> KLINISCHE PRASENTATION UND PATHOPHYSIOLOGIE
} VON PRURIGO NODULARIS (PN)

Prurigo nodularis (PN) ist eine Hauterkrankung mit einer zugrunde liegenden systemischen Entziindung,
deren genaue Pathogenese jedoch noch nicht vollstandig geklart ist.>?

Die Erkrankung geht mit einem starken Juckreiz einher und ist durch eine gestoérte Signallibertragung
zwischen der Haut, dem Nervensystem und dem Immunsystem gekennzeichnet.? Epidermaler Stress und
Entziindungsreaktionen der Haut auf Juckreiz fihren zur Aktivierung von Immunzellen und zur Freisetzung
von Typ-2-Zytokinen und anderen Entziindungsmediatoren.?® Die vom dermalen Infiltrat freigesetzten
Entziindungsmediatoren aktivieren direkt Rezeptoren auf sensorischen Neuronen und/oder modulieren die
Expression und Empfindlichkeit von Pruritusrezeptoren.?® Dies fiihrt zur Freisetzung von Neuropeptiden,
die die neuronale Funktion stimulieren und verbessern, was zu Nervendysplasie und neuronaler Uber-
empfindlichkeit fiihrt.23 Diese neuronale Ubertragung an das zentrale Nervensystem und nahe gelegene
efferente Neuronen 16st einen Juckreiz aus und fordert den Juck-Kratz-Zyklus, der wiederum neurogene
und kutane Entziindungen, Barrieredefekte, Hautumbau und die Entwicklung von Lasionen begtinstigt.?®

1 Elmariah S et al. J Am Acad Dermatol. 2021; 84(3):747-776; 2 Garcovich S et al. Vaccines (Basel). 2021; 9(3):303; 3 Mack MR, Kim BS. Trends Immunol. 2018; 39(12):980-991.
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KLINISCHE PRASENTATION UND PATHOPHYSIOLOGIE VON PRURIGO NODULARIS (PN)

Pruritus kann multifaktoriell bedingt sein und chronisch persistierend werden. PN ist gekennzeichnet durch eine gestorte
Interaktion zwischen den Nervenzellen, dem Immunsystem und der Haut.!
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Feste, juckende,  Vorgeschichte und/oder Anzeichen  Chronischer Pruritus,
knotige Lasionen von wiederholtem Kratzen, Dauer = 6 Wochen
Zupfen oder Reiben (z.B. Haut-
abschirfungen und Narben)
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Pruritogene
CGRP Calcitonin Gene-Related Peptide; H1/4R Histamin-1/4-Rezeptor; IL Interleukin; ILC2 angeborene lymphoide Zellen vom Typ 2; PAR2 Pro- Cathepsin Periostin  TSLP IL-33 Histamin Tryptase
tease-aktivierter Rezeptor; PN Prurigo nodularis; QoL Quality of Life; R Rezeptor; Th2 Typ-2-Helferzellen; TSLP thymisches stromales Lymphopoietin;
ZNS zentrales Nervensystem. ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
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