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Das Gesicht ist zahlreichen Stoffen aus-
gesetzt, aerogen oder auf die Haut ap-
pliziert, und kann somit auch Schau-
platz kontaktallergischer Reaktionen 
sein. Überwiegend werden Kosmeti-
ka als Ursachen angeschuldigt, wo-
bei häufig die Testung der patientenei-
genen Produkte diagnostisch weg-
weisend ist [1, 40, 60]. Seltener wer-
den Gesichtekzeme in einen ursäch-
lichen Zusammenhang mit der beruf-
lichen Exposition gebracht. In diesen 
Fällen liegt dann häufig ein aerogenes 
Kontaktekzem vor [37], oder das All-
ergen gelangte akzidentell z. B. durch 
Wischen mit kontaminierten Händen 
in das Gesicht. Wenn auch die meisten 
Allergene, die beim allergischen Ge-
sichtsekzem eine Rolle spielen, im Prin-
zip bekannt sind, so fehlt es an größe-
ren Studien, die Auskunft über ihre re-
lative (zahlenmäßige) Bedeutung ge-
ben. Eine Ausnahme bildet hier ledig-
lich eine Veröffentlichung zum perior-
bitalen Ekzem [17]. Aus diesem Grunde 
haben wir die im Informationsverbund 
Dermatologischer Kliniken (IVDK) er-
fassten Daten im Hinblick auf die Ek-
zemlokalisation „Gesicht“ ausgewer-
tet. Separat wurde die Diagnose „aero-
genes Kontaktekzem“ berücksichtigt. 
Besonderes Augenmerk sollte der Fra-
ge der beruflichen Verursachung ge-
widmet werden.

Patienten und Methoden

Die Methoden des multizentrischen Pro-
jektes IVDK (http://www.ivdk.org) als ein 
Instrument der epidemiologischen Über-
wachung der Kontaktallergie sind aus-
führlich an anderer Stelle beschrieben 
worden [56, 66]. In die vorliegende Ana-
lyse gingen die Daten aller in den Jahren 
1995–2007 epikutan getesteten Patienten 
ein, die den Qualitätskriterien der inter-
nen Qualitätskontrolle genügten [69]. 
Gegenstand dieser Auswertung waren die 
Sensibilisierungen bei Patienten mit der 
Ekzemlokalisation „Gesicht“. Dabei wur-

den auch die Fälle mit den Lokalisationen 
periorbital, perioral und labial einbezogen 
[40]. Zusätzlich wurde das Kollektiv mit 
der Diagnose „aerogenes Kontaktekzem“ 
ausgewertet. Zur Beschreibung der demo-
grafischen und klinischen Charakteristika 
der Kollektive diente der MOAHLFA-In-
dex (M=“men“, O=“occupational dermati-
tis“, A=“atopic dermatitis“, H=“hand der-
matitis“, L=“leg dermatitis“, F=“face der-
matitis“, A=“age ≥40“; [52]). In Ergän-
zung zu dieser Charakterisierung wurden 
weitere Informationen aus der Anamne-
se und den klinischen Befunden herange-
zogen, nämlich Angaben zum Beruf, zur 
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wahrscheinlich ursächlichen Exposition 
(als „Kontaktstoffkategorie“ erfasst), zur 
Lokalisation und zur Abschlussdiagnose.

Die Sensibilisierungshäufigkeiten wur-
den für Frauen und Männer sowie für ei-
ne vermutete bzw. explizit nicht vermute-
te berufliche Verursachung [Berufsder-
matose ja (BD+) bzw. nein (BD–)] geson-
dert ermittelt, wobei Patienten mit der 
Angabe „unklar“ oder fehlenden Daten 
zur Frage der beruflichen Verursachung 
ausgeschlossen wurden. Dabei wurden 
die Häufigkeiten nach Alter (und ggf. Ge-
schlecht) standardisiert und mit einem 

95%-Konfidenzintervall versehen [68]. 
Die Zahl der pro Substanz getesteten Pa-
tienten variierte, da einige Substanzen mit 
der Standardreihe (also unselektiert), an-
dere im Rahmen spezieller Reihen (z. B. 
der Kosmetika-/Konservierungsmittelrei-
he) getestet wurden.

Schließlich wurden auf der Basis des Ge-
samtkollektivs für ausgewählte Allergene 
[Wollwachsalkohole, Methyldibromoglut-
aronitril (MDBGN) plus Phenoxyethanol 
(PE), p-Phenylendiamin (PPD) und Hy-
droxymethylpentylcyclopentencarboxal-
dehyd (Lyral®)] wegen ihrer möglichen 

Assoziation zu Kosmetikaexpositionen 
eine multiple Poisson-Regressionsanaly-
se durchgeführt, wobei für folgende Fak-
toren adjustiert wurde: Alter (Altergrup-
pen 0–32/>32–46/>46–60/>60), atopische 
Dermatitis (ja/nein), Geschlecht, Berufs-
dermatose (ja/nein), Testzeitraum (1995–
1998/1999–2003/2004–2007) sowie Zahl 
weiterer Sensibilisierungen. Die unter-
schiedlichen Lokalisationen, insbesonde-
re das Gesicht, stellten in dieser Analyse 
den interessierenden erklärenden Faktor 
dar. Die statistischen Auswertungen wur-
den mit dem Statistikprogramm SAS, Ver-
sion 9.1 (SAS Institute, Cary, N.C., USA) 
vorgenommen

Ergebnisse

In die Auswertung gingen nach Überprü-
fung der Datenqualität n=123.888 Fälle 
ein, die zwischen 01/1995 und 12/2007 
epikutan getestet worden waren. Von die-
sen wurden n=18.572 (15%), 75,3% Frau-
en und 24,7% Männer, dem Kollektiv mit 
der Ekzemlokalisation „Gesicht“ zuge-
ordnet. Nach Auswertung der demogra-
fischen und klinischen Charakteristika 
dieses Gesamtkollektivs sowie der Unter-
gruppen „BD+“ bzw. „BD–“ sind im Ver-
gleich zur unselektierten Klinikpopulati-
on des IVDK einige Besonderheiten er-
kennbar: Im Gesamtkollektiv „Gesicht“ 
fällt ein höherer Anteil an Frauen und an 
Patienten mit atopischer Dermatitis auf. 
Außerdem ist ein Gesichtsekzem seltener 
mit dem Verdacht einer Berufsdermatose 
behaftet (5,8 vs. 14,2%; . Tab. 1). In die-
sem kleinen Kollektiv „BD+“ (n=1069) ist 
allerdings der Anteil der Männer fast dop-
pelt so hoch, wie in dem „BD–“-Kollek-
tiv (. Tab. 2). Außerdem ist es deutlich 
jünger. Das Spektrum der Berufsgruppen 
unterscheidet sich zwischen dem „BD–“- 
und „BD+“-Kollektiv (. Tab. 2): Finden 
sich in dem ersten Kollektiv weitgehend 
Berufe mit unbestimmter Exposition, so 
zeichnet sich das „BD+“-Kollektiv durch 
eine Reihe von handwerklichen Berufen 
aus, bei denen u. a. auch mit einer „dislo-
zierten“ (mit der Hand ins Gesicht über-
tragenen) oder aerogenen Fremdstoffex-
position zu rechnen ist (. Tab. 2). Dem-
entsprechend vielfältig ist im „BD+“-Kol-
lektiv auch die Zahl der vermuteten ur-
sächlichen Expositionen, wohingegen es 

Tab. 1  Charakteristika der Patienten mit Gesichtsekzem im Vergleich zum IVDK-Ge-
samtkollektiv (1995–2007, n=123.888)

Geschlecht weiblich Häufiger (75 vs. 63%)

Atopische Dermatitis Häufiger (24 vs. 17%)

Berufsdermatose Seltener (15 vs. 6%)

Sensibilisierungen (Frauen) Kein Allergen erhöht, signifikant erniedrigt: Perubalsam, Kobalt,  
Dichromat, Wollwachsalkoholea, Amerchol L 101, Thiuram-Mix

Sensibilisierungen (Männer) Epoxidharze erhöht (3,2 vs. 2,1%)
Erniedrigt: Kobalt, Dichromat, Wollwachsalkoholea, Amerchol,  
Thiuram-Mix, Methyldibromoglutaronitril, p-Phenylendiamin

aVergleiche Tab. 3

Tab. 2  Charakteristika der Patienten mit Gesichtsekzem unterschieden nach bestehen-
dem (n=1069) bzw. verneintem (n=16.102) Verdacht auf eine Berufsdermatose („BD+“/
“BD–“), jeweils verglichen mit dem IVDK-Gesamtkollektiv

  BD+ BD–

Geschlecht männlich Häufiger (43%) Seltener (23%)

Jüngeres Alter (<40) Häufiger (52%) Seltener (35%)

Aerogenes Kontaktekzem Häufiger (13%) Selten (1%)

Irritatives Kontaktekzem Häufiger (12% Seltener (6%)

Periorbitales Ekzem Seltener (14% Häufiger (26%

Verschiedene Dermatosenb Seltener (6,2%) Häufiger (31,8%)

Berufsgruppen

Berufe mit unspezifische Expositionenc Seltener (17,4%) Häufiger (57,9%)

Berufe mit spezifischen Expositionend Häufiger (49,5%) Seltener (<10%)

(Ursächliche) Expositionen

Kosmetika/topische Medikamente Seltener (25,6%) Häufiger (84,3%)

Verschiedene andere Expositionene 71,4% 9,0%

Sensibilisierungen (signifikant abweichend)

Epoxidharz, Kolophonium, Formaldehyd, Nickel, Kobalt Häufiger Seltener

Neomycin, Gentamicin, Kompositen-Mix Seltener Häufiger

Sensibilisierungen (tendenziell abweichend)

Dichromat, p-Phenylendiamin; MCI/MIa, Lyral, Eichenmoos Häufiger Seltener

Wollwachsalkohole Seltener Häufiger
aChlormethylisothiazolinon und Methylisothiazolinon 1:3. bAtopische Dermatitis, Ekzem nicht einzuordnen, 
Ausschluss einer Sensibilisierung, periorale Dermatitis, seborrhoisches Ekzem. cBüroberufe, Rentner, Schüler, 
Studenten, Kinder, Arbeitslose u. Ä. dGesundheitsdienstberufe (14,4%/5,0), Mechaniker (7,4%/1,4%) Friseure 
(4,8%/0,8%), Maurer (4,7%/<0,5%), Maler (3,9%/<0,5%), Raum-, Gebäude-, Fahrzeug-, Straßenreiniger 
(3,7%/1,1%), Chemiearbeiter (3,7%/<0,5%), Tischler (3,7%/<0,5%), Gartenbauer (3,4%/0,7%). eDesinfektions-
mittel (13,9%/2,3%), Gummi (8,9%/0,6%), Farben, Lacke (8,6%/1,0%), Handschuhe (8,1%/0,9%), Kunststoffe 
(7,8%/1,1%), (sonstige) Chemikalien (7%/0,7%), Baustoffe (7%/0,6%)
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sich bei den im „BD–“-Kollektiv vermu-
teten Ekzemauslösern v. a. um „Leave-on-
Kosmetika“ und topische Medikamente 
handelt (. Tab. 2). Der Vergleich der bei-
den Kollektive („BD–“ und „BD+“) zeigt 
weiterhin, dass die Lokalisation „periorbi-
tal“ im „BD–“-Kollektiv häufiger vertreten 
war als im „BD+“ (26 vs. 14%). Auch an-
dere (nichtallergische) Dermatosen wur-
den häufiger diagnostiziert (. Tab. 2). 
Demgegenüber zeichnete sich das „BD+“-
Kollektiv durch die häufiger als im „BD–
“ gestellten Abschlussdiagnosen „aller-
gisches Kontaktekzem“ (38,4 vs. 30,3%), ir-
ritative Kontaktdermatitis (12 vs. 6%) und 
v. a. aerogenes Ekzem aus (12,8 vs. 1,4%; 
. Tab. 2). Eine Photoallergie wurde nicht 
(„BD+“) oder mit 0,6% sehr selten („BD–
“) diagnostiziert.

>	Bei den Frauen sind Allergene, 
die in Kosmetika eingesetzt 
werden, signifikant häufiger 
als bei den Männern vertreten

Hinsichtlich der Sensibilisierungen bei 
Patienten mit Gesichtsekzem zeigen sich 
deutliche Unterschiede zwischen Männern 
und Frauen (. Tab. 1). Bei den Frauen 
sind [neben den hier nicht relevanten All-
ergenen Nickel (23,2 vs. 5,9%) und Kobalt 
(6,3%/2,2%)] v. a. Allergene, die in Kosme-
tika eingesetzt werden, signifikant häu-
figer als bei den Männern vertreten: Duft-
stoff-Mix (10,8%/8,3%), p-Phenylendiam-
nin (PPD, 4,0%/2,8%), Wollwachsalkohole 
(3,0%/2,2%), Amerchol L 101 (3,8%/2,6%), 
Lyral (3,1%/2,0%) und das topische Me-
dikament Bufexamac (1,8%/1,1%). Dem-
gegenüber ist bei den Männern lediglich 
Epoxidharz signifikant häufiger vertre-
ten als bei den Frauen (3,2 vs. 1,0%). Der 
Vergleich mit den Sensibilisierungshäu-
figkeiten des IVDK-Gesamtkollektivs er-
gibt hingegen, dass bei den Frauen eine 
Reihe von Allergenen im Gesichtskollek-
tiv seltener vertreten ist (. Tab. 1). Auch 
bei den Männern treten einige Allergene 
seltener auf – mit Ausnahme des Epoxid-
harzes (. Tab. 1). Anders stellt sich dies 
aber in den „BD+“-Kollektiven dar, in de-
nen einige Allergene signifikant häufiger 
vertreten waren als im IVDK-Gesamtkol-
lektiv: Epoxidharz (bei den Frauen 4,3 vs. 
0,9%; und bei den Männern 19,3 vs. 2,1%) 
sowie Thiuram-Mix (Frauen (4,6%/2,5%); 

Zusammenfassung · Abstract

Allergisches Gesichtsekzem. Auswertungen 
des IVDK und Literaturübersicht

Zusammenfassung
Das Gesicht ist zahlreichen Stoffen ausge-
setzt, und kann somit auch Schauplatz kon-
taktallergischer Reaktionen sein. Ziel dieser 
Arbeit ist die Ermittlung der mit einem Ge-
sichtsekzem assoziierten Faktoren. Dazu wur-
den die Daten des IVDK der Jahre 1995–2007 
ausgewertet. Bei n=18.572 traf die Ekzemlo-
kalisation „Gesicht“ zu. Der Anteil der Frau-
en und der Patienten mit atopischer Dermati-
tis war erhöht, derjenige mit Verdacht auf Be-
rufsdermatose erniedrigt. Bei den Frauen sind 
(neben Nickel) v. a. Allergene signifikant häu-
figer als bei den Männern vertreten, die in 
Kosmetika eingesetzt werden: Duftstoff-Mix 
(10,8/8,3), para-Phenylendiamin (4,0/2,8), 
Wollwachsalkohole (3,0/2,2), Lyral (3,1/2,0) 

und Bufexamac (1,8/1,1). Demgegenüber ist 
bei den Männern lediglich Epoxidharz signi-
fikant häufiger vertreten als bei den Frauen. 
Beim aerogenen Kontaktekzem wurden fol-
gende Sensibilisierungen signifikant häufiger 
diagnostiziert: Sesquiterpenlacton-Mix, Kom-
positen-Mix, Epoxidharz, Methyl(chlor)isothi
azolinon und Terpentinöl. Bei Gesichtsekzem 
sollte neben der privaten Allergenexpositi-
on (Kosmetika) eine berufliche Exposition be-
dacht werden.

Schlüsselwörter
Gesichtsekzem · Allergisches Kontaktekzem · 
Berufsdermatose · Aerogenes Kontaktek-
zem · IVDK

Facial allergic contact dermatitis. Data from 
the IVDK and review of literature

Abstract
The face is exposed to many foreign sub-
stances and may thus be a site of allergic 
contact dermatitis. Our aim is to elucidate 
the spectrum of factors associated with fa-
cial dermatitis by analyzing data of patients 
patch tested in the Information Network 
of Departments of Dermatology (IVDK) be-
tween 1995 and 2007. In 18,572 patients the 
main anatomical site of dermatitis was the 
face. Among these, the proportion of females 
and of patients with past or present atopic 
eczema was increased, while probable occu-
pational causation was less common than in 
the overall group. Cosmetic allergens, as well 
as nickel, were significantly more common in 
women than men, including fragrance mix 
(10.8% vs. 8.3%), p-phenylenediamine (4.0% 
vs. 2.8%), lanolin alcohols (3.0% vs. 2.2%), Ly-

ralTM (3.1% vs. 2.0%) and bufexamac (1.8% vs. 
1.1%). In comparison, only epoxy resin con-
tact allergy was diagnosed significantly more 
often in men than women: In patients with 
airborne contact dermatitis, over-represent-
ed allergens included sesquiterpene lactone 
mix, compositae mix, epoxy resin, (chloro-) 
methylisothiazolinone and oil of turpentine. 
In the clinical approach to patients with facial 
dermatitis, occupational airborne causation 
should be considered in addition to non-oc-
cupational (e.g., cosmetic) allergen exposure.

Keywords
Facial dermatitis · Allergic contact dermati-
tis · Occupational dermatitis · Airborne der-
matitis · IVDK
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Männer (5,4%/2,1%). Außerdem fallen bei 
den Frauen mit „BD+“ und Gesichtsek-
zem Nickel und Kobalt mit signifikant hö-
heren Quoten auf (Nickel: 30,8 vs. 23,5%; 
Kobalt: 9,3%/7,6%).

Obwohl nun Patienten mit Gesichtek-
zem bei einer Reihe von Allergenen im di-
rekten Vergleich mit dem Gesamtkollek-
tiv (zum Teil signifikant) niedrigere Sen-
sibilisierungsquoten aufwiesen (s. oben), 
zeigt die multiple Regressionsanalyse, bei 
der – über die standardmäßige Alters- 
und Geschlechtsstandardisierung hinaus-
gehend – für eine Reihe weiterer poten-
zieller Confounder adjustiert worden war, 
dass das Gesichtsekzem mit einer gerin-
gen (bis 20%igen), wenn auch nicht signi-
fikanten Risikoerhöhung für die Sensibili-
sierungen gegen Wollwachsalkohole, PPD 
und Lyral verbunden war (. Tab. 3).

Die kleine Gruppe mit der Diagnose 
aerogenes Kontaktekzem (n=648) wies 
im MOAHLFA-Index einen höheren An-
teil an Männern (39%) und an Berufsder-
matosen auf (36,4%). Die Verteilung der 
Lokalisationen in den „BD+“- und „BD–
“-Kollektiven entspricht im Wesentlichen 
derjenigen in den Populationen mit Ge-
sichtsekzem. Insbesondere ist das perior-
bitale Ekzem im „BD+“-Kollektiv seltener 
(13,7 vs. 25,8%). Das Spektrum der Berufs-
gruppen ist im „BD+“-Kollektiv wieder-

um breit gefächert (vergleichbar der Auf-
listung in . Tab. 2) mit Berufen des Ge-
sundheitsdienstes an der Spitze (14,4%), 
gefolgt von Tätigkeiten unbestimmter Ex-
position (10,9%), Mechanikern (7,4%), Bü-
roberufen (6,5%), Friseuren (4,8%), Mau-
rern (4,7%), Malern (3,9%), Reinigungs-
berufen (3,7%), Chemikern (3,7%), Tisch-
lern (3,5%) und Gartenbauern (3,4%). 
Das Berufsspektrum der „BD–“-Grup-
pe ist unspezifisch. Die ursächlich ver-
muteten Kontaktstoffe im „BD+“-Kol-
lektiv entsprechen dem Muster, das sich 
im „BD+“-Gesamtkollektiv gezeigt hatte 
(. Tab. 2): Desinfektionsmittel (13,9%), 
Kleber (10,1%), Gummi (8,9%), Farben, 
Lacke (8,6%). An Pflanzen wurde bei der 
anamnestischen Erhebung hingegen eher 
selten gedacht (5,2%).

Die beim aerogenen Kontaktekzem 
ermittelten Sensibilisierungshäufigkeiten 
weichen zum Teil von denen im Ge-
samtkollektiv vorgefundenen deutlich 
ab (. Tab. 4). Bei Männern und Frauen 
sind es der Sesquiterpenlacton-Mix (16,1 
vs. 1,1% bzw. 16,7 vs. 1,6%) und die Epoxid-
harze (13,3 vs. 2,1% bzw. 3,6 vs. 0,9%). Bei 
den Männern sind es zusätzlich der Kom-
positen-Mix (8,7 vs. 2,8%), MCI/MI (6,4 
vs. 2,2%) und Terpentinöl (4,7 vs. 1,9%). 
Darüber hinaus fallen als gehäufte Aller-
gene bei den Männern Nickelsulfat (10,1 

vs. 5,6%), Kolophonium (7,1 vs. 3,5%) und 
p-tert.-Butylphenol-Formaldehydharz 
(2,7 vs. 0,8%) und bei den Frauen der 
Duftstoff-Mix (13,9 vs. 10,3%), Kolophoni-
um (7,4 vs. 4,5%), Lyral (6,2 vs. 2,7%), der 
Kompositen-Mix (5,7 vs. 2,7%) und Form-
aldehyd (3,6 vs. 1,8%) auf.

Diskussion

Patienten mit einem Gesichtsekzem 
machten in unserer Auswertung mit et-
wa 15% einen nicht geringen Teil der Pa-
tienten aus, bei denen wegen des Ver-
dachts (oder zum Ausschluss) einer Kon-
taktallergie der Epikutantest durchgeführt 
wurde [23]. Bei der ätiologischen Zuord-
nung des Gesichtsekzems steht aber kei-
neswegs die allergische Genese alleine im 
Vordergrund. Vielmehr kommt eine Rei-
he von Differenzialdiagnosen in Betracht 
(. Tab. 5). In Übereinstimmung mit der 
Literatur betrug der Anteil anderer Der-
matosen etwa ein Drittel (. Tab. 2; [40]). 
Gleichwohl kann die allergologische Ab-
klärung hilfreich sein, denn selbst bei ge-
nuinen Dermatosen wie der atopischen 
Dermatitis [54, 62] oder der Rosazea [34] 
können kontaktallergische Sensibilisie-
rungen den Krankheitsverlauf zusätzlich 
beeinflussen [40]. Dass es sich beim all-
ergischen Kontaktekzem des Gesichts 
um eine Krankheitsentität handelt, die 
sich durch eine Reihe von Charakteristi-
ka vom Gesamtkollektiv der untersuchten 
Patienten unterscheidet, zeigt diese Aus-
wertung sowohl im Hinblick auf demo-
grafische und anamnestische Charakte-
ristika als auch zum Teil durch die Sen-
sibilisierungen (. Tab. 1, 2, 3). Obwohl 
es Unterschiede hinsichtlich der Sensi-
bilisierungshäufigkeiten zwischen Män-
nern und Frauen durchaus gibt, sind di-
ese nicht spezifisch für das Gesichtsek-
zem, sondern spiegeln nur die ohnehin 
bekannten Unterschiede im Sensibilisie-
rungsspektrum zwischen Männern und 
Frauen wider [6]. Im Gesamtkollektiv des 
IVDK waren die Sensibilisierungsquo-
ten bei den Frauen bei 14/21 (66,7%) All-
ergenen signifikant erhöht, bei 4/21 Aller-
genen waren sie ungefähr gleich, und le-
diglich bei 3/21 Allergenen waren sie nied-
riger als bei den Männern. Bei den Frauen 
sind dies im Gesamtkollektiv wie auch im 
„Gesichtskollektiv“ v. a. kosmetikaassozi-

Tab. 3  Ergebnisse von 4 multiplen Poisson-Regressionsanalysen mit dem Zielereignis 
+- bis +++-Reaktion auf das jeweilige Allergen

Lokalisa-
tion

Wollwachsalko-
hole

MDBGN + PE p-Phenylendi-
amin

Lyral®

PR (95%-KI) PR (95%-KI) PR (95%-KI) PR (95%-KI)

Hand 1,22 (0,99–1,54) 1,40 (1,12–1,76) 1,19 (0,96–1,49) 1,04 (0,78–1,40)

Arm 1,60 (1,24–2,08) 1,05 (0,78–1,40) 1,00 (0,76–1,33) 0,83 (0,56–1,23)

Fuß 1,59 (1,24–2,07) 0,90 (0,67–1,21) 1,25 (0,95–1,64) 0,44 (0,28–0,68)

Bein 3,62 (2,94–4,51) 0,93 (0,74–1,18) 1,09 (0,86–1,38) 0,34 (0,24–0,49)

Gesicht 1,20 (0,96–1,51) 0,99 (0,78–1,25) 1,15 (0,92–1,45) 1,15 (0,87–1,56)

Hals 0,96 (0,62–1,43) 0,69 (0,41–1,10) 1,17 (0,80–1,69) 1,62 (1,03–2,51)

Kopfhaut 0,76 (0,53–1,06) 0,57 (0,38–0,84) 3,12 (2,44–4,01) 0,75 (0,48–1,15)

Gelenk-
beugen

1,71 (1,02–2,72) 0,93 (0,41–1,80) 0,57 (0,22–1,20) 1,16 (0,53–2,24)

Axillen 0,84 (0,48–1,39) 1,46 (0,93–2,22) 0,95 (0,57–1,50) 3,80 (2,54–5,63)

Generali-
siert

1,14 (0,90–1,46) 0,94 (0,73–1,22) 0,91 (0,71–1,18) 0,78 (0,56–1,09)

Anogenital 1,17 (0,85–1,59) 0,88 (0,62–1,22) 1,34 (0,99–1,81) 0,88 (0,56–1,35)

„Sonstige“ 0,72 (0,55–0,94) 0,56 (0,42–0,75) 1,04 (0,82–1,34) 0,63 (0,44–0,90)
Adjustierung für Alter (4-stufig), Geschlecht, atopisches Ekzem, berufliche Verursachung, Zeitraum der Testung 
(3-stufig), Anzahl weiterer Sensibilisierungen gegen Allergene der Standardreihe („Polysensibilisierung“). Stärke 
der Assoziation quantifiziert durch die Prävalenz-Ratio (PR) mit begleitendem 95%-Konfidenzintervall (KI). Refe-
renzkategorie: Rumpf
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ierte Allergene, bei den Männern eher be-
ruflich assoziierte Allergene wie Epoxid-
harze oder Kaliumdichromat.

Charakteristisch zu beschreibende 
Subgruppen ergeben sich aber dann, 
wenn die berufliche Verursachung (ja 
bzw. nein) zur Gruppenbildung herange-
zogen wird (. Tab. 2). Ergibt sich nicht 
schon in einem frühen Stadium der di-
agnostischen Aufklärung der Verdacht 
auf eine Berufsdermatose, dann können 
die in . Tab. 2 aufgeführten Charakte-
ristika den Verdacht auf eine Berufsder-
matose aufkommen lassen bzw. stützen. 
Wenn also z. B. ein junger Mann (Merk-
male: Alter und Geschlecht) als Maurer 
tätig ist (Beruf) und Kontakt zu Klebern 
als ursächlich angesehen wird (Kontakt-
stoffkategorie), wenn darüber hinaus kli-
nisch die Diagnose einer aerogenen Kon-
taktdermatitis gestellt wurde und Sensi-
bilisierungen auf Epoxidharze und/oder 
Gummi nachgewiesen wurden, dann 
macht diese Konstellation eine Berufs-
dermatose sehr wahrscheinlich. Umge-
kehrt werden alternative Ursachen (wie 
Kosmetika und topische Medikamente) 
eher unwahrscheinlich, wenngleich man 
bei einem Gesichtsekzem sicher gerne an 
diese Ätiologien denkt. Die Ausblendung 
alternativer Ätiologien (und die Fokussie-
rung auf privat applizierte Gesichtskosme-
tika) wäre aber fatal, denn eine bestehen-
de, aber nicht diagnostizierte Berufsder-
matose hat weitreichende Konsequenzen 
für den Patienten/Arbeitnehmer. Demge-
genüber ist bei einer Frau höheren Alters 
(Rentnerin oder Büroangestellte) und bei 
einem Periorbitalekzem sowie Sensibili-
sierungen gegen Inhaltsstoffe von Kosme-
tika oder topischen Medikamenten an ei-
ne nichtberufliche Verursachung zu den-
ken. Fehlt dann noch der Nachweis einer 
(relevanten) Sensibilisierung, geraten ver-
stärkt alternative Differenzialdiagnosen 
ins Blickfeld. Dieser Gedanke wird durch 
die (zunächst unerwartete) niedrigere 
Sensibilisierungsquote bei einer Vielzahl 
von Allergenen gestützt. Beim Gesicht-
sekzem sind also die Hinweise auf eine all-
ergische Genese geringer als im Gesamt-
kollektiv der epikutan Getesteten, v. a. bei 
Frauen und im „BD–“-Kollektiv. So ist 
denn auch der Anteil „weiterer Diagno-
sen“ im nichtberuflichen Kollektiv deut-
lich erhöht (. Tab. 2). Man sollte aber 

gerade beim Lidekzem die Möglichkeit 
falsch-negativer Epikutantestreaktionen 
im Auge behalten, da die Lidhaut deut-
lich empfindlicher ist als die Haut des Rü-
ckens [77]. In diesen Fällen wird ein mo-
difizierter Patch-Test (Abrisstest) empfoh-
len [72].

Bei verschiedenen Studien zum Ge-
sichtsekzem hatte sich gezeigt, dass es 
nicht kommerzielle Epikutantestallergene 
sind, die an erster Stelle der Ursache stan-
den, sondern die persönlichen Pflegepro-
dukte [17, 40, 60]. In früheren Untersu-
chungen konnten wir jedoch zeigen, dass 
diejenigen, die im Epikutantest auf ihre ei-
genen Produkte reagierten (etwa 10% der 
damit Getesteten), gegen eine Reihe von 
kosmetikaassoziierten Allergenen deut-
lich häufiger sensibilisiert waren: Duft-
stoff-Mix I (31,4 vs. 11,9%), Myroxylon 
pereirae (21,2%/9,1%), MDBGN + PE 
(17,1%/4,5%) und Wollwachsalkohole 
(13,6%/3,0%; [65]). Auch in anderen Stu-
dien zu Reaktionen auf Kosmetika ragten 
Sensibilisierungen v. a. gegen Duftstof-
fe und Konservierungsmittel heraus [1, 
40, 60, 63]. Eine Sonderrolle kommt der 
Sensibilisierung gegen p-Phenylendiamin 
zu, die zwar nicht immer durch das Haa-
refärben verursacht wird [55], dann aber 
schwere Kopfhaut- und Gesichtekzeme 
hervorrufen kann [36]. Diese Kontaktal-
lergie kann sich auch im Gesicht eines 
Partners im Sinne eines derivativen Kon-
taktekzems manifestieren [73].

E	Bei Kosmetikaunverträglichkeiten 
ist das Gesicht häufiger betroffen.

Dies hatte sich in unserer Studie mit 39,4% 
wie aber auch in anderen Studien gezeigt 
[1, 12, 41]. Auch beim Periorbitalekzem, 
das bei etwa 25% unserer Patienten vorlag 
und das in der Mehrheit allergischer Ge-
nese ist [17, 48], spielen Sensibilisierungen 
gegen patienteneigene Kosmetikprodukte 
und Kosmetikainhaltsstoffe die größte 
Rolle [17]. Gleichwohl kommt eine Rei-
he von Differenzialdiagnosen in Betracht. 
H. Ippen nannte in einer Übersicht neben 
den Kontaktallergien durch Nagellack 
(ektopisches Ekzem; [44]), Wimpernfär-
bung, Tränengas und topische Behand-
lung mit einem Herpesmittel das ato-
pische Ekzem, die Tinea superficialis, und 
den heutzutage in den Hintergrund gera-

tenen „Kortikoidschaden“ [9, 31]. Hinzu-
zufügen wären die seltenen Fälle von Kon-
taktallergien durch Eyeliner, Lidschatten, 
Mascara oder Lippenstift [3, 26, 46, 71], 
durch gummihaltige Gegenstände (Ge-
sichtsmasken, Luftballons, Gummiband 
[7, 29, 39, 49]) oder „endogene“ Dermato-
sen wie die Dermatomyositis [30].

Wie allerdings das relativ kleine Kol-
lektiv mit dem Verdacht einer beruflichen 
Verursachung zeigt, gibt es durchaus auch 
andere Ursachen einer Kontaktallergie als 
Kosmetika. Hierzu zählen Epoxidharz, 
Kolophonium, Formaldehyd, Nickel, Ko-
balt (. Tab. 4). Während die ersten 3 ge-
nannten wahrscheinlich durch aerogene 
Exposition relevant werden können, gibt 
die Nickelallergie zunächst Rätsel auf. In 
einigen Untersuchungen (Gesichtsekzem, 
Lidekzem) wurden erhöhte Nickelsensibi-
lisierungsquoten gefunden (13,5; 20,8; 27; 
31 und 42%; [15, 24, 48, 60, 70]. Aber nur in 
der Studie von Nethercott et al. [48] wur-
den 42% der Reaktionen auf Nickel als re-
levant eingestuft. Zwar könnten Augen-
brauenstifte, Wimpernbürstchen, nickel-
haltiger Lidschatten, der aber auch Form-
aldehyd oder Harzsäuren (Kolophonium) 
enthalten kann [13, 51], „permanent ma-
ke-up“ oder auch Body-Piercing eine Rol-
le spielen oder gespielt haben [5, 19, 33, 50, 
70, 78], weitere Ursachen können aber ni-
ckelhaltige Gegenstände sein, die mit der 
Gesichtshaut in Berührung kommen: 
Rasierapparate [16, 25], mobile Telefone 
(„Handys“; [45, 76]), Brillengestelle [4, 
61], Gesichtsschutzmasken [39], nickel-
haltiger Staub [57], kontaminiertes Wasser 
[42]. Der Fall einer jungen, gegen Nickel 
sensibilisierten Italienerin, die ihr Gesicht 
mit einer Büroklammer malträtierte, um 
mit der so unterhaltenen Dermatitis eine 
bevorstehende, aber ungewünschte Hei-
rat zu verhindern, ist hier allerdings eher 
eine Kuriosität [27]. Bei Brillengestellen 
kommt neben Nickel noch eine Reihe an-
derer Allergene in Betracht wie Farbstof-
fe, Acrylate, Isocyanate, Weichmacher 
(Phthalate), Kolophonium-haltige Polier-
mittel [74, 75].

Aerogenes KE

In 3,5% der Fälle mit Gesichtsekzem wur-
de die Diagnose aerogenes Kontaktekzem 
gestellt. Dies erscheint sehr selten, und es 
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könnte sich um eine Unterdiagnostizie-
rung handeln, denn sowohl die demogra-
fischen und anamnestischen Angaben als 
auch das Spektrum der zum beruflich be-
dingten Gesichtsekzem (BD+) ermittelten 
Sensibilisierungen (v. a. Epoxidharze) äh-
neln sehr den Charakteristika des Kollek-
tivs mit aerogenem Kontaktekzem.

Die in dieser Auswertung ermittelten, 
signifikant häufigeren Allergene sind im 
Prinzip als aerogene Auslöser bekannt: 
Die pflanzenassoziierten Allergene Ses-
quiterpenlacton-Mix und Kompositen-
Mix, die Epoxidharze und das Biozid 
MCI/MI sowie Terpentinöl (Übersichten: 

[14, 37]). Weniger bekannt war bisher al-
lerdings die zahlenmäßige Bedeutung die-
ser Allergene, wobei v. a. die Epoxidharze 
hervortreten (. Tab. 4).

>	Von Epoxidharzallergie 
betroffene Berufsgruppen 
sind Bauberufe, Maler und 
Tischler, Chemieberufe 
und Metallarbeiter

Der Kompositen-Mix und der Sequiter-
penlacton-Mix dienen zur Diagnose ei-
ner durch Korbblütler hervorgerufenen 
Kontaktallergie. Die Korbblütler (Compo-
sitae, Asteraceae) sind eine Pflanzenfami-
lie mit einem teilweise relativ hohen Sen-
sibilisierungspotenzial (Übersicht: [28]). 
Wichtige Allergene dieser verbreiteten Fa-
milie sind: Wildkräuter, wie beispielswei-
se Arnika, Beifuß, Schafgarbe, Rainfarn, 
und kultivierte Pflanzen wie Chrysanthe-
men, Margerite und nicht zuletzt Gemüse 
wie Salat und Artischocke. Eine allergie-
auslösende Exposition ist nicht nur durch 
die Pflanzen selbst, sondern auch durch 
„alternative“ („natürliche“) Behandlungs-
methoden möglich [2, 47], deren Folgen 
durchaus epidemieartigen Charakter an-
nehmen können [35].

Als „Epoxidharz“ wird eine Gruppe 
von Kunststoff-Präpolymeren bezeich-
net. Der wichtigste Epoxidharz-Typ ist der 
auf der Basis des Monomers Bisphenol A 

Diglycidylether (BADGE). Eine ausführ-
liche, aktuelle Abhandlung sämtlicher all-
ergologischer und gewerbedermatolo-
gischer Aspekte findet sich bei [38]. Ver-
wendung finden Epoxidharze z. B. in (2-
Komponenten-)Lacken und Farben, in 
Klebern, in der Glasfaserkunststoffher-
stellung, bei der Reparatur von Bauten 
(z. B. Betonrissen), im Fahrzeug-, Boots- 
und Windrotorenbau. Besonders betrof-
fene Berufsgruppen sind Bauberufe, Ma-
ler und Tischler, Chemieberufe und Me-
tallarbeiter [67]. Die Kontaktekzeme sind 
nicht selten aerogen [22, 32].

Das Biozid (Chlor-)methylisothiazo-
linon (MCI/MI) ist seit Langem als kon-
taktallergieauslösender Stoff bekannt [11]. 
Es wird u. a. eingesetzt in Wassermisch-
farben, Kühlschmierstoffen, Klebern oder 
Holzschutzmitteln sowie in verschiedenen 
Kosmetika und Haushaltsprodukten [11, 
18]. Hohe Sensibilisierungsquoten wur-
den bei Farben- und Kühlschmierstoff-
exponierten registriert [21, 53] Über aero-
gene Kontaktekzeme nach Exposition ge-
genüber Farben wurde berichtet [58, 59].

Terpentinöle sind ätherische Öle, die 
aus dem Harz (= Terpentin!) von Nadel-
hölzern (Pinusarten) gewonnen werden 
oder als Nebenprodukt bei der Zellulo-
seherstellung anfallen. Hauptbestandtei-
le der Terpentinöle sind Terpene wie α-
Pinen, β-Pinen, d- und l-Limonen, δ3-
Caren und Camphen, die auch als Aller-

Tab. 4  Allergene bei aerogenem Kontaktekzem (Auswahl) bei Männern und Frauen im Vergleich zum IVDK-Gesamtkollektiv

    Männer Frauen

Konz. IVDK Ges Aerogen IVDK Ges Aerogen

% % 
(pos.)

95%-KI % 
(pos.)

95%-KI % 
(pos.)

95%-KI % 
(pos.)

95%-KI

Sesquiterpenlacton-Mix 0,1 1,12 (0,91–1,33) 16,11 (8,36–23,85) 1,62 (1,42–1,83) 16,67 (8,42–24,91)

Epoxidharz 1,0 2,08 (1,94–2,22) 13,26 (8,65–17,86) 0,88 (0,81–0,95) 3,60 (1,44–5,76)

Kompositen-Mix 6,0 2,82 (2,59–3,05) 8,71 (3,74–13,69) 2,68 (2,50–2,86) 5,70 (2,56–8,84)

MCI/MIa 0,01 2,24 (2,09–2,38) 6,38 (3,18–9,58) 2,24 (2,13–2,35) 2,24 (0,75–3,73)

Terpentinöl 10 1,88 (1,75–2,01) 4,67 (2,09–7,25) 2,24 (2,13–2,36) 1,93 (0,34–3,52)

Nickel (II)-sulfat 5 5,79 (5,55–6,02) 10,10 (5,95–14,25) 23,50 (23,17–23,84) 26,05 (21,13–30,97)

Duftstoff-Mix 8 7,52 (7,27–7,77) 9,90 (5,98–13,82) 10,25 (10,02–10,48) 13,86 (9,98–17,74)

Kolophonium 20 3,64 (3,46–3,82) 7,13 (3,80–10,47) 4,48 (4,32–4,64) 7,42 (4,49–10,35)

Lyral 5 1,61 (1,44–1,78) 2,15 (0,00–4,62) 2,74 (2,56–2,92) 6,15 (2,36–9,94)

Formaldehyda 1 1,58 (1,46–1,71) 3,36 (1,01–5,70) 1,77 (1,67–1,87) 3,62 (1,52–5,73)

MDBGNb 0,3 5,09 (4,81–5,37) 7,95 (3,49–12,42) 4,43 (4,22–4,65) 4,62 (1,31–7,92)

MDBGNb + PE 1:4 0,5/1,0 3,73 (3,52–3,94) 6,34 (2,25–10,42) 3,35 (3,20–3,51) 2,19 (0,60–3,78)

p-tert.-Butylphenol-Formaldehydharz 1,0 0,84 (0,75–0,93) 2,65 (0,34–4,95) 1,16 (1,08–1,25) 1,73 (0,29–3,16)
Alle Allergene in Vaseline, außer wenn anders angegeben: aWasserMCI/MI: Chlormethylisothiazolinon und Methylisothiazolinon 1:3; bMethyldibromoglutaronitril; 
MDBGN + PE (Phenoxyethanol) bis 1996 0,5%, ab 01/1997 (bis zum Auslaufen 12/2004) 1%

Tab. 5  Allergisches Gesichtsekzem 
– Differenzialdiagnosen

Allergisches Kontaktekzem (verschiedene Me-
chanismen: aerogenes allergisches Kontaktek-
zem, photoaggraviertes Kontaktekzem u. a.)

Irritatives Kontaktekzem (verschiedene 
Formen)

Atopisches Gesichts-/Lidekzem

Periorale Dermatitis

Rosacea papulosa

Tinea superficialis

Polymorphe Lichtdermatose, papulovesiku-
löser Typ

Erythema persistans faciei

Chronisch aktinische Dermatitis

Lupus miliaris faciei (periorbital)

Dermatomyositis

Mycosis fungoides (ekzematöses Primärsta-
dium)
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gene wirken. Terpentinöl und seine Deri-
vate finden (oder fanden) sich als Löse- 
oder Verdünnungsmittel u. a. in Lacken, 
Farben, in Schuhcremes und Bodenreini-
gungsmitteln. Reaktionen auf Terpentin-
öl im Patch-Test zeigen jedoch heute eher 
eine Sensibilisierung gegen Terpene in 
z. B. ätherischen Ölen wie Teebaumöl an 
[8, 64]. Über aerogene Kontaktekzeme ist 
früher berichtet worden, als Terpentinöl 
häufig noch als Lösemittel eingesetzt wur-
de [10, 14]. Insofern kommt unserem ak-
tuellen Befund wohl eine besondere Be-
deutung zu.

Fazit für die Praxis

1.	� Das Gesichtsekzem ist meist aller-
gischer Genese. Kosmetikainhalts-
stoffe wie Duftstoffe, Konservierungs-
mittel und Grundlagen sowie Wirk-
stoffe topischer Medikamente sind 
die wichtigsten Allergene.

2.	� Bei Verdacht auf Kosmetikaunverträg-
lichkeit wird die Testung patientenei-
gener Produkte zusätzlich zur Epiku-
tanstandard- und zur Kosmetikareihe 
empfohlen. Im Fall einer positiven Re-
aktion auf ein Produkt sollten die Ein-
zelbestandteile getestet werden. Hin-
weise dazu finden sich bei [20, 43].

3.	� Beim Gesichtsekzem sollte auch an ei-
ne nichtallergische Genese gedacht 
werden.

4.	� Zwar sind beruflich bedingte aller-
gische Kontaktekzeme des Gesichts 
eher selten. Wird ein beruflicher Zu-
sammenhag jedoch nicht erkannt, 
kann dies schwerwiegende Konse-
quenzen für den Patienten haben. 
Das männliche Geschlecht und Sen-
sibilisierungen gegen Epoxidharz, 
Gummi (Thiuram-Mix) oder das Biozid 
MCI/MI könnten den Verdacht auf ei-
ne Berufsdermatose wecken.

5.	� Das aerogene Kontaktekzem wird 
wahrscheinlich zu selten diagnosti-
ziert. Die pflanzenassoziierten Ses-
quiterpenlacton-Mix und Komposi-
ten-Mix, die Epoxidharze und das Bio-
zid MCI/MI sowie Terpentinöl sind die 
wichtigsten Verursacher.
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