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Liebe Leserin, lieber Leser!

Das Atopische Ekzem stellt als chro-
nisch-entziindliche Hauterkrankung sehr
hohe Anforderungen an alle, die mit der
Untersuchung und Behandlung betrof-
fener Kinder und deren Familien befasst
sind. Qualender Juckreiz, Schlafstdrun-
gen, Stigmatisierung, Begleiterkrankun-
gen und zahlreiche andere Faktoren fiih-
ren zu einer potenziell schwerwiegenden
Einschrankung der Lebensqualitat.

Gleichzeitig sind wir als Kinderarzte und
Kinderallergologen die Hauptansprech-
partner der haufig sehr jungen Patienten
und ihrer Eltern. Es war daher héchste
Zeit, dass die GPA dieser Erkrankung
ein Schwerpunktheft widmet, das die
wichtigsten Strategien fiir Diagnose und
Therapie pragnant und praxisnah fiir Sie
darstellt.

Frank Ahrens (Hamburg) fasst atopische
und andere Komorbiditaten der Neuro-
dermitis fiir uns zusammen und prasen-
tiert die Ergebnisse aktueller epidemio-
logischer Untersuchungen zu diesem
Thema. MAS, BAMSE, KIGGS und ISAAC:
Besteht Bezug zu unserem taglichen
Handeln?

Frau Kollegin Neustadter (Nirnberg)
stellt bekannte und neue kutane Kom-
plikationen des Atopischen Ekzems in
den Mittelpunkt ihres Artikels. Wie sind
Hautinfektionen mit Viren und Bakterien
klinisch sicher zu erkennen? Wann sol-
len wir antibiotisch oder antiviral behan-
deln? Antworten auf diese und andere
Fragen finden sie in diesem sehr gelun-
genen Beitrag.

Lars Lange (Bonn) befasst sich mit Sinn
und (volligem) Unsinn allergologischer
Untersuchungen bei Kindern mit Atopi-
schem Ekzem. Kenntnisreich und detail-

liert zeigt er uns auf, welche Betroffenen
von einer kinderallergologischen Diag-
nostik profitieren konnen — und welche
nicht!

Katja Nemat (Dresden) und Koautorin-
nen erldutern uns in ihrem Beitrag ent-
scheidende Grundlagen und praktische
Aspekte der Basistherapie des Atopi-
schen Ekzems. Orientiert an der aktuel-
len AWMF-Leitlinie ,Neurodermitis und
anhand zahlreicher Ubersichten und Ab-
bildungen vermitteln uns die Autorinnen
ganz konkret, wann welches Basis-Exter-
num in welcher Menge eingesetzt wer-
den sollte.

Hagen Ott (Hannover) geht auf Prinzipien
der antiinflammatorischen Lokaltherapie
des Atopischen Ekzems ein. Um effektiv
und sicher zu behandeln, ist eine profun-
de Kenntnis der verfligbaren Substan-
zen erforderlich. Dieser Artikel illustriert

Pharmakologie, Nebenwirkungen und

Dr. med. Frank Ahrens

Altonaer Kinderkrankenhaus gGmbH
22763 Hamburg,
frank.ahrens@kinderkrankenhaus.net

Anwendungsmdglichkeiten
Glukokortikoide und
ren.

topischer
Immunmodulato-

AbschlieRend weist uns Frau Kollegin
Petersen (Hamburg) zukiinftige Mdglich-
keiten der antientziindlichen Behandlung
des Atopischen Ekzems auf: Tofacitinib,
Crisaborol, Dupilumab & Co. Wie wirken
diese Substanzen? Gibt es absehbare
oder bereits bekannte Risiken? Ist ein
baldiger klinischer Einsatz auch in der
Padiatrie absehbar? Antworten auf diese
Fragen finden Sie in diesem hoch aktuel-
len Artikel.

Wir wiinschen lhnen eine spannende
Lektiire und hoffen gemeinsam mit den
Autorinnen und Autoren, dass dieses
Sonderheft zu einer besseren Versor-
gung betroffener Sauglinge, Klein- und
Schulkinder beitragt.

Frank Ahrens und Hagen Ott

PD Dr. Hagen Ott

il

Kinder- und Jugendkrankenhaus
AUF DER BULT

30173 Hannover,
dermatologie@hka.de
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Neurodermitis und die Komorbiditaten
Als Komorbiditat oder Begleiterkrankung
(Comorbidity) werden in der Medizin ein oder
mehrere zusatzlich zu einer Grunderkrankung
(Indexerkrankung) vorliegende, diagnostisch
abgrenzbare Krankheits- oder Stérungsbilder
bezeichnet (Doppel- oder Mehrfachdiagnose).
Komorbiditaten konnen, miissen aber nicht —
im Sinne einer Folgeerkrankung — ursachlich
mit der Grunderkrankung zusammenhéngen.
Bei der Neurodermitis sind als Komorbiditaten
v.a. allergische Krankheiten, andere Haut-
krankheiten (z.B. Ichthyosis vulgaris) sowie
psychosomatische Begleiterkrankungen zu
nennen. Bei Patienten mit Neurodermitis tritt
zudem eine Reihe ganz anderer Krankheiten

laut epidemiologischer Daten geh&uft auf.

Kutane Komplikationen

des Atopischen Ekzems:

Diagnostik und klinisches Management
in der padiatrischen Praxis

Die Neurodermitis (Atopisches Ekzem,
Atopische Dermatitis) ist mit einer Lebenszeit-
prévalenz von 14,3 % die haufigste chro-
nisch-entziindliche Hauterkrankung der 0- bis
17-Jahrigen. Als kutane Komplikationen kénnen
insbesondere Infektionen mit Viren, Bakterien
oder Pilzen auftreten, deren Diagnostik und
Therapie Gegenstand dieses Artikels sind.
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Allergologische Diagnostik

bei Atopischem Ekzem im Kindesalter:
wann sinnvoll, wann iiberfliissig?

Nur wenige Krankheitsbilder sind nach Ansicht
der Patienten bzw. ihrer Eltern so eng mit einer
Allergie verkniipft wie das Atopische Ekzem.
Anhand aktueller Daten aus Studien der letzten
3 Jahre lasst sich besser eingrenzen, welche
Patienten mit Atopischem Ekzem ein erhdhtes
Risiko fiir eine klinisch relevante Allergie
aufweisen und welche Allergene berticksichtigt
werden sollten.

Basis-Externatherapie

des Atopischen Ekzems:

Vorgehen in der padiatrischen Praxis
Die Basistherapie - die Reinigung der Haut

und die Behandlung mit hydratisierenden und
riickfettenden, wirkstofffreien Externa - hat
einen zentralen Stellenwert beim Atopischen
Ekzem. Sie wird zur Behandlung der Xerosis cu-
tis und Verbesserung der Hautbarrierefunktion
in jedem Stadium der Erkrankung empfohlen,
muss jedoch an den jeweiligen Hautbefund und
ggf. andere Faktoren angepasst werden. Bei
Vorliegen eines primaren und bei Entstehung
eines sekundaren Hautbarrieredefekts im Ver-
lauf der Hauterkrankung ist der Stellenwert der
Basisexterna im Behandlungskonzept hoch. So
kann der Bedarf an antiinflammtorischen Wirk-
stoffen durch eine konsequente Basistherapie
deutlich reduziert werden.
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Antiinflammatorische Lokaltherapie
des Atopischen Ekzems:

Effektive und sichere Behandlung
akuter Exazerbationen

Akute Exazerbationen des Atopischen Ekzems
treten bei Sauglingen und Kleinkindern
besonders haufig auf und fiihren in allen
Altersklassen zu einer potenziell schwerwie-
genden Einschréankung der Lebensqualitat.
Eine ursédchliche Behandlung oder gar Heilung
dieser Hauterkrankung ist noch immer nicht
maglich, die Triggerfaktoren lassen sich nur
selten identifizieren und meiden. Daher spielt
die symptomatische Modulation der kutanen
Entziindungsreaktion eine zentrale Rolle im
klinischen Management akuter und subakuter

Krankheitsverlaufe.

Neue Wirkstoffe zur Behandlung

des Atopischen Ekzems im Kindesalter
Die Pathogenese des Atopischen Ekzems ist
gekennzeichnet durch einen Defekt der epider-
malen Barriere und eine proinflammatorische
Dysregulation der Entziindungsreaktion. Durch
Juckreiz und anschlieRendes Kratzen wird die
Hautbarriere weiter irritiert und die Entziindung
verstarkt. Im Gegensatz zu den bekannten
Immunsuppressiva wirkt eine neue Generation
von Medikamenten selektivimmunsuppressiv.
Beispielhaft werden hier Tofacitinib, Crisaborol
und Dupilumab beschrieben.
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Neurodermitis und die Komorbiditaten

Frank Ahrens, Hamburg

Als Komorbiditat oder Begleiterkrankung (Comorbidity) werden in der Medizin ein oder mehrere zusétzlich zu einer Grunderkrankung

(Indexerkrankung) vorliegende, diagnostisch abgrenzbare Krankheits- oder Stérungsbilder bezeichnet (Doppel- oder Mehrfachdiagnose).

Komorbiditadten knnen, miissen aber nicht — im Sinne einer Folgeerkrankung — ursdchlich mit der Grunderkrankung zusammenhéngen.

Neurodermitis und Atopie

Die Neurodermitis kann im Verlauf und/
oder auch gleichzeitig mit vielen anderen
Erkrankungen auftreten. Manche Ko-
morbiditaten sind haufig, andere selten
und auch das Vorhandensein mehrerer
Erkrankungen gleichzeitig kennen wir
natirlich alle. Am haufigsten assoziiert
sind die Erkrankungen, die dem atopi-
schen Formenkreis zugerechnet werden,
wie allergische Konjunktivitis, allergi-
sche Rhinitis, Asthma bronchiale, aller-
gische Enterokolitis, seltener Urtikaria,
Nahrungsmittelallergie und Anaphylaxie.

Durch Querschnittstudien, aber auch
durch
burtskohorten haben wir in den letzten

Langsschnittstudien an Ge-

Jahrzehnten viele Erkenntnisse dazu-
gewonnen, zuletzt auch vermehrt Uber
nichtallergische Komorbiditaten (s.u.).
Alle diese neuen Erkenntnisse eréffnen
Fragen zur Pravention und Therapie. So
viel die epidemiologischen Kohorten-
studien auch geleistet haben - am Ende
missen diese Erkenntnisse wieder auf
den Einzelfall bzw. auf die einzelne Fa-
milie heruntergebrochen werden. Dabei
ist der Padiater, der die individuellen Ver-
laufe gut kennt, zunéachst der wichtigste
Ansprechpartner. Er begleitet spater die
Transition ins Erwachsenenalter nicht
zuletzt im Sinne der Sekundar- und Ter-
tidrpravention.

Eine Schatzung der 6konomischen Last
samtlicher Allergien durch Arbeitsaus-
félle in der EU ergab eine Summe von

50-150 Milliarden Euro. Hiervon kdnnte
durch optimierte Behandlung das meiste
eingespart werden, da die durchschnitt-
lichen Behandlungskosten nur etwa 125 €
pro Allergiker betragen [16]. Also ist es
auch volkswirtschaftlich betrachtet es-
senziell, auf die individuellen Therapiebe-
diirfnisse unserer Patienten einzugehen.

Die klassischen Pravalenzen der atopi-
schen Erkrankungen sind aus der inter-
nationalen ISAAC-Studie (International
Study on Asthma and Allergy in Child-
hood) abzulesen [8]. In dieses epide-
miologische Studienprogramm wurden
inzwischen fast 2 Millionen Kinder in
mehr als 300 Zentren (Abb. 1) und mehr

als 100 Landern eingeschlossen. Es
wurden viele Erkenntnisse zur Methodo-
logie gewonnen, aber es sind auch die
weltweite Verteilung der atopischen Er-
krankungen noch genauer und - durch
die Wiederholung der gleichen Erhebun-
gen - auch ein zeitlicher Trend erkenn-
bar geworden.

Eine gute Ubersicht {iber viele Kohorten-
studien zur Epidemiologie atopischer
Erkrankungen gewahrt die Arbeit von
Alduraywish et al. [2] (Tab. 1).

Um auch fiir in Deutschland lebende Kin-
der zuverlassigere Daten zu gewinnen,
wurden in der KIGGS-Studie (Studie zur

Abbildung 1. ISAAC Zentren
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aus: International Study on Asthma and Allergy in Childhood

(http://isaac.auckland.ac.nz/story/centres/centresintro.php) [8]
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Tabelle 1. Geburtskohortenstudien, die die Assoziation zwischen der Nahrungsmittelsensibilisierung und der nachfol-

genden Entwicklung eines Asthma bronchiale untersucht haben

The German Multicenter
Allergy Study (MAS),
Deutschland

The Wayne County
Health, Environment,
Allergy and Asthma Lon-
gitudinal Study (WHEALS
Geburtenkohorte), USA

The Danish Allergy
Research Center cohort
(DARC Geburtenkohorte)
Danemark

The Gifu Allergy and
Immunology Cohort
Study (GAICS), Japan

The Prediction of
Allergies in Taiwanese
Children Study (PATCH),
Taiwan

German Infant Nutrional
Intervention (GINIplus)
study, Deutschland

The Prevention and
Incidence of Asthma and
Mite Allergy (PIAMA)
Geburtenkohorte,
Niederlande

The Melbourne Atopy
Cohort Study (MACS),
Australien

The Childhood Asthma
Prevention Study (CAPS),
Australien

Ohne speziellen Namen,
bekannt als South Wales
Cohort, UK

Ohne speziellen Namen,
bekannt als Swedish Birth
Cohort, Schweden

Ohne speziellen Namen,
bekannt als Poole Birth
Cohort, UK

Ohne speziellen Namen,
bekannt als San Diego
Birth Cohort, USA

1990 (1314)

2003-2007
(1258)

1998-1999 (562)

2004-2005
(314)

2007-2010 (258)

1995-1998
(2252)

1996-1997 (855)

1990-1994 (620)

1997-2000 (616)

- (497)

1997-2000
(268)

1976-1977 (100)

Populations-
basiert mit
héherem Anteil
an Atopikern
(47 %)

Populations-
basiert

Populations-
basiert

Populations-
basiert

Populations-
basiert

Hohes
Atopierisiko

Hohes
Atopierisiko

Hohes
Atopierisiko

Hohes
Atopierisiko

Hohes
Atopierisiko

Hohes
Atopierisiko

Hohes
Atopierisiko

Hohes
Atopierisiko

slgE = serumspezifisches IgE; SPT = Haut-Prick-Test

* Hohes Risiko" wurde in den Studien jeweils definiert, meist in Bezug auf eine Atopie bei Eltern bzw. nahe Verwandten

Hiihnerei, Milch,
Weizen, Soja-
bohne (sIgE)

Huhnerei, Milch,
Erdnuss (sIgE)

Huhnerei, Milch
(SPT und slgE)

Huhnerei, Milch,
Weizen, Soja-
bohne (sIgE)

Hihnerei, Milch,
Weizen (sIgE)

Huhnerei, Milch,
Sojabohne (sIgE)

Hiihnerei, Milch
(slgE)

Hiihnerei, Milch,
Erdnuss (SPT)

Hiihnerei, Milch,
Erdnuss (SPT)

Hiihnerei, Milch
(SPT)

Hiihnerei, Milch,
Erdnuss, Soja-
bohne, Kabeljau
(slgE)

Hiihnerei, Milch
(SPT)

Hiihnerei, Milch,
Erdnuss, Kabel-
jau, Shrimps,
Walnuss (SPT)

Kulig (1998) = Asthma, Allergische 6/9
Rhinitis
Kulig (2000) = Saisonale aller- 5/9
gische Rhinitis
11li (2001) 1062 (80,8%) | Asthma 6/9
Havstad (2014) 594 (47%) Asthma 5/9
Kjaer (2009) S-IgE — 325 Asthma, Ekzem, 7/9
(57,8%) Allergische Rhinitis
SPT — 382
(68%)
Kawamoto (2012) | 171 (54,5%) Asthma, Ekzem 5/9
Chiu (2014) 182 (70,5%) Asthma, Ekzem, 5/9
Allergische Rhinitis
Brockow (2009) | 1290 (57,3%) Asthma, Ekzem, 7/9
Allergische Rhinitis
Bekkers (2013) = Asthma 6/9
Lowe (2007) 552 (89 %) Ekzem 7/9
Garden (2013) 509 (83%) Asthma, Ekzem, 6/9
Allergische Rhinitis
Burr (1997) 437 (88%) Asthma, Ekzem 6/9
Soderstrom = Asthma, Ekzem 6/9
(2017)
Rhodes (2001) 63 (63 %) Asthma 6/9
Zeiger (1995) = Asthma, Ekzem, 6/9

Allergische Rhinitis

** Die Qualitat wurde anhand von Kriterien wie Auswabhl, Vergleichbarkeit, Methoden der Datenerhebung, Follow-up etc bewertet

aus: [2]
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eller atopischer Marsch abzuleiten ist,

Abbildung 2. KIGGS-Daten und mehrere atopische Manifestationen.

ist nattirlich nicht klar, aber der Padiater

Lebenszeitpravalenz atopischer Krankheiten bei Kindern in Deutschland wei, welche Entwicklungen und Risi-

ken in der Betreuung der Kinder auf ihn

Atopische Dermatitis: 95 % zukommen. Multimorbiditat der unter-

suchten Erkrankungen ist bei 8,5% der
Nur allergische
Rhinokonjunktivitis: 6,4 %

Studienpatienten beobachtet worden. In
der schwedischen BAMSE-Studie wurde
diese Zahl mit 7,5% angegeben [4].

Allergische Rhinokonjunktivitis
und Atopische Dermatitis: 2,0 %

Neurodermitis und andere

Frei von Nur Asthma bronchiale: 1,8 % Hauterkrankungen

atopischen

Krankheiten:

Allergische Rhinokonjunktivitis
77,4 % und Asthma bronchiale: 13%

Selbstverstandlich konnen viele andere
Hauterkrankungen zusammen mit der

Allergische Rhinokonjunktivitis Neurodermitis auftreten. Einige sind

und Atopische Dermatitis
und Asthma bronchiale: 1,0%

als Komplikation aufzufassen, wie zum
Beispiel das Eczema herpeticatum (sie-

he Artikel von Neustadter et al in dieser
Atopische Dermatitis
und Asthma bronchiale: 0,6 %

Ausgabe, S. 10), andere treten vielleicht

rein zuféllig zusammen auf (z.B. Pso-
riasis) und andere sind vielleicht atiolo-

modifiziert nach Schmitz etal. 2012 [12]  gisch verkniipft, wie z.B. die Ichthyosis

Abbildung 3. 20-Jahres-Daten aus der MAS-90 Studie

100%

Gesundheit von Kindern und Jugendli-
chen in Deutschland des RKI) Daten zur
Atopiepravalenz erhoben. Dabei wurden
17.641 Teilnehmer zwischen 0 und 18
Jahren befragt. Von 22,6% Kindern und
Jugendlichen mit Atopie wies ungefahr

Eczema

Participants with at least one allergic parent (%,

)
() & y ’ . ’ \ - 3
2 2 3 23 4
jeder 10. mehrere Manifestationen auf ﬁd EZA Qd q@ Qe
S

(Abb 2) [1 2] Asthma Allergic

rhinitis

3 . 6 .9 C12 .15 .20
years years years years years years

Die Multizentrische Allergie Studie

(MAS-90) ist eine Langzeitbeobachtung Eczema
von Kindern zur Entwicklung allergi- ®)
9 arers &)
scher Erkrankungen. Insgesamt 1314
Participants with non-allergic parents (%) Allergic
Neugeborene des Jahres 1990 aus Ber- A Ay
sthma rhinitis

lin, Diisseldorf, Mainz, Freiburg und Min- -

chen wurden in diese Geburtskohorte a) Prozentanteil aller Teilnehmer mit allergischen Eltern, b) Prozentanteil aller Teilnehmer mit nicht-

eingeschlossen und seitdem regelmaRig
zu Allergien befragt und untersucht. In
dieser Studie sind inzwischen Verlaufs-
daten Uber 20 Jahre ausgewertet wor-
den [7] (Abb. 3). In jeder Altersgruppe ist
daher inzwischen die Inzidenz der ver-
schiedenen atopischen Manifestationen
bekannt. Inwieweit hieraus ein individu-

allergischen Eltern; Multimorbiditdt mit Asthma, Ekzem und allergischer Rhinitis bis zum Alter
von 20 Jahren (n = 941), mit elterlicher Allergie und Alter. Asthma war definiert als mindestens 2
von 3 Kriterien: (1) Arztdiagnose jemals Asthma, (2) irgendein hinweisendes Symptom in den letzten
12 Monaten (Pfeifen, Atemnot, trockener Husten in der Nacht) oder (3) Asthmamedikation in den
letzten 12 Monaten (22-24). Allergische Rhinitis war definiert als laufende, juckende oder verstopfte
Nase ohne Erkaltung in den letzten 12 Monaten. (20). Ekzem war definiert als juckender Ausschlag,
der langer als 6 Monate gedauert hat und in Arm- oder Kniebeuge, Handgelenken, FuRgelenken, Hals
oder Gesicht in den letzten 12 Monaten. Uberlappende Areale ohne Zahl: Prévalenz < 1,5 %.

aus: Gough et al. 2015 [7]



vulgaris. In jedem Fall konnen kutane Ko-
morbiditaten die erforderlichen Behand-
lungsstrategien beeinflussen.

Ichthyosis vulgaris
(Filaggrin-Defizienz)

Die Ichthyosis vulgaris wird durch eine
,Loss of function“-Mutation im Filag-
grin-Gen verursacht. Mit etwa 7% ist die
ist Ichthyosis vulgaris in der deutschen
Bevolkerung die haufigste und bedeu-
tendste Keratinisierungsstérung. Tat-
sachlich sind durch genomweite Asso-
ziationsstudien keine weiteren haufigen
,Hautsignale” identifiziert worden, die
mit dem atopischen Ekzem assoziiert
waren. [11]. Mit Vorhandensein der Filag-
grin-Mutation erhoht sich das Ekzem-
risiko ebenso wie das Sensibilisierungs-
risiko fur Allergene deutlich. Je nach
untersuchter Population haben 25-50%
der Neurodermitispatienten eine Filag-
grin-Mutation.

Auch wenn Filaggrin in den Atemwegen
nicht vorkommt, ist statistisch ein er-
hohtes Risiko fiir ein spateres Asthma
mit der Mutation verbunden. In der popu-
lationsbasierten BAMSE-Kohortenstudie
konnte nicht gezeigt werden, dass die
Filaggrin-Mutation fiir einen schweren
Verlauf der Neurodermitis verantwortlich
ware [4]. Die friihe Barrierestérung spielt
maoglicherweise bei der Sensibilisierung
gegen Allergene im ersten Lebensjahr
eine sehr wichtige Rolle. Derzeit werden
Praventionsstudien durchgefiihrt, die un-
tersuchen, ob ein frithzeitiges regelmagi-
ges Eincremen die Ekzem- und Allergie-
inzidenzen senken kann. Erste Daten
sprechen dafiir, dass es so ist.

Die Ichthyosis vulgaris erfordert zum ei-
nen eine intensive Haut-Basistherapie,
zum anderen eine modifizierte differen-
zierte Beratung der Neurodermitispatien-
ten bei gleichzeitigem Vorliegen beider
Erkrankungen [1].
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Urticaria factitia

Bei Urticaria factitia bzw. urticari-
ellem Dermographismus kann die
Juck-Kratz-Spirale auch unabhéngig von
der Neurodermitis angestoBen werden
und miindet dann in einem Ekzemschub.
Orale Antihistaminika kénnen dies mogli-

cherweise verhindern.

Kontaktekzem
schwedischen BAMSE-Kohor-
te wurde eine Kontaktsensibilisierung

In der

mittels Epikutantest bei 15,3% der ge-
testeten Jugendlichen gefunden [10].
Dies entspricht in etwa auch den Sen-
sibilisierungsraten der Erwachsenen.
Genaue Zahlen fiir den Zusammenhang
von Kontaktekzemen mit dem Verlust der
Barrierefunktion bei z.B. Patienten mit
Filaggrin-Mutation sind nicht bekannt.
Pathophysiologisch ist das denkbar
und wird auch diskutiert [5]. In der Risi-
kogruppe der Industriearbeiter, bei der
Kontaktallergien sehr haufig sind, ist das
Risiko einer Kontaktallergie durch die Fi-

laggrin-Mutation weiter stark erh6ht [13].

Ob das Risiko fiir das Vorliegen einer
Kontaktallergie durch die Neurodermi-
tis erhoht wird, ist umstritten, da wider-
spriichliche Studienergebnisse vorlie-
gen. Bisher wird daher empfohlen, bei
therapierefraktarem Ekzem auch nach
Kontaktallergien zu suchen, da durch
eine Meidung eine Besserung zu erzielen
ist.

Neurodermitis und Psycho-
somatische Komorbiditaten

Juckreiz und Schmerzen kdnnen zu er-
heblichen Schlafstdérungen fiihren. Hier-
durch wird die Lebensqualitat erheblich
eingeschrankt. Dies betrifft die Kinder
als auch deren Betreuungspersonen
(sprich meist die Eltern), auch mit al-
len Implikationen fiir die Teilhabe am
Arbeitsmarkt oder am sozialen Leben.

Eine Studie an iiber 1000 erwachsenen
Neurodermitispatienten zeigte iber 8
gestorte Nachte im Schub, was sich im
Mittel auf 81 gestdrte Nachte im Jahr
summiert [17]. Der Schlafverlust kor-
reliert dabei nicht automatisch mit der
Krankheitsschwere. Ein Studie von Tou-
chette et al. [15] lIasst die Vermutung auf-
kommen, dass kirzere Schlafdauer in
den ersten 3 Lebensjahren mit Hyperak-
tivitat/Impulsivitat und niedrigerer ko-
gnitiver Leistung in Entwicklungstests
im Alter von 6 Jahren verkniipft ist. Dies
wiirde implizieren, dass unzureichender
Schlaf in den ersten Lebensjahren Kon-
sequenzen fiir die Hirnentwicklung ha-
ben wiirde und dass die Hirnentwicklung
gegeniiber Schlafverlust empfindlich ist.
Da der Schlaf der Kinder mit Neuroder-
mitis in den ersten Lebensjahren beson-
ders gestort ist, wiirde dieses bedeuten,
dass diese Gruppe eine Beeintrachti-
gung ihrer neurokognitiven Entwicklung
zu befiirchten hatte. Diese wichtige Fra-
ge ist Moment nicht zu beantworten, da
es praktisch kaum Studien zur neuro-
kognitiven Entwicklung der Kinder mit
Neurodermitis gibt.

Jeder 5. Erwachsene mit Neurodermi-
tis hegt Selbstmordgedanken [6]. Im
danischen Patientenregister ist die
Neurodermitis mit Angst, Depression
und Selbstmordgedanken assoziiert.
Die Symptome sind aber zumeist nicht

schwer [14].

In der bereits zitierten schwedischen
BAMSE-Kohortenstudie ist, auch unab-
héngig vom Verlaufstyp der Atopischen
Dermatitis, keine signifikante Assozia-
tion zwischen Medikation im Schulalter
gegen Depression, ADHS, Migrane oder
Epilepsie gefunden worden [9]. Mdg-
licherweise widre der Zusammenhang
doch hergestellt worden, wenn schwere
Falle isoliert hatten betrachtet werden
kdnnen.
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Neurodermitis und andere
moglicherweise unzusammen-
hangende Erkrankungen

Augustin et al. haben aus den Kranken-
kassendaten von 1,64 Millionen Perso-
nen 293.181 Kinder- und Jugendliche
unter 18 extrahiert. Hieraus wiederum
wurde mithilfe der ICD-10-Diagnosen
flir Psoriasis und das Atopische Ek-
zem nach Komorbidiaten gesucht. Fir
eine Reihe von Erkrankungen ergeben
sich signifikant erhdhte Pravalenz-Ra-
tios. Fir die meisten Erkrankungen ist
dies keine Uberraschung (Tab. 2). Dass
aber Ubergewicht, Hyperlipiddmie und
ischamische Herzerkrankungen dabei
sind, ware vielleicht nicht vermutet
worden [3].

Zusammenfassung

Die erfolgreiche Therapie der Neuroder-
mitis ist manchmal eine Herausforde-
rung. Mogliche Komorbiditaten machen
das Krankheitsbhild noch komplexer,
aber mdoglicherweise liegt hier auch der
Schliissel zum Erfolg. Oft besteht viel-
leicht noch nicht mal ein kausaler Zu-
sammenhang, aber trotzdem eine Option
zur Verbesserung der Lebensqualitat,
indem wir die begleitenden Faktoren be-
achten und therapieren.

Dr. med. Frank Ahrens

Altonaer Kinderkrankenhaus von 1859 gGmbH
Bleickenallee 38 | 22763 Hamburg
frank.ahrens@kinderkrankenhaus.net

Interessenkonflikt:
Der Autor hat Vortragshonorare
von Novartis und Vertex erhalten.

Tabelle 2. Pravalenz (%) und Pravalenz-Ratio ausgewahlter Komorbiditaten
bei Kindern mit Psoriasis (PSO) (n = 1313) und ohne Psoriasis (n = 291.868)
und bei Kindern mit Atopischem Ekzem (AE) (n = 30.354) und ohne Atopi-

sches Ekzem (n = 262.827) nach deutschen Krankenkassendaten

Arthritis 015 | 0,01 | 1525 | 3,64-6398 | + | 0,01 0,01 200 | 057-697 | —

Iridozyklitis 038 | 004 | 955 |390-2342 | + | 006 | 003 | 200 | 120-333 | +

e 046 | 012 | 382 | 170-858 | + | 021 | 009 | 234 | 177-308 | +
areata
Nagel- 289 | 093 | 317 | 229-439 | + | 129 | 078 | 1,66 | 149-1,85 | +
erkrankungen
Bl 015 | 005 | 305 |075-1232 | - | 007 | 004 | 1,75 | 1,10-279 | +
ulcerosa
Atopisches | o) o | 1029 | 283 | 250-321 | + |10000| 000 | na. na |na
Ekzem
Impetigo 335 147 232 | 1,72-314 | + | 357 1,07 342 | 319-368 | +
Kontakt- 366 | 173 | 216 | 161-288 | + | 361 | 132 | 280 | 261-300 | +
dermatitis
Arterielle

. 091 | 044 | 209 | 1,18-369 | + | 040 | 039 | 1,03 | 085-124 | -
Hypertonie
vitiligo 023 | 011 | 208 | 067-649 | - | 026 | 008 | 326 | 251-422 | +
DIEIDGES 061 | 031 | 197 | 098-396 | - | 034 | 026 | 131 | 106-161 | +
mellitus
Ubergewicht/ | 70 | 361 | 180 | 153-234 | + | 411 | 310 | 134 | 126-142 | +
Adipositas
Hyper- 114 | 064 | 179 | 108-299 | + | 071 | 055 | 129 | 112-149 | +
lipidamie

Virale Warzen | 12,11 | 7,29 1,75 | 1,48-207 | + | 976 6,10 166 | 160-1,73 | +
Depression 1,29 0,77 1,69 1,05-2,73 + 0,83 0,67 1,24 1,09-1,42 +

Keratitis 053 | 032 | 167 | 079-352 | - | 033 | 028 | 1,78 | 096-145 | -
Allergische
1516 | 970 | 1,66 | 143-193 | + | 1964 | 744 | 304 | 295-314 | +
Rhinitis
Bronchial
1219 | 936 | 134 | 1,14-150 | + | 1904 | 706 | 305 | 295-315 | +
asthma
Herpes- 274 | 272 | 130 | 093-181 | - | 341 | 171 | 203 | 189-217 | +
infektion
Ischamische | 0 | 006 | 127 | 018-907 | - | 008 | 005 | 160 | 104-247 | +
Herzkrankheit
ADHS 807 | 714 | 114 | 094-139 | - | 811 | 610 | 1,36 | 130-1.42 | +
Urtikaria 228 | 203 | 113 | 079-162 | - | 361 | 160 | 230 | 215-246 | +
Chronische | ), 1 910 | 105 | 073-152 | - | 388 | 164 | 242 | 227-259 | +
Bronchitis
Crohn-
. 000 | 007 | 000 na.  |nal| 008 | 006 | 133 | 087-204 | -
Krankheit

ADHS: Aufmerksamkeitsdefizit mit/ohne Hyperaktivitats-Syndrom; Cl: Konfidenzintervall, AE: Atopi-
sches Ekzem; n.a. nicht zutreffend; PR: Prévalenz; PSO: Psoriasis; + statistisch signifikant (p<0,05)

nach: Augustin et al. [3]
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Kutane Komplikationen

des Atopischen Ekzems:
Diagnostik und klinisches Management
In der padiatrischen Praxis

Irena Neustéadter, Niirnberg

Die Neurodermitis (Atopisches Ekzem [AE], Atopische Dermatitis [AD]) ist mit einer Lebenszeitprdvalenz von 14,3 % [14] die hdufigste

chronisch-entziindliche Hauterkrankung der 0- bis 17-Jdhrigen. Sie manifestiert sich in 60-80 % der Félle bereits im Saduglingsalter,

typischerweise nach der 6. Lebenswoche und am haufigsten zwischen dem 3. und 4. Lebensmonat.

Pathogenetische Faktoren
des Atopischen Ekzems

Der Barrieredefekt ist der zentrale Faktor
in der Pathogenese der Neurodermitis.
Dieser ist ein charakteristisches Merk-
mal des Ekzems und wird durch struktu-
relle Veranderung im Bereich der Epider-
mis, aber auch durch immunologische
Phanomene verursacht.

Das ,cornified envelope” im Stratum
corneum stellt eine membranartige,
schwerldsliche Struktur an der inneren
Seite der Zellmembran der Korneozy-
ten dar [11]. Es bildet damit eine schwer
zu durchdringende protektive Barriere
gegen Umweltfaktoren. Als ,verhornte
Hille" ist er aus zahlreichen Proteinen
zusammengesetzt, u.a. Filaggrinen, In-
volucrin, Loricrin. Die Gene dieser Pro-
teine liegen alle im Cluster des epider-
malen Differenzierungskomplexes (EDC),
der sich im Bereich des Chromosoms
1921 befindet. Es wurden Mutationen im
FLG-Gen identifiziert, das fiir das Struk-
turprotein Filaggrin kodiert. Das Fehlen
von Filaggrin begiinstigt u.a. die Sta-
phylococcus (S.)-aureus-Adhasion [2]
und es konnte eine Assoziation der Filag-
grin-Mutation mit einem erhdhten Risiko

fur ein Eczema herpeticatum gefunden
werden [4].

Die Expression von Filaggrin wird aller-
dings auch durch Entziindungsprozesse
herunterreguliert [2, 19].

Folgen der Neurodermitis

Die Haut eines Patienten mit Neuroder-
mitis ist vermehrt anfallig fiir Infektionen
durch Viren und Bakterien. Die haufig auf-
tretenden Dellwarzen (Mollusken) sind
zwar nicht gefahrlich, jedoch &uBerst
hartnackig. Bakterien, z.B. Staphylokok-
ken, kdnnen den Hautzustand immer wie-
der verschlechtern. Besonders gefiirchtet
sind kutane Herpesvirusinfektionen mit
generalisierten, wassrigen Blaschen und
multiplen Erosionen sowie Ulzerationen
(Ekzema herpeticatum). Unausgewoge-
ne ,Neurodermitisdiaten” kdnnen eine
Mangelerndahrung mit Wachstums- und
Gedeihstorungen bewirken. Eine schwere
Neurodermitis kann durch standigen Juck-
reiz und Schlaflosigkeit zu Reizbarkeit und
Unausgeglichenheit oder durch das duBe-
re Erscheinungsbild zu Kontaktscheu und
sozialem Rickzug fiihren. Diese psychi-
schen Auffalligkeiten sind jedoch die Folge
und nicht die Ursache einer Neurodermitis.

Kutane Komplikationen
des Atopischen Ekzems

Infektionen

Die gestorte Permeabilitatsbarriere der
Haut stellt einen wichtigen Faktor fiir das
gehaufte Auftreten von Infektionen dar.
Urspriinglich wurde eine verminderte
Immunantwort beim Atopischen Ekzem
vermutet, aber es gibt bislang keine si-
cheren Hinweise auf eine signifikant ver-
minderte, systemische Immunabwehr.
Allerdings konnte eine veranderte Ex-
pression von antimikrobiellen Peptiden
(AMP - die zum angeborenen Immun-
system gehoren) nachgewiesen werden
[3]. Der Anstieg der AMP ist in atopischer
Haut geringer ausgepragt als bei der
Psoriasis und als in gesunder Haut. Da-
raus resultiert eine relative Defizienz von
AMP, sodass die durch die physikalische
Barrierestdrung der Haut verminderte In-
fektionsabwehr nicht ausgeglichen wer-
den kann.

Das Mikrobiom beschreibt die Gesamt-
heit der Mikroorganismen. Untersuchun-
gen konnten zeigen, dass Lasionen auf
der Haut von Neurodermitis-Patienten
eine wesentlich geringere kutane mikro-
bielle Vielfalt aufweisen [8].



Kinder mit Atopischen Ekzemen neigen
zu bakteriellen und viralen Infektionen.
Die Unterdriickung der kutanen Immun-
antwort durch ,myeloid-derived suppres-
sor cells" (MDSC) verhindert eine effizi-
ente antivirale Immunantwort [15]. Eine
Staphylokokkenbesiedlung auf der Haut
induziert u.a. MDCS im peripheren Blut
und diese MDCS unterdriicken hochef-
fektiv die Immunantwort in der Haut [20].

Virale Infektionen

Eczema herpeticatum

Das Eczema herpeticatum ist die am
meisten gefiirchtete, kutane Komplikati-
on des Atopischen Ekzems (Abb. 1). Der
Kontakt mit dem Herpes-simplex-Virus
kann zu einer groRflachigen Aussaat von
Blaschen, Pusteln, Erosionen und Ulzera-
tionen mit begleitender Viramie fiihren.
Die Seropravalenz von HSV1 ist bereits
im frilhen Kindesalter verhdltnismaBig
hoch. Die Betroffenen weisen einen stark
beeintrachtigten Allgemeinzustand mit
Fieber und moglicher zentralnervéser
Beteiligung auf.

Wahrend eine topische antientziindli-
che Therapie mit Kortison das Risiko fur
ein Eczema herpeticatum nicht erhéht,
kdonnte eine Vorbehandlung mit Calci-
neurin-Inhibitoren das Risiko sehr wohl
steigern [18].

Die klinisch gestellte Diagnose eines
Eczema herpeticatum sollte ohne Ver-
zogerung der Therapieeinleitung durch
geeignete Laboruntersuchungen besta-
tigt werden. Heutiger diagnostischer
Standard ist die PCR, die schnell durch-
zufiihren und auch dann noch aussage-
fahig ist, wenn keine intakten Blaschen
mehr vorhanden sind [12]. Die Therapie
besteht bei kutaner flachiger Infektion
aus Aciclovir (z.B. 30 mg/kg KG in 3 ED
i.v.) Uber mindestens 5 Tage. Beachtet
werden sollte ebenfalls, dass in 30 % eine
Koinfektion mit S. aureus bestehen kann.
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Abbildung 1 Eczema herpeticatum

mit frdl. Genehmigung von Hagen Ott, Hannover

Bei entsprechendem klinischem Ver-
dacht ist daher eine zusétzliche antibak-
terielle Therapie sowohl topisch als auch
systemisch indiziert.

Mollusca contagiosa/

Eczema molluscatum

Eine Infektion tritt typischerweise im
Kindesalter auf und betrifft meist Pati-
enten mit atopischem Ekzem oder zellu-
laren Immundefekten. Die disseminierte
Infektion (mit Hunderten von Papeln) ei-
nes Atopischen Ekzems wird als Eczema
molluscatum (EM) bezeichnet. Das klini-
sche Bild zeigt kleine genabelte, zentral
gedellte, hautfarbene Papeln. Im Kindes-
alter sind vornehmlich Gesicht und Ext-
remitaten, weniger der Stamm betroffen.
Der Verlauf ist individuell nicht abschatz-
bar. Eine Spontanremission ist haufig, al-
lerdings bei Kindern mit eingeschrankter
Barrierestérung treten oft prolongierte
Verlaufe auf.

Eine Therapie ist nicht immer erforder-
lich. Sie kann jedoch die Abheilung be-

schleunigen und die Gefahr der Auto- und
Heteroinokulation deutlich verringern
[21]. Wenige Lasionen kénnen nach ent-
sprechender Aufklarung der Eltern insbe-
sondere zur Gefahr postinterventioneller
Narbenbildung operativ mittels Kdret-
tage oder mittels Kryotherapie entfernt
werden. Zur schmerzfreien Entfernung
im Kindesalter und zur Aufweichung der
Hautveranderungen sollte vor Entfernung
eine mindestens halbstiindige Vorbe-
handlung mit einem Lokalanasthetikum
in Cremegrundlage wie EMLA® oder An-
esderm® erfolgen. Diese Lidocain-Pri-
locain-Creme kann bei groR¥flachiger Ap-
plikation eine toxische lebensgefahrliche
Methamoglobindmie verursachen (z.B.
maximales Hautareal 20 cm? bei Sauglin-
gen im Alter von 3-11 Monaten).

Der Padiater bevorzugt nach Aufklarung
die Behandlung mit 10%iger Kalium-
hydroxid-Lésung (KOH-Ldsung) lokal, die
vornehmlich Uber Irritation und Induk-
tion eines Entziindungsprozesses ihre
Wirkung entfaltet. Beim unbehandelten
EM kdnnen grofflachige, disseminierte
Infektionen und Riesenmollusken auftre-
ten. Die Erkrankung insgesamt ist aber
nicht gefahrlich.

Ein Pausieren der Lokaltherapie mit Cal-
cineurin-Inhibitoren im Bereich der befal-
lenen Ekzemareale kann den Aufbau ei-
ner natiirlichen Immunabwehr und damit
die vollstéandige Abheilung begiinstigen
[17].

Eczema coxsackium

Das Eczema coxsackium ist eine kli-
nische Variante einer disseminierten,
kutanen Infektion mit Enteroviren, v.a.
Coxsackie-Viren. Diese Enterovirus-asso-
ziierten Exantheme weisen im Gegensatz
zur disseminierten Herpes-simplex-In-
fektion keine wesentliche Reduktion des
Allgemeinzustandes auf und zeigen kei-
ne Besserung unter Aciclovir-Therapie.
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Abbildung 2. Eczema coxsackium an den Beinen

mit frdl. Genehmigung von Hagen Ott, Hannover

Es sind immer die Extremitaten betroffen
(Abb. 2, Abb. 3), ein perioraler Befall ist
moglich, aber der enorale ist seltener.
Nach einer Untersuchung von Mathes
treten in drei Viertel der Falle Fieber und
zu 36 % eine Pharyngitis/Stomatitis auf
[10]. Die Hautveranderungen sind meist
durch vesikulobullose, teils gruppierte
Lasionen gekennzeichnet und &hneln
besonders bei Patienten mit Atopischem
Ekzem einem Eczema herpeticatum.
Schwere Verlaufsformen wurden bei Cox-
sackie-Virus A6-Infektionen beobachtet.

Die Behandlung besteht aus sympto-
matischen MalRnahmen inkl. der Exter-
natherapie der L&sionen entsprechend
der stadiengerechten dermatologischen
Behandlung.

Bakterielle Infektionen
Staphylodermie/Impetigo contagiosa
Bei liber 90% der AE-Patienten ist S. au-
reus in ekzematdsen Hautverdanderungen
nachweisbar (Abb. 4). Bei Hautgesunden
nur in maximal einem Viertel der Félle.

Die Hauttrockenheit und der erhdhte
pH-Wert als Ausdruck der beeintrach-
tigten Funktion des Stratum corneum
begiinstigen die nahezu obligatorische
Kolonisation lasionaler und nichtlasiona-
ler Haut, insbesondere mit S. aureus. Zu-
satzlich stellt S. aureus einen Faktor fiir
die Beeintrachtigung der Hautbarriere
und die Verstarkung des Entziindungs-
prozesses dar. Mehrere Studien zeigten
einen Zusammenhang zwischen dem
Ekzemschweregrad und der Besiedlung

Abbildung 3. Eczema coxsackium an der Hand

mit frdl. Genehmigung von Hagen Ott, Hannover

mit S. aureus [9]. Eine Hautbesiedlung mit
S. aureus stellt somit einen potenziellen
Triggerfaktor bei AE dar und ist nicht nur
ein Risikofaktor fiir die Entstehung von
klinisch manifesten Superinfektionen,
sondern auch fiir die Entwicklung einer
IgE-Sensibilisierung gegeniiber Entero-
toxin B (Superantigen von S. aureus) [6].

Die systemische Therapie bei manifester
Infektion erfolgt mit penicillinasefesten
Penicillinen (z.B. Flucloxacillin) oder
Amoxicillin + B-Lactamase-Hemmer bzw.
Cephalosporinen der ersten Generation
(z.B. Cefaclor, Cephalexin). Erythromycin
sollte beim superinfizierten Atopischen
Ekzem wegen zunehmender Resistenz-
entwicklungen von S.-aureus-Stammen
nicht verabreicht werden. Die Verwen-



Abbildung 4. Impetigo contagiosa
und bakterielle Follikulitis

mit frdl. Genehmigung von Hagen Ott, Hannover

dung von Cephalosporinen ist aufgrund
des zunehmenden Risikos einer Entwick-
lung von ESBL mit Vorsicht zu beurteilen.

Trotz erfolgreicher antimikrobieller Be-
handlung kommt es bereits nach Wo-
chen zu einer erneuten Rekolonisation
der Haut [1].

Bakteriologische Abstriche kdnnen sinn-
voll sein, um multiresistente Keime wie
MRSA friihzeitig zu erkennen. Interes-
santerweise bewirken oral verabreichte
Cephalosporine in Kombination mit topi-
schem Kortison auch bei MRSA-Besied-
lung eine Verbesserung des Hautzustands
[16]. Einige Untersuchungen lassen ver-
muten, dass die erfolgreiche Eradikation
von nicht in erster Linie einen Effekt des
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Einsatzes der systemischen Antibiotika,
sondern vielmehr einen indirekten Effekt
der antientziindlichen und antibiotischen
Kombinationstherapie darstellt.

Die Anwendung antibiotikahaltiger Exter-
na wie z.B. Fusidinsaure sollte Einzelfal-
len lokaler Impetiginisierung vorbehalten
sein, um Resistenzen durch den Ein-
satz topischer Antibiotika zu vermeiden
[13]. In jedem Fall sollte der Einsatz von
Reservesubstanzen wie z.B. Mupirocin
vermieden werden.

Fir die mittelfristige topische Anwen-
dung sind Antiseptika deutlich giinstiger
als Antibiotika, da sie seltener Resisten-
zen oder Kontaktallergien hervorrufen.
Hierflir kdnnen Antiseptika wie Poli-
hexanid, Chlorhexidin und Octenidin zum
Einsatz kommen (Tab. 1).

Insbesondere im Sauglingsalter kann
das Tragen silberhaltiger Textilien sinn-
voll, da sie in ersten Untersuchungen
nicht nur die Staphylokokkendichte, son-
dern auch den Schweregrad des Ekzems
signifikant verbesserten [5].

In klinischen Studien konnte gezeigt
werden, dass eine intensive antibakteri-
elle Therapie zu einer Verbesserung des
Ekzems fiihrt. Umgekehrt gilt aber auch,
dass eine Verbesserung des Hautzustan-
des unabhangig von der Therapiemo-
dalitdt die Kolonisierungsdichte von S.
aureus vermindert. Eine antientziindliche
Lokaltherapie vermindert die Kolonisie-
rungsdichte ebenfalls.

Neben der topischen antiseptischen
Therapie sollte an eine systemische Anti-
biotika-Therapie gedacht werden, wenn

Tabelle 1. Antiseptische Lokaltherapie bei bakteriellen Superinfektionen

11.95 Eosinldsung Auf kleinflachigen
(wassrig, 0,5-2,0%) Erosionen
11.128 Polihexanid-Losung Feuchte Umschlage
(0,04-0,02 %) bei Ulzera, Wunden,
Phlegmonen
11.131 Hydrophiles Polihexanid- Umschriebene
Gel (0,04 oder 0,1 %) Infektionsherde
11.116 Hydrophile Chlorhexidin- Umschriebene
Glukonat-Creme 0,5-1,0% Infektionsherde,
insbesondere Schiirf-
und Kratzwunden
11.69 Methylrosaniliniumchlorid- | Kleinflachige
Losung 0,1-0,5 % Anwendung,
antimykotisch
wirkend
11.82 Kaliumpermanganat- Antiseptische
Losung, Konzentrat: 1% Ganzkorper- oder
Teilbader

3- bis 4-mal taglich

Nicht toxisch,
granulationsférdernd,
breites Wirkspektrum

Wie Polihexanid-
Losung

Nicht auf groRflachige
Wunden (granulations-
hemmend); wenig
toxisch, antibakteriell

Im Windelbereich

nur 0,1 %, hohere
Konzentrationen
wundheilungshemmend

Verdiinnung:

16 Tropfen/1 | Wasser
(0,0005-0,001 %)
Cave: Braunfarbung
der Wanne

modifiziert und ergénzt nach [7]
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>10% der Korperoberflache betroffen
sind oder systemische Infektionszeichen
vorliegen [7].

Einflisse auf die Mikroflora der Haut
durch unkontrollierten Einsatz von An-
tiseptika sollten kritisch betrachtet wer-
den. Dagegen scheint eine intermittie-
rende Therapie der ldsionalen Haut die
mikrobielle Besiedlung zu normalisieren.
Sofern keine floride Infektion vorliegt,
bzw. nach Abklingen dieser, kann und
sollte mit der antiinflammatorischen
Therapie begonnen werden.

Pilzinfektionen

Malassezia-species

Patienten mit Atopischem Ekzem zeigen
eine erhéhte Empfindlichkeit gegeniiber
Pilzinfektionen insbesondere Trichophy-
ton rubrum, Candida albicans und Mal-
assezia spezies. Infektionen mit Malas-
sezia spezies (friher Pityrosporum ovale
genannt) beobachtet man unter dem kli-
nischen Bild der Pityriasis versicolor
eher bei jugendlichen und erwachsenen
Patienten. Besiedlungen sind allerdings
bereits bei Sauglingen nachweisbar [6].

Malassezia spezies stellt fiir einen Teil
der AE-Patienten einen mikrobiellen
Triggerfaktor dar. Dies gilt insbeson-
dere fiir jene mit der Head-Neck-Shoul-
der-Variante: Ein typisches klinisches
Erscheinungsbild dieser Dermatitis,
bei dem sich der Pilz aus seinem natiir-
lichen Habitat, der Kopfhaut, auf den
Nacken- und Schulterbereich ausbrei-
tet, sind juckende Papulovesikeln und
Pusteln.

Bereits im Neugeborene/Sauglingsalter
(ab 3. Lebenswoche bis 3. Lebensmonat)
tritt die neonatale zephale Pustulose
(Acne neonatorum) auf, bei der in den
Pusteln dieser Pilz nachgewiesen wer-
den kann. Bei hartnackigem Verlauf kann
eine Therapie mit z.B. Ketoconazol inkl.
Behandlung der Mutter, die als Ubertra-
gerin infrage kommt, erfolgen.

Der Nachweis (mittels Nativpraparat aus
den Pusteln oder Hautschuppen) einer
Kolonisation der Haut besitzt hingegen
keinen Krankheitswert.

Das bisherige Wissen zur klinischen Rele-
vanz dieses Triggers bei AE weist darauf
hin, dass unter bestimmten Bedingungen
(hohe Krankheitsaktivitat und zuséatzli-
che Nahrungsmittelallergie erhohen das
Risiko fiir eine IgE-Sensibilisierung gegen
Malassezia spezies) eine antimykotische
Therapie sinnvoll sein kann. In die Thera-
pieentscheidung sollten der Schweregrad
und auch das individuelle Verteilungs-
muster inkl. Vorliegen einer IgE-Sensibili-
sierung einbezogen werden. Die Therapie
mit ketokonazol- oder ciclopiroxolamin-
haltigen Externa beseitigt das triggernde
Antigen, wofiir sich insbesondere antimy-
kotische Shampoos bewz#hrt haben [13].

Dr. med. Irena Neustadter

Cnopf’sche Kinderklinik | St.-Johannis-Miihlgasse 19 | 90405 Niirnberg
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beil Atopischem Ekzem im Kindesalter:
wann sinnvoll, wann liberfliissig?

Lars Lange, Bonn

Nur wenige Krankheitsbilder sind nach Ansicht der Patienten bzw. ihrer Eltern so eng mit einer Allergie verkniipft wie das Atopische

Ekzem (AE). Wichtige Griinde hierfiir sind zum einen die fiir Laien schwer verstandliche Pathophysiologie und zum anderen der stark

fluktuierende Verlauf des AE, der die betroffenen Familien zu einer stindigen Suche nach mdglichen Ursachen und Auslésern von

,Ekzemschiiben”treibt.

Anhand aktueller Daten aus Studien der letzten 3 Jahre ldsst sich besser eingrenzen, welche Patienten mit AE ein erhdhtes Risiko fiir eine

klinisch relevante Allergie aufweisen und welche Allergene berticksichtigt werden sollten. Hierbei muss unterschieden werden, ob es das

Ziel ist, Triggerfaktoren des Ekzems zu identifizieren, oder ob auch eine ,prdventive Diagnostik” erfolgen soll, um zukiinftige allergische

Reaktionen zu verhindern.

Welchen Zusammenhang gibt
es zwischen Nahrungsmittel-
allergie und AE?

Eine Hauptursache des AE ist die hau-
fig genetisch determinierte, durch Ent-
ziindung verstarkte Barrierestérung der
Haut, wahrend eine Nahrungsmittelaller-
gieinaller Regel Folge dieser Barrieresto-
rung ist. Hierbei kommt es zu einem Kon-
takt zwischen antigenprasentierenden
Zellen der Haut und potenziellen Nah-
rungsmittelallergenen, welche die Haut
betroffener Sduglinge v.a. in lasionalen
Arealen durchdrungen haben. Unter Be-
dingungen, die noch nicht abschlieRend
geklart sind, fiihrt der Kontakt dann zu
einer allergenspezifischen Sofort- und/
oder Spattypsensibilisierung und resul-
tiert oft in einer Allergie.

Unlangst konnte eine umfangreiche
Untersuchung {iberzeugend belegen,
dass es eine signifikante Korrelation
zwischen der 2 Tage postpartal evalu-
ierten, epidermalen Barrierefunktion,
gemessen am transepithelialen Was-
serverlust, und dem Auftreten von Nah-

rungsmittelallergien im Alter von 2 Jah-
ren gibt [10]. Dies bestétigt, wie schon
andere Studien zuvor, das Konzept der
transkutanen Sensibilisierung. Auch
epidemiologische Daten zeigen, dass
v.a. Kinder mit mittelschwerem und
schwerem, bereits im friihen Sauglings-
alter manifestem AE ein hohes Risiko
fiir die Entwicklung einer Nahrungsmit-
telallergie aufweisen.

Wer braucht Diagnostik?

Aus den zuvor ausgefiihrten pathophy-
siologischen Zusammenhangen ergibt
sich, dass es einen Zusammenhang
gibt zwischen der Auspragung des Ek-
zems und dem Risiko, eine Nahrungs-
mittelallergie zu entwickeln. Bereits bei
voll gestillten Sauglingen im Alter von
3 Monaten zeigt sich diese Korrelation
zwischen dem Hautbefund und der Rate
an Sensibilisierungen gegen Nahrungs-
mittel [6]. Sie ist signifikant, wenn man
den AE-Schweregrad zum Zeitpunkt der
Untersuchung und die Zahl der Sensi-
bilisierungen betrachtet. Aber auch der
Phéanotyp des Ekzems beeinflusst das

Risiko. So haben Kinder mit einem gene-
ralisierten Ekzem ein hoheres Sensibili-
sierungsrisiko als Kinder mit lokalisier-
ten Ekzemen.

Bereits 2008 konnte eine internationale
Studie an iiber 2000 2-jahrigen Kindern
mit AE zeigen, dass das Risiko fiir die
Entwicklung einer Sensibilisierung bei
Patienten mit friih, also vor dem 3. Le-
bensmonat, einsetzendem und schwe-
rem Ekzem am hdéchsten war [8]. Insge-
samt waren 55% der Kinder sensibilisiert
gegen mindestens ein Nahrungsmittel
oder ein Aeroallergen. Eine andere Stu-
die in Frankreich fand lediglich bei 17,8 %
der untersuchten Kinder mit AE eine Nah-
rungsmittelallergie [12]. Nur knapp 38%
dieser Kinder waren gegen mehr als ein
Nahrungsmittel allergisch.

Diese Aussagen wurde unlangst in einer
populationsbasierten Studie bestétigt
[14]. Untersucht wurde die Rate an Aller-
gien und nicht nur der Sensibilisierungen
gegen Hiihnerei, Erdnuss und Sesam bei
Kindern aus der Normalbevolkerung Aus-
traliens. Auch hier zeigte sich ein Zusam-



18

Padiatrische Allergologie » Sonderheft ,Neurodermitis”

Abbildung 1. Haufigkeit von Allergien gegen Ei, Erdnuss und Sesam im Alter von 1 Jahr in Abhangigkeit von Beginn

und notwendiger Therapieintensitat des Atopischen Ekzems
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menhang mit dem Manifestationsalter
und der Schwere des AE. In der Gruppe
mit einem Erkrankungsbeginn vor dem
3. Lebensmonat und dem stérksten Be-
fall, gemessen am Behandlungsbedarf,
wiesen 50% der Kinder im Alter von
1 Jahr eine durch Provokationstestung
bestdtigte Allergie gegen mindestens
ein getestetes Nahrungsmittel auf. Im
Vergleich dazu zeigten Kinder mit einem
spaten Beginn des Ekzems, d.h. nach
dem 10. Lebensmonat, die bei leichterem
AE keine topische Glukokortikoid-The-
rapie bendtigten, nur in <10% eine Nah-
rungsmittelallergie (Abb. 1).

Diese Daten weisen deutlich darauf hin,
dass nicht jedes Kind mit einem AE eine
Allergiediagnostik bendtigt. Das hochste
Risiko haben Kinder mit einem friih be-
ginnenden und schwer verlaufenden Ek-
zem. Ist das Ekzem nur milde ausgepragt
und lasst sich durch wirkstofffreie Exter-
na gut kontrollieren, kann bei fehlenden
anamnestischen Hinweisen auf eine

Allergiediagnostik verzichtet werden.

Alter bei Diagnose des Ekzems und bisherige Therapie

Hierbei ist auch ein kurzfristiger Einsatz
topischer Glukokortikoide im Rahmen
akuter Exazerbationen noch kein Grund,
von einer Allergie als Ursache fiir den
Schub auszugehen. Persistiert das Ek-
zem jedoch und besteht ein nahezu kon-
tinuierlicher Bedarf an wirkstoffhaltigen
Externa wie topischen Glukokortikoiden
oder Pimecrolimus, sollte nach Allergi-
en als Triggerfaktoren gesucht werden.
Hierbei kann es im 1. Lebensjahr sinnvoll
sein, die Allergiediagnostik z.B. alle 12
Wochen zu wiederholen, wenn sich der
Hautbefund nicht stabilisiert, da die Ent-
stehung neuer Sensibilisierungen in den
ersten Lebensmonaten ein hoch dynami-
scher Prozess ist.

Flohr und Mitarbeiter konnten nachwei-
sen, dass es keine untere Altersgrenze
fir eine kinderallergologische Diagnos-
tik gibt [6]. So kdnnen schon Sauglinge
im Alter von 3 Monaten Sensibilisierun-
gen entwickeln, die sich als spezifische
IgE-Antikdrper oder im Hautpricktest
nachweisen lassen.

modifiziert nach [14]

Eine allergologische Diagnostik ist
bei Kindern mit leichtem AE in der
Regel nicht notwendig.

Welche Diagnostik ist sinnvoll?

Anamnese und Befund
Die
dermitis” der Arbeitsgemeinschaft der

interdisziplindre Leitlinie ,Neuro-

Wissenschaftlichen Medizinischen Fach-
gesellschaften empfiehlt eine ,individu-
elle Allergiediagnostik bei Neurodermitis
bei entsprechendem Befund und Anam-
nese".
Allerdings ist die Aussagekraft der
Anamnese bei der Frage nach einer
moglichen Nahrungsmittelallergie oft
stark eingeschrankt. So konnte in einer
deutschen Studie gezeigt werden, dass
die Vermutungen von Eltern hinsichtlich
der Auslser einer allergischen Sofort-
reaktion in 85% der Falle zutrafen, bei
isolierter ,Ekzemverschlechterung” aber
nurin 33% [3].



Bei dlteren Patienten ist die Anamnese
ofter zielflihrend und hilfreich. Mit der
einfachen Frage, welche Faktoren zu-
verldassig und wiederholt zu einer Ver-
schlechterung des Ekzems fiihren, ist
ein guter Einstieg gegeben. Beispiele fiir
leicht erkennbare Zusammenhange zwi-
schen Allergenexposition und Hautzu-
stand konnen saisonale Schwankungen
sein mit Exazerbationen zu bestimmten
Pollenflugzeiten oder das Auftreten von
Verschlechterungen nach Exposition ge-
geniiber Tierepithelien.

Bei Verdacht auf eine Nahrungsmittelal-
lergie gegen Grundnahrungsmittel sollte
man erfragen, ob es ekzemfreie Phasen
gibt, z.B. wahrend eines Urlaubs. Ist dies
der Fall, ist eine Allergie gegen Grund-
nahrungsmittel nicht wahrscheinlich,
da der Allergenkontakt vermutlich auch
zu dieser Zeit bestand und eine Reakti-
on hervorgerufen hatte. Seltener konsu-
mierte Allergene wie Erdnuss, Fisch oder
Schalenfriichte 16sen in aller Regel eine
rasch erkennbare Sofortreaktion aus,
die dann Anlass zu weiterer Sensibilisie-

rungsdiagnostik gibt.

Gerade im Sauglingsalter ist die Anam-
nese aber oftirrefiihrend. Der Verlauf des
Ekzems ist eher kontinuierlich mit haufig
Hierbei

haben zahlreiche potenzielle Verstar-

auftretenden Exazerbationen.

kungsfaktoren einen relevanten Einfluss,
wie z.B. Umgebungstemperaturen, Klei-
dung, Infekte, Keimbesiedlung der Haut,
Juckreiz durch allgemeine Unruhe des
Kindes oder die Wahl der Basistherapie.
Den jeweiligen Triggerfaktor zu erfassen
ist oft nicht einfach und die Eltern sehen
haufig in den zuletzt verabreichten Nah-
rungsmitteln den Hauptausldser. Dies
fuhrt nicht selten zu einer Vielzahl ver-
muteter Allergien und gerade Grundnah-
rungsmittel werden haufig verdachtigt.
Neben den Verstarkungsfaktoren fiir das
Ekzem ist es auch hier wichtig, zusatz-
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lich nach allergischen Sofortreaktionen
zu fragen.

Bei der korperlichen Untersuchung sollte
insbesondere auf das Verteilungsmus-
ter ekzematdser Effloreszenzen geach-
tet werden. Bei vorwiegend aerogener
Triggerung zeigen sich die floridesten
Ekzeme in luftexponierten Hautarealen
[22], v.a. in der Kopf-/Halsregion, am De-
kolleté sowie an den Handen. Handelt es
sich bei den Triggerfaktoren um Indoor-
allergene, allen voran Hausstaubmilben
und Tierepithelien, kann man bei kleinen
Sauglingen einen ungewdhnlich ausge-
pragten Befall des Riickens beobachten,
weil diese Kinder vor dem Krabbelalter
haufig und Uber langere Intervalle auf
dem Riicken liegen.

Die Anamnese ist bei Verdacht auf

eine Nahrungsmittelallergie vom
Spattyp ohne Sofortreaktionen meist

nicht wegweisend.

Sensibilisierungsnachweis

Eine ungezielte serologische IgE-Diag-
nostik vor allem bei Vorschulkindern mit
AE ist nicht zielfiihrend. Eine populati-
onsbasierte Studie aus Danemark konnte
zeigen, dass mit zunehmendem Alter im-
mer mehr Kinder spezifisches IgE gegen
Grundnahrungsmittel wie Milch und Ei
entwickeln [20], ohne dass sie Symptome
einer allergischen Reaktion zeigen. Diese
IgE-Antwort ist unspezifisch und Folge
einer standigen Allergenexposition, ohne
eine klinische Relevanz zu haben. Bei
anderen Allergenen wie Weizen, Erdnuss
oder Soja zeigen ebenfalls eine zuneh-
mende Zahl von Menschen mit hoherem
Alter eine Sensibilisierung, welche bei
diesen Allergenen aber durch serologi-
sche Kreuzreaktionen gegeniiber homo-
logen Pollenallergenen verursacht ist [17,
20]. Auch diese sind, besonders bei Wei-
zen und Erdnuss, klinisch nicht relevant.

In einer Studie von Schoos und Mitarbei-
tern fallt auf [20], dass im Pricktest deut-
lich weniger Sensibilisierungen gegen
Nahrungsmittel nachweisbar sind als in
der Serologie. Dies legt nahe, dass die
Spezifitdt des Pricktests bei grofReren
Kindern hoher ist.

Generell sind Pricktest und serologische
IgE-Diagnostik jedoch hinsichtlich ihrer
Testglite miteinander vergleichbar. Bei
der Pricktestung besteht einerseits der
Vorteil, dass er schnell ablesbar ist und
flir die Eltern ein gewisser padagogischer
Effekt entsteht, wenn sie positive oder
negative Ergebnisse an der Haut ihres
Kindes ,ablesen“ kdnnen. Andererseits
ist der Pricktest nur auf optisch unveran-
derter Haut durchfiihrbar, was es oft un-
moglich macht, ihn bei kleinen Kindern
mit generalisiertem Ekzem durchzufiih-
ren. Zusatzlich ist er abhangig von der
Medikation: v.a. die bei stark juckendem
Ekzem noch oft eingesetzten Antihista-
minika beeinflussen das Testergebnis.

Die Vergleichbarkeit von Pricktest und
serologischer Diagnostik wurde bei Kin-
dern mit Milch-und Ei-Allergie untersucht
und es zeigte sich eine eingeschrankte
Korrelation der entsprechenden Tester-
gebnisse [15]. 10% der Kinder mit Ver-
dacht auf Hiihnereiallergie und 23% der
Kinder mit Verdacht auf Milchallergie
zeigten keine in Prick und Serologie kor-
respondierenden Ergebnisse. Somit kann
es sinnvoll sein, bei entsprechendem,
anamnestischem Verdacht und negati-
vem Testergebnis die jeweils andere Test-
methode zur Bestatigung heranzuziehen.

Die Ergebnisse von serologischer Al-
lergiediagnostik und Pricktest sind
vergleichbar, korrespondieren aber
nicht vollstindig, sodass teilweise
beide Methoden genutzt werden soll-
ten.
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Die Entwicklung der IgE-Antwort ist bei
Kindern mit AE ein dynamischer Prozess
[17, 21]. Bei jungen S&uglingen spielen
vor allem Grundnahrungsmittel eine
wichtige Rolle als potenzielle Allergene.
Hierbei kann die Sensibilisierung prinzi-
piell gegen die verabreichten Nahrungs-
mittel entstehen oder gegen solche, die
im Haushalt haufig gebraucht werden.
Bei Sauglingen, die im 1. Lebenshalb-
jahr nur mit Kuhmilchformula erndhrt
wurden, kommt meist nur Kuhmilch
als Trigger infrage. Generell aber erhal-
ten gestillte Kinder auch alle weiteren
potenziellen Allergen liber die Mutter-
milch, was das Ekzem unterhalten kann.

Getestet werden sollten bei diesen Kin-
dern v.a. Kuhmilch und Hiihnerei, aber
auch Soja, Weizen und potente Aller-
gene, die im Haushalt konsumiert wer-
den, auch ohne dass der Saugling sie
bereits gegessen hat. Hier sind v.a. die
Erdnuss, aber auch Haselnuss, Cashew
und Walnuss zu nennen (s. Abschnitt
,Praventive Diagnostik” und Tabelle 1).
Allergologisch nahezu nie bzw. selten
relevant sind Gemiise, Obst und Fleisch
bzw. Fisch. Dies entspricht oft nicht den
Beobachtungen der Eltern, die bei der
ersten Beikost hdufig eine Verschlech-
terung des Hautbildes beobachten.
Dies kann jedoch dadurch bedingt sein,

dass die ersten Breispeisen mit gro3en
Hautarealen besonders im Gesicht in
Kontakt kommen und dort zu kutanen
Irritationen fiihren.

Zusatzlich ist es wichtig, die Eltern nach
besonderen Ernahrungsvorlieben zu fra-
gen, wie z.B. nach dem Genuss von se-
samhaltigen Speisen bei orientalischer
oder Schalentieren bei asiatischer K-
che, und die entsprechenden Allergene
zu testen. Je schwerer und therapiere-
fraktarer das AE ist, desto eher finden
sich Sensibilisierungen gegen weitere,
sonst ungewohnliche Allergene, wie z.B.
Kartoffel.

Tabelle 1. Diagnostik relevanter Allergene als Triggerfaktoren des atopischen Ekzems, sowie Allergene zur praventiven

Diagnostik. Die Diagnostik muss bei entsprechender Anamnese immer individuell erweitert werden

Keine Diagnostik bei fehlender Sofortreaktion, bzw. bei gegebener

Leichtes Ekzem

Indikation ,praventive” Diagnostik (abhangig vom elterlichen Konsum):
Ei, Erdnuss, Haselnuss, Cashew, Walnuss

Keine Diagnostik bei fehlender
Sofortreaktion und fehlenden
anamnestischen Hinweisen

auf Saisonalitat, bzw. hauslicher
Exposition.

Graser-, Birkenpollen, Tierepithelien,
Hausstaubmilben

Mittelschweres -

schweres Ekzem

Triggerfaktoren | Kuhmilch Kuhmilch, Kuhmilch, Hausstaubmilbe, | Pollen nach Saisonalitat,
des chronischen Weizen, Weizen, Katzen-, Hunde- | Hausstaubmilbe, Katzen-,
Ekzems Hihnerei, Hihnerei, epithelien Hundeepithelien
(abhangig Erdnuss, Soja,
von Konsum, Haselnuss. Hausstaubmilbe,
bzw. Exposition) Weiteres nach Tierepithelien

mitterlichem

Konsum
Praventive Hiihnerei, Erdnuss, Haselnuss, Hiihnerei, Erdnuss, Erdnuss, Diagnostik
Diagnostik Cashew, Walnuss, Sesam Erdnuss, Haselnuss, Haselnuss, nur gezielt
(abhéngig Haselnuss, Cashew, Cashew, bei sicher
von hauslicher Cashew, Walnuss, Walnuss fehlendem
Exposition Walnuss, Sesam Konsum
und Konsum Sesam potenter
des Kindes) Allergene!




Die Diagnostik zum Ausschluss einer
relevanten  Nahrungsmittelallergie
sollte gezielt und abgestimmt auf das
Alter und die Ernahrungsanamnese

durchgefiihrt werden.

Aeroallergene, gegen die im 1. Lebens-
jahr eine Sensibilisierung nachweisbar
ist, sind v.a. Indoorallergene wie Haus-
staubmilben und Tierepithelien, zu denen
das Kind kontinuierlich oder diskontinu-
ierlich, aber regelmaRig Kontakt hat. Im
Verlaufe des 2. Lebensjahrs entwickeln
die Patienten rasch zusatzliche Sensibi-
lisierungen gegen weitere Aeroallergene
[21]. In der EPAAC-Studie waren knapp
14% der 13 Monate alten Kinder gegen
Hausstaubmilben sensibilisiert und 3%
gegen Graspollen; mit 24 Monaten waren
es schon 27 % bzw. 14 %.

Generell ist eine klinisch relevante Neu-
sensibilisierung gegen Nahrungsmittel
wie Milch, Ei oder Weizen im Vorschul-
alter kaum zu beobachten. Tritt das Ek-
zem erst nach dem 1. Lebensjahr auf, ist
eine allergologische Untersuchung mit
Grundnahrungsmitteln nicht mehr ange-
zeigt. Hier kann man sich auf Aeroaller-
gene und ggf. eine ,praventive Diagnos-
tik" (s.u.) beschréanken.

Bei neu aufgetretenem Ekzem im
Vorschul- und Schulalter ist eine re-
levante Nahrungsmittelallergie nicht
zu erwarten. Hier sind Allergien ge-
gen Aeroallergene wahrscheinlicher.

~Praventive” Allergiediagnostik

Neben den Verstarkungsfaktoren des
Ekzems ist es zunehmend in den Fokus
geriickt, auch praventiv Sensibilisierun-
gen gegen haufige Allergene zu unter-
suchen. Hintergrund ist, dass die Sensi-
bilisierung oft klinisch stumm Uber eine
kutane Exposition entsteht. Im Rahmen
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des ersten oralen Kontakts kann dann
eine anaphylaktische Reaktion auftre-
ten. Dies kann verhindert werden, wenn
Sensibilisierungen gegen geféhrliche Al-
lergene bekannt sind und eine Meidung
empfohlen wird. Bedeutsam sind hier
in erster Linie Erdnuss, Haselnuss und
Cashew, welche die wichtigsten Ausloser
von Anaphylaxien bei Vorschulkindern
darstellen [7]. Wichtig ist aber ebenfalls,
dass vor Durchfiihrung der Diagnostik er-
fragt wird, ob das Kind das Nahrungsmit-
tel bereits komplikationslos konsumiert.
Ist dies der Fall, muss nicht von einer kli-
nisch relevanten Allergie ausgegangen
werden und eine Testung sollte unterblei-
ben, um die Eltern nicht zu verunsichern
und den Erhalt der Toleranz nicht durch
unnotige Meidung zu gefahrden. Ein feh-
lender Sensibilisierungsnachweis hat
einen hohen Vorhersagewert und hilft
den Eltern, die oft Angst vor Sofortreak-
tionen auf potente Allergene haben, die
Nahrungsmittel einzufiihren um damit
die Toleranz zu erhalten.

In einer groRen Studie zur Préavention
der Erdnussallergie bei Kindern mit AE
(LEAP-Study, [4]), konnte des Weiteren
gezeigt werden, dass ein signifikanter
Teil der Kinder, die bereits friih und in
geringem Male gegen Erdnuss sensibi-
lisiert, aber noch nicht allergisch waren
(Pricktest-Quaddel <5 mm, Provokation
negativ) von einer friithen Einfiihrung der
Erdnuss in ihren Speiseplan profitierten.
Die Kinder, die Erdnuss weiter mieden,
entwickelten in 34% der Falle eine Erd-
nussallergie, wahrend dies fiir keines der
Kinder zutraf, die Erdnuss in dieser Situa-
tion friih verzehrten. Das bedeutet, dass
es sinnvoll sein kann, Kinder mit einem
deutlichen Risiko fur die Entwicklung ei-
ner Erdnussallergie (mittelschweres Ek-
zem oder andere Nahrungsmittelallergie,
friither Beginn, Erdnusskonsum im Haus-
halt) nicht nur friih zu testen, sondern
auch die Relevanz der Sensibilisierung

zu Uberpriifen und Erdnuss ggf. friih und
regelmafig in die Nahrung einzufiihren.

Inwieweit diese Daten auf andere Allerge-
ne wie Schalenfriichte (ibertragbar sind,
ist bislang ungeklart. Es scheint aber
sinnvoll, die Eltern nach dem hauslichen
Konsum zu fragen und die Kinder nach
Testung analog zum Konsumverhalten
der Eltern zu exponieren.

Eine frithe Diagnostik zum Aus-
schluss einer Allergie gegen po-
tenziell gefahrliche Allergene kann
hilfreich sein, um Anaphylaxien vor-
zubeugen und Toleranzentwicklung
zu fordern.

Diaten und Provokationstestungen

Ist einmal eine Sensibilisierung gegen
ein  Grundnahrungsmittel nachgewie-
sen, dreht sich in den Augen der Eltern
die ,Beweispflicht” um, d.h. es ist oft
sehr schwer, den Eltern zu verdeutlichen,
dass eine Sensibilisierung nicht klinisch
relevant ist. Hier hilft nur noch die orale

Provokationstestung.

Diese ist dringend indiziert, denn oft liegt
eine asymptomatische Sensibilisierung
vor, besonders wenn die Eltern nur eine
im Vorfeld
beobachtet haben. Dies konnte iiberzeu-

,Ekzemverschlechterung”

gendin einer niederlandischen Studie be-
legt werden [18], in der >1100 Kinder mit
einer vermuteten Nahrungsmittelallergie
aufgrund entsprechender Sensibilisie-
rungen einer doppelblinden, plazebokon-
trollierten Provokation (DBPCFC) unter-
zogen wurden. Es zeigte sich bei den
Kindern mit bestehendem Ekzem, dass
eine isolierte Ekzemverschlechterung
als Folge einer Nahrungsmittelallergie
eine absolute Raritat darstellte. Ledig-
lich 2,9% der Kinder reagierten mit einer
isolierten Verschlechterung des Hautbe-
fundes ohne assoziierte Sofortreaktion,
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aber auch 2,6 % der Plazebo-getesteten
Kinder reagierten gleichermalien.

Diese Studie zeigt zwei Dinge eindrucks-

voll:

I zum einen, dass eine plazebokontrol-
lierte Provokation bei Kindern mit der
Frage nach einer nahrungsmittelasso-
ziierten, isolierten Ekzemverschlech-
terung notwendig ist und

I zum anderen, dass isolierte allergi-
sche Spatreaktionen bei Patienten mit
Ekzemen sehr selten auftreten.

Nahrungsmittelprovokationen  mit
dem Ziel, den Einfluss des Allergens
auf das Ekzem zu beurteilen, sollten
doppelblind und plazebokontrolliert

durchgefiihrt werden.

Die klassische Empfehlung zur DBPCFC
beinhaltet eine Provokation mit Beob-
achtung der Spatreaktion. Dies bedeutet,
dass fir jedes getestete Nahrungsmittel
2 Tage benotigt werden (s. Abb. 2). Bei
einer Plazebokontrolle mit ebenfalls 2 Ta-

gen Beobachtungzeit kann nur ein Nah-
rungsmittel in einer 5-tagigen Arbeitswo-
che getestet werden. Viele Kliniken sind
daher dazu libergegangen, die Provokati-
on so zu planen, dass alle 24 h ein neues
Nahrungsmittel getestet wird. Auch hier-
bei wird die Spéatreaktion erfasst, aber
bereits nach 24 h. Tritt eine Ekzemver-
schlechterung ein, sollte die nachste Pro-
vokation um 1 Tag verschoben werden.
Dies wird durch die Daten der Studie von
Roerdink gestiitzt, in der positive Reakti-
onen in aller Regel mit einer Sofortreak-
tion einhergingen. Ist die Reaktion nicht
eindeutig bzw. wird eine isolierte Spatre-
aktion vermutet, sollte das 48-stiindige
Provokationsregime gewahlt werden.

Da Sofortreaktionen haufig vorkommen,
ist es empfehlenswert, die Provokatio-
nen im teil- oder vollstationdren Setting
durchzufithren. Auch ist die Uberwa-
chung von Spatreaktionen hier besser
maglich. Ein Risiko fiir das Auftreten von
Sofortreaktionen stellt v.a. die Dauer
der vorherigen Elimination dar. Je lan-
ger das Allergen gemieden wird, desto

Abbildung 2. Klassisches 2-tagiges Provokationsschema bei Verdacht auf

eine Nahrungsmittelallergie als Ursache des Atopischem Ekzems

Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 Tag 6
/1 / /
I I I
I Repet. [ Repet. [ Repet.
|:| Provo |:| Provo |:| Provo

Beob- Beob- Beob-
achtung achtung achtung

Provo Provo Provo

| I | | I | | I |
z.B. Plazebo z.B. Kuhmilch z.B. Hiihnerei

modifiziert nach [1]

groBer ist das Risiko, dass eine aller-
gische Sofortreaktion bis hin zur Ana-
phylaxie bei Re-Exposition auftritt [5]. In
diesen Fallen andert sich also die Reak-
tionsart durch die lange Karenz.

Generell wird daher bei der Suche nach
Verstarkungsfaktoren des Ekzems in
der Nahrung des Kindes empfohlen, bei
hauslicher Elimination und Re-Expositi-
on eine Karenzzeit von 2 Wochen nicht
wesentlich zu Uberschreiten. Wurde das
Nahrungsmittel zuvor regelmaBig kon-
sumiert, sollte es zundchst 2 Wochen
konsequent gemieden werden. Dies ist
v.a. bei taglich konsumierten Grundnah-
rungsmitteln wie Milch, Weizen, Ei oder
Soja relevant. Wichtig ist, dass gleichzei-
tig alle infrage kommenden Nahrungsmit-
tel in die Karenz mit einbezogen werden.
Andernfalls kann z.B. eine neben einer
Kuhmilchallergie bestehende Weizenal-
lergie das Ekzem wahrend der Karenzzeit
unterhalten, sodass keine Besserung un-
ter Didt beobachtet wird. Ausgewahlt wer-
den die zu meidenden Allergene anhand
der nachgewiesenen Sensibilisierungen.
Die Re-Exposition erfolgt schrittweise.

Eine ungezielte Diat hat bei Patienten mit
AE keinen Nutzen [2]. In einem systema-
tischen Review konnte gezeigt werden,
dass weder eine ungezielte kuhmilch-
oder hihnereifreie Diat, noch eine Oli-
gobasisdiat, noch eine Erndhrung mit
Elementarnahrung einen klaren Nutzen
bringt. Wird die Diat aber anhand des
Nachweises von spezifischem IgE ge-
plant, kann sie zu einer Verbesserung
des Ekzems beitragen [11]. Ein vollkom-
menes Abheilen des Ekzems ist aber nur
in wenigen Fallen zu erwarten, da weitere
Faktoren wie z.B. die gewahlte Basis-
therapie zum Erhalt oder zum Riickgang
der Inflammation beitragen.

Zusammenfassend wird das Vorgehen bei
Verdacht auf eine Nahrungsmittelallergie
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Abbildung 3. Flussdiagramm zur Diagnostik einer vermuteten Nahrungsmittelallergie bei Kindern mit Atopischem Ekzem

ALLERGIETEST

(Haut-Prick o. spezifisches IgE)

) 4

positiv ST tierender

9

Komplette und gezielte Eliminationsdiat fiir mind. 10 Tage
bei sonst stabiler Therapie und Verlauf

Nahrungsmittelprovokation

Gezielte Eliminationsdiat
nach qualifizierter Ernahrungsberatung

bei Patienten mit AE in Abbildung 3 ver-
deutlicht.

Diatempfehlungen, die nicht auf
nachgewiesenen Sensibilisierungen
bzw. Allergien basieren, haben kei-
nen Nutzen und sollten unterbleiben!

Bei gestillten Kindern ist es moglich,
die Provokation Uber die Muttermilch
durchzufiihren [9]. Hierbei wird die Mut-
ter gebeten, eine vollstandige Karenz
gegeniiber verdachtigten Nahrungsmit-
teln fiir 2 Wochen einzuhalten. Tritt eine
Besserung des Ekzems ein, nimmt sie
das zu testende Nahrungsmittel wieder
zu sich und beobachtet die Reaktion
(Abb. 4). Hier sind die vom Kind aufge-
nommenen Allergenmengen so gering,

persis-

Verdacht

9

) 4

Besserung “ Wiedereinfiihrung
Hautbild des/der Lebensmittel(s)

Ver-

schlechterung
Hautbild

A 4

positiv

N

Keine Diat

Abbildung 4. Provokationsschema bei Verdacht auf eine Nahrungsmittel-

allergie bei einem gestillten Kind

Vollgestilltes Kind mit Atopischem Ekzem

4

Sensibilisierungsnachweis durch Bestimmung von spezifischem IgE oder Pricktest
Sensibilisierung Keine Sensibilisierung

Spezifische Vermeidung und
Re-Exposition der Mutter nach 2 Wochen

¥ \ 4

Ekzemschub Keine Anderung ﬁ

Spezifische Diat

der Mutter und Keine Diat der Mutter,
Vorsicht bei der vorsichtiges Einfiihren
Einfiihrung in die in die
Kost des Kindes, Sauglingsernahrung

ggf. Provokation

modifiziert nach [16]
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dass eine Sofortreaktion nicht zu be-
firchten ist. Damit ist die Provokation
Gber die Muttermilch eine sichere Me-
thode mit allerdings eingeschrankter
Aussagekraft, da nicht jede Mutter die
Allergene gleichermallen in die Mutter-
milch abgibt und die elterliche Beob-
achtung potenzieller Reaktionen nicht
objektiv ist [19].

Eine Nahrungsmittelprovokation iiber
die Muttermilch ist bei gestillten Kin-
dern moglich, bei positivem Ergebnis
ist eine Diat der Mutter sinnvoll.

Kontaktekzeme

Neben der allergischen Sofortreaktion
kann auch eine Typ-IV-Reaktion auftreten.
Viele Eltern gehen davon aus, dass Exter-
na zur Basispflege aufgrund einer neu
aufgetretenen Allergie nicht vertragen
werden. Dies ist aber nur selten der Fall.
Von 641 Kindern mit AE, die konsequent
hinsichtlich eines allergischen Kontakt-
ekzems untersucht wurden, waren nur
6% positiv, ca. die Halfte dieser Patienten
reagierte auf die eigene Pflegecreme [13].
Betroffen waren v.a. Kinder mit schwerem
und langwierigem Verlauf des AE. Somit
ist das Auftreten einer Kontaktallergie ge-

gen Basis-Externa besonders bei kleinen
Kindern nicht zu erwarten.

Eine Kontaktallergie gegen Basisthe-
rapie-Externa ist denkbar, tritt aber in
der Regel erst nach langem Gebrauch
bei dlteren Kindern auf.

Dr. med. Lars Lange

St. Marien-Hospital | Abteilung fiir Padiatrie
Robert-Koch-Strae 1 | 53115 Bonn
lars.lange@marien-hospital-bonn.de

Ich danke Frau Dr. med. Sunhild Gernert und PD Dr. med. Hagen Ott fiir die kritische Korrektur des Texts.

Der Autor gibt an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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Vorgehen In der padiatrischen Praxis
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Die Basistherapie - die Reinigung der Haut und die Behandlung mit hydratisierenden und riickfettenden, wirkstofffreien Externa - hat

einen zentralen Stellenwert beim Atopischen Ekzem. Sie wird zur Behandlung der Xerosis cutis und Verbesserung der Hautbarriere-

funktion in jedem Stadium der Erkrankung empfohlen, muss jedoch an den jeweiligen Hautbefund und ggf. andere Faktoren angepasst

werden [25]. Bei Vorliegen einer priméren Hautbarrierestérung verfolgt die Basistherapie einen zentralen Ansatz in der Pathophysiolo-

gie der Erkrankung. Auch bei Entstehung eines sekundéren Hautbarrieredefekts im Verlauf der entziindlichen Hauterkrankung ist der

Stellenwert der Basisexterna im Behandlungskonzept hoch [12, 14]. So kann der Bedarf an antiinflammtorischen Wirkstoffen durch eine

konsequente Basistherapie deutlich reduziert werden (,steroidsparender Effekt”) [4, 6, 7. Allerdings ersetzt die wirkstofffreie Basis-

therapie bei akuten Schiiben oder chronischen Entziindungszeichen niemals die antiinflammatorische Therapie (s. a. Artikel von H. Ott

in diesem Journal, S. 35).

Hautbarrierestorung
beim Atopischen Ekzem

Das Atopische Ekzem (Neurodermitis,
Atopische Dermatitis) ist mit einer Le-
benszeitpravalenz von 14,2% bei Kin-
dern und Jugendlichen bis 17 Jahre die
haufigste chronische Hauterkrankung
im Kindes- und Jugendalter [20]. Krank-
heitssymptome, Morphologie und Lo-
kalisation sind abhangig von Alter und
Subtyp
Insbesondere aufgrund des meist vor-

unterschiedlich ausgepragt.
liegenden starken Juckreizes geht das
Atopische Ekzem mit einer deutlich ver-
minderten Lebensqualitat fir betroffene
Kinder und deren Familien einher. Eine
fehlerhafte Bewertung der Erkrankung
,Neuro“-dermitis in der o&ffentlichen
Wahrnehmung, z.B. als primér allergi-
sche Erkrankung oder als Hautreaktion
auf duBere Umstande, fiihrt leider haufig

zu einer verzogerten oder unzureichen-

den Behandlung der betroffenen Kinder.
Ein verbreitetes Vorurteil gegeniiber der
Basistherapie ist, dass man die Haut
mit einem Zuviel an Cremen ,verwdh-
nen“ wiirde und dadurch langfristig die
korpereigene Schutzfunktion der Haut
schwacht.

Neuere Forschungsergebnisse unter-
mauern die zentrale Bedeutung der Haut-
barrierestorung in der Pathogenese des
Atopischen Ekzems, aber auch anderer
atopischer Erkrankungen (Abb. 1). In
diesem Kontext wird derzeit gepriift, ob
durch eine préaventive Basistherapie ab
dem Neugeborenenalter die Entwicklung
eines Atopischen Ekzems verhindert
werden kann. Hier sind weitere Studien-
ergebnisse - z.B. die der BEEP-Studie
[5] - abzuwarten, bevor konkrete Emp-
fehlungen gegeben werden kdnnen (s.
Ubersicht in Padiatrische Allergologie
03-16 [1]).

Liegt bereits ein primarer Hautbarriere-
defekt vor, z.B. infolge einer Mutation im
Filaggrin-Gen oder einer anderen Veran-
derung von Proteinen des epidermalen
Differenzierungskomplexes, so zeigt das
Atopische Ekzem haufig eine frithe Mani-
festation im Sauglingsalter, einen hohe-
ren Schweregrad und langeren Verlauf [9].
Es kommt allerdings im Rahmen akuter
und chronischer Inflammationsprozesse
beim Atopischen Ekzem auch sekundar
zu gravierenden Schadigungen der Haut-
barriere (sekundarer Hautbarrieredefekt),
sodass die Basis-Externatherapie Be-
standteil des Therapiekonzeptes in jedem
Krankheitsstadium ist [12] (Abb. 2).

Wie bereits ausfiihrlich in der Langver-
sion der aktuellen S2k-Leitlinie (http://
www.awmf.org/leitlinien/detail/11/013-
027.html) beschrieben, gibt es verhalt-
nismalig wenige zufriedenstellende

prospektive, randomisierte, Kklinische
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Abbildung 1. Schematische Darstellung einer intakten und gestorten Hautbarriere

Barrierefunktion der Haut

Storung der Barrierefunktion

Vermehrte
Durchlassigkeit flr
Allergene, Bakterien,
Irritanzien etc.

mmm Schutz vor duReren
‘ Einfllissen

H,0

Warmehaushalt

Studien (RCTs), die den Effekt der Ba-

sis-Externatherapie (alleine) beurteilen

und damit die groRe Bedeutung im The-
rapiekonzept des Atopischen Ekzems
insgesamt und auch fiir den einzelnen

Patienten angemessen widerspiegeln.

Die Griinde hierfiir sind vielfaltig:

I Rechtliche Rahmenbedingungen: Ba-
sis-Externa gehoren rechtlich gesehen
zur Gruppe Kosmetika/Medizinpro-
dukte, bei denen wiederum Auflagen
zur Durchfiihrung prospektiver, kon-
trollierter Studien, wie bei Arzneimit-
teln gefordert, fehlen.

I Fehlende Finanzierungsmaglichkeiten

I Methodische Herausforderungen: Wahl
und Kontrolle des Vehikels/Wahl eines
Placeboprodukts; das Studiendesign

unter Beriicksichtigung individueller
Faktoren wie akuter Schub, Alter des Pa-
tienten, Ekzemmorphe, Anwendungsan-
gewohnheiten wie haufigem/seltenem
Baden inklusive Wahl von Badezusat-
zen; Dauer und Haufigkeit der Anwen-
dungen; Anwendung in Kombination mit
wirkstoffhaltigen Externa (z. B. topische

Kortikosteroide) u.v.m.

Auch bei der Bestimmung des ,Effektivi-
tatsgrades” (priméare und/oder sekunda-
re Endpunkte) zur Beurteilung des The-

Regulation Wasser- und

Vermehrte Hauttrockenheit (erhéhter
transepidermaler Wasserverlust (TEWL))

moadifiziert nach AGNES, mit frdl. Genehmigung von Christina Schnopp.

rapieerfolgs kommen diverse und nur
schwer vergleichbare Werkzeuge zum
Einsatz. Diese reichen von klinischen
Parametern, wie der Bestimmung von
SCORAD und/oder EASI bzw. einzelnen,
separaten Hautsymptomen {ber die Er-
fassung der Lebensqualitat bis zum Ver-
gleich der Menge der eingesetzten Basis-
therapie bzw. der Menge an verwendeten
Externa (,steroidsparender Effekt”). Da-
riiber hinaus sollen verschiedene kutane

Messungen Aufschluss iiber die The-
rapieeffektivitat bringen: die (physika-
lische) Messung des transepidermalen
Wasserverlusts (TEWL), der Hautober-
flachen-pH-Wert, Korneometrie (Hauttro-
ckenheit und Hydratisierung), oder auch
(laborchemische) Messungen zu ,Haut-
barriereparametern” im weiteren Sinne
(Hautbarrieremolekiile, antimikrobielle
Peptide, Induktion von mRNA und Pro-

dukten der Hautbarrieremolekiile u.v.m.).

Abbildung 2. Stufentherapie der Atopischen Dermatitis

Neurodermitis-Stufenplan nach AGNES

(Arbeitsgemeinschaft Neurodermitisschulung e.V.)

Stufe 4 (Arzt- =
Konsultation)

MaRnahmen der Stufen 1-3 plus Systemische Therapie
(Immuntherapeutika), Lichttherapie

Stufe3 =

MaRnahmen der Stufe 1+2 plus:

= 3JulRerlich: feuchte Umschlage

= Beivorhandener Superinfektion: lokale antiseptische,
systemische antibiotische oder antivirale Therapie

MaRnahmen der Stufe 1 plus:

Antientziindliche Salben / Cremes / Pasten (TCS/TCI)
Umschlage, Verbande

Kratzalternativen

Stufe 1

= Auslosermeidung
= Pravention

= Topische Basistherapie mit wirkstoffreien hydratisierenden
und rickfettenden Externa (Cremes, Salben, Bader)

modifiziert nach AGNES Manual Neurodermitisschulung, S. 195 [26]
(http://www.dustri.com/nc/books-in-english/b/manual-neurodermitisschulung.html)

Copyright PD Dr. med. Christina Schnopp, Miinchen



In einem umfangreich angelegten Review
aus dem Jahre 2000 [11] entsprachen le-
diglich fiinf (aus 2000) publizierten Stu-
dien zur Basistherapie den Kriterien der
Autoren bzw. denen einer randomisier-
ten klinischen Studie (RCT). Die Autoren
betonten in ihrer Schlussfolgerung den
groRen Bedarf an mehr und insbesonde-
re von der Industrie unabhangigen RCTs,
um grundsétzliche Fragen zum Einsatz
der Basistherapie bewerten zu kdnnen.
In einem Update der Arbeit [17] konnten
im Zeitraum bis 2013 bereits 15 weitere
Studien analysiert werden. Doch auch
bei diesen Studien kritisierten die Auto-
ren zahlreiche methodische Mangel, wie
kleine Studienpopulationen, kurze Be-
handlungsverlaufe inklusive Follow-up,
ungeniigende Beschreibung der Studie-
nergebnisse und weiteres. Die Autoren
kommen auch hier zu einer eher niichter-
nen Zusammenfassung der Studienlage.
Zu einer anderen Schlussfolgerung kom-
men die Autoren eines aktuellen Cochra-
ne Reviews [24]. Dieser Review ging
konkret der Frage nach der Effektivitat
von hydratisierenden Basistherapeutika
(Moisturizer) in der Therapie des Ekzems
nach. Bis Dezember 2015 wurden 77 ran-
domisierte kontrollierte Studien mit 6603
Teilnehmern mit mildem bis moderaten
Ekzem bewertet. Die Studien dauerten
zwischen 2 und 6 Wochen, einige wenige
6 Monate. Es ist zu beachten, dass 46 der
77 Studien vorwiegend von pharmazeuti-
schen Firmen finanziert wurden.

Die GroRe der analysierten Studien lag
meist zwischen 20 und 60 Teilnehmern.
In den Studien kamen Basisexterna mit
verschiedenen Zusdtzen zum Einsatz,
u.a. auch Urea und Glycerin. Die meisten
Externa zeigten positive unterstiitzende
Effekte, das Auftreten von Hautirritati-
onen konnte verzdgert und der Einsatz
von Kortikosteroiden bei gleicher Ekzem-
schwere reduziert werden. Insgesamt
fanden die Autoren keinen verlasslichen
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Beweis dafiir, dass ein bestimmtes Ba-
sisexternum anderen deutlich tiberlegen
ist. Damit deckt sich die Schlussfolge-
rung der Autoren mit den Beschreibun-
gen aus der Klinik.

Die Wahl Basisex-
ternums wird von vielen individuellen

des ,passenden”

Faktoren sowohl des Therapeuten (z.B.
Kenntnisse, regionale Verfiigbarkeit, Vor-
erfahrungen) als auch des Patienten (in-
dividuelle Unvertraglichkeiten, aktuelles
Ekzemstadium, Adharenz, Vorerfahrun-
gen) gepragt. Es gibt hierbei nicht nur ein
bestimmtes Externum, das im konkreten
Fall zum Erfolg fiihren wird. Essenziell
aber ist, dass die Basisexterna stadien-
adaptiert ausgewahlt werden und in ei-
nen auf den Patienten zugeschnittenen
und mit diesem konsentierten Therapie-
plan eingefasst werden.

Mikrobiom der Haut
beim Atopischen Ekzem

Auch die Hautmikroflora wird durch die
Wahl der Basisexterna beeinflusst. Die
Zusammensetzung an hautbesiedeln-
den Mikroorganismen auf der Haut eines
Patienten mit Atopischem Ekzem unter-
scheidet sich von dem eines ,Hautgesun-
den” [8]. Eine gestdrte kutane Mikroflora
(Dysbiosis) wiederum wird mit einer be-
eintrachtigten Barrierefunktion der Haut
und einer zugrunde liegenden kutanen
Inflammation assoziiert. Erste Studien
untersuchen die gezielte Beeinflussung
des Hautmikrobioms als Therapiean-
satz, um die Effektivitat von Basisexter-
na auf den Hautzustand zukiinftig weiter
zu verbessern.

Praktische Aspekte
der Basistherapie
beim Atopischen Ekzem

Die Basistherapie beim Atopischen Ek-
zem beinhaltet die Reinigung der Haut

und die Behandlung mit wirkstofffreien
Externa.

Reinigung der Haut

Im erscheinungsfreien Intervall erfillt die
Hautreinigung beim Atopischen Ekzem
vorwiegend Zwecke der ,normalen” Hygi-
ene und bereitet die Haut auf das Auftra-
gen der Basisexterna vor. Aufgrund der
erhdhten Irritabilitat der Haut gegeniiber
Schweil}, Fasern und Schmutz sowie der
Neigung zur bakteriellen Kolonisation
insbesondere mit Staphylococcus au-
reus hat die Reinigung beim Atopischen
Ekzem einen hoheren Stellenwert als bei
gesunder Haut und sollte in die arztli-
che Beratung mit einbezogen werden (s.
Ubersicht 1). Es sollten, falls bei dlteren
Kindern notwendig, seifenfreie/pH-neu-
trale Reinigungsmittel (synthetische
Detergenzien, sog. Syndets) ausgewahlt
werden, die frei von Duft-, Farbstoffen
und anderen Kontaktallergenen sind
(dies gilt als grundsatzliche Empfehlung
bei der Verwendung von Externa bei Kin-
dern mit Atopischem Ekzem, z.B. auch
bei Sonnenschutzmitteln).

Randomisierte kontrollierte Studien zum
Effekt von riickfettenden Badezuséatzen
fehlen. Prinzipiell stehen spreitende und
emulgierende Olbader sowie Hausrezep-
turen (z.B. ,Kleopatrabad”) zur Verfi-
gung. Spreitende Olbader bilden eine
schwimmende Olschicht auf dem Wasser,
der pflegende Effekt soll durch das Ein-
und Aussteigen aus der Wanne zustande
kommen. Eine Gefahr liegt darin, dass
der Saugling in der 6ligen Wanne ausrut-
schen oder den Handen der Eltern nach
dem Wannenbad entgleiten kann. Emul-
gierende Olbader bilden eine milchig-trii-
be Losung; der Vorteil ist, dass man wah-
rend des gesamten Badevorgangs in einer
olhaltigen Emulsion liegt. Eine hypotheti-
sche Gefahr besteht in der Entwicklung
von Kontaktallergien auf den verwen-
deten Emulgator (s. Abschnitt Emulga-
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Ubersicht 1: Anleitung zur Hautreinigung

I Vermeidung von alkalischen Seifen (diese greifen den Saureschutzmantel der Haut an)

I Bei Sauglingen und Kleinkindern ist Wasser ohne Zusatze zur Reinigung ausreichend.

I BeiBedarfVerwendung pH-neutraler Waschlotionen (Syndets = synthetische Detergenzien), die frei von Farbstoffen, Kontakt-
allergenen (Duftstoffen) und frei oder arm an Konservierungsmitteln sein sollten. Beim Einkauf kann auf Siegel von DAAB
oder DHA geachtet werden.

I Wassertemperatur: lauwarm bzw. nicht zu hei (<36°C)

I Badedauer: 5-10 Minuten

I Die Haufigkeit des Ganzkdrperbads oder Duschens richtet sich nach dem Verschmutzungsgrad. Generell wird bei groBeren
Kindern/Jugendlichen eine Bade-/Duschfrequenz jeden Tag oder alle zwei Tage empfohlen.

I Zum Ausgleich des austrocknenden Effekts von Badern kann nach arztlicher Riicksprache ein spreitendes oder emulgieren-
des Olbad verwendet werden.

I Generell sollte - um den hydrierenden Effekt zu bewahren — die Haut nach dem Baden oder Duschen eingecremt werden

I Nach arztlicher Riicksprache kann die regelmaRige Verwendung niedrigkonzentrierter antiseptischer Zusatze sinnvoll sein
(z.B. Kaliumpermanganat 1 %; wenige Tropfen in eine Badewanne mit Wasser geben, bis diese sich leicht rosa durchfarbt).

toren). Olbader finden Anwendung v.a.
im chronischen, ggf. noch im subakuten
Stadium. Der praktische Nutzen kann im
Einzelfall einfach ausprobiert werden. Ol-
bader ersetzen nicht das Eincremen mit
Basiscreme oder -salbe.

Behandlung mit wirkstofffreien
Externa

Generell sollen im Rahmen der Basis-
therapie Externa verwendet werden, die

der Haut Lipide zufiihren, Feuchtigkeit
spenden, die Geschmeidigkeit fordern
und Reizzustande lindern (Ubersicht 2,
Ubersicht 3).

In der internationalen/englischsprachi-
gen Literatur tauchen hier v. a. die Begrif-
fe Moisturizer (Feuchtigkeitspender) und
Emollentien (Weichmacher) auf, die teils
austauschbar und gleichbedeutend ein-
gesetzt werden. Dabei sind Emollentien

eher Bestandteile der (Uibergeordneten)
Moisturizer [24]. Im deutschsprachigen
Raum wird von Basiscremes und -salben
gesprochen oder auch ,Grundlagen®, da
die Externa keinen spezifischen Wirk-
stoff enthalten (s. Ubersicht 3). Emulsio-
nen bestehen aus zwei Phasen, also ei-
nem Gemisch aus zwei Fliissigkeiten wie
Ol und Wasser. Aufgrund der hydrophilen
oder lipophilen Grundlage, in die &lige
respektive wiassrige Bestandteile fein

Ubersicht 2: Anleitung zum Cremen Ubersicht 3: Zusammensetzung von Externa

I Allgemeine Hygienemaflnahmen: Salbe/Creme aus of-

Tragersystem:

fenen Topfen mit Spatel oder Loffelstiel entnehmen. . i i L . )
L I Lipophile Bestandteile: natiirliche Ole/Wachse, syntheti-
Alternativ konnen Cremes/Salben aus Tuben oder Apo- ) B .

. . . sche Mineraldlverbindungen
thekerbehaltnissen strangweise herausgedriickt werden. . )

. . I Hydrophile Bestandteile: Wasser, Gelsysteme

RegelmaRig Cremereste aus Deckel oder Gewinde entfer-
nen. 5 . .

. L Madgliche weitere Bestandteile:
Vor dem Eincremen die Hande waschen.
Beginn am Kopf (Gesicht und Hals), dann beide Arme, I Emulgatoren (verbinden zwei nicht vermischbare Fliis-
Brust und Bauch, beide Beine, Riicken, Gesal} eincremen. sigkeiten, z. B. Ol und Wasser, zu einer Emulsion)
Falls Auftragen von Wirkstoffcremes/-salben erforder- I Konservierungsmittel (bei lipophilen Grundlagen haufig
lich: zunachst Behandlung der betroffenen Hautareale verzichtbar)
mit Wirkstoff, Reinigung der Hande von Creme-/Salben- I Feuchthaltefaktoren (Glycerin, Urea)
resten und danach Auftragen der Basiscreme/-salbe am I Wirkstoffe (z.B. Topische Kortikosteroide, Antiseptika,
gesamten Korper. Antibiotika)

Vor dem Ankleiden Externa gut einziehen lassen.
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Abbildung 3. Zuordnung der Grundlage der Basistherapie zum Stadium der

Dermatose

Wirkstoff-
penetration

Grundlage

Fliissigkeit/
Feuchter
Umschlag

Wasser-
gehalt

Hydrophile
Creme/Lotion
(o/w)

Lipophile
Creme/Lotion
(w/0)

(Fett-)Salbe

Lipogel
Kohlenwasser-
stoffgel

verteilt sind, erfolgt die Einordnung als
0/W (Ol-in-Wasser)- oder W/O (Wasser-
in-Ol)- Emulsion. Eine Salbe besteht in
engerem Sinne aus einer Fettgrundlage
und somit aus nur einer Phase. Cremes
hingegen sind mehrphasige Zubereitun-
gen aus lipophiler und hydrophiler Phase
und enthalten meist Emulgatoren.

Bei der Auswahl der richtigen Grundlage

(sowohl fiir die wirkstofffreie Basisthera-

pie als auch als Trager von Wirkstoffen)

sind v.a. galenische Prinzipien (Abb. 3)

zu beriicksichtigen sowie folgende ande-

re Faktoren:

I Akuitatsgrad und Morphologie

I Lokalisation

I Lebensalter

1 Jahreszeit/Luftfeuchtigkeit und Tem-
peratur

Akuitatsgrad (akut, subakut,
chronisch) und Morphologie
(,stadienadaptierte Basistherapie)
Hier gelten prinzipiell die galenischen
Grundsatze ,feucht auf feucht” (je akuter
das Ekzemstadium, umso mehr Wasser
wird bendtigt) sowie ,fett auf trocken” (je
trockener die Haut, umso okklusiv-fet-
tender sollte behandelt werden, um dem

antiexsudativ,
austrocknend

Stadium
Ekzem

akut
nassend

akut

subakut

subchronisch

chronisch

chronisch-
hyperkeratotisch

hydratisierend,
mazerierend

kiihlend

Wirkung auf die Haut

transepidermalen Wasserverlust entge-
genzuwirken).

Im akuten Stadium mit hochgradiger
Inflammation finden sich erosiv-nés-
sende Ekzeme und im ausgepragten
Fall eine Erythrodermie. Die Applikation
von Cremes oder gar Salben ist entspre-
chend nicht moglich (und kontrapro-
duktiv). Nach dem Grundsatz ,feucht
auf feucht” soll mit Badern (ohne Ol-
Zusatz) und/oder feuchten Umschla-
gen (z.B. Schwarztee-Wickeln, ggf. auch
wassrigen Antiseptika, Farbstoffpinse-
lungen) behandelt werden, um nach Ab-
trocknung auf hydrophile Lotionen oder
Cremes (z.B. Linimentum aquosum N

NRF 11.92 oder Nichtionische Hydrophile
Creme NRF S.26.) liberzuleiten. Feuch-
te Umschléage sollten mehrmals téglich
verwendet werden fiir jeweils mindes-
tens 20 Minuten (bis 1-2 Stunden). Bei
Behandlung groRerer Hautareale ist da-
rauf zu achten, dass es nicht zu einer
Auskiihlung des Kindes kommt (ggf.
stufenweises Anlegen, z.B. erst Stamm,
dann Extremitaten etc.). Kiihlende hydro-
phile Externa kénnen in der Regel nach
1-2 Tagen eingesetzt werden. Lipophile
Grundlagen werden in diesem Stadium
nicht vertragen bzw. verstéarken Inflam-
mation und Exsudation. Dies ist auch bei
der Auswabhl der Wirkstoff-Externa zu be-
achten (haufiger Therapiefehler).

Im subakuten Ekzemstadium ohne Exsu-
dation, aber mit deutlichen Zeichen der
Inflammation (Erythem, Odem, Papeln,
Juckreiz) kommen hydrophile Externa
(Lotionen oder Cremes) zum Einsatz, z. B.
die Nichtionische Hydrophile Creme NRF
S.26.DerLipidgehalt der Externakannmit
Abheilen des Ekzemschubs schrittweise
weiter gesteigert werden (z.B. durch Zu-
satz von 10% oder 20 % Olivendl in Nichti-
onischer Hydrophiler Creme NRF S. 26.).
Fett-feuchte Umschléage konnen, falls
toleriert, insbesondere an den Extremi-
taten eingesetzt werden (s. Ubersicht 4).
Eine Kombination mit Antiseptika (LG-
sungen zum Anfeuchten des Verbandes)
ist bei Zeichen der Superinfektion sinn-

Ubersicht 4: Durchfiihren von fett-feuchten Umschligen

I Vorsicht: Nicht anwenden bei Fieber oder Superinfektion, Durchfiihrung mit

Wirkstoffcremes/-salben nur unter &rztlicher Uberwachung

I Geeignete Basiscreme/-Salbe ,messerriickendick” auftragen

I Warme, feuchte Kompressen auflegen (getrankt mit Wasser, physiologischer

Kochsalzlosung oder schwarzem/ griinem Tee)

I Uber die Kompressen trockenen Verband anlegen (Schlauchbinde, Mullwindel,

am gesamten Korper eignet sich ein Bettlaken)

I Anwendung liber mindestens 20 Minuten bis 1-2 Stunden mdglich

I Falls nicht toleriert: ggf. fett-trockene Verbande sinnvoll
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voll. Urea wird im entziindlichen Stadi-
um meist nicht vertragen und kann, falls
dennoch verwendet, die Inflammation
weiter triggern. Glycerin kann aber als
Feuchthaltefaktor eingesetzt werden.

Im chronischen Stadium mit geringerer
R6tung und Zeichen der dauerhaften In-
flammation (Lichenifikation, disseminier-
te Kratzeffekte/Lasionen bei reizbarer
Haut) steht die Therapie von Trockenheit
und Schuppung im Vordergrund. Lipophi-
le Grundlagen (Salben/Fettsalben) sind
glinstig. Sie kehren die Stromungsrich-
tung der Haut nach innen und wirken da-
durch stark hydratisierend. Aufgrund der
zahen Konsistenz werden Grundlagen
mit sehr hohem Fettgehalt leider haufig
nicht gut toleriert (subjektives Warme-
gefiihl) oder erweisen sich im Alltag als
unpraktisch (Salben ziehen schlecht ein,
nach dem Eincremen kann erst verzogert
Kleidung angelegt werden, ,alles klebt").
Ein Kompromiss sind — falls die Xerosis
cutis damit ausreichend behandelt wird —
lipophile Cremes oder Lotionen.

Lokalisation

Im Gesicht werden okklusive Grundlagen
mit hohem Fettgehalt schlechter vertra-
gen, es sollte eher ,leichter” und dafiir
haufiger gecremt werden.

Salben kdnnen in Intertrigines (Leisten,
Axillae, Halsfalten, auch aufeinanderlie-
gende Fettpolster an Extremitaten bei
Jkraftigen” Sduglingen und Kleinkindern)
zu Mazeration fiihren, es sollten hydro-
phile Grundlagen, wéassrige Ldsungen
oder Cremepasten verwendet werden.

Extremititen und Hande/FiiBe eignen
sich gut fiir fett-feuchte Verbande, die
zusatzlich zur hydrierenden/riickfetten-
den Wirkung eine Kratzbarriere bieten (s.
Ubersicht 4). Sie kénnen in jedem Alter gut
eingesetzt werden, die Handhabung sollte
aber nach Moglichkeit in der Sprechstunde

demonstriert werden, um Anwendungsfeh-
ler zu Hause zu vermeiden sowie darzustel-
len, dass das Kind die Verbande toleriert.

Lebensalter

Die Haut des Sauglings bzw. Kleinkindes
zeichnet sich durch eine leichtere Irritier-
barkeit aus sowie ein erhdhtes Risiko der
transkutanen Resorption topischer Wirk-
stoffe. Aus praventiven Griinden sollte
hier noch mehr als sonst auf Abwesen-
heit von Kontaktallergenen und Irritan-
zien in den verwendeten Externa geach-
tet werden. Haufig werden in jingerem
Alter lipophile Grundlagen mit starkerem
Okklusionseffekt schlechter vertragen.
Bei Jugendlichen wiederum spielen zeit-
liche Belastungen eine groRe Rolle. Sal-
ben oder lipophile Cremes mit klebriger
Konsistenz, die lange einziehen mis-
sen, werden haufig nicht verwendet. Ein
Kompromiss bei starker Xerosis kdnnen
hier lipophile Lotionen sein mit gutem
riickfettendem Effekt, die sich dennoch
schnell verteilen lassen. Bei Anwendung
im Gesicht ist das komedogene Risiko
der empfohlenen Externa zu priifen.

Jahreszeit/ Luftfeuchtigkeit

und Temperatur

Im Winter sollten eher fettere Externa
mit z.B. hohem Gehalt an Mineral- oder
Pflanzendlen, im Sommer eher Cremes/
Lotionen eingesetzt werden, um Okklusi-
onseffekte mit Verstarkung des Juckrei-
zes zu vermeiden. Die Haufigkeit des Ba-
dens bzw. der Hautreinigung kann in den
warmen Monaten erhoht werden (auch
aufgrund des irritativen Effekts durch
Schweil).

Instruktion, Schulung
und praktische Hinweise

Instruktion und Schulung

Praktische Anleitungen der Eltern zur
Durchfiihrung der Basistherapie sind hilf-
reich, gegebenenfalls auch schriftliche

Instruktionen (s. Ubersichten 1, 3 und 4).
In jedem Fall empfiehlt es sich, einen in-
dividuell zugeschnittenen Therapieplan
schriftlich zu erstellen und mit der Familie
— mit Hinblick auf Versténdnis und Prakti-
kabilitat im Alltag - zu besprechen (pati-
entenkonsentierter schriftlicher Therapie-
plan). Der Therapieplan sollte sowohl die
stadienadaptierte Basistherapie als auch
die bedarfsweisen oder regelmaRig verord-
neten Wirkstoff-Externa sowie Angaben
zu Lokalisation und Anwendungshaufig-
keit beinhalten. Auf diese Weise werden
Fehlanwendungen durch Missverstandnis-
se vermieden, die Eltern fiihlen sich abge-
sichert in der Umsetzung der Verordnung
und die Therapieadhdrenz wird wesentlich
verbessert [3]. Eine weitere MalRnahme,
die sich auf die — beim Atopischen Ekzem
trotz des hohen Leidensdrucks leider oft
unzureichende - Therapieadhdrenz po-
sitiv auswirkt, ist die Wahl eines kurzen
Intervalls bis zur Kontrollvorstellung [3].
Insbesondere bei Erstmanifestation des
Atopischen Ekzems oder schwerem Schub
ist dies empfehlenswert, da Ansprechen
und Vertrédglichkeit der Externa zeitnah
iberpriift und der Therapieplan angepasst
werden kann. Unvertraglichkeitsreaktio-
nen auf Basisexterna sind auch nach zu-
nachst gutem Ansprechen maglich. Hau-
fig konnen sie nicht von anderen Ursachen
einer Hautverschlechterung nach dem Ein-
cremen abgegrenzt werden (z.B. Irritation
durch Reibung, Warmestau). Hier bietet
sich ein Halbseitenversuch zur Uberprii-
fung an, bei welchem mehrere Tage lang
ein Externum auf der linken Korperhélfte
und ein anderes rechts verwendet wird
und nach einigen Tagen die Hautbefunde
verglichen werden.

Bei Kindern mit haufigen Schiiben ist es
sinnvoll, fir unterschiedliche Ekzemstadi-
en verschiedene Basisexterna zu verord-
nen, sodass die Eltern friihzeitig wechseln
kénnen. Dies erfordert eine gute Instrukti-
on von Eltern und Kind in Wahrnehmung



der Krankheitssymptome und Einordnung
der Hautbefunde. Tats&chlich liegt eine
Schwierigkeit der Therapie des Atopischen
Ekzems darin, dass diese von der Familie
mit hohem Zeitaufwand selbststandig zu
Hause durchgefiihrt und ggf. aktuell ange-
passt werden muss. Strukturierte interdis-
ziplindre Schulungsprogramme fiir Eltern
und Patienten (u.a. nach dem Curriculum
der Arbeitsgemeinschaft Neurodermitis-
schulung [AGNES] e.V.) vermitteln nicht
nur umfangreiches Wissen zu Erkrankung
und Therapie, sondernv. a. auch Sicherheit
in Symptomwahrnehmung/Einschatzung
der Hautbefunde und Therapiedurchfiih-
rung [2, 22]. Positive Effekte konnten wei-
terhin fiir Krankheitsschwere, Lebensqua-
litat, Juckreizbewaltigung und Umgang
mit der Erkrankung (,Coping“) sowie eben-
falls die Therapieadhédrenz nachgewiesen
werden. Sofern regional verfiigbar, sollte
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daher - aufer bei sehr leichten Krank-
heitsverlaufen — eine Neurodermitisschu-
lung angeboten werden [21] (s. Artikel Neu-
rodermitisschulung in Pad All 3-2017).

Wasserbindende Faktoren

Urea, Glycerin, Dexpanthenol/Panthe-
nol, Milchsdure, Nachtkerzensamendl,
Aminosauren (oder Derivate) werden Ba-
sisexterna beigefligt, um das wassrige
Kompartiment im Stratum corneum zu
stabilisieren und damit den hydrierenden
Effekt zu verstarken. Urea (Harnstoff)
verfligt liber gute wasserbindende, ad-
stringierende und glattende Funktionen,
wirkt dadurch juckreizstillend, in héhe-
ren Konzentrationen jedoch auch kera-
tolytisch (in der Regel keine erwiinschte
Wirkung beim Atopischen Ekzem). Kon-
zentrationsabhangig zeigt Urea einen
irritativ-toxischen Effekt, insbesondere

auf entziindlich verénderter Haut sowie
bei Saduglingen oder Kleinkindern (,Stin-
ging“-Effekt). Vor einer Verordnung wird
daher ein Auftrageversuch in der Sprech-
stunde empfohlen (z. B. mit Urea-5%igem
Externum). Anwendungen sollten nicht
bei Sauglingen, nicht im Gesicht und
bei Kleinkindern nur in Konzentrationen
bis zu 3-5% erfolgen. Bei richtiger Indi-
kationsstellung ermdglicht Harnstoff je-
doch, insbesondere in Kombination mit
Glycerin, einen guten Hydratationseffekt
im chronischen Ekzemstadium (geeig-
nete Magistralrezeptur: Lipophile Harn-
stoff-Creme 5% NRF 11.129).

Glycerin ist ein Barriere-protektiver,
schwerfliichtiger dreiwertiger Alkohol,
der mit Wasser mischbar ist und bei An-
wendung in 10%iger bis 15%iger Konzen-
tration gute wasserbindende Eigen-
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schaften zeigt. Die klebrige Konsistenz
wird manchmal beklagt.

Problematik von Emulgatoren

Bei langerer Anwendung von hydrophi-
len O/W-Emulsionen mit Emulgatoren
besteht die Gefahr der Schadigung der
Barrierefunktion des Stratum corne-
um durch das Herauslosen natiirlicher
Feuchthaltefaktoren (NMF) und epider-
maler Barrierelipide, sodass durch eine
langfriste Anwendung von O/W-Emulsio-
nen der Effekt der Hauttrockenheit noch
verstarkt werden kann [10, 23]. Die Appli-
kation von hydrophilen Cremes und Loti-
onen mit O/W-Emulgatoren sollte somit
nur im akuten Stadium erfolgen.

Kontaktallergene in Grundlagen
Zusatzlich stellen Emulgatoren wie Po-
lyethylengycol (PEG, Macrogol) und Cetyl-
stearylalkohol (O/W-Emulgator) relevante
Kontaktallergene dar, sodass auch aus die-
sem Grund eine langerfristige Anwendung
kritisch zu tiberpriifen ist. Bei chronischen
Ekzemen besteht aufgrund des Hautbar-
rieredefekts eine erhohte Penetration von
Kontaktallergenen durch die Epidermis,
sodass im Sinne eines Zwei-Phasen-Ek-
zems das Entstehen von nichtreversiblen
Kontaktallergien begiinstigt wird.

Aus diesem Grund sollte bei der re-
gelmaBigen Applikation von Externa
auf potenzielle Substanzen mit ho-
hem allergenen Potenzial konsequent
verzichtet werden. Dies betrifft Kon-
taktallergene wie Duftstoffe (die auf-
grund der dann haufig bestehenden
Gruppenallergie schwierig zu meiden
sind), Wollwachs, Konservierungs-
mittel und Pflanzeninhaltsstoffe wie
Johanniskraut (cave: lichtsensibili-
sierend), Perubalsam (ein Gemisch
aus ca. 250 Inhaltsstoffen), Propolis
(Kittharz der Bienen), Teebaumol und

Korbbliitler wie Calendula und Arnika.

Neuere Entwicklungen
bei Basisexterna

Auf der Suche nach einem Ersatz fiir
Emulgatoren kommen Zuckertenside in-
frage. Bislang sind entsprechende Exter-
na aber noch nicht kommerziell verflighar
und es liegen keine Untersuchungen zur
Vertraglichkeit bei Kindern vor. Eine be-
reits gebrauchliche Neuentwicklung der
letzten Jahre sind DMS-Cremes (Derma
membrane structure). Diese zeichnen
sich durch einen lamelldren Aufbau ahn-
lich dem des Stratum corneum aus und
arbeiten mit einem aus Lecithin gewon-
nenen natirlichen Emulgator (hydriertes
Phosphatidylcholin). O/W-
Emulgatoren sind nicht enthalten. Zielset-

Kiinstliche

zung der Entwicklung war, dem Aufbau
der natiirlichen Lipid-Barriere mdéglichst
nahe zu kommen. Ahnlichen Ansatz einer
»Substitutionstherapie” des Hautbarriere-
defekts verfolgen Externa mit Filaggrin-
und Ceramid-Technologie. Einige dieser
Produkte waren ebenfalls Teil des oben
zitierten Cochrane Review [24]. Eine klare
Uberlegenheit einzelner Produkte gegen-
liber haufig deutlich kostengiinstigeren,
.klassischen” Basisexterna konnte je-
doch bislang nicht gezeigt werden.

Externa-Mengen

Es sollten stets adaquate Mengen an
wirkstofffreien Basisexterna verordnet
werden (Tab. 1). Diese kénnen anhand
des Alters [16] oder der Kérperoberflache
[13] abgeschatzt werden, miissen aber

auch der Trockenheit bzw. dem Schwere-
grad des Ekzems angepasst werden. Bei
hochgradig betroffenen Sauglingen mit
ausgepragtem Barrieredefekt sollte die
Basistherapie nicht nur 2-mal am Tag,
sondern 3- bis 5-mal taglich erfolgen. Der
Fingertip-Unit (FTU) [15, 16] zur Abschat-
zung des Externabedarfs wird bei Unsi-
cherheit insbesondere bzgl. der Menge
topischer Kortikosteroide verwendet,
ist jedoch auch als MindestmaR fiir Ba-
sisexterna verwendbar.

Verordnungsfahigkeit

Fiir eine ausfiihrliche Ubersicht zum The-
ma Verordnungsfahigkeit von Basisex-
terna verweisen wir auf den Artikel der
WAG Allergische Hauterkrankungen in
der Padiatrischen Allergologie 01-2013
[18]. Prinzipiell konnen wirkstofffreie Ba-
sisexterna aufgrund der Regelungen im
SGB V nicht zu Lasten der Gesetzlichen
Krankenversicherung (GKV) verordnet
werden. Eine Ausnahmeregelung gibt es
fiir Kinder bis zum 12. Geburtstag, wenn
das Externum ein Arzneimittel (AM, apo-
thekenpflichtiges Fertigpraparat mit
AM-Zulassung) ist oder eine Magistral-/
Individualrezeptur, d.h. AM-Herstellung
durch den Apotheker, und fiir mindestens
5% ureahaltige Externa bei der Indikation
Ichthyosis (s. Ubersicht 5).

BekanntermaRen sind Arzte bei Verord-
nungen zu Lasten der GKV — unabhangig
von den gesetzlichen Grundlagen und
unabhangig von der medizinischen Indi-

Tabelle 1. Geschatzte Bedarfsmenge an Externa bei Anwendung 2-mal am

Tag am gesamten Korper nach Alter

6 Monate 9,5
2 Jahre 13,5
5 Jahre 20,0
10 Jahre 30,0

300 21
400 15
600 10
900 7

modifiziert u. a. nach [16]
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Ubersicht 5. Wirkstofffreie Basisexterna, Verordnungsfahigkeit zu Lasten der GKV

(Rechtliche Regelungen in SGB V, Arzneimittel-Richtlinie (AM-RL) des Gemeinsamen Bundesausschuss (GBA), Apotheken-
betriebsordnung (ApBetrO seit 12.06.2012). Ubersicht in Padiatrische Allergologie 1-2013) [18]

Kinder bis zum 12. Lebensjahr (bzw. bis zum 18. Lebensjahr bei Entwicklungsverzégerung):

1 Apothekenpflichtige Arzneimittel (Rote Liste: Ap)

I Standardisierte Rezepturen nach DAC oder NRF [19]

1 Individuelle Magistralrezepturen (teils apothekenrechtliche Probleme und erhéhte Herstellungskosten, Plausibilitatskontrolle

durch den Apotheker erforderlich)

Jugendliche nach dem 12. Geburtstag/Erwachsene:
I Basisexterna mit Urea-Anteil 5% bei Vorliegen der Diagnose Ichthyosis (z. B. als Komorbiditat zum Atopischen Ekzem)

kation — an das Wirtschaftlichkeitsgebot
gebunden. Es ist daher fiir den verord-
nenden Kollegen hilfreich, die GroBen-
ordnung der ausgeldsten Kosten zu ken-
nen - sowohl von als AM zugelassenen
Fertigpréparaten als auch Rezepturen.
Bei den wenigen Fertigprodukten mit
AM-Zulassung liegt die Spannweite (bei
Bezug gebréduchlicher Mengen uber eine
Apotheke) zwischen 10 und 25 € pro 100 g
Externum. Fir gangige Magistralrezep-
turen nach dem ,Neuen Rezepturformu-
larium“ NRF (Auswahl s. Ubersicht 6)
berechnen Apotheker in der Regel 5-15 €
pro 100 g Externum. Der Zusatz (oft un-
nétiger) teurer Inhaltsstoffe oder die Her-
stellung ,hausgemachter” oder tradierter
Individualrezepturen konnen allerdings
auch erheblich hohere Kosten ausldsen.
In Zweifelsfallen sollte man Kontakt mit
dem Apotheker aufnehmen. Allerdings
betreffen Fragen hierzu v.a. ungewdhn-
liche Rezepturen oder Verordnungen au-
Rerhalb des NRF, bei welchen aufgrund
von apothekenrechtlichen Bestimmun-
gen erhohte Herstellungskosten anfallen,
z.B. wenn eine individuelle Rezeptur ein
Kosmetikum als Inhaltsstoff enthalt (dies
ist bei Magistralrezepturen aus dem NRF
nicht der Fall).

Trotz der Irritationen, die das komple-
xe Thema Verordnungsbestimmungen
regelmafig verursacht, handelt es sich
bei der Basis-Externatherapie beim Ato-
pischen Ekzem um eine in den Leitlinien

Ubersicht 6. Geeignete Magistralrezepturen aus dem Neuen Rezeptur-

formularium (NRF)' zur Basis-Externatherapie beim Atopischen Ekzem

Nichtionische hydrophile Creme SR DAC NRF S.26. = Unguentum emulsificans

aquosum N SR

= Hydrophile Creme, kiihlend

I Indikation: akute Dermatitis

I Ggf. Zusatz von 10% oder 20 % Olivendl (Rezeptur: Oleum olivarum 10%/20% in
Nichtionischer hydrophiler Creme SR DAC), dann auch im subakuten Stadium
oder bei Sduglingen mit irritabler Haut geeignet

I Enthalt Kaliumsorbat, ist unproblematisch

Basiscreme DAC

= vielseitig einsetzbare ambiphile Creme, die stadienadaptiert werden kann durch:
I Erhdhung des Fettanteils, z. B. +0Olivendl (max. 20 %) > lipophile Emulsion
I Erhohung des Wasseranteils (max. 80 %) = hydrophile Emulsion

I Indikation: akute (mit erhohtem Wasseranteil), subakute (Originalrezeptur) und
chronische (mit erhohtem Fettanteil) Dermatitis.

I Nachteil: enthalt PEG-Emulgatoren und Cetylalkohol

Hydrophobe Basiscreme (friiher: Lipophile Cremegrundlage NRF 11.104.)
= Lipophile W/O-Emulsion ohne problematische Emulgatoren oder Kontaktallergene
I Mogliche Zusatze:
I Glycerin 10.0 auf 100.0 g
1 Ol. olivarum 10.0 auf 100.0 g
I Indikation: Xerosis cutis, chronisches Ekzemstadium

Kihlcreme DAB (friiher: Kiihlsalbe DAB)

= Lipophile Creme ohne Emulgator, Wollwachs oder Konservierungsstoffe, Pseudo-
emulsion (nach Auftragen auf die Haut entsteht durch Verdunstung ein Kiihleffekt)
I Rezeptur:

I Gelbes Wachs 7049

1 Cetylpalmitat 80g

1 Erdnussol 60,0 g

I Gereinigtes Wasserad 100,0g
I Nachteile:

I nicht lange lagerfahig,

I Erdnussol-Anteil bei Patienten mit Erdnussallergie zumindest psychologisch
unglinstig (wenn auch vermutlich proteinfrei). Alternativ kann Mandeldl ver-
wendet werden.

1 RegelmaRig akualisierte Formelsammlung ,Standardisierte Rezepturen“ beziehbar {ber den
Govi-Verlag
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empfohlene TherapiemaRnahme (,state
of the art”) mit erheblichem therapeuti-
schen Potenzial beziiglich Hautbefund,
Lebensqualitdt und Langzeitprognose
des Ekzems sowie sekundarpraventiven
Effekten auf die Entwicklung allergischer
Sensibilisierungen und assoziierter ato-
pischer Erkrankungen. Die Autoren der
deutschsprachigen S2-Leitlinie Neuro-
dermitis vertreten daher die Auffassung,
dass auf eine Kosteniibernahme der
Basisexterna durch die Krankenkassen
— moglichst unabhangig vom Alter - hin-
zuwirken ist (http://www.awmf.org/leit-
linien/detail/ll/013-027.html).

Fazit

Die Basistherapie nimmt einen zentralen
Stellenwert im Therapiemanagement des
Atopischen Ekzems ein. Bei der Auswahl
der wirkstofffreien Externa sind Loka-
lisation, Ekzem-Morphe/Akuitat sowie
Schweregrad der Hauttrockenheit zu
beriicksichtigen (stadienadaptierte Ba-
sistherapie). Externa mit relevanten Kon-
taktallergenen sollten gemieden werden.
Aspekte der Praktikabilitat und Vorerfah-
rungen oder Praferenzen von Patient oder
Eltern sind miteinzubeziehen, um eine

gute Therapie-Adhdrenz zu erreichen.

Die Vermittlung fundierter Informationen
zum Krankheitsbild sowie konkrete Anlei-
tung von Patient und Eltern bei der Durch-
fihrung der Therapiemafnahmen (u.a.
durch eine Neurodermitisschulung nach
AGNES; Pad All 3-2017) [21] erh6hen den
Therapieerfolg weiter.

Dr. med. Katja Nemat

Kinderpneumologie am
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Friedrichstralle 38-40 | 01067 Dresden
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Antiinflammatorische Lokaltherapie
des Atopischen Ekzems

Effektive und sichere Behandlung akuter Exazerbationen

Hagen Ott, Hannover

Akute Exazerbationen des Atopischen Ekzems (AE) treten bei Sduglingen und Kleinkindern besonders hédufig auf und fiihren in allen
Altersklassen zu einer potenziell schwerwiegenden Einschrankung der Lebensqualitét [14]. Eine ursdchliche Behandlung oder gar Hei-
lung dieser chronisch-entziindlichen Hauterkrankung ist noch immer nicht méglich, auch die Identifikation spezifischer und im Verlauf
vermeidbarer Triggerfaktoren gelingt nur selten. Hieraus folgt, dass die symptomatische Modulation der kutanen Entziindungsreaktion
eine zentrale Rolle im klinischen Management akuter und subakuter Krankheitsverléufe spielt [7].

Zwar ergeben sich in diesem Zusammenhang zahlreiche pharmakologische und andere, topische Interventionsméglichkeiten. In kontrol-
lierten Studien finden sich jedoch nur fiir 2 Substanzgruppen begriindete Hinweise (,reasonable evidence”) auf eine klinisch signifikante,
antientziindliche Wirkung: topische Glukokortikoide und Immunmodulatoren [9]. Eine umfassende Kenntnis der Eigenschaften, Wirkun-

gen, unerwiinschten Effekte und Anwendungsmaéglichkeiten dieser Arzneimittel ist daher unverzichtbar [18].

Topische Glukokortikoide

Seit vor mehr als 65 Jahren erstmals die
chemische Synthese von Hydrokortison
gelang, wurde eine Vielzahl weiterer Glu-
kokortikoide entwickelt, die zur Lokalthe-
rapie entziindlicher Hauterkrankungen
eingesetzt werden kdnnen. Noch immer
gelten diese synthetischen, topischen
Glukokortikoide (TG) gemaR nationaler
und internationaler Leitlinien als antiin-

Tabelle 1. Niedner-Klassifikation topischer Glukokortikoide gemaR ihrer

Wirkstarke

Wirkstoff

Hydrocortisonacetat
Prednisolon

Triamcinolonacetonid

Konzentration (%)

0,25; 0,05; 1,0
0,25;0,4
0,0018; 0,0066

) Dexamethason 0,08
flammatorische Behandlung der ersten .
Wahl bei Sauglingen, Klein- und Schul- b A 01
kindern mit AE [4, 18, 19]. Hydrocortisonbuteprat 0,1
Methylprednisolonaceponat 0,1
Klassifikation Prednicarbat 0,25

TG werden nach Niedner in 4 Gruppen an-
steigender, antiinflammatorischer Wirk-

Amcinonid 01
starke zusammengefasst [10] (Tab. 1). In
Abhéngigkeit von chemischen Modifika- e 01
tionen ihrer molekularen Grundstruktur Betamethasondipropionat 0,05
unterscheiden sich erwiinschte und un- Fluticasonpropionat 0,005; 0,05
erwiinschte Effekte der TG zum Teil er- Mometasonfuroat 0,1

heblich. So fiihrt die Halogenierung des
Steroidrings in unterschiedlicher Positi-
on zwar zu einer Erhéhung der Wirkstar-
ke, aber auch zu einem deutlich erh6hten

Clobetasolpropionat

0,05

Auswahl, modifiziert nach [10]
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Nebenwirkungspotenzial.  Gleichzeitig
steigern die Entfernung polarer Gruppen
oder das Einfligen von Kohlenstoffsei-
tenketten (z.B. Acetonide, Valerate oder
Propionate) die Lipophilie und damit die
transkutane Penetration der TG, was das
Risiko systemischer Nebenwirkungen er-

hoht [5].

In den vergangenen Jahren wurden ef-
fektive, sichere und damit ,kindgerech-
te" TG synthetisiert, die einen hohen
therapeutischen Index (TIX) aufweisen.
Dieser ist definiert als das Verhaltnis the-
rapeutischer Effekte zu unerwiinschten
Nebenwirkungen und wurde fiir haufig
eingesetzte Wirkstoffe naher charakteri-
siert [6].

So bilden die Prednisolon-Derivate Pred-
nicarbat und Methylprednisolonacepo-
nat sowie die Hydrocortison-Derivate
Hydrocortisonbutyrat, -buteprat und
-aceponat als nichthalogenierte, dop-
pelt-veresterte Wirkstoffe die sog. vierte
Glukokortikoide

mit einem TIX von jeweils =2,0.

Generation topischer

Auch das halogenierte und stark antiin-
flammatorisch wirksame Mometason-
furoat, ein topisches Glukokortikoid der
zweiten Generation, besitzt einen hohen
TIX. Im Gegensatz hierzu wurde fiir das
im klinischen Alltag haufig eingesetzte
Hydrocortisonacetat, ein TG der ersten
Generation, ein niedriger TIX ermittelt.
Dieser ist bei einem geringen bis mafi-
gen Nebenwirkungsrisiko durch die zu-
gleich geringe antientziindliche Wirkung
bedingt.

Unerwiinschte
Arzneimittelwirkungen

Kutane Nebenwirkungen

Moderne TG mit hohem TIX fiihren bei
adaquater Anwendung nur selten zu kli-
nisch relevanten, unerwiinschten Effek-

Ubersicht: Unerwiinschte Arzneimittelwirkungen synthetischer Gluko-
kortikoide (Auswahl)

Teleangiektasien
Hautatrophie

Striae rubrae distensae
Hypertrichose
Hypopigmentierung
Periorale Dermatitis

|

|

|

|

|

|

I Rosazea
1 Akne

I Kutane Infektionen

1 Kontaktallergie

I Wundheilungsstérung

I Granuloma glutaeale infantum

1 Rebound-Effekt

ten [15] (siehe Ubersicht). Bei unsachge-
maBer Applikation konnen sich jedoch
insbesondere in der glukokortikoidsensi-
tiven Periorbital- und Zervikofazialregion
sowie in den Intertrigines und im Skro-
talbereich eine irreversible Hautatrophie
und Teleangiektasien entwickeln. Sehr
selten kdnnen eine Purpura, Pigmentie-
rungsstorungen und/oder eine fokale
Hypertrichose auftreten.

Cushingoider Habitus
Gewichtszunahme
Nebenniereninsuffizienz
Osteopenie
Wachstumsretardierung
Hyperglykamie, Dyslipidamie

|

|

|

|

|

|

I Arterielle Hypertonie
I Katarakt

1 Glaukom

I Pseudotumor cerebri
I Infektanfalligkeit

I Ulcus ventriculi

|

Neuropsychiatrische Symptome

Zusatzlich kdnnen TG bei Anwendung
im Gesicht eine Akne und insbesondere
bei Applikation in der Zentrofazialregi-
on eine steroidinduzierte Rosazea oder
eine periorale Dermatitis (POD) induzie-
ren. Die POD kann im Kindesalter bereits
unter taglicher Anwendung schwacher
TG Uber einen langeren Zeitraum auf-
treten und geht mit multiplen, follikular
akzentuierten Papeln und Pusteln sowie

Abbildung 1. Schwere periorale bzw. periorifizielle Dermatitis als Folge

einer mehrwochigen, topischen Glukokortikoid-Therapie in der Zentro-

fazialregion




Hautbrennen und/oder Pruritus einher.
Ilhre Therapie ist langwierig und erfolgt
jeweils auBerhalb der Zulassung mit z. B.
Pimecrolimus-Creme oder Metronida-
zol-Gel. Bei ausgepragter periorifizieller
Manifestation (Abb. 1) und starker psy-
chosozialer Belastung kann systemisch
und im Off-label-use mit Erythromycin
(<9. Lebensjahr) bzw. Doxycyclin (9.
Lebensjahr) behandelt werden. Ein Be-
handlungsversuch der POD oder der ste-
roidinduzierten Rosazea mit topischen
oder gar systemischen Glukokortikoiden
muss hingegen strikt vermieden werden!

Als haufigste infektiose Nebenwirkung
induzieren insbesondere die starker wirk-
samen TG eine bakterielle, zumeist durch
Staphylococcus aureus hervorgerufene
Follikulitis. Zusatzlich kann die ,lokale
Immunsuppression” das klinische Voll-
bild einer kutanen Mykose maskieren
(,Tinea incognita®).

Kontaktallergien gegen TG werden im
Kindesalter nur selten beobachtet, soll-
ten jedoch bei wiederholter Beschwer-
dezunahme nach Anwendung desselben
TG oder einer potenziell kreuzreaktiven
Substanz mittels Epikutantestung aus-
geschlossen werden.

Systemische Nebenwirkungen

Nur in Ausnahmeféllen werden unter
topischer Therapie die bekannten, sys-
temischen Glukokortikoid-Nebenwirkun-
gen beobachtet (siehe Ubersicht). Als
hauptsachlicher Risikofaktor fiir eine re-
levante, transkutane Resorption kann die
groRflachige Anwendung v.a. im S&ug-
lings- und frithen Sauglingsalter gelten,
da Patienten in dieser Altersgruppe eine
sehr groRe Kdrperoberflache im Verhalt-
nis zu ihrem Korpergewicht aufweisen.

Auch die Applikation lipophiler TG unter
Okklusion sowie in intertriginésen und/
oder stark vaskularisierten Hautarealen
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kann insbesondere bei hoher Applikati-
onsfrequenz und langer Behandlungs-
dauer zu systemischen Wirkspiegeln
fihren.

Klinische Anwendung

Um einer zwar riicklaufigen, aber noch
immer weit verbreiteten, parentalen Kor-
tikophobie vorzubeugen, sollten Eltern
detailliert iber den hohen Nutzen, die bei
adaquater Anwendung geringen Risiken
und die dringende Notwendigkeit einer
topischen Glukokortikoid-Therapie bei
akuten Exazerbationen informiert wer-
den.

Im Kindes- und Jugendalter ist die Ver-
ordnung von TG mit hohem therapeuti-
schem Index (s.0.) angeraten, deren Ga-
lenik und Wirkstarke sich u.a. nach dem
Patientenalter, der Ekzemlokalisation so-
wie dem Schweregrad richten sollte.

Im Praxisalltag haben sich die folgenden
Anwendungsempfehlungen bewihrt, die
auf klinischer Erfahrung und den bislang
vorliegenden, kontrollierten Studien be-
ruhen [11, 13, 15, 18]:

Applikationsfrequenz:

I einmal taglich, in Ausnahmefillen
zweimal taglich.

I mehrfach tagliche Anwendungen sind
nicht mit einer Steigerung der Wirk-
samkeit, wohl aber potenzieller Ne-
benwirkungen assoziiert.

Anwendungsdauer:

I Nach aktuellem Konsens wird eine
Behandlung mit TG ,bis zur klinischen
Abheilung” des AE empfohlen; eine
tagliche Anwendung liber mehr als 14
Tage sollte fiir padiatrische Patienten
jedoch kritisch Giberpriift werden.

I Glukokortikoidsensitive  Hautareale

(Gesicht, Anogenitalbereich, Axillae,

Skrotum) sollten nur kurz (<3-4 Tage)

oder gar nicht mit TG behandelt wer-

den.

Sauglings- und frithes Kleinkindalter:

I Schwach bis mittelstark wirksame TG
mit hohem TIX

I z.B. Hydrophile Prednicarbat Creme
0,08% (fazial) bzw. 0,15% (halsab-
warts); diese steht als standardisierte
NRF-Rezeptur (NRF 11.144) auch in
Kombination mit Octenidin 0,1% (NRF
11.145) zur Verfligung.

Schulkind- und Adoleszentenalter:

I Mittelstarkes, in Ausnahmefallen star-
kes Glukokortikoid mit hohem TIX

I z.B. Methylprednisolonaceponat 0,1%,
Hydrocortisonbutyrat 0,1 %, Prednicar-
bat 0,25 % bzw. Mometasonfuroat 0,1 %

~Step down-, oder ,ausschleichende”

Therapie:

I Zur Vermeidung einer erneuten Exa-
zerbation nach abruptem Therapieen-
de (Glukokortikoid-Rebound) ist eine
langsame Dosisreduktion empfeh-
lenswert.

I Verringerung der Applikationsfre-
quenz: z.B. 1 bis 2 Wochen einmal tég-
lich, dann 2 Wochen alternierend (alle
2 Tage), dann ggf. 3 Wochen in dreita-
gigem Abstand.

I Die alternative Umstellung eines initial
starker wirksamen auf ein schwéche-
res Praparat ist aus praktischen und
pharmakodkonomischen Griinden we-
niger empfehlenswert.

Proaktive Intervalltherapie (Abb. 2):

I Nach Remissionsinduktion ist zur Ver-
meidung entziindlicher Rezidive eine
Fortfiihrung der TG-Lokaltherapie in
zuvor ekzematdsen Arealen empfeh-
lenswert.

I Die Anwendung sollte zweimal wo-
chentlich entweder an konsekutiven Ta-
gen (z.B. ,Wochenend-Therapie") oder
im Abstand von 3-4 Tagen erfolgen.

I In der Regel sollte die Dauer der Inter-
valltherapie auf drei Monate begrenzt
werden.

I Bei Patienten mit schwerem AE kann
jedoch eine langere, proaktive Be-
handlung erforderlich sein [5, 13].
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Abbildung 2. Proaktive Therapie des Atopischen Ekzems mit topischen
Glukokortikoiden (TG) oder topischen Inmunmodulatoren (TIM): nach ini-
tial taglicher Applikation bis zur Remissionsinduktion wird die Behandlung

proaktiv 2-mal wochentlich an A) 2 aufeinanderfolgenden Tagen (,weekend
therapy”) oder B) im Abstand von 3-4 Tagen iiber weitere 3 Monate (TG) bis

zu 12 Monate (TIM) fortgesetzt

Remissions-
Induktion

Proaktive Therapie 2 x wéchentlich

U -

s
o
=)
o
4]
: l l | l -
5]
2
E |/ Akute
] Exazerbation
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Subklinische
Entztindung

Topische Immunmodulatoren

Seit 15 Jahren kdnnen in Deutschland
zwei nichtsteroidale, topische Immun-
modulatoren (TIM) zur antiinflammato-
rischen Lokaltherapie des AE verordnet
werden. Pimecrolimus ist in einer 1%igen,
hydrophilen Cremegrundlage und Tacro-
limus in einer 0,03%igen, hydrophoben
Salbe verfiigbar. Beide Substanzen sind
in o0.g. Konzentrationen fiir Klein- und
Schulkinder ab dem vollendeten 2. Le-
bensjahr zugelassen. Tacrolimus-Salbe
ist zusatzlich in héherer Konzentration
(0,1%) erhéltlich, fur die eine Zulassung ab
dem vollendeten 16. Lebensjahr besteht.

Unerwiinschte
Arzneimittelwirkungen

In den vergangenen anderthalb Jahr-
in 21
Studien mit einer Dauer von jeweils =3

zehnten wurden kontrollierten
Monaten 1370 Kinder topisch mit Tacro-
limus und 4455 Kinder mit Pimecrolimus
behandelt. Hierzu liegen umfassende
Metaanalysen vor, welche die Sicher-

Zeit

modifiziert nach [17]

heit und Effektivitat dieser TIM unter
kontinuierlicher Kurzzeittherapie sowie
intermittierender Langzeittherapie (iber
maximal 5 Jahre dokumentieren [2, 3,
11, 15]. Zusatzlich wurden fiir beide TIM
Langzeit-Beobachtungsstudien initiiert,
deren endgiiltige Auswertung 2022
(Tacrolimus: APPLES-Studie) bzw. 2026
(Pimecrolimus: PEER-Studie) erwartet
wird (https://clinicaltrials.gov/).

Kutane Nebenwirkungen

TIM induzieren im Gegensatz zu TG kei-
ne Hautatrophie und keine periorale Der-
matitis. Auch andere TG-assoziierte Ne-
benwirkungen wie z.B. Kontaktallergien
werden nur sehr selten beobachtet. Zwar
kdonnen einige Kinder in der Anfangspha-
se kutane Missempfindungen entwickeln
(Hautbrennen, Flush, Pruritus). Diese
klingen allerdings bei mehr als 80%
der Betroffenen unter Fortfiihrung der
Behandlung innerhalb von 7 Tagen ab,
sodass die Behandlung nur selten abge-
brochen werden muss. Entsprechend be-
endeten nur weniger als 5% aller Kinder

in 0.g. Studien die TIM-Therapie vorzeitig
aufgrund unerwiinschter Nebenwirkun-
gen[12].

Hautinfektionen scheinen unter TIM-The-
rapie entgegen initialer Befiirchtungen
nicht signifikant haufiger aufzutreten als
unter Behandlung mit TG. So zeigten laut
einer aktuellen, systematischen Uber-
sichtsarbeit weniger als 10% der mehr
als 12 Monate therapierten Patienten
iberhaupt eine kutane Infektion [15]. In
der bislang umfangreichsten TIM-Stu-
die (PETITE study, n = 2418), die iiber 5
Jahre die Effekte von Pimecrolimus und
TG bei Sauglingen mit Ekzem verglich,
zeigte sich bei 12% der mit Pimecrolimus
und bei 10% der mit schwachen bis
malig starken TG behandelten Kinder
eine Impetigo contagiosa (PETITE-Stu-
die). Windpocken traten in beiden Grup-
pen ebenfalls mit einer ahnlichen Haufig-
keit auf (25% versus 23 %) [16].

Systemische Nebenwirkungen

TIM entfalten keine direkten, mutagenen
Wirkungen wie z.B. eine unmittelbare
Schadigung der DNA. Eine ,indirekte Kar-
zinogenitat”, insbesondere durch syste-
mische Immunsuppression, ist jedoch zu-
mindest theoretisch moglich. Allerdings
wurden immunsuppressive Plasmakon-
zentrationen nach TIM-Applikation weder
bei Kindern noch bei Erwachsenen mit AE
gemessen. Vielmehr zeigten sich die Blut-
spiegel bei der Mehrzahl der Patienten
unterhalb der Nachweisgrenze, auch eine
Akkumulation unter Langzeittherapie wur-
de nicht beobachtet [15]. Entsprechend
wurde in einer aktuellen Cochrane-Analy-
se keine Evidenz dafiir gefunden, dass to-
pisches Tacrolimus das Malignitéatsrisiko
erhoht [3]. Auch eine Interimsanalyse der
0.g. PEER-Studie (n = 7457) ergab wéh-
rend einer Beobachtungszeit von mehr als
250.000 Patientenjahren keinen Hinweis
auf eine Haufung maligner Erkrankungen
unter Behandlung mit Pimecrolimus [8].



Auch extrakutane Infektionen mit Viren
oder Bakterien traten unter Behandlung
mit TIM nicht haufiger auf als in den
Kontrollgruppen. Eine Suppression der
serologischen Immunantwort nach Rou-
tineimpfungen konnte bei Kindern unter
TIM-Therapie ebenfalls nicht nachgewie-
sen werden [15].

Klinische Anwendung

Effektivitat

Die Wirksamkeit von topischem Tacro-
limus und Pimecrolimus bei Kindern mit
AE kann als gesichert gelten. So weisen
die bisherigen Untersuchungen darauf
hin, dass Pimecrolimus dhnlich wirksam
ist wie schwache (z.B. Hydrocortison-
acetat 1%) bis maRig starke TG (z.B.
Hydrocortisonbutyrat 0,1 %). Tacrolimus
scheint trotz widerspriichlicher Studien-
ergebnisse starker wirksam zu sein
als schwache bis mittelstarke TG oder
Pimecrolimus [3]. Ein Wirkbeginn wird bei
der Mehrzahl der Patienten bereits nach
wenigen Tagen beobachtet und setzt
sich im Verlauf der folgenden Behand-
lungswochen fort. So lieB sich beispiels-
weise unter Pimecrolimus-Behandlung
von Sauglingen mit AE innerhalb von
3 Wochen eine deutliche Reduktion der
betroffenen Korperoberflache erreichen
(16% versus ca. 4 %) [16].

Indikationen und Kontraindikationen

Gemal Fachinformation sind TIM fiir

Patienten =2 Lebensjahre zugelassen,

wenn eine TG-Therapie ,nicht ange-

bracht oder nicht mdoglich ist* (www.

fachinfo.de; abgerufen am 12.07.2017).

Aus kinderdermatologischer Sicht ergibt

sich die Indikation zur TIM-Therapie v.a.

in folgenden klinischen Situationen:

I Beschwerdepersistenz trotz Meidung
von Triggerfaktoren, adaquater Basis-
therapie und Lokaltherapie mit ausrei-
chend starken TG

I Absehbare Langzeittherapie mit TG
und drohende, potenziell irreversible

Padiatrische Allergologie » Sonderheft ,Neurodermitis” 39

Nebenwirkungen (insbesondere Haut-
atrophie)

I Akute oder subakute Ekzeme in der
Zervikofazial-/ Periorbitalregion, den
Intertrigines oder der Windelregion

I Unvertraglichkeit gegeniiber TG (z.B.
Kontaktallergie)

Hieraus folgt, dass TIM noch immer als

Zweitlinientherapie des kindlichen AE

anzusehen sind. Lediglich bei Ekzemen

in den oben genannten, glukokortikoid-
sensitiven Hautarealen empfiehlt sich

eine primare Behandlung mit TIM [18].

GemaR Fachinformationen sollen die
folgenden Kontraindiktionen beachtet
werden:

I Lebensalter <2 Jahren,

I Immundefizienz, systemisch-immun-
suppressive Therapie,

I schwere kongenitale Ichthyosen,
Netherton-Syndrom,

I Erythrodermie, d.h. Hautrétung an
>90% der Korperoberflache,

I aktive, v.a. virale Infektion im Anwen-
dungsgebiet,

I gleichzeitige Anwendung von CYP3A4-
Inhibitoren, wie z.B. Erythromycin oder
Itraconazol (Tacrolimus),

I Uberempfindlichkeit gegeniiber Makro-

liden (Tacrolimus).

Im Interesse unserer Patienten miissen
diese Gegenanzeigen im Einzelfall je-
doch kritisch tberpriift und nach aus-
fihrlicher Aufklarung der Eltern nicht
selten zugunsten eines Off-label-use ver-
worfen werden.

So entspricht es allgemeinem, arztli-
chem Konsens und der aktuellen ,Neuro-
dermitis“-Leitlinie der AWMF, dass auch
Sauglinge und Kleinkinder mit einem Le-
bensalter <2 Jahren bei gegebener, klini-
scher Indikation (s.0.) mit Pimecrolimus
behandelt werden kdnnen [6, 18]. Hier-
auf deuten auch die Ergebnisse der be-
reits zitierten, bislang umfangreichsten

TIM-Studie (PETITE) hin, die ausschlieR-
lich Sauglinge mit AE im Alter von 3-12
Lebensmonaten einschloss [16].

In gleicher Weise darf eine relevante
Interaktion der typischerweise kleinfla-
chig z.B. im Gesicht eingesetzten TIM
mit anderen, systemisch applizierten
CYP3A4-Inhibitoren bezweifelt werden.
Nach
kann daher z.B. bei Tinea capitis aus Sicht

ausfihrlicher  Elterninformation
des Autors sehr wohl eine systemisch-
antimykotische Behandlung mit z.B. Itra-
conazol simultan mit einer kleinflachigen
TIM-Lokaltherapie erwogen werden.

Auch Patienten mit stark eingeschrank-
ter, epidermaler Barrierefunktion und
starkem Pruritus wie z.B. bei Netherton-
oder Peeling-skin-Syndrom bediirfen
nicht selten einer TIM-Anwendung. Diese
kann in entsprechend erfahrenen Zen-
tren ggf. unter Kontrolle des Serumspie-
gels und nach ausfiihrlicher Schulung

der Eltern eingeleitet werden [1, 8, 20].

Dosierung, Anwendungsdauer

und praktische Hinweise

Beide TIM kénnen zulassungskonform bei
leichtem bis mittelschwerem (Pimecroli-
mus) bzw. mittelschwerem bis schwerem
AE (Tacrolimus) zur initialen Kurzzeitthe-
rapie 2-mal taglich tiber 6 Wochen verord-
net werden. Zeigt sich in diesem Zeitraum
ein positiver Behandlungseffekt, kann die
Behandlung zur Vermeidung von Rezidi-
ven proaktivzweimal wochentlich iber bis
zu 12 Monate fortgesetzt werden (www.
fachinfo.de; abgerufen am 12.07.2017).
Hiernach ist in der Regel ein therapeuti-
scher Auslassversuch angezeigt.

Im klinischen Alltag sind die folgenden,

zusétzlichen Fachinformationen beson-

ders zu beriicksichtigen:

I TIM-Anwendung unter Okklusion und/
oder gleichzeitiger UV-Therapie nicht
empfohlen.
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1 Abklarung einer interkurrenten, per-
sistierenden Lymphadenopathie erfor-
derlich.

1 Therapieabbruch bei unklarer Genese
der Lymphadenopathie oder EBV-In-
fektion.

1 Impfungen bei Patienten mit ausge-
dehnter Erkrankung bevorzugt wah-
rend behandlungsfreier Intervalle (Pi-
mecrolimus).

1 Beratung der Eltern liber UV-Schutz-
maBnahmen (textiler Sonnenschutz,
Vermeiden starker Sonnenexposition,
Solarium-Verbot, Sonnencreme mit

hohem Lichtschutzfaktor etc.).

Diese Einschrankungen sollten jedoch
ebenfalls individuell bewertet werden.
So kann es durchaus sinnvoll bzw. er-

forderlich sein, TIM in umschrieben
Hautarealen wie z.B. den Handen oder
Unterschenkeln unter Okklusion mit
fett-feuchten Verbanden einzusetzen.
Eine relevante, systemische Resorption

ist in dieser Situation nicht anzunehmen.

nicht

aber fiir Tacrolimus-Salbe empfohlene

Die fiir Pimecrolimus-Creme,
Jmpfung wahrend behandlungsfreier
Intervalle” entspricht z.B. bei proaktiv
behandelten Patienten einer Therapie-
pause, die mit einem erhdhten Risiko
ekzematOser Rezidive assoziiert ist. Dies

erscheint angesichts der haufig kleinfla-
chigen Anwendung und nicht anzuneh-
mender, systemisch-immunsuppressiver
Wirkspiegel gerade bei mittelschwer bis
schwer betroffenen Patienten nicht ge-
rechtfertigt.
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Neue Wirkstoffe zur Behandlung
des Atopischen Ekzems im Kindesalter

Dérte Petersen, Hamburg

Das Atopische Ekzem gehért zu den haufigsten Hauterkrankungen bei Kindern. Die chronisch-rezidivierende Erkrankung ist mit einem

ausgepréagten Pruritus assoziiert, der der Entziindung der Haut auch vorausgehen kann. Die Pathogenese des Atopischen Ekzems ist ge-

kennzeichnet durch einen Defekt der epidermalen Barriere und eine proinflammatorische Dysrequlation der Entziindungsreaktion. Durch

Juckreiz und anschlieBendes Kratzen wird die Hautbarriere weiter irritiert und die Entziindung verstarkt. Therapeutisch wirkt zum einen

eine Verbesserung der epidermalen Barriere, zum anderen eine Behandlung von Pruritus und Entziindungsreaktion.

Selektive Immunsuppressiva

Die seit Jahrzehnten zur Verfiigung ste-
henden Behandlungsoptionen bei mittel-
schweren bis schweren Féllen des Ato-
pischen Ekzems sind limitiert (Abb. 1):
Topische, glukokortikoidhaltige Thera-
peutika kénnen bei langerfristiger An-
wendung lokale Nebenwirkungen wie
Hautatrophie verursachen. Systemthera-
peutika wie Ciclosporin oder Azathioprin
bewirken eine unspezifische Immunsup-
pression und kdnnen zu systemischen
Nebenwirkungen fiihren. Sie werden
deshalb bei Kindern zuriickhaltend ein-

gesetzt.

Eine neue Generation von Medikamen-
ten wirkt hingegen selektiv immunsup-
pressiv. Diese Substanzen blockieren
Zytokinrezeptoren oder hemmen die Pro-
duktion proinflammatorischer Zytokine.
Beispielhaft genannt seien Tofacitinib,
Crisaborol und Dupilumab.

Tofacitinib

Eine Schnittstelle der inflammatori-
schen Kaskade stellen Tyrosinkinasen
in der Membran von T-Zellen dar. Werden
diese durch Zytokine von auen stimu-
liert, so erfolgt im Inneren der Zelle eine

DNA-Transkription proinflammatorischer
Zytokine Uber den STAT-Aktivierungs-

Abbildung 1. Schweres, trotz Lokaltherapie mit Glukokortikoiden, Immun-

modulatoren und Basis-Externa persistierendes Atopisches Ekzem im

Kindesalter: eine mogliche Indikation fiir neue antiinflammatorische Wirk-

stoffe

weg. Nach Janus, dem rémischen ,Gott
der Ein- und Ausgange”, werden diese
Kinasen Januskinasen (JAK) genannt

und ihre Inhibitoren JAK-Inhibitoren.

mit frdl. Genehmigung von Hagen Ott

JAK-Inhibitoren wie Tofacitinib sind da-
mit in der Lage, gleichzeitig die Bildung
mehrerer Zytokine zu beeinflussen. Die
geringe MolekiilgroRe ermdglicht nicht
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nur das Eindringen in die T-Zellen, son-
dern beglinstigt auch ihre lokale Anwend-
barkeit auf der ekzematischen Haut.

Tofacitinib ist fiir die systemische Behand-
lung der Rheumatoiden Arthritis bei Er-
wachsenen seit 01/2017 unter dem Namen
Xeljanz® in der EU bereits zugelassen. Die
topische Anwendung der Substanz wurde
bei Erwachsenen mit leichtem bis mittel-
schwerem Atopischem Ekzem erstmals
2016 in einer plazebokontrollierten Pha-
se-II-Studie untersucht, in der 2-mal tag-
lich Tofacitinib 2% aufgetragen wurde [2].
Nach 4 Wochen zeigte sich im EASI-Score
(EASI: Eczema Area and Severity Index)
der Tofacitinib-Gruppe eine Verbesserung
um 81,7% im Vergleich zum Ausgangs-
wert; in der Plazebogruppe war dies nur
bei 29,9% der Patienten zu beobachten.
Interessanterweise war eine Abnahme der
Krankheitsaktivitat bereits nach 1 Woche
erkennbar. Erwdhnenswert ist auch, dass
der Juckreiz der Patienten bereits nach
1 Tag deutlich reduziert war. Denn der Pru-
ritus stellt nicht nur ein Symptom des Ato-
pischen Ekzems dar, sondern auch einen
Teil der Pathogenese: Durch das standige
Kratzen wird die Barrierestérung der Haut
verstarkt, was zu Entziindung der Epider-
mis und mehr Juckreiz fiihrt. Der Reduk-
tion des Pruritus kommt deshalb bei der
Therapie eine Schliisselrolle zu.

Die Sicherheit von Tofacitinib bei Kindern
und Jugendlichen im Alter von 2 bis <18
Jahren ist bisher noch nicht eindeutig
belegt. Studien deuten aber auf eine gute
Vertraglichkeit hin [3]. Bei geringer Ne-
benwirkungsrate und topischer Applikati-
onsform wird Tofacitinib deshalb vermut-
lich eine attraktive Therapieoption bei
Kindern darstellen. Angemerkt sei, dass
sich Tofacitinib in ersten Studien auch
bei weiteren dermatologischen Krank-
heitsbildern wie der kindlichen Alopecia
areata, der Psoriasis, der Vitiligo und der
Nageldystrophie als effektiv zeigte.

Crisaborol

Topisch wirksam ist auch der Wirkstoff
Crisaborol, der als ,small molecule” und
borhaltige Substanz leicht in die Haut
eindringen kann. Er hemmt die Phospho-
diesterase-4 (PDE-4), die in verschiedenen
Entziindungszellen exprimiert wird. Uber
die Hochregulierung von cAMP ist das
Enzym an der Bildung von entziindungs-
fordernden Zytokinen beteiligt. Als syste-
misches Medikament ist ein PDE-4-Hem-
mer als Therapeutikum der COPD bereits
zugelassen. Die topische Wirksamkeit bei
Erkrankungen, die mit einer gesteigerten
PDE-Aktivitat einhergehen, wird aktuell
untersucht. Zur Wirksamkeit einer topi-
schen Crisaborol-Therapie des Atopischen
Ekzems erfolgten bisher 7 Studien. Eine
2%ige Konzentration der Substanz zeigte
dabei die beste Wirksamkeit. Die Verbes-
serung der Krankheitsaktivitdt und des
Pruritus bei mit Crisoborol behandelten
Patienten gegeniiber der Vergleichsgrup-
pe war signifikant:

In 2 randomisierten Phase-llI-Studien mit
insgesamt 1522 Patienten zwischen 2 und
79 Jahren mit leichtem bis mittelschwe-
rem Atopischem Ekzem auf mindestens
5% der Korperoberflache wurde eine 2%ige
Crisaborol Salbe placebokontrolliert 2-mal
tgl. fir 4 Wochen angewendet. Primérer
Endpunkt war eine vollstandige bzw. na-
hezu vollstandige Abheilung des Ekzems
gemessen mit dem Schweregrad-Score
ISGA (Investigator's Static Global Assess-
ment). Mit Crisaborol erreichten in beiden
Studien mehr Patienten einen Behand-
lungserfolg als in der Vergleichsgruppe
(32,8 % [Studie 1] bzw. 31,4 % [Studie 2] ver-
sus 25,4% bzw. 18%). Die Vertraglichkeit
des Préaparats war sehr gut, die Abbruch-
rate der Studienteilnehmer in der Verum-
und Plazebogruppe gleich groB [5].

Die gute Vertraglichkeit von Crisaborol
2%ige Salbe bei Kindern wurde in einer

Phase-I-Studie 2016 bestatigt. Bei 34 Kin-
dern zwischen 2 und 17 Jahren mit einer
leichten bis mittelschweren Neurodermi-
tis zeigte sich neben einer guten Vertrag-
lichkeit mit nur minimal nachweisbaren
Wirkstoffspiegeln bei 47% der Patienten
zudem ein Behandlungserfolg, derin zwei
Drittel der Falle sehr deutlich war [5] [7].

Im Dezember 2016 erteilte die FDA (Zu-
lassungsbehorde der USA) dem Medika-
ment unter dem Handelsnamen Eucrisa®
eine Zulassung fiir die Therapie des leich-
ten bis mittelschweren Atopischen Ek-
zems ab einem Lebensalter von 2 Jahren.

Dupilumab

Dupilumab stellt das erste Biological dar,
das sich in einer Phase-llI-Studie behaup-
ten konnte. Der monoklonaler Antikdrper
hemmt die Wirkung der proinflammato-
rischen Interleukine IL-4 und IL-13 durch
Blockade ihrer Rezeptoren auf der Zell-
oberflache (Abb. 2). Der urspriinglich fur
die Behandlung des allergischen Asthma
bronchiale entwickelte Antikdrper muss
aufgrund seiner MolekiilgréRe subkutan
angewendet werden. Die ersten kontrol-
lierten Phase-lI- und -lI-Studien wurden
2014 durchgefiihrt und zeigten eine sig-
nifikante Verbesserung der Symptomatik.
2016 bestatigten dann 2 randomisierte
und placebokontrollierte Phase-IlI-Studi-
en diese Ergebnisse (SOLO 1 und SOLO 2
[6]). Erwdhnenswert ist, dass die insge-
samt 671 erwachsenen Patienten an ei-
nem mittelschweren bis schweren, also
ausgepragten atopischen Ekzem litten.
Unter der Dosierung mit Dupilumab 300
mg s.c. zeigte sich eine Abnahme von
Krankheitsaktivitat (evaluiert mit EASI-
Score, SCORAD, IGA [Investigators Global
Assessment] und GISS [Global Individual
Sign Score]), Verringerung des Pruritus
und Verkleinerung der vom Ekzem betrof-
fenen Korperoberflache. Insgesamt resul-
tierte daraus eine deutliche Verbesserung
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Abbildung 2. Wirkmechanismus von Dupilumab. Die Substanz blockiert die

Rezeptoren (R) fiir Interleukin 4 und Interleukin 13 auf der Zelloberflache
und hemmt damit deren proinflammatorischen Effekte. JAK: Januskinase;

TYK: Tyrosinkinase

der Lebensqualitat der Patienten. Die Ne-
benwirkungsrate war in der Verum- und
der Plazebogruppe gleich grof. Als einzi-
ge schwerwiegende Nebenwirkungen trat
eine Exazerbation des Atopischen Ekzems
in beiden Gruppen gleich haufig auf.

Fir Erwachsene ist die Dupixent®-Injek-
tion in den USA seit diesem Jahr fiir die
Behandlung eines mittelschweren bzw.
schweren Atopischen Ekzems zugelas-
sen. Die Kosten sind jahrlich mit $ 37.000
zu veranschlagen. In der EU laufen seit
2 Jahren Zulassungsstudien fiir Erwach-
sene und Kinder.

Fazit

Bei den Behandlungsmdglichkeiten des
Atopischen Ekzems gibt es neue Hoff-
nungstrager. Dupilumab, das sich gegen
die IL-4- und IL-13-Rezeptoren richtet,
wird als erstes Biological bei Patienten
mit Atopischem Ekzem einsetzbar sein.
Seine Wirksamkeit bei mittelschweren
und schweren Ekzemen macht es in
dieser Patientengruppe mit limitierten
Therapieoptionen zu einer attraktiven

Behandlungsalternative. Der Charme

modifiziert nach [1]

von Crisaborol (PDE-4-Hemmer) und To-
facitinib (JAK-Inhibitor) hingegen liegt in
der topischen Anwendung. Bei Patienten
mit mittelschweren bis leichten Ekzemen
werden sie die Lokaltherapie optimieren
und erleichtern. Allen drei selektiven
Immunsuppressiva ist gemein, dass sie
neben der Entziindungsreaktion auch
(schnell) den Pruritus verringern. Damit
wird nicht nur das ekzemverstarkende
Kratzen, sondern v.a. die Lebensqualitat
dieser Patienten rasch verbessert.

Dr. med. Dorte Petersen

Dermatologie Eppendorf
Eppendorfer Landstralle 42 | 20249 Hamburg
petersen@dermatologie-eppendorf.de

Die Autorin gibt an,
dass kein Interessenkonflikt besteht.
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Das Leitbhild der GPA

Die Gesellschaft fiir Padiatrische Allergo-
logie und Umweltmedizin (GPA) versteht
sich als Interessenvertretung der allergo-
logisch tatigen Kinder- und Jugendarz-
tinnen und -arzte auf Bundesebene in
allen die Klinik und Praxis betreffenden
Angelegenheiten.

Aufgaben

Zu den Aufgaben der Gesellschaft zah-

len:

I Forderung der wissenschaftlichen
Allergologie, u.a. auch durch die Ver-
gabe des Forderpreises Padiatrische
Allergologie und der Lucie Adelsber-
ger Medaille. Die zehn wissenschaft-
lichen Arbeitsgruppen (WAG's) der
GPA koordinieren die Forschungs-
aktivitaten in ihren jeweiligen Berei-
chen,

I jahrliche Durchfiihrung der wissen-
schaftlichen Tagung ,Deutscher Al-
lergiekongress” (gemeinsam mit dem
Arzteverband Deutscher Allergologen
(AeDA) und der Deutschen Gesell-
schaft fiir Allergologie und Klinische
Immunologie (DGAKI),

I Forderung der Qualitatssicherung im
Bereich der padiatrischen Allergologie
und Umweltmedizin,

I Herausgabe der vierteljahrlich er-

Zeit-

schrift ,Padiatrische Allergologie in

scheinenden elektronischen
Klinik und Praxis” und des monatli-
chen eNewsletters der GPA,

I Forderung der Fort- und Weiterbildung
allergologisch und pneumologisch
interessierter Kinder- und Jugendérz-
tinnen und -arzte im Rahmen der regi-
onalen Tagungen,

I Koordination der umfangreichen

Fortbildungsangebote der vier regi-

onalen péadiatrisch-allergologischen

Arbeitsgemeinschaften, die unter
dem Dach der GPA zusammenge-
schlossen sind,

I Zusammenarbeit mit anderen Orga-
nisationen in den Bereichen Aller-

Kinder-

Padiatrische Pneumologie,

gologie, und Jugendheil-
kunde,
Patientenschulung und Umweltme-

dizin.

Die Preise der GPA

Forderpreis
Padiatrische Allergologie
(Forschungspreis)

Die GPA vergibt jahrlich den Fdérder-
preis Padiatrische Allergologie an
Einzelpersonen oder Gruppen, die sich
in herausragender Weise um die Ver-
besserung der Situation allergiekranker
Kinder bemiihen. Der Preis, der zusam-
men mit dem Nestlé Nutrition Institute
gestiftet wird, besteht aus einer finan-
ziellen Zuwendung von bis zu 10.000
Euro, die der weiteren finanziellen Si-
cherung des gewdirdigten Projekts die-
nen soll.

Lucie Adelsbherger Medaille

Erstmalig verlieh die GPA im Jahr
2015 die Lucie Adelsberger Medaille
fur hervorragende Leistungen in wis-
senschaftlicher, arztlicher und gesell-
schaftlicher Hinsicht auf dem Gebiet
der padiatrischen Allergologie. Den wis-
senschaftlichen und beruflichen Zielen
der Namensgeberin des Lucie Adelsber-
ger Preises entsprechend soll dieser
Preis besonders die Kolleginnen und
Kollegen ehren, die sich um Forschung
und Lehre, den Wissenstransfer von der

Klinik in die Praxis und die Verbesse-
rung der Situation allergiekranker Kin-
der und Jugendlicher verdient gemacht
haben.

GPA-Welle

GPA, der
,GPA-Welle“, wird das Lebenswerk von

Mit dem Ehrenpreis der

Menschen gewiirdigt, die mit ihrem
Engagement fiir die padiatrische Aller-
gologie viele Menschen durch ihre Ta-
tigkeit in der GPA bewegt haben. ,Die
Welle" symbolisiert die Wirkung eines
Menschen auf andere Menschen mit
dem Bild eines Steins, der — ins Wasser
gefallen — kreisférmige Wellen auslost
und damit seine Umgebung in Bewe-
gung bringt.

Eine Mitgliedschaft in der GPA
und den regionalen Arbeitsgemein-
schaften lohnt sich

In der Regel werden Sie der regionalen
Arbeitsgemeinschaft beitreten, die in
lhrer Region aktiv ist. Damit haben Sie
kurze Wege zu den Jahressymposien
und regionalen Fortbildungsveranstal-
tungen. Als Mitglied einer regionalen
Arbeitsgemeinschaft sind Sie automa-
tisch auch Mitglied im Dachverband
GPA.

Im Mitgliedsbeitrag sind das Jahres-
abonnement des eJournals ,Padiatrische
Allergologie in Klinik und Praxis“ und des
monatlichen eNewsletters enthalten.
Fir Mitglieder einer regionalen Arbeits-
gemeinschaft gelten auBerdem ermafig-
te Teilnahmegebiihren bei Tagungen der
jeweiligen Arbeitsgemeinschaft und der

GPA.
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Regionale Arbeitsgemeinschaften und Schriftfiihrerinnen

nappa

WAPPA

In die AGPAS
sind auch Mitglieder
aus Osterreich integriert.

I Norddeutsche Arbeitsgemeinschaft Padiatrische Pneumologie und Allergologie e.V. (happa):
Horst Reibisch, Rehbarg 12, 24782 Biidelsdorf,
horeib@t-online.de

I Westdeutsche Arbeitsgemeinschaft fiir Padiatrische Pneumologie und Allergologie e.V. (WAPPA)
Prof. Dr. Antje Schuster, Universitats-Kinderklinik Diisseldorf, Zentrum fiir Kinder- und Jugendmedizin

Moorenstr. 5, 40225 Diisseldorf, schuster@med.uni-duesseldorf.de

I Arbeitsgemeinschaft Padiatrische Pneumologie und Allergologie e.V. (APPA) [=] 358 =]
PD Dr. med. Sebastian Schmidt, Universitétsklinikum Greifswald, Klinik und Poliklinik fiir Kinder- und Jugendmedizin :
Sauerbruchstr. 1, 17475 Greifswald, schmidt3@uni-greifswald.de [=]

I Arbeitsgemeinschaft Padiatrische Allergologie und Pneumologie Siid e. V. (AGPAS) [zt

Dr. Michael Gerstlauer, Klinikum Augsburg, Stenglinstr. 2, 86156 Augsburg
michael.gerstlauer@klinikum-augsburg.de [=r?

Einen Antrag auf Mitgliedschaft finden Sie auf unserer Homepage unter dem Menipunkt ,Die Gesellschaft".
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Die wissenschaftlichen Arbeitsgruppen der GPA

Seit 2007 unterstiitzen wissenschaftliche  stellung bzw. Aktualisierung von AWMF-  der Vorbereitung wissenschaftlicher Ta-
Arbeitsgruppen den Vorstand der GPA. Leitlinien, an der Erarbeitung padiatrisch-  gungen und Seminare der vier regionalen
Die Arbeitsgruppen wirken u.a. an der Er-  allergologischer Stellungnahmen und an  Arbeitsgemeinschaften mit.

Allergie und Impfen PD Dr. Sebastian Schmidt, Greifswald PD Dr. Tobias Ankermann, Kiel
schmidt3@uni-greifswald.de ankermann@pediatrics.uni-kiel.de
Allergische Hauterkrankungen/ Dr. Frank Ahrens, Hamburg Dr. Thomas Spindler, Wangen
Atopisches Ekzem frank.ahrens@kinderkrankenhaus.net thomas.spindler@wz-kliniken.de
Anaphylaxie PD Dr. Ernst Rietschel, KoIn Prof. Dr. Kirsten Beyer, Berlin
ernst.rietschel@uk-koeln.de kirsten.beyer@charite.de
Arzneimittelallergie PD Dr. Hagen Ott, Hannover Dr. Lars Lange, Bonn
ott@hka.de lars.lange@marien-hospital-bonn.de
Fort- und Weiterbildung Bernd Mischo, Neunkirchen Dr. Neda Harandi, Wangen
bernhard.mischo@marienhaus.de neda.harandi@wz-kliniken.de
Nahrungsmittelallergie Prof. Dr. Kirsten Beyer, Berlin Dr. Lars Lange, Bonn
kirsten.beyer@charite.de lars.lange@marien-hospital-bonn.de
Pravention Prof. Dr. Christian Vogelberg, Dresden Prof. Dr. Albrecht Bufe, Bochum
christian.vogelberg@uniklinikum-dresden.de | albrecht.bufe@rub.de
Spezifische Inmuntherapie Dr. Michael Gerstlauer, Augsburg Dr. Ulrich Umpfenbach, Viersen
michael.gerstlauer@klinikum-augsburg.de | dr.u.umpfenbach@t-online.de
Umweltmedizin Dr. Thomas Lob-Corzilius, Osnabriick Dr. Armin Griibl, Miinchen
t.lob@ckos.de armin.gruebl@lrz.tu-muenchen.de

Auf der Homepage der GPA finden Sie weitere Informationen und Publikationen aller wissenschaftlichen Arbeitsgruppen.

Der Vorstand der GPA

1. Vorsitzender Prof. Dr. Christian Vogelberg, Dresden

Stellvertretender Vorsitzender PD Dr. Hagen Ott

Schatzmeister Dr. Armin Griibl, Miinchen

Schriftfiithrer Dr. Lars Lange, Bonn

AGPAS Dr. Thomas Spindler, Wangen

APPA Dr. Jochen Meister, Aue

nappa PD Dr. Tobias Ankermann, Kiel

WAPPA Dr. Christian Walter, Bad Homburg
Geschiftsstelle der GPA Verlag der Zeitschrift Padiatrische Allergologie
Gesellschaft fiir Padiatrische Allergologie in Klinik und Praxis
und Umweltmedizin e.V. iKOMM -+ Information und Kommunikation
Ute Lohschelder-Dreuw im Gesundheitswesen GmbH
Rathausstr. 10 | 52072 Aachen FriesenstraBe 14| 53175 Bonn
Tel. 0241/9800-486 | Fax 0241/9800-259 Tel.. 0228/373841 | Fax: 0228/373840

gpa.ev@t-online.de | www.gpau.de info@ikomm.info | www.ikomm.info



Die GPA-Website
www.gpau.de

Ein wichtiges Ziel der GPA ist es, der Ge-
sellschaft fiir Padiatrische Allergologie
und Umweltmedizin ein unverwechsel-
bares Erscheinungsbild in der Offentlich-
keit zu verschaffen. Konsequenterweise
wurde das Layout aller Medien sowie
das Gesellschafts-Logo {iberarbeitet und
harmonisiert. Bei der Uberarbeitung der
Internetseite wurde aber nicht nur das
Webdesign zeitgemal gestaltet, sondern
auch die Struktur der Website komplett
neu gegliedert.

Die GPA-Internetseite lasst sich jetzt we-
sentlich intuitiver bedienen. Die unter-
schiedlichen Interessengruppen werden
liber Untermenus, wie z.B. PRAXIS INFO,
PATIENTEN INFO, PRESSE INFO oder MFA
INFO ohne Umwege und langes Suchen
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direkt auf die jeweils relevanten In-
halte der Website navigiert. Alternativ bzw.
erganzend bietet die Seite Uber Menus
wie DIE GESELLSCHAFT, MEDIATHEK,

SERVICE eine inhaltsorientierte Navi-

Der eNewsletter — Wichtige Informationen im Monatstakt

1 @] Der eNewsletter erscheint re-

gelmaBig einmal im Monat
und versorgt die Mitglieder
mit wichtigen Informationen in der Zeit
zwischen den Erscheinungsterminen der
GPA-Zeitschrift. Der eNewsletter berichtet

iber interessante wissenschaftliche Pu-

Kurz, kompakt und immer aktuell: die GPA bei Twitter y

[w]3x][®] Noch kompakter geht es im

: GPA-Account bei Twitter zu.
[=la Twitter ist ein Echtzeit-Medi-
endienst im Internet, Uber den Informati-
onen, Stellungnahmen oder Meinungen
im Telegrammstil mit nur 140 Zeichen
verbreitet werden. Twitter wird von Privat-
personen, kleinen und grofRen nationalen
und internationalen Firmen, von Politikern

blikationen, aktuelle Entwicklungen und
Stromungen aus dem Bereich der Padia-
trischen Allergologie und Umweltmedizin,
liber Veranstaltungen der GPA sowie der
regionalen Arbeitsgemeinschaften und
vermittelt wichtige Informationen fiir die
Mitglieder der Gesellschaft.

sowie einer Vielzahl von Organisationen
zur Kommunikation in Kurzform genutzt.
Mittlerweile haben sich auch Patientenor-
ganisationen und internationale medizini-
sche Fachgesellschaften fest bei Twitter
etabliert. Prominente Beispiele sind etwa
die European Academy of Allergy and Cli-
nical Immunology (EAACI) oder die Euro-
pean Respiratory Society (ERS).

"*""*-u—g" gation an. Dariiber

hinaus wurden Seiten mit
umfangreichem Inhalt, wie z. B. TERMINE,
durch aufklappende Untermenus iiber-
sichtlicher gestaltet.

Der eNewsletter ist ausschlieflich Mit-
gliedern der GPA vorbehalten und infor-
miert mit kurzen Anlesern, die tber Links
zu ausfuhrlichen Informationen im Inter-
net fiihren.

Die GPA verbreitet u.a. durch Netzrecher-
chen gewonnene Informationen (ber
wichtige Entwicklungen in der padiat-
rischen und allgemeinen Allergologie.
Spater soll Twitter komplett in die Kom-
munikation der Gesellschaft eingebunden
werden. Schon heute werden die Tweets
tiber einen Twitter-Feed auf der Startseite

der GPA-Website gespiegelt.






