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Einleitung

Das atopische Ekzem (AE) ist eine chro-
nisch rezidivierende, stark juckende ent-
ziindliche Hautkrankheit, bedingt durch
eine genetische Pradisposition und exoge-
ne Triggerfaktoren. Es zdhlt weltweit zu
den hdufigsten chronischen Erkrankungen
mit einer geschdtzten Pravalenz von bis
zu 25% im Kindes- und von etwa
10-15% im Erwachsenenalter, wobei in
Abhidngigkeit von begiinstigenden Um-
weltfaktoren deutliche geographische
Unterschiede maglich sind [1].

Pathophysiologie

Das AE weist eine komplexe Pathophysio-
logie auf, die durch epitheliale, immunolo-
gische und neuronale Stérungen im Zu-
sammenspiel mit unterschiedlichen Um-
weltfaktoren (Mikroben, Allergene) ge-
kennzeichnet ist (Abb. 1) [1-3]. Im Be-
sonderen sind folgende Parameter be-
deutsam:

» Epitheliale Barrierestorung: AE-Pa-
tienten weisen als eine wesentliche
hereditire Komponente eine vermin-
derte Expression epidermaler Struk-
turproteine auf, die fir die Ausbildung
eines Schutzmantels und die Bindung
von ,natural moisturing factors” in der
Haut wesentlich sind. Ein Beispiel ist
Filaggrin, flr das etwa 20 % der Be-
troffenen eine Mutation aufweisen,
zudem konnen Th2-mediierte Im-
muneffekte seine Expression vermin-
dern. Die Folge ist zum einen ein er-
hohter Wasserverlust mit vermehrter
Hauttrockenheit, zum anderen eine
gesteigerte epidermale Aufnahme
von Allergenen, mikrobiellen Bestand-
teilen und Irritantien.

* Angeborenes Immunsystem: In der
Haut von AE-Patienten ist die Bildung
anti-mikrobieller Peptide gestort, was
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Abb. 1: Pathophysiologie des atopischen Ekzems. Aufgrund einer Barrierestérung (bspw. durch vermin-
derte epidermale Filaggrinexpression) kommt es zum einen zu einem gesteigerten transepidermalen
Wasserverlust (TEWV), zum anderen zum vermehrten Eindringen von Allergenen, mikrobiellen Anti-
genen oder anderen ,danger signals“. Diese aktivieren das innate Immunsystem zur Freisetzung von
Alarminen wie IL-25, IL-33, TSLP. In Zusammenspiel mit epidermalen Langerhanszellen und dermalen
dendritischen Zellen, die Allergene IgE-vermittelt aufnehmen konnen, werden vornehmlich Th2-Zellen
aktiviert, die verschiedene Zytokine ausschiitten. Eine zentrale Rolle kommen IL-4 und IL-13 zu, die
u. a. die epidermale Barriere schwichen, eosinophile Effektorzellen (zusammen mit IL-5) aktivieren,
B-Zellen zur Synthese von IgE-Anitikérpern anregen und kutane Nervenfasern stimulieren kénnen.
Weitere Juckreiz vermittelnde Faktoren sind IL-31, TSLP oder auch Proteasen von bspw. Hausstaubmil-
ben- oder Staphylokokkenallergenen. Zusitzlich nehmen auch andere CD4+ T-Zellen, insbesondere
Th22-, aber auch Th1-Lymphozyten Einfluss, diskutiert wird dies auch fiir Th17- und CD8+ T-Zellen.

eine veranderte mikrobielle Besiede-
lung zur Folge hat. Des Weiteren
kommt es durch das verstarkte Eindrin-
gen von ,danger-signals” zur Aktivie-
rung des innaten Immunsystems mit
Freisetzung pro-inflammatorischer Bo-
tenstoffe (,alarmins”) wie Interleukin
(IL)-25 und -33 sowie dem Thymic-
Stromal-Lipoprotein (TSLP).
 Adaptives Immunsystem: Antigen-pra-
sentierende Zellen der Haut, wie die

Langerhans- und inflammatorischen
dendritischen epidermalen Zellen, die
den hoch-affinen IgE-Rezeptor FceRlI
exprimieren, konnen eindringende Al-
lergene, mikrobielle Peptide oder auch
Autoantigene den T-Zellen prasentie-
ren. Unterstiitzt durch Faktoren wie
IL-25, -33 und TSLP kommt es zur Akti-
vierung von CD4-positiven T-Helfer
(Th)-2-Lymphozyten mit der Aus-
schittung von IL-4 und IL-13 als ent-

Grafik: © Prof. Dr. med. Wolfgang Pfiitzner/alle Fotos: Rechte bei den Autoren

478 | Hessisches Arzteblatt 9/2021



scheidenden Mediatoren der atopi-
schen Entzlindung und ,target” neuer
zielgerichteter Therapien mit Biologika
(siehe unten). Daneben kénnen auch
Th-1, -17, -22 und auch CD8-positive
T-Lymphozyten eine Rolle spielen, so
dass neben der grundlegenden
Th2-vermittelten weitere inflammato-
rische und moglicherweise auch (gegen
bspw. epidermale Antigene gerichtete)
autoimmunologische  Immunreaktio-
nen bedeutsam sein kénnen.

* Mikrobiom: AE-Patienten zeigen eine
deutlich verringerte mikrobielle Diver-
sitdt der Haut mit Vorherrschen von
Staphylokokken, insbesondere Staphy-
lococcus aureus, der IgE-bindende Anti-
gene und Juckreiz aktivierende Protea-
sen aufweist. Interessanterweise kon-
nen topische Kortikosteroide und Calci-
neurin-Inhibitoren, moglichweise auch
durch eine Stabilisierung der epiderma-
len Barriere, einen positiven Einfluss auf
die mikrobielle Vielfalt mit Abnahme
der Staphylokokken nehmen.

» Allergene/IgE: Neuere Erkenntnisse
zeigen, dass die transkutane Aufnahme
von Allergenen eine wesentliche Ursa-
che einer IgE-vermittelten Sensibilisie-

rung ist. Relevante Allergene sind ins-
besondere Hausstaubmilben und Pollen
als Aero- sowie Hiihnerei, Kuhmilch, So-
ja und Erdnuss als Nahrungsmittelaller-
gene, die an FceRl auf dendritischen
Zellen, Mastzellen und eosinophilen
Granulozyten binden und AE-Schiibe
auslosen konnen. Allerdings werden
IgE-abhdngige Mechanismen zuneh-
mend als ein nicht zwingend erforderli-
cher Kofaktor angesehen, so dass die
jeweilige Relevanz stets diagnostisch zu
kldren ist, zumal etwa 20 % aller Er-
krankten ein intrinsisches AE ohne ver-
mehrte IgE-Bildung (gegeniiber 80 %
extrinsischen AE-Patienten) aufweisen.
Nervensystem: In der Haut findet sich
ein dichtes neuronales Netzwerk kuta-
ner Nervenfasern, die durch unter-
schiedliche Neurotransmitter aktiviert
werden konnen. Hierbei spielt flir den
Juckreiz des AE der nicht-histaminerge
Pruritus eine wichtige Rolle, was das
schlechte Ansprechen auf H1-Blocker
erklaren konnte. Sowohl exogene Akti-
vatoren, wie bspw. Hausstaubmilben-
oder Staphylokokken-Proteasen, als
auch endogene Signale, wie bspw. die
immunologischen Mediatoren TSLP
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oder IL-31, kdnnen zu einer neurona-
len Aktivierung fiihren und als Ziel-
struktur neuer therapeutischer Ansit-
ze dienen. Der starke Juckreiz fiihrt
durch das vermehrte Kratzen zu einer
zusatzlichen Schadigung der epider-
malen Barriere.

Klinik

Klinisches Bild: Das klinische Bild des AE
kann — bedingt durch Ethnizitdt, unter-
schiedliche exogene Triggerfaktoren so-
wie Schweregrad der Erkrankung — sehr
vielgestaltig sein und altersabhdngig un-
terschiedlich bevorzugte Lokalisationen
betreffen [4]. Der Krankheitsbeginn liegt
hdufig bereits im Kleinkindalter, Erstmani-
festationen kénnen ab dem 2./3. Lebens-
monat auftreten, wobei ein Teil der Be-
troffenen bis zum Abschluss des Klein-
kindalters eine Abheilung erfihrt [5-7].
Insbesondere der sehr friihzeitige ,early-
onset”-Typ kann aber bis ins Erwachse-
nenalter persistieren. Rezidive sind auch
im Erwachsenenalter moglich, zudem
existiert eine ,late-onset“-Variante, bei
der es erst im hoheren Alter zur Erstmani-
festation kommt [4].

Abb. 2: A & B: Altersabhingige unterschiedliche Auspragungen des atopischen Ekzems. A: Im Sduglingsalter findet sich das atopische Ekzem haufig diffus

liber den ganzen Korper verteilt, mit Aussparung der Windelregion. C: Im Kleinkind- und Jugendalter sind vornehmlich die Beugeseiten der Extremitaten be-

troffen. D & E: Typische umschriebene Formen sind das atopische Lid- oder Handekzem.
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Abb. 3: Stadienabhidngige Unterschiede des atopischen Ekzems. Wéhrend akute Ekzemherde durch

grofenteils erodierte Bldschen mit Krusten imponieren (A), stellen sich subakute Lasionen durch exko-
riierte Plaques dar (B). Das chronische Ekzemstadium ist durch zumeist fein schuppende Erytheme mit

deutlicher Vergroberung des Hautreliefs (Lichenifikation) gekennzeichnet (C).

Abb. 4: Atopie-Stigmata. Zu den Kennzeichen einer
atopischen Diathese gehdren u.a. das vermehrte
Hervortreten der Handfurchen ,|-Hande“ (A), eine
Rarefizierung der seitlichen Augenbrauen (Hertoghe
Zeichen; B) sowie eine gedoppelte Unterlidfalte

(Dennie-Morgan-Falte; C).

Bei Sduglingen zeigen sich die Hautveran-
derungen typischerweise diffus verteilt,
vor allem jedoch an Wangen und Stamm
unter Aussparung des Windelbereichs
(Abb. 2 A, B). Im Kleinkindalter sind mehr
und mehr die Beugeseiten betroffen (Abb.
2 C), bei Jugendlichen und Erwachsenen

konnen verschiedenste Erscheinungsfor-
men auftreten mit weiteren Pradilektions-
stellen an den Lidern und Handen,
(Abb. 2 D, E) [1]. Je nach Akuitit finden
sich unterschiedliche Auspragungen mit
akuten Ekzemen (erodierte Vesikel oder
Papeln auf erythematdsem Grund, nds-

send, mit Krusten belegt; Abb. 3 A), sub-
akuten Ekzemen (verdickte und exkoriier-
te Plaques; Abb. 3 B) sowie chronischen
Ekzemen geprdgt durch Lichenifikation
(Vergroberung des Hautreliefs; Abb. 3 C)
und Hyperpigmentierungen [8]. Ein nahe-
zu obligates Symptom ist die ausgeprigte
Hauttrockenheit (Sebostase). Atopische
Stigmata wie beispielsweise Hyperlineari-
tat der Handinnenflachen und Fufisohlen
(Abb. 4 A), eine Rarefizierung der latera-
len Augenbrauen (Herthoghe Zeichen;
Abb. 4B) oder eine doppelte Lidfalte
(Dennie-Morgan-Falte; Abb. 4 C) kénnen
hinweisend flir eine atopische Veranla-
gung sein [1].

Komplikationen: Die Haut von AE-Patie-
ten ist fir sekundare mikrobielle Infektio-
nen prddisponiert. So kdnnen Kolonialisie-
rungen von Staphylococcus aureus zu ei-
ner Impetigenisierung fiihren (Abb.5 A,
B) [9, 10]. Bei 3 % aller Patienten kann es
zu einem Eczema herpeticatum mit disse-
minierter kutaner Ausbreitung einer Her-
pes  simplex-Virusinfektion ~ kommen
(Abb. 5C) [11]. Auch ist bei Kindern eine
erhohte Anfilligkeit fiir die Entwicklung
von Dellwarzen durch Molluscum conta-
giosum-Viren zu beobachten [12].

Bei Erwachsenen, insbesondere bei am
Kopf und im Nacken vorkommenden Ek-
zemen, ist eine Uberbesiedelung mit Ma-
lassezia typisch [13] In sehr seltenen Fil-
len kann es zu Augenerkrankungen (Glau-
kom, Keratokonus, Erblindung, Netzhaut-
ablosung), zu einer assoziierten Alopecia
areata mit kreisférmigem, nicht vernar-
bendem Haarausfall und oder zu Wachs-
tumsverzégerungen kommen [14]

Komorbidititen: Zu den klassischen, in
34,3-37 % der Fille vorkommenden ato-
pischen Komorbiditaten zdhlen Asthma
bronchiale (10,7 %), allergische Rhinitis
(22,4 %), allergische Konjunktivitis
(14,1 %) [15-18], wobei das Vorkommen
von Asthma bei AE-Patienten in jlingeren
Studien seltener gefunden wurde als fri-
her angenommen [19]. Nahrungsmittelal-
lergien (NMA) in Form von Soforttyp- und
spaten Ekzemreaktionen [20] werden bei
AE-Patienten ebenfalls beschrieben — bei
Kindern in circa 10-37 % der Falle (typi-
sche NMA im Kleinkindalter: Kuhmilch,
Hiihnerei, Erdnuss und Soja, typische NMA

480 | Hessisches Arzteblatt 9/2021



bei dlteren Kindern: Weizen, Fisch, Baum-
nisse); Vorkommen bei Erwachsenen auf-
grund der Remission nur noch in circa
10 % der Fille [21-23]. Juckreiz, Schlaflo-
sigkeit und sozialer Riickzug begiinstigen
dariiber hinaus die Entwicklung von De-
pressionen, Angststérungen und Verhal-
tensauffalligkeiten mit starker Beeintrach-
tigung der Lebensqualitit [24, 25].

Therapie

Primdres Therapieziel ist die Krankheits-
kontrolle, bestehend aus Reduktion des
Juckreizes und Verringerung von Anzahl
sowie Dauer der Schibe [1, 14]. Hierfir
wurde ein mehrstufiges System etabliert
(Stufenschema der S2k-Leitlinie ,Atopi-
ches Ekzem®, siehe Abb. 6). Die Therapie
richtet sich nach Schweregrad und Alter
der Patienten unter Beriicksichtigung der
Komorbidititen [14].

Topische Therapie

Eine effiziente Lokaltherapie basiert auf
drei fundamentalen Prinzipien: genligend
stark wirksam, ausreichend dosiert und
korrekt angewendet [26].

Die Basistherapie beinhaltet die Eliminati-
on bzw. Reduktion von Provokationsfak-
toren und die Behandlung mit riickfetten-
den ,Emollientien“ mindestens einmal
tdglich, um die Barrierefunktion der Haut
zu starken und der mit Juckreiz einherge-
henden Hauttrockenheit entgegenzuwir-
ken [27,28]. Hierdurch lassen sich Exa-
zerbationen vorbeugen und die Menge an
bendtigtem topischen Kortikosteroid re-
duzieren [29,30]. Die Verordnung des
moglichen Wirkstoffs sollte sich nach der
individuellen Hautbeschaffenheit richten
[14,29-32].

Topische Kortikosteroide: Topische Kor-
tikosteroide (TKS) gelten bei akuten
Schiiben aufgrund ihrer immunmodula-
torischen und dadurch entziindungs-
hemmenden Wirkung als First-Line-The-
rapie [33,34]. Sie werden je nach Auspri-
gung, Lokalisation und Alter des Patien-
ten einmal tdglich aufgetragen und im
Verlauf langsam ausgeschlichen, um ei-
nen ,Rebound” zu verhindern. Eine Ein-
sparung von TKS oder zu geringe Dosie-
rung im akuten Schub wird aufgrund des
langeren Therapiebedarfs und des Risi-
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Abb. 5: Komplikationen. A, B: Staphylokokken kdnnen zu einer Impetiginisierung mit Ausbildung gelb-

licher Blasen und fest haftender Krusten fiihren. C: Besonders gefiirchtet ist das Eczema herpeticatum,
bei dem es zu einer diffusen Aussaat kleinster erodierter Blischen als Zeichen einer disseminierten Her-
pes-simplex-Infektion der ekzematdsen Haut kommt.

Erforderliche MaRnahmen der

Stufe 4: :

. . vorherigen Stufe +

Persistierende, schwer ausgeprigte : : ;

Ekzeme Systemische immunmodulierende
Therapie (z.B. Ciclosporin A)*
Erforderliche MaBnahmen der vorherigen

Stufe 3: Stufe + héher potente TKS und/oder TCI**

Moderate Ekzeme £

kEE

Erforderliche MalRnahmen der vorherigen
Stufe 2: Stufe + niedriger potente TKS und/oder TCI
&

Leichte Ekzeme
-

Topische Basistherapie
Stufe 1:
Trockene Haut Vermeidung oder Reduktion von

Triggerfaktoren

Abb. 6: Stufentherapie der S2k-Leitlinien [14]. Je nach Hautzustand werden in Anlehnung an diese in-

ternationale Empfehlung vier Therapiestufen vorgeschlagen. Hier sind aus Griinden der Ubersichtlich-

keit nicht alle Verfahren dargestellt, die in der Leitlinie diskutiert werden.

* Eine UV-Therapie ist hdufig ab Stufe 2 unter Beriicksichtigung der Altersbeschrankung (nicht im Kin-
desalter) indiziert. Cave: keine Kombination mit Ciclosporin A und topischen Calcineurininhibitoren.

** First-Line-Therapie: In der Regel topische Glukokortikosteroide, bei Unvertraglichkeit/Nichtwirk-
samkeit und an besonderen Lokalisationen (z.B. Gesicht, intertrigindse Hautareale, Genitalbereich,
Capillitium bei Sduglingen) topische Calcineurininhibitoren

***Die zusdtzliche Anwendung von antiprurigindsen und antiseptischen Wirkstoffen kann erwogen
werden.
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kos einer zunehmenden Exazerbation
nicht empfohlen. Vielmehr lassen sich
durch TKS Ausmafd und Haufigkeit der
Schiibe reduzieren und die Intervalle ge-
ringeren Therapiebedarfs deutlich ver-
lingern [35].

Topische Calcineurin-Inhibitoren: Topi-
sche Calcineurin-Inhibitoren (TCl), von
denen zwei Wirkstoffe auf dem Markt
erhiltlich sind (Pimecrolimus und Tacro-
limus), werden vor allem an fir TKS
nicht geeigneten Arealen (bspw. Ge-
sicht) angewendet, da sie im Gegensatz
zu TKS bei lingerfristigem Einsatz nicht
zu einer Hautatrophie fiihren [36,37].
Sie wirken tiber eine Hemmung der kuta-
nen T-Zell-Aktivierung und -Proliferati-
on [38] und haben dariiber hinaus ihn-
lich den TKS einen positiven Effekt auf
die Hautbarriere bei allerdings geringe-
rer therapeutischer Effizienz insbeson-
dere gegeniber stdrker ausgeprigten
Ekzemen [39].

Weitere topische Therapien

Obwohl kontrollierte Studien fehlen,
kann aufgrund klinischer Erfahrungswer-
te die unterstlitzende Anwendung anti-
prurigindser Therapien mit Polidocanol
[40] oder Gerbstoffen wie Tamol-halti-
gen Externa oder schwarzem Tee [41]
Uberlegt werden, jedoch ersetzen diese
die antientziindliche Therapie nicht
[14]. Die Wirksamkeit von steinkohle-
teerhaltigen Wirkstoffen ist ausgespro-
chen gering, vergleichbar mit der von
Hydrokortison 1 %. Zu beachten ist eine
mogliche Phototoxizitit [14, 42]. Se-
kundidr bakteriell infizierte Lésionen
konnen zusitzlich mit lokalen Antisepti-
ka wie Polyhexanid oder Triclosan be-
handelt werden. Topische Antibiotika
sind aufgrund des Risikos der Resistenz-
entwicklung méglichst zu meiden [43].
Trotz der nachgewiesenen Bedeutung
von Staphylokokken als Triggerfaktor ei-
nes AE und der nahezu obligaten Besie-
delung der Haut von AE-Patienten gibt

es keine Evidenz fiir den Nutzen antista-
phylogener Behandlungen (durch Anti-
biotika oder Antiseptika) einer klinisch
nicht infizierten Haut [44].

Lichttherapie

Zusdtzlich zur Lokaltherapie kann bei aus-
bleibender Besserung eine UVA 1- oder
UVB 311-Lichttherapie durchgefiihrt
werden [45]. Die Therapie hat durch ihre
immunmodulatorische  Wirkung einen
anti-inflammatorischen Effekt und insbe-
sondere UVB kann den Juckreiz reduzie-
ren. Zu den Nebenwirkungen zdhlen ne-
ben Sonnenbrand-dhnlichen Hautverdn-
derungen wie Rotung und Spannen ab-
hangig von der kumulativen Dosis eine
vorzeitige Hautalterung, Katarakt-Bildung
und die Entstehung von Hauttumoren.
[46].

Systemische Therapien
Die Systemtherapie ist den moderaten
bis schweren Formen des chronischen,

Tab 1: MaRnahmen zur Privention nach der aktuellen S3-Leitlinie zur Allergiepravention (LM = Lebensmonate)

Primdrpravention

Meidung einer aktiven/passiven Tabakrauchexposition [61-64,

75]

Impfung nach STIKO-Empfehlung [64]

Ausschlieliches Stillen oder Gabe hydrolisierter Suglingsnah-

rung in den ersten vier LM [64-66]

Sekundarpravention

Meidung von Hautreizungen durch aktive/passive Tabak-

rauchexposition [61-64, 75], Hausstaub-, und Tierhaarpol-
len, Luftverschmutzung [76, 77]

Schulungsprogramme [59]

* Pro-aktive Therapie (Behandlung 2—3x/Woche mit TCl

oder TKS auch bei bereits abgeheiltem Befund um die An-
zahl an Schiiben zu verringern) [1, 34, 71-74]

Abwechslungsreiche Beikost ab dem 5. LM [64],

einschlieRlich Joghurt [67, 68]

Fisch-Verzehr in Schwangerschaft, Stillzeit und als Beikost ab dem

5.LM [64]

Vermeidung von Ubergewicht im Kindesalter [64, 78]

Meidung einer Katzenhaltung [64, 79]

Hausstaubmilbenkarenzmafinahmen [64, 80]

* Vermeidung von Antibiotika vor Vollendung des 2. Lebensjah-

res [81]

* Vermeidung von Alkoholkonsum in der Schwangerschaft [82]

* Einnahme von Fischdl-Kapseln ab der 21. Schwangerschaftswo-

che bis zu Entbindung [83]

*Kontakt zu Bauernhoftieren wihrend der Schwangerschaft [84]

* nicht in der aktuellen S3-Leitlinie zur Allergiepréavention enthalten
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gegeniiber lokalen Behandlungsmafinah-
men resistenten und mit starker Beein-
trachtigung der Lebensqualitdt einherge-
henden AE vorbehalten. Hier steht mit
dem monoklonalen Antikérper Dupilu-
mab seit 2017 fiir Erwachsene und 2019
fir Kinder ab dem 12. LJ eine dufierst ef-
fektive Therapie zur Verfiigung. Der An-
tikorper ist gezielt immunmodulierend
wirksam, indem er die a-Kette des IL-4-
und IL-13-Rezeptors bindet und dariiber
den Einfluss dieser beiden Interleukine,
die eine zentrale Funktion in der Patho-
physiologie des AE aufweisen, blockiert
[47]. Er wird in einer Dosis von 300mg/
Injektion alle zwei Wochen subkutan ap-
pliziert (loading-dose: 600 mg) und fiihrt
nicht nur zu einer deutlichen Besserung
der Ekzeme, sondern auch des Juckreizes,
wobei das Ansprechen gelegentlich um
einige  Wochen verzogert sein kann
[48, 49].

Die Behandlung ist insgesamt gut vertrag-
lich, die haufigste Nebenwirkung ist eine
(oft asymptomatische) Konjunktivitis,
Hautreaktionen an der Einstichstelle und
Infektionen der oberen Atemwege. Diese
sind zumeist mild ausgepragt und bedin-
gen normalerweise keinen Therapiestopp
[50]. Gravierende oder gar lebensein-
schrankende Nebenwirkungen sind nicht
bekannt [48, 49].

Seit Oktober 2020 ist als ,Biologic-Re-
sponse-Modifier” der oral verfiighare Ja-
nus-Kinase 1 und 2 Inhibitor Baricitinib zur
Behandlung des mittelschweren  bis
schweren atopischen Ekzems zugelassen,
welcher in Kombination mit TKS zu einer
Verbesserung der Inflammationen, des
Juckreizes und der Schlaflosigkeit flhrt.
Kopfschmerzen und nasopharyngeale Be-
schwerden stellen die hdufigsten Neben-
wirkungen dieses initial zur Behandlung
der rheumatoiden Arthritis entwickelten
Wirkstoffs dar [51].

Weitere ,Biologic-Response-Modifier”, die
sich ebenfalls gegen Janus-Kinasen oder
gegen andere vielversprechende Molekiile
wie TSLP, IL-22 und IL-31 richten, befin-
den sich in Entwicklung bzw. sind bereits
in Phase-lll-Studien in Erprobung [3].

Bei sehr schweren, therapierefraktdren
Verlaufsformen kann Ciclosporin einge-
setzt werden [52]. Die kumulative An-
wendungsdauer ist allerdings insbeson-
dere aufgrund der potenziellen Nephro-
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Multiple Choice-Fragen

Die Multiple Choice-Fragen zu dem Ar-
tikel ,Atopisches Ekzem“ von Dr. med.
Victoria Mortasawi und Prof. Dr. med.
Wolfgang Pfiitzner finden Sie nachfol-
gend abgedruckt und im Mitglieder-
Portal (https://portal.lackh.de) sowie
auf den Online-Seiten des Hessischen
Arzteblattes (www.laekh.de). Die Teil-
nahme zur Erlangung von Fortbildungs-
punkten ist ausschlielich online iber
das Mitglieder-Portal vom 25. August
2021 bis 24. Februar 2022 maglich. Die

Fortbildung ist mit zwei Punkten zertifi-
ziert. Mit Absenden des Fragebogens
bestdtigen Sie, dass Sie dieses CME-Mo-
dul nicht bereits an anderer Stelle ab-
solviert haben. Dieser Artikel hat ein
Peer-Review-Verfahren  durchlaufen.
Nach Angaben der Autoren sind die In-
halte des Artikels produkt- und/oder
dienstleistungsneutral, Erklarungen zu
moglichen Interessenkonflikten finden
Sie in der Online-Ausgabe unter www.
laekh.de, Rubrik Hessisches Arzteblatt.

toxizitdit und des erhohten Risikos der
spateren Entwicklung von Plattenepithel-
karzinomen der Haut auf ein bis zwei Jah-
re beschrankt [53]. Mit wesentlich bes-
serem Nebenwirkungsprofil, aber nur
mafdig guter Wirksamkeit steht als off-la-
bel-Therapie Mycophenolatmofetil zur
Verfiigung [54, 55]. Off-label kann bei
sehr schweren Verldufen Azathioprin und
Methotrexat auch bei Kindern eingesetzt
werden [56, 57].

Systemische Kortikosteroide sind allenfalls
fiir einen kurzen Zeitraum in akuten Not-
fillen einzusetzen [58].

Schulungsprogramme

Strukturierte Schulungsprogramme sind
ein weiteres wichtiges therapeutisches
Element, durch das sich tber ein verbes-
sertes Verstdandnis der Erkrankung und ih-
res Behandlungsbedarfs sowie positive Ef-
fekte auf die psychosozialen Aspekte eine
verbesserte Therapieadhdrenz erzielen
lisst [29, 59].

Pravention

Eine Vielzahl an MafRnahmen, die der Aus-
bildung oder Verschlechterung eines AE
vorbeugen  konnen, wird diskutiert
(Tab. 1). Allerdings ist die Datenlage hier-
zu teilweise widerspriichlich und vielfach
noch liickenhaft [60]. Zur Allergiepréaven-
tion wird mit Evidenzklasse A neben der
Vermeidung von Tabakrauchexposition
sowohl pri- als auch postnatal [61-64]
auch das Impfen nach Stiko-Schema emp-
fohlen [64]. Dariiber hinaus spielt die Er-
nahrung eine wichtige Rolle. So wird Stil-
len bis zum vollendeten 4. Lebensmonat

(LM) angeraten — oder alternativ die Ga-
be von hydrolisierter Sduglingsnahrung
[64-66]. Auch sollte die Beikosteinfiih-
rung ab dem 5. Lebensmonat erfolgen
[67, 68]. Explizit nicht empfohlen wird je-
doch die praventive Meidung potentieller
allergener Nahrungsmittel, auch nicht im
Falle eines blofRen Sensibilisierungsnach-
weises (positives IgE auf das NMA), da
diese fiir die Entstehung eines AE nicht
bedeutsam sind und es dariiber hinaus zu
einer fehlenden Toleranzinduktion kom-
men kann [23]. Eine gezielte IgE-Diagnos-
tik sollte daher erst nach signifikanter Ver-
besserung des Hautzustandes bei proba-
torischer Meidung fiir max. zwei bis drei
Wochen erfolgen — Ausnahme: Erdnussal-
lergie [64, 69, 70].

Zur Vorbeugung von Exazerbationen hat
sich die sog. pro-aktive Therapie bewdhrt,
bei der fiir zwei bis drei Monate zweimal
wochentlich an vormals stirker betroffe-
nen Stellen im schubfreien Intervall mit
TKS niederer Potenz oder mit TCI weiter
behandelt wird [1, 34, 71-74].
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Multiple Choice-Fragen: Atopisches Ekzem

VNR: 2760602021198960002

1. Bewerten Sie folgende Aussagen:

a. Bei der Pathophysiologie spielt die Mu-
tation des Filaggrin-Gens eine wesentli-
che Rolle, da es eine wichtige Funktion
bei der Hautbarriere spielt.

b. Die Entstehung des atopischen Ekzems
wird zwar durch Interleukine unter-
stiizt, T-Helferzellen sind jedoch nicht
daran beteiligt.

c. AE-Patienten weisen haufig ein gestor-
tes kutanes Mikrobiom durch Uberbe-
siedelung mit Staphylococcus aureus
auf.

d. Die transkutane Aufnahme von Aller-
genen erfolgt Uber T-Helferzellen.

1) Alle Aussagen sind richtig.
2) a, cund d sind richtig.

3) a, bund d sind richtig.

4) aund csind richtig.

2. Welche Aussage ist korrekt?

1) Durch die Gabe von H1-Blockern
kann es zu einer deutlichen Besserung
des Pruritus bei AE-Patienten kom-
men.

2) Der Juckreiz in der Haut wird nur
durch einen einzelnen, ganz spezifi-
schen neuroimmunologischen Signal-
weg getriggert.

3) Sekunddres Kratzen stabilisiert die
epidermale Barriere.

4) Exogene Faktoren wie Hausstaubmil-
ben und Staphylokokken-Proteasen
stellen potenzielle juckreizfordernde,
neurogene Stimuli dar.

3. Welche der folgenden Aussagen trifft
zu? Das atopische Ekzem im Kindesal-
ter...

1) ..beginnt in der Regel vor dem 2. Le-

bensmonat.

2) ..betrifft den Kopf, die Extremititen

und insbesondere den Windelbereich.

3) ..zeichnet sich im Gegensatz zu den

Erscheinungsformen im Erwachsenen-
alter nicht durch eine Sebostase aus.

4) ...kann bis ins Erwachsenenalter chro-

nisch persistieren.

4. Welche der folgenden Aussagen trifft/
treffen zu:

a. Vor allem subakute Ekzeme sind durch
Lichenifikation gepragt.

b. Bei akuten Ekzemen kann es zu nassen-
den und verkrusteten Hautveranderun-
gen kommen.

c.Eine ausgeprdgte  Hauttrockenheit
(Sebostase) ist ein wesentliches Merk-
mal des atopischen Ekzems.

d. Zu den atopischen Stigmata gehoren
unter anderem eine Hyperlinearitat der
Handinnenflachen und Fufsohlen, eine
Rarefizierung der lateralen Augenbraue
und eine doppelte Lidfalte.

1) Nur a ist richtig.

2) c und d sind richtig.

3) a, b und c sind richtig.

4) b, c und d sind richtig.

5. Welche der folgenden Antworten trifft

zu? Ein Eczema herpeticatum...

1) ..ist systemisch antiviral unter rztli-
cher Kontrolle zu behandeln.

2) ..tritt im Kindesalter nicht auf, hier
ist eher mit einer Malassezia-Uber-
besiedlung zu rechnen.

3) ..ist eine sehr hiufige Komplikation
des atopischen Ekzems, das insbeson-
dere bei subakuten Ekzemen auftre-
ten kann.

4) ..beginnt immer an Hinden und Fi-
Ren.

6. Welche der folgenden Antworten trifft
zu? Die lokale Basistherapie von AE-
Patienten...

1) ...beugt zwar einer Sebostase vor, hat
jedoch keinen Einfluss auf die Schiibe
von atopischen Ekzemen.

2) ..sollte ein- bis zweimal pro Tag erfol-
gen.

3) ...hat keinen Einfluss auf die Dauer ei-
ner Therapie mit topischen Kortikos-
teroiden.

4) ..stdrkt die Barrierefunktion der Haut
nicht wesentlich.

7. Welche der folgenden Aussagen tref-
fen zu:

a. Topische Kortikosteroide sollten nur im
dufdersten Notfall eingesetzt werden
und dann auch nur in einer sehr gerin-
gen Dosis.

b. Topische Kortikosteroide wirken durch
ihre  immunmodulatorische Wirkung
entziindungshemmend.

. Bei der Therapie mit topischen Korti-
kosteroiden muss das Alter des Patien-
ten nicht berlicksichtigt werden.

d. Topische Kortikosteroide kdnnen dhn-
lich wie topische Calcineurininhibitoren
die Intervalle geringeren Therapiebe-
darfs verlangern.

(eine Antwort ist richtig)

1) Keine Antwort ist richtig.
2) Alle Antworten sind richtig.
3) a, bunddsind richtig.

4) b und d sind richtig.

8. Welche der folgenden Antworten trifft
zu? Bei der Lokaltherapie des atopi-
schen Ekzems...

1) ...sollten duRerlich aufzutragende An-
tibiotika nicht angewandt werden, da
es keine Evidenz fiir deren Nutzen
gibt und das Risiko einer Resistenz-
entwicklung steigt.

2) ...sind Gerbstoffe topischen Kortikos-
teroiden lberlegen.

3) ..konnten zahlreiche Studien den
Nutzen von Polidocanol beweisen.

4) ..zeigen topische Calcineurin-Inhibi-
toren eine den Kortikosteroiden ho-
herer Wirkstarke vergleichbare thera-
peutische Effizienz.

9. Welche der folgenden Aussagen tref-
fen zu:

a. Bei Dupilumab handelt es sich um einen
monoklonalen Antikorper, welcher an
den Interleukin 4- und 13-Rezeptor
bindet.

b. Dupilumab ist fiir Kinder ab dem 12. Le-
bensjahr zugelassen

c. Im Gegensatz zu Mycophenolatmofetil
und Azathioprin kann Ciclosporin A als
in-label-Therapie angewandt werden.

d. Der Einsatz von systemischen Kortikos-
teroiden sollte, wenn tiberhaupt, nur fiir
einen kurzen Zeitraum erfolgen.

1) Nur c und d sind richtig.

2) Nur a und b sind richtig.

3) Keine Aussage ist richtig.

4) Alle Aussagen sind richtig.

10. Welche der folgenden Antworten
trifft zu? Zur Pravention des atopi-
schen Ekzems...

1) ..sollte mindestens bis zum 8. Le-
bensmonat voll gestillt werden.

2) ...sind Impfungen erst nach dem 2. Le-
bensjahr empfehlenswert.

3) ..kann eine sogenannte pro-aktive
Therapie eingesetzt werden, bei der
tdglich sehr schwache topische Korti-
kosteroide auf ehemals stark betrof-
fene Stellen angewandt werden.

4) ...ist die Meidung von potenziell aller-
genen Nahrungsmitteln nicht indi-
ziert, da es hierbei zu einer fehlenden
Toleranzinduktion kommen kann.
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