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Kapitel 4.5 Atopisches Ekzem

von <Dietrich Abeck>
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4.5.1 Einleitung

Das atopische Ekzem (AE), fur das synonym auch die Begriffe atopische Dermatitis,
endogenes Ekzem oder Neurodermitis verwendet werden, ist eine haufige, vielfach
durch einen rezidivierenden Verlauf gekennzeichnete Hauterkrankung, die sich be-
vorzugt, jedoch nicht nur im S8uglings- und Kindesalter manifestiert. Mehrheitlich
verlauft die Erkrankung leicht. Eine Heilung der Erkrankung ist bis heute nicht mdg-
lich. Aufbauend auf eine verbesserte Kenntnis der der Erkrankung zugrundeliegen-
den pathogenetischen Zusammenhange sind die stadiengerechte Therapie unter Be-
riicksichtigung der individuellen Provokationsfaktoren die bis heute wirksamsten
Bausteine im Management des atopischen Ekzems.

4.5.2 Epidemiologie

Das atopische Ekzem hat in den letzten 2 Dekaden in allen Landern mit westlichem
Lebensstil an Haufigkeit deutlich zugenommen. Die aktuelle Lebenszeitpravalenz in
Deutschland liegt bei 13,2%, und somit nur gering niedriger als die der obstruktiven
Bronchitis (13,3%) und uber der des Heuschnupfens (10,7%) (Kamtsiuris 2007). Die
Erkrankung ist die hdufigste chronische Hauterkrankung im Kindesalter und zeigt
die Erstmanifestation mehrheitlich bereits im 1. Lebensjahr (Abb.1).

Bei 70% der erkrankten Kinder kommt es vor dem 18.Lebensjahr zu einer spontanen
Remission. Studienabhéngig wird die Haufigkeit im Erwachsenenalter mit etwa 2%
angegeben. In uber 80% der Falle ist der Verlauf leicht, schwere, generalisierte Ver-
laufe finden sich bei circa 5% der Erkrankten.


http://www.derma-net-online.de/buch/autoren/abeck.html
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Abb. 1: Erstmanifestationszeitpunkt des atopischen Ekzems

Abb. 2: Generalisiertes kindliches atopisches Ekzem. Flachige Erytheme mit erosiv-
nassenden oder teils gelblich, teils hdmorrhagisch verkrusteten Arealen, betont am
Stamm und den Extremitatentstreckseiten



4. Allergien, Intoleranzen und Ekzemreaktionen 3

Abb. 3: Disseminiertes atopisches Sauglingsekzem. Stamm und Oberschenkel:

Wenig infiltrierte schuppende Erytheme. Windelregion ausgespart.
Ab dem 2. Lebensjahr entwickeln die Kinder zunehmend die typischen Beugenek-
zeme mit Befall vorwiegend der grolen Kérperbeugen wie Ellenbeugen oder Knie-
kehlen. Ab diesem Alter zeigen die Lasionen auch bei chronischen Verlaufen eine
deutliche Lichenifikation (Abbildung 4).

Abb. 4: Atopisches Ekzem. Ausgepréagte Vergroberung des Hautreliefs im Ellenbeugen
bereich mit unscharfem Erythem und einzelnen Kratzexkoriationen.
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Neben dem klinischen Bild ist das subjektive Symptom Juckreiz fiir die Diagnose-
stellung wichtig.

Abb. 5 Atopisches Lidekzem. Beidseits im Ober- und Unterlidbereich flachiges, schup-
pendes Erythem mit 6dematéser Schwellung und einzelnen Kratzexkoriationen.

4.5.4 Komplikationen

Zwei Mikroorganismen, Staphylococcus (S.) aureus und Herpes simplex-Virus
(HSV) sind verantwortlich fur Komplikationen bei Patienten mit AE, wobei die re-
sultierenden Krankheitsbilder sich in der Regel innerhalb von Stunden manifestieren
und auch mit Einschrankungen des Allgemeinbefindens einhergehen.

Das impetiginisierte atopische Ekzem

Klinische Kennzeichen sind das Auftreten von Pusteln auf bestehenden Ekzemen,
wobei die Pradilektionsstellen das Gesicht und die Extremitaten sind. Eine aktuelle
Untersuchung bei 14 japanischen Patienten (Hayakawa 2009) zeigte eine Bevorzu-
gung des mannlichen Geschlechts (4:1). Es besteht ein eingeschranktes Allgemein-
befinden, vielfach Fieber >38°C und Lymphknotenschwellungen. Bei allen Patienten
war das AE zum Zeitpunkt der Erkrankung nicht adaquat eingestellt. Therapeutisch
fiihrt eine Antibiotikatherapie zur raschen Symptombesserung.

Eczema herpeticatum

Klinische Kennzeichen sind das Auftreten von herpetiformen Bl&schen oder Erosio-
nen auf erythemattser oder ekzematdser Haut (Abb. 6).
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Abb. 6: Eczema herpeticatum. Dichte Aussaat herpetiform angeordneter erosiver Veran-
derungen auf flachigem Erythem neben einzelnen verkrusteten Arealen.

Bevorzugt befallen werden Gesicht, Nacken, Hals und Brustbereich. Die Patienten
weisen mehrheitlich ein eingeschranktes Allgemeinbefinden mit Fieber und Lymph-
knotenschwellungen auf. Nicht immer ist die Erkrankung auf die Haut beschrankt.
Keratokonjunktivitis, Virdmie und multiples Organversagen mit Meningitis und
Enzephalitis sind beschrieben (Wollenberg 2003).

Eine aktuelle Untersuchung aus den USA (Beck 2009) erhob neben epidemiologi-
schen und klinischen Daten eine Anzahl von Biomarkern (Gesamt-IgE, spezifisches
IgE gegeniiber Nahrungsmitteln und Aeroallergenen, S. aureus-Enterotoxine, Thl-
und Th2-Zytokine, eosinophile Granulozyten, HSV-1 und HSV-2 Serologie) bei 3
Patientengruppen. Dabei handelte es sich um 134 Patienten mit einer positiven A-
namnese fur ein Eczema herpeticatum (AEEH+), Gber 400 Patienten mit atopischem
Ekzem ohne anamnestische Angaben eines Eczema herpeticatum (AEEH-) und Uber
300 gesunden Individuen (Kontrollgruppe). AEEH+-Patienten berichteten signifi-
kant h&ufiger Uber S. aureus-Infektionen (78%) und Mollusca contagiosa-
Erkrankungen (8%). Die immunologischen Untersuchungen unterstrichen ein aus-
geprégt TH2-dominiertes Zytokinmuster im Vergleich zu der AEEH- Vergleichs-
gruppe, was ebenfalls die ausgepragtere periphere Eosinophilie bei den AEEH+-
Patienten unterstrich.

Therapie der Wahl ist die sofortige intravendse Verabreichung von Aciclovir in ei-
ner Dosierung von 3x téglich 5-10mg/kg Korpergewicht (Kinder unter 12 Jahre
750mg/m? Korperoberflache) tiber einen Zeitraum von 5 bis 7 Tagen. Als orale Al-
ternative ist die Gabe von Famciclovir mit 3x taglicher Gabe von 250mg Uber 5-10
Tage maoglich.
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4.,5.5 Atiopathognese

Dem atopischen Ekzem liegt ein polygener Vererbungsmechanismus zugrunde. Eine
Reihe von Kandidatengenen sind inzwischen bekannt, die tiberwiegend dem Chro-
mosom 5g31-33 zuzuordnen sind (Hoffjan 2005). Sie beeinflussen im Rahmen der
IgE-Synthese beteiligte Zytokine wie Interleukin (IL)-4, IL-5, IL-13 und den Granu-
lozyten-Makrophagen-Kolonie stimulierenden Faktor.

Zusdtzlich konnte auch die Bedeutung der im Stratum corneum lokalisierten Haut-
barriere fir die Auslésung und Unterhaltung der Ekzemreaktion durch neue hu-
mangenetische Untersuchungen herausgearbeitet werden. Verdnderungen im Fi-
laggrin gelten als wesentliche pradisponierende Faktoren fiir das atopische Ekzem
(Palmer 2006). Diese Veranderungen fanden sich auch bei Patienten mit einer weite-
ren atopischen Erkrankung, dem Asthma bronchiale (jedoch nur bei den Asthmati-
kern mit durchgemachtem oder manifestem atopischen Ekzem). Psoriatiker hinge-
gen zeigen diese Veranderungen nicht (Zhao 2007). Tierexperimentelle Untersu-
chungen legen nahe, dass eine alterierte Hautbarriere als primérer Allergeneintritt-
sort fungiert (Strid 2005). Tabelle 1 fasst die wesentlichen pathopyhsiologischen
Faktoren des atopischen Ekzems zusammen.

Tab. 1: Bedeutsame Faktoren in der Pathophysiologie des atopischen Ekzems

. Barrierestérung (veranderte Lipidzusammensetzung des Stratum corneum;
Filaggrin-Veranderungen)

. Defekt der T-Helfer-1-Subpopulationen, TH2-dominierte Immunantwort in der
Akutphase

. Verstarkte Produktion von Interleukin-4, Interleukin-5, Interleukin-13 u.a.

. Verstarkte Expression von hochaffinen IgE-Rezeptoren (FceRI) auf Langerhans-
Zellen der Haut

. Nachweis von inflammatorischen dendritischen Zellen in l&sionaler Haut mit
sehr hoher (FceRI)-Expression

. Beta-adrenerge Blockade in Kombination mit einer verstarkten alpha-adrenergen
und cholinergen Hyperreaktivitét

. Neurohormonale Faktoren

Bieber stellte unlangst die Hypopthese auf, dass das atopische Ekzem in 3 Phasen
ablauft (Abb. 7). Initial lassen sich auch bei ausgepragten Hautveranderungen keine
Sensibilisierungen nachweisen, was Bieber als nichtatopisches Ekzem bezeichnet.
Im Verlauf der 2. Phase lassen sich IgE-Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittel
sowie saisonale und perenniale Aeroallergene nachweisen, die dann in der 3. Phase
zwar weiterhin bestehen, jedoch von untergeordneter Bedeutung sind, da die Er-
krankung als Autoimmunerkrankung sich standig perpetuiert, was Bieber als autoal-
lergisches atopisches Ekzem bezeichnet.
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Abbildung 7: Chronifizierung des atopischen Ekzems durch das Zusammenspiel von
Umweltfaktoren und genetischen Faktoren

4.5.6 Management und Therapie des atopischen Ekzems

Bis heute ist eine Heilung der Erkrankung nicht méglich. Eine stadiengerechte The-
rapie und das konsequente Aufdecken und ggf. die Meidung zugrundeliegender Pro-
vokationsfaktoren sind bis heute die wirksamsten Bausteine im Management des
atopischen Ekzems.

4.5.6.1 Zentrale Bedeutung von Basisexterna

Obwohl bis heute nicht gezeigt werden konnte, dass durch den Einsatz von Basisex-
terna das Auftreten eines atopischen Ekzems im Sinne einer Primérprévention ver-
hindert werden kann (Simpson 2006), ist ihr Stellenwert im Rahmen der Sekundér-
pravention gut belegt. Dies zeigen auch die aktuellen Daten der Giber 2000 Patienten
umfassenden ATOPA-Studie (Eberlein 2008): Eine konsequente Basistherapie ver-
besserte signifikant das klinische Bild und auch die subjektiven Parameter Juckreiz
und Schlafverlust.

Harnstoff und Glycerin: wichtige Feuchthaltefaktoren

Harnstoff wird gerne wegen seiner keratolytischen Eigenschaften sowie seiner Fa-
higkeit, Wasser im Stratum corneum zu binden, den Basistherapeutika zugesetzt.
Vorsicht ist jedoch beim Einsatz von Harnstoff im Kindesalter geboten: Aufgrund
der kurzfristigen Reizung der Haut nach dem Auftragen mit subjektivem Brennen
(sog. "stinging"-Effekt) sollten harnstoffhaltige Externa bei Kinder unter 5 Jahren
vermieden werden. Glycerin ist eine ideale Alternative und kann in Konzentrationen
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zwischen 5 und 10% eingesetzt wird. Unléngst konnte auch ein positiver Effekt von
Glycerin auf die biomechanischen Eigenschaften der Haut gezeigt werden (Hara
2003). Die Kombination von Glycerin und Harnstoff verfiigt Gber synergistische
Eigenschaften (Abb. 8).

Korneometer-Mittelwerte nach 72 h Behandlung

(aus: Gloor 1997)

Abb. 8: Hydrationseffekte von Harnstoff und Glycerin

4.5.6.2 Topische antiinflammatorische Behandlung
Topische Glukokortikoide: Substanzklasse der 1. Wahl

Topische Steroide sind bis heute die Substanzen der ersten Wahl zur antientziindli-
chen Behandlung. Der therapeutische Index (T1X) ist ein im Rahmen einer Konsen-
susfindung ermittelter Wert, der die Ratio zwischen objektiv erfassten, erwiinschten
Wirkungen (Vasokonstriktion, Wirksamkeit bei atopischer Dermatitis im Vergleich
mehrerer Glukokortikoide) und unerwiinschten Wirkungen (Hautatrophie, Suppres-
sion der Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse) angibt (AWME-Leitlinien Register
Nr. 013/034). Uber den hochsten therapeutischen Index von 2 verfiigen die nach
Niedner der 4. Steroidgeneration angehdrenden Steroide (Tabelle 2), bei denen ins-
besondere das Atrophie-Risiko bei Anwendung an Stamm und Extremitaten mini-
mal ist.

Tab. 2: Topische Steroide mit einem verbesserten Nutzen-Nebenwirkungsrisiko

Substanz Praparat
Hydrocortisonaceponat Retef® AP
Hydrocortison-17-butyrat Alfason®; Laticort®
Methylprednisolonaceponat Advantan®
Momethasonfuroat Ecural®

Prednicarbat Dermatop®; Prednitop”



http://www.uni-duesseldorf.de/AWMF/ll/013-034.htm
http://www.uni-duesseldorf.de/AWMF/ll/013-034.htm
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Momethasonfuroat verfugt Uber die starkste antieentziindliche Wirksamkeit unter
den aufgefiihrten Substanzen und ist die Substanz der Wahl fir die Behandlung in-
filtrierter Ekzeme.

Aufgrund der fiir das atopische Ekzem charakteristischen Rezidivhaufigkeit sind
Strategien, die auf eine langerfristige Stabilisierung hinzielen, zu bevorzugen. Die-
ses ist durch den regelméRigen, Schub-unabhéngigen Einsatz von topischen Steroi-
den im Sinne einer Erhaltungstherapie moéglich wie erstmals flir Fluticason gezeigt
wurde (Berth-Jones 2003). Eine rezente Studie mit Methylprednisolonaceponat, das
den besonders hautvertréglichen 4. Generationssteroiden zuzurechnen ist, bestétigte
die fir Fluticason erhobenen Ergebnisse: Nach eingetretener Stabilisierung konnte
die zweimal pro Woche erfolgte topische Anwendung von Methylprednisolonace-
ponat in Kombination mit einer Emolliententherapie in 87,1% der Félle in dem 16-
wochigen Anwendungszeitraum ein Rezidiv verhindern (Peserico 2008). Im Ver-
gleich zeigte sich eine Erscheinungsfreiheit bei lediglich 65,8% der Patienten bei
ausschliellichem Einsatz von Basisexterna (p < 0,0001).

Topische Calcineurininhibitoren: Sinnvolle antientziindliche Substanzen in
Problemzonen

Seit 2002 stehen in Deutschland die topischen Calcineurininhibitoren (TCI) Pimec-
rolimus (Elidel® Creme) und Tacrolimus (Protopic® Salbe) bislang ausschlieRlich
zur Behandlung des atopischen Ekzems ab dem vollendeten 2. Lebensjahr zur Ver-
flgung. Ihr entscheidender Vorteil liegt in der fehlenden atrophogenen Potenz. Die-
se ist v.a. bei langerfristigem Einsatz an den Lokalisationen zu beachten, in denen
die Resorptionen von Steroiden am hochsten ist. Somit sind die TCI insbesondere
im Bereich von Gesicht und intertrigindsen Arealen die bevorzugt eingesetzten an-
tiinflammatorisch wirksamen Substanzen (Draelos 2008).

Tacrolimus ist hinsichtlich der Wirkstarke Pimecrolimus berlegen. Die Wirkstarke
von Pimecrolimus muss zwischen einem Steroid der Wirkstérke | und Il nach Nied-
ner angesetzt werden. Bei dlteren Kindern oder im Erwachsenenalter ist eine Abhei-
lung des Ekzems unter alleiniger Verwendung von Pimecrolimus sehr h&ufig nicht
Zu erreichen.

Das Irritationspotenzial der TCI ist im Vergleich zu den topischen Steroiden signifi-
kant héher, was insbesondere fiir die Tacrolimus-Salbenformulierung gilt (Aschroft
2005).

Aktuelle Arbeiten bewerten das kanzerogene Risiko der TCI kontrovers. Manche
Autoren schlief3en ein erhdhtes Krebsrisiko fiir die TCI aus (Deleuran 2009). Dage-
gegen bestand in einer US-amerikanischen Untersuchung an tiber 900.000 Patienten
zwar keine allgemein erhohte Krebsrate fur die TCI, wobei jedoch fir Tacrolimus,
nicht aber fiir Pimecrolimus ein signifikant erhéhtes Risiko fiir ein T-Zell-Lymphom
nachgewiesen wurde (Hui 2009). Somit hat der Einsatz der TCI auch weiterhin im-
mer unter Abwégung der VVor- und Nachteile zu erfolgen.

Kombinierter Einsatz von topischen Steroiden und topischen Calcineurininhi-
bitoren: in schweren Féllen sinnvoll.

Bei schweren Ekzemverldufen ist der kombinierte Einsatz topischer Steroide und
TCI eine Mdglichkeit, Steroide einzusparen. Eine erste Studie aus Japan berichtete
unlangst Uber den kombinierten Steroid-Tacrolimus-Einsatz, der hinsichtlich der
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Verbesserung der Lichenifikation und Papelbildung dem alleinigen Steroideinsatz
Uberlegen war (Nakahara 2004). Eine weitere Arbeit konnte den Steroid-einspa-
renden Effekt von Pimecrolimus bei schweren kindlichen Verlaufen des atopischen
Ekzems im Gesicht- und Nackenbereich aufzeigen (Zuberbier 2007).

4.5.6.3 Weitere topische Wirkstoffe zur Ekzembehandlung

Leider stehen weitere hinsichtlich ihrer antiinflammatorischen Potenz vergleichbar
wirksame Alternativen zu den topischen Steroiden und Calcineurininhibitoren nicht
zur Verfugung. Dies gilt fir Gerbstoff-, Phytopharmaka- oder fir Schieferél-haltige
Externa. Auch topisches Vitamin B12 (Stiicker 2004) ist nicht in der Lage, an die
Wirkung der modernen Steroide der 4. Generation heranzureichen Neben einer ge-
ringen Wirksamkeit besteht fiir Bufexamac zusétzlich das Risiko fir die Ausldsung
schwerer, auch generalisiert verlaufender allergischer Reaktionen. Eine aktuelle Un-
tersuchung zur Haufigkeit von Typ 1V-Sensibilisierungen zeigte keinen Unterschied
zwischen Kindern mit atopischem Ekzem und einer nicht-atopischen Kontrollgruppe
mit einer Ausnahme: Bei den Kindern mit atopischem Ekzem bestand eine dreimal
héaufigere Kontaktsensibilisierung gegeniiber Bufexamac (Heine 2006).

4.5.6.4 Antimikrobielle Behandlung

Die Residentflora von Patienten mit atopischen Ekzem unterscheidet sich von der
von Patienten ohne atopisches Ekzem hinsichlich der Kolonisation mit dem grampo-
sitiven Bakterium Staphylococcus aureus. Der Erreger ist in der Lage, Entziindungs-
reaktionen (ber Toxine und Superantigene auszulésen und zu unterhalten (Baker
2006). Eine Reduktion der staphylogenen Besiedelung resultiert in einer Besserung
des atopischen Ekzems, wobei der Stellenwert der antibakteriellen MalRnahmen je-
doch hinsichtlich der Wirksamkeit der topischen Steroide oder der Calcineurin-
Inhibitoren deutlich geringer ist und immer nur als unterstiitzende MalRnahmen zu
werten ist. Tabelle 3 zeigt die heute zur Verfligung stehenden Mdglichkeiten zur
Reduktion der Staphylokokken beim atopischen Ekzem auf.

Tab. 3: Antimikrobielle Therapiemanahmen beim atopischen Ekzem

Wirkstoff Indikation

Orale Antibiotika Akute Exazerbation mit Superinfekti-
Cephalosporine I. Generation; Flucloxacillin on

Antiseptika Rezidivierende bakterielle Superin-
Triclosan (1-2%) fektionen; Verwendung im Rahmen
Chlorhexidingluconat 0,5%-1% der Basistherapie

Octenidin 0,1% Nur als Losung (Umschléage)
Antimikrobiell wirksame Textilien Rezidivierende bakterielle Superin-
Silber-, Seidenbeschichtung fektionen

Der Einsatz oraler Antibiotika ist v.a. dem superinfizierten atopischen Ekzem vor-
behalten. Topische Antibiotika haben in der Behandlung des atopischen Ekzems
aufgrund der raschen Resistenzentwicklung keinen Stellenwert. Unterstitzend kon-
nen topische Antiseptika wie Triclosan oder Chlorhexidin Verwendung finden.
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Wéhrend Studien zum Einsatz Silber-haltiger Praparationen beim atopischen Ekzem
noch fehlen, konnte der positive Effekt antimikrobiell wirksamer Textilien mittels
Silber (Gauger 2006) oder Seide (Senti, 2006) bereits nachgewiesen werden.

4.5.6.5 Orale Behandlungsmdglichkeiten

Bei schweren Exazerbationen der Erkrankung ist der kurzzeitige Einsatz von Anti-
histaminika mit sedierender Wirkung (Dimetindenmaleat (Fenistil®), Clemastin (Ta-
vegil®), Hydroxyzin (Atarax®) sinnvoll. Die antipruriginésen Effekte der nicht-
sedierenden modernen Antihistaminika sind hingegen nicht ausreichend (Lovell
2007).

4.5.6.6 Phototherapie (s.a. Kapitel 17.3.1)

Das Spektrum phototherapeutischer Verfahren ist gro und umfasst neben UV-
(UVB31lnm, UVA, UVA-UVB, UVALl) auch UV-freie (DermoDyne®)-
Therapieverfahren. Wahrend eine UVA1-Behandlung mit Dosen von 50J/cm2 fur
die Behandlung akuter Exazerbationen gut geeignet ist, ist die Behandlung des chro-
nifizierten atopischen Ekzems eine Doméne des UVB-Bereichs (Meduri 2007). Fur
die mit Abstand zahlenmé&Rig groRte Patientengruppe ist eine UV-Therapie aufgrund
der moglichen UV-bedingten Langzeitschdden nur in Ausnahmeféllen mdoglich, da
prinzipiell eine UV-Behandlung bei Kindern unter 12 Jahren nicht durchgefihrt
werden sollte. Dartiberhinaus ist das Problem der UV-Behandlung auch ihre rein
morbostatische Wirkung mit nur kurzfristiger Stabilisierung (Abeck 2000). Ein neu-
es UV-freies Therapieverfahren (DermoDyne®), das zur Zeit Gegenstand eines For-
schungsvorhabens der Universitatshautklinik Mainz ist, verspricht, inshesondere bei
schwer erkrankten Kindern, eine langeranhaltende Stabilisierung (Krutmann 2005)
und kdnnte somit eine zukiinftige Therapiealternative darstellen.

4.5.6.7 Immunsuppressiva

Wihrend die Erkrankung in den tber 80% leicht verlaufenden Féllen sehr gut in den
Griff zu bekommen ist, sofern die zur Verfiigung stehenden Behandlungsoptionen
konsequent eingesetzt werden, bestehen auch weiterhin fiir die schweren Erkran-
kungsfalle grole Behandlungsdedfizite (Abeck 2007). In diesen Féllen ist der zeit-
lich befristete Einsartz von Immunsuppressiva gerechtfertigt. Eine Zulassung und
entsprechende klinische Studien besteht hierbei lediglich flr die Substanz Ciclospo-
rin A (Schmitt 2007). Daneben gibt es fir weitere Immunsuppressiva wie Mofetil-
mykophenolat, Azathioprin oder Methotrexat in der Regel zahlenmalRig kleine Fall-
mitteilungen (Akhavan 2008; Ricci 2009), wobei eine Zulassung fir die Indikation
atopisches Ekzem fehlt. Obwohl einzelne Berichte Uber die Wirksamkeit der in der
Psoriasis-Behandlung eingesetzten Biologics Etanercapt, Infliximab und Eflalizu-
mab vorliegen, kann ihr Einsatz zum jetzigen Zeitpunkt aufgrund der limitierten
Datenlage und der fehlenden kontrollieren Studien nicht empfohlen werden (Hey-
mann 2007). Beim langeren Einsatz von Immunsuppressiva, insbesondere von Cic-
losporin A ist die Kombination mit einer Phototherapie wegen erhéhten Hautkrebs-
risikos unbedingt zu vermeiden.


http://www.derma-net-online.de/buch/kapitel17_3/Kap_17_3_1.pdf
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4.5.6.8 Provokationsfaktoren des atopischen Ekzems

Der Aufdeckung und Vermeidung von Provokationsfaktoren kommt eine entschei-
dende Bedeutung zu, wobei allgemein giiltige irritative, z.B. Textilien oder Schwit-
zen von individuell gultigen allergischen Faktoren, z.B. Nahrungsmittel, Haus-
staubmilben unterschieden werden (Tabelle 4).

Tab. 4 : Provokationsfaktoren des atopischen Ekzems

Irritativ Psychisch Mikrobiell (Pseudo-) UV-Licht | Andere
allergisch
Waschge- Stress Staphylo- Aero- 10 % Hormonell
wohnheiten positiv./negativ | coccus Allergene photo- klimatisch
aureus sensitiv
Wasserharte Nahrungs-
Pityro- Mittel
Kleidung sporum
ovale Nahrungs-
Nahrungsmittel mittel-
Infekte zusatzstoffe
Schweil3

In einer walisischen Untersuchung zur Bedeutung von Provokationsfaktoren des
atopischen Ekzems wurden Schwitzen im Rahmen kdérperlicher Anstrengung, Klei-
dung (insbesondere Wolle) sowie heilles Wetter mit 41,8%, 40% und 39,1% respek-
zive als die drei am haufigsten genannten Verschlechterungsfaktoren genannt (Wil-
liams 2004). Gesondert wird im Folgenden auf den Stellenwert der Textilien einge-
gangen.

Bedeutung der Textilien

UnsachgemaRe Textilien kénnen ein Ekzem auslésen oder ein bestehendes Ekzem
weiter verschlechtern (z.B. Halsekzeme im Winter durch Wollschal!). Fir Wolle
wurde gezeigt, dass sie bei direktem Kontakt mit der Haut von Patienten mit atopi-
schem Ekzem Juckreiz auszuldsen vermag, wobei eine positive Korrelation zwi-
schen Juckreizintensitdt und Faserdurchmesser besteht. Synthetische Fasern wie
Polyamid (Nylon und Perlon), Polyester oder Polyacryl besitzen ebenso wie Wolle
ein hohes irritatives Potenzial und sollten nicht in direkten Kontakt mit der Haut
kommen. Eine flr den direkten Kontakt mit der Haut geeignete Faser ist die Baum-
wolle (Faserlédnge: 10-55mm; Faserdurchmesser: 10-40 Mikrometer). Auch Leinen
und Seide stellen geeigenete Alternativen dar. Die Anwendung von Weichspiilern
im Reinigungsprozess ist unter irritativen Gesichtspunkten zu beflrworten, da
Weichspuler nachweislich in der Lage sind, das Irritationspotenzial nach dem
Waschvorgang zu reduzieren.

Funktionelle Kleidung mit Zusatznutzen

Auch fur das atopische Ekzem gibt es im Wachstumsmarkt funktioneller Kleidungen
hilfreiche Neuentwicklungen. Padycare® und DermaSilk® sind Spezialtextilien, die
neben Barriere-schonenden auch zusatzlich antimikrobielle Eigenschaften aufweisen
und somit einen weiteren wichtigen Provokationsfaktor des atopischen Ekzems, die
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Besiedelung der Haut mit dem grampositiven Bakterium Staphylococcus aureus,
gunstig beeinflussen. Beim ersten Produkt kommt eine Mikrofaser mit geringem
Faserdurchmesser zur Anwendung, wobei die gute Hautvertraglichkeit durch gerin-
ges Gewicht und hohe Wasserdampfdurchlassigkeit weiter gesteigert wird. Die anti-
bakterielle Komponente wird durch eine Versilberung der Einzelfasern erreicht. Die
Wirksamkeit konnte klinisch nachgewiesen werden (Gauger 2006). Beim zweitge-
nannten Produkt wird reine Seide verwendet. Die Fasern der Seide sind lang und
glatt und l6sen somit kaum mechanische Reibung aus. Die Feuchtigkeitsbindungsfa-
higkeit von Seide liegt bei 30% (Baumwolle dagegen nur 10%). Die antimikrobielle
Schutzwirkung wird durch Kopplung einer quarterndren Ammoniumverbindung an
die Seidenfaser erreicht. Eine rezente Untersuchung zur Wirksamkeit einer Silberbe-
schichteten, auf Algen-Basis basierenden Zellulose-Faser konnte erneut eine signifi-
kante Reduktion der kutanen Staphylokokken-Besiedelung zeigen (Fluhr 2009).
Wihrend eine im Vergleich zur Baumwollkontrolle signifikante Verbesserung des
atopischen Ekzems wahrend des 8-wdchigen Trageversuchs nicht gezeigt werden
konnte, konnte zumindest flr die ersten 4 Wochen der Studie eine deutliche Verbes-
serung der Barrierefunktion gezeigt werden. Inshesondere fur schwere Verldufe des
atopischen Ekzems mit wiederholten bakteriellen Superinfektionen sind die Spezial-
textilien eine wertvolle Unterstiitzung im Behandlungskonzept.

4.5.6.9 Stellenwert der Schulung

Alle Patienten profitieren von einer Schulung, in der sie Gber die vielfaltigen Aspek-
te der Erkrankung (Hautpflege, antientziindliche MaRnahmen, psychische Faktoren,
diatetische Fragen) informiert werden und in der sie sich v.a. mit Betroffenen aus-
tauschen konnen. Die Daten eines interdisziplindren Schulungskonzeptes aus
Deutschland wurden unléngst veréffentlicht und zeigten eindrucksvoll die positiven
Auswirkungen eines standardisierten  Schulungsprogramms (Staab  2006).

4.5.6.10 Beratung und Selbsthilfegruppen

Die Interessen von Eltern betroffener Kinder und Erwachsenen mit AE werden vom
Bundesverband Neurodermitiskranker in Deutschland e.V. (www.neurodermitis.net)
vertreten. Er informiert regelméssig Uber therapeutische Neuerungen, berét (ber
geeignete stationdre und rehabilitive Mdglichkeiten. Insbesondere an die Eltern be-
troffener Kinder wendet sich www.rund-ums-baby.de. Neben vielfaltigen Informati-
onen Uber das Krankheitsbild und Therapiemdglichkeiten gibt es auch die Mdglich-
keit zur direkten kostenfreien Konsultation von Kinder- und Hautédrzten, Apothe-
kern, Hebammen und Okotrophologen.
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