Atopische Dermatitis Im
Neugeborenen- und Kindesalter

Therapeutische Optionen und aktuelle Entwicklungen

Die atopische Dermatitis gilt als multifaktorielle, heterogene Erkrankung mit starkem,

genetischem Hintergrund. Es gilt, Trigger zu identifizieren und zu eliminieren, die Haut

regelmassig und haufig mit Emollienzien zu versorgen sowie den Juckreiz und die Ent-

zUndung zu lindern. Das Ubergeordnete, langerfristige Ziel der Behandlung ist es, die

Anzahl, Dauer und den Schweregrad der Ekzemattacken zu reduzieren.

Von Jan lzakovic
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as atopische Ekzem ist die haufigste ent-
zundliche Hauterkrankung im Kindesalter.
Ihre Pravalenz betragt zwischen 15 und
30 Prozent, bei Erwachsenen sind es 2 bis
10 Prozent mit stetig steigender Tendenz (1). Grund-
satzlich ist die Haufigkeit in weniger hoch entwickel-
ten Landern deutlich tiefer als in industrialisierten. Bei
Zuwanderern aus Entwicklungslandern wurde jedoch
beobachtet, dass sie die hohere Pravalenz des westli-
chen Einwanderungslands bereits in der ersten Nach-
folgegeneration nahezu vollstandig Ubernehmen (2).
Diese Erkenntnis untermauert die bereits friher ge-
troffene Annahme, dass Umwelt- und Umgebungs-
faktoren eine bedeutende Rolle bei der Manifestation
der atopischen Dermatitis (AD) spielen.
So wird beispielsweise der Vermeidung von Tabak-
rauch seitens der Mutter wahrend der Schwanger-
schaft ein protektiver Effekt auf die Entwicklung einer
AD in den ersten 2 Lebensjahren zugeschrieben (3).
Des Weiteren soll sich der Kontakt der Schwangeren
mit Tieren im Haus oder in der Landwirtschaft protek-
tiv auf das Kind auswirken (Hygienehypothese), wah-
rend der Nutzen von Probiotika nach wie vor unklar ist
(4, b). Ausschliessliches Stillen wahrend der ersten
4 bis 6 Lebensmonate soll ebenfalls die Inzidenz der
AD reduzieren (3).
Eine genetische Pradisposition wird heutzutage fur
die Uberwiegende Mehrheit der Betroffenen zwar
nicht mehr angezweifelt, jedoch sind die beteiligten
Gene trotz sich rasch mehrender Erkenntnisse noch
nicht komplett entschltsselt. Daher gilt die AD nach
wie vor als atiologisch ungeklart und im Wesentlichen
als durch therapeutische Intervention zwar kontrol-
lier-, aber nicht heilbar.

Manifestationsalter und Verlauf
der AD

Der Beginn der Symptomatik liegt in der Regel im fru-
hen Kleinkindesalter, oft um den 3. Lebensmonat. Auf
alle Falle manifestiert sich eine AD bei nahezu 90 Pro-

zent der Kinder im Alter unter 5 Jahren. Die Dynamik
der AD ist in typischer Weise chronisch-rezidivierend
und kann im Verlauf sehr variabel und mit anderen Er-
krankungen des atopischen (lgE-abhangigen) For-
menkreises, wie zum Beispiel allergischer Rhinitis,
Asthma, Urtikaria oder Nahrungsmittelallergien, asso-
ziiert sein. Bei 85 Prozent der Betroffenen verlauft die
AD klinisch mild. Noch innerhalb der Kindheitsphase
kommt es je nach Studie bei bis zu etwa zwei Drittel
der Betroffenen zu einem spontanen Abklingen der
wesentlichen Anteile der Hautsymptomatik, wobei oft
die Neigung zu trockener Haut und eine generelle
Hautempfindlichkeit gegenuber ausseren Einflussfak-
toren — mit der erhohten Gefahr der Entwicklung von
(T-Lymphozyten-abhangigen) allergischen Kontakt-
ekzemen — weiter besteht (1). Die Einschrankung der
Lebensqualitat durch die AD wird in entsprechenden
Erhebungen als vergleichbar mit anderen chronischen
Erkrankungen wie zystischer Fibrose oder Diabetes
mellitus angegeben.

Pathophysiologie, Immunologie
und genetische Pradisposition

Die AD gilt als multifaktorielle, heterogene Erkran-
kung mit starkem genetischem Hintergrund, die aus
einer intensiven Interaktion von Umweltfaktoren und
Genen resultiert. Ihre Pathogenese ist komplex und
unvollstandig geklart, bezieht jedoch eine gestorte
Hautbarriere genauso mit ein wie eine genetische Pra-
disposition und eine immunologische Dysfunktion.
Die phanotypische Konkordanz liegt bei 0,72 bis 0,77
bei monozygoten und bei 0,15 bis 0,23 bei dizygoten
Zwillingen (6).

Es wurden bereits mehrere Gene identifiziert, die eine
signifikante VerkntUpfung mit der AD aufweisen, sich
jedoch interessanterweise nur in einzelnen Loci mit
den Genen flr das allergische Asthma Uberlappen (7).
Eine grossere Koinzidenz wurde fur andere entzundli-
che Hauterkrankungen, wie die Psoriasis, und fur au-
toimmun-entzdndliche Darmerkrankungen gefunden.
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Diese Beobachtungen konnten einen Hinweis fir eine
Assoziation der AD mit ubiquitaren Storungen der
Barrierefunktion an epithelialen Oberflachen darstel-
len (1).

Die Epidermis stellt unsere physikalische und immu-
nologische Grenzschicht gegentber Umwelteinflis-
sen wie Allergenen, Mikroorganismen und Irritanzien
aller Art dar. Bei der AD flhrt die verminderte Barrie-
refunktion zu abnorm erhdhtem transepidermalem
Wasserverlust und somit verminderter Hydratation
der Haut. Diese Barrierestorung wird als direkte Folge
eines primaren Defekts der epidermalen Differen-
zierung angesehen. Veranderungen in mindestens
3 Gengruppen, die Strukturproteine, epidermale Pro-
teasen und Proteaseinhibitoren kodieren, pradispo-
nieren zur Hautbarrierestorung und erhohen das
Risiko, eine AD zu entwickeln (8).
Funktionsverlust-Mutationen im FLG-Gen, welches das
epidermale Strukturprotein Filaggrin kodiert, stellen den
bedeutendsten bisher bekannten genetischen Einzel-
faktor dar, der zur AD pradisponiert (8). Knapp drei Vier-
tel aller Betroffenen weisen eine derartige Mutation auf.
Die unlosliche Proteinstruktur des Stratum corneum der
Epidermis dient als Grundgerust flr die Anlagerung von
Lipiden, verhindert das Verdunsten von Wasser und das
Eindringen von Allergenen, toxischen Chemikalien und
infektiosen Mikroorganismen. Die Corneozyten werden
von einer Lipidmatrix, die Ceramide, Cholesterin, des-
sen Ester sowie Fettsauren enthalt, umgeben, was den
wesentlichen Beitrag gegen den transepidermalen
Wasserverlust darstellt. Diese Zusammensetzung und
Funktion der erwahnten Strukturelemente ist bei Pa-
tienten mit AD sowohl in entzundlicher wie nicht ent-
zundlicher Haut pathologisch verandert, was zur chro-
nischen Xerose, Allergie- und Infektanfalligkeit fuhrt (9).
Umweltfaktoren, wie der Gebrauch von Seifen, chlor-
und stark kalkhaltigem, hartem Wasser, tragen ihrer-
seits zusatzlich zur Zerstorung der Hautbarriere und zur
pH-Erhohung des Stratum corneum bei. Ein anhaltend
alkalischer pH-Wert fiihrt seinerseits zur Uberaktivie-
rung von Proteasen und zur Hemmung der zur Lipid-
synthese erforderlichen Enzyme in der Epidermis.
Sowohl das angeborene wie auch das adaptive Im-
munsystem mit ihren zellularen und biochemischen
Abwehrprozessen sind bei Patienten mit AD funktio-
nell gestort (1).

Die am Entzindungsprozess bei der AD hauptsach-
lich beteiligten Zellen sind die Th1- und Th2-Lympho-
zyten, wobei beim akuten Ekzemschub die Th2-Zellen
pradominieren. In chronischen Lasionen sind beide
Zelltypen gleichermassen vorhanden. Das Einwan-
dern von Memory- und Effektor-T-Zellen in die entzin-
dete Haut spielt eine Hauptrolle fur die Auspragung
des typischen klinischen Bildes der atopischen Ek-
zemhaut. Dieses Zweiphasenmodell der Entzln-
dungsreaktion umfasst auch die Th2-Initiation mit At-
traktion von Makrophagen und Eosinophilen, die
ihrerseits IL-12 in die Umgebung abgeben, welches
wiederum die Th1-Antwort aktiviert (9).

Die Haut des AD-Patienten enthalt eine erhohte An-
zahl IgE-tragender Langerhans-Zellen, die Allergene
Uber den hochaffinen IgE-Rezeptor (FceRl) binden.
Diese werden den Th2-Zellen via MHC-MolekUle pra-

sentiert. Eosinophilie und IgE-Produktion sind von
Typ-2-Zytokinen abhangig. Mastzellen sind in ihrer
Anzahl erhoht und produzieren nebst Histamin viele
andere Mediatoren, die Juckreiz erzeugen und zur
IFN-gamma-Expression beitragen (1).

Periphere Monozyten erzeugen verstarkt Prostaglan-
din E2 in AD-betroffener Haut. Dieses hat verschie-
dene Rollen bei der Entzindung: Reduktion der IFN-
gamma-Produktion durch T-Zellen und dadurch
Verschiebung des Gleichgewichts zu den Th2-Zellen
hin und daneben eine direkte Stimulation der IgE-Pro-
duktion durch B-Lymphozyten mit erhohter Sekretion
von IL-4, IL-5 und IL-13, die ebenfalls Entzindungs-
mediatoren darstellen (9).

Es wird auch angenommen, dass der mechanische
Stimulus des Kratzens zu Immunreaktionen bei ent-
sprechend genetisch pradisponierten Individuen fuhrt
und dadurch lokale Pruritogene und Keratinozyten-
Zytokine freigesetzt werden, die die Entzindungs-
reaktion zusatzlich ankurbeln (9).

Klinisches Erscheinungsbild

Das klinische Erscheinungsbild der AD wird gepragt
durch standigen Juckreiz, Hauttrockenheit, Entzun-
dung und Lichenifikation. Dazu gesellt sich aufgrund
der gestorten Hautbarrierefunktion haufig eine kompli-
zierende bakterielle Superinfektion. Der Juckreiz ist
dermassen dominant, dass man die AD auch schon als
den «Juckreiz, der ausschlagt» bezeichnet hat. Als
Sonderformen sind die zumeist im Winter auftretende
oder betonte akrale Auspragung an den Finger-
und/oder Zehenspitzen («atopische Winterhdnde oder
-flsse») sowie die mogliche Beteiligung der Nagel im
Sinne der atopischen Nageldystrophie (twenty-nail-
dystrophy) zu erwahnen, da sie immer wieder zu diffe-
renzialdiagnostischen Unsicherheiten Anlass geben.
Weitere Erkennungsmerkmale schliessen die Karato-
sis pilaris (Lichen spinulosus), betonte Unterlidfalten,
periokularen Halo, Mund- und Ohrldppchenrhagaden,
hyperlineare Palmae, Wollunvertraglichkeit und eine
Warme- und Schweissintoleranz mit ein.

Besonderheiten der AD

im Neugeborenenalter

Die klinische Manifestation beim Neugeborenen und
Saugling kann bedeutend vom spéateren Erscheinungs-
bild abweichen. So sind zu Beginn oft das Gesicht, der
Nacken und die Kopfhaut Hauptmanifestationsorte des
Ekzems. Zudem konnen die Streck- und nicht wie sonst
Ublich die Beugeseiten («Beugenekzemn») der Extremi-
taten oder der grossen Gelenke betroffen sein. Der
Windelbereich ist typischerweise ausgespart. Das se-
borrhoische Sauglingsekzem kann in den ersten 3 Le-
bensmonaten die Diagnose der AD mit seinem ahnli-
chen Erscheinungsbild erschweren. Es ist dabei
Gegenstand der Diskussion, ob die seborrhoische Der-
matitis nicht eine Vorlauferdermatose zur AD darstellt,
da bei Atopikern gelegentlich eine Sensibilisierung ge-
genlber Malassezia-Hefen gefunden wird (10).

Triggerfaktoren

Eines der wichtigsten Elemente im Umgang mit Pa-
tienten, die unter AD leiden, und je nach Alter und Si-
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tuation vor allem mit deren Angehorigen, ist die
Kenntnis und der Umgang mit Faktoren, die zum
Schub oder zur Aggravation fihren konnen.

Dazu gehoren immunologische Trigger wie Aeroaller-
gene, Nahrungsmittelallergene, Infekterreger und de-
ren mikrobielle Produkte, Kontaktallergene und Auto-
allergene. Nicht selten beobachtet man eine
Exazerbation wahrend oder kurz nach einer banalen
Erkéltung, im Ubrigen aber auch und recht haufig in-
folge unspezifischer (Umwelt-)Faktoren wie Klima,
Wohn- oder Arbeitsplatz-/Schulsituation, Gemutszu-
stand oder Stress (11).

Juckreiz

Die Psychoneuroimmunologie ist ein moderner For-
schungsbereich, der diesen letzteren Zusammenhan-
gen, denen empirisch betrachtet eine grosse Bedeu-
tung zukommt, eine wissenschaftliche Basis und
letztlich auch eine Erklarung zu geben versucht. So
konnte bereits folgender Zusammenhang aufgezeigt
werden: Stress induziert Juckreiz und emotionaler
Stress auf psychogenem Weg ebenso. Auf immunolo-
gischer Ebene flhrt Stress zu einer Zunahme von
CD8+-T-Lymphozyten und Eosinophilen im peripheren
Blut und einer Steigerung der Serumspiegel von IFN-
gamma und IL-b bei einer gleichzeitigen Abnahme des
Cortisolspiegels. Letzteres kann als eine Suppression
der Hypothalamus-Pituitaria-Nebennieren-Achse als
Antwort auf mentalen Stress erklart werden (12).

Es ist nachgewiesen, dass Histamin und Acetylcholin
Juckreiz durch direkte Bindung an «Juckreiz-Rezep-
toren» erzeugen konnen und dass andere Substanzen
wie Neuropeptide, Proteasen oder Zytokine Juckreiz
indirekt via Histaminfreisetzung provozieren. Kurzlich
entdeckte neue Mediatoren, die mit Juckreiz bei AD
assoziiert gefunden wurden, sind Serinproteasen, |L-
31 und der neurale Wachstumsfaktor NGF (nerve
growth factor). Eine periphere und zentrale neurale
Sensibilisierung von Nervenfasern tragt ebenfalls zum
Juckreiz bei AD bei (9). y-Opiatrezeptoren auf Kerati-
nozyten sind als an der Juckreizempfindung beteiligte
und therapeutisch beeinflussbare Strukturen nachge-
wiesen worden (13).

Nahrungsmittel- und
Aeroallergene

Nahrungsmittel- und Aeroallergene tragen Uber So-
forttyp- und Spattyp-Reaktionsmechanismen bei ent-
sprechend sensibilisierten Individuen ebenfalls zum
akuten Ekzemschub bei. Generell kann aber gesagt
werden, dass die Bedeutung der Nahrungsmittel als
Triggerfaktor bei Weitem Uberbewertet wird: 50 bis
90 Prozent der vermuteten Nahrungsmittelreaktionen
entsprechen im Endeffekt keinen klinisch signifikan-
ten Allergien (14). Dennoch haben Patienten mit mas-
siger bis schwerer AD zu 25 bis 35 Prozent eine
«echte» Nahrungsmittelallergie. Die Korrelation zwi-
schen spezifischen IgE-Serumwerten, Pricktests und
signifikanten Beschwerden ist aber so unzuverlassig,
dass solche Tests dem erfahrenen Spezialisten vorbe-
halten bleiben sollten. Dieser wird je nach Sachlage
als weitere Nachweismethode den oralen Provoka-
tionstest hinzuziehen.
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Zu den bedeutendsten Nahrungsmittelallergenen zah-
len Kuhmilch, Hihnerei, Weizen, Erdnuss, Soja sowie
Fisch und Meeresfruchte. Diese verlieren aber in der
Regel noch im Verlauf der frihen Kindheit an Bedeu-
tung. Typische Symptome einer echten Nahrungsmit-
telallergie sind vor allem urtikarieller und gastrointe-
stinaler Natur wie Nausea/Vomitus, Bauchkrampfe
oder Diarrho, im seltenen Fall bis hin zum anaphylak-
tischen Schockzustand. Zahlenmaéssig bedeutender
sind die allerdings oft erst deutlich spater im Adoles-
zentenalter auftretenden Nahrungsmittelintoleranzen,
wie das pollenassoziierte orale Allergiesyndrom
(OAS), welches zum Beispiel nach Genuss gewisser
Obst- und Gemdusesorten zu unangenehmen Miss-
empfindungen in Mund und Rachenraum fuhren
kann.

Aktualisierte, ausfuhrliche Richtlinien zum Umgang
mit Nahrungsmittelallergien sind kurzlich in den USA
publiziert worden (15).

Bereits ab dem Alter von 2 Jahren beginnen die Aero-
allergene in den Vordergrund zu treten. Sie konnen
Heuschnupfen, Konjunktivitis und Asthma provozieren
und weisen oft eine Kreuzreaktivitat mit Profilinen von
Nahrungsmitteln auf. Es konnte nachgewiesen wer-
den, dass der Grad der IgE-Sensibilisierung gegenuber
Pollen mit der Schwere der AD korreliert. Dies lasst
sich auch mit dem Nachweis von gegenuber be-
stimmten Aeroallergenen sensibilisierten T-Zellen im
stromenden Blut und in lasionaler Haut aufzeigen (1).

Bakterielle Erreger

Die mit grossem Abstand wichtigste und eindeutigste
Rolle unter den Triggerfaktoren kommt bakteriellen
Erregern, allen voran Staphylococcus aureus, zu. Die
Triggerung beruht auf spezifischen und unspezifi-
schen Mechanismen. Gesunde Haut von Nicht-Atopi-
kern ist zu weniger als 10 Prozent ihrer Flache mit Sta-
phylococcus aureus kolonisiert, von AD betroffene,
das heisst ekzematische Haut jedoch zu tber 90 Pro-
zent. Selbst die nicht lasionale Haut eines AD-Betrof-
fenen hat eine Besiedelungsdichte von tber 70 Pro-
zent (9).

50 bis 60 Prozent der Staph.-aureus-Stamme von Pa-
tienten mit AD produzieren Enterotoxine, wie die
Staph.-aureus-Enterotoxine A, B, C und D, und eine
nicht geringe Anzahl von AD-Patienten ist diesen ge-
genuber sensibilisiert. Diese Enterotoxine wirken zu-
dem auch als Superantigene.

Management der AD

Diverse Gremien auf nationalen und internationalen
Ebenen haben sich um die Erstellung einheitlicher,
evidenzbasierter Richtlinien zum Management der AD
bemuht (16).

Das Ubergeordnete, langerfristige Ziel der Behand-
lung ist es, die Anzahl, Dauer und den Schweregrad
der Ekzemattacken zu reduzieren. Dazu sind diverse
Strategien, oft in Parallelanwendung, vonnoten. Es
gilt, Trigger zu identifizieren und zu eliminieren, die
Haut regelmassig und haufig mit Emollienzien zu ver-
sorgen sowie den Juckreiz und die Entzindung zu
lindern. Dies alles moglichst unter Vermeidung von
Nebenwirkungen und unter dem immer starker wer-
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denden Verlangen nach einerseits den modernsten
Erkenntnissen gerecht werdenden Therapieoptionen,
andererseits auch moglichst unter Einbezug komple-
mentarmedizinischer Methoden. Diesem Bemuhen
steht erschwerend der Druck der Wirtschaftlichkeit
respektive der um Kostenreduktion bemuhten Ge-
sundheitspolitiker und der konkreten Kostentrager ge-
genuber.

Tagliche Basistherapie

Als Basistherapie gilt die haufige und regelmaéssige
Anwendung von Emollienzien, die im Falle der AD
nicht als reine Pflegemassnahme missverstanden
werden darf. lhre Bedeutung ist im Gegenteil sehr
hoch, und die Ubernahme der Kosten fiir derartige
Produkte durch Krankenkassen erscheint durchaus
gerechtfertigt. Es handelt sich typischerweise um
Wasser-in-Ol-Emulsionen in unterschiedlichen Mi-
schungsverhéltnissen, denen zur Verbesserung der
Hydratation der Epidermis Harnstoff oder Milchsaure
zugesetzt ist. Dabei ist zu beachten, dass der Harn-
stoffgehalt wegen seines potenziellen Reiz-effektes
bei Kleinkindern 5 Prozent nicht Ubersteigen sollte.
Spater sind Standardkonzentrationen um 10 Prozent
gebrauchlich und gut toleriert. In der Regel sind we-
gen der besseren Akzeptanz der Anwender duft- und
farbstofffreie Lotionen und Cremes gegenulber Salben
zu bevorzugen (16). Fir eine bessere Compliance
empfiehlt es sich, bei den Verlaufskonsultationen je-
weils die Frage nach der subjektiven Beurteilung sol-
cher Produkte auch an das Kind selbst zu stellen, da
es sich moglichst mehrmals am Tag gerne damit be-
handeln lassen und nicht eine Abneigung gegenuber
dem Produkt andauernd Uberwinden mussen sollte.

Antiinflammatorische Therapie

im akuten Schub

Topische Kortikosteroide stellen nach wie vor den
Hauptpfeiler der Intervention im Ekzemschub dar. Da-
bei stehen uns heute verschiedene Starkeklassen und
Applikationsformen zur Verfigung. Die Wahl richtet
sich nach Ausmass der Entzindung, Lokalisation und
Alter des Patienten. So kommen zur Vermeidung von
Nebenwirkungen im empfindlichen Gesichts- und Ge-
nitalbereich in der Regel mildere Kortikosteroidklas-
sen zum Einsatz.

Eine Anwendungsdauer von bis zu 3 Tagen in Serie
pro Woche, der jeweils 4 Tage Pause folgen, gilt als si-
cher und kann als Intervalltherapie, wenn notig, Uber
mehrere Monate beibehalten werden (16, 17).

Immunmodulierende
Calcineurininhibitoren

Die vor einigen Jahren eingefuhrten topischen Calci-
neurininhibitoren Pimecrolimus (Elidel®) und Tacroli-
mus (Protopic®) haben ihren Stellenwert von der
situativen antiinflammatorischen Intervention bei
Schiben (als Second-line-Therapie, im Anschluss an
topische Kortikosteroide) zu einer praventiv proakti-
ven Dauermassnahme ausbauen konnen. Diese be-
deutet konkret eine fixe, 2- bis 3-mal wdchentliche
Applikation auf die beim jeweiligen Anwender indivi-
duell am haufigsten von Schiben betroffenen Stellen

(z.B. Beugefalten der Extremitaten). Studien konnten
zeigen, dass Uber einen Zeitraum von einem Jahr
Schube viel seltener auftreten, von leichterer Auspra-
gung und von kurzerer Dauer sind als ohne diese
Massnahme. Dies immer unter Beibehaltung der re-
gelméssigen Hautpflege mit Emollienzien (18). Ge-
genlber Glukokortikoiden haben diese ab dem 2. Le-
bensjahr zugelassenen Substanzen den Vorteil des
selektiveren  Wirkungsmechanismus ohne Beein-
trachtigung der Langerhans- respektive dendritischen
Zellen. Auf zellularer Ebene supprimieren sie die T-Zel-
laktivierung und -proliferation und somit die Zytokin-
sekretion. Zusatzlich behindern sie die Freisetzung
von Mediatoren aus Basophilen und Mastzellen und
modulieren die Keratinozytenfunktionen und Apop-
tose. Das Nebenwirkungsprofil dieser topischen Im-
munmodulatoren scheint nach bisherigen und doch
schon mehrjahrigen Erfahrungen recht gunstig zu
sein (19); dies im Gegensatz zur systemischen An-
wendung dieser und ahnlicher Substanzen zum Bei-
spiel im Kontext der Immunsuppression nach Organ-
transplantation.

Fototherapie

Die Fototherapie mit Schmalband-UV-B oder Hochdo-
sis-UV-A-1 stellt eine bei Erwachsenen gut belegte,
effiziente und sichere Massnahme im Behandlungs-
spektrum der AD dar. Bezogen auf das Kindesalter
sind die Erfahrungen etwas eingeschrankt. Es stellen
sich zudem praktische Probleme, da die Behandlung
in der Regel in einer geschlossenen Kabine stattfindet
und der Patient darin mehrere Minuten ruhig stehen
muss. Somit kann die Behandlung etwa ab einem Al-
ter von 8 Jahren ergédnzend zum Einsatz kommen.

Weitere, begleitende
Massnahmen

Die Restriktion des Wasserkontakts, das heisst mog-
lichst selten und nur kurz duschen statt baden, der
Gebrauch moglichst milder, seifen-, duftstoff- und
farbstofffreier Hautwaschlotionen sind erganzende
Empfehlungen fur das Management. Einen gewissen
Widerspruch zu diesem Grundsatz stellt die in der an-
gelsachsischen Literatur oft anzutreffende Empfeh-
lung fur tagliche desinfizierende (chlorhaltige) Voll-
bader (bleach bath) dar. Diese haben zum Zweck, die
bakterielle Besiedelung der Haut zu vermindern. Dies
mag in den schwereren Fallen mit ausgepragten Ex-
koriationen oder Verkrustungen und in hygienisch
schwierigen Verhaltnissen durchaus als voruberge-
hende Massnahme seinen Stellenwert haben (16, 17).
Nach dem Duschen oder Baden sollte die Haut mit
dem Handtuch sanft trocken getupft und nicht gerub-
belt werden. Das Auftragen der Emollienzien erfolgt
am Besten in einem sehr kurzen Abstand (innerhalb
von 3 Minuten) nach dem Abtrocknen — oder sogar in
noch leicht feuchtem Hautzustand —, um den best-
moglichen Effekt, unter Ausnutzung der leichten
Quellung der Keratinschicht, zu erreichen.
Fett-feuchte Verbande als Okklusivtherapie haben ih-
ren Vorteil bereits vor langerer Zeit unter Beweis ge-
stellt und erleben derzeit, vor allem in den USA, eine
gewisse Renaissance. Da sie aber einen gewissen
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Aufwand bedeuten und ihre korrekte Umsetzung in
der Fachliteratur sehr variabel dargestellt wird, blieb
ihre Anwendung meist den spezialisierten Kliniken
vorbehalten. Eine Hilfestellung kann dabei die Anlei-
tung auf der Webseite des Rady Children’s Hospital in
San Diego geben: www.eczemacenter.org/ecze-
ma_center/healthprofessionals.htm (wet wraps), wo
auch andere nutzliche Informationen zur AD zu finden
sind. Es gibt dabei die Moglichkeit, entweder nur ein
fettreiches Emolliens oder aber eine Kortikosteroid-
salbe unter dem feuchten Verband aufzutragen.

Die die Haut unmittelbar berdhrende Bekleidung kann
ebenfalls eine Rolle als irritativer, aber auch als thera-
peutischer Faktor spielen. So wird als vorteilhaftestes
Material Baumwolle angesehen, wobei die eingenah-
ten, oft rauen Etiketten moglichst herausgetrennt
werden sollten. Die Wasche sollte moglichst mit farb-
und duftstofffreien Waschmitteln gewaschen werden.
Spezielle, gelegentlich auch zuséatzlich antibakteriell
beschichtete Unterwasche aus Seide kann sich im
Einzelfall ebenfalls als vorteilhaft erweisen, insbeson-
dere bei Sauglingen mit refraktarer AD (20, 21).

Schulung und psychologische
Unterstutzung

Schulungen und psychologische Unterstitzung sind
heutzutage ebenfalls belegtermassen wertvolle Kom-
ponenten im Management der AD (22). Schulungen
konnen Eltern betroffener Kinder ebenso ansprechen
wie die Kinder selber, sofern sie entsprechend alters-
adaquaten Inhalten und Vermittlungsformen Rech-
nung tragen. So kann selbst einem 3-jahrigen zum
Beispiel durch das spielerische Aufzeigen von Kratz-
alternativen geholfen werden. Dieser und anderen
wichtigen Aufgaben kommt in der Schweiz die Stif-
tung fur Allergie, Haut und Asthma, aha! (www.aha-
swiss.ch), mit ihrem breit gefacherten Informations-
und Schulungsangebot nach. Im Weiteren sind auch
Internet- respektive Video-basierte Schulungsformen
far Betroffene in Erprobung und weisen auf eine Pra-
ferenz fur derartige Informationsplattformen und eine
hohere Erfolgsrate in der Umsetzung im Vergleich zu
gedruckten Infobroschuren hin (23).

Systemische Therapieformen

Die Notwendigkeit einer systemischen Therapie er-
gibt sich bei der AD des Kindesalters verhaltnismassig
selten. In der Hauptsache handelt es sich dabei um
die Verabreichung von peroralen Antibiotika tber 1 bis
2 Wochen bei starker Impetiginisation.
Antihistaminika wie Dimetinden (Fenistil®) oder Hy-
droxyzin (Atarax®) kénnen zur Juckreizunterdrickung
und Sedation am Abend hilfreich sein, da der typi-
scherweise intensivierte Juckreiz gegen Abend die
Nachtruhe nicht nur des betroffenen Kindes, sondern
auch der Eltern stort.

Zum Einsatz kommen im seltenen Ausnahmefall des
Weiteren kurzzeitige Stosstherapien von Prednison
oder Methylprednisolon per os, sollte der Entzin-
dungsschub topisch nicht unter Kontrolle zu bekom-
men sein.

Situationen, in denen auf andere Substanzen wie
Cyclosporin A, Methotrexat, Azathioprin oder neuer-
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dings auch Biologika zurtckgegriffen werden muss,
bleiben erfahrungsgemass eher selten schweren Fal-
len von AD beim Erwachsenen vorbehalten (16, 17).

Ausblick

Kunftige Strategien werden sich auf eine weitestge-
hend individualisierte Therapie abstutzen. Dazu wer-
den moglicherweise vermehrt das genetische Profil
und die spezifische Umgebungssituation des Betrof-
fenen herangezogen werden.

Absehbare medikamentose Neuerungen werden die
weitere Entwicklung und Erprobung von Biologika,
die Entwicklung neuer, Rezeptor-spezifischer Gluko-
kortikoide, die gezielte Modulierung einzelner Schritte
in der Entzindungskaskade, die Verbesserung der
Hautbarriere durch ausgekligeltere Zusammenset-
zungen von Emollienzien und die optimierte Beherr-
schung des Juckreizes, wie bereits durch die Studien
mit Serotoninaufnahme-Inhibitoren und Naltrexon an-
gedeutet, betreffen (24-26).

Eine kurzlich publizierte Studie prufte mit Erfolg die
Immunoadsorption von IgE bei denjenigen Patienten,
deren schwere, refraktare AD mit einem extrem ho-
hen Serum-IgE-Wert assoziiert ist (27).

Bei Kindern ist
eine systemi-
sche Therapie
wegen AD ver-
haltnismassig
selten nétig.
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