegepräparaten zur beschleunigten Regeneration 
der Hautbarriere und Rezidivprophylaxe und die Anwendung von Hautschutzpräparaten sind 
sinnvoll, wenn sie auf den Hautzustand und auf die Hautbelastung im Einzelfall abgestellt wird 
[Lodén 97, Zhai 98, Lynde 01]. Ungeeignete Präparate können jedoch die Abheilung eines 
Ekzems verzögern oder die Wirkung von Schadstoffen sogar verstärken [Lynde 01]. 
Hautschutztraining ist bei beruflicher Gefährdung sinnvoll [Agner 02], die Wirkung von 
Hautschutzcremes allein ist jedoch unter Arbeitsbedingungen nicht sicher nachgewiesen [Kutting 
03]. Eine vollständige funktionelle Wiederherstellung der Barrierefunktion ist erst mehrere Wochen 
nach klinischer Abheilung eines Kontaktekzems zu erwarten. 

Evidenz der Therapiewirksamkeit
Es liegen nur wenige Studien vor, in denen die Wirksamkeit der genannten Therapieformen bei 
Kontaktekzemen nach den heute geforderten Kriterien in kontrollierten, randomisierten und 
verblindeten Studien mit genügend Patienten nachgewiesen wurden. Allenfalls für Handekzeme 
ist nach einer kürzlich publizierten Analyse die Wirksamkeit von topischen Steroiden 
dementsprechend gesichert [Diepgen et al. 05]. Dennoch sind die anderen Therapien wie 
dargestellt nach Expertenmeinung wirksam. 

Meldung

Generell ist bei Kontaktekzemen die Möglichkeit einer Auslösung durch Berufsstoffe zu prüfen. 
Besteht die Möglichkeit eines beruflichen Zusammenhanges, so ist ein Hautarztbericht zu 
erstellen. Wird dagegen bereits der begründete Verdacht auf eine Berufserkrankung bejaht, ist 
eine BG-Meldung gesetzlich vorgeschrieben. 
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