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Einleitung

Der aquagener Pruritus ist ein seltenes Krankheitsbild, definiert als intensiver, brennender oder stechender Juckreiz, der wenige Minuten nach Wasserkontakt — unabhangig
von dessen Temperatur — auftritt. Charakteristisch ist das Fehlen sichtbarer Hautveranderungen, was die Diagnosestellung erschwert (1).

Gemald} Leitlinie sollte beli aquagenem Pruritus eine stufenweise Diagnostik erfolgen beginnend mit Anamnese und Kklinischer Untersuchung, gefolgt von
Laboruntersuchungen zum Ausschluss internistischer, hamatologischer, endokriner und dermatologischer Ursachen.

Wir berichten tGber einen Patienten mit aguagenem Pruritus, bei dem die Beschwerden zur Diagnose einer Polycythaemia vera fuhrten. Der aquagene Pruritus stellt somit ein
wichtiges klinisches Warnsignal dar und sollte stets eine differenzialdiagnostische Abklarung auf myeloproliferative Neoplasien und myelodysplastische Syndrome nach sich
ziehen (2, 3).

Veranderungen von Hamoglobin und Hamatokrit im Verlauf
des Pruritus
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. Abb.2: Ubersicht Gber Formen des aquagener Pruritus.
Darstellung der myeloprolifertiven Neoplasien (MPN).
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Abb.1: Darstellung des Verlaufs der Hamoglobin- und Hamatokrit Werte im Vergleich Fak
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83-jahriger Patient mit seit ca. 8 Jahren bestehendem Pruritus sine
materia, der sich insbesondere bei Wasserkontakt (aquagener Pruritus)
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deutlich verschlimmerte. Trotz leitliniengerechter dermatologischer s
Diagnostik fanden sich zunachst keine pathologischen Befunde. Im Verlauf *;, Wasserkontakt

zeigte sich jedoch eine progrediente Erh6hung von Hamoglobin und CD34 + —Juckreiz

Hamatokrit. Die molekulargenetische Untersuchung ergab eine JAK2- hamatopoetische Stammzelle

V617F-Mutation, womit die Diagnose einer Polycythaemia vera gestellt S -

wurde. Unter entsprechender hamatologischer Therapie (Hydroxyurea) Abb.3: Pathophysiologie des aquagenen Pruritus bei Polycythaemia vera.

sowie begleitender Lokaltherapie kam es zu einer deutlichen Besserung
des Pruritus.
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Diskussion

Der Patient entwickelte bereits 2017 erste Symptome eines aguagenen Pruritus, lange bevor eine hamatologische Grunderkrankung erkennbar war. Ab 2024
zeigten sich hamatologische Veranderungen, und im Mai 2025 wurde ein myeloproliferatives Syndrom mit JAK2-Mutation diagnostiziert. Damit zeigt dieser Fall,
dass aquagener Pruritus ein wichtiges Warnsignal fir ein myeloproliferatives oder myelodysplastisches Syndrom darstellt. Auch bei initial unauffalligen
Laborbefunden sollte konsequent weiter nach einer hamatologischen Ursache gesucht werden, da Pruritus ein sehr frihes Symptom einer solchen Erkrankung
sein kann. Eine frihzeitige Abklarung ist entscheidend, um die Diagnose rechtzeitig zu stellen und eine gezielte Therapie einzuleiten
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