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Einleitung 1

1 Einleitung

1.1  Uber die Studie

Die hier vorliegende Studie beschiftigt sich mit der emotionalen Beeinflussung des Juckreizes bei
der atopischen Dermatitis (AD). Das besondere dieser Erkrankung ist das Einhergehen eines
oftmals unertriglichen Juckreizes. Dieses Phinomen zihlt zu den Hauptleitsymptomen der atopi-

schen Dermatitis und soll im Mittelpunkt unserer Studie stehen.

Hierzu gibt es bisher wenige Untersuchungen. Besonderes Interesse gilt dabei dem Stress. Stu-
dien anderer Arbeitsgruppen konnten einen Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der
atopischen Dermatitis und belastungsabhingigen Situationen aufzeigen. Es soll untersucht wer-
den, ob dieser Zusammenhang auch bei Juckreiz beobachtet werden kann und ob eine Entspan-
nungstibung moglicherweise einen lindernden Effekt hat. Dies wire besonders aus therapeuti-

scher Sicht von Interesse.

Um ein generelles Verstindnis fur die Studie zu erlangen, erweist es sich als sinnvoll, einen kur-
zen Uberblick tiber die Erkrankung ,,atopische Dermatitis* und iiber die Pathophysiologie des

bei dieser Erkrankung empfundenen Juckreizes zu geben.
1.2 Epidemiologische Daten der atopischen Dermatitis

Die Epidemiologie setzt sich aus zwei grundlegenden Hiufigkeitsangaben zusammen: zum einen
aus der Neuerkrankungsrate, der Inzideng, und zum anderen aus der Krankheitsrate, der Privalenz,.

Letztere erfasst, unabhingig vom Beginn, die Erkrankungsrate zu einem bestimmten Zeitpunkt.

Die atopische Krankheit ist keine neumodische Erkrankung. So fihrt die dlteste aufgezeichnete
Diagnose eines atopischen Erkrankungsbildes fast 2000 Jahre zurtick in das julisch-claudische
Kaiserhaus, wo mindestens drei miteinander verwandte Familienmitglieder Atopiker waren, dar-
unter auch Kaiser Augustus (Novak et al. 2004). Untersuchungen zur Privalenz atopischer Er-
krankungen reichen mit Cocke und Vander Veer bis zum Jahre 1916 zuriick (Diepgen 1991).
Seitdem sind viele Erhebungen durchgefithrt worden. Die atopische Erkrankung wird haufig als
ein Uberbegriff fiir einen Krankheitskomplex aus atopischem Ekzem, allergischer Rhinitis und
Asthma verwendet, sodass einzelne Untersuchungen zwischen diesen Merkmalsauspragungen

unterscheiden.

Alle durchgefithrten Untersuchungen belegen eine weltweite Verbreitung des atopischen Ekzems,

wobei die Privalenz in dicht besiedelten Gebieten héher und in tropischen und lindlichen Gebie-
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ten niedriger sein soll. In den USA und in Brasilien wurde eine hohere Erkrankungsrate bei Kin-
dern der farbigen Bevolkerung als bei der weilen vorgefunden (Diepgen 1991). Obwohl die ato-
pische Dermatitis keine neue Erkrankung ist, stellt sich zunehmend die Frage, ob atopische Haut-

erkrankungen in den letzten Jahren zugenommen haben.

Eine drastische Zunahme der Inzidenz in den letzten Jahrzehnten wird von mehreren Quellen
bestitigt (Diepgen 1991; Ring et al. 1997; Novak et al. 2004). Allerdings ist zu beachten, dass die
Erhebungsmethode bei der Angabe der Inzidenz eine wichtige Rolle spielt. Unterschiedliche An-
gaben schwanken hier zwischen 1,1 % und 3 % bis hin zu 20 %. Dies kommt durch die bedingte
Aussagekraft verschiedener Erhebungsmethoden zustande. So neigen durch Fragebégen erhobe-
ne Daten zur Uberschitzung der Problematik. Untersuchungen, die auf einer fundierten derma-
tologischen Untersuchung basieren, geben Inzidenzraten zwischen 9,7 % und 10,2 % an und
finden in der Literatur allgemein Anerkennung (Ring et al. 1997). Neuere Quellen geben die Pri-
valenz fir Kinder mit ca. 10-20 % an, fiir Erwachsene in Industriestaaten mit 1-3 % (Maintz et

al. 2007; Boguniewicz et al. 2000).
1.3 Alter zu Beginn des atopischen Ekzems

Die atopische Dermatitis ist eine Erkrankung, die sich in verschiedenen Altersgipfeln manifes-
tiert. Rajka stellte bei einer an einem Kollektiv von 1200 Patienten durchgefiihrten Untersuchung
fest, dass sich das Ekzem in 57 % der Fille in Form von Milchschotf vor dem ersten und in 87 %
vor dem sechsten Lebensjahr manifestiert. Nur 2 % der Patienten entwickeln angeblich erst nach
dem 20. Lebensjahr erste Hautverinderungen (Rajka 1989). Eine neuere Quelle gibt an, dass sich
bei 45 % der betroffenen Kinder die AD in den ersten sechs Lebensmonaten manifestiert, bei
00 % wahrend des ersten Lebensjahres und bei 85 % der Betroffenen innerhalb der ersten finf
Lebensjahre. Ein Beginn der Erkrankung nach der Pubertit wurde nur mit 17 % angegeben.
Langzeitstudien konnten aufzeigen, dass tber 30 % der erwachsenen Neurodermitiker auch

schon als Kind unter AD litten (Niebuhr et al. 2009).
1.4 Genetischer Einfluss

Der atopischen Dermatitis liegt eine genetische Disposition polygener Natur zugrunde. In Kom-
bination mit verschiedenen Umweltfaktoren kommt es zur klinischen Manifestation (Wollner et
al. 2007). Zwillingsstudien zeigen eine Konkordanz von 0,7-0,77 bei eineiigen Zwillingen und

von 0,15-0,23 bei zweieiigen Zwillingen (Schulz 1993). Die Wahrscheinlichkeit eines Kindes, an
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AD zu erkranken, betridgt nach Untersuchungen von Diepgen und Ring 67 %. Ist ein Elternteil
erkrankt, so steigt die Wahrscheinlichkeit auf 7,6-21,2 % (Diepgen 1991; Ring et al. 1998).

Zur Untersuchung des genetischen Hintergrundes von AD unterscheidet man zwei Methodiken:
die Kopplungsansatz-(,,Linkage*-) Analyse und die Kandidatengenstudien. Die Kopplungsansatz-
analyse dient zum Aufdecken chromosomaler Regionen, die méglicherweise mit einer genetisch
komplexen Krankheit assoziiert sind. Man sucht sich hierbei zwei erkrankte Individuen von un-
terschiedlicher familidgrer Herkunft heraus sowie deren Eltern und phinotypisiert diese klinisch.
Entscheidend ist eine genaue Definition der Erkrankung, wohingegen die Pathophysiologie keine
Rolle spielt. In komplexen Verfahren wird dann die DNA untersucht. Bei Kandidatengenstudien
ist hingegen eine genaue Kenntnis der Pathophysiologie der Erkrankung erforderlich, da in be-
reits bekannten Kandidatengenregionen die Assoziation von Polymorphismen (,,single nucleotide
polymorphisms® oder SNP) gesucht wird. Diese entstehen durch einen zufilligen Austausch von
einzelnen Basenpaaren in relevanten Genregionen und koénnen zu funktionellen Konsequenzen

tir die Expression eines Genproduktes fiihren (Hinz et al. 2000).

In vier genomweiten Kopplungsanalysen, in denen allerdings die Patienten Kinder waren, wurden
signifikante Kopplungen auf den Chromosomen 1q21, 3q21, 3q24-22, 3p26-24 und 17q25 ge-
funden. Es fanden sich Genloci fir AD mit erh6htem allergenspezifischem IgE-Level auf den
Chromosomen 3p26-24, 4p15-14, 18q11-12, 18g21 und mit einem erhohten Gesamt-IgE-Level
auf dem Chromosom 16q. Fur die AD in Verbindung mit Asthma bronchiale fand sich der Gen-
locus 20p. Interessanterweise fanden sich Koinzidenzen fir AD und Asthma bronchiale nur auf
den Genloci 13q und 20q. Eine groBere Anzahl von Koinzidenzen konnte fur andere, entztiindli-
che Hauterkrankungen wie Psoriasis auf den Genloci 1q, 3q, 17q und 20q gefunden werden, fir

Lepra auf 20p12 und fiir M. Crohn auf dem Chromosom 16.

Dies zeigt zum einen, dass atopische Erkrankungen wie AD und Asthma bronchiale nicht unbe-
dingt einen gemeinsamen genetischen Hintergrund haben, zum anderen scheinen chronisch ent-
zundliche Erkrankungen eine gemeinsame Genregion zu besitzen. Moglicherweise haben diese
besonderen Gene einen generellen Einfluss auf Immunreaktionen an der Haut und Schleimhaut

durch eine defekte Hautbarrierefunktion (Maintz et al. 2007).

In Rahmen von Kandidatengenanalysen konnte nachgewiesen werden, dass z. B. Polymorphis-
men im SCCE-Gen (Stratum-corneum-chymotryptisches Enzym) mit der AD assoziiert sind
(Sonkoly et al. 2006). SCCE spielt als Protease-Enzym eine wichtige Rolle bei der Regulation der
Proliferation und Desquamation der Epidermis. Durch den Polymorphismus kommt es bei ei-

nem Teil der AD-Patienten zu einer stark erhohten Enzymaktivitit und somit zu einem Defekt



Einleitung 4

der Hautbatriere, die zu einem erhéhten transepidermalen Wasserverlust fithren kann. Ahnliches
konnte fur Polymorphismen der Genregion des SPINK-5-Gens beobachtet werden, die den

LEKTT (lymphoepithelialer Kazal-Typ-5-Serinprotease-Inihibitor) kodiert.

In neuester Zeit wurden Polymorphismen im Filaggrin-Gen auf dem Chromosom 1q21 entdeckt,
einem Schlisselprotein bei der terminalen Differenzierung der Epidermis. Auch Loricrin und
Involucrin, andere Mitglieder des epidermalen Differenzierungskomplexes, werden dort kodiert
und sind Vorlduferproteine fiir Bestandteile des typischen Hornmantels der Keratinozyten oder
von S100-Proteinen. In einem Patientenkollektiv von itrischen und schottischen Kindern fiel auf,
dass diese Varianten des Filaggrin-Gens deutlich tUberprisentiert waren im Vergleich mit der

Normalbevolkerung (Wollner et al. 2007).

Auf dem Chromosom 5q31-33 hat man Kandidatengene fir die Zytokine 1L3, IL4, IL5, 11.13
und den GM-CSF (,,Granulocyte-Monocyte-Colony-Stimulating Factor™) identifiziert, die eine
gro3e Rolle bei einer TH2-Immunantwort spielen. Mutationen in der Promoterregion von
RANTES (17q11) und Mutationen im Bereich von Chromosom 3q21 fiithren zu einer Verande-
rung der Exprimierung der kostimulatorischen Molekiile CD80 und CD86. Das Chromosom
16p11.2-12 wird in Verbindung mit erhchten IgE-Serumspiegeln gebracht. Regionen des Chro-
mosoms kodieren fir die a-Kette des 1L.4-Rezeptors. Polymorphismen in diesem Bereich kénnen

die IL4-Rezeptor-bedingte Signaltransduktion und die IgE-Synthese erheblich stéren.

Dies ist nur eine Auswahl der wichtigsten Gene im Zusammenhang mit der atopischen dermati-
tis. Weitere Gene werden mit hoher Wahrscheinlichkeit in den nichsten Jahren entdeckt werden
und die Erkenntnis Gber die komplexe Pathophysiologie der AD vervollstindigen (Hinz et al.
2000).

1.5 Geschlechtsverteilung

Bei der atopischen Dermatitis ist auf ein leichtes Uberwiegen von weiblichen Patienten zu ver-
weisen. So gab Diepgen (1991) in seiner Studie ein Verhaltnis von 2:1 an. Neuere Studien zeigen
laut Ring et al. (1998), dass Médchen bis zu 2,6-mal hiufiger von AD betroffen sind als Jungen.
Eine minnliche Dominanz soll nur in der infantilen Phase (bis zum 2. Lebensjahr) beobachtet

worden sein. Die Geschlechtsunterschiede gelten nicht fiir ein allergisch begleitendes Asthma

oder eine allergische Rhinitis (Rajka 1989).
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1.6 Bewertung der epidemiologischen Daten

Die Epidemiologie der atopischen Dermatitis zeigt deutlich, dass es sich hierbei um keine seltene
Erkrankung handelt. Nach einer von Bitzer et al. (1997) durchgefiihrten retrospektiven Studie im
Hinblick auf die Bewertung therapeutischer Ma3nahmen bei atopischer Dermatitis und Psoriasis
bei Erwachsenen und Kindern gaben 77,6 % der Erwachsenen und 63,8 % der Kinder nach den
Hanifin-Rajka-Kriterien (1980) an, unter Juckreiz als einem der Hauptkriterien zu leiden. Die
Dauer der Hauterkrankung bei Kindern im Durchschnittsalter von 7 Jahren betrug 4,9 Jahre, bei
Erwachsenen mit einem Durchschnittsalter von 30,9 Jahren belief sie sich auf 14,2 Jahre. Auch

der chronisch rezidivierende Verlauf ist eines der Hanifin-Rajka-Kriterien (1980).

Dies zieht eine hohe Inanspruchnahme medizinischer Einrichtungen mit sich, welche Gegens-
tand jener Untersuchung waren. Anhand dieser Angaben kann man davon ausgehen, dass der
Leidensdruck bei einer chronisch verlaufenden Erkrankung grof3 ist und eine hohe Inanspruch-
nahme verschiedener alternativer Therapiemal3nahmen mit sich bringt. Dies wiederum treibt
nach anderen Studien die Gesundheitskosten der Gesellschaft drastisch in die Hohe (Ehlken
et al. 2005; Akdis et al. 2003). Eine Entschlisselung der Pathomechanismen im Hinblick auf ef-
fektivere Therapiemallnahmen scheint daher angebracht. Da sich die folgende Studie auf das
Hauptleitsymptom ,,Juckreiz bei atopischer Dermatitis* konzentriert, soll nur in Umrissen auf die

Pathogenese der Erkrankung eingegangen werden.
1.7 Pathophysiologie der atopischen Dermatitis

Wie oben schon angedeutet, ist die atopische Dermatitis (AD) eine komplexe, multifaktoriell
verursachte Erkrankung. Der Begriff ,,Atopie® bezeichnet nach Biichner eine genetisch determi-
nierte Uberempfindlichkeit von Haut und Schleimhaut gegeniiber Umweltfaktoren unterschied-
lichster Art in Assoziation mit einer ethohten IgE-Bildung und/oder einer verinderten unspezifi-
schen Reaktivitit (Bichner 2001). Das klinische Bild zeigt verschiedene fir das entsprechende
Lebensalter charakteristische Manifestationen. So ist fur das Sauglingsalter der nach ,,verbrannter
Milch* aussehende Milchschorf im Bereich der Gesichts- und Kopfhaut typisch, ebenso ekzema-
tose Hautverinderungen meist im Kopf-, Gesichts- und Halsbereich, die zusatzlich durch stindi-
ges Kratzen superinfiziert sein kénnen. Schulkinder dagegen zeigen die klassischen Beugeekzeme
in den Ellbeugen, Kniekehlen und Handgelenken, wihrend bei Erwachsenen ein dyshidrosifor-

mes Handekzem eine Spatmanifestation darstellen kann (Novak et al. 2004; Niebuhr et al. 2009).

Neue Erkenntnisse der Krankheit haben dazu gefiihrt, dass das ,,Nomenclature Review Commit-

tee” der ,,World Allergy Organization® vorschligt, die AD in eine atopische und eine nicht atopi-
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sche Form zu unterteilen (Hinz et al. 2006). Synonyme fiir atopisch sind hier: IgE-assoziierte AD
oder allergische oder extrinsische Form der AD, Synonyme fiir nicht atopisch hingegen: nicht
allergische Form der AD, atopiforme Dermatitis oder intrinsische Form der AD (Akdis et al.

2003).

Zukinftig sollen nach dem, Nomenclature Review Committee® der ,,World Allergy Organizati-
on‘ unter atopischer Dermatitis alle Formen fallen, bei denen IgE-vermittelte Reaktionen, erh6h-
te IgE-Serumspiegel (> 150 kU/I), Sensibilisierungen auf verschiedene Aero- und Nahrungsmit-
telallergene oder weitere Erkrankungen der ,,atopischen Gruppe® vorliegen. Unter der nicht ato-
pischen Dermatitis sollen Personen eingeordnet werden, die zwar nach den Hanifin-Rajka-
Kriterien (1980) die volle klinische Ausprigung einer AD zeigen, jedoch ohne die oben erwihn-
ten Merkmale. Nach Schitzungen umfasst diese Gruppe ca. 10-20 % (Hinz et al. 2006; Akdis et
al. 2003). Allerdings wird gleichzeitig diskutiert, dass erhohte spezifische IgEs und ein erhéhter
Total-Serum-IgE-Level meist nur in Zusammenhang mit einer schweren Ausprigung der AD
gefunden werden. Es fehlen Langzeitstudien beztiglich der IgE-Messungen (Flohr et al. 2004). In
einer Studie, in der AD-erkrankte Kinder beobachtet wurden, die im Laufe der Zeit eine Allergie
der Atemwege entwickelten, konnte gezeigt werden, dass Kinder, die initial einen negativen
Prick-Test aufwiesen, 10 Jahre spiter positiv reagierten. Méglicherweise stellt die nicht atopische

Form der AD die urspriingliche Form dar (Cork et al. 2006; Novembre et al. 2001).

Die fiir die Erkrankung charakteristischen Ekzeme sind das Produkt einer komplexen Interaktion
zwischen Genen, Umweltfaktoren, mikrobiellen Einflissen, Defekten der Hautbarriere und Fehl-
regulationen der angeborenen und erworbenen Immunitit (Niebuhr et al. 2009). Auf den geneti-
schen Finfluss wurde bereits eingegangen, nun soll das pathophysiologische Geschehen an der

Haut naher betrachtet werden.

Die Epidermis dient zum Schutz des Organismus vor Umwelteinflissen. In der Literatur wird sie
gerne mit einer Backsteinmauer verglichen, wobei die Kerationzyten die Mauersteine darstellen,
die Lipidmatrix den Mértel und die Korneodesmosomen, die man in den tieferen Schichten des
Stratum corneum findet, festigende Metallstreben (Elias et al. 1999; Cork et al. 2006). Hierbei

kann es auf verschiedenen Ebenen zu einer Fehlfunktion kommen.

Eine dieser Fehlfunktionen wire z. B. der Differenzierungsprozess der Epidermis. Die oben er-
wiahnten Korneodesmosomen entstehen aus Desmosomen. Durch den Einbau von Korneodes-
mosin, ein spezifisch von keratinisierenden Epithelzellen gebildetes Protein im Stratum corneum,
werden sie zu Korneodesmosomen. Ist die Regulation des Abbaus derselben gestort, fithrt dies

zu einem Ungleichgewicht zwischen der Proliferation und der Desquamation der Epidermis und
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folglich zu einer Schidigung der Hautbarriere. Dies geschieht durch Proteasen, die die Korneo-
desmosomen verfriht aufspalten. Hier sind z. B. das SCCE (Stratum-corneum-chymotryptisches
Enzym)oder die von Mastzellen freigesetzte MCC (Mastcellchymase) zu nennen. Man unter-
scheidet zwischen den physiologisch in der Haut vorkommenden Proteasen (z. B. SCCE und
MCC) und den von auflen wirkenden Proteasen. Letztere stammen z. B. von S.-aureus—Bakterien
oder Hausstaubmilben-Allergenen. Die Folge der Barrierenschidigung ist ein erhShter transepi-

dermaler Wasserverlust (Wollner et al. 2007).

Eine weitere Schidigung der Hautbarriere kann durch eine Fehlfunktion des Filaggrin-Molekiils
entstehen. Dieses Schliisselprotein spielt eine wichtige Rolle bei der terminalen Differenzierung
der Epidermis durch Ausbildung einer Proteolipidmatrix, die die Haut vor Umwelteinfliissen
schiitzt (Palmer et al. 20006). Friher dachte man, dass die Hautbarrierenschadigung bet AD die
Folge eines primiren Immundefizits sei (auch ,inside-outside“-Theorie genannt). Aus heutiger
Sicht betrachtet, nimmt man vielmehr an, dass der Schidigungsgrad der Hautbarriere der be-
stimmende Krankheitsfaktor bei der AD ist (,,outside-inside“~Theorie). Dem liegt die Beobach-
tung zugrunde, dass das Ausmal} der Hautbarrierenschidigung mit dem Schweregrad der AD
korreliert. Zudem zeigt die Haut von Patienten mit AD nicht nur an betroffenen Stellen Hautbar-
rierenabnormalititen, sondern auch an klinisch blanden Stellen, um nur zwei wichtige Punkte

dieser Theorie zu nennen (Elias 2008).

Nicht zu unterschitzen ist auch die Rolle des pH-Wertes, welcher bei gesunden Menschen zwi-
schen 5,4 und 5,9 liegt. Der Sduremantel schitzt die Haut vor antimikrobiellen Einflissen und
reduziert die Ansiedlung von pathogenen Bakterien. Bei AD-Patienten ist der pH-Wert um
0,5 Einheiten hoher als bei gesunden Menschen. Der erhoéhte pH-Wert im Stratum corneum
fihrt zu einer vermehrten Serinproteaseaktivitit. Diese wiederum aktiviert Zytokine wie IL-1a
und IL-18 und fihrt zu einer Entziindungsreaktion bei AD (Cork et al. 2006). Durch die Stérung
der Hautbarriere kommt es dann zu einem etleichterten Eindringen von Antigenen, Irritanzien,
Bakterien und Viren etc. und zu einer Kontaktaufnahme mit immunkompetenten Zellen, die
konsekutiv zu einer Hautentziindung und systemischen Sensibilisierung fithren kénnen (Niebuhr
etal. 2009; Strid et al. 2005). Neben der Schiadigung der Hautbarriere vermutet man aufgrund
von beobachteten Superinfektionen mit bakteriellen und viralen Keimen bei AD-Patienten auch

Defizite im angeborenen und erworbenen Immunsystem (Wéllner et al. 2007).

Die Immunantwort bei AD zeigt einen biphasischen Verlauf: eine Akutphase, in der TH2-Zellen
dominieren, und eine chronische Phase, in der man vorwiegend TH1/0-Zellen findet. TH2-

Zellen fihren zu einer vermehrten Expression der Zytokine IL-4, IL-5 und IL-13, wihrend
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TH1/0-Zellen IFN-y, IL-12 und GM-CSF exprimieren. I1.-4 und I1.-13 spielen hierbei eine wich-
tige Rolle beim Isotyp-Switch zu IgE durch produzierende B-Zellen, IL-5 erh6ht die Lebenser-

wartung eosinophiler Granulozyten.

IL-12 dagegen spielt eine Schlusselrolle bei der zellvermittelten Antwort des angeborenen Im-
munsystems auf intrazellulire Mikroben. Zusammen mit IL-18 stimulieren sie die INF-y-
Produktion der NK-Zellen (,,natural killer* cells) und der T-Zellen und verstiarken gleichzeitig die
zytolytische Aktivitit der NK-Zellen. INF-y unterstiitzt die weitere Entwicklung von TH1-Zellen
und fordert die Markophagenaktivitit (Niebuhr et al. 2009; Hinz et al. 2006; Maintz et al. 2007;
Wollner et al. 2007).

In der Akutphase kann die TH2-Reaktion die antimikrobielle TH1-Antwort einschrinken. Anti-
mikrobielle Peptide (AMP) wie z. B. 3-Defensine und Cathelicidine gehéren zum angeborenen
Immunsystem. Sie haben aber auch Einfluss auf die adaptive Immunantwort und stimulieren
z. B. die Neutrophilen-Chemotaxis. AMP integrieren sich in die Zellmembran eindringender
Mikroorganismen und zerstoren diese dadurch. Man unterscheidet konstitutiv exprimierte AMP
oder bei akuter Belastung exprimierte AMP. Zu der erstgenannten Gruppe gehort unter anderem
Dermicidin, welches in ekkrinen Schweil3driisen gebildet wird und sich auf der Hautoberfliche
verteilt. Dermicidin wirkt vor allem gegen S. aureus, E. coli und Candida-Spezies. Man hat be-
obachtet, dass die Dermicidin-Konzentration bei AD-Patienten, die hiaufig unter bakteriellen und
viralen Superinfektionen litten, signifikant verringert war im Vergleich zu gesunden Kontrollen

(Woéllner et al. 2007; Maintz et al. 2007; Rieg et al. 2005).

Neben den TH1- und TH2-Zellen gibt es auch noch die sogenannten regulatorischen T-Zellen
(Treg) [Synonyme: CD25+/CD4+ oder TH3-Zellen]. Diese konnen die Proliferation anderer
Lymphozyten unterdriicken, auch die Proliferation von THI1- und TH2-Zellen. Man konnte
nachweisen, dass Subgruppen von Tregs die Zytokine IL.-10 und TGF-8 produzieren, die IgE-
Produktion der B-Zellen beeinflussen und zu einer Verschiebung zugunsten von IgG4 fihren.
IL-10 scheint auch die Ausschiittung von proinflammatorischen Zytokinen aus Mastzellen zu
reduzieren und die Aktivitit von eosinophilen Granulozyten. Unreife, dendritische Zellen produ-
zieren ebenfalls IL-10 und férdern die Bildung von Treg. Insbesondere das von Tregs produzier-
te TGF-B fihrt zur Suppression von allergenspezifischen Zellen (Niebuhr et al. 2009; Hinz et al.
2006; Akdis et al. 2005).

Eine weitere wichtige Zellgruppe, die Einfluss auf das erworbene Immunsystem hat, sind die
myeloiden dendritischen Zellen (DZ). Dendritische Zellen sind hochspezialisierte antigenprasen-

tierende Zellen, auf denen ein hochaffiner IgE-Rezeptor (FceRI) zu finden ist. In den ekzemato-



Einleitung 9

sen Stellen bei AD-Patienten findet man zwei wesentliche dendritische Zelltypen. Zum einen
existieren die klassischen Langerhans-Zellen, die auch in normaler Haut zu finden sind, jedoch
bei AD-Patienten in hohen Mengen FceRI produzieren, zum anderen die inflammatorisch
dendritischen epidermalen Zellen IDEC). Beide haben eine unterschiedliche Funktion im bipha-
sischen Verlauf der AD. Die Langerhans-Zellen sind charakteristisch fiir die akute Phase der AD
und zeigen uber die IgE-Rezeptor-gekoppelte Allergenaufnahme hauptsichlich eine Immunant-
wort vom TH2-Typ. Durch die Allergenstimulation setzen sie chemotaktische Signale frei und
rekrutieren Entzindungszellen wie IDEC aus zirkulierenden oder dermalen Vorlauferzellen aus
dem Blut. IDEC trigt durch Freisetzung pro-inflammatorischer Mediatoren nach Allergenkon-
takt wesentlich zur Entziindungsreaktion bei. Der Wechsel der initialen Immunantwort vom
TH2-gewichteten Typ zu einer Immunantwort vom TH1-gewichteten Typ ist Ursache fiir die
Chronifizierung der Ekzeme (Wollner et al. 2007; Akdis et al. 2003).

Neben den myeloiden DZ existiert noch ein weiterer Subtyp, die sogenannten plasmoiden
dendritischen Zellen (pDZ). Durch die Produktion von Interferon-(IFN-)a und IFN-8 spielen sie
eine besondere Rolle bei der Abwehr viraler Infektionen. Auch diese Zellen tragen auf ihrer Zell-
oberfliche einen hochaffinen IgE-Rezeptor, der mit IgE-Molekiilen beladen ist. Sogenannte
,»skin homing*“-Molekiile auf der Oberfliche der pDZ, die man bei Untersuchungen iiber allergi-
sche Kontaktdermatitis entdeckte, sind fiir die Rekrutierung dieser Zellen in die Haut wichtig.
AD-Patienten zeigen eine verminderte Anzahl von ,skin homing*“-Molekilen. Somit kénnen
pDZ zusammen mit dem TH2-dominanten Mikromilieu nicht wirksam in die Haut rekrutiert
werden. Aullerdem konnte nachgewiesen werden, dass eine zuvor mit Allergen stimulierte pDZ
nach einem Viruskontakt deutlich weniger INF-o und INF-3 produzierte. Moglicherweise ist dies
ein Grund, warum einige AD-Patienten gehauft unter viralen Infektionen wie z. B. dem Ekzema

herpeticum (verursacht durch HSV) leiden (Woller et al. 2007; Novak et al. 2005).

Das Vorstehende soll nur als grober Uberblick iiber die aktuellen Tendenzen in der Erforschung
der Pathophysiologie der AD dienen. Neben den Entziindungszeichen an der Haut spielt der
Juckreiz bei der AD als eines der Hauptleitsymptome eine gro3e Rolle. Uber dessen Pathome-

chanismus und Bedeutung wird im Folgenden niher eingegangen.
1.8 Juckreiz und atopische Dermatitis

Juckreiz ist eine unangenehme Sinneswahrnehmung der Haut, welche mit vielen Erkrankungen

zusammen auftreten kann und mit dem unstillbaren Verlangen einer mechanischen Reizbeant-
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wortung einhergeht. Die Erkrankungen konnen aus dem Kreis der Dermatosen entstammen,

aber auch internistische Ursachen und exogene Noxen kénnen der Ausloser fir Juckreiz sein.

Bei AD gilt der Juckreiz als eines der Hauptleitsymptome und kommt mit einer Privalenz von bis
zu 100 % vor. Der Juckreiz bei AD betrifft hunderte von Millionen Patienten weltweit (Yosipo-
vitch et al. 2008). Es gibt einige Versuche, den Juckreiz zu klassifizieren (Twycross et al. 2003;
Yosipovitch et al. 2003).

Auf klinischer Ebene unterscheidet man z. B. nach Twycross et al. (2003) unter Berticksichtigung
des zentralen und peripheren Ursprungs vier verschiedene Kategorien des Juckreizes. Zum einen
wird ein ,,prurizeptiver Juckreiz® benannt, der aufgrund eines Hautdefektes, einer Entziindung
oder aufgrund von Xerosis entsteht und tiber C-Nervenfasern geleitet wird. Erkrankungen, bei
denen ein Juckreiz prurizeptiver Genese eine Rolle spielt, sind Urtikaria, Skabies oder Reaktionen
auf einen Insektenbiss. Des Weiteren gibt es den ,,neuropathischen Juckreiz®, der aufgrund einer
Erkrankung im Bereich des afferenten Bahnsystems entsteht. Dazu gehoren z. B. Erkrankungen
wie die Post-Herpes-Neuropathie und neurologische Erkrankungen wie Multiple Sklerose oder
Hirntumore. Eine weitere Kategorie ist der ,,neurogene Juckreiz®. Neurogener Juckreiz ist defi-
niert als Juckreiz zentralen Ursprungs, jedoch ohne den Nachweis einer neurologischen Erkran-

kung. Dieses Phianomen findet man z. B. bei einer Cholestase, welche sich durch eine Interaktion

mit Opioiden und Neuropeptiden an U-Opioid-Rezeptoren erklirt. Zuletzt ist noch der ,,psycho-
gene Juckreiz® zu erwihnen, der z. B. bei einer taktilen Halluzination wie dem Dermatozoen-

wahn auftritt (Yosipovitch et al. 2003).

Auf theoretischer Ebene existieren vier unterschiedliche Juckreizkonzepte: die Intensititstheorie,
die Spezifititstheorie, die Mustertheorie und die Selektivititstheorie (Schmelz 2001; Schmelz
2002). Die Intensitatstheorie ist die am lingsten bekannte Theorie dieser vier und gilt mittlerweile
aufgrund klinisch gesicherter Daten und verschiedener Studien als widerlegt. Sie ging davon aus,
dass Juckreiz keine eigene Sinnesqualitit sei, sondern eine unterschwellige Form des Schmerzes
(Miller 1938; Titchener 1909). Versuche beispielsweise von Torebjork & Ochoa (1981) konnten
jedoch zeigen, dass auch bei erhohter Impulsrate kein Schmerz in den den Juckreiz leitenden

Fasern ausgelost werden konnte.

Die Spezifitatstheorie geht hingegen davon aus, dass Juckreiz als eigene Sinnesqualitit Gber ein
eigenes, morphologisch getrenntes, neuroanatomisches Bahnsystem verfiigt. Diese Theorie be-
ruht hauptsichlich auf der Studie von Andrew und Craig (2001), die im zweiten Neuron der La-
mina I des anterolateralen Tractus spinothalamicus Neurone fanden, die nur selektiv durch ion-

tophoretisch zugefiihrtes Histamin erregt wurden (Walter et al. 2005). Andere Studien erhoben
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jedoch kritische Stimmen gegen dieses Studienergebnis. So wurde in der Studie von Simone et al.
(2004) gezeigt, dass die dort untersuchten spinothalamischen Neurone weder spezifisch noch
selektiv auf Histamin reagierten. Zudem wurde angemerkt, dass ein Ergebnis wie bei Andrew und
Craig (2001) erst aussagekriftig sei, wenn die Antwort juckreizspezifischer Neurone auch auf
einer Reiztestung mit algesierenden Stimuli wie z. B. Capasacain und Senfdl negativ ausfallen
wiurde. Auch Schmelz, Schmidt et al. (2003) zweifelten, ob Juckreiz allein durch das Vorhanden-
sein Histamin-positiver nicht mechanosensibler C-Nozizeptoren und deren Aktivierung erklart
werden kann. In ihrer Studie konnte gezeigt werden, dass bei einer gleichzeitigen Aktivierung von
mechanosensiblen und nicht mechanosensiblen C-Nozizeptoren der Juckreiz abnahm. Nach
Schmelz erklirt sich der Juckreiz nicht nur durch eine alleinige Aktivitit der Juckreiz-spezifischen
Fasern, sondern auch durch die gleichzeitige Inaktivitit der schmerzleitenden Fasern (Simone

et al. 2004; Schmelz et al. 2003).

Ein weiteres Konzept ist die Mustertheorie. Sie verfolgt den Ansatz, dass unterschiedlich ver-
schiedene Stimuli ein Muster wie z. B. Juckreiz in den Bahnen des Rickenmarkes gemeinsam
generieren. Demnach wire Juckreiz keine eigene Sinnesqualitit, sondern eine aus mehreren zu-
sammengesetzte (Handwerker etal. 1987). Neuere Untersuchungen konnten zeigen, dass die
Applikation von Juckbohnenextrakt (engl. cowhage, lat. Mucuna pruriens) in die Haut zu einem
fast genauso intensiven Juckreiz fihrt wie bei Histamin. Interessanterweise aktiviert die Juckreiz-
bohne dabei fast alle polymodalen Nozizeptoren im Menschen und auch einen hohen Prozent-
satz der Nozizeptoren bei Affen. Nozizeptoren Gbermitteln normalerweise Schmerzempfindun-
gen. Es konnte auch gezeigt werden, dass die Juckbohne und Histamin zwei unterschiedlich neu-
ronale Wege aufweisen. Es bleibt jedoch zu kliren, warum das ZNS zwischen einem durch His-
tamin und durch Juckbohnenextrakt ausgelosten Juckreiz mehr unterscheidet als zwischen me-

chanischen und Hitzeempfindungen(Schmelz 2009; Johanek et al. 2007).

Zuletzt gibt es noch das Konzept der Selektivititstheorie. Da klinisch Schmerz und Juckreiz nie
gleichzeitig empfunden werden und Schmerz Juckreiz unterdriicken kann, geht man davon aus,

dass Juckreiz nur bei gleichzeitiger Inaktivitat von Schmerzfasern entsteht (Schmelz et al. 2003).

Aktuell ist man der Ansicht, dass die Spezifitits- und die Mustertheorie den Juckreiz am besten
erkliren (Schmelz 2009). Bei dem durch AD verursachten Juckreiz geht man von komplexen
peripheren und zentralen neuronalen Sensationen aus. Man vermutet auch, dass zentrale und
periphere Mediatoren eine Rolle spielen. Kognitive und affektive Aspekte scheinen im ZNS die

Sinnesverarbeitung von Juckreiz zu beeinflussen (Yosipovitch et al. 2008).
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Wie oben bei der Spezifititstheorie erwahnt, weill man inzwischen von der Existenz von Hista-
min-sensitiven C-Nervenfasern. Diese sind charakterisiert durch langsame Leitungsgeschwindig-
keiten, grofle Innervationsgebiete, mechanische Unauslosbarkeit, ein hohes Hautwiderstands-
nivau und die Generierung eines Axonreflexerythems (Schmelz et al. 1997). Derartige Fasern
wurden sowohl in peripheren Nerven als auch in der Lamina I der spinothalamischen Bahn ge-
funden. Die Histamin-sensitiven C-Nervenfasern in der Lamina I verbinden das Hinterhorn mit
dem Thalamus und unterstreichen den engen Zusammenhang zwischen zentralen und peripheren

Nervensystem bei der Pathogenese von Juckreiz (Ikoma et al. 2000, Yosipovitch et al. 2009).

Inzwischen weil man von weiteren Juckreizfasern, die, wie oben erwihnt, nicht Histamin-
sensitiv sind, sondern z. B. durch Juckbohnenextrakt aktiviert werden. Durch sie wird der Juck-
reiz ebenfalls peripher und zentral ibermittelt. Moglicherweise spielen diese Fasern klinisch eine

noch relevantere Rolle bei dem Juckreiz in Zusammenhang mit AD (Davidson et al. 2007).

Durch neurologische bildgebende Verfahren, z. B. Positronen-Emissions-Tomographie (PET)
oder funktionelle Magnetresonanztomographie (fMRT), konnte gezeigt werden, dass Histamin-
induzierter Juckreiz bei gesunden Menschen sensorische und nicht sensorische Gehirnareale akti-
viert. Die Aktivierung multipler Gehirnareale unterstiitzt den multidimensionalen Charakter die-
ser Sinnesempfindung (Leknes et al. 2007; Walter et al. 2005). In verschiedenen Untersuchungen
sah man eine gleichzeitige Aktivierung des vorderen Gyrus cinguli, der Inselrinde, des primotori-
schen und motorischen Kortex und des unteren Parietallappen, hier vorwiegend links dominie-
rend. Auch im Cerebellum konnte Aktivitit beobachtet werden. Die Aktivierung der motorischen
Areale fihrte man auf das Kratzverlangen zurtick, welches Juckreiz stets auslost. Darsow et al.
(2006) sprechen hier von der ,,Planung einer pruritofensiven Bewegung®. Die Aktivierung des
Gyrus cinguli, welcher zum limbischen System gehoért, weist auf einen belohnenden Charakter
der Kratzreaktion bei Juckreiz hin. Interessanterweise zeigte sich im Gegensatz zum Schmerz

keine Aktivierung des somatosensorischen Kortex (Yosipovitch et al. 2009).

Der zentrale Verarbeitungsprozess von Juckreiz scheint sich bei AD-Patienten von gesunden
Menschen zu unterscheiden. Es konnte bei ihnen eine Aktivierung des vorderen und hinteren
Gyrus cinguli und des dorsolateralen prifrontalen Cortex beobachtet werden. Es ist bekannt,
dass diese Areale als Anteile des limbischen Systems in der Emotionsverarbeitung eine grof3e
Rolle spielen. Sie verarbeiten sowohl belohnende als auch negative Erfahrungen (Yosipovitch et

al. 2008; Ishiuji et al. 2007).

Eine aktuelle Studie konnte bei gesunden Probanden zeigen, dass wiederholtes Kratzen zu einer

signifikanten Deaktivierung des vorderen Gyrus cinguli fiithrt, jedoch zu einer starken Aktivierung
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des dorsolateralen praefrontalen Kortex. Dies erklirt moglicherweise, warum Kratzen nicht vom
Juckreiz bei Erkrankungen wie AD getrennt werden kann (Yosipovitch et al. 2008). Des Weiteren
konnte auch eine signifikante Korrelation zwischen der Hirnaktivitit im Bereich des vorderen
Gyrus cinguli und der Inselrinde einerseits und dem Schweregrad der Erkrankung (durch Juck-
reizintensitit und Ekzemausbreitung) andererseits sehen. Ein dhnlicher Zusammenhang fand sich

auch beim dorsolateralen prifrontalen Kortex (Yosipovitch et al. 2008).

Auf dermaler Ebene fand man bei AD-Patienten eine vermehrte Aktivierung von PAR 2 (protea-
se-activating receptor 2). Die Aktivierung erfolgte wie schon im Kapitel 1.7 beschrieben durch
vermehrte Proteinaseaktivitit, insbesondere durch die Mastzelltryptase. PAR 2 findet sich hiufig
auf Nervenfasern, insbesondere auf nozizeptiven Afferenzen. Eine vermehrte Aktivitit duBlert
sich durch einen verstirkten Juckreiz. Es wird vermutet, dass der Juckreiz in AD iiber PAR 2

vermittelt wird. Proteinaseaktivitit zeigt sich auch bei bekannten Allergenen und Hautinfektionen

mit Staphylokokken (Yosipovitch et al. 2008; Darsow et al. 20006; Steinhoff et al. 2003).

Mittlerweile ist man der Ansicht, dass die gestorte Hautbarriere bei AD einen Einfluss auf die
kutanen Nervenfasern hat, da sie in direkter Nachbarschaft zum Stratum corneum und granulo-
sum liegen. Ein Schaden der Hautbarriere fithrt zu einer vermehrten Ausschiittung von Neuro-
mediatoren aus Keratinozyten, die das Einsprossen von Nervenfasern in der Epidermis beein-
flussen. Dieses fiihrt zu einer vermehrten Dichte von intradermalen Nervenfasern bei AD und
einer Hypersensibilitit (Ikoma et al. 2006). Zu den verschiedenen Neuromediatoren gehoren
Opioide, Proteasen, Substanz P, Nerve Growth Factor (NGF), Neurotrophin 4, Endocannabi-
noide und Acetylcholin. Man konnte bei AD-Patienten deutlich erhéhte Serumspiegel von z. B.
NGF in Keratinozyten und Mastzellen finden (Yosipovitch und Papoiu 2008). Méglicherweise ist
das vermehrte Einsprossen von Nerven mitunter ein Grund, warum AD-Patienten in einigen
Studien auf verschiedene schmerzhafte Reize, z. B. durch elektrische Stimuli, durch endogene
Algogene wie Bradykinin und Serotonin oder durch Acetylcholin, anstelle von Schmerz mit in-

tensivem Juckreiz reagierten (Ikoma et al. 2004; Ikoma et al. 2000).

Keratinozyten produzieren auch spannungsgesteuerte Adenosin-Tri-Phosphat-Kanile und Ade-
nosinrezeptor-Liganden, die man u. a. bei schmerzleitenden C-Nervenfasern findet. Es wire
denkbar, dass Juckreiz tiber Generierung und Transduktion durch diese Kanile entsteht, dhnlich
wie es bei Schmerz der Fall ist (Yosipovitch et al. 2008). Insgesamt spricht man bei diesen Vor-
gingen in der Epidermis von einer peripheren Sensibilisierung bei der AD (Yosipovitch et al.
2008). Es existiert aber auch eine zentrale Sensibilisierung bei der AD und anderen chronischen

juckenden Krankheiten.
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Der in der Peripherie entstandene Juckreiz fithrt zu einer Sensibilisierung nachgeschalteter spina-
ler Neurone im Hinterhorn. Dies steigert die Reizempfindlichkeit fiir Juckreiz. Man unterscheidet
vor allem zwei Formen der zentralen Sensibilisierung: Allokinesie und punktuelle Hyperkinesie,
angelehnt an die Begriffe Allodynie und punktuelle Hyperalgesie bei chronischen Schmerzsyn-
dromen. Allokinesie bezeichnet hierbei das Phinomen der ,,juckenden Haut“, das auftritt, wenn
eine Berithrung oder ein Streicheln im benachbarten Bereich einer juckenden Stelle ebenfalls
Juckreiz auslést. Wie bei Allodynie wird diese Empfindung tber primire Afferenzen durch lang-
sam leitende Mechanorezeptor-A-B-Fasern hervorgerufen. Dies erklirt bei der AD, warum Be-
troffene bei Schwitzen, einem plotzlichen Temperaturwechsel, durch bestimmte Textilien oder
durch schnelles Entkleiden mit hartnickigem Juckreiz reagieren. Punktuelle Hyperkinesie wird
z. B. nach einem Histamin-Prick in der direkt umgebenden Haut beobachtet (Ikoma et al. 20006;

Yosipovitch et al. 2008; Yosipovitch et al. 2009).

Wie schon oben erwihnt spielen zentrale und periphere Mediatoren eine gro3e Rolle beim Juck-
reiz. Sie wirken direkt an freien Nervenenden und Keratinozyten oder indirekt durch das Anre-
gen der Ausschiittung von Mastzellen. Es sollen hier nur die wichtigsten und bekanntesten Medi-

atoren erwihnt werden, sofern sie nicht bereits oben benannt wurden.

Historische Bedeutung haben das Histamin und sein H1-Rezeptor. Mittlerweile geht man von
einer untergeordneten Rolle des Histamins bei AD aus. Neuere Studien schreiben jedoch dem
H4-Rezeptor eine gro3ere Rolle beim Juckreiz zu (Yosipovitch et al. 2008). Eine weitere Gruppe
sind die Interleukine. Es wird vermutet, dass Interleukin-(IL-)2, ein Produkt der T-

Lymphozytenaktivierung, an der Entstehung von Juckreiz bei einer AD beteiligt ist.

Aktuell ist zunehmend auch die Aufmerksamkeit auf das Zytokin I1.-31 gelenkt worden. Man
fand es insbesondere in juckenden chronisch entziindlichen Hauterkrankungen in signifikant
hoheren Mengen. Bei der AD war es interessanterweise in ldsionaler und nicht lisionaler Haut
tberexprimiert. Dies konnte erkliren, warum AD-Patienten haufig auch an gesunder Haut tber
Juckreiz klagen. Allergenexpositionen, aber auch Superantigene regten zumindest experimentell

eine Ausschiittung von IL-31 an (Wéllner et al. 2007; Neiss et al. 2000).

Eine ebenfalls bekannte Gruppe sind die Opioide. Man geht von einer Imbalance des opioider-
gen Systems aus. Juckreiz ist ein bekannter Nebeneffekt einer Opioidtherapie bei Schmerzen.
Inzwischen weill man, dass u-Opioid-Rezeptor-Agonisten und »-Opioid-Rezeptor-Antagonisten
zu Juckreiz fihren, wihrend p-Opioid-Rezeptor-Antagonisten und »-Opioid-Rezeptor-Agonisten
diesen reduzieren (Ikoma et al. 2006). Bei AD-Patienten fand man einen signifikant hoheren Se-

rumlevel von Serum-3-Endorphin, einem p-Opioid-Rezeptor-Agonisten, als bei gesunden Kon-



Einleitung 15

trollpersonen. Diese Serumlevels korrelierten mit der Juckintensitit und dem Schweregrad der
Erkrankung (Lee et al. 1998). Umgekehrt konnte eine andere Studie eine signifikante Herunterre-
gulierung des x#-Opioid-Systems in der Epidermis von AD-Erkrankten beobachten (Tominaga
et al. 2007).

Auch bei dem Neurotransmitter Acetylcholin (ACh), welcher eine zentrale Rolle im autonomen
Nervensystem spielt, vermutet man eine mogliche Beteiligung bei der Entstehung von Juckreiz.
Es konnte experimentell gezeigt werden, dass eine intradermale Injektion von ACh bei AD-
Patienten Juckreiz auslost (Heyer et al. 1997). Zusitzlich beobachtet man hiufig bei AD Juckreiz
unter Schwitzen. ACh aktiviert Giber Muscarinrezeptoren die ekkrinen Schwei3driisen (Yosipo-

vitch et al. 2008).

Zum Abschluss sollen noch die Prostanoide erwihnt werden, unterteilt in Prostaglandinen und
Thromboxanen. Insbesondere Prostaglandin 2 zeigte einen leicht juckenden Effekt bei gesunden
Probanden und bei AD-Patienten (Neisius et al. 2002). Ftr Thromboxan 2 konnte zumindest in
Experimenten mit Méusen ein Juckreiz tiber Thromboxan-Prostanoid-Rezeptoren, welche sich in

Keratinozyten befanden, an der Haut ausgelst werden (Andoh et al. 2007).

Auch Stress kann einen nicht unbedeutenden Einfluss auf die Erkrankung AD und auf den Juck-

reiz an sich haben. Dies wird im folgenden Abschnitt naher untersucht.
1.9 Stress und Juckreiz

Es ist in der Literatur nicht unbekannt, dass psychosozialer und anderer Stress einen Einfluss auf
die atopische Dermatitis hat. Insbesondere die Unvorhersagbarkeit des Krankheitsverlaufes, der
quilende Juckreiz und die Entstellung durch die ekzematése Haut werden von den Betroffenen

als besonders stressreich empfunden (Buske-Kirschbaum et al. 2001).

Klinische Beobachtungen konnten zeigen, dass emotionaler Stress hdufig mit einem wichtigen
Lifeevent korreliert und dies zum Ausbruch einer atopischen Dermatitis fihren kann (Lammin-
tausta et al. 1991). Forscher aus Japan konnten z. B. nach einem groflen Erdbeben aufzeigen,
dass bei zwei Dritteln der Personen, die an AD litten, es unter dieser grolen Stresssituation zu
einer akuten Exazerbation kam (Kodama etal. 1999). In einer Studie von King und Wilson
(1991), bet der ein Tagebuch zum Einsatz kam, konnte ein signifikant positiver Zusammenhang
zwischen interpersonellem Stress am jeweiligen Tag und einer Verinderung des Hautzustandes

24 Stunden spater festgestellt werden (King und Wilson 1991).

Nach White et al. (1990) haben AD-Patienten ein spezifisches, psychologisches Profil, welches

durch Depression, Anspannung und Angst charakterisiert ist. Gleichzeitig gelten Atopiker als
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Uberdurchschnittlich intelligent, schiichtern, misstrauisch und emotional weniger stabil. Spezifi-
sche Personlichkeitsziige sollen nach jener Studie mit dem Schweregrad der Erkrankung korrelie-
ren. Auch wurde festgestellt, dass Atopiker stressreichere zwischenmenschliche Beziehungen

fithren und einen negativeren Kommunikationsstil aufweisen (Gieler et al. 1985).

Allerdings wird dieser Befund heutzutage etwas modifiziert und viele der Personlichkeitsmerkma-
le als reaktives Muster in Bezug auf die Erkrankung gesehen, das auch bei anderen entziindlichen
Hauterkrankungen wie z. B. Psoriasis beobachtet werden konnte (Buske-Kirschbaum et al. 2004).
Dartber hinaus gibt es auf biologischer Ebene nur sehr wenige Studien beziiglich spezifischer
Personlichkeitsmerkmale. So beobachteten Gupta et al. (1994) eine positive Korrelation zwischen
Depression und Juckreizintensitit bei AD-Patienten. Sie formulierten die Hypothese, dass ein
erhohter Spiegel des zentral gebildeten Corticotropin-Releasing-Faktors, der haufig bei depressi-
ven Patienten gefunden wird, die Schwelle des Juckreizes senken und dies fir den Zusammen-
hang zwischen Depression und der Schwere des gefithlten Juckreizes verantwortlich sein kénnte

(Gupta et al. 1994).

Bei der Frage, was letztendlich die Verschlimmerung des Hautzustandes in Zusammenhang mit
Stress verursacht, herrschen unterschiedliche Vorstellungen: Zum einen konnte ein indirekter
Zusammenhang dadurch bestehen, dass in einer psychischen Belastungssituation eine Vernach-
lissigung der Hautpflege zu einer Hautverschlechterung fithrt. Zum anderen wire aber auch vor-
stellbar, dass ein direkter Zusammenhang zwischen vegetativen und/oder immunologischen Sys-
temen besteht, die bei pradisponierten Personen mit einer Inflammation der Haut und Juckreiz

einhergeht (Kodama et al. 1999; Miinzel et al. 1990).

Wie oben bereits gezeigt wurde, leiden AD-Patienten unter einer gestorten Hautbarriere. Psycho-
somatische Studien konnten aufzeigen, dass psychologischer Stress zu einer zusitzlichen Verlet-
zung der Hautbarriere beitrdgt. Man geht dabei von unterschiedlichen Mechanismen aus. Zum
einen wird vermutet, dass eine Schidigung durch die vermehrte Produktion von proentziindli-
chen Neuropeptiden und Zytokinen hervorgerufen wird. Zum anderen fithrt auch ein erhohter
Kortisolspiegel im Blutplasma nach Aktivierung der hypothalamo-hypophysiren adrenalen Achse
zu einer Beeintrichtigung der Integritit des Stratum corneum. Auch die lokale Produktion des
Corticotropin-Releasing-Faktors scheint eine Rolle zu spielen (Mitschenko et al. 2008). Mehrere
experimentelle Studien mit Miusen konnten dartiber hinaus zeigen, dass nach Stressexposition
(vor allem durch Schlafdeprivation) es zu einer Verminderung der Epidermisproliferation und
Expression von Peptiden kam, die bei der Zelldifferenzierung eine Rolle spielen. Es zeigte sich

unter anderem auch eine verminderte Synthese von Lamellarkérperchen. Diese produzieren je-
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doch die antimikrobiellen Peptide 3-Defensin und Cathelicidin. Somit reduziert Stress auch die
antimikrobielle Abwehr der Haut und fihrt zu einer erhéhten Infektionsgefahr (Mitschenko et al.

2008; Aberg et al. 2007).

Beim psychoneuroimmunologischen Ansatz wird davon ausgegangen, dass der psychosoziale
Stress modulatorisch auf das vom ZNS (Zentrales Nervensystem) gesteuerte Immunsystem wirkt
und dadurch die Krankheitssymptomatik beeinflusst. Dies geschieht vor allem auf zwei Wegen

und kann wegen seiner Komplexitit hier nur angeschnitten werden.

Zum einen hat das ZNS eine immunregulierende Funktion fiir das neuroendokrine System, in-
dem die von ihm im Gehirn synthetisierten Neuropeptide einen direkten Einfluss auf die Im-
munzellen oder aber auf andere Hormone endokriner Organe mit immunologischer Kompetenz
haben. Als Beispiel ist das Neuropeptid Substanz P (SP) zu nennen, welches mal3geblich an der
neurogenen Entziindung in der Haut, aber auch an der Entstehung von Juckreiz beteiligt ist. Zu-
sitzlich stimuliert es das Einwandern von eosinophilen Leukozyten und ist an der Produktion
von Zytokinen in T-Lymphozyten beteiligt (Kang et al. 2000). Es konnte nachgewiesen werden,
dass AD-Patienten im Vergleich mit gesunden Personen deutlich erhohte SP-Spiegel im Blut-
plasma aufwiesen. In einer Studie von Peters et al. (2000) mit Atopiemiusen (NC/Nga-Miusen)
konnten nach Stressexposition SP-Prototyp-positive Nervenfasern in der Haut nachgewiesen
werden. Nach Ansicht der Autoren fihrt Stress zu einer SP-vermittelten, neurogenen Hautent-
ziindung und dadurch zur Exazerbation der AD (Peters et al. 2006). Ein weiteres wichtiges Pep-
tid scheint das Calcitonin Gene Related Peptide (CGRP) zu sein. Es Gibermittelt Signale zwischen
Nervenenden und Langerhans-Zellen und stellt somit ein Bindeglied zwischen Nerven- und Im-
munsystem dar. Die meisten AD-Patienten weisen in der lisionalen Haut eine deutlich niedrigere
Anzahl von CGRP-positiven Nervenfasern auf. Die Bedeutung von CGRP ist jedoch bis heute
noch nicht vollig geklirt. Unter Stressbedingungen ist aber auch der Nerve Growth Factor
(NGF), der bereits erwidhnt wurde, im Blutplasmaspiegel von AD-Patienten deutlich erhoht
nachgewiesen worden und dient deswegen mitunter als Marker des Schweregrades der Erkran-
kung (Toyoda et al. 2002). Zuletzt sei auch die besondere regulierende Rolle von Mastzellen her-
vorgehoben, die in enger Verbindung mit Blutgefilen, peripheren Nerven und Haarfollikeln
stehen und an Abwehrreaktionen beteiligt sind. Unter Stress spielen sie eine fithrende Rolle bei
der Entwicklung von entziindlichen Reaktionen, z. B. durch Degranulation unter CRH (Mit-
schenko et al. 2008).

Der andere Weg wird gesteuert durch den direkten Einfluss des ZNS auf das Immunsystem tiber

direkte efferente Verbindungen des autonomen Nervensystems. Sympathische Fasern kommuni-
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zieren hier mit immunkompetenten Zellen durch Ausschiittung neuroaktiver Substanzen wie
Noradrenalin. Nicht zu vergessen ist auch die besondere Funktion der Hypothalamus-
Hypophysen Achse, welche tiber die Bildung von Glucocorticoiden einen enorm wichtigen mo-
dulierenden Einfluss auf das Immunsystem hat (Buske-Kirschbaum et al. 2001). Studien von
Buske-Kirschbaum et al. (2002) haben unter Durchfithrung eines sogenannten Trierer Sozial-
Stress-Testes (TSST), welcher das Halten einer freien Rede und das Losen arithmetischer Aufga-
ben vor Publikum beinhaltete, herausgefunden, dass AD-Patienten im Vergleich zu gesunden
Probanden bezogen auf den Stress signifikant attenuierte Cortisol- und ACTH-Antworten auf-
weisen, dagegen aber einen signifikant erh6hten Katecholaminspiegel. Daraus folgernd wird ge-
schlossen, dass AD-Patienten eine normale Hypothalamus-Hypophysen-Antwort zeigen, jedoch
mit einer konkurrierenden Uberreaktion des sympathikoadrenergen Systems. Weitere Untersu-
chungen auf Blutbildebene haben gezeigt, dass zehn Minuten nach dem Aussetzen unter Stress
des TSST die Anzahl der Lymphozyten, Monozyten, Neutrophilen und Basophilen sowohl bei
AD-Patienten als auch bei gesunden Probanden signifikant erhoht war. Hierbei wies das AD-
Kollektiv im Gegensatz zur gesunden Kontrollgruppe die Besonderheit auf, dass die Eosinophi-
lenanzahl und der IgE-Spiegel erh6ht waren. Es konnte auch eine Erniedrigung von IL.-4 und
eine Erhéhung von Interferon-y, allerdings bei beiden Gruppen ohne Signifikanz, beobachtet

werden (Buske-Kirschbaum et al. 2002).

Bisher wenig untersucht ist der Zusammenhang zwischen einer stressvollen Situation und dem
dadurch stressinduzierten Juckreiz. Eine Studie nach Edwards et al. (1976) konnte zeigen, dass
ein Zusammenhang zwischen Juckreizempfindlichkeit und dem Ausmal} lebensverindernder
Ereignisse besteht. Es fanden sich niedrigere Juckreizschwellen bei Personen mit juckenden
Dermatosen und Hautgesunden, die in den vorangegangenen drei Monaten eine groe Anzahl

lebensverindernder Ereignisse erlebt hatten.

Fjellner et al. (1985) untersuchten den Einfluss von Stresssituationen auf einen durch eine Hista-
mininjektion induzierten Juckreiz und eine Hautrétung anhand eines sogenannten ,,Stroop-
Tests* (Farb-Wort-Konflikt-Test) und einer Rechenaufgabe als Stressoren an gesunden Ver-
suchspersonen. Hierbei wurde festgestellt, dass die Werte der Herzfrequenz und des Blutdruckes
sowie die psychoendokrinologischen Parameter unter Stressbedingungen anstiegen, jedoch der
Juckreiz und die Gré3e der Hautrtung unbeeinflusst blieben. Dagegen wurde beobachtet, dass
eine hohe Adrenalinausschiittung einerseits mit einem juckreizmindernden Effekt, andererseits
mit einer groBeren Hautrétungsfliche einherging. Auch kognitive Faktoren wie ,,Ubellaunigkeit
wihrend der Versuchsbedingung® gingen bei bestimmten Personen mit stirkerem Juckreiz ein-

her. Eine spitere Replikation der Studie, in der unter anderem auch AD-Patienten untersucht
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wurden, brachte dhnliche Ergebnisse wie die Vorstudie. Auch hier korrelierte der Juckreiz negativ
mit der Adrenalinausschiittung. Kognitive Variablen konnten die Hautreaktion besser voraussa-
gen als die subjektive Stressbelastung und psychoendokrine Parameter. Die Injektion von Hista-
min und Histaminliberator (compound 48/80) und eine anschlieBende Stressinduktion verut-
sachten bei AD-Patienten im Vergleich zu der gesunden Gruppe und den Psoriasis-Patienten
eine geringere Hautrétung nach Stressexposition, jedoch einen stirkeren Juckreiz (Arnetz et al.

1991; Fjellner et al. 1985; Fjellner et al. 1985).

Nach einer Studie von Miinzel et al. (1991) lieBe sich der verstirkt gefithlte Juckreiz bei AD-
Probanden unter Stress moglicherweise durch eine Hauttemperaturerhéhung erkliren, die sie bei
Patienten nach Stressexposition beobachteten. Gesunde hingegen reagierten mit einem leichten
Temperaturabfall. Des Weiteren beobachteten sie bei AD-Patienten eine verstirkte Aktivierung

der Herzrate, der Pulsvolumenamplitude und der Fluktuationen des Hautwiderstandes.

Weitere Untersuchungen auf psychophysiologischer Ebene lassen auf weiteren Aufschluss hof-
fen. Untersuchungen von Hermanns und Scholz (1992) konnten belegen, dass, wie schon bei
Fjellner und Arnetz vermutet, kognitive Faktoren unabhingig von der Chronizitit und Akuitit
der Erkrankung ebenso wie das Erstmanifestationsalter den Juckreiz und die Quaddelbildung
wesentlich beeinflussen kénnen. Dabei wurden AD-Probanden ohne akute Hautsymptomatik
unter einer dramatisierenden und einer relativierenden Instruktion mit Histamin geprickt. Es bil-
deten sich verschiedene Subgruppen, wobei eine Gruppe mit deutlich stirkerem Juckreiz und
Quaddelbildung unter der dramatisierenden Situation reagierte. Diese Reaktion korrelierte positiv
mit dem katastrophisierenden Umgang der Erkrankung. Die physiologische Aktiviertheit (Herz-
frequenz; Atemfrequenz und Niveau der Hautleitfahigkeit) korrelierte nicht mit der Juckreizstir-

ke (Hermanns et al. 1992; Hermanns et al. 1994).

Nach einer kritischen Bilanz von Buhk et al. (1997) gibt es fiir den Bereich der Juckreizinduktion
»hicht einen einzigen Hinweis darauf, dass die Hautreaktion auf Histamininjektion von der psy-
chophysiologischen Aktivierung negativ beeinflusst wird.“ Sie stellten viel mehr fest, dass der
Juckreiz in starkem Mal3e von der kognitiven Bewertung der Stresssituation abhingt. Allerdings
muss gesagt werden, dass fir den Juckreiz als eine subjektive Wahrnehmung kaum geeignete
Messinstrumente zur Verfligung stehen und dass bei den wenigen Studien, die dartber vorliegen,
durchaus methodische Limitierungen festzustellen sind wie geringe Probandengrof3e, unzurei-
chende Klassifizierung der Krankheit, fehlerhafte Applikation und Induktion eines experimentel-
len Juckreizes, der in seiner Entstehung nicht unbedingt dem pathophysiologischen Juckreiz ent-

spricht.
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1.10 Zielsetzung und Hypothesenableitung der Studie

Trotz der bisher wissenschaftlich gefundenen Erkenntnisse tiber Juckreiz bleiben weiterhin viele
Fragen unbeantwortet. Insbesondere bei der atopischen Dermatitis gilt es zu kliaren, ob ein ver-

bessertes Therapiemanagement gegen den Juckreiz entwickelt werden kann.

Aus diversen Beobachtungen und Fallbeschreibungen ist bekannt, dass die ,,atopische Dermati-
tis“ sehr empfindlich auf psychische Belastung oder Stress reagiert und unter Berticksichtigung
intraindividueller Unterschiede hiufig mit einer Verschlimmerung des Hautzustandes einhergeht
(Brown 1972; King und Wilson1991). Was bisher als wenig untersucht gelten muss, ist der Zu-

sammenhang zwischen einer stressvollen Situation und dem dadurch stressinduzierten Juckreiz.

Die vorliegende Studie ,, Untersuchung der Juckreizqualitit bei atopischer Dermatitis unter Stress- und Ent-
spannungsbedingungen setzt noch einmal an diesen Punkten an. Neuere wissenschaftliche Erkennt-
nisse sollen hierbei in der Methodik berticksichtigt werden. Ein besonderer Schwerpunkt soll
auch auf dem Aspekt der Entspannung liegen. Wenn Entspannung zu einer Abnahme des Juck-
reizes beitragt, wire dies von groflem therapeutischem Interesse. Von seiner Anlage her ist die

Studie eine Fall-Kontroll-Studie.
1.11 Bisherige Studien und zu erwartende Ergebnisse

Aufgrund der bisher durchgefithrten Studien in Zusammenhang mit Juckreiz, atopischer Derma-
titis und psychologischen Einflussfaktoren wie Stress werden folgende Ergebnisse fiir die vorlie-

gende Studie erwartet:
a) Applikationsverfahren

Zur Induktion eines kiinstlich erzeugten Juckreizes wurde ein Prick-Test verwendet, wie er in der
Allergieroutinediagnostik gebraucht wird, mit einer Pricklanzette (Spitze: 1,1 mm), Typ ,,Allergy

Lancet™ der Firma Allergy Therapeutics Ltd. Dies hat folgende Bewandtnis:

1.) Voruntersuchungen von Darsow et al. (1996) haben gezeigt, dass ein durch einen Prick-Test
ausgelOster Juckreiz viel intensiver ist als bei anderen Methoden wie z. B. Iontophorese. Neben
dem langandauernden Juckreiz wurde bei der Prick-Applikation ein grof3flichiges Rotungsareal
beobachtet, welches als Axonreflex von C-Faser-Afferenzen zu interpretieren ist und dariiber
hinaus ein geringgradiges Hautddem. Da in der Studie das Phinomen Juckreiz im Vordergrund

steht, erscheint die Prick-Testung als Applikationsverfahren am sinnvollsten.
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2.) Zu beachten ist des Weiteren die Tiefe der Applikation. Nur die Applikation in die dermal-
epidermale Papillarschicht erzeugt einen histamininduzierten Juckreiz. Wird eine tiefere Haut-
schicht getroffen, ist der Prick zu verwerfen, da Schmerzempfindungen das Ergebnis verfilschen

konnten (Darsow et al. 1996).
b) Juckreizinduzierende Substanz

Zur Auslosung des Juckreizes wird eine 1%-Histamin-Dihydrochloridlésung, wie sie in der Aller-
gieroutinediagnostik Anwendung findet, eingesetzt. Histamin wird als physiologischer Hauptme-
diator des Juckreizes im menschlichen Korper angesehen. Es ist das tber Jahrzehnte hinweg
meiststudierte und das am meisten experimentell verwendete Pruritogen. Bei intradermaler Ap-
plikation verursacht es vor allem ein Reflexerythem, eine Schwellung, eine entziindliche Wirme
und einen Pruritus. Dies alles sind Charakteristika einer neurogenen Inflammation. Es erscheint
sinnvoll, fir die vorliegende Studie Histamin als juckreizinduzierende Substanz zu verwenden, da
es experimentell am besten zu handhaben ist. Dies lasst allerdings nicht unbedingt einen Riick-
schluss auf die mégliche Beteiligung des Histamins bei dem von AD-Patienten geftihlten Juckrei-

zes zu (Darsow et al. 2000).
c) Schweregrad der Erkrankung

Verschiedene Studien konnten aufzeigen, dass die Histaminreaktion und der Schweregrad der
manifestierten atopischen Dermatitis von Bedeutung sind. Nach einer Studie von Koppert et al.
(1996) reicht allein ein erhohtes erbliches Risiko, ein atopisches Ekzem zu entwickeln, nicht aus,
um eine signifikant verinderte Reaktion auf histamininduzierten Juckreiz aufzuweisen. Proban-
den in einem krankheitsfreien Intervall zeigten zwar eine verlangsamte Reaktion auf Juckreiz,
glichen sonst aber in ihrem Reaktionsvermégen den gesunden Probanden. Dagegen war bei Pro-
banden, die gerade einen Schub von atopischer Dermatitis aufwiesen, eine deutlich abgeschwi-
chte Reaktion auf den Histamin-Prick zu beobachten; die Reaktion untetschied sich kaum vom

Kontroll-Prick.

Eine Studie von Heyer etal. (1998) verglich u.a. die Hautreaktion von symptomfreien AD-
Patienten mit denen von AD-Patienten im akuten Stadium mittels eines durch Histamin-
Iontophorese induzierten Juckreizes. Im Ergebnis fithlten sowohl die symptomlosen als auch die
sich im Akutstadium befindenden AD-Probanden einen deutlich abgeschwichten Juckreiz. Auf-
fallig war jedoch, dass die symptomfreien Probanden ein normales Reflexerythem aufwiesen,
wihrend das der Akut-Patienten stark abgeschwicht war. Eine Studie von Ikoma et al. (2003)

konnte zeigen, dass nur die intakte Haut bei AD-Patienten vermindert auf histamininduzierten
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Juckreiz reagierte, wihrend ein Histamin-Prick in lisionaler Haut heftigsten Juckreiz auslosen

konnte.

Angesichts der hier aufgefithrten Untersuchungen erscheint es notwendig, Probanden mit einer
ausgepriagten Atopie-Anamnese zu rekrutieren, die sich méglichst in einem akuten Stadium be-

finden sollen.

d) Hautreaktion

1.) Histamin-Prick an ldsionaler Haut bei AD unter der Kontrollbedingung
Juckreiz;

Nach Ikoma et al. (2003) provoziert ein Histamin-Prick in ldsionaler Haut im Vergleich zu nicht
lisionaler Haut bei AD-Patienten eine massive Juckreizreaktion mit einem Peak 2-3 Minuten
nach der Applikation. Das Juckreizempfinden hielt auch Minuten nach der Applikation an. Sogar
nach 20 Minuten wurde immer noch ein diskreter Juckreiz verspiirt. Um ein deutliches Ergebnis

bezogen auf den Juckreiz zu erhalten, soll lisionale Haut geprickt werden.
Erythem und Schwellung

Das Rotungsareal war nach Ikoma et al. (2003) kleiner im Vergleich zu den gesunden Probanden,
wies aber im Vergleich mit der nicht lisionalen Haut von AD-Patienten keinen deutlichen Unter-
schied auf. Auch die Schwellung wies im Vergleich zu gesunden Probanden und solchen mit
nicht lisionaler Haut keine besonderen Auffilligkeiten auf. Es ist bei AD-Probanden ein kleine-

res Erythem zu erwarten als bei gesunden Menschen.
2.) Histamin-Prick an lidsionaler Haut bei AD unter der Stressbedingung
Juckreiz

Nach Literaturrecherchen konnte keine Studie gefunden werden, die es erlauben wiirde, eine
vollstindige Hypothese in diesem Bereich zu formulieren. Allerdings gibt es dhnliche Studien, die
Vermutungen zulassen. So konnte bei Fjellner et al. (1985) in mehreren auf sich aufbauenden
Studien an zehn gesunden Medizinstudenten kein verstirkter Juckreiz nach einer Histamin-
Injektion unter einer Stressbedingung festgestellt werden. Da aber das Applikationsverfahren
einer Injektion im Gegensatz zu einem Prick-Test durch zusitzliche Aktivierung von Schmerzfa-
sern den Juckreiz Gberlagern kénnte, gelten diese Ergebnisse als wenig aussagekriftig. Auch muss
die Tatsache bertcksichtigt werden, dass es sich um gesunde und nicht um an einer chronisch

prurigindsen Hauterkrankung erkrankte Probanden handelte. Es wurde allerdings festgestellt,
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dass unabhingig vom Applikationsverfahren Personen, die wihrend des Versuchs von sich sag-

ten, sie seien ,,ibel gelaunt®, einen stirkeren Juckreiz empfanden.

Eine andere Untersuchung von Hermanns und Scholz (1994) konnte anhand eines bei 30 AD-
Patienten durchgefithrten Histamin-Prick-Tests unter einer dramatisierenden kognitiven Instruk-
tion, was einer Stressbedingung dhnelt, aufzeigen, dass sich aus der Gruppe der Untersuchten
sogenannte Juckreiz-Responder herauskristallisierten, die unter der durchgefithrten Bedingung
verstirkt mit Juckreiz reagierten. Munzel et al. (1990), die eine psychophysiologische Untersu-
chung an 18 AD-Patienten und 15 Kontrollpersonen unter einer standardisierten Stress- oder
Belastungsbedingung durchfiihrten — allerdings ohne eine zusitzliche Histamin-Applikation —
fanden ebenfalls eine Teilgruppe, die verstirkt mit Juckreiz reagierte, was sie auf die beobachtete
erhohte Hauttemperatur bei diesen Probanden zuriickfihrten. Angesichts dieser Ergebnisse kann
vermutet werden, dass auch in der vorliegenden Studie sich eine Teilgruppe finden lassen wird,

die unter Stress verstirkt mit Juckreiz reagiert.
Enrythem und Quaddelbildung

Zu Erythem und Quaddelbildung ist den zuvor erwihnten drei Studien Folgendes zu entnehmen:
Bei Fjellner et al. (1985) blieb auch die Hautrétung nach der Histamin-Injektion unter Stressex-
position unwesentlich beeinflusst. Es wurde beobachtet, dass Adrenalin, welches nach der Stress-
exposition im Urin gemessen wurde, positiv mit dem Stress korrelierte. Man vermutete, dass Ad-
renalin zum einen juckreizmindernd wirkt, zum anderen die Erythembildung verstiarkt. Es wur-
den keine Angaben zur Quaddelbildung gemacht. In den zwei Studien von Hermanns und Scholz
(1992 und 1994) hingegen findet man, dass die Quaddeln unter der katastrophisierenden Instruk-
tion signifikant groBer waren. In der Folgestudie konnten sie zusitzlich Untergruppen aufdecken,
die stirker mit Quaddelbildung und Juckreiz reagierten. Manche zeigten nur eine verstirkte Reak-
tion auf Quaddelbildung. Da Minzel et al. (1990) nicht mit Histamin und unter einer anderen
Fragestellung gearbeitet haben, wird dort weder auf Erythem- noch auf Quaddelbildung einge-

gangen.

Unter diesen Voraussetzungen kann man davon ausgehen, dass ein Teil der Probanden mit ver-
stirkter Quaddelbildung und einem verstirkten Erythem reagieren wird, insbesondere nach der

Stressexposition.
3. Histamin-Prick an ldsionaler Haut bei AD unter der Entspannungsbedingung

Da bisher noch keine Untersuchungen unter den gestellten Bedingungen an AD-Patienten
durchgefiihrt worden sind, konnen nur Vermutungen angestellt werden. Insofern aber bei Blut-

druck-, Fibromyalgie- und Riickenschmerz-Patienten eine deutliche Reduktion der Beschwerden
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unter einer Entspannungstiibung wie z. B. Progressive Muskelrelaxation nach Jacobson zu beo-
bachten ist, kann vermutet werden, dass unter Entspannung auch eine Reduktion des Juckreizes

erreicht wird (Jacobson 1990; Walco et al. 1992; Sheu et al. 2003; Kaluza et al. 1988).
e) Zusitzliche Empfindungen

Es ist nicht auszuschlieBen, dass manche Probanden neben Juckreiz auch Brennen oder Schmerz
empfinden werden. Nach Koppert et al. (1996) konnte bei AD-Probanden beobachtet werden,

dass der gefiihlte Juckreiz teilweise von einem Brenngefiihl tberlagert war.
f) Physiologische Vitalparameter
1. Unter der Kontrollbedingung

Zu den wichtigen physiologischen Vitalparametern gehéren u. a. der Puls, der Blutdruck und die
Atemfrequenz. Diese werden nach Klinke und Silbernagel (2001) in Ruhe mit folgenden Werten

angegeben:

Ruhepuls = Sinusthythmus = 60-75/min

Arterieller Blutdruck (nach Riva Rocci) = syst./diast. 120/80 mmHg [16/10,7kPa]

Atemfrequenz = 16/min

Nach Miinzel et al. (1990) werden die wichtigsten hautphysiologischen Parameter bei AD-
Patienten folgendermallen angegeben.

Hautwiderstand (kOhm) = 311 +/— 48

Spontanfluktuation (Anzahl/Minute) = 4,0 +/- 0,8

Hauttemperatur (°C) = 33,2 +/-0,3

Unter der Kontrollbedingung sind dhnliche Messwerte bei den Probanden zu erwarten.
2. Unter der Stressbedingung

Nach Miunzel et al. (1990) kommt es in einer Belastungssituation zu folgenden hautphysiologi-
schen Verinderungen bei AD-Patienten: Das Hautwiderstandsniveau ist im Vergleich zu gesun-
den Personen niedriger. Wihrend einer Belastungsphase steigt die Hauttemperatur initial und
sinkt nicht nach und nach wie bei gesunden Menschen, sondern steigt weiter an und stagniert.
Auch die Spontanfluktuation des Hautwiderstandes ist ethoht. Demnach ist zu erwarten, dass bei

den Probanden nach der Stresssituation eine erh6hte Hauttemperatur gemessen werden kann.

3. Unter der Entspannungsbedingung
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Es ist anzunehmen, dass unter Entspannungsbedingungen die Vitalparameter denjenigen unter
den Kontrollbedingungen gleichen. Moglicherweise tritt im Rahmen der tiefen Entspannung so-

gar eine zusitzliche Verlangsamung der Herz- und Atemfrequenz auf.
1.12 Hypothesen

Vor diesem Hintergrund ergeben sich fir die vorliegende Studie folgende Hypothesen:

1.) Bei Probanden mit AD zeigt sich bei der Hautreaktion ein Unterschied zwischen der
Stress- und der Entspannungsbedingung.

2.) Der in dieser Studie durch eine Computersimulation verursachte Stress unter der
Stressbedingung hat einen verstirkenden Einfluss auf den Juckreiz der Probanden im
Vergleich zur Kontrollbedingung.

3.) Das unter der Entspannungsbedingung durchgefithrte Entspannungsverfahren hat
einen juckreizlindernden Einfluss auf den Juckreiz der Probanden im Vergleich zur
Kontrollbedingung.

4.) Probanden mit Vorkenntnissen in Entspannungsverfahren zeigen eine stirkere Juck-
reizreduktion unter der Entspannungsbedingung als Probanden ohne Vorkenntnisse.

5.) Probanden, die einen Einfluss von Stress auf ihre Hautreaktionen und den Juckreiz
bemerken und beschreiben kénnen, zeigen weniger Stressreaktionen als diejenigen,
die keinen Stress als Einflussfaktor beschreiben kénnen.

6.) Probanden mit einem niedrigen Wert (Skala: Bewiltigung) beim Juckreiz-Kognitions-
Fragbogen unterscheiden sich in ihrer Haut- und Juckreizreaktion unter der Stress-
und der Entspannungsbedingung von Probanden mit einem hohen Wert (Skala: Hilf-
losigkeit/Katastrophisierung).

7.) Es gibt einen Unterschied bei der Haut- und Juckreizreaktion von Probanden mit
leichter und schwerer Ausprigung von atopischer Dermatitis (SCORAD 20-40;

> 40) unter der Stress- und der Entspannungsbedingung.
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2 Patienten und Methoden

2.1 Stichprobe

An der Studie nahmen insgesamt 18 Personen teil. Davon waren neun mannlich, die anderen
neun weiblich. Die Probanden wurden mittels Anzeigen, Aushingen und Listen ehemaliger Teil-
nehmer einer Neurodermitis-Schulung rekrutiert. Die Teilnehmer der Studie wiesen mindestens
einen SCORAD-Wert von 20 auf, waren Nichtraucher und hatten zum Zeitpunkt der Untersu-
chung sieben Tage alle Medikamente, die die Versuchsdurchfiihrung beeinflussen konnten, abge-
setzt, darunter u. a. Antihistaminika, topische Steroide und Betablocker. Die Patienten waren im
Schnitt 24,61 (+/— 4,3) Jahre alt, wobei der Jiingste 19 Jahre, der Alteste 34 Jahre alt war. Die
Stichprobe beinhaltete einen Schiiler, einen Probanden mit Hauptschulabschluss, einen weiteren
mit Realabschluss; die 15 anderen Probanden verfiigten tber die Allgemeine Hochschulreife. Das
durchschnittliche Alter, in dem die Patienten erstmals an AD erkrankten, betrug 6,67 (+/-7,91)
Jahre. 9 Personen erkrankten bereits im Sduglingsalter (0 Jahre), wihrend der spiteste Zeitpunkt
der Ersterkrankung bei 18 Jahren lag; es handelte sich hierbei um eine Spiatmanifestation. Thre
gemeinsame Erkrankungsdauer betrug im Schnitt 17,94 (+/— 9,04) Jahre, die kiirzeste Zeit davon
war 2 Jahre, die lingste 34 Jahre. Bei 14 Patienten wurde eine positive, bei 4 Patienten eine nega-
tive atopische Familienanamnese gesichert. 12 Probanden litten im Rahmen der atopischen Dia-
these zusitzlich an Rhinitis, bei 6 Probanden wurde dies verneint. 10 Probanden hatten Asthma,

dies jedoch nur im geringen Ausmal3, 8 waren diesbeziiglich negativ.

Insgesamt wurden 40 Personen rekrutiert. Davon waren 22 Personen nicht geeignet, da sie ent-
weder die oben beschriebenen Kiriterien nicht erfiillten, negativ auf den Histamin-Prick in der
Voruntersuchung reagierten oder aus anderen Griinden nicht alle Termine wahrnehmen konnten.
Von den 22 Personen waren 4 Non-Responder, 14 Personen wiesen keinen SCORAD von > 20
auf oder hatten das Ekzem an einer fiir die Studie nicht gewiinschte Stelle (z. B. Gesicht, Hals

etc.); 4 Personen brachen die Studie ab.
2.2 Versuchsdurchfithrung

2.2.1 Allgemeines

Die Untersuchungen wurden in einem Zeitraum von ca. einem halben Jahr durchgefihrt. Sie
fanden zwischen dem 18.05.2005 und dem 20.12.2005 statt. Die Termine fiir die unterschiedli-
chen Bedingungen lagen mdglichst nah beieinander. Bei einer Voruntersuchung wurde zunichst

festgestellt, ob der Proband die Einschlusskriterien erfillte und ob er vor allem ein Histamin-
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Responder war. Dazu fiillte er einen Bogen mit demographischen Daten aus. Zur Einstufung des
Schweregrades der AD wurde der SCORAD (European Task Force on Atopic Dermatitis 1993)
verwendet. Zusitzlich wurden verschiedene Fragebogen erhoben, darunter der Juckreiz-
Kognitions-Fragebogen (JKF) (Ehlers etal. 1993) und der Eppendorfer Juckreizfragebogen
(Darsow 1997), um den Juckreiz genauer zu klassifizieren. Des Weiteren wurde die Anwendung
der VAS-Skalen getibt. Zusatzlich zu Juckreiz und Schmerz wurde die Hautzufriedenheit mittels

VAS ermittelt.

Der Prick wurde an einer mit Neurodermitis befallenen Stelle der oberen Extremitit durchge-
tithrt. Dabei wurde mit einer Prick-Lanzette etwas Histamin unter die oberste Hautschicht ge-
bracht. Der Juckreiz und Schmerz wurde in einem 1-Minuten-Intervall erhoben, wihrend Ery-
them und Quaddel alle 3 Minuten erhoben und mit einem Lineal im Durchmesser ausgemessen
wurden. Die Messung dauerte insgesamt 15 Minuten. Die Untersuchung wurde vorzeitig ab-
gebrochen, wenn beide VAS dreimal den Wert O ergaben. Bei positiver Histaminreaktion erfolgte
dann durch Randomisierung die Einteilung in eine der sechs Untergruppen (siche Abbildung 24)
Die Untergruppe umfasste jeweils 3 Probanden und bestimmte die Abfolge der drei verschiede-
nen Versuchsbedingungen. Hierbei sollte ein Reihenfolgeeffekt von vorneherein weitestgehend
vermieden werden. In der Marburger Gruppe (Gruppe 1) entsprach die Versuchsbedingung der
Kontrollbedingung. Wir verzichteten bei den 3 Probanden dieser Gruppe auf einen zusitzlichen
Termin fir die Kontrollbedingung aufgrund des weiten Anfahrtsweges. Da sich alle Teilnehmer
dieser Gruppe als Histamin-Responder erwiesen, wurden die erthobenen Daten sofort fiir die

Kontrollbedingung verwendet (siche auch Kapitel 2.2.3).

2.2.2 Die Riaumlichkeiten
Die Untersuchungen fanden alle in einem neutralen, reizarmen Untersuchungsraum der psycho-

somatischen Station der Klinik Seltersberg statt.

2.2.3 Kontrollbedingung

Zu Beginn der Kontrollbedingung wurde eine 15-minttige Ruhepause eingehalten, um physiolo-
gische Artefakte bei der Erhebung der Vitalparameter zu vermeiden. Der Proband gab zunichst
seinen Hautzufriedenheitszustand an und setzte sich direkt dem Monitor des Biofeedbackgerites
gegentiber. Es folgte die Verkabelung mit dem Gerit. Die Thermosonde, tiber die auch Hautleit-
tahigkeit, Pulsamplitude und Pulsfrequenz gemessen wurden, wurde jeweils an der nicht zu pri-
ckenden Seite befestigt, um Bewegungsartefakte zu verringern. FEine Infrarot-Atemsonde wurde
ca. 20 cm vor der atmenden Brust zur Erhebung der Atemamplitude und -frequenz platziert. Die

Erhebung der Vitalparameter, die Hautleitfahigkeit, Hauttemperatur, Pulsamplitude und
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-frequenz sowie Atemamplitude und -frequenz beinhaltete, dauerte 6 Minuten und war dem
Stressprogramm (react 2.1, soft®, insight instruments) angeglichen. Nach 2 Minuten Ruhephase
erfolgte dann der Histamin-Prick wie bei der Voruntersuchung. Es wurde, wenn moglich, bei
allen Bedingungen die gleiche Stelle genommen. Wihrend nach weiteren 4 Minuten die physiolo-
gische Aufzeichnung der Vitalparameter aufhorte, wurde der Juckreiz wie in der Voruntersu-
chung 15 Minuten gemessen. Es wurden im Minutentakt Juckreiz und Schmerz mittels VAS so-
wie im Dreiminutentakt Erythem und Quaddel mittels Lineal bestimmt. Bei dreimaliger Angabe

des Wertes O hinsichtlich Juckreiz und Schmerz wurde die Untersuchung vorzeitig beendet.

2.2.4 2.2.4) Stressbedingung

Auch bei der Stressbedingung wurde eine 15-minttige Ruhepause eingehalten und der Hautzu-
friedenheitszustand des Probanden ermittelt. Der Proband sal3 wie unter der Kontrollbedingung
dem Monitor des Biofeedbackgerites gegentiber und wurde mit diesem verbunden. Zusatzlich
bekam er noch einen Kopfhérer. AnschlieBend wurde das Stressprogramm react 2.1, soft®, in-
sight instruments gestartet. Dieser standardisierte psychophysiologische Reaktionstest beinhaltete
eine 3 Minuten lang andauernde Ruhephase. In dieser war auf dem Monitor eine griin gemuster-
te, sich bewegende Fliche vor dem Probanden zu sehen. Nach 10 Sekunden erschien der erste
Text: ,,Entspannen Sie sich bitte. Sie haben 3 Minuten Zeit. Der Beginn des Reaktionstestes wird angekiindigt.

Halten Sie bitte die Augen offen und vermeiden Sie Bewegungen.

10 Sekunden nachdem der Text sich auf dem Bildschirm aufgebaut hatte, verschwand er langsam
wieder. 1 Minute nach Messbeginn erfolgte die erste Abspeicherung der Messwerte. 3 Minuten
nach Messbeginn folgte der nichste Text: ,,Der Reaktionstest wird demndchst beginnen ... " In dieser

Phase wurde der Prick gesetzt.

Der Text blieb 1 Minute sichtbar auf dem Bildschirm, danach setzte der Stressor ein. Dieser be-
stand einerseits aus einem akustischen Gerdusch, genauer aus Pistolenschiissen, Explosionen,
Schreien, Kreischen und Applaus, und andererseits aus einem Flimmern des Bildschirmes. Der
Stressor dauerte 4,8 Sekunden Im Anschluss wurde der Bildschirm kurzzeitig schwarz und be-
gann sich wieder aufzubauen wie zu Beginn des Reaktionstestes. Ein letzter Text erschien: ,,Die
Stressphase ist jetxt zu Ende. Entspannen Sie sich bitte. Sie haben 2 Minuten Zeit.“ Dieser Text ver-
schwand wieder, die Erholungsphase dauerte 2 Minuten. Nach insgesamt 6 Minuten und

5 Sekunden endete der Reaktionstest und es erschien wieder das Hauptmenii des Programms.

Die Messung des Juckreizes, des Schmerzes, des Erythems und der Quaddel erfolgte unabhingig
vom Programm. Gemessen wurde vom Zeitpunkt des Prick-Tests an insgesamt 15 Minuten lang.

Bei dreimaliger Angabe des Wertes 0 wurde die Messung vorzeitig beendet.
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2.2.5 Entspannungsbedingung

Wie bei den zuvor beschriebenen Bedingungen wurde auch hier eine 15-minttige Ruhepause
eingehalten und der Hautzufriedenheitszustand des Probanden ermittelt. Nachdem der Proband
wie in der Kontrollbedingung mit dem Biofeedbackgerit verkabelt worden war, wurde mit der
Kurzversion der Progressiven Muskelrelaxation nach Jacobson (Jacobson 1990) begonnen. Der
Proband ging der Ubung nach, wihrend er auf einem Stuhl sal. Die Ubung wurde iiber CD ab-
gespielt. Der Proband hatte diese zuvor zehnmal zu Hause getibt, nachdem er eine Anleitung

erhalten hatte.

Das Erlernen dieser besonderen Entspannungstechnik erfolgte an einem separaten Termin und
unter der Anleitung von fachlich speziell geschultem Personal, in unserem Falle von einer Musik-
therapeutin. Die Ubung wurde zu einem separaten Termin mit mehreren Probanden zusammen
in einem reizarmen Raum der psychosomatischen Klinik erlernt. Dabei fiihrte die Therapeutin
die einzelnen Bewegungsabfolgen den Probanden vor, die diese dann nachahmen sollten. Im
Anschluss wurde die Ubung von den Probanden vollstindig unter Anleitung durchgefiihrt. Die
CD umfasste die Kurzversion der Progressiven Muskelrelaxation nach Jacobson und eine Kogni-
tionstibung gegen Juckreiz (ausfithrliche Erklirung siche unten). Zur Vermeidung von Irritatio-

nen bei den Probanden wurde sie von derselben Musiktherapeutin besprochen.

Die Entspannungsbedingung wurde beim zweiten Anspannen des rechten Beins der Stress- und
Kontrollbedingung angepasst. Das Biofeedbackprogramm wurde zur Uberwachung der Vitalpa-
rameter zusitzlich eingeschaltet. Die Messung lief insgesamt 6 Minuten. Nach 2 Minuten Auf-
zeichnung erfolgte wihrend des Ubergangs in die Kognitionsiibung der Histamin-Prick. Auf-
grund der geschlossenen Augen im Entspannungszustand wurde der Proband nach jeder Minute,
wie zuvor geiibt, angetippt und musste mit seinen Fingern gemil3 der VAS von Juckreiz und
Schmerz einen Wert zwischen 1-10 anzeigen. Nach jeder 3. Minute wurde mittels Lineal die
Quaddel- und Erythemgrofe erhoben. Bei dreimaliger Angabe des Wertes O wurde die Untersu-
chung wie unter den anderen Bedingungen auch vorzeitig beendet. Die Aufzeichnung der Vital-
parameter endete nach der 6. Minute, die Aufzeichnung von Juckreiz, Schmerz, Erythem und

Quaddel nach der 15. Minute.
2.3 Untersuchungsmaterialien

2.3.1 Ubersicht
® Histamin-Prick-Lanzette (Pricknadel vom Typ ,,Allergy Lancets® der Firma ,,Allergy The-

rapeutics®)
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® 1%ige Histamindihydrochlorid-Losung (ALK-prick Positiv-Kontrolle der Firma ALK
SCHERAX; Zul.Nr. 40429.00.00)

® 2 Visuelle Analog-Skalen ( in Form einer Schiebelehre) zur Ermittlung des subjektiven

Juckreiz- u. Schmerzempfindens (,,bene Arzneimittel GmbH)

® Biofeedbackprogramm soft® ,,comfort™ bzw. soft® ,react der Firma ,,Insight Instru-

ments* inklusive Biofeedbackgerit der Firma ,,Insight Instruments®

® Messung der Quaddel- und ErythemgroBe mittels eines Melanom-Lineals der Firma

,,Castella-Riedel*
® Hanifin-Rajka-Kriterien (1980) zur Feststellung einer Neurodermitis
® SCORAD zur Finstufung des Schweregrades der Neurodermitis
¢ JKF-Test zur Ermittlung der habituellen Kognition beztiglich des Juckreizes
® Eppendorfer Juckreizfragebogen zur besseren Klassifizierung des Juckreizes

® modifizierte Form der Progressiven Muskelrelaxation nach Jacobson in Kombination mit

einer Kognitionsiibung gegen Juckreiz (Jacobson1990; Stangier et al. 19906)

2.3.2 Der Histamin-Skin-Prick

Der Histamin-Skin-Prick ist ein Test, der normalerweise in der Allergieroutinediagnostik seine
Anwendung findet. Hierbei wird ein Tropfen der Testlésung, in unserer Studie 1 % Histamin-
dihydrochlorid-Lésung  (ALK-prick  Positiv-Kontrolle  der  Firma ALK ~ SCHERAX;
ZulNr. 40429.00.00), auf die Unterarmhaut aufgebracht, die dann durch den Tropfen mit einer
Lanzette (7 mm Nadelspitze, Pricknadel vom Typ ,, Allergy Lancets der Firma , Allergy Therapentics®)
oberflichlich angeritzt wird (Fritsch 2004). Durch den Epitheldefekt gelangt das Allergen in die
Dermis. Die Ablesung des Tests erfolgte in der Studie zum erstmaligen Zeitpunkt nach
3 Minuten, von da an weiter in einem Dreiminutenintervall bis zur 15. Minute. Juckreiz und
Schmerz wurden mit Hilfe einer Visuellen Analog-Skala in Form einer Schiebelehre der Firma
wbene", Arzneimittel GmbH jeweils 15 Minuten lang zu jeder neu beginnenden Minute erhoben und

dokumentiert. Das Hauptinteresse galt dem Juckreiz, der Schmerz wurde kontrolliert.

Bei einer Positivreaktion kommt es zu einer urtikariellen Soforttypreaktion (Typ I). Es bildet sich
aufgrund der erhohten Zellmembranpermeabilitit eine Quaddel (mitunter mit Pseudopodien),
welche umgeben ist von einem erythematosen Hof (,,Reflexerythem®). Das Erythem lasst sich

durch Kapillarendilatation erkliren, die Reaktion ist von Juckreiz begleitet, man spricht in dem
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Zusammenhang von einer ,,Lewis-Trias®. Die Grofle der Quaddel und des Erythems wurden in
unserer Studie mit Hilfe eines Melanom-Lineals der Firma ,,Castella-Riedel/” zu jeder 3. Minute
ausgemessen und dokumentiert. Die Angabe des Erythems erfolgte in ,,cm®, wobei der grof3te
gemessene Durchmesser genommen wurde, die Angabe der Quaddel in ,,mm®. Besonderheiten

wurden gesondert dokumentiert.

Da nach Ikoma et al. (2003) nur ein Histamin-Prick in ldsionaler Haut bei AD-Patienten einen
massiven Juckreiz auslost, wurden in unserer Studie nur die ekzematosen Stellen der oberen Ex-
tremitit geprickt. Es wurde pro Sitzung einmal geprickt (insgesamt vier Pricks pro Proband). Der
Prick erfolgte jeweils an der gleichen Stelle, die in der Voruntersuchung dokumentiert wurde. Um
mogliche Verfilschungen des Ergebnisses zu vermeiden, wurde der Proband angehalten, die zu
prickende Stelle einige Tage bei der Lotion- oder Cremebehandlung des Kérpers auszusparen, die
entsprechende Stelle wurde zusitzlich vor dem Prick mit Alkohol gereinigt und desinfiziert. Kor-
tikoidhaltige Externa wurden in der Studie eine Woche vor Beginn der Untersuchung abgesetzt

und wihrend derselben ausgelassen (Hermanns et al. 1994).

2.3.3 Biofeedback-Uberwachung

Die Messungen wurden alle mit einem Biofeedbackgerit der Firma ,,insight instruments® durch-
gefithrt und liefen fir unsere Untersuchung tber ein Windows-3.11-Betriebssystemprogramm.
Die verwendeten Programme, ebenfalls von der Firma ,,insight instruments®, waren zum einen
Soft® ,,comfort 2.1 fir die Kontroll- und Entspannungsbedingung und Soft® | react 2.1 fir

die Stressbedingung.

Je nach Bedingung erfolgte auch der Einsatz von weiterem Zubehér. So wurde bei allen Bedin-
gungen ein Infrarot-Atemsensor zur Messung der Atemexkursionen verwendet, der die Atemtiefe
und -frequenz registrierte. Hierbei war es wichtig, dass der Proband ein vom Stoff her diinnes
und farblich helles Kleidungsstiick zu der jeweiligen Versuchsbedingung anhatte, um keinen Ar-
tefakt bei der Messung zu provozieren. Der Abstand von dem Infrarot-Atemsensor zum Thorax

betrug ca. 15 cm.

Zur Erhebung des Hautwiderstandes, der Hauttemperatur und des Pulses kam ein besonderer
Miniatursensor mit jeweils einem Elektrodermographie-, Temperatur- und Pulsplethysmografie-
Modul zum Einsatz. Dieser Miniatursensor wurde mit der metallenen Seite an die Ringfinger-
kuppe auf der Seite angebracht, auf der die Prick-Testung nicht erfolgte. Befestigt wurde er mit
einem Klettverschluss, in den der Sensor eingearbeitet war. Hierbei galt es zu beachten, dass die
Kuppe keine extremen Schwielen bzw. Hornhautverdickungen aufwies oder durch Schwei3sekre-

tion iibermilig feucht war, was ebenfalls einen Artefakt hitte erzeugen kénnen. Notfalls wurde
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auf einen anderen Finger ausgewichen. Zudem war darauf zu achten, dass der Sitz des Sensors
nicht zu fest oder zu lose war. Vor der Untersuchung wurden Verschmutzungen mit Alkohol
beseitigt. Es wurde die nicht geprickte Seite ausgewihlt, um Bewegungsartefakte bei eventuell

entstehendem Juckreiz oder Schmerz auszuschlieBen.

Unter der Stressbedingung kam zusitzlich noch ein Kopthorer fir die akustischen Effekte zum
Einsatz. Dieser wurde dem Probanden so aufgesetzt, dass die Kopfhérerschalen eng an den

Ohrmuscheln anlagen und die Kabel nicht den Versuchsablauf stérten.

Alle drei Versuchsbedingungen fanden in sitzender Position statt. Der Proband war ca. 50 cm
vor dem Computerbildschirm positioniert, sodass er einen guten Blick darauf hatte. Die Speiche-

rung der einzelnen Messreihen erfolgte automatisch.

2.3.4 Hanifin-Rajka-Kriterien

Wegen der heterogenen Natur des atopischen Fkzems teilt man nach Hanifin und Rajka (1980)
die klinischen Manifestationen in obligate Hauptmerkmale und weniger konstant anzutreffende
Nebenmerkmale ein. Zur Erstellung der Diagnose ,,atopische Dermatitis® mussen demnach min-

destens 3 Hauptkriterien und 3 Nebenkriterien erfillt sein.
Zu den Hanptkeriterien gehoren:
1. Juckreiz

2. typische Morphologie und Verteilung; Lichenifikation in den Beugen (Er-

wachsene) und Streckseiten (Kinder)
3. chronisch rezidivierendes Ekzem
4. Eigen- oder Familienanamnese atopischer Erkrankungen
Zu den Nebenkriterien gehoren:

Sebostase, Ichthyosis, Ichthyosishand, Keratosis follicularis, Typ-I-Sensibilisierung (Prick-
test),erh6htes Gesamt-IgE, frither Krankheitsbeginn, Neigung zu kutanen Infektionen (Staphylo-
coccus aureus, HSV), Neigung zu unspezifischem Hand- und Fullekzem, Brustwarzenekzem,
Chetilitis, rezidivierende Konjunktivitis, Dennie-Morgan-Falte, Keratokonus, subkapsulire Kata-
rakt, periokulare Schatten, Gesichtsblasse, Gesichtserythem, Pityriasis alba, Filtelung des Na-
ckens, Juckreiz bei Schwitzen, Intoleranz gegeniiber Wolle und Losemitteln, perifollikulidre Ak-
zentuierung, Nahrungsmittelintoleranz, Abhingigkeit von Umwelt- und psychischen Faktoren,

weiller Dermographismus
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2.3.5 Der SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis)

Der SCORAD ist ein von der ,,European Task Force on Atopic Dermatitis® (1993) entworfener
Score, der auf dem Hintergrund von schlecht standardisierten Beurteilungskriterien bei AD ent-
wickelt worden ist, um die Interpretation therapeutischer Studien zu verbessern. Der Index um-
fasst sowohl objektive (Ausbreitung, Schwergrad der Ausprigung) als auch subjektive (Juckreiz
und Schlaflosigkeit) Aspekte der Erkrankung. Diese sind aufgeteilt in drei Untergruppen (A, B

und C), die auf dem Evaluationsbogen tibersichtlich angeordnet sind.

Die Untergruppe A erfasst anhand der ,,Neuner-Regel die Ausbreitung. Auf zwei Zeichnungen,
die jeweils einen Menschen von vorne und hinten zeigen, wird die Ausbreitung der entztindlichen
Herde (ohne dabei die Trockenheit der Haut zu beriicksichtigen) auf der Korperoberfliche mit-
tels Prozentangaben ermittelt. Fiir Kinder unter 2 Jahren gelten die Angaben in den Klammern.
Die Werte der jeweils betroffenen Areale werden am Ende summiert, sodass man einen Wert
,»A“ erhilt. Ungerade Werte sind fiir die SCORAD-Formel in 5er-Intervallen auf- oder abzurun-

den.

In der Untergruppe B soll die Intensitit oder der Schweregrad der Ausprigung ermittelt werden.
Hierzu wurde von einem zehnkopfigen europidischen Dermatologen-Expertenteam ein Atlas
erstellt, der jeweils zu funf der sechs Intensititsitems drei mogliche Auspriagungsgrade zur Orien-
tierung zeigt. Eine reprisentative Hautfliche soll von dem jeweiligen Untersucher in einem vor-
gegebenen Punktesystems von 0 (= nicht betroffen) bis 3 (= stark) bewertet werden. Die Bilder
umfassen die Items Erythem oder Rétung; Odem oder Papelbildung; Nissen oder Krustenbil-
dung; Exkoriationen und Lichenifikation. Das Item Trockenheit wird nicht abgebildet. Die
Summe der Intensititswerte der einzelnen Items ergibt den Wert ,,B“. Es kénnen maximal

18 Punkte fur B erreicht werden.

Die Untergruppen A und B umfassen die objektiven Symptome. Untergruppe C widmet sich
dagegen mittels einer 10 cm langen Visuellen Analog-Skala (VAS) den subjektiven Items. Diese
beinhalten die Symptome Juckreiz und Schlaflosigkeit in den vergangenen drei Nichten. Der
Patient soll einen durchschnittlichen Wert zwischen 1 und 10 zeigen. Die Summe der beiden
Werte ergibt den Wert ,,C*, wobei maximal 20 Punkte erreicht werden kénnen. Die VAS sind

nicht bei Kindern unter sieben Jahren anzuwenden.

Die jeweiligen Werte der Untergruppen A, B und C werden am Ende in die SCORAD-Formel
eingesetzt: A/5 + 7B /2 + C. Dies ergibt einen Wert zum Schweregrad der atopischen Dermatitis
und ist somit ein Beurteilungskriterium. Fir unsere Untersuchung soll zur stirkeren Aussagekraft

mindestens ein SCORAD-Wert von > 20 gelten. Der SCORAD ist frei verfiigbar auf der Inter-
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netseite der Universitit Nantes (Frankreich) (http://www.scorad.sante.univ-nantes.fr) zu erwet-

ben.

2.3.6  Juckreiz-Kognitions-Fragebogen (JKF)

Der von Ehlers et al. (1993) entwickelte Fragebogen misst zum einen fir die Bewiltigung von
Juckreiz gunstige Kognitionen (Skala ,,Bewiltigung®) und zum anderen solche Kognitionen, die
eciner Bewiltigung im Wege stehen (Skala ,,Katastrophisieren/Hilfslosigkeit®). Der Fragebogen
enthilt 31 Items, wobei sich die Items zum einen auf férdetliche Selbstinstruktionen (Skala ,,Be-
wiltigung®, 14 Items), zum anderen auf ungunstige Selbstinstruktionen (Skala ,,Katastrophisie-
ren/Hilflosigkeit®, 17 Items) aufteilen. Die Patienten geben auf einer Skala von 0 (,,nie®) bis 4
»immer®) an, wie hiufig die jeweiligen Gedanken bei thnen vorkommen, wenn sie Juckreiz ver-
spuren. Als fiir die Bewiltigung ungiinstige Selbstinstruktionen werden solche Gedanken ver-

standen, in denen die Intensitit und Dauer des Juckreizes als katastrophisierend bewertet werden.

2.3.7 Eppendorfer Juckreizfragebogen

Der von Darsow et al. (1997) entworfene Eppendorfer Juckreizfragebogen ist als multidimensio-
naler Fragebogen ein modifiziertes Analogon zum McGill Questionnaire, welcher erfolgreich in
der Schmerzforschung zur Erfassung psychophysiologischer Wahrnehmungsprozesse eingesetzt
wird. Er wurde entwickelt, weil die subjektive Wahrnehmung von Juckreiz als komplexe neurolo-
gische und emotionale Erfahrung erhebliche Probleme bei der Beschreibung und Quantifizierung
aufweist. Vorhandene Visuelle Analog-Skalen haben sich in dem Bereich als nicht ausreichend
erwiesen. Der Eppendorfer Juckreizfragebogen soll der vollstindigen qualitativen Erfassung
zentralnervoser Aspekte dienen. Er setzt sich zusammen aus einem Arztbogen, der von dem un-
tersuchenden Arzt ausgefiillt wird, und einem zweiteiligen Patientenbogen, den der Patient selbst

ausfullt.

Der Arztbogen gibt Informationen tiber juckreizrelevante Medikation, interne Erkrankungen und
bestehende Hautlasionen. Teil 1 des Patientenbogens weist eine randomisierte Zuordnung von
80 Adjektiven in Zehnerblécken auf und erleichtert somit spontane, artefaktarme Angaben. Der
Bogen ist nach entsprechender Instruktion zlgig anzukreuzen. Es besteht eine Auswahl im Hin-
blick auf den Grad der Richtigkeit der Antworten von 0 (,,trifft iberhaupt nicht zu®) bis 4 (,,trifft
auf meinen Juckreiz voll zu®). Es sind rein sensorisch-deskriptive bis affektiv getonte Begriffe
verschiedener Intensititsstufen zu finden. Statistisch verwertbare Intensititswerte sind daraus fir
jeden Deskriptor abzuleiten. Teil 2 des Patientenbogens setzt sich aus temporalen, topographi-
schen sowie pruritosensiven Deskriptoren und einer Visuellen Analog-Skala zusammen. Teil 1

kann unabhingig von Teil 2 verwendet werden, ebenso ist der Arztbogen optional. Das vollstin-
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dige Ausfiillen beider Bogen nimmt ca. einen Zeitaufwand von 30 Minuten in Anspruch. Die

Auswertung ist in verschiedener Weise moglich (Darsow et al. 1997).

2.3.8 Modifizierte Form der Progressiven Muskelrelaxation nach Jacobson in Kombina-
tion mit einer Kognitionsiibung gegen Juckreiz

Die Progressive Muskelrelaxation nach Jacobson ist ein Entspannungsverfahren, das in den
1930er Jahren von dem Arzt und Physiologen E. Jacobson (1885-1976) entwickelt wurde. Es
beruht auf der Beobachtung, dass die Anspannung der Muskulatur mit Unruhe, Angst und psy-
chischer Spannung einhergeht. Das systematische Training beruht auf einer Kontrastwahrneh-
mung intentional an- bzw. entspannter Muskelgruppen. Das Therapieziel ist eine frithzeitige
Wahrnehmung von muskuliren Spannungszustinden und deren aktive Verminderung. Hierbei
soll eine Abnahme des sympathischen Nervensystems erreicht werden, die méglichst mit einer
Steigerung des parasympathischen Nervensystems einhergeht, wobei man von einer Senkung des
Muskeltonus, der Herzfrequenz, der Atemfrequenz, des Blutdrucks und der Hautleitfdhigkeit
ausgeht, ebenso von einer vermehrten Durchblutung der Hautgefi3e der Extremititen. Systema-
tisch und schrittweise werden verschiedene Muskelgruppen miteinbezogen. Mehrmaliges Uben
vertieft zunehmend den Entspannungseffekt. Emotional wird vom Erleben eines Zustandes der
Ausgeglichenheit und der Harmonie berichtet, kognitiv gibt es subjektive Berichte tiber Ruhe,
Konzentration und Erholung. Man unterscheidet eine Kurz- und Langversion der Progressiven
Muskelrelaxation. Aufgrund der positiven Erfahrungen des Verfahrens im Hinblick auf eine Lin-

derung von Schmerzen wird es auch zunehmend bei Pruritus-Patienten eingesetzt.

Um in unserer Untersuchung fiir die Entspannungsbedingung einen Zustand von tiefer Ent-
spannung zu erreichen, vermittelte eine Fachkraft den Probanden das Verfahren. Dabei tbten sie
das erste Mal unter Anleitung der Fachkraft. In der Folge bekamen die Probanden eine CD mit
dem Verfahren mit nach Hause mit der Aufgabe, es mindestens zehnmal zu Hause getibt zu ha-
ben, bevor die Entspannungsbedingung durchgefiihrt wurde. Aus versuchstechnischen Griinden

verwendeten wir die Kurzversion im Sitzen.

Um den positiven Entspannungseffekt der Progressiven Muskelrelaxation zu verstirken, kombi-
nierten wird das Verfahren mit einer Kognitionsiibung gegen Juckreiz. Dies erfolgte unter der
Annahme, dass man aktiv Gedanken und Bilder gegen Juckreiz aufbauen kann und dass diese

Ubung unter tiefer Entspannung besser greift (Stetter 1998).
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2.4 Erhebung der Messdaten

Fir eine aussagekriftige Darstellung unserer Ergebnisse interessierten uns vor allem die Parame-
ter Juckreiz, Schmerz, QuaddelgréBe, Erythem, kutane Hautleitfahigkeit, Hauttemperatur und
Pulsfrequenz. Die Erhebung der Messdaten orientierte sich an der Stressbedingung, fir die wir
wie oben beschrieben das Programm soft® ,,react 2.1° der Firma ,,insight instruments® benutz-

ten. Wir glichen die Kontroll- und Entspannungsbedingung diesem Programm an.

Der Test ,,react besteht aus vier aufeinander folgenden Phasen: ,,Ruhewert, ,,Ankindigung®,

wotress und ,Erholung®. Insgesamt dauert der gesamte Reaktionstest 6 Minuten und

5 Sekunden. Das Programm speichert die Messwerte erst 1 Minute nach Messbeginn.

Der Ruhewert oder die ,,Baseline” dauert 180 Sekunden und spiegelt das habituelle Ruheniveau
jedes einzelnen Parameters wider. Er dient als Referenz fiir alle folgenden Phasen. Die Ankiindi-
gungsphase von 60 Sekunden Dauer zeigt, inwieweit die Ankiindigung einer belastenden Situati-
on physiologisch zur Erregung einer Person fihrt. Die Stressphase, die aus einem kurzen
Schreckreiz besteht, soll eine umweltbedingte Belastung simulieren und dauert 5 Sekunden. Die
Erholungsphase von insgesamt 120 Sekunden dient zur Erfassung der Dauer psychophysiologi-

scher Erholung im Anschluss an die Anforderungssituation.

Die fiir uns relevanten Messwerte ergaben sich jeweils aus den von dem ,,react”-Programm be-
rechneten Mittelwerten fiir die einzelnen Phasen. Der Mittelwert der Ruhephase fiir die jeweils
erhobenen Parameter ergab sich aus dem zwischen der 120. und der 179,5. Sekunde erhobenen
Werten, der Mittelwert der Ankindigungsphase aus den zwischen der 180. und der
239,5. Sekunde erhobenen Werten, der Mittelwert der Stressphase aus den zwischen der 244. und
der 259,5. Sekunde erhobenen Werten und der Mittelwert der Erholungsphase aus den zwischen

der 260. und der 364,5. Sekunde.

Fir die Kontroll- und Entspannungsbedingung verwendeten wir das Programm soft® ,,comfort
2.1 der Firma ,,insight instruments®. Um mit Blick auf das Stressprogramm ,,react” moglichst
vergleichbare Werte zu erhalten, passten wir die Messzeiten an. So betrug die Dauer der Auf-
zeichnung der Messdaten hinsichtlich der jeweiligen Parameter sowohl bei der Kontroll- als auch
bei der Entspannungsbedingung jeweils 6 Minuten. Wie bei ,react 2.1. speicherte das soft®-
,comfort 2.1“-Programm die Messwerte auch erst eine Minute nach Messbeginn. Die Messdauer
bei jeder einzelnen Bedingung betrug 300 Sekunden. Es wurde im 6-Sekunden-Intervall aufge-
zeichnet, sodass nach Beendigung der Messung 50 Einzelwerte vorlagen. Entsprechend den vier

Phasen des ,,react”-Programms bildeten wir auch hier jeweils vier vergleichbare Phasen. Fiir jede
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einzelne Phase bestimmten wir aus mehreren definierten Einzelwerten den Mittelwert fir den zu
untersuchenden Parameter. Angeglichen an die Ruhephase bildeten wir fiir die Phase 1 den Mit-
telwert aus dem 8. bis 12. gemessenen Einzelwert, fur die Phase 2 entsprechend der Ankiindi-
gungsphase den Mittelwert aus dem 24. bis 28. Einzelwert, fir die Phase 3 entsprechend der
Stressphase den Mittelwert aus dem 31. bis 35. Wert und fiir die Phase 4 entsprechend der Erho-

lungsphase den Mittelwert aus dem 44. bis 48. Einzelwert.

Die Biofeedback-Uberwachung machte in erster Linie physiologische bzw. vegetative Korperre-
aktionen sichtbar, wie sie sich unter den drei Bedingungen verinderten. Das betraf die Parameter
Hautleitfahigkeit bzw. Hautwiderstand, Hauttemperatur und Pulsfrequenz. Zur Erhebung der
Parameter Juckreiz bzw. Schmerz bedienten wir uns hingegen aufgrund eines physiologisch ande-
ren zugrunde liegenden Reaktionsmechanismus anderer Messmethoden. Da Juckreiz und
Schmerz sehr subjektiv und individuell verschieden gewertet werden, verwendeten wir fir die
Messung Visuelle Analog-Skalen (VAS) von 0 im Sinne von ,.kein Juckreiz bzw. Schmerz* bis 10
als ,,maximal vorstellbarer Juckreiz bzw. Schmerz*“. Um unnétige Bewegungsartefakte und Unru-
he zu vermeiden, gaben die Probanden bei der Entspannungsiibung die VAS aus dem Kopf wie-

der und zeigten den jeweiligen Wert mit den Fingern oder sagten diesen.

Die VAS wurde in unserem Versuch zum ersten Mal genau 1 Minute nach dem Histamin-Prick
dem Probanden gereicht und von da an jede weitere folgende Minute bis zur 15. Minute nach
diesem Zeitpunkt. Es wurde einmal eine VAS fir den Juckreiz und einmal eine VAS fiir den
Schmerz gereicht. Gab der Proband frihzeitig dreimal 0, also ,keinen Juckreiz® an, dann wurde

die Messung vorzeitig beendet.

Der Histamin-Prick erfolgte unter der Stressbedingung nach der 3. Minute zu Beginn der An-
kiindigungsphase nach 2 Minuten Ruhephaseaufzeichnung. (Die Speicherung der Messwerte er-
folgte eine Minute nach Start des ,,react“-Programms). In der Kontroll- und Entspannungsbedin-
gung erfolgte der Prick ebenfalls nach 2 Minuten Ruhephaseaufzeichnung. Fir die Entspan-
nungsbedingung bedeutete dies, dass der Prick mitten in die Kognitionsiibung fiel, wo der Pro-

band im entspannten Zustand versuchte, kognitiv mit Bildern gegen Juckreiz zu arbeiten.

Aus den gleichen Griinden wie bei den Parametern Juckreiz und Schmerz verwendeten wir fiir
die Parameter Quaddel und Erythem ein anderes Messverfahren und benutzten wie oben be-
schrieben ein spezielles Melanom-Lineal zum Ablesen der Grofle. Die Quaddelgrole wurde in
Millimeter wiedergegeben, die Erythemgrofie in Zentimeter. Aufgrund des beschriebenen physio-
logischen Reaktionsverlaufes dieser beiden Parameter in anderen Studien (s. 0.) erhoben wir sie

erstmalig unter jeder Bedingung nach der 3. Minute des gesetzten Pricks, gefolgt von einer weite-
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ren Erhebung in der 6., der 9., der 12. und der 15. Minute. Dem ,,react-Programm® angeglichen
entsprach dies einer Messung zur 5., 8., 11. sowie 14. Minute. Die verschiedenen Zeitachsen und
Messverfahren wurden bei der statistischen Auswertung bestmoglich berticksichtigt (siehe Abbil-

dung 23).
2.5 Gruppenbildung

2.5.1 Gruppenbildung im Clusteranalyseverfahren: 8er- vs. 4er-Gruppe

Die TwoStep-Clusteranalyse konnte bei 18 Probanden zwei Gruppen identifizieren mit einer
Gruppenstirke von 4 bzw. 8 Probanden. Zusammen entspricht dies einer Giltigkeit von 66,7 %
bzw. 12 Probanden bei insgesamt 18 Probanden (100 %). 6 Probanden entfielen bei der Analyse
aufgrund von abweichender Variabilitit und statistisch nicht verwertbaren Ergebnissen. Als Vari-
able wurde zum einen herangezogen, ob regelmiflig eine Entspannungsiibung erfolgte oder nicht
und ob ein positiver Entspannungseffekt nach der Anwendung der Entspannung zu verzeichnen
war. Die Gruppe der 8 Probanden umfasste diejenigen, die unter der Entspannungsbedingung im
Vergleich mit den beiden anderen Bedingungen ein Nachlassen des Juckreizes verspurten. 6 der

8 Probanden fithrten die Entspannung regelmifig durch, 2 unregelmilGig.

Die Gruppe der 4 Probanden zeigte demgegentiber unter der Entspannungsbedingung eine ge-
genteilige Reaktion, d. h., sie nahm unter dieser Bedingung den Juckreiz intensiver wahr als unter
den anderen beiden Bedingungen. 2 Probanden fihrten regelmiBig Entspannungsiibungen
durch, die beiden anderen unregelmifBig. Zu den Entspannungsverfahren zihlten anerkannte
Verfahren wie Progressive Muskelrelaxation nach Jacobson oder Autogenes Training, aber auch

die Ausiibung von Sport, Musikhéren oder Musizieren.

Ausgehend von diesem statistisch ermittelten Unterschied des Verhaltens beider Gruppen unter-
suchten wir das Verhalten anderer Parameter unter den drei verschiedenen Bedingungen im Hin-

blick auf fassbare Signifikanzen.

Fille
Gultig Fehlende Gesamt
N Prozent N Prozent N Prozent
Nummer des TwoStep-
Clusters ,,Entspannung 12 66,70 % 6 33,30 % 18 100 %
regelmal3ig*

Tabelle 1: Two Step Cluster ,, Entspannung regelmail3ig*
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Entspannung regelmilig

0 [nein] 1 [ja] Gesamt
Nummer des TwoStep- 1 Anzahl 2 6 8
Clusters 2 Anzahl 2 2 )
Gesamt Anzahl 4 8 12

Tabelle 2: ,,Kreuztabelle“
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3 Ergebnisse

Im folgenden Kapitel werden die Ergebnisse der Untersuchung dargestellt. Um die Ubersicht zu

wahren, werden dabei die einzelnen Bedingungen separat betrachtet.
3.1 Ergebnisse zu den Reihenfolgeeffekten der drei Bedingungen

Wie bereits im Vorfeld beschrieben, handelt es sich bei der durchgefiihrten Studie um eine ran-
domisierte Studie. Die Varianzanalyse der einzeln durchgefiihrten Messreihen zeigte weder einen
Reihenfolgeeffekt im Hinblick auf die unterschiedlichen Bedingungen (miteinander gemittelt iiber
die einzelnen Messzeitpunkte) noch im Vergleich der einzelnen Zeitpunkte untereinander (gemit-
telt Gber die 3 Tage), noch im intraindividuellen Verlauf der einzelnen Messzeitpunkte innerhalb
einer Bedingung (bezogen auf eine mogliche Interaktion der Bedingungen untereinander). Dem-

nach hatte die Reihenfolge keinen Einfluss auf die Messergebnisse.

3.2 Medianwerte der 18 Versuchspersonen unter den drei Bedingungen

Medianwerte der 18 Versuchspersonen unter der Kontrollbedingung
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Abbildung 1: Medianwerte unter der Kontrollbedingung
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Medianwerte der 18 Versuchspersonen unter der Stressbedingung
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Abbildungen 5: Medianwerte Juckreiz im Vergleich unter den drei Bedingungen

Die Medianwerte der 18 Probanden zeigen, dass der Juckreiz und der Schmerz in den ersten Mi-
nuten nach dem Prick am stirksten ist und dann langsam abflaut. Bei allen Probanden war neben
dem Juckreiz auch eine Schmerzkomponente, insbesondere in den ersten Minuten nach dem
Histamin-Prick, vorhanden. Unter der Kontroll- und der Stressbedingung zeigte sich bei den
18 Probenden im Verlauf der 15 Minuten kein Unterschied hinsichtlich Juckreiz und Schmerz.

Jedoch zeigte sich bei allen Probanden in der Entspannungsbedingung eine leichte Reduktion des

Juckreizes und des Schmerzes.
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3.3 Ergebnisse zu den Fragebogenerhebungen bei der Voruntersuchung:

8er- vs. 4er-Gruppe

3.3.1 Demographische Daten

Nach dem t-Test gab es bezogen auf die Varianzverteilung keinen signifikanten Unterschied fir
die aus dem Clusterverfahren ermittelte 8er- und 4er-Gruppe hinsichtlich Alter sowie Beginn und
Dauer der Erkrankung an atopischer Dermatitis. Deskriptiv zeigte sich allerdings in der 8Ser-
Gruppe, dass der durchschnittliche Krankheitsbeginn mit 4,6 Jahren im Mittelwert (Standardabwei-
chung: 8,0; Standardfebler des Mittelwertes: +/—2,8) um einiges frither war als in der 4er-Gruppe, bei
der der durchschnittliche Krankheitsbeginn um das 12. Lebensjahr (Standardabweichung: 8,0; Stan-
dardfebler des Mittehyertes: +/— 4,0) lag.

3.3.2 Schweregrad der Neurodermitis nach SCORAD

Es zeigte sich beim t-Test-Verfahren weder fiir die 8er- noch fir die 4er-Gruppe ein signifikanter
Unterschied im Hinblick auf den Schweregrad der Neurodermitis. Auch die Unterpunkte A fir
die Ausbreitung auf der Korperoberfliche, B fir die Intensitit bzw. den Schwergrad, worunter
die Parameter Erythem, Odem, Nissen, Exkoriation, Lichenifikation und Xerosis fielen, und C
fir subjektive Symptome wie Schlaf und insbesondere den Juckreiz zeigten keine Signifikanzen.
Deskriptiv konnte jedoch tendenziell beobachtet werden, dass die 8er-Gruppe mit 51,2 (Standard-
abweichung: 19,6; Standardfebler des Mittelhwertes: +/—6,9) einen héheren SCORAD-Mittelwert aufwies
als die 4er-Gruppe mit 37,5 (Standardabweichung: 8,1; Standardfebler des Mittehvertes: +/—4,1).

Auch in den Unterpunkten Erythem mit 1,6 (Standardabweichung: 0,8; Standardfebler des Mittelwertes:
+/-0,3) (4er-Gruppe: 1,3 [Standardabweichung: 0,5; Standardfebler des Mittelwertes: +/—-0,3]), Odem
mit 1,0 (Standardabweichung 1,1; Standardfehler des Mittelwertes: +/—0,4) (4et-Gruppe: 0,5 [Standardab-
weichung: 0,6, Standardfebler des Mittelwertes: +/—0,3]), Exkotiation mit 1,3 (Standardabweichung: 0,7;
Standardfehler des Mittehwertes: +/-0,3) (4et-Gruppe: 0,8 [Standardabweichung: 0,5; Standardfebler des
Mittehvertes: +/—0,3]) und Lichenifikation mit 2,5 (Standardabweichung: 0,9; Standardfebler des Mittel-
wertes: +/-0,3) (4det-Gruppe: 1,5 [Standardabweichung:1,0; Standardfehler des Mittehertes: +/-0,5))
zeigte die 8er-Gruppe hohere Werte.

Bei den subjektiven Symptomen, insbesondere beim Juckreiz, war der Mittelwert der 8er-Gruppe
mit 4,1 (Standardabweichung: 2,1; Standardfebler des Mittehwertes: +/—0,7) insgesamt hoher als bei der
4er-Gruppe mit 3,4 (Standardabweichung: 4,1; Standardfebler des Mittelwertes: +/—2,1). Auch im Hin-
blick auf Schlafstérungen zeigte sich mit 2,7 (Standardabweichung: 3,2; Standardfebler des Mittelwertes:
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+/-1,7) bei der 8er-Gruppe im Vergleich zur 4er-Gruppe mit 2,0 (Standardabweichung:3,1; Stan-

dardfebler des Mittelhwertes: +/—1,5) ein insgesamt hoherer Wert.

3.3.3 Ergebnisse zur subjektiven Hautzufriedenheit des Patienten

Das t-Test-Verfahren konnte beim Vergleich zwischen der 8er- und der 4er-Gruppe keinen signi-
fikanten Unterschied in Bezug auf die subjektive Hautzufriedenheit feststellen. Deskriptiv zeigte
sich, dass bei der 8er-Gruppe mit 4,63 (Standardabweichung:2,47; Standardfebler des Mittelwertes: +/—
0,88) ein hoherer Unzufriedenheitsgrad vorhanden war als bei der 4er-Gruppe mit 3,12 (Standard-
abweichung:1,25; Standardfebler des Mittehwertes: +/—0,63).

3.3.4 Stress- und Entspannungsverhalten

3.3.4.1 Miindliche Erhebung zum Stressverhalten — subjektive Selbsteinschitzung der
Probanden

Bei der Erstbefragung im Rahmen der Voruntersuchung gaben 14 der 18 untersuchten Proban-
den an, dass sie auf Stress jeglicher Art in einer fir sich bemerkbaren Weise reagieren wiirden.
Nur 2 Probanden verneinten dies, weitere 2 waren sich dessen unsicher und kreuzten , weil3
nicht* an. Auf die Frage, ob der Stress dann auch Einfluss auf das Befinden haben wiirde, ant-
worten 15 Probanden mit ,,ja, was in Prozenten ausgedriickt 83,3 % waren, wihrend die restli-
chen 3, also 16,7 %, sich fir ,,weil} nicht® entschieden. Die Frage, ob der Stress auch Auswirkun-
gen auf der Haut zeigen wiirde, beantworteten 16 mit ja, also 88,9 %; nur ein Proband verneinte

dies, ein weiterer wusste es fiir sich nicht, was jeweils 5,6 % darstellte.

3.3.4.2 Mindliche Erhebung zum Entspannungsverhalten — subjektive Selbsteinschit-
zung der Patienten

Bei der Befragung zum Entspannungsverhalten gaben 11 der 18 Probanden an, dass sie regelma-
Big und bewusst etwas fiir ihre Entspannung tun wirden, 2 verneinten dies, 5 Probanden kreuz-
ten ,,weil} nicht™ an. In Prozenten ausgedriickt bedeutete das, dass 61,1 % regelmillig etwas fur
ihre Entspannung taten, 11,1 % taten dies nicht und 27,8 % waren sich dartber unschliissig. Un-
ter Entspannung fielen neben erlernten Verfahren wie Progressive Muskelrelaxation nach Jacob-
son (PMR) und Autogenes Training auch Sportaktivititen, Musizieren oder Musikhoren, sofern
dies regelmiBig erfolgte. Insgesamt gaben 9 Probanden an, bereits vorher Erfahrung mit PMR

gemacht zu haben.
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3.3.4.3 Ergebnisse der aus der Clusteranalyse ermittelten 8er- und 4er-Gruppe im Ver-
gleich mit der miindlichen Erhebung

Stressverbalten

Unter der Clusteranalyse zeigte sich sowohl fiir die 8er- als auch fiir die 4er-Gruppe, dass es ent-
gegen der subjektiven Selbsteinschitzung der Probanden im Rahmen der Fragebogenerhebung
im t-Test keinen signifikanten Unterschied fir Stressreagibilitit und Stressbefinden gab. Bei der
Frage, ob sich der wahrgenommene Stress auch auf die Haut auswirken wiirde, zeigte die 8er-

Gruppe im Unterschied zur 4er-Gruppe eine Tendenz, indem sie dies bejahte.

3.3.5 Eppendorfer Juckreizfragebogen

Beim Eppendorfer Juckreizfragebogen zeigten sich im t-Test-Verfahren fir die aus der Clustera-
nalyse gewonnene 8er- und 4er-Gruppe einige signifikante Unterschiede im Hinblick auf die ver-
schiedenen Items. Insgesamt waren fiir den Teil 1 von den insgesamt 80 angegebenen Adjekti-

ven, die die Juckreizqualitit umschrieben, 10 Items signifikant.

Im ersten Zehnerblock, in dem vor allem Begriffe des Schmerzes dargestellt wurden, waren das
vor allem die Adjektive ,,picksend®, , kneifend” und ,,beilend® (e4, €06, €9), bei denen die 8er-
Gruppe deutlich héhere Werte anzeigte. Auch das Item ,,stechend” (e10) lie}, wenn auch nicht
signifikant, einen Unterschied zwischen den beiden Gruppen erkennen. Im zweiten Zehnerblock,
in dem es mehr um thermische Begriffe und Tiefensensibilitit ging, zeigte die S8er-Gruppe im
Vergleich zur 4er-Gruppe einen deutlich héheren Wert bei den Begriffen ,,eindringend® und ,,in
Wirme mehr® (el2, e19). Es folgten im dritten Zehnerblock Umschreibungen fiir Berithrungs-
und Druckempfinden, also taktile Empfindungen. Hier fanden sich fiir die 8er-Gruppe auffillig
signifikant hohere Werte bei den Adjektiven ,,berthrend®, ,,scharf und ,hell” (e21, e24, ¢29).
Der vierte Zehnerblock umfasste Begriffe fir Vibrationsempfinden. Hierbei zeigte sich nur ein
signifikant hoher Wert, ebenfalls wieder fir die 8er-Gruppe, bei dem Wort ,,streichelnd““(e36). Im
tinften Zehnerblock wurden emotionale Begriffe aufgefiihrt, wobei die 8er-Gruppe einen signi-
fikant hohen Wert fur das Item ,,fir andere Gefiihle keinen Platz* (e49) zeigte. Der darauf fol-
gende sechste Zehnerblock beschrieb Begriffe des ,,Leidens® und der ,,Lust®. Hierbei zeigte sich
das Adjektiv ,betaubend® (e55), fiir das die 8er-Gruppe einen deutlich hoheren Wert aufwies,
signifikant. Ebenso um Leiden ging es im achten Zehnerblock. Hier trat die 8er-Gruppe mit ei-

nem signifikant héheren Wert bei dem Begriff ,,empfinde nur noch Jucken“(e72) hervor.

Im siebten Zehnerblock, in dem es um die Einschrankung im tiglichen Leben ging, stachen keine

Werte signifikant hervor.
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Im zweiten Teil des Eppendorfer Fragebogens zeigte sich vor allem im topographischen Teil,

hier fur die Items ,lokalisierbar® und ,,am ganzen Korper®, ein signifikanter Unterschied zwi-

schen den beiden Gruppen (13, 15). Bei ,lokalisierbar® zeigte die 4er-Gruppe einen signifikant
hoheren Wert als die 8er-Gruppe. Bei dem Punkt ,,am ganzen Korper™ war es die 8er-Gruppe,

die im Vergleich zu der anderen Gruppe einen hoheren Wert zeigte.

3.3.5.1 Subjektive Unterschiede zwischen der 8er- und der 4er-Gruppe

Levene-Test der
Varianzhomogenitit Test fur die Mittelwertgleichheit
95 % Konfidenzin-
Item- Sig. (2- | Mittlere Standardfehler tervall der Diffe-
Nr. Eigenschaft | F Signifikanz | T df seitig) | Differenz | der Differenz renz
untere | Obere
e12 | cindringlich 0,09 0,77 | 3,055 | 7,234 0,18 2 0,655 | 0,462 3,538
in  Wirme
e19 | mehr 1,828 0,206 | 1,942 | 3305 | 0,139 1,625 0,837 | —0,004 4,154
*a < 0,05
Tabelle 1: aus dem ersten Zehnerblock des 1. Teils des Eppendorfer Juckreizfragebogen
Levene-Test der
Varianzhomogenitit Test fiir die Mittelwertgleichheit
Sig. 95 % Konfidenzin-
Item- (2- Mittlere Standardfehler | tervall der Diffe-
Nr. Eigenschaft | F Signifikanz | T df seitig) | Differenz | der Differenz renz
untere | Obere
e4 picksend 3,81 0,08 | 2,469 | 9,558 | *0,0034 1,375 0,557 0,126 2,572
e6 kneifend 11,905 0,006 | 2,806 7| *0,026 1,5 0,535 | 0,236 2,764
9 beiBend 0,262 0,62 | 2,823 | 8,135 | *0,022 1,875 0,664 | 0,348 3,402
e10 | stechend 4,444 0,061 | 246 | 4,086 0,68 2 0,813 | -0,238 4,238

Tabelle 2: aus dem 2. Zehnerblock des 1. Teils des Eppendorfer Juckreizfragebogens
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Levene-Test der
Varianzhomogenitit Test fiir die Mittelwertgleichheit
95 % Konfidenz-
Item- Mittlere Standardfehler intervall der
Nr. Eigenschaft | F Signifikanz | T df | Sig. (2-seitig) | Differenz | der Differenz Differenz
untere | Obere
e21 bertihrend 15 0,003 | 2,393 | 7 *0,048 0,75 0,313 0,009 1,491
e24 | scharf 4,074 0,071 5351 | 7 *0,001 1,875 035| 1,048 2,704
€29 | hell 13,333 0,004 | 2,366 | 7 0,05 1 0,423 | 0,001 1,999
*a < 0,05
Tabelle 3: aus dem 3. Zehnerblock des 1. Teils des Eppendorfer Juckreizfragebogens
Levene-Test der
Varianzhomogenitit Test fiir die Mittelwertgleichheit
95 % Konfidenzin-
Item- Mittlere Standardfehler tervall der Diffe-
Nr. Eigenschaft | F Signifikanz | T df | Sig. (2-seitig) | Differenz | der Differenz renz
untere | Obere
€36 streichelnd 13,889 0,004 | 2,376 | 7 *0,0049 0,625 0,003 0,003 1,247
*a < 0,05
Tabelle 4: aus dem 4. Zehnerblock des 1. Teils des Eppendorfer Juckreizfragebogens
Levene-Test der
Varianzhomogenitit Test fiir die Mittelwertgleichheit
95 % Konfidenz-
Item- Mittlere | Standardfehler | intervall der
Nr. Eigenschaft | F Signifikanz | T df | Sig. (2-seitig) | Differenz | der Differenz Differenz
untere | Obere
fur  andere
Gefuhle kein
e49 Platz mehr 0,468 0,51 | 2,084 | 4,59 *0,097 1,75 0,84 | —0,468 3,968
*a < 0,05

Tabelle 5: aus dem 5. Zehnerblock des 1. Teils des Eppendorfer Juckreizfragebogens
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Levene-Test der
Varianzhomogenitit Test fiir die Mittelwertgleichheit
95 % Konfidenz-
Item- Mittlere | Standardfehler intervall der
Nr. Eigenschaft | F Signifikanz | T df | Sig. (2-seitig) | Differenz | der Differenz Differenz
untere | Obere
e55 betidubend 11,667 0,007 | 3,667 | 7 *0,008 1,375 0,375 0,488 2,262
*a < 0,05
Tabelle 6: aus dem 6. Zehnerblock des 1. Teils des Eppendorfer Juckreizfragebogens
Levene-Test der
Varianzhomogenitit Test fiir die Mittelwertgleichheit
95 % Konfidenz-
Item- Mittlere | Standardfehler | intervall der
Nr. Eigenschaft | F Signifikanz | T df Sig. (2-seitig) | Differenz | der Differenz Differenz
untere | Obere
empfinde
nur noch
e72 Jucken 0,022 0,885 | 2,375 | 7,358 *0,048 1,5 0,632 0,021 2,979
*a < 0,05
Tabelle 7: aus dem 7. Zehnerblock des 1. Teils des Eppendorfer Juckreizfragebogens
Levene-Test der
Varianzhomogenitit Test fiir die Mittelwertgleichheit
95 % Konfidenzin-
Item- Sig. (2- | Mittlere Standardfehler der | tervall der Diffe-
Nr. Eigenschaft | F Signifikanz | T df | seitig) Differenz Differenz renz
untere | Obere
13 lokalisierbar 15 0,003 | 2,393 | 7 *0,048 0,75 0,313 -1,491 —0,009
am ganzen
15 Korper 6,998 0,027 | 2,826 | 7 *0,026 1,125 0,398 | 0,184 2,066
*a < 0,05

Tabelle 8: Lokalisation aus dem 2. Teil des Eppendorfer Juckreizfragebogens
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Levene-Test der
Varianzhomogenitit Test fiir die Mittelwertgleichheit
95 % Konfidenz-
Mittlere | Standardfehler | intervall der
Eigenschaft | F Signifikanz | T df Sig. (2-seitig) | Differenz | der Differenz Differenz
untere | Obere
5. Minute
Juckreiz 2,069 0,193 | -2,672| 6,16 0,036 -2,583 0,967 | -4934| 0,232
6. Minute
Juckreiz 2,054 0,195 | -2,375 | 5,662 0,058 —2,667 1,123 | -5,455 0,121
7. Minute
Juckreiz 2,273 0,175 | —4,309 | 5,276 0,007 —4,333 1,006 | 6,878 -1,789
8. Minute
Juckreiz 1,514 0,258 | -3,817 | 5,858 0,009 —4,333 1,1353 | —7,2718 | —1,5389
9. Minute
Juckreiz 1,171 0,315 =3,913 6,397 0,007 —4,5 1,1499 | —7,2718 | —1,7282

Tabelle 9: Voruntersuchung Juckreiz

3.3.5.2 Schmerz bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe

Auch die Schmerzempfindung unterschied sich bei beiden Clusteranalysegruppen in der Vorun-
tersuchung. Die 8er-Gruppe zeigte mit 2,17 (Standardabweichung: 0,75, Standardfehler des Mittelhwertes:
+/-0,317) bereits in der 1. Minute nach Prick einen héheren Wert als die 4er-Gruppe mit 1,17
(Standardabweichung: 1,26; Standardfebler des Mittehertes: +/—0,73). Bei beiden Gruppen stellte jeweils
der in der 1. Minute erfasste Wert auch den Maximalwert dar. Die 8er-Gruppe erreichte dann erst
in der 12. Minute den Wert 0, d. h. absolute Schmerzfreiheit, die 4er-Gruppe verspirte schon ab
der 3. Minute keinen Schmerz mehr. Es zeigte sich ein Unterschied zwischen beiden Gruppen
insbesondere bei dem in der 2. Minute (vsr2) erhobenen Wert. Gemessen wurde bis zur

15. Minute.
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Levene-Test der
Varianzhomogenitit Test fiir die Mittelwertgleichheit
95 % Konfidenz-
Item- Mittlere | Standardfehler | intervall der
Nr. Eigenschaft | F Signifikanz | T df Sig. (2-seitig) | Differenz | der Differenz Differenz
untere | Obere
2. Minute
Vs2 | Schmerz 2,106 0,19 | 3,157 | 6,323 0,018 1,417 0,449 | 0,332 2,913

Tabelle 10: Voruntersuchung Schmerz

3.3.6 Kontrollbedingung

3.3.6.1 Juckreiz bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe

Um die Juckreizentwicklung unter den verschiedenen Bedingungen zu ermitteln, bildeten wir
Summenwerte tber alle Juckreizmessungen unter den jeweiligen Bedingungen. Hierbei zeigte die
aus dem Clusteranalyseverfahren gewonnene 8er-Gruppe einen Mittelwert von 52,69 (Standard-
abweichung: 34,14; Standardfehler des Mittehvertes: +/—12,07), wihrend die 4er-Gruppe einen Wert
von 31,63 (Standardabweichung: 23,99; Standardfebler des Mittelwertes: +/—19,02) hatte.

3.3.6.2 Schmerz bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe

Zur Beurteilung der Schmerzentwicklung entlang der 15 Messwerte verwendeten wir ebenfalls
Summenwerte Gber alle Messzeitpunkte, das ,,Area under Curve“-Verfahren. Dabei wies die 8er-
Gruppe einen Wert von 15,13 (Standardabweichung: 17,19; Standardfebler des Mittelwertes: +/—6,08)
auf, die 4er-Gruppe hingegen einen Wert von 0,25 (Standardabweichung: 0,50; Standardfebler des Mit-
telwertes: +/-0,25).

3.3.7 Stressbedingung

3.3.71 Juckreiz bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe

Unter der Stressbedingung ergab sich fur die Juckreizentwicklung bei der 8er-Gruppe ein Wert
von 53,69 (Standardabweichung: 41,98; Standardfebler des Mittehertes: +/—14,84), fur die 4er-Gruppe
ein Wert von 53,00 (Standardabweichung: 38,04; Standardfehler des Mittelwertes: +/—19,02).
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3.3.7.2 Schmerz bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe

Fir die Schmerzentwicklung entlang der 15 Messpunkte zeigte die 8er-Gruppe einen Wert von
10,13 (Standardabweichung: 14,51; Standardfebler des Mittelwertes: +/—-5,13), die 4er-Gruppe einen
Wert von 11,00 (Standardabweichung: 11,67, Standardfehler des Mittelhwertes: +/—5,83).

3.3.8 Entspannungsbedingung

3.3.8.1 Juckreiz bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe

Unter der Entspannungsbedingung ergab sich fiir die 8er-Gruppe bezogen auf die Gesamtreakti-
vitit des Juckreizes ein Wert von 21,38 (Standardabweichung: 17,07; Standardfebler des Mittelwertes:
+/-6,03) und fir die 4er-Gruppe ein Wert von 57,25 (Standardabweichung:44,67; Standardfebler des
Mittehvertes: +/—22,33).

3.3.8.2 Schmerz bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe

Fir die Gesamtreaktivitit des Schmerzes zeigten sich Uber die 15 Messzeitpunkte hinweg ein
Wert von 5,31 (Standardabweichung:5,54; Standardfebler des Mittelwertes: +/—1,96) fir die 8er-Gruppe
und ein Wert von 3,13 (Standardabweichung: 3,61; Standardfebler des Mittelwertes: +/—1,81), fur die

4er-Gruppe.

3.3.9 Juckreiz und Schmerz unter den drei Bedingungen im Vergleich

3.3.9.1 Juckreiz bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe

Zunichst ist fiir die einzeln durchgeftihrten Messrethen im Hinblick auf den Juckreiz unter den
verschiedenen Bedingungen festzuhalten, dass sich kein Reihenfolgeneffekt ergab. Dies galt we-
der fir den Vergleich der unterschiedlichen Bedingungen miteinander, gemittelt iiber die einzel-
nen Messzeitpunkte, noch fiir den Vergleich der einzelnen Zeitpunkte untereinander, gemittelt
tber die 3 Tage, noch fir den intraindividuellen Verlauf der einzelnen Messzeitpunkte innerhalb

einer Bedingung, bezogen auf eine mégliche Interaktion der Bedingungen untereinander.

Im Vergleich der zwei durch die Clusteranalyse ermittelten Gruppen, der 8er- und der 4er-
Gruppe, gab es hinsichtlich des Juckreizes unter den drei verschiedenen Bedingungen folgende
Auffalligkeiten: Die 8er-Gruppe zeigte kaum einen Unterschied in den ermittelten Werten zwi-
schen der Kontroll- und der Stressbedingung. So betrug der Wert unter der Kontrollbedingung
52,69 (Standardabweichung: 34,14; Standardfebler des Mittelwertes: +/—12,07), der unter der Stressbe-
dingung 53,69 (Standardabweichung: 41,98; Standardfebler des Mittelhwertes: +/—14,84). Dagegen zeigte
sich ein deutlicher, wenn auch nicht signifikanter Unterschied bei der Entspannungsbedingung.

Der tiber 15 Messwerte gemittelte Wert fiir die Gesamtreaktivitit des Juckreizes reduzierte sich
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um mehr als die Hilfte auf einen Wert von 21,38 (Standardabweichung: 17,07; Standardfebler des Mit-
tehwertes: +/—6,03).

Die 4er-Gruppe zeigte hingegen in der Kontrollbedingung mit einem Wert von 31,63 (Standard-
abweichung: 23,99; Standardfehler des Mittelwertes: +/—19,02) einen niedrigeren gemittelten Wert als
unter den beiden anderen Bedingungen. Der unter der Stressbedingung gemittelte Wert von
53,00 (Standardabweichung: 38,04, Standardfebler des Mittelwertes: +/—19,02) unterschied sich kaum
von dem unter der Entspannungsbedingung gemittelte Wert mit 57,25 (Standardabweichung:44,67;
Standardfebler des Mittehvertes: +/—22,34). Insgesamt war also in der 4er-Gruppe weniger Gesamtre-
aktivitit des Juckreizes unter der Kontroll- oder Normalbedingung zu verzeichnen als unter

Stress und Entspannung.

3.3.9.2 Schmerz bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe
Auch fir den Parameter Schmerz wurden keine Reihenfolgeeffekte bezogen auf die drei unter-

schiedlichen Bedingungen gefunden.

Fir die aus der Clusteranalyse gewonnenen Gruppen prisentierte sich ein dhnliches Bild wie
beim Juckreiz. Auch hier gab es kaum einen Unterschied in der 8er-Gruppe im Hinblick auf die
einzelnen Bedingungen. So zeigte sie unter der Kontrollbedingung einen gemittelten Wert von
15,13 (Standardabweichung: 17,19; Standardfebler des Mittehvertes: +/—6,08), unter Stress einen Wert
von 10,13 (Standardabweichung: 14,51; Standardfehler des Mittelwertes: +/—5,13) und unter Entspan-
nung einen Wert von 5,31 (Standardabweichung: 5,54, Standardfehler des Mittehvertes: +/—1,96). Auch
hier offenbarte sich unter der Entspannungsbedingung verglichen mit der Kontrollbedingung

eine deutliche, wenn auch nicht signifikante Reduktion der Gesamtreaktivitit des Schmerzes.

Fir die 4er-Gruppe ergab sich folgendes Bild: Unter der Kontrollbedingung zeigte sie mit 0,25
(Standardabweichung: 0,50; Standardfehler des Mittelhwertes:+/—0,25) eine besonders niedrige Gesamtre-
aktivitit des Schmerzes, gemittelt iber die 15 Messwerte. Hierbei unterschied sie sich in einem
einzigen Messpunkt sogar signifikant von der 8er-Gruppe. Unter der Stressbedingung zeigte sich
ein gemittelter Wert von 11,00 (Standardabweichung: 11,67; Standardfehler des Mittelwertes:+/—5,83),
unter der Entspannungsbedingung ein Wert von 3,125 (Standardabweichung: 3,61; Standardfebler des
Mittelwertes: +/—1,81). Interessanterweise unterschied sich die Gesamtreaktivitit des Schmerzes

unter der Entspannungsbedingung kaum von der unter der Kontrollbedingung.

3.3.10 Ergebnisse der Versuchsreihe Quaddel und Erythem

3.3.10.1 Voruntersuchung
Quaddel bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe
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Fir den Parameter Quaddel zeigten sich in der Voruntersuchung im t-Test-Verfahren keine signi-

fikanten Unterschiede fir die aus der Clusteranalyse entstandene 8er- und die 4er-Gruppe.
Erythem bei der 8er- im Vergleich mit 4er-Gruppe

Dasselbe beobachteten wir auch fiir den Parameter Erythem.

3.3.10.2 Kontrollbedingung
Quaddel bei der 8er- im Vergleich mit 4er-Gruppe

Fir den Parameter Quaddel zeigte sich in der tber 5 Messwerte (3., 6., 9., 12. und 15. Minute)
gemittelten Gesamtreaktivitit zwar im Wert ein Unterschied zwischen der 8er- und der 4er-
Gruppe, dieser war jedoch nicht signifikant. So hatte die 8er-Gruppe einen Wert von 19,69 ($7an-
dardabweichung: 8,73, Standardfebler des Mittehvertes: +/-3,09), die 4et-Gruppe einen Wert von 11,00
(Standardabweichung: 6,48; Standardfebler des Mittelhwertes: +/—3,24).

Erythem bei der 8er- im Vergleich mit 4er-Gruppe

Fir den Parameter Erythem, dessen Gesamtreaktivitit ebenfalls anhand von 5 Messwerten ermit-
telt wurde, fand sich in der Auswertung gleichfalls ein Unterschied zwischen der 8er- und der
4er-Gruppe, der nicht signifikant war. Es ergab sich fiir die 8er-Gruppe ein Wert von 104,38
(Standardabweichung: 50,10; Standardfebler des Mittelwertes: +/—17,71) und fur die 4er-Gruppe ein
Wert von 48,00 (Standardabweichung: 46,75, Standardfehler des Mittelwertes: +/—23,38).

3.3.10.3 Stressbedingung
Quaddel bei der 8er- im Vergleich mit 4er-Gruppe

Uber 5 Messwerte gemittelt konnten wir unter der Stressbedingung fiir die 8er-Gruppe einen
Wert von 21,25 (Standardabweichung: 6,32, Standardfehler des Mittehwertes: +/—3,40) feststellen, fir die
4er-Gruppe einen Wert von 17,50 (Standardabweichung: 6,81; Standardfehler des Mittelwertes:+/—3,40).

Es gab zwischen beiden Gruppen keinen signifikanten Unterschied.
Erythem bei der 8er- im Vergleich mit 4er-Gruppe

Bei dem Parameter Erythem beobachteten wir ebenfalls keinen signifikanten Unterschied. So
wurde fir die 8er-Gruppe ein Wert von 123,75 (Standardabweichung: 33,25; Standardfebler des Mittel-
wertes: +/—11,75) ermittelt, fiur die 4er-Gruppe ein Wert von 102,25 (Standardabweichung: 48,24,
Standardfebler des Mittehwertes: +/—24,12).

3.3.10.4 Entspannungsbedingung
Quaddel bei der 8er- im Vergleich mit 4er-Gruppe
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Fir die Entspannungsbedingung zeigte sich fiir den Parameter Quaddel in seiner Gesamtreaktivi-
tit iber 5 Messpunkte hinweg kein signifikanter Unterschied zwischen der 8er- und 4er-Gruppe.
So ergab sich fir die 8er-Gruppe ein Wert von 18,69 (Standardabweichung: 5,73; Standardfebler des
Mittelwertes: +/-2,02), fur die 4et-Gruppe ein Wert von 18,50 (Standardabweichung: 7,33; Standardfeh-
ler des Mittelwertes: +/—3,66).

Erythem bei der 8er- im Vergleich mit 4er-Gruppe

Fir den Parameter Erythem zeigte sich unter Entspannung zwar ein Unterschied zwischen bei-
den Gruppen, dieser war jedoch nicht signifikant. So hatte die 8er-Gruppe einen Wert von 89,63
(Standardabweichung: 27,22; Standardfehler des Mittehvertes: +/-9,63), die 4et-Gruppe einen Wert von
108,75 (Standardabweichung: 43,28; Standardfebler des Mittehvertes: +/—21,64).

3.3.11 Erythem und Quaddel im Vergleich unter den drei Bedingungen

3.3.11.1 Quaddel bei der 8er- im Vergleich mit der 4er-Gruppe

Wie bei den Parametern Juckreiz und Schmerz zeigte sich weder im Vergleich der unterschiedli-
chen Bedingungen miteinander, gemittelt tiber die einzelnen Messzeitpunkte, noch im Vergleich
der einzelnen Zeitpunkte untereinander, gemittelt Giber die 3 Tage, noch beim intraindividuellen

Verlauf der einzelnen Messzeitpunkte innerhalb einer Bedingung ein Reihenfolgeeffekt.

Vergleicht man die Gesamtreaktivitit der Quaddeln in der 8er-Gruppe unter den verschiedenen
Bedingungen, so lisst sich eine geringfigige Tendenz beobachten, dass die Quaddeln unter der
Stressbedingung um einiges groBer waren als unter der Kontroll- und der Entspannungsbedin-
gung. Ebenso war die Quaddelbildung unter Entspannung geringer als unter Kontrolle und
Stress. So belief sich der Wert fir die Kontrollbedingung auf 19,69 (Standardabweichung: 8,73, Stan-
dardfebler des Mittelwertes:+/—-3,09), fir die Stressbedingung auf 21,25 (Standardabweichung: 6,32y
Standardfebler des Mittehyertes: +/—3,40), fur die Entspannungsbedingung 18,69 (Standardabweichung:
5,73; Standardfebler des Mittelwertes: +/—2,02). Jedoch fehlt hier ein signifikanter Unterschied zwi-

schen den drei Bedingungen.

Die Gesamtreaktivitit der Quaddeln in der 4er-Gruppe unterschied sich ein wenig von der 8er-
Gruppe. Unter der Kontrollbedingung zeigte sich ein Wert von 11,00 (Standardabweichung: 6,48;
Standardfebler des Mittehvertes: +/—3,24), unter der Stressbedingung ein Wert von 17,50 (Standardab-
weichung: 6,81; Standardfebler des Mittelwertes:+/—3,40) und unter der Entspannungsbedingung ein
Wert von 18,50 (Standardabweichung: 7,33; Standardfehler des Mittelwertes: +/—3,66). Interessanterwei-
se war hierbei der Wert unter der Kontrollbedingung am niedrigsten, wihrend sich die Werte

unter der Stress- und der Entspannungsbedingung kaum unterschieden, wobei wider Erwarten
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der Wert unter Entspannung grofler war als der unter Stress. Auch hier lagen keine signifikanten

Unterschiede vor.

3.3.11.2 Erythem bei der 8er- im Vergleich mit 4er-Gruppe
Auch fir das Erythem zeigten sich keinerlei Reihenfolgeeffekte.

Bei der 8er-Gruppe beobachteten wir einen erwartungsgemillen Verlauf, bei dem der Wert unter
der Kontrollbedingung mit 104,38 (Standardabweichung: 50,10; Standardfebler des Mittelwertes: +/—
17,71) kleiner war als der Wert unter der Stressbedingung mit 123,75 (Standardabweichung: 33,25,
Standardfehler des Mittehvertes: +/—11,75), jedoch groBer als der unter der Entspannungsbedingung
mit 89,63 (Standardabweichung: 27,22; Standardfehler des Mittelwertes: +/—9,63). Auch hier gab es kei-

nen signifikanten Unterschied.

In der 4er-Gruppe wurde unter der Kontrollbedingung mit 48,00 (S7andardabweichung: 46,75, Stan-
dardfebler des Mittelwertes: +/—23,38) ein viel kleinerer Wert gemessen als unter der Stressbedingung
mit einem Wert von 102,25 (Standardabweichung: 48,24; Standardfebler des Mittelhwertes: +/—24,12) und
unter der Entspannungsbedingung mit einem Wert von 108,75 (Standardabweichung: 43,28, Stan-
dardfebler des Mittehyertes: +/—21,64). Die Werte unter der Stress- und der Entspannungsbedingung
unterschieden sich kaum voneinander. Ahnlich wie bei dem Parameter Quaddel war der Wert

unter Entspannung groBer als unter Stress.
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3.3.12 Graphische Darstellung der Mittelsummenwerte: 8er- vs. 4er-Gruppe im Vergleich
unter den drei unterschiedlichen Bedingungen

Mittelsummenwerte Juckreiz im Vergleich von 8er- und 4er-Gruppe

60
50
40
30 O Kontrolle

B Entspannung
B Stress

201
10
O_a

8er 4er
Gruppe Gruppe

Abbildung 6: Mittelsummenwerte Juckreiz
Die 8er-Gruppe reagiert unter Entspannung positiv mit Juckreizreduktion, die 4er-Gruppe dage-

gen eher gegenteilig mit vermehrtem Juckreizempfinden unter der gleichen Bedingung.

Mittelsummenwerte Schmerz im Vergleich von 8er- und 4er-Gruppe
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Abbildung 7: Mittelsummenwerte Schmerz

Auch hier reagiert die 8er-Gruppe, die zuvor unter der Kontrollbedingung viel Schmerz zeigte,
auf Entspannung positiv mit einer Schmerzreduktion. Die 4er-Gruppe dagegen reagiert unter der

gleichen Bedingung mit vermehrtem Schmerzempfinden.
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Mittelsummenwerte Erythem im Vergleich von 8er- und 4er-Gruppe
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Abbildung 8: Mittelsummenwerte Erythem
Die 8er-Gruppe zeigt unter Entspannung eine leichte Reduktion der Erythembildung, unter
Stress dagegen einen Anstieg, die 4er-Gruppe zeigt sowohl unter Entspannung als auch unter

Stress einen klaren Anstieg.

Mittelsummenwerte Quaddel im Vergleich von 8er- und 4er-Gruppe
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Abbildung 9: Mittelsummenwerte Quaddel
Hier zeigt sich bei der 8er-Gruppe kaum ein Unterschied zwischen den drei Bedingungen, wih-

rend die 4er-Gruppe sowohl unter Entspannung als auch unter Stress mit einer Quaddelvergro-

Berung reagiert.
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3.4 Visuelle Einzelbeispiele zur Darstellung der aus der Clusteranalyse ge-

wonnenen 8er- und 4er-Gruppe

3.4.1 Fallbeispiele aus der 8er-Gruppe

Vp-Nr.2: Juckreizverlauf
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Abbildung 10: Fallbeispiele, Vp-Nr.2
Vp-Nr.15: Juckreizverlauf
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Abbildung 11: Fallbeispiele, Vp-Nr.15



Ergebnisse

59

Juckreizintensiti
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Vp-Nr.18: Juckreizverlauf
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Abbildung 12: Fallbeispiele, Vp-Nr.18
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Die Versuchspersonen Nr. 2, Nr. 15 und Nr. 18 z. B. reagierten unter der Entspannungsbedin-

gung mit einer deutlichen Reduktion des Juckreizes.

3.4.2 Fallbeispiele aus der 4er-Gruppe

Juckreizintensiti

Vp-Nr.3: Juckreizverlauf

Zeit in 15 Minuten

Abbildung 13: Fallbeispiele, Vp-Nr.3
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Vp-Nr.9: Juckreizverlauf
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Abbildung 14: Fallbeispiele, Vp-Nr.9
Vp-Nr.17: Juckreizverlauf
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Abbildung 15: Fallbeispiele, Vp-Nr.17
Die Versuchspersonen Nr. 3, Nr. 9 und Nr. 17 reagierten dagegen unter Entspannung mit einer

vermehrten Wahrnehmung des Juckreizes.
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3.5 Darstellung der Versuchspersonen, die aus der Clusteranalyse heraus-

gefallen sind
Vp- Nr.4:Juckreizverlauf
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Abbildung 16: Fallbeispiele, Vp-Nr.4
Vp- Nr.8: Juckreizverlauf
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Abbildung 17: Fallbeispiele, Vp-Nr.8
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Juckreizintensiti
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Abbildung 18: Fallbeispiele, Vp-Nr. 10

Vp-Nr.11: Juckreizverlauf
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Abbildung 19: Fallbeispiele, Vp-Nr.11
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Vp-Nr.12: Juckreizverlauf
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Abbildung 20: Fallbeispiele, Vp-Nr.12

Vp-Nr.16: Juckreizverlauf
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Abbildung 21: Fallbeispiele, Vp-Nr.16

Die Versuchspersonen Nr. 4, 8, 10, 11, 12 und 16 zeigten eine sehr inhomogene Reaktion auf
Juckreiz unter der Kontroll-, Stress- und Entspannungsbedingung, sodass sie in der Clusteranaly-
se weder der Gruppe, die unter Entspannung mit Juckreizreduktion reagierte (8er-Gruppe), noch
der Gruppe, die unter Entspannung mit verstirkter Juckreizwahrnehmung reagierte (4er-

Gruppe), zugeordnet werden konnten.
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4 Diskussion

4.1 Eigene Bewertung der Ergebnisse

4.11 Anzahl der Probanden

Aufgrund der geringen Probandenzahl von 18 Versuchspersonen kann man anhand der Ergeb-
nisse keine eindeutigen Aussagen treffen. Vielmehr ist die hier vorliegende Studie als eine Pilot-
studie zu verstehen, die gewisse Tendenzen aufzeigen konnte, bei der es sicherlich noch weiteren

Forschungsbedarf gibt. Das heif3t, weitere Studien mit gro3eren Probandenzahlen sind notig.

4.1.2 Gruppenbildung

Die Tatsache, dass Gruppen gebildet werden konnten, zeigt, dass es Menschen gibt, die unter-
schiedlich auf Juckreiz unter Stress und ebenso unterschiedlich auf Entspannungsiibungen als
eine mogliche Therapieform gegen Juckreiz reagieren. Es kristallisierten sich zusitzlich zu den
zwei Hauptgruppen noch andere Reaktionsmuster heraus, die jedoch aufgrund der geringen An-
zahl der Probanden nicht bewertet, vielmehr nur wahrgenommen werden konnten. Die unter-
schiedlichen Reaktionsmuster kénnen entweder durch subjektive Faktoren, z. B. durch die im
Juckreiz-Kognitions-Fragebogen (JKF) erhobenen Parameter ,,Bewiltigung und ,,Katastrophi-
sierung®, oder durch objektive Faktoren, z. B. durch den Schweregrad der Erkrankung, beein-

flusst werden.

4.1.3 Demographische Daten

In unserer Studie konnte keine signifikante Aussage getroffen werden zu Krankheitsbeginn,
Krankheitsdauer, zu der Rolle des Geschlechts und zur Schulbildung. Es konnte jedoch beobach-
tet werden, dass es, was die Krankheitsdauer betrifft, einen Unterschied zwischen den einzelnen
Gruppen gibt. Moglicherweise hat die Krankheitsdauer einen Einfluss auf das Reaktionsmuster
und den Umgang mit Juckreiz bzw. auf die im JKF erhobenen Parameter ,,Bewiltigung® und
»Katastrophisierung®. Ebenso lassen sich mit Blick auf die Schulbildung infolge der geringen
Probandenzahl keine eindeutigen Aussagen treffen, jedoch ist in der Literatur beschrieben, dass
Neurodermitis vorwiegend tberdurchschnittlich intelligente und sensible Menschen betrifft
(White etal. 1990). Von den 18 Probanden hatten nur drei kein Abitur. Zwischen den Ge-
schlechtern konnten wir in unserer Studie keinen Unterschied finden. Es erfordert jedoch weitere
Studien, um zu fundierten Aussagen tber die in unserer Studie beobachteten Tendenzen zu ge-

langen.
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4.1.4 Schweregrad der Neurodermitis

Auch hier konnten aufgrund der geringen Probandenzahl keine signifikanten Aussagen getroffen
werden. Jedoch lie3 sich tendenziell ein Unterschied mit Blick auf die Auspriagung der Krankheit
und die einzelnen Gruppen beobachten. Demnach konnte auch der Schweregrad einen Einfluss
darauf haben, wie jemand auf Juckreiz unter bestimmten Bedingungen wie z. B. Stress oder Ent-
spannung reagiert bzw. wie er damit umgeht (Naheres dazu unter Kapitel 4.1.8). Es erfordert hier

weitere Studien, um diese Vermutung ausreichend zu belegen.

4.1.5 Hautzufriedenheit

Bei der Hautzufriedenheit ging es um die subjektive Bewertung des momentanen Hautzustandes.
Hier unterschieden sich die Gruppen, wenn es auch zu keinem signifikanten Ergebnis fithrte. Es
bleibt zu kliren, ob der Schweregrad der Erkrankung einen Einfluss auf die Hautzufriedenheit
hat oder vielmehr die Art der ,,Bewaltigung® und ,,Katastrophisierung®, wie sie im JKI unter-

sucht wird.

4.1.6 Selbsteinschitzung der Probanden im Hinblick auf Stress

Interessanterweise schitzten sich 77,8 % der Probanden als stressreagibel ein, 83,3 % gaben an,
dass sich Stress auch auf ihr Befinden auswirken wiirde, und 88,9 %, dass sich Stress auch an der
Haut bemerkbar mache. Bei der tatsichlichen experimentellen Stresssituation zeigten hingegen
viel weniger Probanden irgendeine Reaktion auf den Stressor, sei es durch vermehrten Juckreiz
oder Schmerz, vergroflerte Quaddeln oder Erytheme. Moglicherweise lag dem zugrunde, dass es
sich in unserer Studie um einen zu schwachen experimentellen Stressor handelte, vielleicht weicht

aber auch die Selbsteinschitzung stark von dem tatsichlichen Reaktionsmuster der Personen ab.

4.1.7 Selbsteinschitzung der Probanden im Hinblick auf Entspannung

Nach der Selbsteinschitzung der Probanden taten 61,2 % regelmifig etwas fir die Entspannung,.
Neben erlernten Verfahren wie der Progressiven Muskelrelaxation nach Jacobson (PMR) oder
Autogenem Training fielen darunter auch andere Aktivititen wie Sport oder Musizieren.
9 Probanden gaben an, Vorerfahrung mit PMR zu haben. Obwohl kein signifikanter Unterschied
zwischen den Gruppen gefunden werden konnte, zeigte sich, dass in der 8er-Gruppe 6 von
8 Probanden Vorerfahrung mit PMR hatten. Es ist davon auszugehen, dass Ubung einen positi-
ven Beitrag zur Juckreizreduktion bei denen leistet, die positiv auf Entspannungsverfahren rea-

gieren.

Unsere Studie konnte, wenn auch nur tendenziell, aufzeigen, dass nur eine bestimmte Gruppe

von Menschen kognitiv auf Entspannungsverfahren eingehen kann. Bei den anderen war teilwei-
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se eine gegenteilige Reaktion zu beobachten, insofern sie unter Entspannung mehr Juckreiz emp-
fanden. Nach unserer Studie sind demnach nicht alle Menschen geeignet, bei einer atopischen

Dermatitis durch Entspannungsverfahren zur Juckreizreduktion beitragen zu kénnen.

4.1.8 Juckreiz-Kognitions-Fragebogen (JKF) und SCORAD

Wie schon oben erwihnt, zeigte die 8er-Gruppe im Umgang mit Juckreiz mit 17,00 (Standardab-
weichung: 5,10; Standardfehler des Mittehyertes: +/—1,80) bei der Katastrophisierung und mit 17,88
(Standardabweichung: 7,16; Standardfebler des Mittehvertes: +/—2,53) bei der Bewiltigung deskriptiv
deutlich héhere Werte als die 4er-Gruppe mit 11,75 (Standardabweichung: 9,54; Standardfebler des
Mittehvertes: +/—4,77) bei der Katastrophisierung und 11,50 (Standardabweichung: 8,54, Standardfehler:
+/—4,27) bei der Bewiltigung. Um das Ergebnis zu festigen, wire eine groBere Probandenzahl
notig. Jedoch ist anzunehmen, dass diejenigen, die empfindsamer auf die Umwelt bzw. den Kor-
per reagieren, d. h. entweder gedanklich den Juckreiz als etwas Schlimmes einordnen oder ihn
gedanklich zu ignorieren bzw. zu bewiltigen versuchen, auch kognitiv gut auf ein Entspannungs-

verfahren reagieren, bei dem sie bewusst lernen, den Korper zu entspannen.

Zieht man den SCORAD (,,European Task Force on Atopic Dermatitis®, 1993) als Messinstru-
ment fir den Schweregrad der Neurodermitis hinzu, so zeigt sich, dass diejenigen, die im JKF
(Ehlers et al. 1993) hohe Werte bei der Katastrophisierung und Bewaltigung hatten (8er-Gruppe),
mit 51,23 (Standardabweichung: 19,62; Standardfehler des Mittelwertes: +/—6,94) auch einen hoheren
SCORAD-Mittelwert aufwiesen. Demnach konnte die Schwere der Erkrankung auch eine Aus-
wirkung auf die Katastrophisierung und Bewiltigung haben. Die 4er-Gruppe, die die niedrigeren
Werte bei der Katastrophisierung und Bewiltigung aufwies, hatte mit 37,50 (Standardabweichung:
8,12; Standardfehler des Mittelwertes: +/—4,06) auch einen niedrigeren Krankheitswert. Moglichet-
weise nehmen diejenigen, deren atopische Dermatitis nicht so stark ausgeprigt ist, thren Kérper

bzw. Juckreiz weniger bewusst wahr.

4.1.9 Eppendorfer Juckreizfragebogen

Der Eppendortfer Juckreizfragebogen (Darsow et al. 1997), der sich an dem McGill Pain Questi-
onnaire (Metzack 1975) orientiert, ist ein sehr umfangreicher Fragebogen, der aus diesem Grund
auch nicht leicht zu handhaben ist. Des Ofteren hatten die Probanden Schwierigkeiten, sich unter
einigen Begrifflichkeiten etwas vorzustellen, sodass Erklirungen von Seiten des Studienleiters

notwendig waren, der die Begriffe seinem Verstindnis zufolge erlduterte.

Im Wesentlichen unterstiitzt die Auswertung des Eppendorfer Juckreizfragebogens die Ergebnis-
se des Juckreiz-Kognitions-Fragebogens. Auch hier zeigte die 8er-Gruppe, also diejenigen, die

unter Entspannung mit Juckreizreduktion reagierten, deutlich signifikante Werte in einigen Un-
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terpunkten. Die Unterpunkte ,.fur andere Gefiihle kein Platz mehr* (e49) und ,,empfinde nur
noch Jucken® (e72) dhneln hierbei sehr den Begrifflichkeiten aus dem JKF. Auch hier ldsst sich
vermuten, dass diejenigen, die thren Korper und ihre Erkrankung verstirkt wahrnehmen, polari-
sierendere Aussagen machen. Interessanterweise unterschied sich die 4er-Gruppe nur in einem
Punkt signifikant von der 8er-Gruppe. Dies war in Teil 2 des Fragebogens der Punkt ,,lokalisier-
bar® (13). Dies kann als weiterer Hinweis darauf gesehen werden, dass bei einem geringeren

Schweregrad der AD ein anderes Juckreizempfinden vorherrscht.

Einer anderen Studie von Droge et al. (1986) zufolge kann man bestimmten Krankheitsbildern
bestimmte Juckreizqualititen zuordnen. Bei AD-Patienten wird der Juckreiz anders als bei Dialy-
se-, Urtikaria-, Kontaktdermatitis- und Prurigo-Patienten wahrgenommen. So wurde beschrieben,
dass Patienten mit atopischer Dermatitis eine Lust- und Triebkomponente empfinden. Zusam-

men mit Dialysepatienten bezeichneten sie ihren Juckreiz als ,,erregend®, ,aufpeitschend®, ,auf-

> »

wuhlend®, ,,unkontrollierbar und ,,unbeherrschbar. Hochspezifisch nur fir atopische Dermati-

tis waren Merkmale des Lustbereiches wie ,Justvoll®, ,triebhaft”, , Kratzen aus Lust®, ,,Steige-
rung und ,.tiefe Befriedigung. Im Eppendorfer Juckreizfragebogen konnten wir Ahnliches be-
obachten. Insbesondere bei Bezeichnungen wie ,,eindringlich® (el12), ,,berthrend* (e21), ,,strei-
chelnd* (e306), ,,betiubend* (e55) und bei ,,fiir andere Gefithle kein Platz mehr* (e49), welche

auch eine lustvolle Komponente beschreiben, fanden sich Signifikanzen. Zusitzlich fanden sich

Signifikanzen im Bereich Schmerz.

Die hier gewonnene Erkenntnis konnte, wenn sie durch weitere Studien gestiitzt wird, Einfluss
auf einen Therapieansatz mit Entspannungstibung haben. Demnach wire ein kognitives Ent-
spannungsverfahren nur dann ein geeignetes Therapieverfahren zur Juckreizreduktion, wenn der
Mensch sich durch bewusste Wahrnehmung des Korpers kognitiv auf dieses Verfahren einlassen

kann.

4.1.10 Voruntersuchung
1. Juckreiz

Die Voruntersuchung zeigte zunichst, ob der Proband ein Histamin-Responder und demnach
tir die Studie geeignet war. Probanden, die zu schwach oder gar nicht reagierten, wurden aussor-
tiert. Es wurden nur Personen erfasst, die auf einen experimentell erzeugten Juckreiz durch His-
tamin reagierten. Personen, die einen anderen Juckreizverarbeitungsmechanismus haben, konnten

demnach nicht berticksichtigt werden.

Es konnte beobachtet werden, dass die Probanden in der Studie unterschiedliche Juckreizmuster

zeigten. Aufgrund der geringen Probandenzahl kristallisierten sich nur zwei verwertbare Gruppen
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heraus, die wir der Clusteranalyse zufiihrten: die 8er- und die 4er-Gruppe. Die 8er-Gruppe zeigte
bereits zum ersten Messpunkt mit einem Wert von 4,42 (Standardabweichung: 3,44; Standardfebler des
Mittehertes: +/-0,91) fast ihr Maximum an Juckreiz, der dann kaum weiter anstieg. In der
6. Minute wutrde mit 4,83 (Standardabweichung: 2,66, Standardfehler des Mittelwertes: +/—1,10) der Ma-
ximalwert erreicht, ab der 7. Minute bildete sich der Juckreiz zurtck. Der Juckreiz der 4er-
Gruppe stieg dagegen kontinuierlich an und zeigte héhere Juckreizwerte, was méglicherweise auf
einen intensiver erlebten Juckreiz hindeutet. Der erste gemessene Wert 1 Minute nach dem Prick
betrug 4,33 (Standardabweichung: 1,89; Standardfebler des Mittehwertes: +/—1,09) und stieg in der
9. Minute auf den Hochstwert von 7,33 (Standardabweichung: 0,76; Standardfebler des Mittelwertes: +/—
0,44), um sich dann langsam wieder zurtickzubilden. Gegen Ende der Messung zur 15. Minute
zeigten beide Gruppen einen dhnlichen Wert: die 8er-Gruppe von 2,00 (Standardabweichung: 3,23;
Standardfehler des Mittehwertes: +/—1,32), die 4er-Gruppe einen Wert von 2,50 (Standardabweichung:
3,12; Standardfebler des Mittelwertes: +/—1,80). Die Messung wurde nach der 15. Minute beendet,

aber bei einigen Probanden dauerte der Juckreiz noch weit dartiber hinaus an.

Wie unter den anderen Punkten beschrieben, deuten die Unterschiede des empfundenen Juckrei-
zes zum einen auf einen unterschiedlichen Schweregrad und eine unterschiedliche Dauer der Er-
krankung, zum anderen auf unterschiedliche Bewiltigungsmechanismen. Moglicherweise wird
Juckreiz auch intraindividuell verschieden erlebt — der Studie von Droge et al. (19806) zufolge in-

duziert jede prurigindse Erkrankung einen eigenen, fiir sich charakteristischen Juckreiz.
2. Schmerz

Da der Juckreiz von AD-Probanden durchaus eine schmerzhafte und brennende Komponente
hat (Koppert et al. 1996), kontrollierten wir dies zusitzlich mit einer 2. VAS-Skala. Auch hier
zeigten die Probanden unterschiedliche Reaktionen. Im Vordergrund stand die 8er- und die 4er-
Gruppe. Wihrend die 8er-Gruppe einen linger andauernden latenten Schmerz verspiirte (von der
1. bis zur 12. Minute), fiihlte die 4er-Gruppe ab der 3. Minute keinen weiteren Schmerz mehr.
Dieser Unterschied zwischen beiden Gruppen zeigte sich insbesondere in der 2. Minute (vst2)
signifikant. Moglicherweise ist dies auch auf den unterschiedlichen Schweregrad der Erkrankung

der 8er- und der 4er-Gruppe zuriickzufiihren.
3. Erythem und Quaddel

Fir die Parameter Quaddel und Erythem zeigten sich keine gruppentypischen Unterschiede.
Moéglicherweise reagieren diese beiden Parameter bei AD-Patienten homogener auf das Histamin

und sind weniger storanfallig.
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4.1.11 Kontrollbedingung
1. Juckreiz

Um die Juckreizentwicklung beider aus der Clusteranalyse gewonnenen Gruppen zu erfassen,
wurde das ,,Area under Curve“-Verfahren, welches statistisch die Gesamtreaktivitit beider Grup-
pen uber die 15 Messwerte hinweg aufzeigte, verwendet. Die aus dem Clusteranalyseverfahren
hervorgegangene 8er-Gruppe zeigte einen Mittelwert von 52,69 (Standardabweichung: 34,14; Stan-
dardfebler des Mittehwertes: +/—12,07), wihrend die 4et-Gruppe einen Wert von 31,63 (Standardabwei-
chung: 23,99; Standardfebler des Mittehyertes: +/—19,02) aufwies. Da die Gruppen unterschiedlich
grof} waren und die Probandenzahl sehr gering war, kann man nur sehr vorsichtig einen Ver-
gleich aufstellen. Deskriptiv kénnte man davon ausgehen, dass Patienten, die dem Profil der 8er-
Gruppe entsprechen, ein héheres Juckreizniveau haben als Patienten, die dem Profil der 4er-
Gruppe nahe kommen. Moglicherweise ist dies durch den Schweregrad der Erkrankung zu erkld-
ren, wobei die Probanden der 8er-Gruppe schwerer an AD erkrankt waren als die der 4er-

Gruppe.
2. Schmerz

Fiir den Parameter ,,Schmerz* lie sich Ahnliches beobachten. Die 8er-Gruppe zeigte mit einem
Wert von 15,13 (Standardabweichung: 17,19; Standardfehler des Mittehvertes: +/—6,08) deskriptiv einen
deutlich héheren Wert als die 4er-Gruppe mit einen Wert von 0,25 (Standardabweichung: 0,50; Stan-
dardfebler des Mittelwertes: +/-0,25). Der unterschiedliche Schweregrad der Erkrankung wire auch

hier ein méglicher Erklarungsansatz.
3. Erythem und Quaddel

Der Parameter Quaddel wurde, wie oben beschrieben, in seiner Gesamtreaktivitit Uber funf
Messwerte gemittelt (3., 6., 9., 12. und 15. Minute). Hierbei zeigte sich ein Unterschied zwischen
der 8er- und der 4er-Gruppe, dieser war jedoch nicht signifikant. So hatte die 8er-Gruppe einen
Wert von 19,609 (Standardabweichung: 8,73; Standardfebler des Mittehwertes:+/—3,09), die 4er-Gruppe
einen Wert von 11,00 (Standardabweichung: 6,48; Standardfehler des Mittelwertes: +/—3,24). Fiir den
Parameter Erythem zeigte sich ebenfalls ein deutlicher, jedoch nicht signifikanter Unterschied mit
einem Wert von 104,38 fur die 8er-Gruppe (Standardabweichung: 50,10; Standardfebler des Mittelwertes:
+/—~17,71) und einem Wert von 48,00 (Standardabweichung: 46,75; Standardfebler des Mittelwertes: +/—
23,38) fur die 4er-Gruppe. Auch hier wire denkbar, dass der Unterschied, wie oben beschrieben,

durch den unterschiedlichen Schweregrad der Erkrankung in beiden Gruppen zustande kommt.
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4.1.12 Stressbedingung
1. Juckreiz

Unter der Stressbedingung entwickelte die 8er-Gruppe einen Wert von 53,609 (Standardabweichung:
41,98, Standardfebler des Mittehvertes: +/—14,84), die 4er-Gruppe einen Wert von 53,00 (Standardab-
weichung: 38,04; Standardfehler des Mittehwertes: +/—19,02). Da beide Gruppen in der Kontrollbedin-
gung von einem unterschiedlichen Juckreizniveau aus gestartet sind, kann man nur feststellen,
dass sich die 4er-Gruppe unter Stress dem Niveau der 8er-Gruppe annihert, wihrend die 8er-

Gruppe unter Stress keinen zusitzlichen Juckreiz entwickelt.
2. Schmerz

Fir die Schmerzentwicklung tber die 15 Messpunkte gesehen war das Gleiche zu beobachten.
Die 8er-Gruppe hatte einen Wert von 10,13 (Standardabweichung: 14,51, Standardfebler des Mittehwer-
tes: +/-5,13), die 4er-Gruppe einen Wert von 11,00 (Standardabweichung: 11,67; Standardfebler des
Mittehwertes: +/—5,83). Auch hier schien sich die 4er-Gruppe dem Niveau der 8er-Gruppe unter
Stress anzugleichen, die 8er-Gruppe reagierte dagegen unter Stress nicht mit vermehrtem

Schmerz.
3. Erythem und Quaddel

Fir die Parameter ,,Erythem und Quaddel® beobachteten wir tiber 5 Messwerte gemittelt, dass
die 8er-Gruppe unter der Stressbedingung einen Wert von 21,25 bei der Quaddelbildung ($7an-
dardabweichung: 6,32, Standardfehler des Mittehvertes: +/—3,40) und einen Wert von 123,75 beim E-
rythem (Standardabweichung: 33,25; Standardfebler des Mittehvertes: +/—11,75) aufwies. Die 4er-
Gruppe zeigte einen Wert von 17,50 bei der Quaddelbildung (Standardabweichung: 6,81; Standardfeh-
ler des Mittelwertes: +/—3,40) und einen Wert von 102,25 beim Erythem (Standardabweichung: 48,24;
Standardfehler des Mittelwertes: +/—24,12). Es gab zwischen beiden Gruppen keinen signifikanten
Unterschied, jedoch zeigte sich auch hier, dass die 4er-Gruppe sich den Werten der 8er-Gruppe

annaherte und die 8er-Gruppe unter Stress kaum eine gro3ere Reaktion zeigte.

4.1.13 Entspannungsbedingung
1. Juckreiz

Unter der Entspannungsbedingung hatte die 8er-Gruppe bezogen auf die Gesamtreaktivitit des
Juckreizes einen Wert von 21,38 (Standardabweichung: 17,07; Standardfebler des Mittehwertes: +/—6,03).
Die 4er-Gruppe wies hier einen Wert von 57,25 (Standardabweichung:44,67; Standardfebler des Mittel-
wertes: +/—22,34) auf. Uberraschenderweise zeigte sich hier der Juckreiz bei der 8er-Gruppe deut-

lich niedriger als bei der 4er-Gruppe. Dies ist moglicherweise ein Hinweis darauf, dass Patienten,
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die dem Profil der 8er-Gruppe entsprechen, mit Juckreizreduktion unter Entspannung reagieren,

wihrend Patienten mit dem Profil der 4er-Gruppe nicht auf Entspannung reagieren.
2. Schmerz

Fir die Gesamtreaktivitit des Schmerzes zeigte sich ein Wert von 5,31 fir die 8er-Gruppe (Stan-
dardabweichung: 5,54, Standardfebler des Mittehvertes: +/—1,96) und ein Wert von 3,13 fur die 4et-
Gruppe (Standardabweichung: 3,61; Standardfebler des Mittelwertes: +/—1,87). Interessanterweise wie-
sen beide Gruppen bei diesem Parameter vom Wert her keinen grof3en Unterschied auf, was of-
fensichtlich daran liegt, dass die 8er-Gruppe unter Entspannung weniger Schmerz empfindet als

die 4er-Gruppe.
3. Erythem und Quaddel

Fir die Parameter Quaddel und Erythem war unter der Entspannungsbedingung fiir die Gesamt-
reaktivitit iiber die 5 Messpunkte hinweg Ahnliches wie oben zu beobachten. Es ergab sich fiir
die 8er-Gruppe ein Wert von 18,609 (Standardabweichung: 5,73; Standardfehler des Mittelwertes: +/—
2,02) und fur die 4er-Gruppe ein Wert von 18,50 (Standardabweichung: 7,33; Standardfebler des Mit-
tehwertes: +/—3,66) und somit kein Unterschied. Bei dem Parameter Erythem hatte die 8er-Gruppe
einen Wert von 89,63 (Standardabweichung: 27,22; Standardfehler des Mittehvertes: +/-9,63), die 4et-
Gruppe einen Wert von 108,75 (Standardabweichung: 43,28, Standardfebler des Mittehwertes: +/—21,64).
Auch hier stellte sich heraus, dass nur die 8er-Gruppe positiv auf Entspannung reagierte, die 4er-

Gruppe sich hingegen mit ihren Werten der 8er-Gruppe anglich.

4.1.14 Vergleich der drei Bedingungen
1. Juckreiz

Die Bildung der Summenwerte aller Juckreizmessungen mit der Darstellung der Gesamtreaktivi-
tit Uber die 15 Messwerte hinweg erwies sich als ein ideales Verfahren, um den Juckreiz zwischen

den drei Bedingungen zu vergleichen.

Die 8er-Gruppe zeigte kaum einen Unterschied in den ermittelten Werten unter der Kontroll-
und der Stressbedingung (Kontrollbedingung: 52,69 [Standardabweichung: 34,14, Standardfebler des
Mittehvertes: +/—12,07]; Stressbedingung: 53,69 [Standardabweichung: 41,98, Standardfebler des Mittel-
wertes: +/—14,84]). Allerdings zeigte sich ein deutlicher, wenn auch nicht signifikanter Unterschied
in der Entspannungsbedingung. Hier reduzierte sich der gemittelte Wert fiir Juckreiz auf 21,38
(Standardabweichung: 17,07, Standardfebler des Mittelwertes: +/—6,03). Aufgrund der geringen Proban-

denzahl konnte zwar kein signifikantes Ergebnis erhoben werden, jedoch lisst es die Vermutung
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zu, dass Personen, die dem Profil der 8er-Gruppe entsprechen, auf Entspannung positiv mit ei-

ner Juckreizreduktion reagieren.

Bei der 4er-Gruppe war der unter der Kontrollbedingung gemittelte Wert von 31,63 (Standardab-
weichung: 23,99; Standardfebler des Mittelwertes: +/—19,02) niedriger als unter den beiden anderen
Bedingungen. Interessanterweise lag der unter Stressbedingung gemittelte Wert mit 53,00 ($7an-
dardabweichung: 38,04, Standardfebler des Mittelwertes: +/—19,02) fast gleichauf mit dem unter der
Entspannungsbedingung gemittelten Wert von 57,25 (Standardabweichung:44,67; Standardfehler des
Mittehyertes: +/—22,34). Der unter Entspannungsbedingung gemittelte Wert war sogar héher als
der unter Stress. Dies ldsst die Schlussfolgerung zu, dass Personen, die dem Profil der 4er-
Gruppe entsprechen, von keinem Entspannungsverfahren zur Juckreizreduktion profitieren. Im
Gegenteil: In Ruhe konzentrierten sie sich mehr auf den Juckreiz und nehmen diesen verstirkt
wahr. Ob die 4er-Gruppe insofern eine Reaktion auf den Stress zeigte, ist fraglich, lassen sich
doch aufgrund der geringen Probandenzahl die Werte unter diesen beiden Bedingungen nur

schlecht voneinander abgrenzen.
2. Schmerz

Bei dem Parameter Schmerz zeigte sich ein dhnliches Bild wie beim Juckreiz. So wies die 8er-
Gruppe unter Kontrolle einen gemittelten Wert von 15,13 (SZandardabweichung: 17,19; Standardfebler
des Mittehvertes: +/—6,08), unter Stress einen Wert von 10,13 (Standardabweichung: 14,51; Standardfeh-
ler des Mittehyertes:+/—5,13) und unter Entspannung einen Wert von 5,31 (Standardabweichung: 5,54,
Standardfehler des Mittehwertes: +/—1,96) auf. Demnach profitieren Patienten, die dem Profil der 8et-

Gruppe entsprechen, auch von einer Schmerzreduktion unter Entspannung.

Die 4er-Gruppe zeigte unter der Kontrollbedingung gemittelt tiber die 15 Messwerte mit 0,25
(Standardabweichung: 0,50; Standardfehler des Mittelhwertes:+/—0,25) eine besonders niedrige Gesamtre-
aktivitait des Schmerzes. In diesem Punkt unterschied sie sich sogar signifikant von der 8er-
Gruppe. Moglicherweise zeigen Personen aus dieser Gruppe insgesamt weniger Schmerzen, da
auch der Schweregrad der Erkrankung niedriger ist und sie weniger Hauterscheinungen haben.
Da sich unter der Stressbedingung ein gemittelter Wert von 11,00 (Standardabweichung: 11,67; Stan-
dardfebler des Mittehertes:+/—5,83) zeigte, ist anzunehmen, dass die Patienten der 4er-Gruppe auch
auf Stress reagieren. Unter der Entspannungsbedingung ergab sich ein Wert von 3,13 (Standard-
abweichung: 3,61; Standardfebler des Mittehwertes: +/—1,81). Verglichen mit der Kontrollbedingung

zeigte die 4er-Gruppe auch hier, dass sie inadiquat auf ein Entspannungsverfahren reagierte.

3. Erythem und Quaddel
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Bei den Parametern Erythem und Quaddel konnte bei der 8er-Gruppe beobachtet werden, dass
die Quaddeln unter der Stressbedingung mit einem Wert von 21,25 (Standardabweichung: 6,32,
Standardfebler des Mittehvertes: +/—3,40) um einiges groBer waren als unter der Kontroll- und der
Entspannungsbedingung (Kontrollbedingung: 19,69 [Standardabweichung: 8,73; Standardfebler des
Mittelwertes: +/-3,07); Entspannungsbedingung: 18,69 [Standardabweichung: 5,73; Standardfebler des
Mittehvertes: +/—2,02]). Ebenso war die Quaddelbildung unter der Entspannungsbedingung gerin-
ger als unter der Kontroll- und der Stressbedingung. Fir die 6. Minute zeigte sich der Unter-
schied zwischen Entspannung und Kontrolle signifikant. Auch wenn das Ergebnis insgesamt
aufgrund zu geringer Probandenanzahl nicht signifikant ist, kann es als Hinweis gelten, dass doch
eine Reaktion auf den Stressor vorlag, wenngleich sich der Juckreiz nicht verschlimmerte. Dies
wirde mit dem Ergebnis der Studie von Hermanns, Scholz et al. (1994) iibereinstimmen, bei der
Probanden unter Stress groflere Quaddeln entwickelten. Dartiber hinaus schien auch hier das
Entspannungsverfahren einen positiven Effekt zu haben. Interessant wire dieses Ergebnis mog-
licherweise auch fiir Urtikaria-Patienten, bei denen Quaddeln und Juckreiz im Vordergrund ste-

hen.

In der 4er-Gruppe dagegen war beztiglich der Quaddeln zu beobachten, dass sie sich unter Stress
mit einem Wert von 17,50 (Standardabweichung: 6,81; Standardfebler des Mittelwertes: +/—3,40) vergro-
Berten, jedoch unter der Kontroll- und der Entspannungsbedingung (Kontrollbedingung: 11,00
[Standardabweichung: 6,48; Standardfebler des Mittelwertes: +/—3,24]; Entspannungsbedingung: 18,50
[Standardabweichung: 7,326, Standardfehler des Mittehwertes: +/—3,66]) fast gleich grof3 blieben. Auch
dies ist ein Hinweis, dass Personen, die das Profil der 4er-Gruppe aufweisen, zwar auf Stress rea-

gieren, jedoch ein Entspannungsverfahren keinen positiven therapeutischen Effekt fiir sie hat.

Die 8er-Gruppe zeigte beim Erythem einen erwartungsgemilB3en Verlauf, insofern der Wert unter
der Kontrollbedingung mit 104,38 (Standardabweichung: 50,10; Standardfebler des Mittelwertes: +/—
17,71) kleiner war als der Wert unter der Stressbedingung mit 123,75 (Standardabweichung: 33,25,
Standardfehler des Mittehwertes: +/—11,75). Unter der Entspannungsbedingung zeigte das Erythem
einen Durchschnittswert von 89,63 (Standardabweichung: 27,22; Standardfebler des Mittehvertes: +/—
9,63). Obwohl sich hier kein signifikanter Unterschied feststellen lie3, sieht man bei diesem Pa-
rameter, dass die 8er-Gruppe einen positiven Effekt unter Entspannung zeigte. Insbesondere
Patienten, die z. B. im Rahmen der AD unter Erythrophagie bei Aufregung leiden und dieses als

sehr storend empfinden, kénnten von einem Entspannungsverfahren profitieren.

In der 4er-Gruppe war dagegen zu beobachten, dass die Kontrollbedingung mit 48,00 (Standard-
abweichung: 46,75; Standardfebler des Mittelwertes: +/—23,38) einen viel niedrigeren Wert zeigte als
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unter der Stressbedingung mit einem Wert von 102,25 (Standardabweichung: 48,24; Standardfebler des
Mittelwertes: +/—24,12) und unter der Entspannungsbedingung mit einem Wert von 108,75 (Szan-
dardabweichung: 43,28; Standardfehler des Mittehvertes: +/-21,64). Ahnlich wie bei dem Parameter
Quaddel reagieren Personen, die dem Profil der 4er-Gruppe entsprechen, offensichtlich auf

Stress, profitieren jedoch nicht von einem Entspannungsverfahren.

4.2 Eigene Bewertung der Ergebnisse im Hinblick auf bisher durchgefiihr-

te Studien und zu erwartende Ergebnisse

4.2.1 Applikationsverfahren
Die vorliegende Studie konnte die Ergebnisse von Darsow et al. (1996), was das Applikationsver-
fahren betrifft, bestitigen. Der Prick-Test konnte einen ausreichenden experimentellen Juckreiz

mit Erythem und Hautédem und mit einem kontrollierbaren Schmerz auslosen.

4.2.2 Juckreizinduzierende Substanz

Die in der Studie verwendete 1%-Histamin-Dihydrochloridlésung verursachte bei denjenigen, die
positiv auf die Losung reagierten (und die dann auch als Probanden rekrutiert wurden), bei intra-
dermaler Applikation (wie bei einer neurogenen Inflammation zu erwarten) ein Reflexerythem
mit Odem, entziindlicher Wirme und Pruritus. Es wurden diejenigen rekrutiert, die eine ausrei-
chend experimentelle Reaktion auf den Histamin-Prick aufwiesen. Jedoch bleibt zu erwihnen,
dass einige Personen im Rahmen der Voruntersuchung keine oder nur wenig Reaktion auf das
Histamin zeigten oder eher mit einer urtikariellen Komponente reagierten. Sie wurden entspre-

chend von vorneherein von der Studie ausgeschlossen.

4.2.3 Schweregrad der Erkrankung

Die Ergebnisse der Studie von Ikoma et al. (2003) konnten bestitigt werden, indem mittels His-
tamin-Prick in der lisionalen Haut von Patienten mit einer akuten Exazerbation der atopischen
Dermatitis ein heftiger Juckreiz ausgeldst werden konnte, teilweise mit einer initial schmerzhaften
Komponente. Ebenfalls konnte bei einigen Patienten das bei Heyer etal. (1998) beobachtete

abgeschwichte Reflexerythem gezeigt werden.

4.2.4 Hautreaktion

1.) Histamin-Prick an ldsionaler Haut bei AD unter Kontrollbedingung
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Juckreiz

Der nach Ikoma et al. (2003) beschriebene Effekt, dass ein Histamin-Prick an lisionaler Haut
eines AD-Patienten einen massiven Juckreiz auslost, konnte bestitiget werden. Jedoch erreichten
nicht alle Patienten den Peak 2—3 Minuten nach der Applikation. Es wurde vielmehr beobachte-
tet, dass es offensichtlich unterschiedliche Juckreizreaktionsmuster gibt. So zeigte die 8er-Gruppe
z. B. in der Voruntersuchung, dass sie bereits zum ersten Messpunkt, d. h. eine Minute nach dem
Prick, mit einem Wertt von 4,42 (Standardabweichung: 3,44; Standardfebler des Mittelwertes: +/—0,97)
das Maximum an Juckreiz fast schon ausgebildet hatte, der dann nur noch langsam anstieg und
sich spitestens nach der 6. Minute mit einem Maximalwert von 4,83 (Standardabweichung: 2,66,

Standardfebler des Mittelwertes: +/—1,09) langsam zuriickbildete.

Der Juckreiz der 4er-Gruppe stieg dagegen kontinuierlich an und war in seiner Intensitit deutlich
starker. Hier zeigten die Probanden in der 1. Minute nach dem Prick einen Juckreizwert von 4,33
(Standardabweichung:  1,89; Standardfehler des Mittehwertes: +/—1,09) und erreichten erst in der
9. Minute einen Maximalwert von 7,33 (Standardabweichung: 0,76; Standardfebler des Mittehvertes: +/—
0,44). Dann ging der Wert langsam wieder zuriick und glich sich den Juckreizwerten der 8er-
Gruppe an. Die Messungen wurden nach der 15. Minute beendet. Bei einigen hielt das Juckreiz-

empfinden diskret an, bei anderen sistierte jedoch der Juckreiz schon frither.

Das Juckreizverhalten der 8er-Gruppe glich insofern eher den Ergebnissen in der von Ikoma
etal. (2003) beschriebenen Studie als das Juckreizverhalten der 4er-Gruppe, welches deutlich

davon abwich.
4.3 Erythem und Schwellung

Da in der Studie kein Vergleich mit gesunden Probanden durchgefithrt wurde, kann zu diesem

Punkt keine Aussage getroffen werden.
2.) Histamin-Prick an ldsionaler Haut bei AD unter Stressbedingung
Juckreiz

Unter dem in der Studie konzipierten Stress reagierten maximal 5 Probanden mit dem erwarteten
Ergebnis, dass der Juckreiz intensiver wurde. Bei einigen Probanden war die Verstirkung des
Juckreizes besonders initial in den ersten 3 Minuten zu beobachten, bei den anderen eher im Ver-
lauf dadurch, dass der Juckreiz linger und intensiver wahrgenommen wurde. Da mit wenigen
Probanden gearbeitet wurde, muss die Intraindividualitit jedes Einzelnen beriicksichtigt werden.

Es sind weitere Studien mit mehr Probanden erforderlich, um hierzu eine genauere Aussage ma-
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chen zu kénnen. Weiterhin muss auch der Stressor in Frage gestellt werden — moglicherweise war
er nicht ausreichend stark genug gewesen. Wir entschieden uns in unserer Studie fir einen ge-
normten Stress, da dieser besser experimentell zu erheben war. Jedoch ist fraglich, ob er mit ei-

nem in der Umwelt erlebten Stress vergleichbar ist.

Die Ergebnisse der Untersuchung von Hermanns und Scholz (1994) dhneln unseren Ergebnis-
sen. Neben vermehrtem Juckreiz entwickelten ihre Probanden unter Stress vergrof3erte Erytheme
und Quaddeln oder mehrere Merkmale gleichzeitig. Munzel et al. (1990) vermuteten eine erhohte
Hauttemperatur als Ursache des vermehrten Juckreizes unter Stress. Diese Aussage konnte in der
Studie nicht bestatigt werden, da die von uns gemessene Hauttemperatur eher unter Stress ab-
nahm. Aufgrund der inhomogenen Aufzeichnung wurde jedoch auf eine graphische Darstellung

der Werte in dieser Arbeit verzichtet.
Erythem und Schwellung

Im Wesentlichen kann den Ergebnissen der zwei Studien von Hermanns und Scholz (1992 und
1994) zugestimmt werden. Auch in der vorliegenden Untersuchung reagierten einige mit ver-
mehrtem Juckreiz, andere mit vermehrten Quaddeln und wieder andere mit vermehrtem Ery-
them. Darunter waren einige Probanden, die nur ein oder wenige Merkmale aufwiesen. Ein paar

Probanden reagierten auch ohne eine besondere Stressreaktion auf den Stressor.
3. Histamin-Prick an lidsionaler Haut bei AD unter Entspannungsbedingung

In unserer Studie waren drei Reaktionstypen zu beobachten. Es gab diejenigen, die keine verin-
derte Hautreaktion auf die Entspannungsbedingung zeigten, was moglicherweise daran lag, dass
sie nicht auf das Entspannungsverfahren reagierten. Beim zweiten Typ war eine positive Reaktion
auf das Entspannungsverfahren zu beobachten, die mit Juckreizreduktion und einer Verminde-
rung der Quaddel- und Erythembildung einherging. Der dritte Reaktionstyp der Probanden wies
unter der Entspannung eine vermehrte Reaktion im Sinne einer Juckreiz-, Quaddel- und E-
rythembildung auf. Aufgrund der geringen Probandenzahl sind aber auch hier weitere Studien

erforderlich, um genauere Aussagen treffen zu kénnen.

4.3.1 Zusitzliche sensorische Empfindungen

Wie bei Koppert et al. (1996) konnte bei den meisten Patienten zusitzlich zum Juckreiz initial ein
Schmerz bzw. Brennen beobachtet werden, was sich meistens im Vetlauf der nichsten Minuten
wieder legte, wihrend der Juckreiz linger anhielt. Allerdings wurde anhand der VAS-Skalen der
Schmerz kontrolliert, sodass er als Sinnesqualitit nicht dominierte. Es ist durchaus anzunehmen,

dass der Juckreiz bei Atopikern moglicherweise durch die ekzematésen Verinderungen der Haut
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und die folgenden Exkoriationen zusitzlich eine schmerzhafte, brennende Komponente hat.
Dies wiirde auch mit dem Ergebnis aus dem Eppendorfer Fragebogen (Darsow et al. 1997) Gber-

einstimmen.

4.3.2 Zu erhebende Parameter

Wihrend der Versuche wurden die physiologischen Parameter mit einem Biofeedbackgerit kon-
trolliert. Aufgrund ihrer Inhomogenitit und Untibersichtlichkeit wurde auf eine Darstellung ver-
zichtet. Es bleibt allerdings festzuhalten, dass es wihrend keines Versuches zu einer drastischen
Verinderung der physiologischen Parameter kam. Auch in der Stresssituation kam es wider Er-
warten zu keinem starken Anstieg der Frequenzen. Das lasst darauf hindeuten, dass der experi-
mentelle Stressor moglicherweise zu schwach war. In der Entspannungssituation konnte aller-
dings ein Herabsinken der Frequenzen, z. B. der Puls- und der Atemfrequenz, beobachtet wer-
den. Mit Blick auf die Erhebung des Hautwiderstandes bleibt festzuhalten, dass dieser moglicher-
weise verfilscht war, da es an einigen Versuchstagen drauBlen sehr warm war und die Patienten
schon teilweise verschwitzt ankamen. Es erfordert weitere Studien, die die verschiedenen Um-

stinde besser kontrollieren, um hier zu aussagekriftigeren Ergebnissen zu kommen.

4.3.3 Ergebnis im Hinblick auf die Hypothesen

Zu Hypothese 1: Es zeigte sich bei den meisten Probanden ein Unterschied in der Hautreaktion

zwischen Stress- und Entspannungsbedingung.

Zu Hypothese 2: Der in dieser Studie durch eine Computersimulation verursachte Stress hatte

nur bei einigen Probanden einen verstirkenden Einfluss auf den Juckreiz im Vergleich zur Kon-

trollbedingung.

Zu Hypothese 3: Das in der Entspannungsbedingung durchgefiihrte Entspannungsverfahren

hatte nur bei einigen Probanden einen juckreizlindernden Einfluss auf den Juckreiz im Vergleich

zur Kontrollbedingung.

Zu Hypothese 4: Es konnte beobachtet werden, dass die Probanden mit Vorkenntnissen in ei-

nem Entspannungsverfahren (z. B. PMR) eine bessere Juckreizreduktion unter der Entspan-

nungsbedingung zeigten als Probanden ohne Vorkenntnisse.

Zu Hypothese 5: Probanden, die einen Einfluss von Stress auf ihre Hautreaktionen bemerken
und diesen beschreiben kénnen, zeigen mehr Stressreaktionen und mehr Juckreiz unter Stress als

diejenigen, die keinen Stress als Einflussfaktor beschreiben konnen.

Zu Hypothese 6: Probanden mit einem niedrigen Wert (Skala: Bewiltigung) beim Juckreiz-

Kognitions-Fragbogen unterscheiden sich in ihrer Haut- und Juckreizreaktion unter der Stress-
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und der Entspannungsbedingung von Probanden mit einem hohen Wert (Skala: Hilflosig-
keit/Katastrophisierung). Durch die Untergliederung in die 8et- und die 4er-Gruppe und die un-

terschiedlichen Werte konnen wir dies zumindest fiir einige Probanden deskriptiv bestitigen.

Zu Hypothese 7: Durch die Beobachtung in der 8er- und der 4er-Gruppe gibt es zumindest de-

skriptiv bei einigen Probanden einen Unterschied bei der Haut- und Juckreizreaktion unter der
Stress- und der Entspannungsbedingung zwischen Probanden mit leichter und solchen mit

schwerer Ausprigung der atopischen Dermatitis (SCORAD 20-40; > 40).
4.4 Praktische Anwendung der Studie

Im letzten Abschnitt soll auf den praktischen Wert der Studie eingegangen werden. Zunichst
zum Juckreiz: Wie festgestellt wurde, ist Juckreiz bei vielen Erkrankungen als Symptom zu fin-
den, bei einigen Erkrankungen wie der atopischen Dermatitis sogar als Hauptleitsymptom. Oft-
mals wird Juckreiz von vielen Faktoren beeinflusst. Zum einen mogen das duflere Faktoren sein
wie Wirme, Schweregrad der Erkrankung etc., aber auch innere Faktoren wie Kognitionen zu
Juckreiz bzw. die innere FEinstellung dazu. Hierunter fillt nach dem Juckreiz-Kognitions-
Fragebogen auch die Bewertung des Juckreizes als entweder , katastrophisierend oder ,,bewilti-

gend®.

Wie die Studie gezeigt hat, haben diese Faktoren sogar einen erheblichen Einfluss auf das Erle-
ben von Juckreiz. Bereits Hermanns, Scholz et al. (1994) beobachteten in ihrer Studie, dass einige
Probanden unter einer dramatisierenden Instruktion vermehrt mit Quaddel- und Juckreizbildung
reagierten als unter einer relativierenden Instruktion. Sie fihrten die Reaktion darauf zuriick, dass
Juckreiz-Responder eine groflere Trait-Angst, ein ausgeprigtes Krankheitsgefiihl, mehr krank-
heitsbedingte soziale Probleme und einen katastrophisierenden Umgang mit ihrer Erkrankung
aufweisen. Auch Fjeller et al. (1985) beobachteten, dass kognitive Faktoren entscheidenden Ein-
fluss auf den Juckreiz nehmen. Allerdings sahen sie keinen Zusammenhang mit der Krankheits-
dauer, dem Erkrankungsalter, dem Krankheitsverlauf, der atopischen Familienanamnese und der

Akuitit des Krankheitsbildes. Nach der ,,Mind-Body-Medizin®“, einem medizinischen Konzept,

>
das einen untrennbaren Zusammenhang zwischen Geist, Seele und Koérper sieht, sind Stress und
negative Gedanken ernst zu nehmende Einflussfaktoren bei dermatologischen Erkrankungen.
Personenabhingig kénnen Emotionen und Gedanken einen direkten Einfluss auf die Erkran-

kung haben oder aber zumindest eine unterschwellige Rolle spielen (Bilkis et al. 1998). In der hier

vorliegenden Studie wurde neben einer Stressbedingung vor allem auf die bei Scholz und Her-



Diskussion 79

manns (1994) als ,,relativierende Instruktion® bezeichnete Komponente niher eingegangen. Es

wurde zudem ein moglicher therapeutischen Nutzen in den Vordergrund geriickt.

Dieser fand sich fir einen Teil der Probanden, insbesondere fir die 8er-Gruppe aus der Cluste-
ranalyse. Neben dem deutlich juckreizreduzierenden Effekt konnte auch eine Reduktion von
Quaddelbildung und Erythem erzielt werden. Allerdings konnte in dieser Studie im Vergleich zu
den zuvor genannten Studien nicht bestitigt werden, dass es keinen Zusammenhang mit Krank-
heitsdauer, Erkrankungsalter und Akuitit des Krankheitsbildes gibt. Es wurde durchaus ein Un-
terschied in der Juckreizreaktion unter Stress und Entspannung zwischen einem Patienten mit
langer AD-Geschichte und schwerer Erkrankung (8er-Gruppe) und jemandem mit leichterer
Erkrankung (4er-Gruppe) beobachtet. Wihrend die 8er-Gruppe mit einem héheren SCORAD-
Wert als Mal3 des Krankheitsschweregrads auch deutlich hohere Werte im JKF bei der ,,Ka-
tastrophisierung® und ,,Bewiltigung® zeigte, hatte die 4er-Gruppe dagegen mit einem niedrigeren

SCORAD-Wert auch im JKF deutlich niedrigere Werte.

Weiterhin ist bekannt, dass AD-Patienten im Vergleich zu gesunden Probanden bei Untersu-
chungen durch erhéhte Werte bei den Merkmalen Angstlichkeit und Stressvulnerabilitit auffallen.
Sie haben einen vermehrten Hang zu Depression (Buske-Kirschbaum et al. 2004) und m&gli-
cherweise nach Seiffert et al. (2005) auch eine erhohte innerliche Aktivitit des vegetativen Sys-
tems. Jedoch konnte in der vorliegenden Studie wie auch in den zuvor zitieren Vergleichsstudien
kein direkter signifikanter Zusammenhang zwischen Stress und vermehrtem Juckreiz bei AD
festgestellt werden. Interessanterweise zeigte sich jedoch, dass die Selbsteinschitzung der Patien-
ten in Bezug auf Stressreagibilitit und die tatsichlich messbare Stressreaktion stark voneinander
abwichen. Auch zeigten nur wenige Probanden einen messbaren stressinduzierten Juckreiz oder
andere Reaktionen wie vergrolerte Quaddeln oder Erytheme. Méglicherweise war der hier ge-
wihlte experimentelle Stressor zu schwach und weitere Studien mit einem effektiveren Stressor

sind erforderlich.

Erwihnenswert ist dariber hinaus, dass man zwischen verschiedenen Erkrankungen und den
dafir jeweils spezifischen Juckreizen unterscheiden muss wie auch zwischen den intraindividuell
unterschiedlich empfundenen Juckreizen. Allein der Eppendorfer Juckreizfragebogen zeigt an-
hand seiner Items, welche Variabilitit moglich ist. Dies ist z. B. auch in der Studie von Droge
et al. (19806) deutlich geworden. Anhand von Fragebogen konnte ein unterschiedliches Juckreiz-
empfinden je nach Erkrankung aufgezeigt werden. So etlebt jemand mit einer Dialysepflichtigkeit
seinen Juckreiz anders als jemand mit Urtikaria. Im Verlauf unserer Studie zeigte sich, dass die

8er-Gruppe einen schnellen, drastischen Anstieg des Juckreizes in den ersten Minuten hatte, um
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dann langsam abzufallen, wihrend die 4er-Gruppe einen kontinuierlichen Anstieg des Juckreiz
verspirte, wobei der Juckreiz zudem linger anhielt. Aufgrund der kleinen Probandenzahl vermu-

ten wir durchaus noch weitere verschiedene Juckreizmuster in der Population.

Zur Reduktion des von uns experimentell verursachten Juckreiz wurde in der Studie zum einen
die Progressive Muskelrelaxation nach Jacobson (PMR), zum anderen zusitzlich in Kombination
ein Imaginationsverfahren nach U. Stangier (Stangier et al. 1996) verwendet. Die Idee der Kom-
bination entstand unter Berticksichtigung der Ergebnisse einiger anderer, dhnlich angelegter Stu-
dien. Es ist zu erwihnen, dass PMR bereits ein anerkanntes Verfahren zur Linderung vegetativer
Symptome bei unterschiedlichen Erkrankungen ist. Nach Golombek (2001) stellt es ein effektives
Entspannungsverfahren zur Reduktion stressinduzierter Maladaptionen auf der psychovegetati-

ven, hormonellen, kognitiv-emotionalen und muskuliren Ebene dar.

So konnten Jacobson et al. bereits 1943 (Jacobson 1990) bei Patienten mit essentiellem Blut-
hochdruck aufzeigen, dass nach regelmifligem Durchfithren von PMR der systolische und der
diastolische Wert sowohl bei einer Gruppe ohne blutdrucksenkende Medikamente als auch bei
einer Gruppe mit blutdrucksenkenden Medikamenten massiv innerhalb des ersten Monats san-
ken. Es folgte ein weiteres Senken im 2. und 3. Monat. Auch bei Fibromyalgie-Patienten und
Patienten mit chronischen Rickenschmerzen konnten Studien aufzeigen, dass ein regelmal3iges
PMR-Training zu einer signifikanten Reduzierung von Ermuidungszustinden, Schlaflosigkeit,
Schmerzen und Depressivitit und insgesamt zu einem verbesserten emotionalen und gesundheit-
lichen Zustand fihrte (Walco et al.1992; Kaluza et al. 1988). Deswegen zihlt heutzutage PMR
zum festen Bestandteil bei der Behandlung vieler Erkrankungen. Auch in der Therapie von ju-
ckenden Hauterkrankungen hat PMR Einzug gefunden. So wird sie z. B. als fester Bestandteil in
der standardisierten Neurodermitis-Schulung fir Erwachsene und Kinder (Arbeitsgemeinschaft
Neurodermitis-Schulung, kurz: AGNES) eingesetzt neben Imaginationsiibungen und autogenem
Training (Diepgen et al. 2003). Der Vorteil, den PMR im Gegensatz zu Autogenem Training hat,
ist die Gesamtaktivitit des Korpers und somit ein bewusstes Ablenken vom Juckreiz, da nicht
gekratzt werden kann. Anstelle des Kratzens konzentriert sich die Person auf den Anspannungs-
und Entspannungsgrad der einzelnen Muskelgruppen. Neben der Neurodermitis-Schulung
(AGNES) kommt PMR auch bei kognitiven Verhaltenstrainings fiir juckende Hauterkrankungen
zum Einsatz (Evers 2005; Evers et al. 2009).

Der Einsatz von PMR ist folglich keine neue Errungenschaft in der Therapie von Hauterkran-
kungen. Es war jedoch fiir die Studie interessant, die Fignung dieses bereits etablierten Verfah-

rens in der Medizin insbesondere im Hinblick auf Juckreiz zu tberprifen. Zeigt sie tatsichlich
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einen Effekt? Inwieweit ist Ubung wichtig? Des Weiteren interessierte die Kombination zweier
verschiedener Verfahren: zunidchst PMR und dann in der Folge ein Imaginationsverfahren. Hier

stellt sich die Frage, ob eine Kombination einen Vorteil bringt.

Nach der hier vorliegenden Studie konnte ein deutlicher Effekt der PMR auf den Juckreiz auf-
zeigt werden, dies jedoch nur fur eine Untergruppe, die aus der Clusteranalyse gemittelt wurde:
die 8er-Gruppe. Bei vier weiteren Probanden zeigte sich iiberraschenderweise fiir PMR ein ge-
genteiliger Effekt: Unter Entspannung empfanden sie deutlich mehr Juckreiz. Sechs weitere Pro-

banden zeigten keine eindeutigen Reaktionen.

Zwar ist dies angesichts der geringen Probandenzahl mit einer gewissen Zuriickhaltung zu inter-
pretieren. Jedoch ist die Studie als Hinweis zu werten, dass ein PMR- oder Entspannungsverfah-
rung nicht fir jeden Patienten zum Zwecke der Juckreizreduktion in Frage kommt. Zu einem
dhnlichen Schluss kam auch Golombek (2001) bei ihren Beobachtungen. Es fanden sich ihrer
Ansicht nach drei Gruppen: Die eine Gruppe gab mit 69 % tberwiegend positive Effekte unter
PMR an, eine zweite Gruppe verspiirte negative Effekte bzw. Symptome bei PMR, und eine drit-

te Gruppe zeigte unspezifische Reaktionen.

Entscheidende Prognosekriterien mit pradiktiver Aussagekraft waren in der vorliegenden Studie
zum einen der Schweregrad der Erkrankung und zum anderen der JKF mit den Parametern ,,Ka-
tastrophisierung® und ,,Bewiltigung®. Die 8er-Gruppe, die deutlich héhere Werte bei der ,,Ka-
tastrophisierung® und ,,Bewiltigung® von Juckreiz aufzeigte, hatte auch einen héheren SCO-
RAD-Wert. Dagegen hatte die 4er-Gruppe mit niedrigen Werten bei der ,,Katastrophisierung®
und ,,Bewiltigung® auch einen niedrigeren SCORAD-Wert. Moglicherweise reagieren diejenigen
kognitiv besser auf ein Entspannungsverfahren, die empfindsamer auf die Umwelt bzw. den
Korper reagieren, u. a. auch bedingt durch die Schwere der Erkrankung. Ist die atopische Derma-
titis weniger stark ausgeprigt, dann ist anzunehmen, dass auch die bewusste Wahrnehmung des
Korpers bzw. des Juckreizes weniger intensiv ist, da die Krankheit fir den Patienten zu dem
Zeitpunkt weniger prisent ist. Patienten dieser Art kénnen sich schwerer auf ein Entspannungs-

verfahren einlassen.

Bereits Evers (2005) beschreibt, dass das kognitive Verhaltensmuster des chronischen Juckreizes
gedanklich mit einer katastrophisierenden Einstellung einhergeht, verhaltensmiflig mit einem
vermeidenden Verhalten, physiologisch mit einer erh6hten autonomen Nervensystem- und Mus-
kelreaktivitit. Diese Erkenntnis konnte Konsequenzen fiir die Auswahl eines Therapieverfahrens
gegen Juckreiz z. B. bei Atopikern haben. Diejenigen, die sensitiv dafiir sind, wie z. B. Menschen

mit einem Reaktionsmuster aus der 8er-Gruppe, profitieren von einem Entspannungsverfahren.
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Fir Menschen, die dem Reaktionstyp der 4er-Gruppe ahneln, wire ein Entspannungsverfahren
kontraproduktiv fur die Therapie des Juckreizes. Sie profitieren méglicherweise mehr von einer
Therapie, bei der sie abgelenkt werden, als von einem Verfahren, bei der sie sich auf den Korper
und seine Empfindungen konzentrieren miissen. Auch Golombek (2001) schligt fir die Gruppe,
die negative Effekte auf die PMR zeigt, die Anwendung von eher aktivierenden Verfahren wie
Bewegungstherapie und Gymnastik vor. Fir die Neurodermitis-Schulung und die kognitiven
Verhaltenstherapien wiirde dies bedeuten, dass man die Patienten vorab nach ihrem Juckreizreak-
tionsverhalten in Untergruppen teilen miisste und ihnen je nach Reaktionstyp unterschiedliche
Therapieverfahren gegen Juckreiz anbieten sollte. Pauschal wiirden nicht alle von PMR und kog-

nitiven Imaginationsverfahren profitieren.

Es wire fur die hier vorliegende Studie interessant, retrospektiv. Non-Responder des PMR—
Verfahrens (z. B. aus Neurodermitis-Schulungen) zu untersuchen, die keine Juckreizreduktion
unter PMR versptirten. Moglicherweise zeigten sie ein dhnliches Profil wie die Probanden der
4er-Gruppe. Damit stellt sich die Frage, ob diese Non-Responder von einem anderen Entspan-

nungsverfahren profitieren kénnten.

Welchen Wert zeigt das regelmiflige Anwenden von Entspannungsiibungen wie etwa PMR?
Ahnlich wie bei Blutdruck- oder Fibromyalgiestudien in Verbindung mit PMR konnte ein positi-
ver und verstirkender Effekt des Verfahrens bei ausreichender Ubung festgestellt werden.
6 Probanden der 8er-Gruppe gaben an, bereits tiber Erfahrungen mit PMR zu verfiigen, einige
fihrten sie sogar regelmiBig durch. Dies lisst schlussfolgern, dass PMR ein Verfahren ist, das
regelmif3ig durchgefiihrt werden muss, um einen gewissen Effekt zu erzielen. Wir lieBen die Pati-
enten die PMR in Kombination mit dem Imaginationsverfahren nach einer einmaligen professio-

nellen Anleitung zehnmal tben, bevor die Entspannungsbedingung ausgewertet wurde.

Macht es Sinn, zwei Entspannungsverfahren unterschiedlicher Art zu kombinieren? In der Praxis
wird dies bereits z. B. in der Neurodermitis-Schulung umgesetzt. Auf die Haut bezogene Vorstel-
lungstechniken ohne eine vorangeschaltete Entspannungsiibung wie PMR konnten das Gegenteil
bewirken und zu einem verstirkten Juckreiz fiithren. Wenn die Patienten sich jedoch bereits in
einem relaxierten Zustand befinden, sind sie empfinglicher fiir Imaginationsiibungen, die Bilder
von Kiihle vermitteln, um den Juckreiz kognitiv zu bearbeiten. Auch eine dhnliche Studie von
Batty et al. (2006) konnte nachweisen, dass die Suszeptibilitit bei Hypnose verstirkt wird, wenn
man etwa eine Progressive Muskelspannung voranstellt. Dem liegt der Gedanke zugrunde, dass
derjenige, der sich physisch betitigt, gleichzeitig geistig entspannt und somit die Gedanken in die

richtige Hemisphire lenkt. Dariiber hinaus soll Relaxation die Aufmerksamkeit und Lebhaftigkeit
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im Vorstellungsvermogen vergroflern. Wenn auch nicht essentiell, so ist eine Relaxationstibung
fester Bestandteil bei Hypnoseinduktionen im klinischen und experimentellen Kontext. Eine Re-
laxationsiibung hilft besonders Nichtgeiibten bei der Konzentration. Die vorliegende Studie
konnte die Ergebnisse anderer Studien in dieser Hinsicht bestitigen. Eine erginzende Imaginati-

onsiibung kann den juckreizreduzierenden Effekt verstirken.

Im Fazit konnte gezeigt werden, dass es weiterhin Bedarf gibt, den Juckreiz auch in Zusammen-
hang mit verschiedenen kognitiven Emotionen zu untersuchen. Zudem ist eine genauere Klassi-
tizierung wichtig. Juckreiz ist nicht gleich Juckreiz! Nicht jeder profitiert von einem Entspan-
nungsverfahren. Insgesamt hat jedoch die Entspannungstherapie neben der medikamentésen
Therapie ihre volle Daseinsberechtigung und erginzt diese sinnvoll. Dadurch kénnen juckreizlin-
dernde Medikamente eingespart werden. In Kombination mit weiteren Ma3nahmen, so wie sie
z. B. in der Neurodermitis-Schulung (AGNES) durchgefiihrt werden, verfolgt sie nicht nur das
primire Ziel der Juckreiz- und Kratzreduktion, sondern auch ein langfristiges sekundires Ziel,
nimlich die Verbesserung des Hautzustandes und der Lebensqualitit. Dies fihrt letztendlich

auch zu einer Kostenersparnis im Gesundheitssystem (Evers et al. 2009).

Insgesamt erfordert die Sinnesqualitit Juckreiz auch fiir andere Erkrankungen ein umfassendes
Therapiekonzept im Sinne einer ganzheitlichen Betrachtung des Menschen, nicht nur die Thera-
pie des einzelnen Symptoms (Bilkis et al. 1998). In der Zukunft wird weiterhin Bedarf bestehen,

solche Konzepte zu entwerfen und auszubauen.
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5 Zusammenfassung

Juckreiz ist dhnlich wie Schmerz eine quilende Sinnesempfindung fir Patienten und tritt haufig
im Rahmen dermatologischer Erkrankungen als begleitendes Symptom auf. Juckreiz stellt dabei
eine eigene Sinnesqualitit dar. In der vorliegenden Studie sollte zum einen Uberpriift werden, ob
der bei atopischer Dermatitis auftretende Juckreiz sich unter einer Stressbedingung verschlim-
mert, und zum anderen, ob in Gegenannahme ein Entspannungsverfahren den Juckreiz reduziert.
Hierftr wurden 9 Manner und 9 Frauen im Alter zwischen18 und 50 Jahren mit atopischer Der-
matitis in akuter Exazerbation und mit einem SCORAD-Wert von mindestens 20 untersucht.

Alle Probanden waren Nichtraucher und reagierten positiv auf Histamin.

Die Hautldsion wurde an den oberen Extremititen gewihlt, insbesondere in den Ellbeugen und
an den Handgelenken. Nach einer Voruntersuchung auf Fignung wurden die Probanden drei
verschiedenen Bedingungen ausgesetzt: einer Kontrollbedingung, einer Stressbedingung und ei-
ner Entspannungsbedingung. Unter der Kontrollbedingung wurde ein Histamin-Prick in eine
lisionale Hautstelle des Patienten gesetzt, welche wir dann 15 Minuten lang unter Biofeedback-
Monitoring beobachteten. Mittels VAS-Skalen wurden die Parameter Juckreiz und Schmerz mi-
nutlich, die Parameter Erythem und Quaddel in 3-Minuten-Abstinden kontrolliert. Unter der
Stressbedingung wurde das gleiche Verfahren mit einem experimentellen Stress durchgefiihrt.
Dieser Stress dauerte 6 Minuten und bestand aus zwei Ankindigungen und einem akustisch-
visuellen Stressor, der tiber einen Computerbildschirm und Kopthorer vermittelt wurde. Bei der
Entspannungsbedingung schliefllich wurde zunichst die Kurzversion der Progressiven Muskelre-
laxation nach Jacobson in Verbindung mit einer Kognitionstiibung gegen Juckreiz durchgefiihrt,

bevor wie oben beschrieben ein Histamin-Prick gesetzt wurde.

Unter den drei Bedingungen zeigten sich bei den Patienten unterschiedliche Reaktionsmuster. Im
Gegensatz zur Selbsteinschitzung der Patienten hinsichtlich Stress und Entspannung war bei den
Probanden deutlich weniger Stressreaktion zu beobachten. Bei der statistischen Auswertung
konnte in einem Clusteranalyseverfahren eine Gruppe von 8 Probanden isoliert werden, die unter
Entspannung mit einer verminderten Juckreizreaktion reagierte, und eine Gruppe von
4 Probanden, die sogar wider Erwarten unter Entspannung vermehrten Juckreiz verspirte. Das
bedeutet, dass bei einigen Probanden (denen der 8er-Gruppe) ein Entspannungsverfahren sich
positiv auf den Juckreiz bei atopischer Dermatitis auswirkt. Entspannungsverfahren sind damit
durchaus eine wirksame Therapie gegen Juckreiz, allerdings muss die zu behandelnde Person

daftir geeignet sein.
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Abstract

Itching is a similar sensation to pain: an unpleasing, sensitive feeling for patients. This symptom

is often associated with dermatologic diseases.

The current study examined if an itch in atopic dermatitis worsens during a stressful situation and

if a relaxation exercise reduces it.

Nine males and nine females (age, 18-50 years) were studied; they had atopic dermatitis in an
exacerbated condition and had a SCORAD- score of at least of 20. All probands were non-

smokers and reacted positively to histamine.
Skin lesions were selected on the upper extremities, especially on the cubital fossa and wrist.

After a pre-examination of testing the applicability of the probands, they were placed in 3 differ-

ent conditions: a control condition, a stress condition and a relaxation condition.

In the control condition, a histamine prick was performed into a skin lesion and 15 minutes of
biofeedback monitoring was observed. Itch and pain parameters were controlled every minute

using VAS- scales, erythema and wheal at every third minute.

The same protocol was used in the stress condition but with an experimental stressor. This ex-
perimental stressor used two 6-minute-long announcements and an acoustic/visual stressor that

was transmitted by a computer monitor and headphones.

In the relaxation condition the probands first had to undergo a short version of progressive mus-
cle relaxation described by Jacobson (Jacobson 1990) combined with an imagination exercise

against itching. These were completed before the histamine-prick was performed.

The three conditions showed different reaction patterns in the probands. In contrast, the self-

assessments by the probands showed a smaller stress reaction.

The statistical survey revealed, through cluster analysis, that a group of 8 people reacted with a
reduced itch during the relaxation condition and a group of 4 people reacted with an increased

itch during relaxation.
Under stress, only a few probands reacted with an increased itch.

In summary, some people (8 people in this study) reacted positively to relaxation, experiencing

reduced itching in atopic dermatitis.

Relaxation exercises can be an effective therapy against itching, but the person must be suitable

for it.
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Anhang

Zeitlicher Ablauf der Messungen

Tage

Nach Prick: Jede Minute Messung von Juckreiz + Schmerz

Ende der Computermessung

Entspannungsbedingung

5.; 8; 11; 14. Minute: Messung der Quaddel und dj

Abbildung 22: Zeitlicher Ablauf
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Synopsis der Randomisierung

N=18

N=9N-=9

w m

!

Voruntersuchung

N=9
1. KB 1. KB 3.EB
2.SB 3.EB 2.SB
3.EB 2.SB 1. KB

Abkirzungen:
KB: Kontrollbedingung
SB : Stressbedingung

EB: Entspannungsbedingung

Abbildung 23: Synopsis der Randomisierung

N=9
3.EB 2.SB 2.SB
1. KB 1. KB 3.EB
2.SB 3.EB 1. KB
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