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Anamnese

Wir berichten tiber eine 19-jahrige Patien-
tin, die sich mit seit 1 Jahr bestehenden the-
rapieresistenten und rezidivierenden peri-
umbilikalen Ekzemen in unserer Ambu-
lanz vorstellte. Eine Lokaltherapie mit Ste-
roiden sei insuffizient gewesen, eine UV-
Therapie habe zwar gut geholfen, nach Be-
endigung sei es jedoch schnell zu einem Re-
zidiv gekommen. Im Kindesalter habe ei-
ne atopische Dermatitis bestanden, in des-
sen Rahmen nach mehrjahriger Latenz seit
ebenfalls 1 Jahr erneut typische Hautver-
anderungen an den grofien Gelenkbeugen
auftriten. Eine Sensibilisierung vom Sofort-
typ gegeniiber Birkenpollen war bekannt,
ebenso wie eine starke epikutane Sensibi-
lisierung gegeniiber Nickel. Eine Rhino-
conjunctivitis allergica oder ein Asthma
bronchiale war nicht bekannt. Trotz All-
ergenkarenz persistierten die Hautveran-
derungen periumbilikal. Weitere Sensibili-
sierungen vom Sofort- oder Spattyp waren
nicht bekannt. Es bestand ein Nikotinabu-
sus von 1 Schachtel pro Tag. Eine Medika-
menteneinnahme sowie weitere Vorerkran-
kungen wurden negiert.

Klinischer Befund

Wir sahen peri- und infraumbilikal
schuppende, unscharf begrenze subaku-
te, teils chronische Ekzemmorphen, teils
exkoriert. Gelenkbeugen und restliches
Integument bei Erstvorstellung ohne pa-
thologische Hautveranderungen, im Ver-
lauf undulierendes Auftreten von Ekze-
men am Hals und in den grof3en Gelenk-
beugen. Allgemeiner klinischer Untersu-
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chungsbefund altersentsprechend unauf-
fallig.

Diagnostik

Im Labor waren Blutbild und Differen-
zialblutbild sowie C-reaktives Protein
normwertig, Gesamt-IgE bei negativem
Allergensuchtest sx1 auf 221 kU/1 erhoht
(Norm <100 kU/I).

Die Reihe Standard nach DKG zeigte
eine isolierte, stark (+++) positive Testre-
aktion auf Nickel(II)sulfat. Weitere epiku-
tane Sensibilisierungen bestanden nicht.

Verdachtsdiagnosen

Aufgrund der Anamnese, des klinischen
Bildes und der vorliegenden Untersu-
chungsergebnisse stellten wir die Ver-
dachtsdiagnose einer atopischen Derma-
titis an atypischer Lokalisation, differenzi-
aldiagnostisch kam ein allergisches Kon-
taktekzem infrage.

Orale Provokationstestung

Zur weiteren Abklarung fithrten wir ei-
ne doppelblinde placebokontrollierte ora-
le Provokation mit 5 mg Nickelsulfat durch.
Initial erhielt die Patientin eine Placebokap-
sel, die bis auf leichte subjektive Hautver-
schlechterung problemlos vertragen wur-
de. Die @ Abb. 1 zeigt den Hautbefund
vor der Provokation. Eine Woche spiter er-
hielt die Patientin eine Kapsel mit 5 mg Ni-
ckel. Wenige Stunden nach Einnahme kam
es zu Ubelkeit, Erbrechen, generalisierten
Hautverdnderungen und Schiittelfrost so-
wie reduziertem Allgemeinbefinden, so-

dass die Patientin sich am nachsten Morgen
erneut bei uns vorstellte. Wir sahen genera-
lisierte ekzematose Hautverdnderungen, ei-
ne Exazerbation der zuvor nur diskret aus-
gepragten Beugenekzeme sowie Lidschwel-
lungen beidseits (B Abb. 2). Im Blutbild
waren die Leukozyten auf 13,5 Mio./ul er-
hoht, begleitet von einer relativen Leuko-
penie im Differenzialblutbild (Die Blutent-
nahme erfolgte vor systemischer Steroid-
therapie.) Normwertig waren restliches
Blutbild mit Differenzialblutbild und C-re-
aktives Protein.

Therapie und Verlauf

Die Patientin wurde zur Uberwachung
und Therapie stationir aufgenommen.
Unter einer systemischen Steroidtherapie
mit initial 80 mg Methylprednisolon am
1. Tag und 40 mg pro Tag an den beiden
Folgetagen sowie einer begleitenden Anti-
histaminikatherapie mit Levocetirizin bis
zu 3-mal 5 mg pro Tag und einer Lokal-
therapie mit Thesit 5% in Unguentum le-
niens sowie Tannolact-Aufschldgen kam
es zu einer raschen Befundbesserung, so-
dass wir die Patientin entlassen konnten.

Diskussion und Literaturiibersicht

Nickelsulfat stellt mit ca. 14% das haufigs-
te Kontaktallergen in Deutschland dar [7].
Neben dem klassischen Kontaktekzem,
bei dem Sensibilisierung und Auslésung
durch epikutanen Kontakt verlaufen, sind
auch seltene hamatogene Formen des all-
ergischen Kontaktekzems maoglich, wobei
Sensibilisierung und Auslésung oder nur
Auslosung durch systemische Allergenzu-
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Abb. 2 A Hautbefund nach der Provokation

fuhr erfolgen [3]. Dabei kann das hdma-
togene Kontaktekzem sowohl als generali-
siertes Ekzem auftreten als auch als lokali-
siertes Aufflammen (,,flare up®) eines frii-
her bestandenen Kontaktekzems oder einer
Epikutanteststelle vorkommen. Ein ,,flare
up* kann auch Jahre nach Epikutantestung
durch orale Allergenexposition ausgeldst
werden. Auch ein dyshidrosiformes Han-
dekzem oder Ekzeme an den groflen Ge-
lenkbeugen konnen Manifestationsformen
eines hamatogenen Kontaktekzems sein,
bei Letzteren kann die Abgrenzung zum
atopischen Ekzem schwierig sein. Ferner
stellt das ,,Baboon-Syndrom® eine weitere
Form des hiamatogenen Kontaktekzems
dar, das durch scharf begrenzte diisterrote
bis livide Hautverdnderungen gluteal und
genital charakterisiert ist [6].

Bei unserer Patientin waren der zeit-
liche Zusammenhang des Auftretens eines
generalisierten Ekzems mit Fieber und Er-
brechen sowie die verstarkt induzierten
und aufgeflammten Beugenekzeme nach
Provokation mit Nickel eindeutig [6].

Als Quellen fiir eine systemische Ni-
ckelexposition gelten in erster Linie Nah-
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rungsmittel und Trinkwasser, wobei die
nutritive Aufnahme zwischen 100 und
600 pg schwankt, Mittelwerte fiir Norda-
merika werden beispielsweise mit 300 pg,
fiir Ddnemark mit 150 pg angegeben. Als
nickelreiche Nahrungsmittel gelten Ha-
fer, Mais, Soja, Kakaobohnen, Schoko-
lade und Tee mit 1-13 pug/g, wohingegen
Fleisch, Milchprodukte, Eier, Weif3brot,
Kartoffeln und Ol mit <1 pg/g als nicke-
larm gelten. Im Trinkwasser in Deutsch-
land liegt die Belastung bei 5-10 pg Ni-
ckel/l. Als weitere Quellen fiir eine sys-
temische Nickelexposition gelten Ta-
bakrauch mit 4 pg Nickel pro Schachtel
und implantierte Metalle [8, 1].

In der Literatur liegen mehrere klinische
Studien an gréfleren Patientenkollektiven
iiber die Auswirkung einer systemischen
Nickelexposition vor, allerdings kommen
viele Arbeiten aus der gleichen Arbeits-
gruppe. Veien et al. [9] sahen bei 75 von
144 Patienten (52%) eine Verschlimmerung
meist eines dyshidrosiformen Handekzems
nach oraler Exposition mit 2,5 mg Nickel-
sulfat. Auch konnte diese Arbeitsgruppe ei-
nen positiven Effekt einer nickelarmen Diit

1l

auf den Verlauf von Ekzemen, iberwiegend
Hand- und Fuf3ekzeme, nachweisen: Bei ca.
50% kam es zu einer Besserung eines dys-
hidrosiformen Handekzems nach nickel-
armer Diit (5], wobei die untersuchten Pa-
tientenkollektive im Hinblick auf die poly-
atiologische Genese von dyshidrosiformen
Hand- und Fufiekzemen z. B. durch Atopie
nicht genauer charakterisiert wurden.

Bei insgesamt 294 weiteren Patienten
mit Handekzem oder anogenitaler, axil-
larer oder periorbitaler Dermatitis konn-
te ebenfalls ein positiver Einfluss einer ni-
ckelarmen Diit auf den Verlauf der Ek-
zeme nachgewiesen werden [10], wobei
hier keine Blindung erfolgte, d. h., die Pa-
tienten wussten, dass sie eine solche Diét
durchfiihrten.

Hindsen et al. [4] beobachteten ein
dosis- und zeitabhiangiges Aufflammen
an der Nickel-Patchteststelle: Bei 2 von
10 Patienten flammte die Teststelle nach
1 mg Nickelsulfat auf, bei 10 von 10 Pati-
enten nach 3 mg Nickelsulfat, bei keinem
nach Placebo, wobei an kiirzer zuriicklie-
genden Teststellen haufiger Reaktionen
auftraten.



Zusammenfassung - Abstract

Andererseits kam es bei Burrows et al.
[2] auch nach Provokation mit 2,5-8 mg
Nickel zu keiner Exazerbation des Ek-
zems.

Fazit fiir die Praxis

Der Zusammenhang zwischen oral oder
parenteral zugefiihrten Kontaktaller-
genen und hamatogenen Kontaktekze-
men muss in groBeren Studienkollek-
tiven unter Einschluss doppelblinder und
placebokontrollierter Studienverfahren
eingehender untersucht werden. Im Ein-
zelfall sollte jedoch bei hohem Sensibi-
lisierungsgrad und persistierender oder
rezidivierender Symptomatik an diese
Moglichkeit gedacht werden.
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Hamatogenes allergisches Kontaktekzem

nach oraler Nickelexposition

Zusammenfassung

Wir berichten (iber eine 19-jahrige Patientin
mit einer bekannten ausgepragten epikuta-
nen Sensibilisierung gegeniiber Nickel und
seit 1 Jahr bestehenden therapieresistenten
periumbilikalen Ekzemen, die trotz Allergen-
karenz persistierten. Eine in der Kindheit be-
kannte atopische Dermatitis sei bis vor 1 Jahr
latent gewesen, jetzt zeitgleiches Auftreten
von Beugenekzemen. In der doppelblinden
placebokontrollierten oralen Provokation mit
5 mg Nickelsulfat kam es zu einem generali-
sierten hamatogenen Kontaktekzem mit All-
gemeinsymptomen wie Fieber und Abge-

schlagenheit, das unter einer stationdren sys-
temischen Steroidtherapie mit Methylpred-
nisolon und einer symptomatischen Antihis-
taminikatherapie rasch abheilte. Bei hohem
Sensibilisierungsgrad und persistierender
oder rezidivierender Symptomatik sollte auch
an die Moglichkeit eines hdmatogenen aller-
gischen Kontaktekzems gedacht werden.

Schliisselworter

Hamatogenes allergisches Kontaktekzem -
Nickel - Orale Provokation - Doppelblind pla-
cebokontrolliert - Atopische Dermatitis

Severe hematogenous contact dermatitis after oral nickel exposition

Abstract

A 19-year-old woman with known strong
contact sensitization to nickel sulfate present-
ed with persistent periumbilical eczema even
though she had been careful to avoid expo-
sure to the allergen. She had childhood atop-
ic dermatitis which had been latent but had
flared a year previously, presenting as flexur-
al eczema. Double-blind placebo-controlled
oral challenge with 5 mg nickel revealed a
hematogenous contact dermatitis, accompa-
nied by fever and malaise. It resolved quick-

ly after treatment with systemic steroids and
antihistamines. The possibility of hematog-
enous contact dermatitis should be consid-
ered in patients with strong delayed-type hy-
persensitivity suffering from persistent or re-
lapsing eczema.

Keywords

Hematogenous contact dermatitis - Nickel -
Oral challenge - Double blind placebo con-
trolled - Atopic dermatitis
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