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Einfiihrung

Das atopische Ekzem ist eine chro-
nisch-rezidivierende, nicht kontagidse
Hauterkrankung, deren klassische Mor-
phologie und Lokalisation altersabhin-
gig unterschiedlich ausgeprégt ist und
die zumeist mit starkem Juckreiz ein-
hergeht. Das Ausmaf3 der Hautbeteili-
gung kann von diskreten, umschriebe-
nen Arealen bis zur flachenhaften Er-
krankung des gesamten Hautorgans va-
riieren [8, 9, 14, 21]. Ein signifikanter
Anteil der Patienten (je nach Studie 50—
80%) weist IgE-vermittelte Sensibili-
sierungen  gegen  Aecroallergene
und/oder Nahrungsmittelallergene auf
(zum Teil in Assoziation mit einer
Rhinokonjunktivitis allergica, einem
allergischen Asthma bronchiale oder ei-
ner klinisch relevanten Nahrungsmit-
telallergie; sogenanntes Atopiesyn-
drom). Diese Form, bei der eine Asso-
ziation mit spezifischem IgE gegen die
genannten Allergene vorliegt, wird ex-
trinsische Form genannt (AEDS -
atopic eczema/dermatitis syndrome).
Hiervon abzugrenzen ist die intrinsi-

sche Form (NAEDS - nonallergic
AEDS), bei der das klinische Bild iden-
tisch ausgeprégt sein kann, jedoch kei-
ne entsprechende Sensibilisierung
nachzuweisen ist.

Betroffen sind weltweit 10 — 20%
aller Kinder und 1 — 3% der Erwachse-
nen mit steigender Priavalenz [1]. Der
Inzidenzgipfel der Erkrankung liegt in
den ersten beiden Lebensjahren. Wéh-
rend in den 80er Jahren die bei 50—80%
der Patienten bestehende Hyperimmun-
globulindmie E nicht mit den beobach-
teten T-Zelldysfunktionen (Neigung zu
bakteriellen und viralen Hautinfektio-
nen wie dem Ekzema herpeticatum und
Ekzema molluscatum) in Einklang ge-
bracht werden konnte (“IgE-Athlet und
T-Zellschwéchling”), hat insbesondere
die Entdeckung von IgE-antikorpertra-
genden Langerhanszellen neue Model-
le fiir das Verstdndnis dieser Haut-
krankheit geliefert [5]. Présentation
eines Antigens durch Langerhanszellen
fithrt zu einer Expansion spezifischer
TH,-Zellen, welche Zytokine produzie-
ren, die die IgE-Produktion induzieren
(IL-4, IL-13), die Reifung eosinophiler
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Tab. 1.

Maogliche diagnostische Malinahmen bei atopischem Ekzem [1, 20].

Eigen- und Familienanamnese

Karenz und/oder

Provokationstestungen
Juckreiz- und Kratztagebuch zur Epikutantestung
Ermittlung von Auslosefaktoren
Pricktest Atopiepatchtest [5]

Spezifische IgE-Antikorper im
Serum

Bakteriologische und mykologische
Diagnostik

Granulozyten fordern (IL-5) und die
Aktivierung von TH;-Zellen blockie-
ren (IL-2). Insbesondere IL-12 aus akti-
vierten Eosinophilen fiihrt in der chro-
nischen Phase des atopischen Ekzems
zu einer dominierenden TH;-Antwort
[2, 14]. Die Ursache des atopischen Ek-
zems ist bislang nicht bekannt. Sowohl
genetische Pradisposition als auch zahl-
reiche Auslosefaktoren spielen fiir die
Erstmanifestation und das Auftreten
der Erkrankungsschiibe eine wichtige
Rolle.

Basierend auf einer genetischen
Disposition ist das Risiko, daB ein Kind
ein atopisches Ekzem, einen Heu-
schnupfen oder ein Asthma bronchiale
entwickelt, am hochsten, wenn beide
Elternteile unter der gleichen atopi-
schen Erkrankung leiden (60 — 80%).
Eine positive miitterliche Atopieana-
mnese und eine positive Familienana-
mnese fiir das atopische Ekzem gelten
als besonders hohe Risikofaktoren [21].
Unter den Auslésefaktoren finden sich
Mikroorganismen (Bakterien, Viren,
Pilze), Klimafaktoren, Nahrungsmittel,
Stref3, das Kratzen an sich, die trockene

Haut sowie Umweltallergene und Reiz-
stoffe (Kleidung, Waschgewohnheiten,
Wasserhérte) [1, 2, 14]. Mogliche dia-
gnostische Mallnahmen sind in Tabelle
1 zusammengefalt.

Unter den soziodkonomischen Fak-
toren 146t sich ein erhohtes Risiko fiir
folgende Faktoren finden: kleine Fami-
lien, hoheres Einkommen, stddtische
Umgebung sowie frithzeitiger Einsatz
von Antibiotika. Hieraus wurde die so-
genannte Hygienehypothese der Atopie
abgeleitet, die von einer kritischen Rol-
le bakterieller/viraler Signale fiir den
postnatalen TH,/TH;-Switch ausgeht,
die unter den heutigen Lebensbedin-
gungen vermindert zur Verfiigung ste-
hen [7].

Klinische Manifestation

Die Hauterscheinungen des atopi-
schen Ekzems sind je nach Stadium
(akut oder chronisch) und Lebensalter
verschieden. Mit Hilfe des SCORAD-
Scores der European Task Force on
Atopic Dermatitis kann der Schwere-



Atopisches Ekzem — aktuelle Aspekte der Therapie im Kindesalter 31

grad erfafit werden [3]. Das Sauglings-
ekzem beginnt meist ab dem 3. Lebens-
monat und verlduft oft stark exsudativ.
Verdnderungen finden sich besonders
im Gesicht, am Rumpf und an den
Streckseiten der Extremititen. Ab dem
Schulkindalter finden sich hdufig die
Beugenekzeme mit stérkerer Infiltrati-
on sowie bei Erwachsenen die soge-
nannte Prurigoform mit stark juckenden
Knotchen und Knoten. Minimalvarian-
ten des atopischen Ekzems konnen sich
manifestieren als Cheilitis, Perleche,
Ohrlappchenrhagaden, Mamillenekzem
und Pulpitis sicca an den Hianden und
Fiilen (schuppende Rotung und Einris-
se im Bereich der Finger- und/oder Ze-
henkuppen). Der Verlauf des atopischen
Ekzems ist wechselhaft mit Krankheits-
schiiben unterschiedlicher Dauer und
Schwere. Eine Besserung tritt mit zu-
nehmendem Lebensalter auf, bei 2 von
3 Patienten bildet sich die Erkrankung
bis zur Pubertét zuriick [1, 9].

Therapie

Allgemeine MalRnahmen

Die Behandlung des atopischen Ek-
zems erfordert eine Vielzahl von Mafi-
nahmen, die individuell auf den Patien-
ten abgestimmt werden sollten. Hierzu
gehort zum einen die Reduktion und
Vermeidung individueller Provoka-
tionsfaktoren und zum anderen eine an-
gepalite symptomorientierte Basis- und
Ekzemtherapie [1, 8, 9, 21].

Die Basistherapie dient der Einspa-
rung spezifischer Wirkstoffe, der Stabi-
lisierung der epidermalen Barriere mit
einem verminderten Eindringen von
Allergenen/Reizstoffen und somit der
Reduktion von Exazerbationen. Para-
meter fiir die Auswahl eines Basisex-
ternums umfassen Tageszeit, Jahreszeit
und Lokalisation sowie Akuitdtsgrad
der Erkrankung (“stadiengerechte The-
rapie”) (Abb. 1). Insbesondere in aku-
ten Stadien ist der fett-feuchte Verband
dem feuchten Umschlag iiberlegen, da
er neben Kiihlung, Entziindungshem-
mung, Juckreizlinderung und Erwei-
chen von Krusten und Schuppen das
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Austrocknen der Haut verhindert (An-
wendung nach dem 1. Lebensjahr).

Hierzu wird das Basisexternum auf
die betroffenen Hautregionen aufgetra-
gen, dariiber ein feuchter Schlauchver-
band gelegt und dariiber noch ein zwei-
ter trockener Schlauchverband. Die
untere Verbandslage sollte alle 3 Stun-
den angefeuchtet werden, nach spéte-
stens 6 Stunden sollte das Basisthera-
peutikum erneuert und bei Bedarf der
Verband neu angelegt werden [1].

Fiir die Basistherapie eignen sich
Ungt. emulsificans aquosum (gut
streichfdhig, gut einziehend, Anwen-
dung in der heiBen Jahreszeit moglich),
Basiscreme DAC (gut streichfdhig,
rasch einziehend, ambiphil, d.h. Verdn-
derung der Wasser- bzw. der Fettphase
moglich) sowie mit einem héheren Li-
pidgehalt Rp. Aqua purificata 30%,
Glyzerin 15% Ungt. Cordes 55%.

Olbdider dienen dem Abldsen von
Schuppen und Krusten, dem Abldsen
von Allergenen und Irritantien sowie
der Steigerung des Hydratisierungsgra-
des. Diese sollten bei einer Temperatur
von 32 — 34 °C fiir ca. 10 Minuten
durchgefiihrt werden. Dabei zeigen Ol-
bader vom Spreitungstyp eine hdhere
Riickfettung als solche vom Emulsions-
typ. Das Basistherapeutikum sollte in-
nerhalb von 3 Minuten nach dem Baden
aufgebracht werden. Ebenfalls hydrati-
sierend wirkt Harnstoff (Urea), ab einer
Konzentration von 10% auch antipruri-
ginds und antimikrobiell. In hoéheren
Konzentrationen kann es nach dem
Auftragen zu einem brennenden Gefiihl
auf der Haut kommen, eine lokale Ver-
traglichkeitstestung iiber 2 — 3 Tage ist

daher gegebenenfalls empfehlenswert.
Im Kindesalter sollte die Konzentration
von 5% nicht tiberschritten werden und
eine Anwendung erstab dem 5. Lebens-
jahr erfolgen. Neben Rezepturen des
“Neuen Rezept Formulariums” (NRF)
wie beispielsweise anionische Harn-
stoffcreme NRF 11.71, hydrophile
Harnstoffemulsion NRF 11.72 (jeweils
5 bzw. 10%) und Harnstoffnatrium-
chloridsalbe (NRF 11.75) sind eine
Vielzahl von Fertigpraparaten im Han-
del. Im chronischen Ekzemstadium ge-
niigt ein Bad pro Woche, im akuten Sta-
dium sind hingegen unter Umsténden
tigliche Bader sinnvoll.

Unter den antientziindlichen Wirk-
stoffen sind zur Akuttherapie topische
Glukokortikosteroide in geeigneter
Grundlage unverzichtbar, die entspre-
chend ihrer Wirkstérke nach Niedner in
4 Klassen eingeteilt werden (I =
schwach wirksam, IV = sehr stark wirk-
sam) [ 18]. Zu den bekannten Nebenwir-
kungen an der Haut z&hlen jedoch, ne-
ben dem Reboundphdnomen, die
Steroidatrophie, insbesondere Striae
distensae, die Steroidrosacea und Stero-
idakne sowie die unkontrollierte Aus-
breitung von humanpathogenen Erre-
gern (z.B. Dermatomykosen, Ekzema
herpeticatum). Seit einigen Jahren ste-
hen jedoch Glukokortikoide zur Verfii-
gung, bei denen die Relation zwischen
erwiinschter und unerwiinschter Wir-
kung giinstig beeinflult werden konnte.
In einer kiirzlich publizierten Leitlinie
wurde der therapeutische Index (TIX)
fiir die in Deutschland am haufigsten
verordneten topisch angewandten Glu-
kokortikoide entwickelt [16]. Dabei
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Tab. 2. Topische Glukokortikosteroide (Auswahl) — Wirkstarke (nach Niedner) und thera-

peutischer Index (TIX) [15, 17].

Generikum

Klasse nach Niedner TIX

Hydrokortison 1% |

Prednicarbat 0,25% Il
Hydrokortisonbutyrat 0,1% Il
Methylprednisonaceponat 0,1% Il
Mometasonfuroat 0,1% ]
B-Metasonvalerat ]

TIX 1 — < 2 (Kategorie 1)
TIX 2 — 3 (Kategorie 2)
TIX2-3

TIX2-3

TIX2-3

TIX1-<2

driickt der TIX das Verhéltnis von er-
wiinschten zu unerwiinschten Wirkun-
gen aus. Je hoher der TIX-Wert eines
topischen Kortikoids, um so gilinstiger
ist dieses Verhéltnis zugunsten der er-
wiinschten Wirkungen.

— TIX 1 —-<2=Kategorie 1 erfalit sol-
che Priparate, deren Verhéltnis von
erwiinschten zu unerwiinschten
Wirkungen “nur” etwa ausgegli-
chen ist (Hydrokortison, -Meta-
sonvalerat, Triamcinolon, Clobeta-
sol),

— TIX 2 — 3 = Kategorie 2 dagegen
solche, bei denen die erwiinschten
im Verhéltnis zu den unerwiinschten
Wirkungen deutlich iiberwiegen
(Prednicarbat = PC, Mometasonfuroat
=MM, Hydrokortisonbutyrat=HCB,
Methylprednisonaceponat (= MPA)).

Tabelle 2 faBit das Verhéltnis von
Wirkstarke und TIX fiir die erwihnten
Préaparate zusammen.

Bei Kindern empfehlen sich folgen-
de Grundregeln: Anwendung im Ge-
sicht, Genitalbereich < 1 Jahr: Hydro-
kortison 1% (Klasse 1 nach Niedner);
Stamm/Extremitédten > 1 Jahr: Klasse I1

nach Niedner (PC, HCB, MPA), bei
stiarkeren Infiltraten Klasse III (MM).
Die Anwendung erfolgt 1 x taglich (au-
Ber Hydrokortison = 2 x d) in geeigne-
ter Galenik maximal iiber 14 Tage je
nach Lokalisation. Zuvor sollte eine
Basistherapie zur ausreichenden Hy-
dratisierung erfolgen. Die Therapie
kann als Stufentherapie (Ausschleichen
iiber schwicher wirksame Glukokorti-
kosteroide) oder als Intervalltherapie
(z.B.jeden 2. Tag, jeden 3. Tag) beendet
werden.

Mit der Einflihrung der Calcineu-
rininhibitoren Tacrolimus und Pime-
crolimus im Jahre 2002 wurden die
Therapieoptionen des atopischen Ek-
zems deutlich erweitert [15]. Nunmehr
stehen 2 Priparate zur Verfiigung, die
auch bei Langzeitanwendung nicht die
typischen Nebenwirkungen der Korti-
kosteroide zeigen.

Bei Pimecrolimus handelt es sich
um ein Derivat von Ascomycin, einem
makrozyklischen Naturprodukt aus
Streptomyces hygroscopicus var. Asco-
myceticus. In tierexperimentellen Mo-
dellen weist Pimecrolimus auch bei
systemischer Applikation hohe Hautse-
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lektivitdt und antiinflammatorische Ak-
tivitdt, aber nur sehr geringe systemi-
sche Immunsuppression auf. Weiterhin
verursacht die Substanz keine Haut-
atrophie. Randomisierte, doppelblinde,
plazebokontrollierte Studien zeigten
eine deutliche und friithzeitige Juckreiz-
reduktion durch Pimecrolimus sowie
eine Verringerung der Zahl neuer Ek-
zemschiibe.

Tacrolimus ist ein Makrolidlacton,
das aus dem Fadenbakterium Strepto-
myces tsucubarensis gewonnen wird.
Topisches Tacrolimus wird in den Kon-
zentrationen 0,03% und 0,1% in einer
emulgatorfreien Salbengrundlage an-
geboten. Der Wirkstoff wird nach loka-
ler Anwendung der Salbe in die Haut
aufgenommen bei minimaler systemi-
scher Verfligbarkeit. Die immunsup-
pressive Wirkung ist etwas stirker aus-
geprégt als bei Pimecrolimus.

Beide Substanzen sind in Deutsch-
land ab dem 2. Lebensjahr (Tacrolimus
0,03%) zugelassen und werden 2 x tig-
lich angewandt. Bei der Anwendung
von Tacrolimus sollte nach einer An-
wendung von 3 Wochen die Anwen-
dungshadufigkeit auf 1 x tiglich redu-
ziert und nach Abheilung abgesetzt
werden, bei Pimecrolimus besteht keine
Einschrankung hinsichtlich der Be-
handlungsdauer. Die wichtigste Neben-
wirkung von topischem Tacrolimus und
Pimecrolimus ist ein leichtes Brennen
an der Applikationsstelle, das aller-
dings meist nur mild bis maBig stark
ausgepragt und von kurzer Dauer ist.
Beide Calcineurininhibitoren zeigen im
Vergleich zur Standardtherapie mit to-
pischen Kortikosteroiden kein erhdhtes

Risiko fiir Hautinfektionen. Ein photo-
karzinogenes Potential kann nicht
ausgeschlossen werden. Daher sollte
keine iibermafige UV-Exposition wih-
rend der Therapie erfolgen. Langzeitef-
fekte auf die lokale Immunantwort der
Haut und deren Folgen sind nicht be-
kannt. Daher sind weitere Studien emp-
fehlenswert.

Die derzeitigen Therapieempfeh-
lungen mit Calcineurininhibitoren wur-
den in einem Behandlungsalgorithmus
zusammengefalit (Abb. 2). Calcineu-
rininhibitoren finden daher Anwen-
dung insbesondere in einer moglichst
frithzeitigen Behandlung der ersten
Symptome des atopischen Ekzems, mit
der Krankheitsschiibe abgefangen wer-
den konnen oder nur in wesentlich ge-
ringerer Intensitdt verlaufen. Sollte es
hierunter nicht zu einer zufriedenstel-
lenden Abheilung kommen, kann der
Patient je nach Schweregrad des Schu-
bes fiir 1 — 2 Wochen mit einem topi-
schen Kortikosteroid der Wirkstoft-
klasse II — III behandelt werden, ehe
wieder auf eine topische Therapie mit
Calcineurininhibitoren und spéter auf
Basistherapie umgestellt wird.

In der antientziindlichen Therapie
des atopischen Ekzems im Kindesalter
sollten Wirkstoffe wie topische Anti-
histaminika, nicht-steroidale  Anti-
rheumatika (z.B. Bufexamac) und Teer-
praparate, auch aufgrund ihres Sensibi-
lisierungspotentials, keine Rolle mehr
spielen.

Im Kindesalter kommt vor allem der
Besiedlung und Infektion der Haut mit
Staphylococcus aureus eine besondere
Bedeutung zu [2]. Uber gebildete Su-
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Klinischer Verlauf

Therapeutische Maknahmen |

Keine Abhailung UV-Ther. System. Ther.-Verfahren
unter topischer Ther. Cyclosporin, Steroide, andere
Schweregrad:
schwer: TCS L, I, Tacrolimus 0.02 %
Ekzem u. Juckreiz mittelschwer: TCS |, ll, Pimecrolimus, Tacrolimus 0.03
%
leicht: TCS I, I, Pimecrolimus,

1

Erste Anzeichen von
Ekzem u. Juckreiz

]

Trockene Haut

Cave: TCS der Klasse Il
nicht in Gasicht, Hals,
Intertrigines

Pimecralimus

Basistherapie mit Emollientien

Abb. 2. Algorithmus fiir die Therapie des atopischen Ekzems mit Calcineurin-Inhibitoren bei
Kindern (modifiziert nach [15]). TCS topische Kortikosteroide.

perantigene (SEA, SEB, TSST-1 und
andere) kommt es zu einer unspezifi-
schen Stimulation des Immunsystems.
Ferner konnen IgE-Antikdrper gegen
Superantigene nachgewiesen werden,
deren Quantitdt mit der Schwere der Er-
krankung korreliert. Die Besied-
lung/Infektion wird begiinstigt durch
eine erhohte Bindung der Erreger bei
defekter Hautbarriere sowie durch ei-
nen Mangel an Defensinen als Bestand-
teilen der angeborenen Immunitét [19].
Fiir die topische Therapie eignet sich
das Antibiotikum Fusidinsdure oder das
Antiseptikum Triclosan, welches als
hydrophobe Triclosancreme 2% NRF
11.122 (fir Kinder 1%) verfligbar ist
[1]. Triclosan hat keine irritative, pho-
toallergene, phototoxische, mutagene,
teratogene oder kanzerogene Wirkung
und nur eine geringe sensibilisierende

Wirkung an der menschlichen Haut
[11].

Eine weitere Besonderheit sind ver-
silberte Spezialtextilien, deren Anwen-
dung ebenfalls einen giinstigen Einfluf3
auf die Hautbesiedlung mit S. aureus
und die Krankheitsaktivitdt hat [10].
Bei nachgewiesener klinisch relevanter
Sensibilisierung gegen Hausstaubmil-
ben (“acrogenes Kontaktekzem™) kann
eine Reduktion der Belastung mit Haus-
staubmilbenallergen (z.B. durch Enca-
sing) von Vorteil sein [19].

Massive bakterielle Superinfektion
bzw. grofflachig erosive Hautverinde-
rungen sollten mit einem systemisch
verabreichten, gegen Staphylokokken
wirksamen Antibiotikum therapiert
werden [1, 8]. Die genannten Empfeh-
lungen miinden in einer altersgerechten
Therapieempfehlung fiir die Behand-
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Exacerbiertes atop. Ekzem
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Abb. 3. Beispielhafte Behandlung des exazerbierten atopischen Ekzems im Kindesalter.

Nach [1].

lung des atopischen Ekzems im Kindes-
alter (Abb. 3).

Abgesehen von der systemischen
Therapie mit Antibiotika spielen syste-
mische Therapieformen mit oralen Ste-
roiden, Cyclosporin (Beginn mit 3 — 4
mg/kg KG/d, nach eintretender Besse-
rung auf 1,5 — 2,5 mg/kg KG/d reduzie-
ren, Intervall maximal 3 — 6 Monate;
Kontrolle von RR und Serumkreatinin)
oder anderen Immunsuppressiva bei
Kindern nur in Einzelféllen eine Rolle
[8, 17]. Patienten mit juckreizbedingten
Schlafstérungen kdnnen von sedieren-
den Antihistaminika profitieren, insbe-
sondere, wenn gleichzeitig noch eine
klinisch relevante Sensibilisierung vom
Soforttyp vorliegt [8]. Eine Photothe-
rapie sollte nur ausnahmsweise und bei
strenger Indikationsstellung bei Kin-

dern unter 12 Jahren durchgefiihrt wer-
den [20]. Eine adjuvante Klimathera-
pie, bei der nicht nur phototherapeuti-
sche, sondern auch andere klimatische
Faktoren zum Tragen kommen, kann
von Nutzen sein.

Prophylaxe

Zur Prophylaxe sind folgende pri-
mérpraventiven MaBnahmen empfeh-
lenswert [21]:

— Schaffung einer allergenarmen Um-
gebung (Hausstaubmilben, pelztra-
gende Haustiere, Schimmelpilze)
und schadstoffarmen Umgebung
(Verzicht auf Rauchen in der Woh-
nung und im Auto, insbesondere
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Lebensmittelgruppen:

1. Gemiise Kartoffeln, Pastinaken, Kirbis, Brokkoli, Blumenkohl, Zucchini

Spinat, Mangold, Spargel

Aubergine, Frihkarotte
griine Bohnen, Steckriibe, Gurke, Blattsalat
Erbsen, rote Linsen

Kohlgemise
2. Obst reife Bime, Banane

siller

Apfel  Wasser- u. Honigmelong

Aprikose, Pfirsich
Mango, Papaya
grine Trauben
3. Getreide Milchproteinfreier Reis- und Griefd, Weizen, Hafer, Roggen, Mais, Dinkel,
Hirsebrei (evtl. Hydrolysate, Grinkern
Johannisbrot, Cave Soja) Hirse, Buchweizen
4. Flaisch Rind, Kalb, Lamm, Gefligeal
Wild
5. Fisch Suli- u. Salzwasserfisch
6. Ei u. Ei u. gienthalt. Produkts
Eiprodukta + Ole, verdinnte Obst- iGemusesalls

Lebensalter: 7.LM.

g LM, 9.-10.LM.

11.-13. LM. 1.-3-LJ. 3.-5.1Ld

Abb. 4. Vorschlag fiir eine allergenarme Aufbaunahrung bei Kuhmilch-/Huhnereiallergie.

Nach [4].

auch schon wihrend der Schwan-
gerschaft),

— Stillen iiber 6 Monate, Einfiihren
von Beikost nicht vor Ende des 6.
Lebensmonats, Meiden von Hiih-
nerei im ersten Lebensjahr. Bei
nicht gestillten Sduglingen wird die
Verwendung von Hydrolysatnahrun-
gen empfohlen. In einzelnen Studi-
en hat sich dabei extensiv-hydroly-
sierte Sduglingsnahrung auf Kasein-
basis gegeniiber partiell-hydroly-
sierter Nahrung als protektiv iiber-
legen gezeigt [23],

— bei “Hochrisikokindern” eventuell
Verzicht auf Milchprodukte, Eipro-
dukte, Niisse und Fisch wihrend der

Stillzeit. Einen entsprechenden Vor-
schlag fiir allergenarme Aufbaunah-
rung bei nachgewiesener Kuhmilch-
und/oder Hiihnereiallergie zeigt Ab-
bildung 4. Eine diétetische Inter-
vention bei Sduglingen und Klein-
kindern mit atopischer Dermatitis
ist aber nur dann gerechtfertigt,
wenn die Aktualitit einer Nah-
rungsmittelallergie eindeutig nach-
gewiesen wurde. Der “Goldstan-
dard” eines derartigen Nachweises
besteht in der doppelblinden plaze-
bokontrollierten Provokation des
verdichtigten Nahrungsmittels, die
gegebenenfalls repetitiv, das heif3t
an mindestens 3 aufeinanderfolgen-
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den Tagen durchgefiihrt werden
sollte [22],

— Probiotika (Lactobacillus GG) (2 —
4 Wochen vor bis 6 Monate nach
Geburt, nach Abstillen direkte Gabe
bis 6 Monate) fiihrten in einer Stu-
die von Kalliomaki zu einer Halbie-
rung der Atopierate bei Risikokin-
dern 2 Jahre nach Geburt [13].

Patientenschulung

Sie konnte analog zur Asthmaschu-
lung zu einem wichtigen Teil in der
Therapie der atopischen Dermatitis
werden und ein praktikabler Weg zur
Krankheitsbewiltigung sein [12]. In
Deutschland befindet sich derzeit eine
manualisierte Gruppenschulung fiir Pa-
tienten unter 18 Jahren bzw. deren El-
tern in 8 Zentren in einem Modellvorha-
ben in Erprobung.

Das vorrangige Ziel dieser Schulun-
gen besteht aus einer besseren Akzep-
tanz der Krankheit sowie einer verbes-
serten Vorsorge und Versorgung von
Kindern und Jugendlichen mit Neuro-
dermitis. Die Schulungen werden in 6
Sitzungen durchgefiihrt, bei Kindern
von 0—7 Jahren nur fiir die Eltern, von 8
— 12 Jahren fiir Eltern und Kinder
gleichzeitig und fiir Jugendliche ab 13
Jahren ohne deren Eltern.

Fazit

Die Behandlung der atopischen
Dermatitis umfalit ein breites Spektrum
von MafBinahmen der Basistherapie, der

antientziindlichen Therapie (Glukokor-
tikosteroide, Calcineurininhibitoren),
der antibakteriellen und gegebenenfalls
kausalen Therapie sowie der Prophyla-
xe und Schulung. Die Behandlung soll-
te jeweils individuell an den einzelnen
Patienten und das Krankheitsstadium
angepalit werden. Die atopische Der-
matitis ist zwar nicht heilbar, bei Nut-
zung aller therapeutischen Moglichkei-
ten aber in den meisten Féllen gut
beherrschbar.
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