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ZUSAMMENFASSUNG

Hintergrund: Die Neurodermitis ist mit einer Prévalenz von
10 bis 15 % die haufigste Hautkrankheit im Kindesalter
und ist auch im Erwachsenenalter verbreitet. Eine enge
Verzahnung zwischen allgemein- und fachérztlicher Ver-
sorgung ist bei schwer oder chronisch betroffenen Patien-
ten unabdingbar.

Methode: Selektive Literaturrecherche in PubMed unter
Bezugnahme auf Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften und
des European Dermatology Forum.

Ergebnisse: Triggerfaktoren wie Hautirritanzien, Allergene,
mikrobielle Erreger oder auch psychologische Faktoren
konnen den Hautzustand individuell beeinflussen und soll-
ten individuell abgeklért werden. Die Basistherapie mit
wirkstofffreien Grundlagen hat wegen der haufigen Haut-
barrierestorungen einen unverdndert hohen Stellenwert.
Eine topische antiinflammatorische Therapie mit Glukokor-
tikoiden oder Calcineurininhibitoren ist zentraler Bestand-
teil im Management der Neurodermitis. Antiinflammatori-
sche Systemtherapien werden bei schwer betroffenen Pa-
tienten eingesetzt. Die interdisziplinire Schulung von Pa-
tienten in Kleingruppen hat sich als wirksames Instrument
im komplexen Management der Erkrankung bewéhrt.
Chronische und schwere Verlaufsformen stellen diagnosti-
sche und therapeutische Herausforderungen dar.

Schlussfolgerung: Aktuelle molekulare Erkenntnisse zu
Hautbarrierestorungen, aber auch zu Stérungen des ange-
borenen und adaptiven Immunsystem fiihrten zu neuen
Konzepten im Management der Erkrankung.

» Zitierweise
Werfel T, Schwerk N, Hansen G, Kapp A: The
diagnosis and graded treatment of atopic dermatitis.
Dtsch Arztebl Int 2014; 111: 509-20.
DOI: 10.3238/arztebl.2014.0509

Klinik fiir Dermatologie, Allergologie und Venerologie der Medizinischen
Hochschule Hannover: Prof. Dr. med. Werfel, Prof. Dr. med. Kapp

Klinik fiir Padiatrische Pneumologie, Allergologie und Neonatologie der Medizi-
nischen Hochschule Hannover: Dr. med. Schwerk, Prof. Dr. med. Hansen

Deutsches Arzteblatt | Jg. 111 | Heft 29-30 | 21. Juli 2014

D ie Neurodermitis (atopische Dermatitis, atopi-
sches Ekzem) stellt die hdufigste Hautkrankheit
im Kindesalter mit einer Prdvalenz von 10-15 % bis
zur Einschulung dar. Etwa die Hilfte der Patienten lei-
det unter moderater bis schwerer Neurodermitis (1).
Spontanheilungen sind jederzeit mdglich, aber auch im
Erwachsenenalter leiden noch 1-2 % unter Neuroder-
mitis. Die Erkrankung ist aufgrund ihrer Haufigkeit
und aufgrund des chronischen Verlaufes von hoher
o6konomischer Relevanz (2, el). Haufig ist die Derma-
tose mit weiteren atopischen Erkrankungen wie Nah-
rungsmittelallergien, Asthma bronchiale und der aller-
gischen Rhinitis vergesellschaftet. Die Prévalenz von
Nahrungsmittelallergien liegt bei Betroffenen mit
schwerer Neurodermitis bei etwa 30 % (3).

Lernziele
Nach der Lektiire dieses cme-Artikels soll der Leser in
der Lage sein
® die wichtigsten Triggerfaktoren und die hiermit
verbundenen diagnostischen und therapeutischen
Malinahmen zu benennen,
® dic Rolle von Allergien und die Notwendigkeit
gezielter Allergiediagnostik und
® topische und systemische Therapien bei Neuro-
dermitis auf dem Boden aktueller Empfehlungen
zu kennen.

Klinik der Neurodermitis

Die Hauterscheinungen der Neurodermitis sind je nach
Stadium (akut oder chronisch) und Lebensalter ver-
schieden (7abelle 1). Der Leidensdruck bei Neuroder-
mitis entsteht vor allem durch den chronischen bezie-
hungsweise chronisch-rezidivierenden Juckreiz; auch
Stigmatisierung kann in erheblichen Mafle zum Lei-
densdruck beitragen. Der Verlauf der Erkrankung ist
wechselhaft mit Krankheitsschiilben unterschiedlicher
Dauer und Schwere (4). Auch geringgradig ausgeprigte
Manifestationen kénnen deutliche Beeintriachtigungen

Privalenz

Die Neurodermitis (atopische Dermatitis, atopi-
sches Ekzem) stellt die hdufigste Hautkrankheit
im Kindesalter mit einer Pravalenz von

10-15 % bis zur Einschulung dar.
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,Milchschorf*)

Extremitaten

Charakteristische altersabhéngige klinische Merkmale der Neurodermitis

Sauglinge: Bei generalisiertem Befall
meist Aussparung der Windelregion

Sauglinge: Nassendes Kopfhautekzem
(mit weiBlich-gréaulicher Krustenbildung =

Sauglinge und Kleinkinder: Bei umschrie-
benem Befall haufig Ekzeme im Bereich
der Wangen sowie streckseitig an den

Minimalvarianten der Neurodermitis (alle Altersgruppen): Cheilitis, Perléche,
Ohrléppchenrhagaden

Kinder, Jugendliche und Erwachsene:
Beugenekzeme (Ellenbeugen, Kniekehlen)

Jugendliche und Erwachsene: Hand-
ekzeme in Abhangigkeit von hautbelas-
tenden Tatigkeiten

Erwachsene: Prurigoform mit stark
juckenden Kndtchen und Knoten vor
allem an Schultergurtel und oberen
Extremitaten

und psychische Belastungen zur Folge haben. Patienten
mit Neurodermitis sind signifikant hdufiger depressiv
und &ngstlich als gesunde Kontrollgruppen, was Folge
des Leidensdrucks sein kann (5). Infektionen stellen
hiufige Komplikationen der Neurodermitis dar und
konnen teilweise schwer verlaufen (4bbildung 1 und 2,
Kasten 1).

Ursachen, Pathophysiologie und Pravention
Sowohl die genetische Pridisposition (mit der Folge
von Hautbarrieredefekten und eines gestdrten angebo-
renen und adaptiven Immunsystems) als auch Auslose-
faktoren spielen fiir die Erstmanifestation der Neuro-
dermitis und das Auftreten der Erkrankungsschiibe eine
wichtige Rolle (4, 6). Besonders griindlich wurden in
den letzten Jahren Filaggrin-Loss-of-function-Mutatio-
nen untersucht (7). Filaggrin ist ein Strukturprotein in
differenzierten Keratinozyten. Filaggrin-Loss-of-functi-
on-Mutationen fiihren zu Hautbarrieredefekten, einer
verminderten lokalen mikrobiellen Abwehr und pH-
Wert-Erhohungen der Haut. Das Risiko der Entstehung
einer Neurodermitis ist deutlich bei Filaggrinmutatio-
nen erhoht (Odds Ratio 3,1-4,8) (7). Etwa 25 % aller
Patienten mit Neurodermitis haben derartige Mutatio-
nen und dann ein besonders hohes Risiko fiir multiple
Allergien oder ein Asthma bronchiale und der Entwick-
lung eines Eczema herpeticatum als Komplikation.
Wie bei anderen atopischen Erkrankungen auch,
wird die Reduktion von Infektionen in der frithen Kind-
heit im Sinne der ,,Hygienehypothese* mit dem deutli-
chen Anstieg der Neurodermitis (je nach Studie um das

Haufige Komplikationen

Infektionen stellen hdufige Komplikationen der
Neurodermitis dar und konnen teilweise schwer
verlaufen.

4-8-fache) in den letzten Jahrzehnten in Verbindung
gebracht (4).

Das klinische Bild des Ekzems (das heif3t einer Ent-
ziindung der Haut mit epidermaler Beteiligung) wird
durch hautinfiltrierende T-Lymphozyten sowie IgE-
bindende antigenprisentierende dendritische Zellen
und eosinophile Granulozyten gepragt (8).

Der Einfluss von Mediatoren, insbesondere von
TH2-Zytokinen wie Interleukin 4 (IL-4) und Interleu-
kin 13 (IL-13) in der akuten und subakuten Phasen wird
fiir eine transiente Herunterregulation von Barrierepro-
teinen in der Haut bei Neurodermitis verantwortlich ge-
macht, die auch bei fehlenden Loss-of-function-Muta-
tionen beobachtet wird (9).

Aktuelle Empfehlungen zur Didt und Pravention der
Neurodermitis auf dem Boden kontrollierter Studien
gibt die AWMF-S3-Leitlinie Nr. 61-13 ,,Allergiepré-
vention™ fiir Hochrisikofamilien. Die Empfehlungen
umfassen eine viermonatige Stillzeit (oder die Gabe
von Extensivhydrolysaten) und eine frithe Einfiihrung
von Fisch in die Ernéhrung des Kindes. Der Zeitpunkt
der Einfithrung einer altersentsprechenden ,,normalen*
Beikost wurde bereits in der AWMF-Leitlinie 2009
auch bei ,,Allergie-Risikokindern® in das erste Lebens-
jahr vorverlegt (10).

Diagnostik und Triggerfaktoren

Die Diagnose wird in der Regel klinisch gestellt. Im
Rahmen der allgemeinen Diagnostik sind die Anamne-
se (inklusive der atopischen Eigen- und Familienanam-
nese) und eine komplette korperliche Untersuchung er-
forderlich.

Eine Probebiopsie zur dermatohistopathologischen
Untersuchung ist bei typischer Klinik und Anamnese
entbehrlich, kann aber im Einzelfall zur differenzial-
diagnostischen Abgrenzung indiziert sein (11). Aller-
dings sind die hiufigsten Differenzialdiagnosen, nim-
lich andere Ekzemerkrankungen, beispielsweise irrita-
tives oder allergisches Kontaktekzem, mikrobielles Ek-
zem sowie im Erwachsenenalter das frithe Ekzemstadi-
um des kutanen T-Zell-Lymphoms, histologisch nicht
sicher abgrenzbar. Mischbilder von atopischen, irrita-
tiv-toxischen und kontaktallergisch bedingten Handek-
zemen sind sehr hdufig und dann hinsichtlich der Kau-
salitdt oft nicht eindeutig zu klassifizieren. Hand- und
FuBekzeme miissen oft von der Psoriasis palmoplanta-
ris sowie von der Tinea manuum et pedum abgegrenzt
werden. Seltenere Differenzialdiagnosen stellen Syn-
drome beziehungsweise Immundefekte dar, die mit

Empfehlungen zur Privention

e eine viermonatige Stillzeit (oder die Gabe von
Extensivhydrolysaten)

e friihe Einfiihrung von Fisch in die Ernéhrung

e Einfiihrung von Beikost auch bei ,Allergie-
Risikokindern“ im ersten Lebensjahr.
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ekzematosen Hautverdanderungen einhergehen konnen
(Kasten 2). Eine Reihe weiterer entzlindlicher (auch in-
fektioser) Hautkrankheiten, wie zum Beispiel die Ska-
bies bei Kindern, konnen im Einzelfall mit der Neuro-
dermitis verwechselt werden.

Im Rahmen der Diagnostik ist es bei der Verdachts-
diagnose Neurodermitis hdufig notwendig, mogliche
psychosomatische, erndhrungsbedingte oder durch an-
dere Umgebungsfaktoren bedingte Triggerfaktoren zu
ermitteln. Der Stellenwert von Triggerfaktoren ist indi-
viduell sehr unterschiedlich, die Kenntnis dieser Fakto-
ren und deren Meidung beziehungsweise Reduktion ist
Teil eines individuellen Behandlungsplans. Hervorzu-
heben ist die Rolle der Hautirritation als moglicher
Triggerfaktor der Neurodermitis auf dem Boden von
Hautbarriere-Funktionsstdrungen.

Auch Infekte und Impfungen kénnen zur Exazerbati-
on der Neurodermitis fiihren. Dennoch sollen Kinder
und Erwachsene auch mit Neurodermitis nach STIKO-
Empfehlungen regulédr geimpft werden. Bei akuter Exa-
zerbation wird das Verschieben der Impfung allerdings
bis zur Stabilisierung des Hautbefundes empfohlen
(AWMF-S2-Leitlinie 013—-027 Neurodermitis).

Allergiediagnostik bei Neurodermitis

Allergien bei Neurodermitis kénnen sowohl als eigen-
stindige Komorbiditét bestehen, als auch das Erschei-
nungsbild der Neurodermitis beeinflussen. Daher ist die
Bedeutung allergischer Reaktionen fiir die Auspragung
und den Verlauf der Neurodermitis individuell zu iiber-
priifen (Kasten 3). Etwa 80 % aller Patienten sind via
IgE gegen hdufige Nahrungsmittel- oder Inhalationsal-
lergene (zum Beispiel Pollen, Tierhaare, Hausstaubmil-
ben, Schimmelpilze) sensibilisiert. Kinder, die in den
ersten Lebensjahren zunichst dem selteneren nicht-al-
lergischen, ,,intrinsischen Typ der Neurodermitis zuge-
ordnet wurden, entwickeln hiufig spiter doch IgE-Ant-
korper (12). Die Bestimmung von spezifischem IgG hat
keine diagnostische Wertigkeit bei vermuteten Allergien
und ist abzulehnen. Spezifische IgE-Antkdrper gegen
Autoantikorper, die bei einer Untergruppe von Patienten
nachgewiesen werden konnen (13), haben derzeit noch
keinen Stellenwert in der Routinediagnostik.

Die Indikation von Allergietestungen bei Neuroder-
mitis ist bei direkten Hinweisen aus der Anamnese mit
Angaben zu Soforttypreaktionen (zum Beispiel Urti-
cae, Rhinitis, Bronchospasmus innerhalb von Minuten)
oder zu verzdgert einsetzenden oder sich verschlim-
mernden Ekzemreaktionen gegeben.

Triggerfaktoren

Der Stellenwert von Triggerfaktoren ist individuell
sehr unterschiedlich, die Kenntnis dieser Faktoren
und deren Meidung beziehungsweise Reduktion
ist Teil eines individuellen Behandlungsplans.
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Der Nachweis von IgE-Antikdrpern gegentiiber Tier-
haarallergenen, insbesondere aus felltragenden Haus-
tieren wie Katzen oder Nagern, ist bei klinischer Rele-
vanz meist mit respiratorischen Soforttypreaktionen as-
soziiert. Die Haustierhaltung ist spétestens dann kri-
tisch zu hinterfragen. Bei persistierender Neurodermitis
und Nachweis von Sensibilisierungen gegeniiber Haus-
staubmilbenallergenen wird ein allergendichter Matrat-
zenbezug (Encasing der Bettmatratze) und regelmafi-
ges Waschen von Kopfkissen und Oberdecken empfoh-
len (e2—¢4).

Anamnestische Angaben sind in Bezug auf Nahrungs-
mittelallergien und verzogert einsetzende Ekzemreaktio-
nen nur bedingt verwertbar, da — anders als bei Sofort-
typreaktionen — der zeitliche Bezug unsicher ist (14). Bei
schwerem, chronischen Verlauf ist die Uberpriifung von
Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittel (insbesondere
bei Kindern) und gegeniiber Inhalationsallergenen auch
ohne anamnestische Hinweise zu empfehlen (15). Die
Sensibilisierung allein rechtfertigt keine Karenz- oder
therapeutischen Mallnahmen; nur eine klinisch relevante
Nahrungsmittelallergie vom Soforttyp oder deutliche

Infekte und Impfungen

Kinder und Erwachsene mit Neurodermitis sollten
nach STIKO-Empfehlungen reguldr geimpft wer-
den. Bei akuter Exazerbation wird das Verschie-
ben der Impfung allerdings bis zur Stabilisierung
des Hautbefundes empfohlen.
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Abbildung 1:

Infektionen

der Haut bei

Neurodermitis.

a) Molluska
contagiosa;

b) Eczema
herpeticatum
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Abbildung 2:

Klinische Bilder.

a) Beugenekzem:
links exkorriiert,
rechts akut
nassend;

b) Nackenekzem
beim
Erwachsenen;

¢) Chronisches
Lidekzem

Spittypreaktionen stellen eine Indikation fiir eine geziel-
te Eliminationsdiét dar (14, 15, e5) (Kasten 4).

Fiir die Wirksamkeit ungezielter Didten gibt es keine
Belege (16). Sie bergen insbesondere bei Kindern die
Gefahr von Mangelerscheinungen und Entwicklungssto-
rungen. Nicht-immunologisch vermittelte Nahrungsmit-
telunvertriaglichkeitsreaktionen (sogenannte Pseudoal-
lergien) zum Beispiel gegen Nahrungsmittelzusatzstoffe
oder Zucker spielen nach aktuellem Studienstand keine
Rolle bei Neurodermitis, lediglich der Genuss groferer
Menge Zitrusfriichte wird manchmal mit Verschlechte-
rungen des Hautzustandes in Zusammenhang gebracht.

Die Epikutantestung mit Kontaktallergenen kann bei
Patienten mit therapierefraktirer Neurodermitis oder
bei ldngerem Verlauf eine zusitzliche allergische Kon-
taktdermatitis aufdecken. Bestandteile in Creme- oder
Salbengrundlagen, die mit einem erhdhten Sensibilisie-
rungspotenzial assoziiert sind (zum Beispiel Woll-
wachsalkohole, Cetylstearylalkohole, Methylisothiazi-
nolon, Duftstoffe), fiihren bei Patienten mit Neuroder-
mitis etwas hdufiger als bei Nichtatopikern zu epikuta-
nen Sensibilisierungen. Die Sensibilisierungshiufigkeit
ist dagegen bei Nickel bei Patienten mit Neurodermitis
und Hautgesunden etwa gleich (17, 18). Beim Atopie-
Patch-Test handelt es sich um einen Epikutantest mit
Proteinallergenen (Nahrungsmittel-, Pollen- oder Haus-
staubmilbenproteine) (19). Auch wenn positive Testre-
aktionen den klinischen Symptomen der Neurodermitis

Ungezielte Diiiten

Fiir die Wirksamkeit ungezielter Didten gibt es
keine Belege. Sie bergen inshesondere bei Kin-
dern die Gefahr von Mangelerscheinungen und
Entwicklungsstérungen.

dhnlicher sind als Pricktestreaktionen, konnte der Test
mangels fiir die Diagnostik zugelassener standardisier-
ter Allergenpréparationen bislang nicht als Routinever-
fahren etabliert werden.

Der Schweregrad der klinischen Ausprigung wie
auch besondere Lokalisationen der Hautverdnderungen
(Hénde) kdnnen zu einer erheblichen Beeintréchtigung
der beruflichen Tétigkeit fiihren. Arbeiten im feuchten
Milieu, starke Hautverschmutzungen, vielfaches Han-
dewaschen sowie der hdufige Umgang mit hautreizen-
den Stoffen sollten vermieden werden. So kann etwa in
Berufen im Gesundheitswesen der Zwang zur hdufigen
Hiandedesinfektion, aber auch das hiufige Tragen von
Schutzhandschuhen zur Triggerung oder Verschlimme-
rung von atopischen Handekzemen fiihren. Ein indivi-
dueller Hautschutzplan ist, neben einer stadiengerech-
ten Therapie, hier sehr wichtig, und eine qualifizierte
Berufsberatung ist Patienten mit manifester Neuroder-
mitis zu empfehlen. Patienten mit beruflich induzierten
oder verschlimmerten manifesten Handekzemen soll-
ten dermatologisch mit der Frage der Initiierung eines
Hautarztverfahrens nach § 3 BeKV der Gesetzlichen
Unfallversicherungen vorgestellt werden.

Topische Therapie der Neurodermitis

Die Therapie der Neurodermitis ist den unterschiedli-
chen individuellen Phasen je nach Schwere und Chro-
nizitdt anzupassen. Das der deutschen AWMEF-Leitlinie

Nahrungsmittelunvertriglichkeiten

Nicht-immunologisch vermittelte Reaktionen ge-
gen Nahrungsmittelzusatzstoffe oder Zucker spie-
len keine Rolle bei Neurodermitis. Der Genuss
groBeren Mengen Zitrusfriichten ist manchmal mit
Verschlechterungen des Hautzustandes assoziiert.
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013-027 ,,Neurodermitis“ und der aktuellen europdi-
schen Leitlinie des Européischen Forums fiir Dermato-
logie (EDF-Leitlinie) adaptierte Stufenschema (20-22)
(Grafik) ist nur als Anhaltspunkt gedacht, der je nach
Alter, Verlauf, Lokalisation und Leidensdruck der Pa-
tienten angepasst werden muss.

Die Basistherapie der Neurodermitis besteht in der
Reduktion von Provokationsfaktoren und in einer sta-
dienabhédngigen Behandlung der Haut mit Basisthera-
peutika. Diese stellen nach den aktuellen molekularen
Erkenntnissen zu Barrierestérungen bei der Neuroder-
mitis einen wichtigen Bestandteil der Therapie dar. Aus
kontrollierten Studien ldsst sich ableiten, dass Basisthe-
rapeutika zur Einsparung von topischen Kortikosteroi-
den fiihren konnen (20). Generell kann die unsachge-
méfe Basistherapie lokale Nebenwirkungen verursa-
chen (zum Beispiel Austrocknung von trockenen Haut-
arealen, Aggravation von akuten, nidssenden Arealen
durch inadidquate Grundlagen). Auch ist darauf zu ach-
ten, dass keine hiufigen Kontaktallergene in Basis-
therapeutika enthalten sind.

Der Basistherapie konnen Harnstoff (nicht bei Séug-
lingen indiziert) oder Glycerin zugesetzt werden. Harn-
stoff bildet Verbindungen mit Wasser, welches hieraus
verzogert abgegeben wird, und reguliert in der Epider-
mis Strukturproteine und antimikrobielle Peptide he-
rauf (e6). Bei entziindeter Haut beziehungsweise bei
Kleinkindern wird aufgrund von mdglicher Irritation
allerdings die vorherige Priifung der Vertrdglichkeit
insbesondere von Harnstoff empfohlen (e7).

Topische Glukokortikosteroide zdhlen zu den wich-
tigsten antiinflammatorischen Substanzen, die bei der
Neurodermitis eingesetzt werden. Sie werden hinsicht-
lich ihrer Wirkstirke gemaf des lokalen Schweregrades
verwendet. Bei unzureichender Wirkung kann die Do-
sierung gesteigert werden. Die Behandlung mit topi-
schen Glukokortikosteroiden erfolgt in der Regel ein-
mal téglich, in Ausnahmefillen zweimal téglich als In-
tervalltherapie (e8). In der Regel reicht bei der Neuro-
dermitis die Anwendung von topischen Glukokortiko-
steroiden der Klasse 1 (schwach wirksam, zum Beispiel
Hydrocortison[-azetat]) bei Sduglingen und Klasse 2
(moderat wirksam, zum Beispiel Prednicarbat, Hydro-
kortisonbutyrat) bei dlteren Kindern, Jugendlichen und
Erwachsenen. Die Indikation fiir stark oder sehr stark
wirksame Glukokortikosteroide (Klasse 3, ausnahms-
weise Klasse 4) liegt in der kurzfristigen Behandlung
ausgepragter akuter oder therapierefraktirer lichenifi-
zierter Ekzemmorphen sowie exazerbierter Hand- und

Basistherapie

Die Basistherapie der Neurodermitis besteht in
der Reduktion von Provokationsfaktoren und in ei-
ner stadienabhangigen Behandlung der Haut mit
Basistherapeutika.
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Therapieoptionen bei Hautinfektionen
® |nfektionen mit Bakterien (zumeist Staphylokokken)

ausgepragte Verrucae vulgares, Eczema herpeticatum

von Bedeutung)

- topische Antiseptika in Externa, Badeldsungen und Textilien
(z. B. Octinidin, Triclosan, Chlorhexidin in Externa; Silber in Externa oder
Textilien, verdlinntes Kaliumpermanganat oder Natriumhypochlorid in Bade-
[6sungen); bei ausgedehntem Klinischen Befall systemische Antibiotika

® Virale Infektionen: Dellwarzen (Molluscum contagiosum) sowie

- mechanische (Curretage) oder chemische Abtragung (Dellwarzen, Verrucae
vulgares); systemisch Aciclovir, Valaciclovir (Eczema herpeticatum)

® Mykotische Infektionen: Dermatophyten (Tinea), Malassezia species
(wahrscheinlich fiir die Head-Neck-Shoulder-Variante der Neurodermitis

- Antimykotika (z. B. Ciclopirox, Azol-Antimykotika, in der Regel topisch)

FuBekzeme bei Jugendlichen oder Erwachsenen. Die
Kombination mit feuchten Umschldgen kann die Wir-
kung von topischen Glukokortikosteroiden steigern
(23), dieser Therapieansatz sollte jedoch nur kurzfristig
eingesetzt werden. Die Intervalltherapie mit topischen
Glukokortikosteroiden nach Abheilung der Lasionen
(zweimal pro Woche, sogenannte proaktive Therapie)
iiber mehrere Monate kann das Risiko von Rezidiven
sowie den Steroidverbrauch mittelfristig senken, ohne
dass das Risiko von Nebenwirkungen (zum Beispiel
Atrophie der Haut) erhdht ist, wie in kontrollierten Stu-
dien mit Fluticasonpropionat und mit Methylpredniso-
lonaceponat gezeigt (24, e9—¢12).

Das Therapieprinzip funktioniert auch mit topischen
Calcineurininhibitoren. Fiir Tacrolimus wurde eine ent-
sprechende Zulassung fiir eine intermittierende Nach-
behandlung (,,proaktive Therapie®) bis hin zu einem
Jahr erteilt (24, e13, e14).

Problembereiche fiir die Behandlung mit topischen
Glukokortikosteroiden sind das Gesicht, die intertrigi-
nosen Areale und das Skrotum, bei Kindern dariiber
hinaus aufgrund der erhéhten Resorption auch das Ca-
pillitium. Hier sollen topische Glukokortikosteroide
nur in den Wirkstoffklassen 1 oder 2, und nur zeitlich
auf wenige Tage befristet, eingesetzt werden.

Topische Glukokortikosteroide

Topische Glukokortikosteroide zahlen zu den
wichtigsten antiinflammatorischen Substanzen,
die bei der Neurodermitis eingesetzt werden. Sie
werden hinsichtlich ihrer Wirkstarke gemas des
lokalen Schweregrades eingesetzt.
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Immundefizienzsyndrome
als Differenzialdiagnose zur
Neurodermitis

® Hyper-IgE-Syndrom: (1) autosomal dominantes
Hyper-IgE-Syndrom (STAT3-Defekt) und (2) autosomal
rezessives Hyper-IgE-Syndrom (DOCKS8-Defekt)

® Wiskott-Aldrich-Syndrom
©® Omenn-Syndrom
® Netherton-Syndrom

Das autosomal-dominante Hyper-IgE ist iiber seine charakteristischen
Symptome (wie Infekte und Knochenbeteiligung) klinisch meist gut von
der Neurodermitis mit erhéhtem IgE abgrenzbar, wahrend Ekzemreaktio-
nen bei den anderen aufgefiihrten Inmundefektsyndromen insbesondere
bei Sauglingen und Kleinkindern zunéchst wie eine Neurodermitis ausse-
hen kénnen (39, e27).

Indikation zur Allergietestung
(spezifisches IgE, Pricktestung)
bei Neurodermitis

® Bei einer Anamnese auf Soforttyp-
oder Ekzemreaktionen nach Allergenkontakt

® Bei schwerem, chronischem Verlauf auch ohne
anamnestische Hinweise:
Uberpriifung von Sensibilisierungen gegen
Nahrungsmittel (insbesondere bei Kindern nach
Beikosteinfiihrung) und gegeniiber Inhalations-
allergenen

® \Vorschlag zur Testung von Nahrungsmitteln bei
Kindern (Screening): Kuhmilch, Hiihnerei, Soja,
Weizen, Erdnuss, Haselnuss, Fisch.

Bei konsequenter tiglicher Behandlung lassen sich mit
einem ausreichend starken topischen Glukokortikosteroid
die meisten Einzelldsionen der Neurodermitis bei der
Mehrzahl der Patienten zur Abheilung bringen. Das feh-
lende Ansprechen auf topische Glukokortikosteroide be-
ruht oft auf einer verminderten Adhérenz (,,Compliance*)
bei ,,Kortisonangst™ (25). Auch eine Kontaktallergie ge-
gen Glukokortikosteroide oder eine fortbestehende Trig-
gerung der Neurodermitis durch Schubfaktoren kann eine
fehlende Wirksamkeit von Steroiden bei Neurodermitis
erkldren. Des Weiteren spricht moglicherweise eine kleine
Untergruppe (weniger als 1 % aller Patienten) nicht aus-
reichend auf Glukokortikosteroide an (sogenannte Non-
Responder).

Topische Calcineurinantagonisten (Pimecrolimus und
Tacrolimus) sind seit 2002 zur antientziindlichen Therapie
der Neurodermitis zugelassen. Sie fithren auch nach lan-
gerer Anwendung nicht zu einer Atrophie (Hautverdiin-
nung) und verursachen auch keine Nebenwirkungen im
Bereich des Gesichts, die charakteristisch fiir eine ldngere
Anwendung von topischen Glukokortikosteroiden sind
(steroidinduzierte Rosacea, periorale Dermatitis) (20, 21).

Sowohl fiir erwachsene Patienten als auch fiir Kinder
wurde in allen Studien eine deutliche Uberlegenheit von
topischen Calcineurininhibitoren gegeniiber Placebo ge-
zeigt (2, 20, el). Aus Vergleichsstudien mit Steroiden ldsst
sich ableiten, dass die Wirkstirke der beiden topischen

Problembereiche fiir die Behandlung mit topi-
schen Glukokortikosteroiden sind

e das Gesicht

e die intertrigindsen Areale

e das Skrotum

e bei Kindern zusatzlich die behaarte Kopfhaut

Calcineurinantagonisten der Stidrke von bis zu moderat
wirksamen Glukokortikosteroiden entspricht (el15-e17).
Eine Einsparung von topischen Glukokortikosteroiden ist
bei der Therapie mit topischen Calcineurininhibitoren
moglich; die Substanzen verlieren die Wirksamkeit auch
iiber einen ldngeren Behandlungszeitraum nicht.

Haufigste Nebenwirkungen sind ein voriibergehen-
des Wirmegefiihl oder ein Brennen auf der Haut. Topi-
sche Calcineurininhibitoren fithren nicht zur erhdhten
Rate von bakteriellen Hautinfektionen, jedoch liegt das
Risiko gegeniiber viralen Infektionen, beispielsweise
Herpes-simplex-Virus (HSV), bei etwa 10-20 %, das
heiflt, es leicht, erhdht. (22).

Die europdische Zulassungsbehérde EMEA wies in ei-
ner Stellungnahme vom 27. Mérz 2006 darauf hin, dass
sie aufgrund der vorhandenen Daten nicht in der Lage sei,
ein onkogenes Risiko durch die Anwendung von topi-
schen Calcineurininhibitoren abschlieend einzuschitzen
und schlussfolgerte, dass der Nutzen bei der Verwendung
von topischen Calcineurininhibitoren bei der Behandlung
der Neurodermitis gegeniiber den Risiken tiberwiegt. Auf
Basis von individuellen Meldungen von Nebenwirkungen
der topischen Therapie mit Tacrolimus und Pimecrolimus
durch Arzte gibt es seitdem Einzelberichte zu Krebser-
krankungen unter oder nach Therapie mit topischen Calci-
neurininhibitoren, wobei aufgrund der Seltenheit der Be-
richte eine Koinzidenz zweier Ereignisse nicht unwahr-

Topische Calcineurininhibitoren

Topische Calcineurininhibitoren sind in der Be-
handlung der Neurodermitis wirksam und
induzieren keine Hautatrophie. Ihr Einsatz ist
daher an hautsensiblen Regionen (wie im Gesicht
oder an den Intrigenes) besonders sinnvoll.
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scheinlich ist. Auch elf Jahre nach Zulassung von topi-
schen Calcineurininhibitoren zur Behandlung der Neuro-
dermitis liegen keine publizierten Hinweise aus Register-
daten und laufenden Longitudinalstudien vor, dass die Ap-
plikation von topischen Calcineurininhibitoren mit einer
Risikoerhéhung fiir die Entstehung von Hauttumoren oder
Lymphomen verbunden ist (26-28, e19-e21). Auch wur-
de fiir die beiden Substanzen kein phototoxisches oder
photoallergenes Potenzial beim Menschen beschrieben.
Die Empfehlung, dennoch einen wirksamen Sonnen-
schutz bei Anwendung von topischen Calcineurininhibito-
ren anzuwenden, beruht auf grundsitzlichen Sicherheits-
erwagungen.

Die ldsionale Haut ist bei Neurodermitis je nach Akui-
tat der Lésionen zwischen 50 und 90 % mit Staphylococ-
cus aureus kolonisiert, bei gesunden Probanden ist der
Keim nur in 5-10 % der Fille nachweisbar (29). Moderat
bis méBig ausgepriagte Ekzeme bei Neurodermitis, die gut
auf eine antientziindliche Therapie mit topischen Gluko-
kortikosteroiden oder topischen Calcineurininhibitoren
ansprechen, bediirfen in der Regel keiner zusitzlichen an-
timikrobiellen Therapie, da die Bakteriendichte mit Re-
duktion des Ekzemschweregrades sinkt (e22). Ekzeme
mit klinischen Zeichen der Superinfektion konnen zusitz-
lich topisch antiseptisch behandelt werden. Eine topische
Behandlung mit Antibiotika sollte aufgrund der Gefahr
der Resistenzinduktion und epikutanen Sensibilisierung
moglichst nicht erfolgen.

Neben Staphylococcus aureus befinden sich Saprophy-
ten der Spezies Malassezia haufig vermehrt auf der Haut
bei Patienten mit so genannter Head-Neck-Shoulder-Der-
matitis, die unter einer Neurodermitis leiden. Hier kann ei-
ne topische, bei ausgeprigtem, persistierendem Krank-
heitsbild auch eine systemische antimykotische Therapie,
angezeigt sein. Dieses gilt auch fiir Patienten mit Neuro-
dermitis und einer deutlichen Sensibilisierung gegen Ma-
lassezia-Spezies (30).

Systemtherapie der Neurodermitis

Orale Antihistaminika mit H;-Rezeptor-blockierender
Wirkung werden haufig in der Therapie der Neuroder-
mitis eingesetzt. Es existieren allerdings keine kontrol-
lierten Studien, die eine deutliche klinische Wirksam-
keit von Antihistaminika auf die Neurodermitis zeigen.
Auch fiihrten Antihistaminika in den meisten kontrol-
lierten Studien nur zur méaBigen Juckreizreduktion bei
Neurodermitis, was die Erfahrung im klinischen Alltag
widerspiegelt (31, el). Der Einsatz stark sedierender
H,-Antihistaminika (Doxylamin, Diphenhydramin, Di-

Antiinflammatorische Systemtherapie

e systemische Glukokortikosteroide (kurzzeitig)
e Ciclosporin A (bei Erwachsenen)

e Azathioprin

e Mycophenolatmofetil

e Methotrexat
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Spattypreaktionen (,Ekzemreaktionen®) bei
Nahrungsmittelallergie und Neurodermitis

® Cave: Sensibilisierung nicht gleichbedeutend mit klinisch relevanter Allergie

® nur der kleinere Teil aller Patienten mit Neurodermitis reagiert mit
Ekzemreaktionen auf Nahrungsmittel

® keine Belege fiir die Wirksamkeit ungezielter Didten bei Neurodermitis

® Mangelerscheinungen insbesondere bei Kindern durch Ausweichdiaten méglich

Antiinflammatorische Systemtherapie bei
Neurodermitis

® systemische Glukokortikosteroide (nur kurzzeitig)

@ Ciclosporin A (einzige zugelassene Therapie bei Erwachsenen)
® Azathioprin

® Mycophenolatmofetil

® Methotrexat

menhydrinat, Promethazin) kann insbesondere bei Kin-
dern mit Neurodermitis nicht empfohlen werden. Die
wirksamste Therapie des Juckreizes besteht derzeit in
einer effizienten antiinflammatorischen Therapie (31).

Eine antiinflammatorische Systemtherapie kann bei
schwer betroffenen Patienten mit Neurodermitis ange-
zeigt sein (32—-34); bei Erwachsenen werden etwa 10 %
aller Patienten zeitweilig systemisch behandelt, bei
Kindern wird die Indikation zur antiinflammatorischen
Systemtherapie nur ausnahmsweise gestellt.

Die Kurzzeittherapie mit oralen Glukokortikoste-
roiden (von drei Tagen bis zu drei Wochen) kann in
begriindeten Féllen zur Unterbrechung eines akuten
Schubes mit schweren Formen einer Neurodermitis
eingesetzt werden. Wegen des ungiinstigen Neben-
wirkungsprofils wird eine ldngerfristige Therapie der
Neurodermitis iiber diesen Zeitraum hinaus mit sys-
temischen Glukokortikosteroiden nicht empfohlen
(20, 21).

Mikrobhielle Kolonisation der Haut

Neben Staphylococcus aureus befinden sich Sa-
prophyten der Spezies Malassezia héaufig ver-
mehrt auf der Haut bei Patienten mit sogenannter
Head-Neck-Shoulder-Dermatitis, die unter einer
Neurodermitis leiden.
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Intervention bei Neurodermitis*1: Evidenzlevel (EL)*2 und Empfehlungsgrade (EG)*3
der dargestellten Verfahren gemaR der européischen Leitlinie zur Neurodermitis (21, 22)

® Meidung von Triggerfaktoren
- Einsatz Hausstaubmilben-reduzierender MaRnahmen [EL 2b, EG B]
- Versuch der Reduktion von Pollen auf der Haut bei Sensibilisierung [EL-, EG D]
— Meidung relevanter Kontaktallergene bei positiven Epikutantests [EL—, EG D]

- gezielte Eliminationsdiat bei nachgewiesener klinischer Relevanz von Nahrungsmitteln (Soforttypallergie u./o. Ekzemverschlechterung)
[EL 2b, EG B]

® Therapie
- regelmaRige Anwendung von Basistherapeutika [EL 2a, EG B]
- Einsatz topischer Glukokortikosteroide (GKS) und/oder topischer Calcineurinantagonisten (TCI) [EL 1b, EG A]
- Reduktion von Rezidiven durch ,proaktive Therapie* mit topischen GKS oder TCI [EL 1b, EG A]
— bevorzugter Einsatz von Calcineurininhibitoren (TCI) in Problembereichen (Gesicht, intertrigindse Areale) [EL 1b, EG A]
- kein Einsatz von Antihistaminika (H1R-Antagonisten) [EL 1b, EG A]
— kein Einsatz oraler Antibiotika bei fehlender Superinfektion [EL 1b, EG A]
- Einsatz von systemischen Antibiotika bei bakterieller Superinfektion [EL 2b, EG B]
— topische Antiseptika bei Zeichen der Superinfektion [EL 4, EG C]
— antimykotische Behandlung bei ,Head and Neck Dermatitis“ [EL 2b, EG B]
- Einsatz antiseptischer Textilien [EL 2b, EG B]
— kein Einsatz topischer Antibiotika [EL —, EG D]
— antivirale Systemtherapie (z. B. Aciclovir) bei Eczema herpeticatum [EL 4, EG D]
— Phototherapie: Schmalband UVB (311 nm) eher als Breitband UVB [EL 1a, EG A]
— gleiche Wirksamkeit von Medium UVA-1 (50J/cm2) und UVB 311 nm [EL 1b, EG A]
- systemische GKS nur kurzfristig, vor allem bei Erwachsenen; ungiinstige Risiko/Nutzen-Bewertung bei langerer Behandlung [EL-, EG D]
— Einsatz von Ciclosporin bei schwer betroffenen Erwachsenen [EL 1a, EG A]
- ausnahmsweiser Einsatz von Ciclosporin bei schwer betroffenen Kindern und jugendlichen Patienten [EL 2b, EG B]
— Einsatz von Azathioprin bei schwer betroffenen Patienten [EL 1b, EG A]
- Einsatz von Mycophenolat bei schwer betroffenen Patienten [EL 4, EG C]
- Einsatz von Methotrexat bei schwer betroffenen Patienten [EL 4*4, EG C*4]
— moglicher Einsatz spezifischer Inmuntherapie mit Allergenen (SIT) bei ausgewéahlten sensibilisierten Patienten [EL 2a, EG B]
- Einsatz spezifischer SIT bei respiratorischer Allergie und zuséatzlicher Neurodermitis [EL 2b, EG B]
— adjuvanter Einsatz psychotherapeutischer Verfahren, insbesondere Verhaltenstherapien [EL 3b, EG B]
— psychologische Interventionen als essenzieller und hilfreicher Teil von Neurodermitisschulungen [EL 1a, EG A]

- Einsatz von altersadaptierten interdisziplinaren Neurodermitisschulungen in Kleingruppen [EL 1a, EG A]

*1 Nicht alle im Text dargestellten Empfehlungen werden in der EDF-Leitlinie bewertet. Die EDF-Leitlinie zur Neurodermitis enthélt dagegen auch weitere Empfehlungen, die hier aus
Platzgriinden nicht komplett wiedergegeben werden.

*2 EL = Evidenzlevel, wie definiert in [21]: 1a, Metaanalyse aus randomisierten kontrollierten Studien; 1b, randomisierte kontrollierte Studien; 2a, systematischer Ubersichtsartikel
zu Kohortenstudien; 2b, Kohortenstudien oder randomisierte kontrollierte Studien niedriger Qualitat; 3a, systematischer Ubersichtsartikel zu Fall-Kontrollstudien; 3b, Fallkontrollstudien;
4, Fallserien oder Kohortenstudien niedriger Qualitat

*3 EG = Empfehlungsgrad, wie definiert in [21]: A; 1a, 1b; B; 2a, 2b, 3a, 3b; C, 4; D, Expert opinion

*4 Durch aktuelle kontrollierte Studien mit Methotrexat besteht mittlerweile eine bessere Evidenz der Wirksamkeit bei Neurodermitis (€25, e26).
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Ciclosporin ist der einzige fiir die Behandlung der Neu-
rodermitis bei Erwachsenen zugelassene immunsuppres-
sive Wirkstoff zur Systemtherapie. Haufigere Kontraindi-
kationen wie Hypertonie oder Niereninsuffizienz schrén-
ken die Anwendbarkeit von Ciclosporin allerdings ein. Ei-
ne Intervalltherapie mit niedrigen Dosen Ciclosporin iiber
mehrere Monate mit anschlieBenden Auslassversuchen ist
einer Dauertherapie bei dieser Indikation vorzuziehen
(32). Azathioprin wird in der Therapie der Neurodermitis
im Erwachsenenalter in den angloamerikanischen Léan-
dern seit vielen Jahren eingesetzt; Wirksamkeitsnachwei-
se lber eine etwa 50-%ige Verbesserung der klinischen
Scores aus kontrollierten Studien liegen vor (e23). Auch
Methotrexat und Mycophenolat-Mofetil konnen bei Neu-
rodermitis bei Erwachsenen eingesetzt werden, wenn Ci-
closporin nicht wirksam oder kontraindiziert ist (e24,
€25). Bei sehr schwer an Neurodermitis erkrankten Kin-
dern kénnen die genannten Immunsuppressiva nach
griindlicher Abwigung unter Beriicksichtigung individu-
eller Kontraindikationen ausnahmsweise off-label einge-
setzt werden (33, 34).

Die spezifische Immuntherapie mit Allergenen (Hypo-
sensibilisierung) hat einen festen Stellenwert in der Thera-
pie von respiratorischen allergischen Erkrankungen (Rhi-
nitis allergica, mildes allergisches Asthma bronchiale) bei
gesicherter klinischer Relevanz einer IgE-vermittelten-
Sensibilisierung gegeniiber dem betreffenden Allergen.
Aus Daten kontrollierter Studien ldsst sich ableiten, dass
nichts gegen eine Durchfiihrung einer spezifischen Im-
muntherapie mit Inhalationsallergenen im Rahmen der zu-
gelassenen Indikationen (Rhinitis allergica, mildes Asth-
ma bronchiale) bei gleichzeitig bestehender Neurodermi-
tis besteht. Eine moderate Besserung des Hautzustandes
konnte bei spezifischer Immuntherapie in einer groferen
Multicenterstudie bei erwachsenen Patienten mit Haus-
staubmilbensensibilisierung bei schwer betroffenen Pa-
tienten gezeigt werden (35). Eine aktuelle Metaanalyse
weist auf eine noch sehr heterogene Datenlage zum Effekt
der spezifischen Immuntherapie bei Neurodermitis hin,
sodass hier — insbesondere auch fiir Kinder — erheblicher
Studienbedarf vor einer etwaigen Zulassung fiir die Indi-
kation Neurodermitis besteht (36).

Auch Biologica (Antikorper, die die atopische Entziin-
dung herunterregulieren wie IL4R, IL-13, IL-31 oder
Thymic Stromal Lymphopoitin-[ TSLP-]Antikdrper) wer-
den in laufenden Studien bei Neurodermitis eingesetzt
(e24). Sie werden aber in ndchster Zeit nicht als zugelasse-
ne Medikamente verfligbar sein. Die Phototherapie (UV-
Therapie) — insbesondere UVB 311 nm und die UVA-

Spezifische Inmuntherapie

Es spricht nichts gegen die Durchfiihrung einer
subkutanen spezifischen Immuntherapie mit Inha-
lationsallergenen im Rahmen der zugelassenen
Indikationen bei gleichzeitig bestehender Neuro-
dermitis.
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— erforderliche MaBnahmen der Stufen
1,2,3 PLUS

- systemische immunmodulierende Therapie
(z. B. Ciclosporin A)

— eventuell UV-Therapie (nicht im Kindesalter,
Cave: keine Kombination mit Ciclosporin
oder Azathioprin)

— erforderliche MaBnahmen der Stufen 1
und 2 bei &lteren Kindern, Jugendlichen und
Erwachsenen zeitweilig auch hoher potente
topische Glukokortikosteroide

Stufe 3

moderate, zeitweilig
schwer ausgeprégte

2ot - eventuell UV-Therapie (nicht im Kindesalter)
- erforderliche MaBnahmen der Stufe 1 PLUS
— niedriger potente topische

Stufe 2 Glukokortikosteroide und/oder topische

Calcineurininhibitoren*
- eventuell UV-Therapie (nicht im Kindesalter)

- eventuell zusatzliche Anwendung von anti-
pruriginsen und antiseptischen Wirkstoffen

;

— topische Basistherapie: Hydratation der Haut,

leichte Ekzeme

Stufe 1 Hautpflegemittel
trockene Haut —Vermeidung oder Reduktion von Triggerfakto-
ren

Stufentherapie der Neurodermitis. Die Abbildung ist angelehnt an die AWMF-Leitlinie

Neurodermitis und enthélt aus Griinden der Ubersichtlichkeit nicht alle Verfahren, die im Text

beziehungsweise in der Leitlinie diskutiert werden.

*First-line-Therapie: In der Regel topische Glukokortikosteroide, bei Unvertrdglichkeit/Nicht-
wirksamkeit und an besonderen Lokalisationen (Gesicht, Intertrigines) topische Calcineurin-
inhibitoren.

1-Therapie in mittlerer Dosis (bis 50 J/cm®) — kann in
Kombination mit der topischen Kortikoidbehandlung ein-
gesetzt und dem vorliegenden Krankheits- und Schwere-
grad entsprechend ausgewihlt und abgestimmt werden
(37). Die Kombination von Phototherapie mit topischen
Calcineurininhibitoren oder mit systemischen Immunsup-

Biologica

Biologica werden in laufenden Studien bei Neuro-
dermitis eingesetzt. Sie werden aber in nachster
Zeit nicht als zugelassene Medikamente verfiighar
sein.
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pressiva wird nicht empfohlen. Kinder unter zwo6lf Jahren
sollten nur ausnahmsweise mit Phototherapie behandelt
werden (20).

Neurodermitisschulung und
psychotherapeutische Behandlung
Die ambulante Neurodermitsschulung wurde in
Deutschland mit Unterstiitzung des BMG und der GKV
hinsichtlich der Wirksamkeit in einem interdisziplina-
ren Modellvorhaben iiberpriift (38). Aufgrund der posi-
tiven Ergebnisse der Studie mit gebessertem Hautzu-
stand — auch nach einem Jahr nach Schulung — empfeh-
len die Spitzenverbdnde der Krankenkassen seit dem
Jahr 2007 die Kosteniibernahme fiir die Durchfiihrung
der Schulungsprogramme fiir Neurodermitis. In diesem
manualisierten Modell ist die Teilnahme von Arzten,
Psychologen/Psychotherapeuten und Diétberatern obli-
gat (40). Die interdisziplindre Neurodermitisschulung
wird je nach Alter der Patienten fiir Eltern oder fiir Pa-
tienten empfohlen, regional aktive Schulungsteams
sind unter www.neurodermitisschulung.de abrufbar.
Auch eine individuelle Psychotherapie kann bei
Neurodermitis indiziert sein, wobei hier vor allem ver-
haltenstherapeutische Interventionen empfohlen wer-
den (22). Grundsitzlich ist der Einsatz der Psycho-
therapie allerdings nur dann zu empfehlen, wenn eine
klare Indikationen wie psychologische Faktoren als in-
dividuelle Triggerfaktoren der Neurodermitis oder se-
kundidre psychosoziale Folgen fiir den Patienten oder
dessen Familie durch die Neurodermitis vorliegen.
Bewertungen von Aussagen zum Management der
Neurodermitis geméf der europédischen EDF-Leitlinie
(21, 22) (Evidenzlevel, Empfehlungsgrade) werden in
Kasten 6 zusammenfassend dargestellt.
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Psychotherapie

Der Einsatz der Psychotherapie ist nur zu empfeh-
len, wenn klare Indikationen wie psychologische
Faktoren als individuelle Triggerfaktoren der Neuro-
dermitis oder sekundére psychosoziale Folgen fiir
den Patienten durch die Neurodermitis vorliegen.
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Schulungsprogramme
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verbdnde der Krankenkassen seit dem Jahr 2007
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Praoperative Risikoevaluation“ (Heft 25/2014) bis zum 14. 9. 2014
,Verletzungen des oberen Sprunggelenkes (Heft 21/2014) bis zum 17. 8. 2014

Deutsches Arzteblatt | Jg. 111 | Heft 29-30 | 21. Juli 2014

MEDIZIN




MEDIZIN

Bitte beantworten Sie folgende Fragen fur die Teilnahme an der zertifizierten Fortbildung. Pro Frage
ist nur eine Antwort maglich. Bitte entscheiden Sie sich fur die am ehesten zutreffende Antwort.

Frage Nr.1

Welche Erkrankung ist mit Neurodermitis
assoziiert?

a) Colitis ulcerosa

b) Asthma bronchiale

¢) chronische Sinusitis

d) virale Influenza

e) Reizdarmsyndrom

Frage Nr. 2

Wie hoch ist die Prévalenz der Neurodermitis im
Kindesalter bis zur Einschulung?

a) 1-5%

b) 5-10%

) 10-15%

d) 20-25 %

e) 30-35 %

Frage Nr. 3

Wodurch entsteht bei der Neurodermitis maBgeblich
der Leidensdruck?

a) durch Schlaflosigkeit

b) durch Muskelverspannungen

c) durch Gliederschmerzen

d) durch Morgensteifigkeit

e) durch Juckreiz

Frage Nr. 4

Welche diagnostische MaBnahme ist bei Neurodermitis

grundsétzlich entbehrlich?

a) Erhebung der Familienanamnese fiir atopische
Erkrankungen

b) komplette korperliche Untersuchung

c) der Nachweis von Allergen-spezifischen 1gG-Antikérpern

d) der Nachweis von Allergen-spezifischen IgE-Antikorpern

e) Epikutantestung

Frage Nr. 5
Welche Bestandteile der Mikroflora finden sich
gehéuft auf der Haut von Patienten mit sogenannnter
Head-Neck-Shoulder-Dermatitis?
a) Mutans Streptokokken
b) Capnocytophaga spp.
c) Laktobazillen
)

d) Saprophyten der Spezies Malassezia
e) Fusobacterium spp.

Frage Nr. 6

Bei welchen Stoffen ist die Haufigkeit von Kontakisensibilisierungen
bei Hautgesunden und bei Neurodermitispatienten etwa gleich hoch?
a) Duftstoffe

b) Wollwachsalkohole

¢) Nickelionen

d) Cetylstearylalkohole

e) Methylisothiazinolone

Frage Nr. 7

Fiir welche therapeutische MaBnahme liegt gemaB der

europdischen Leitlinie zur Neurodermitis ein Evidenzlevel 1a

und ein Empfehlungsgrad A vor?

a) antivirale Systemtherapie bei Eczema herpeticatum

b) topische Antiseptika bei Zeichen einer Superinfektion

c) Einsatz von altersadaptierten interdisziplindren Neurodermitisschulungen
in Kleingruppen

d) adjuvanter Einsatz psychotherapeutischer Verfahren, insbesondere
Verhaltenstherapie

e) Tragen antiseptischer Textilien

Frage Nr. 8

Welcher Wirkstoff ist fiir die immunsuppressive Systemtherapie der
Neurodermitis des Erwachsenen zugelassen ?

a) Mycophenolat-Mofetil

b) Leflunomid
c) Azathioprin
d) Methotrexat
e) Ciclosporin

Frage Nr. 9

Was ist laut Stufentherapie, angelehnt an die
AWMF-Leitlinie Neurodermitis, eine Therapieoption bei
trockener Haut (Stufe 1)?

a) Vermeidung oder Reduktion von Triggerfaktoren

b) UV-Therapie

c) topische Calcineurininhibitoren

d) immunmodulierende Therapie

e) Einsatz antiseptischer Wirkstoffe

Frage Nr 10

Welche Allergene fiihren bei Patienten mit Neurodermitis
héufig zu Sensibilisierung?

a) Isocyanate

b) Penicillin

¢) Hausstaubmilben

d) Thiomersal

e) Formaldehyd
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