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Präliminarien
Zweck der Leitlinie
Diese Leitlinie „Kontaktekzem“ ist als Orientierung 
für Ärzte aller Fachrichtungen gedacht, die Patien-
ten mit Kontaktekzem betreuen. Sie soll auf der Ba-
sis des aktuellen Wissens über Kontaktekzeme die 
anerkannten diagnostischen, therapeutischen und 
interventionellen Maßnahmen darstellen.

Für den !emenbereich Handekzem gibt es eine 
gesonderte Leitlinie [1].

Verfahren zur Entwicklung und Konsensbildung
Die Leitlinie wurde in formaler Konsens"ndung ei-
ner Expertengruppe (s. Autoren) entwickelt, deren 
Zusammensetzung von den wissenscha#lichen 
Fachgesellscha#en bestimmt wurde, die auf dem 
Gebiet Kontaktekzem in Deutschland aktiv sind. Es 
handelt sich dabei um die Deutsche Kontakt-
allergie-Gruppe (DKG) der Deutschen Dermatolo-
gischen Gesellscha# (Aberer, Kränke, Becker, Bir-
cher, Brasch), den Informationsverbund Dermato-
logischer Kliniken (IVDK; Schnuch, Aberer, 
Brasch), die Deutsche Gesellscha# für Allergologie 
und klinische Immunologie (DGAKI; Przybilla, 
Biedermann, Werfel), die Arbeitsgemeinscha# für 
Berufs- und Umweltdermatologie (ABD) der Deut-
schen Dermatologischen Gesellscha# (John, Elsner, 
Diepgen), den Ärzteverband Deutscher Allergolo-
gen (AeDA; Merk, Fuchs), den Berufsverband Deut-
scher Dermatologen (BVDD; Jung) und die Deut-
sche Dermatologische Gesellscha# (DDG; Traut-
mann).
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Ausgehend von der Vorgängerversion der Leitlinie 
[2] wurde zunächst vom Erstautor ein formal um-
strukturierter und inhaltlich aktualisierter Entwurf 
entwickelt. Anschließend erfolgten im Rahmen ei-
ner Diskussion per E-Mail durch alle Autoren Er-
gänzungen und Modi"kationen, bis ein allgemeiner 
Konsens der Autoren erzielt war.

Die Autoren haben systematisch die wissenscha#-
liche Literatur zum !ema Kontaktekzem ausge-
wertet, unter Berücksichtigung der deutschsprachi-
gen und der in PubMed erfassten Fachzeitschri#en. 
Einbezogen wurden aber auch die klinischen Erfah-
rungen der Autoren. Dies erscheint gerechtfertigt, 
da beim Kontaktekzem seit Jahrzehnten !erapie-
verfahren in Gebrauch sind und sich weiterhin im 
klinischen Alltag bewähren, für die es keine nach 
heutigen Kriterien valide (doppelblinde  prospektive 
randomisierte) Wirksamkeitsstudien gibt. Ein Außer-
achtlassen solcher empirischen Erkenntnisse wür-
de zu inadäquaten Empfehlungen führen.

Limitierungen
Diese S1-Leitlinie wurde von den Autoren nach bes-
tem Wissen und Gewissen erstellt. Die Übernahme 
von Empfehlungen muss dennoch in jedem Einzel-
fall vom verantwortlichen Arzt geprü# werden, da 
Abweichungen von empfohlenen Verfahren durch 
individuelle Gegebenheiten geboten sein können. 
Kün#ige Untersuchungen können möglicherweise 
ebenfalls für ein anderes Vorgehen sprechen.

De!nition des Kontaktekzems
Eine Ekzemreaktion ist eine durch ein Nach- und 
Nebeneinander von Erythem, Bläschen,  Exsudation, 
Papeln und Schuppen charakterisierte entzünd-
liche Intoleranzreaktion der Haut. Der Begri$ „Ek-
zem“ wird dabei zumeist synonym zum Begri$ 

„Dermatitis“ verwendet. Dieses Reaktionsmuster 
wird überwiegend durch äußerlich einwirkende, 
nichtinfektiöse, immunologisch, chemisch oder 
physikalisch wirkende Noxen induziert. Dies ist 

klassischerweise beim Kontaktekzem der Fall. Ek-
zematöse Hautreaktionen können jedoch auch en-
dogen oder durch systemische Allergenzufuhr aus-
gelöst werden.

Nach ätiologischen Gesichtspunkten unterschei-
det man allergische – zumeist vom Spättyp (Typ IV) 
und nur selten, wie bei einer Proteinkontaktderma-
titis, vom Soforttyp (Typ I) – von irritativen (nicht-
allergischen) Kontaktekzemformen. Die allergi-
schen Formen setzen eine Sensibilisierung auf das 
einwirkende Allergen beziehungsweise ein kreuz-
reaktives Antigen voraus. Ungeachtet der unter-
schiedlichen Ätiologie (Typ-IV- oder Typ-I-Aller-
gie oder Hautirritation) bildet sich eine Ekzem-
morphe aus. Die irritativen Formen werden auch 
als toxisch, degenerativ, subtoxisch oder kumula-
tiv-toxisch bezeichnet. Bei vielen Patienten liegt 
eine o# synergistisch wirkende Kombination aus 
irritativen und allergischen Mechanismen vor [3].

Das klinische Bild allein erlaubt o# keine eindeu-
tige Einordnung des Ekzems als allergisches oder 
irritatives Kontaktekzem.

Nach Morphologie, zeitlichem Ablauf und Ein-
wirkungszeit der Noxe lassen sich akute, subakute 
und chronische Erscheinungsbilder unterscheiden. 
Diese Einstufung ist auch für die !erapiewahl 
wichtig.

Epidemiologie
Für das allergische Kontaktekzem ist eine aller-
genspezi"sche (Kontakt-)Sensibilisierung eine 
notwendige Voraussetzung. Die Prävalenz der 
Sensibilisierung gegen einzelne Kontaktallergene 
ist in Deutschland, Österreich und den deutsch-
sprachigen Regionen der Schweiz je nach unter-
suchtem Patientengut sehr unterschiedlich, zum 
Teil berufsabhängig und Gegenstand spezieller 
Auswertungen und Überwachungen [4, 5, 6]. Aus 
der Prävalenz von Sensibilisierungen gegen Kon-
taktallergene kann jedoch nicht direkt auf die 
Häu"gkeiten des Kontaktekzems geschlossen wer-
den. Die Bedeutung von Irritanzien als  potenzielle 
Verursacher eines irritativen Kontaktekzems ist 
vor allem in bestimmten Berufsgruppen gut un-
tersucht [7]. Die Wahrscheinlichkeit, ein  irritatives 
Kontaktekzem zu entwickeln, steigt mit der Inten-
sität und Dauer der Irritanzieneinwirkung. In Ab-
hängigkeit vom untersuchten Berufsfeld stehen 
bei den beru%ich bedingten Dermatosen irritative 
oder allergische Kontaktekzeme im Vordergrund 
[8]. O# ist ein irritatives Kontaktekzem Wegberei-
ter für eine zusätzliche Kontaktsensibilisierung [9].

Allergische und irritative Kontaktekzeme sind in 
vielen Ländern häu"ge, keinesfalls nur berufs-
bedingte Erkrankungen, die auch erhebliche ge-
sundheits- und sozialökonomische Kosten verursa-
chen [10, 11, 12].

Verwendete Abkürzungen
DD  Di!erenzialdiagnose

LST Lymphozytenstimulationstest

LTT Lymphozytentransformationstest

MELISA  Memory lymphocyte immunostimulation 
assay

PPD Paraphenylendiamin

PUVA Psoralen plus UV-A

ROAT Repeated open application test

UV Ultraviolett
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Prävalenz des Kontaktekzems
In Deutschland wurde der von irgendeiner Form 
des Kontaktekzems betro$ene Bevölkerungsanteil 
auf 15 bis 20 % geschätzt [12]. Auch Kinder sind 
nicht selten betro$en, einige Untersuchungen zei-
gen diesbezüglich eine zunehmende Häu"gkeit [13, 
14, 15]. Ältere Menschen leiden bei altersbedingt un-
terschiedlicher Exposition, veränderter epiderma-
ler Barrierefunktion und veränderter Immunreak-
tivität ebenfalls häu"g unter Kontaktekzemen [16, 
17]. Laut „Gesundheitssurvey 2000“ [18] beträgt für 
das allergische Kontaktekzem die Lebenszeitpräva-
lenz etwa 15 % und die Jahresprävalenz etwa 7 %.

Dänische Studien aus den 90er-Jahren berichten 
über eine Lebenszeitprävalenz eines „Handekzems“ 
von 17 %, und schon bei Jugendlichen im Alter zwi-
schen zwölf und 16 Jahren lag die Prävalenz bei 7 % 
[19]. In Göteborg, Schweden, betrug bei Personen 
im Alter von 20 bis 65 Jahren die Punktprävalenz 
von Handekzemen 5,4 % und die Einjahrespräva-
lenz 10,6 % [20]. Aufgrund einer Auswertung von 
Originalarbeiten der letzten 30 Jahre wurde eine 
Punktprävalenz des Handekzems von ca. 4 % ermit-
telt [21] und für ein akutes kontaktallergisches Ek-
zem der Hände wurde eine Jahresprävalenz von 2 % 
angegeben. Die Jahresprävalenz von Handekzemen 
allgemein betrug nach dieser Auswertung etwa 10 % 
[21]. Im Patientenkollektiv des Informationsverbun-
des Dermatologischer Kliniken beträgt der durch-
schnittliche Anteil der Handekzeme an allen Kon-
taktekzemen etwa ein Drittel; bei angenommen 
gleicher Quote in Schweden ergäbe sich dort eine 
Prävalenz aller allergischen Kontaktekzeme von 6 % 
[19]. Somit scheint die im Berufsgenossenscha#s-
Survey ermittelte Einjahresprävalenz von 7 % eine 
über die Jahrzehnte relativ stabile Entwicklung an-
zuzeigen [18]. Das allergische Kontaktekzem ist je-
denfalls eine Volkskrankheit von ähnlicher Häu"g-
keit wie der Diabetes mellitus.

Inzidenz des Kontaktekzems
Für das ätiologisch nicht weiter de"nierte Kontak-
tekzem wurde in den Niederlanden eine Inzidenz 
von 7,9 pro 1.000 Personenjahre beobachtet [22]. Die 
bei ausgewählten Berufen ermittelten Inzidenzen 
liegen deutlich höher [23, 24]. In einem aus Studen-
ten zusammengesetzten Kollektiv einer universitä-
ren Hautarztambulanz wurde in den USA eine In-
zidenz des allergischen Kontaktekzems von 28 pro 
1.000 pro Jahr ermittelt [19]. Mit Bezug auf die städ-
tische Einzugsbevölkerung errechneten britische 
Kollegen eine Inzidenz von 0,6 pro 1.000 pro Jahr. 
Wird diese Rate nun um einen Faktor korrigiert, der 
die Konsultationsrate berücksichtigt, so läge die In-
zidenz bei 1,6 pro 1.000 pro Jahr.

In einem Rechenmodell wurde für ein „mittle-
res“ Szenario (zwischen den möglichen Extremen 

liegende Annahmen) die Inzidenz des allergischen 
Kontaktekzems auf 3 pro 1.000 pro Jahr geschätzt 
[25].

Maxime: Das allergische Kontaktekzem betri!t  
als Volkskrankheit alle Altersgruppen mit hoher 
 Prävalenz und Inzidenz.

Klinisches Bild des Kontaktekzems
Erscheinungsbilder des Kontaktekzems
Tab. 1 zeigt die „klassischen“ klinischen Formen des 
Kontaktekzems.

Die klinischen Symptome sind vor allem davon 
abhängig, ob es sich um ein akutes oder ein chroni-
sches Ekzem handelt, aber auch von der einwirken-
den Noxe und der Art des Kontakts, dem Pathome-
chanismus, der Lokalisation und weiteren Faktoren 
(Tab. 2) [26]. Obwohl allen Ekzemtypen grundsätz-
lich gemeinsam, sind die klassischen Ekzemstadien 
bei der Kontaktdermatitis (allergischer und irrita-
tiver Natur) am ehesten erkennbar. Diese Ekzem-
variante gilt daher als Musterbeispiel [26, 27].

Akutes Stadium der Ekzemreaktion
Es handelt sich somit bei der akuten Kontaktderma-
titis um eine in der gesamten Läsion weitgehend 
uniform ablaufende, metachrone Sequenz patholo-
gischer Symptome.

 —Milde Form: Erythem am Ort der Einwirkung der 
Noxe, Abrinnspuren und Juckreiz sind möglich.
 —Schwere Form: Papulovesikeln (histologisch 
spongiotische Bläschen) bis zu Blasen, meist hef-
tig juckend. Spannungsgefühl und auch Schmer-
zen können au#reten. Durch Platzen der Bläschen 
kommt es zu Nässen, dann zu Krustenbildung, 
später Schuppung und zumeist folgt Restitutio ad 
integrum. Bei allergischer Auslösung sind Streu-
reaktionen möglich.

Die akute irritative Kontaktdermatitis ist durch 
schnelles Au#reten (innerhalb von Stunden) nach 
der meist leicht zu eruierenden Exposition, durch 
raschen Verlauf und gewöhnlich auch schnelle 
Rückbildung, durch ihr monomorphes und o# recht 
intensives Erscheinungsbild (bis zur Hautnekrose), 
mehr brennend-schmerzha#e als juckende subjek-
tive Symptome, die scharfe Begrenzung auf das 
Kontaktareal und das Fehlen von Streuphänome-
nen gekennzeichnet.

Chronisches Ekzemstadium
Chronizität entsteht, wenn die Noxe weiter einwirkt 
und die spontane Abheilung des Ekzems daher aus-
bleibt oder das Ekzem noxenunabhängig persistiert.

Morphologisch bestehen Ekzemplaques mit foka-
ler Betonung mehr exsudativer oder mehr schup-
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pender Bereiche. Die anfänglich relativ scharfe Be-
grenzung wird zunehmend unscharf. Die Haut 
wirkt durch In"ltration mit Entzündungszellen ver-
dickt, die Hautfalten werden akzentuiert (Licheni-
"kation). Hyperkeratosen, Rhagaden und Licheni-
"kation bestimmen zunehmend das klinische Bild.

Das chronische degenerative Kontaktekzem ent-
steht erst nach einer manchmal bis zu Jahre andau-
ernden Exposition. Erstes Symptom ist meist eine 
als unangenehm empfundene Trockenheit der Haut, 
der Erytheme und Schuppung folgen. Es ist sodann 
durch einen trockenen, hyperkeratotisch-schuppi-
gen, rissig-rhagadiformen und nur mehr wenig ex-
sudativen Charakter gekennzeichnet. Es verläu# 
langsam und heilt nur verzögert ab, ist weitgehend, 
aber nicht ausschließlich, auf das Kontaktareal be-
schränkt und neigt nicht zu Streuherden.

Variablen
Die Entwicklung des Ekzems unterscheidet sich – 
zusätzlich zur Abhängigkeit vom zeitlichen Verlauf 

– je nach Körperregion und wird zudem durch Art 
und Aggressivität des auslösenden Agens und wei-
tere Ein%ussgrößen mitbestimmt (Tab. 2). Relevan-
te genetische Faktoren sind zurzeit Gegenstand von 
Studien [28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35].

Die unterschiedlichen Ekzemlokalisationen kön-
nen nicht nur Hinweise auf mögliche Auslöser, son-
dern manchmal auch auf die pathogenetischen Me-
chanismen geben. Typische Prädilektionsstellen der 
Initialsymptome eines allergischen Kontaktekzems 
sind Handrücken und die Lateralseiten der Finger. 
Ein Ultraviolett(UV)-getriggertes Ekzem ist zu-
mindest initial auf lichtexponierte Areale begrenzt 
und spart durch Kinn, Ohren etc. beschattete Regio-
nen im Gesicht und die durch Haare oder Kleidungs-
stücke bedeckten Körperteile aus. Ein Ekzem der 
frei getragenen Körperteile kann auch durch aero-
gene Allergene wie z. B. P%anzenallergene oder vo-
latile Substanzen im Berufsbereich (z. B.  Epoxidharze) 
ausgelöst sein [36] (aerogenes  Kontaktekzem).

Unterschiedliche Ekzemlokalisationen können 
zu einer spezi"schen Morphologie führen. So "ndet 
sich im Gesicht initial häu"g lediglich eine angio-
ödemartige Schwellung der Lider, an den Unter-
schenkeln können die Ekzeme nach P%anzenkon-
takt „strei"g“ sein und ein Textilekzem ist typi-
scherweise in Arealen mit intensivem Sto&ontakt 
(o# intertriginös, z. B. Axilla, Leiste) akzentuiert. 
An Hand%ächen und Fußsohlen können wegen des 
dicken Stratum corneum durch Kon%uenz mikro-
skopischer Bläschen auch große Blasen entstehen 

 |  Tabelle 1
„Klassische“ klinische Ekzemformen

Ekzemform Beschreibung
Irritative Kontaktdermatitis  — Veränderungen auf den Ort der Noxeneinwirkung beschränkt

 — im akuten Stadium scharfe Begrenzung

 — Spektrum vom Erythem bis zur Nekrose

 — Bild stark abhängig von der Akuität und der Noxe

 — keine Streuung
Allergische Kontaktdermatitis  — Spezifische immunologische Sensibilisierung gegen ein Kontaktallergen

 — Areal und Konfiguration des meist unscharf begrenzten Ekzems bieten  
Hinweise auf das auslösende Agens.

 — Streureaktionen, vom primären Einwirkbereich ausgehend, sind typisch.
Aerogene allergische Kontaktdermatitis  — Ekzem an frei getragenen Körperstellen durch luftübertragene Allergene  

(Allergene in Wandfarben, Pflanzen etc.)
Photokontaktdermatitis  — Tritt primär nur an lichtexponierten Arealen auf.

 — Substanzen, die unter Lichteinwirkung toxisch wirken (z. B. Furocumarine),  
lösen ohne Sensibilisierung ein irritatives Ekzem aus.

 — Photoallergien benötigen eine vorherige Sensibilisierungsphase.
Asteatotisches Ekzem  — Trockene „rissige“ Haut mit roten Fissuren besonders bei Altershaut oder  

überbeanspruchter Haut (falsche Pflege, übertriebenes Waschen)
Die „trockene“ chronische  
Kontakt dermatitis

 — An Fingern und Händen als Berufsdermatose bei Zahnärzten und Gärtnern

Das dyshidrotische Ekzem oder  
Pompholyx

 — Als klinische Sonderformen der Kontaktdermatitis (DD Sonderform der  
atopischen Dermatitis)

Hämatogene Ekzeme
Disloziertes Ekzem  — Das Allergen wird auf andere Hautareale ohne primären Allergenkontakt  

übertragen – z. B. auf die Augenlider.
Partnerekzem  — z. B. Gesichtsekzem bei Sensibilisierung gegen PPD durch gefärbte Haare des  

Partners
DD, Differenzialdiagnose; PPD, Paraphenylendiamin
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(Cheiropodopompholyx). Gelegentlich kann es 
nach Abheilung zu postin%ammatorischen Hypo- 
oder Hyperpigmentierungen kommen. Ausnahms-
weise können sich Narben oder auch Granulome 
bilden.

Im Gegensatz zu den irritativen Kontaktekzemen 
können die allergischen Kontaktreaktionen soge-
nannte Streuphänomene zeigen. Der genaue Patho-
mechanismus dieser Streureaktionen ist nicht be-
kannt, vermutet werden unter anderem intensiver 
Allergenkontakt und hämatogene Verteilung des 
Allergens oder eine generalisierte Aktivierung im-
munologischer E$ektorzellen [37]. 

Individuell prädisponierende Faktoren sind ins-
besondere beim chronisch-degenerativen Ekzem 
von großer Bedeutung, wie etwa eine zugrunde lie-
gende Neigung zum atopischen Ekzem oder eine – 
meist alters- oder p%egebedingte – Exsikkation der 
Haut. Eine kombinierte Ekzempathogenese ist folg-
lich häu"g. „Pfropfallergien“, d. h. die Entwicklung 
einer Kontaktallergie auf dem Boden eines vorbeste-
henden chronisch-degenerativen Ekzems, sind nicht 
selten. Mischbilder aus allergischem und chronisch-
degenerativem Ekzem sind di$erenzialdiagnostisch 
und klinisch o# schwierig einzuordnen. Eine sekun-
däre Besiedelung durch Bakterien (häu"g mit Sta-
phylokokken, besonders bei einem nässenden Ek-
zem), Dermatophyten (vor allem an Händen und 
Füßen) oder Hefepilze (Körperfalten, vor allem bei 
Säuglingen und Diabeteskranken), seltener auch 
durch Viren, erschweren die Diagnose und kompli-
zieren die !erapie. Pusteln auf dem Boden eines 
Ekzems können nicht nur durch Sekundärinfektion, 
sondern auch nach nicht adäquater okklusiver Sal-
benbehandlung eines nässenden Ekzems entstehen.

Summa: Das Ekzem als die „gemeinsame 
 End strecke“ ganz unterschiedlicher Entitäten  
wird durch mehrere Variablen beein"usst. Die 
 Dia gnose#ndung erfordert eine di!erenzierte 
 Abklärung, meist mit Epikutantestung.

Nichtekzematöse Erscheinungsbilder kontaktaller-
gischer Reaktionen
Ihre Auslösung kann durch epikutane, kutane und 
systemische Allergenaufnahme erfolgen [27, 38, 39, 
40, 37, 41]. Ungewöhnliche Kontaktallergene kön-
nen relevant sein [42]. Die wichtigsten nichtekze-
matösen Reaktionsmuster sind in Tab. 3 aufge-
führt.

Nota bene: Hautreaktionen auf Kontaktsto!e 
 können gelegentlich ein klinisches Bild zeigen,  
das prima vista nicht als Ekzem imponiert.

 |  Tabelle 2
Exogene und endogene Faktoren, 
die die Entzündungsreaktion und damit  
die klinische Ausprägung des Ekzems 
 beein!ussen (adaptiert nach [26].
Exogene  
Faktoren

Typ der Noxe (Allergen, Irritans, chemische 
Struktur, pH)
Menge der penetrierten Substanz (Löslichkeit, 
Vehikel, Konzentration, Art und Zeitdauer der 
Applikation)
Körperregion
Körpertemperatur
Mechanische Faktoren (Druck, Friktion,  
Abrasion)
Chemische und physikalische Faktoren  
(Wasser, Lösungsmittel, Kälte, UV-Strahlung 
etc.)
Klimatische Bedingungen (Temperatur,  
Feuchtigkeit, Wind)
Partnerkontakt

Endogene  
Faktoren

Individuelle Empfindlichkeit für das Irritans
Spezifische immunologische Sensibilisierung
Primär hyperirritable (empfindliche) Haut
Veranlagung zu atopischer Dermatitis
Unfähigkeit zum „hardening“
Sekundäre Hyperirritabilität (Status  
eczematicus)
Ethnische Faktoren
Alter
Empfindlichkeit für UV-Strahlung
Genetische Disposition
Polysensibilisierung
Vorbestehende Dermatosen (z. B. Unter-
schenkelekzem)

 |  Tabelle 3
Die wichtigsten nichtekzematösen  
Erscheinungsbilder kontakt  allergischer  
Reaktionen

Erythema-multiforme-artige Reaktionen etwa nach Kontakt 
mit topischen Medikamenten (Antiphlogistika, Antibiotika) 
oder pflanzlichen Allergenen
Pigmentierte Purpura bzw. pigmentierte Kontaktdermatitis, 
z. B. durch Farbstoffe und Gummiallergene
Lichen-planus-artige oder lichenoide Kontaktreaktionen der 
Schleimhäute auf dentale Allergene (z. B. bei chronischem 
Metallkontakt)
Bullöse, knotig-papulöse und pustulöse Reaktionen 
 ins besondere auf Metalle
Lymphomatoide oder primär dermal lokalisierte Varianten, 
z. B. auf Metalle oder Hydrochinon
Primär ödematöse Reaktionen, z. B. durch PPD oder 
 Azo farbstoffe
Granulomatöse Reaktionen auf Metallsalze etwa in 
 Tätowierungen (DD Sarkoidose – weiterführende Diagnostik 
kann erforderlich werden!)
Sklerodermieartige Veränderungen (auf organische 
 Löse mittel)
DD, Differenzialdiagnose; PPD, Paraphenylendiamin
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Diagnostik
Wegweisend für die Diagnosestellung sind die Ana-
mnese und das klinische Bild. Die wichtigsten Dif-
ferenzialdiagnosen sind in Tab. 4 zusammengefasst.

In allen klinisch oder aufgrund des Verlaufs nicht 
typischen Fällen ist die histopathologische Unter-
suchung einer Hautbiopsie angezeigt.

Die Anamnese umfasst Fragen zu Ekzement-
wicklung und Allergenexposition sowie eine Zu-
sammenhangsbeurteilung. Nach Vorliegen von Epi-
kutantestergebnissen müssen die Fragen zur Aller-
genexposition in einer Nachanamnese häu"g wie-
derholt werden. Für eine Reihe von Berufen wurden 
wegen der Komplexität der möglichen Expositionen 

„Anamnese-Auxilia“ erarbeitet [43, 44, 45, 46, 47, 48, 
49, 50].

Aus der Allergen- und/oder Noxenexposition und 
aus dem klinischen Bild leitet sich der Verdacht ab, 
dass das Ekzem durch den Kontakt mit einem exo-
genen Auslöser hervorgerufen wird. Beim irritati-
ven Kontaktekzem sind dies primär Einwirkungen 
hautreizender Substanzen wie häu"ger und langer 
Wasserkontakt, Lösungsmittel und solcher Reini-
gungsmittel, Stäube etc., die bevorzugt irritative 
Reaktion hervorrufen. Die Diagnose eines allergi-
schen Kontaktekzems erfolgt durch den Nachweis 
einer Kontaktsensibilisierung gegen die ursäch-
lichen Allergene im Epikutantest. Indikation, Durch-
führung und Relevanzbewertung des Epikutan-
tests werden in der entsprechenden Leitlinie der 
DDG [51] ausführlich beschrieben. Wichtig sind 
die Verwendung geprü#er Testsubstanzen (z. B. 
wie in den von der DKG empfohlenen Testreihen), 
das methodisch einwandfreie Au'leben und eine 
Ablesung der Reaktionen mindestens bis zum drit-
ten Tag.

Wenn mit einem herkömmlichen Epikutantest 
hinsichtlich einer vermuteten Kontaktallergie kei-
ne plausiblen Ergebnisse erzielt werden und beson-
dere klinische Verdachtsmomente vorliegen, kom-
men modi"zierte Verfahren des Epikutantests in 
Betracht [52, 53, 54, 55, 56, 57, 58] (Tab. 5).

Die Anwendung der in Tab. 5 genannten Verfah-
ren bedarf besonderer Erfahrung und bleibt daher 
Spezialisten vorbehalten.

Summa: Die Diagnostik eines Kontaktekzems be-
ruht auf Anamnese, klinischer Untersuchung und 
Testung. Ergänzende Untersuchungen können er-
forderlich werden.

Für wissenscha#liche oder sehr spezielle klini-
sche Fragestellungen werden als In-vitro-Tests der 
Lymphozytentransformations- bzw. -stimulations-
test (LTT bzw. LST) und seine Modi"kationen (z. B. 

MELISA, „memory lymphocyte  immunostimulation 
assay“) eingesetzt. Deren technische Durchführung 
ist anspruchsvoll und die Methoden sind noch we-
nig standardisiert. Daher sollte die Durchführung 
des LTT Speziallabors vorbehalten bleiben, die be-
sondere Erfahrungen mit der Testmethode und der 
Interpretation der Testergebnisse haben. Ohne eine 
kritische Wertung der LTT-Ergebnisse im Vergleich 
mit Epikutantestergebnissen, unter Umständen 
auch eines „repeated open application test“ (ROAT) 
oder exponierter Kontrollpersonen, ist deren Rele-
vanz zweifelha# und sollte nicht zu prophylakti-
schen oder therapeutischen Konsequenzen führen 
[60, 61, 62]. In Ausnahmenfällen kann bei sehr star-
ker Epikutantestreaktion auf Paraphenylendiamin 
(PPD) ein LTT hilfreich sein, um Reaktionen auf-
grund von Kreuzsensibilisierungen bei weiteren 
Testungen zu vermeiden [61, 63]. Weitere In-vitro-
Methoden zur Diagnostik der Kontaktallergie sind 
nicht validiert.

 |  Tabelle 4
Wichtige Di"erenzialdiagnosen  
zum Kontaktekzem

Atopisches Ekzem
Seborrhoisches Ekzem
Stauungsdermatitis
Nummuläres Ekzem
Mykose
Kutanes T-Zell-Lymphom (vor allem Parapsoriasis en plaques)
Pityriasis rosea
Psoriasis vulgaris und pustulöse palmoplantare Psoriasis
Lichen planus
Lupus erythematodes
Dermatomyositis

 |  Tabelle 5
Modi#kationen des Epikutantests  
und Ergänzungen

Im Abrisstest wird die Hornschicht vor Allergenapplikation 
 reduziert
Im wiederholten offenen Applikationstest („repeated open 
application test“, ROAT) wird ein vermutetes Allergen über 
mehrere Tagen mehrfach offen aufgetragen
Mit einem Atopie-Patchtest kann bei Atopikern nach Spät-
typreaktionen gegen Aero- und Nahrungsmittelallergene  
gesucht werden [52], das Verfahren ist noch nicht aus-
reichend validiert [59, 3]; mit bestimmten Substanzen (z. B. 
Arznei mittelpräparationen, die für eine intravenöse Anwen-
dung  zugelassen sind) können Intrakutantestungen mit Spät-
ablesungen sinnvoll sein, eine zentrumsübergreifende 
 Validierung gibt es bisher jedoch nicht.
Zusätzliche Scratch-Testungen können sinnvoll sein, wenn mit 
einer Epikutantestung keine ausreichende transepidermale 
 Einschleusung der Testsubstanz erreicht wird. Spätablesungen 
über mehrere Tage sind erforderlich.
Pricktestungen (auch Intrakutantests) können bei dem 
 Verdacht auf eine Proteinkontaktallergie hilfreich sein, dann 
ebenfalls mit Spätablesungen.
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In der AWMF-Leitlinie „In-vitro-Allergiediagnos-
tik“ (Register-Nummer: 061/017, Renz et al.) heißt es 
dazu: „In höheren Konzentrationen können einige 
Kontaktallergene auch als Mitogene (also obligate 
Stimuli) fungieren, sodass eine individuelle Austitra-
tion zu fordern ist. Ob die teils schlechte Spezi"tät 
von LST bei der Untersuchung von Metallverbindun-
gen mit nicht optimierten Bedingungen zu begrün-
den ist, ist nicht ganz klar. Besonders gute Überstim-
mungen lassen sich zwischen LST und Epikutantes-
tungen insbesondere für Nickelsulfat erzielen. Den-
noch gibt es aus dermatologischer Sicht keine klini-
sche Indikation, den aufwendigen und für die meis-
ten Allergene nicht validierten In-vitro-Test dem 
Hauttest vorzuziehen, sodass der eigentliche Wert 
des LST in Bezug auf Kontaktallergien klar bei der 
Klärung von wissenscha#lichen Fragestellungen 
(auch im Hinblick auf mögliche Weiterentwicklun-
gen dieses Testsystems) zu sehen ist. Ein unkritischer 
Einsatz von LST (oder Modi"kationen wie dem 
 MELISA) bei der Abklärung von vermeintlichen 
Quecksilberallergien ist abzulehnen.“

Verbum: Der LTT (LST) hat eine Indikation bei 
 wissenschaftlichen, jedoch in der Regel nicht  
bei klinischen Fragestellungen zu epikutanen 
 Kontaktallergien.

Ein sinnvoller diagnostischer Test zum direkten 
Nachweis eines irritativen Kontaktekzems ist nicht 
verfügbar [64]. Die Prüfung der Alkaliresistenz, der 
Nitrazingelbtest oder eine Messung des transepider-
malen Wasserverlusts geben keine zuverlässigen Ent-
scheidungshilfen. Die Diagnose des irritativen Kon-
taktekzems leitet sich daher aus der Anamnese und 
dem klinischen Bild nach Ausschluss ursächlich in 
Frage kommender Kontaktsensibilisierungen ab und 
kann indirekt durch ein sukzessives Abheilen nach 
Beendigung der Noxenexposition bestätigt werden.

Behandlung
Patienteninformation
Die erfolgreiche Behandlung eines Kontaktekzems 
bedarf der Patientenmitarbeit. Die individuelle In-
formation des Patienten und das Einüben der Be-
handlung sowie von Schutz- und P%egemaßnahmen 
können sowohl zur Prophylaxe als auch zur !erapie 
wesentlich beitragen, insbesondere wenn berufs-
bedingte Ekzemauslöser relevant sind [65, 66, 67].

Ausschalten der Noxe
Ein Kontaktekzem wird ganz überwiegend durch 
exogene Noxen ausgelöst. Die wichtigste therapeuti-
sche Maßnahme ist daher die Beendigung der ursäch-
lichen Exposition. Keine symptomatische !erapie 
kann diesen Schritt ersetzen. Versuche, eine Toleranz 

gegen Kontaktallergene mit einer Immuntherapie zu 
erzeugen, waren bisher nicht erfolgreich [7, 68].

Sofern ein auslösender Kontaktsto$ (Allergen 
oder Irritans) nicht vollständig aus dem persönli-
chen Umfeld eliminiert oder gemieden werden 
kann, sind Schutzmaßnahmen zur Verhinderung 
erneuten Hautkontakts indiziert. Dazu gehören per-
sönliche Schutzkleidung (in vielen Fällen vor allem 
Schutzhandschuhe bei gefährdenden Tätigkeiten), 
arbeitstechnische Vorkehrungen (Änderung von 
Arbeitsabläufen, Vermeiden von Feuchtarbeit, Ver-
wenden von Absaugvorrichtungen etc.) und eine 
konsequente stadiengerechte !erapie [69, 70]. 
 Diese Maßnahmen müssen individuell auf die spe-
zi"sche Situation (Schadsto$, Art der Exposition) 
abgestimmt werden. Wegen des Okklusive$ekts ist 
prolongiertes Tragen von Handschuhen zu vermei-
den, wobei die E$ekte anscheinend geringer sind, 
als früher angenommen [71]. Die adjuvante Verwen-
dung einer geeigneten Hautschutzcreme kann hilf-
reich sein [72, 73]. Die Auswahl geeigneter Hand-
schuhe und Schutzcremes muss gemäß ihrer Wirk-
samkeit gegen die relevanten Noxen erfolgen [74].

Wenn eine systemische hämatogene Auslösung 
eines Kontaktekzems bei hochgradiger Sensibilisie-
rung auf ein Kontaktallergen, das oral aufgenom-
men wird, diagnostiziert wird (belegt durch Ana-
mnese, Epikutantestung, Auslassdiät, diagnostische 
Provokation), können diätetische Maßnahmen 
sinnvoll sein. Bei Nickelallergikern kann unter die-
sen Voraussetzungen eine nickelarme Diät Besse-
rung bringen [75, 76, 77, 78] und Chelatbildner wur-
den als nützlich beschrieben [79, 80].

Maxime: Das Ausschalten der diagnostisch 
 ermittelten Noxe(n) ist entscheidend.

Symptomatische Behandlung des Kontaktekzems
In den meisten Fällen reicht eine topische !erapie 
aus. Die Grundlage, in der ein Wirksto$ aufgetra-
gen wird, muss nach den gleichen Regeln wie bei 
anderen entzündlichen Dermatosen der Akuität des 
Ekzems angepasst sein. Akute Ekzeme sind meist 
feucht und müssen mit einer hydrophilen Zuberei-
tung (Gel, Lotio, Creme) therapiert werden, wäh-
rend chronische Erkrankungen eher eine Wasser-in 

-Öl-basierte Zubereitung (Salbe) benötigen. Selbst-
verständlich darf die Grundlage kein für den Pati-
enten relevantes Allergen enthalten.

Glukokortikoide
Beim akuten allergischen Kontaktekzem steht die 
Wirksamkeit einer topischen Behandlung mit Glu-
kokortikoiden der Klasse II–III außer Frage [81]; 
stärkere werden nur ausnahmsweise benötigt. Bei 
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einem irritativen Kontaktekzem haben zumindest 
schwächere Präparate jedoch nicht in jedem Fall 
eine nachweisbare Wirkung [53]. Die Auswahl ei-
nes geeigneten Steroids mit der erforderlichen Wir-
kungsstärke sollte di$erenziert nach Lokalisation 
der Hautveränderungen, Schweregrad und Akuität 
des Ekzems unter Berücksichtigung des therapeu-
tischen Index erfolgen [82, 83]. Bei längerfristiger 
!erapie sind Präparate mit geringem Atrophie-
risiko (z. B. Mometasonfuroat, Methylprednisolon-
aceponat, Hydrocortisonbutyrat) zu bevorzugen 
[84, 85].

Auch bei der Ekzembehandlung gelten die allge-
meinen Grundsätze für Glukokortikoidanwendung. 
Bei der Entscheidung über Art und Dauer der An-
wendung müssen die bekannten Nebenwirkungen 
einer topischen Behandlung beachtet werden.

Consequentia: Topische Glukokortikoide sind 
 Mittel der ersten Wahl zur symptomatischen 
 Behandlung des Kontaktekzems.

Calcineurinantagonisten
Calcineurinantagonisten sind in Deutschland, Ös-
terreich und der Schweiz nur für die Behandlung 
der atopischen Dermatitis zugelassen. Beim mani-
festen Kontaktekzem sind sie weniger wirksam als 
starke Glukokortikoide [96, 87, 88, 89, 90, 91, 92]. 
Bei der Notwendigkeit eines längeren Einsatzes 
können topische Calcineurininhibitoren aber we-
gen des fehlenden Atrophierisikos [93]  insbesondere 
in sensitiven Hautarealen (z. B. Gesicht, Intertrigi-
nes) gegenüber Glukokortikoiden auch beim Kon-
taktekzem vorteilha# sein. Zur Frage der Sicherheit 
wird auf die AWMF-Leitlinien der DDG zu topi-
schen Calcineurininhibitoren bzw. zur Neuroder-
mitis verwiesen [85, 94].

UV-Therapie
UVB und PUVA (Psoralen plus UVA) sind bei chro-
nischem Ekzem wirksam, vor allem bei chroni-
schem Handekzem [95, 96, 97, 70, 98]. Bei manchen 
Formen bietet sich bei PUVA-!erapie zur Wirk-
intensivierung eine topische Applikation des Pso-
ralens an [99, 100]. Ein gewisses protektives „harde-
ning“ durch UVB erscheint möglich [101]. Auch zur 
Anwendung von UVA1 und Schmalband-UVB lie-
gen vor allem für das Handekzem positive Daten 
vor [102, 103, 104].

Andere Externa
Gereinigte Teerauszüge sind wegen ihrer antiphlo-
gistischen und antiproliferativen Wirkung zur 
Nachbehandlung auch heute noch vertretbar, sofern 
andere Externa nicht greifen oder abgelehnt werden. 
Eine befürchtete Karzinomentwicklung unter the-
rapeutischer lokaler Teeranwendung ist nicht nach-

gewiesen [105, 106, 107,108, 109]. Die bekannten Ne-
benwirkungen einer Teerbehandlung (Hautreizung 
und -verfärbung, akneigene Wirkung, Photosensi-
bilisierung) müssen allerdings bedacht werden. 
Anti septika wie Triclosan, Polihexanid, Octenidin 
etc. sind zur Elimination von Keimen bei pathoge-
ner mikrobieller Besiedelung sinnvoll.  Iontophorese 
kann bei dyshidrotischen Ekzemen hilfreich sein 
[110]. Röntgenweichstrahltherapie und Grenzstrahl-
therapie haben nachgewiesene Wirksamkeit in der 
Ekzembehandlung [111, 112, 113, 114]. Wegen der 
kumulativen Röntgenschädigung der Haut sind sie 
heute aber prinzipiell kontraindiziert und nur noch 
in seltenen Ausnahmesituationen vertretbar. Eine 
Wirksamkeit topischer nichtsteroidaler Antiphlo-
gistika auf Kontaktekzeme ist nicht genügend be-
legt, zusätzlich besteht ein relevantes Risiko der 
Kontaktsensibilisierung gegen diese Substanzen, 
wenn sie bei Ekzemen topisch angewendet werden 
[115, 116]. Bufexamac wurde mittlerweile wegen 
des Sensibilisierungspotenzials die Zulassung 
durch die European Medicines Agency entzogen, 
ist aber in der Schweiz und außerhalb Europas 
noch verfügbar. Darüber hinaus werden viele wei-
tere Substanzen für die Ekzembehandlung einge-
setzt und empfohlen, für die jedoch keine publi-
zierten Daten zur Wirksamkeit vorliegen. Das gilt 
auch für  Antihistaminika.

Quam ob rem: Wenn aus zwingenden Gründen 
eine glukokortikoidfreie topische Behandlung 
 notwendig wird, müssen die Besonderheiten der 
gewählten Therapie genau bedacht werden.

Systemische Behandlung
Eine systemische !erapie kann notwendig werden, 
wenn eine adäquate Lokalbehandlung allein nicht 
ausreichend wirksam ist. Bei den eingesetzten 
Wirksto$en müssen die spezi"schen Nebenwir-
kungspro"le beachtet werden.
Eine kurzzeitige systemische Therapie mit Glu-
kokortikoiden (über drei Tage bis etwa zwei Wo-
chen) kann insbesondere bei ausgedehnten Kon-
taktekzemen in akuten, schweren und/oder the-
rapierefraktären Fällen indiziert sein, häufig bei 
systemischer Kontaktdermatitis (hämatogenem 
Kontaktekzem). Es gelten dabei die üblichen Re-
geln für den systemischen Einsatz von Glukokor-
tikoiden. Bei chronischen Handekzemen kann 
die systemische Gabe von Alitretinoin wirksam 
sein [117, 118, 119, 120]. Hierzu sei auf die Leit-
linie zum Handekzem verwiesen [1]. Zu Lang-
zeitwirkungen liegen noch keine ausreichenden 
Daten vor [119]. Ciclosporin ist zurzeit (2013) das 
Arzneimittel der Wahl zur Therapie des schwe-
ren, therapieresistenten atopischen Ekzems des 
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Erwachsenen; es ist hierfür zugelassen. Die län-
gerfristige orale Gabe von Ciclosporin A kann bei 
Patienten mit therapieresistentem Handekzem 
nützlich sein [121, 122]. Der Einsatz anderer Im-
munmodulatoren wie Azathioprin, Mycophenolat-
Mofetil oder Methotrexat erfolgt auch beim atopi-
schen Ekzem „o$-label“ (nur wenn Ciclo sporin 
nicht wirksam oder kontraindiziert ist), und 
kommt im Einzelfall auch für das Kontaktekzem 
infrage [94, 123, 124].

Basistherapie und Hautschutz
Eine Nachbehandlung mit hydratisierenden Basis-
therapeutika zur beschleunigten Regeneration der 
Hautbarriere und Rezidivprophylaxe und die An-
wendung von Hautschutzpräparaten sind sinnvoll, 
wenn sie auf den Hautzustand und auf die Hautbe-
lastung im Einzelfall abgestimmt werden [125, 126, 
127]. Präparate mit ungeeignetem Wasser- und Fett-
gehalt oder allergenen Bestandteilen können jedoch 
die Abheilung eines Ekzems verzögern oder die 
Wirkung hautschädigender Sto$e sogar verstärken 
[127]. Hautschutztraining ist bei beru%icher Ge-
fährdung sinnvoll [128], die Wirkung von Haut-
schutzcremes allein ist jedoch unter Arbeitsbedin-
gungen nicht sicher nachgewiesen [129]. Eine voll-
ständige funktionelle Wiederherstellung der Barrie-
refunktion ist erst mehrere Wochen nach klinischer 
Abheilung eines Kontaktekzems zu erwarten. Ein 
unterstützender E$ekt feuchtigkeitsbindender Sub-
stanzen („moisturizer“) in P%egecremes ist aller-
dings messbar [130].

Evidenz der Therapiewirksamkeit
Es liegen nur wenige Studien vor, in denen die 
Wirksamkeit der genannten !erapieformen beim 
Kontaktekzem nach den heute geforderten  Kriterien 
in kontrollierten, randomisierten, prospektiven und 
verblindeten Studien mit ausreichender Patienten-
zahl nachgewiesen wurden. Nur für das  Handekzem 
sind die Wirksamkeit von topischen Glukokortikoi-
den und systemisch verabreichtem Alitretinoin mit 
entsprechenden Daten gesichert [84, 131, 118]. Das 
heißt im Umkehrschluss aber nicht, dass die ge-
nannten anderen !erapieformen nicht wirksam 
sind. Auch wenn aus mehreren Gründen Studien zu 
konventionellen !erapieformen bei Ekzemkrank-
heiten fehlen, können langjährige klinische Erfah-
rungen der Experten zur Wirksamkeit nicht  infrage 
gestellt werden.

Facultas: Eine individuell anzupassende syste mische 
Behandlung kommt in Betracht, wenn eine topi-
sche Therapie nicht wirksam oder undurchführbar 
ist.

Meldung
Generell ist bei Kontaktekzemen die Möglichkeit ei-
ner Auslösung durch Berufssto$e zu prüfen. Besteht 
die Möglichkeit eines beru%ichen Zusammenhangs, 
so ist mit Einverständnis des Patienten ein Hautarzt-
bericht an die gesetzliche Unfall versicherung (z. B. 
die zuständige Berufsgenossenscha#) zu erstellen 
[132]. Wird dagegen bereits der begründete Verdacht 
auf eine Berufserkrankung bejaht – das heißt die Tä-
tigkeitsaufgabe nach Ausschöpfung aller Präventi-
onsoptionen erscheint erforderlich – ist eine „Ärztli-
che Anzeige über eine Berufskrankheit“ (Formular 
F6000) gesetzlich vorgeschrieben [133].
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bildung sowie die CME-Fragen frei sind von werblichen 
Aussagen und keinerlei Produktempfehlungen enthalten. 
Dies gilt insbesondere für Präparate, die zur Therapie des 
dargestellten Krankheitsbildes geeignet sind.

Zitierweise
Brasch J, Becker D, Aberer W, Bircher A, Kränke B, Jung K, 
Przybilla B, Biedermann T, Werfel T, John SM, Elsner P, 
Diepgen T, Trautmann A, Merk HF, Fuchs T, Schnuch A. 
Guideline contact dermatitis. S1-Guideline of the German 
Contact All ergy Group (DKG) of the German Dermatology 
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Society (DDG), the Information Network of Dermatologi-
cal Clinics (IVDK), the German Society for Allergology and 
Clinical Immunology (DGAKI), the Working Group for 
 Occupational and Environmental Dermatology (ABD) of 
the DDG, the Medical Association of German Allergolo-
gists (AeDA), the Professional Association of German Der-
matologists (BVDD) and the DDG. Allergo J Int 2014; 23: 
126–38
DOI 10.1007/s40629-014-0013-5
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