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Zusammenfassung 
Das atopische Ekzem ist eine häufig bei Kin-
dern vorkommende, oftmals chronisch-rezidi-
vierend verlaufende, teilweise stark juckende 
Hauterkrankung, die im Arbeitsalltag eines 
Facharztes für Kinder- und Jugendmedizin 
oder eines Dermatologen eine wichtige Rolle 
spielt. Bis heute ist die Ätiopathogenese nicht 
vollständig geklärt. Im akuten Schub stehen 
eine Vielzahl von topischen und systemischen 
immunsuppressiven oder immunmodulatori-
schen Substanzen zur Verfügung, die eine 
kontinuierlich durchzuführende regelmäßige 
Hautpflege ergänzen. Des Weiteren gilt es, 
mögliche Triggerfaktoren zu erkennen und zu 
meiden. 
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Summary 
Atopic dermatitis, frequently occuring in 
children, is known for its chronic recurrent and 
prominently pruritic character. In general, it 
plays an important role in the daily routine of 
pediatricians and dermatologists. As of today, 
the etiology remains partly unknown. In the 
acute phase several immunosuppressive and 
immunomodulatory drugs are available 
which may complement basic skin care. Fur-
thermore, known trigger factors are to be 
identified and where possible eliminated. 
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Beim Krankheitsbild des atopischen Ek-
zems handelt es sich um eine 
● chronische oder  
● chronisch-rezidivierende, 
● entzündliche,  
● nicht ansteckende,  
● oftmals stark juckende,  
● immer noch nicht heilbare Erkrankung. 
 
Sie zeigt sich häufig schon im ersten Le-
bensjahr und ist stigmatisierend. 

Als Synonyme sind bekannt: 
● atopische Dermatitis,  
● Neurodermitis,  
● endogenes Ekzem oder 
● konstitutionelles Ekzem. 
 

  Das atopische Ekzem ist eine Erkrankung 
des sog. atopischen Formenkreises, zu dem 
auch die Rhinoconjunctivitis allergica sai-
sonalis/perennialis, das allergische Asthma 
bronchiale sowie das orale Allergiesyndrom 
zählen.  

 
Das klinische Bild (Ausprägung, Schwere-
grad) und die Lokalisation der Ekzemherde 
können im Laufe der Zeit variieren (�Kas-
ten: „Klinische Zeichen“ sowie �Tab. 1). 
Zudem unterscheidet man eine extrinsi-
sche Form mit IgE-vermittelten Sensibili-
sierungen von einer intrinsischen Form, 
bei der keine IgE-vermittelten Sensibilisie-
rungen nachweisbar sind (29).  

Epidemiologie 
Bis zur Einschulung leiden etwa 10–20 % 
der Kinder zumindest zeitweise unter ei-
nem atopischen Ekzem. Bei Erwachsenen, 
die seltener am atopischen Ekzem leiden, 
liegt die Prävalenz bei 1–3 % (21). Leiden 
beide Eltern an Neurodermitis, liegt das Ri-
siko für das Kind, auch an einem atopi-
schen Ekzem zu erkranken, bei 60–80 %. 
Leidet ein Elternteil an Rhinoconjunctivitis 
allergica oder allergischem Asthma bron-
chiale, so wird das Kind in 30–40 % der Fäl-
le an Neurodermitis erkranken (3). Inner-
halb der letzten Jahre hat die Prävalenz des 
atopischen Ekzems in den ersten sechs Le-
bensjahren stark zugenommen, was mögli-
cherweise an den veränderten Lebens-
bedingungen liegt.  

Pathogenese 

Bisher geht man davon aus, dass sowohl 
Triggerfaktoren als auch genetische Prädis-
position für die Erstmanifestation, die Un-
terhaltung der Erkrankung und das Auftre-
ten von Schüben eine Rolle spielen. Wahr-
scheinlich sind verschiedene Gene auf 
mehreren Chromosomen für die Veranla-
gung der Entwicklung einer Neurodermitis 
verantwortlich.  

So konnte z. B. nachgewiesen werden, 
dass beim Vorhandensein eines bestimm-
ten Allels auf Chromosom 11q13 das Risiko 
für die Entwicklung einer Neurodermitis 
erhöht ist (5). Ein Risikogen für das atopi-
sche Ekzem stellt Filaggrin, ein Protein des 
epidermalen Differenzierungskomplexes, 
dar, das die Vernetzung von Keratinfila-
menten vermittelt. Seine Mutation führt zu 
einem Barrieredefekt der Haut (2, 16, 28).  

Der bekannte Th2-Shift mit nachfol-
gender Th2-mediierter Entzündung führt 
zu einem Lösen der interzellulären E-Cad-
herin-Verbindungen und somit zu einem 
Barrieredefekt (3). 

Zusätzlich sind bestimmte Ceramide 
beim atopischen Ekzem erniedrigt, sodass 
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es zu einer gestörten Hornschichtbarriere 
(Ziegel-und-Mörtel-Modell) mit nachfol-
gend erhöhtem transepidermalem Wasser-
verlust kommt (3). 

 
  Beim atopischen Ekzem unterscheidet man 

die sog. intrinsische von der extrinsischen 
Form. 

 
Bei der intrinsischen Form kann man kli-
nisch ein atopisches Ekzem beobachten, 
ohne Hinweis auf IgE-vermittelte Sensibili-
sierungen im Pricktest oder Serum. Dem-
gegenüber steht die extrinsische Form, die 

IgE-vermittelt ist. Zu beachten ist, dass 
auch wenn keine Sensibilisierungen in den 
Allergietests nachweisbar sind, nicht auto-
matisch darauf geschlossen werden sollte, 
dass eine intrinsische Form vorliegt, da un-
ter Umständen die Allergene mit den Tes-
tungen nicht erfasst wurden. Ein Wechsel 
der intrinsischen in eine extrinsische Form 
und umgekehrt ist jederzeit möglich (3). 

Triggerfaktoren 

Die Art und Anzahl möglicher Triggerfak-
toren sind individuell sehr unterschiedlich. 
Oftmals führen nur das gleichzeitige Vor-
handensein mehrerer Trigger zur Erst-
manifestation oder zu einem Schub des 
atopischen Ekzems. Sind Provokationsfak-
toren zu eruieren, so sollten diese so gut es 
geht vermieden oder zumindest reduziert 
werden. Mögliche Provokationsfaktoren 
sind: 
● Kleidung,  
● Schwitzen,  
● Klima,  
● gehäufte Infekte,  
● Eu-/Distress,  
● Tabakrauch (aktiv und passiv),  
● mikrobielle Faktoren oder 
● IgE-vermittelte Allergien.  

Klinisches Bild 

Die Hauterscheinungen variieren nach Sta-
dium (akut versus chronisch) und nach Le-

bensalter. In den ersten zwei Lebensjahren 
sind häufig Capillitium, Gesicht sowie Ex-
tremitätenstreckseiten betroffen, später 
eher die Beugeseiten. Im Erwachsenenalter 
finden sich häufig u. a. dyshidrosiforme 
Handekzeme, die Prurigoform mit stark 
juckenden Knoten sowie scharf begrenzte 
Extremitäten-betonte nummuläre Plaques 
(�Abb. 1 u. 2, �Tab. 1). 

Verlauf 

Der Verlauf des atopischen Ekzems ist nicht 
vorhersehbar. Stärke und Abstände der 
Schübe variieren sehr stark. Häufig ist der 
Verlauf chronisch-rezidivierend. Aber auch 
Spontanheilungen können beobachtet 
werden. Rund ein Drittel der Kinder, die 
unter Neurodermitis leiden, haben auch als 
Erwachsenen zumindest vorübergehend 
Ekzeme (�Kasten: „Verlauf“). 

Komplikationen 

Hierzu zählen: 
● bakterielle Sekundärinfektionen,  
● virale Superinfektionen und  
● Mykosen.  
 
Bei den bakteriellen Sekundärinfektionen 
spielen häufig Staphylokokken, z. B. Sta-
phylococcus aureus, eine Rolle. Allerdings 
sind Besiedlungen mit Staphylococcus au-
reus sehr häufig ohne klinische Krankheits-
zeichen. Bei einer Exazerbation oder einem 
Ekzemschub mit Impetiginisation ist je-

Atopisches Ekzem 

Klinische Zeichen 
● Milchschorf      
● Ohrrhagaden, -ekzem     
● Pityriasis alba      
● Brustwarzenekzem     
● palmare Hyperlinearität    
● „Dirty neck“      
● doppelte Lidfalte     
● pelzmützenförmiger Haaransatz 
● Xerosis 
● Dyshidrose/dyshidrosiformes Hand-

ekzem 
● Winterfuß/Pulpitis sicca 
● Perlèche 
● Hertoghe-Zeichen 
● Keratosis pilaris 
● periorbitale Verschattung

Atopisches Ekzem 

Verlauf 
●  Beginn und Ende zwischen Säuglings-

alter und Kindheit; hier kommt es häufig 
im Laufe der Zeit zum Auftreten einer 
Rhinoconjunctivtis allergica saisonalis/
perennialis oder eines allergischen Asth-
ma bronchiales. 

● chronisch-rezidivierender Verlauf/ 
undulierend 

● Erkrankung erstmals im Erwachsenen-
alter

Alter 

Säuglingsalter 

Kindheit,  
Jugend und  
Erwachsenenalter 

Formen 

eher streckseitenbetonte, nässende, krustös belegte, 
stark juckende, unscharf begrenzte Ekzeme (Eczema 
infantum) 

● Ekzematoide Form:   
schuppende, zum Teil erodierte, zerkratzte und  
verkrustete unterschiedlich rote Plaques 
 
● Lichenifizierte Form:  
Lichenifikation 
 
●  Pruriginöse Form: 
Disseminierte, 0,2–0,4 cm große, stark juckende,  
erodierte, häufig mit Krusten bedeckte Knötchen auf 
ekzematisierter Haut; die Formen treten neben- und/
oder nacheinander auf. 

Tab. 1  
Klinische Formen 
nach Erkrankungs-
alter 
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doch eine systemische antibiotische Thera-
pie z. B. mit Amoxicillin indiziert.  

Typische Vertreter viraler Infektionen 
sind: 
● Mollusca contagiosa,  
● Verrucae vulgares und  
● das Eczema herpeticatum, das mit Aci-

clovir systemisch behandelt wird.  
 

Bei Pilzinfektionen handelt es sich sehr 
häufig um eine Tinea, vor allem durch Tri-
chophyton rubrum hervorgerufen, und um 
Malassezia Species, die bei der Head-Neck-
Shoulder-Dermatitis vorkommen. Hier 
kommen Ciclopiroxamin 1 % topisch oder 
Griseofulvin p. o. zum Einsatz (13). 

Juckreiz-Kratz-Zirkel 

Im akuten Schub kann der Juckreiz so aus-
geprägt sein, dass sich Kinder oft (unbe-
wusst) blutig kratzen und der Schlaf deut-
lich gestört ist. Durch die Kratzexkoriatio-
nen kommt es jedoch zu einer weiteren 
Exazerbation der Entzündung und damit 
wiederum zu einem vermehrten Juckreiz. 
Die Therapie muss also dahin zielen, an 
möglichst allen Punkten dieses Circulus vi-
tiosus anzugreifen und diesen zu unterbre-
chen. 

Dokumentation 

  In Europa wird zur Dokumentation des 
Schweregrades und der Ausdehnung vor al-
lem der SCORAD (Scoring Atopic Dermati-
tis) verwendet (24), dessen maximale 
Punktzahl 103 beträgt. In Amerika arbeitet 
man eher mit dem EASI (Eczema Area and 
Severity Index) (9), dessen maximale Punkt-
zahl bei 72 liegt. Mithilfe dieser Haut-Scores 
können der Verlauf der Neurodermitis sowie 
das Ansprechen einer Behandlung objektiv 
bewertet werden. 

Diagnostik 

Die Diagnostik umfasst: 
● Anamnese,  
● atopische Eigen- und Familienanamne-

se, 
● Untersuchung des gesamten Integu-

mentes sowie 
● Erfragen möglicher Trigger wie 

– Umweltfaktoren,  
– Ernährung oder  
– psychosomatische Störungen. 

 
Eine Probebiopsie zur Abklärung von Dif-
ferenzialdiagnosen wird bei Kindern eher 
selten durchgeführt. Hinweise für das Vor-
liegen einer atopischen Hautdiathese kön-
nen mit dem sog. Erlanger Atopiescore ge-
funden werden, bei dem das Vorliegen von 
Stigmata bzw. Minimalvarianten der Neu-
rodermitis beurteilt wird (4). 

Allergiediagnostik 

Das Vorliegen eines erhöhten Gesamt-IgE-
Wertes weist auf eine atopische Diathese 
hin. Bei Patienten mit atopischen Ekzem 
lassen sich häufig Sensibilisierungen ge-
genüber Umweltallergenen wie z. B.: 
● Pollen,  
● Schimmelpilze, 
● Hausstaubmilben, 
● Tierhaare und  
● Nahrungsmittel finden (�Tab. 2).  
 
Diese können mittels Pricktest und Bestim-
mung spezifischer IgE-Antikörper nach-

gewiesen werden. Die klinische Relevanz 
ergibt sich aus der passenden Anamnese 
und muss im Einzelfall mittels Karenz und/
oder Provokationstestung bestätigt wer-
den. Eine Sensibilisierung ohne passende 
Anamnese oder klinische Beschwerden 
sollte nicht zu einer Karenz oder einer spe-
zifischen Therapie führen. 

Mittels Epikutantestung können Typ-
IV-Allergien, die bei einem aufgepfropften 
allergischen Kontaktekzem vorkommen, 
nachgewiesen werden.  

Beim Atopie-Patch-Test, einer Sonder-
form des Epikutantests mit Soforttyp-Al-
lergenen, können lokale Ekzemreaktionen 
beobachtet werden (3). 
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Abb. 1 Atopisches Ekzem bei einem Kleinkind: 
disseminiert unscharf und unregelmäßig begrenz-
te, erythematöse, feinlamellär schuppende Macu-
lae und Plaques sowie einzeln stehende erythe-
matöse Papeln 

Abb. 2 Typisch: sofortiges Kratzen nach Aus-
ziehen der Kleidung (gleicher Patient wie in 
Abb. 1) 

Kind ● Nahrungsmittel 
● Hausstaubmilben 
● Haustiere 
● Pollen 

Erwachsener 
 

● Hausstaubmilben 
● Pollen 
● Haustiere 
● Nahrungsmittel 
● Latex 

 

Tab. 2 Häufige Allergene beim atopischen Ek-
zem (in absteigender Reihenfolge)
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Differenzialdiagnosen 

Differenzialdiagnostisch kommen: 
● das irritativ-toxische Ekzem,  
● das mikrobielle Ekzem,  
● das seborrhoische Ekzem, 
● das allergische Kontaktekzem,  
● Psoriasis palmoplantaris, 
● Tinea manuum et pedum und  
● Scabies infrage. 
 
Syndrome wie das: 
● Hyper-IgE-Syndrom, 
● Dubowitz-Syndrom,  
● Netherton-Syndrom,  
● Wiskott-Aldrich-Syndrom und  
● das Syndrom der unkämmbaren Haare 
sind mit dem atopischen Ekzem vergesell-
schaftet (3). 

Therapie 

  Die Behandlung des atopischen Ekzems ist 
sehr individuell auf den einzelnen Patienten 
und den jeweiligen Hautzustand abzustim-
men.  

Basistherapie 

Die Basistherapie umfasst die Reduktion 
bzw. das Meiden von Triggerfaktoren und 
eine regelmäßige Rückfettung der Haut 
(auch im erscheinungsfreien Intervall) 
durch Emollientien oder Ölbäder. Durch 
die Rückfettung soll die Hauttrockenheit 
gemildert und dem Barrieredefekt der 
Haut entgegengewirkt werden. Emollien-
tien wirken zudem okklusiv, was den 
transdermalen Wasserverlust, der bei Kin-
dern höher ist als bei Erwachsenen, min-
dert, und verbessern die Bindung von 
Wasser in der Haut (25). Eine regelmäßige 
Basistherapie führt auch zu einer Einspa-
rung von topischen Glukokortikoiden (8). 
Grundsätzlich sollten fette Grundlagen 
auf trockene Haut und hydratisierende 
Öl-in-Wasser-Emulsionen bei nicht tro-
ckener oder nässender Haut angewendet 
werden. Falsche Grundlagen können je-
doch zu unerwünschten Wirkungen füh-
ren. Zum Beispiel können bei stark was-
serhaltigen Cremes Hautareale weiter aus-
trocknen, zu fettige Cremes können zu 

Wärmestau und damit verstärktem Juck-
reiz führen oder nässende Erosionen 
durch den Okklusionseffekt verschlech-
tert werden. Harnstoff-haltige Externa 
können bei Kindern zu einem vorüber-
gehenden Brennen der Haut führen. Von 
einer großflächigen Verwendung von sali-
cylhaltigen Externa zur Keratolyse bei 
Kindern muss aufgrund der gesteigerten 
Resorption mit möglichen unerwünsch-
ten Wirkungen (Salicylismus, (Nieren-
schädigung, Verwirrtheitszustände, Der-
matitiden, allergische Reaktionen) abge-
raten werden. 

Topische Glukokortikoide 

Topische Glukokortikoide stehen seit mehr 
als 50 Jahren zur Behandlung von Ekzemen 
zur Verfügung. In Europa teilt man sie ent-
sprechend ihrer Wirkstärke in 4 Klassen ein. 
Ihre Wirkung ist antiinflammatorisch, im-
munsuppressiv und antiproliferativ (15). 

Die Anwendung der topischen Gluko-
kortikoide wird entweder zeitlich begrenzt 
oder erfolgt als Intervalltherapie. Fixe Sche-
mata bezüglich der Anwendung existieren 
nicht. Die Klasse des verwendeten topi-
schen Glukokortikoids richtet sich nach 
Ausprägung und Lokalisation des Ekzems. 
Bei Kindern werden hauptsächlich topi-
sche Glukokortikoide der Klasse 1 und 2 
nach Niedner eingesetzt, bei ausgeprägten 
oder lichenifizierten Ekzemen sowie bei 
Hand- und Fußekzemen kommen kurz-
fristig topische Glukokortikoide der Klasse 
3 und 4 zum Einsatz. Eine Steigerung der 
Wirksamkeit kann durch Okklusionsver-
bände, feuchte Umschläge (13) oder den 
gleichzeitigen Einsatz von Keratolytika wie 
Salicylsäure (CAVE: großflächige Applika-
tion, s. o.), die die Penetration der topi-
schen Glukokortikoide fördern, erreicht 
werden. Um einen Rebound-Effekt zu ver-
hindern, sollte die topische Therapie ausge-
schlichen werden. Hierfür kommen die 
sog. Stufentherapie (Reduktion der Wirk-
stärkeklassen) und die Intervalltherapie 
(Reduktion der Applikationsfrequenz) in-
frage (15). 

Häufige unerwünschte Wirkungen von 
topischen Glukokortikoiden können: 
● Hautatrophie,  
● Teleangiektasien,  
● periorale Dermatitis, 

● steroidinduzierte Rosacea,  
● Striae rubrae distensae,  
● Kontaktallergien und  
● Hautinfektionen sein.  

 
Am Capillitium (bei Kindern), im Gesicht, 
Genitalbereich und in den Intertrigines tre-
ten aufgrund der gesteigerten Penetration 
häufiger Nebenwirkungen auf (15). Syste-
mische Nebenwirkungen wie Cushing-
Syndrom oder Wachstumshemmung sind 
sehr selten.  

Kontraindikationen für topische Gluko-
kortikoide stellen virale Hauterkrankun-
gen dar, da diese die Ausbreitung der Infek-
tion fördern können. 

 
  Um das Nutzen-Risiko-Verhältnis besser 

einschätzen zu können, führte man den sog. 
Therapeutischen Index (TIX) ein.  
 

Kategorie 1 umfasst Präparate, bei denen 
das Verhältnis von erwünschten zu uner-
wünschten Wirkungen etwa ausgeglichen 
ist. Dazu gehören: 
● Betamethasonvalerat, 
● Clobetasolpropionat, 
● Hydrokortison und  
● Triamcinolonacetonid.  

 
Zu Kategorie 2, in der Präparate erfasst 
sind, deren erwünschte Wirkungen über-
wiegen, zählen: 
● Hydrokortisonbutyrat, 
● Methylprednisolonaceponat, 
● Mometasonfuroat und  
● Prednicarbat (12). 
 
Vehikel-kontrollierte Studien haben nach-
gewiesen, dass eine sog. proaktive Therapie 
mit topischen Glukokortikoiden wie Fluti-
casonpropionat oder Methylprednisolona-
ceponat, bei der diese – auch im erschei-
nungsfreien Intervall – zweimal pro Woche 
auf zuvor befallene Hautareale appliziert 
werden, neue Ekzemschübe vorbeugen 
und die kumulative Glukokortikoid-Dosis 
reduzieren (19). 

Topische Calcineurininhibitoren 

Topische Calcineurininhibitoren (Pime-
crolimus, Tacrolimus) wurden im Jahre 
2002 zur Behandlung des atopischen Ek-
zems zugelassen. Sie hemmen reversibel in-
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trazelluläre calcineurinabhängige Signal-
wege und führen somit zu einer Herunter-
regulation von Mechanismen, die für die 
hautinfiltrierenden T-Lymphozyten von 
Bedeutung sind (Reduktion von [pro-]in-
flammatorischen Zytokinen wie IL-2 oder 
Interferonen) (22). Gegenüber topischen 
Glukokortikoiden haben sie den Vorteil, 
dass sie auch nach längerer Anwendung 
nicht zu einer Hautatrophie, perioralen 
Dermatitis oder steroidinduzierten  
Rosacea führen. Pimecrolimus kann – bei 
Anwendung bei ersten Zeichen von Juck-
reiz – die Anzahl der akuten Schübe eines 
atopischen Ekzems reduzieren und somit 
zu einem Einsparen von topischen Gluko-
kortikoiden führen (27). Bei Pimecrolimus 
wird initial häufiger ein Wärmegefühl und 
Brennen bemerkt. Eine mögliche uner-
wünschte Wirkung von Tacrolimus ist ein 
vorübergehendes Brennen oder Jucken an 
der Applikationsstelle. Bisher gibt es keine 
Hinweise dafür, dass unter der Anwendung 
von topischen Calcineurininhibitoren häu-
figer Lymphome auftreten (20). Topische 
Calcineurininhibitoren finden dann ihren 
Einsatz, wenn topische Glukokortikoide 
aufgrund von Kontraindikationen (wie 
Anwendung am Capillitium, im Gesicht, 
Genitalbereich oder in den Intertrigines) 
oder Nebenwirkungen nicht verwendet 
werden können. Während der Behandlung 
ist auf einen konsequenten und wirksamen 
UV-Schutz zu achten, die Kombination mit 
einer UV-Therapie wird nicht empfohlen. 

Protopic®-Salbe ist in Deutschland für 
die proaktive Therapie zugelassen. Hierbei 
appliziert man Protopic®-Salbe – auch im 
erscheinungsfreien Intervall – zweimal pro 
Woche auf zuvor befallene Hautareale. Die-
ses Therapieschema reduziert bei mittel-
schwerem bis schwerem atopischem Ekzem 
die Zahl der akuten Ekzemschübe und ver-
längert läsionsfreie Intervalle (30). 

Spezifische Wirkstoffe 

Polidocanol-haltige Externa wirken anäs-
thesierend und juckreizstillend. Gerbstoffe 
wie Tannol-haltige Externa oder Schwarz-
tee wirken adstringierend und trocknen 
nässende Dermatosen aus. Gelegentlich 
kommt es zu einem vorübergehenden 
Brennen, Jucken und Erythem im Bereich 
der Applikationsstelle.  

Zink, das in hydrophile (Lotio alba) 
oder in lipophile Grundlagen (Mandel-
ölsalbe) eingearbeitet werden kann, wirkt 
adstringierend, antiinflammatorisch und 
kühlend. 

Bei Impetiginisierung sollte neben einer 
antientzündlichen auch eine antiseptische 
Therapie z. B. mit Triclosan oder Chlor -
hexidin erfolgen (10).  

Systemtherapie 

Antihistaminika 

Weniger oder nicht sedierende H1-Rezep-
tor-Antagonisten wie Cetirizin oder Dime-
tindenmaleat haben als systemische Be-
gleitmedikation einen positiven Effekt auf 
Juckreiz und Hautzustand. Zusätzlich zei-
gen moderne Antihistaminika eine antiin-
flammatorische Aktivität. Sollten Kinder 
unter der Einnahme von Antihistaminika 
unter Unruhezuständen leiden, ist dies ein 
Hinweis für eine paradoxe Reaktion und 
das Antihistaminikum sollte abgesetzt wer-
den (13). 

Systemische Glukokortikoide 

Hierbei wird nur eine Kurzzeittherapie zur 
Unterbrechung eines akuten Schubes vor 
allem bei Erwachsenen mit schwerer Form 
des atopischen Ekzems empfohlen. Zu be-
denken gilt, dass bei Kindern und Jugend-
lichen wesentlich schneller mit uner-
wünschten systemischen Nebenwirkungen 
zu rechnen ist (13, 29). 

Ciclosporin 

Ciclosporin kann auch bei Kindern und Ju-
gendlichen mit einem therapieresistenten, 
sehr schweren atopischen Ekzem verordnet 
werden. Unter dieser Therapie sollten Blut-
druck und Nierenfunktionsparameter eng-
maschig kontrolliert werden (13). Ferner 
ist eine Kombination von Ciclosporin und 
UV-Therapie wegen des erhöhten Karzino-
geneserisikos kontraindiziert. Unter lau-
fender Ciclosporin-Therapie sollten – we-
gen eines möglichen Ausbleibens des Impf-
erfolges – keine Schutzimpfungen erfolgen. 
Es wird eine Therapiepause von 2 Wochen 
vor und 4−6 Wochen nach Impfung emp-
fohlen. 

Azathioprin 

Auch bei Kindern und Jugendlichen mit 
schwerem atopischem Ekzem ist eine Sys-
temtherapie mit Azathioprin (off-label) 
möglich und wirksam. Vor Behandlungs-
beginn sollte die Thiopurinmethyltrans-
ferase, die eine entscheidende Rolle für das 
Auftreten einer Azathioprin-induzierten 
Myelotoxizität spielt, bestimmt werden (1). 

Laktobazillen 

In einer Studie von Kalliomäki et al. konn-
te nachgewiesen werden, dass Lactobacillus 
GG bezüglich der Prävention des Auftre-
tens eines atopischen Ekzems im frühen 
Kindesalter bei Kindern mit hohem Risiko 
effektiv ist (11, 18). 

Aktuell gibt es keine eindeutigen Bewei-
se dafür, dass Probiotika mit Lactobacillus 
rhamnosus einen positiven Effekt auf den 
Verlauf des atopischen Ekzems haben (6). 

Abschließend ist zu sagen, dass bezüg-
lich der Laktobazillen noch weitere Präven-
tionsstudien durchgeführt werden müssen, 
um eine endgültige Aussage über die Sinn-
haftigkeit des Einsatzes von Laktobazillen 
treffen zu können. 

Weitere Maßnahmen 

Antimikrobielle Kleidung 

Antiseptisch wirksame Unterwäsche, die 
mit Silbernitrat oder quaternären Ammo-
niumverbindungen beschichtet ist, bewirkt 
über eine Reduzierung der Kolonisation 
der Haut mit Staphylococcus aureus eine 
Besserung der Ekzeme (7). 

UV-Therapie 

Bei der UV-Therapie unterscheidet man: 
● UVB Schmalspektrum (311–313 nm), 
● UVB Breitspektrum (280–320 nm),  
● UVA (320–400 nm),  
● UVA-1 (340–400 nm) bzw.  
● UVA-1 „Kaltlicht“ (Elimination des In-

frarotanteils durch Filtersysteme), 
● PUVA (systemische Psoralengabe) und 
● Balneo-PUVA.  
 
Welches Spektrum gewählt wird, hängt von 
dem Schweregrad des atopischen Ekzems 
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ab. Die UV-Therapie kann mit einer topi-
schen Glukokortikoid-Therapie kom-
biniert werden. Unerwünschte Wirkungen 
einer (längerfristigen) UV-Therapie sind 
das erhöhte Risiko eines Eczema herpetica-
tum, vorzeitige Hautalterung und ein mög-
licherweise erhöhtes karzinogenes Risiko. 
Da speziell die chronischen Langzeiteffekte 
nicht abschließend beurteilt werden kön-
nen, sollte man bei der Indikationsstellung 
einer UV-Therapie bei Kindern zurückhal-
tend sein. Kinder, bei denen eine UV-The-
rapie durchgeführt wurde, sollten unter 
jährlichen hautfachärztlichen Kontrollen 
bleiben (13, 17). 

Eliminationsdiäten 

Bei Vorliegen einer Soforttyp-Reaktion 
oder bei länger bestehender mittelgradig 
bis schwerer Neurodermitis sollte der 
Nachweis einer Sensibilisierung gegenüber 
einem Nahrungsmittel mittels spezi-
fischem IgE oder Prick-Test angestrebt 
werden. Dem folgt eine drei- bis vierwöchi-
ge diagnostische Eliminationsdiät. Sollte es 
während dieses Zeitraumes zu einer Besse-
rung der Ekzeme kommen, kann die klini-
sche Relevanz des vermuteten Nahrungs-
mittelallergens mittels oraler Provokation 
bestätigt werden. Wird hierbei eine positive 
Reaktion im Sinne einer Exazerbation des 
Ekzems beobachtet, empfiehlt sich eine 
therapeutische Eliminationsdiät über 1−2 
Jahre. In dieser Phase sollte mit einer Er-
nährungsfachkraft eng zusammen gearbei-
tet werden, um eine mögliche Mangel-
ernährung zu verhindern. Nach Ablauf von 
1−2 Jahren sollte das bisher gemiedene 
Nahrungsmittel erneut verabreicht wer-
den, denn häufig entwickelt sich im Laufe 
der Zeit dagegen eine Toleranz (29).  

Hausstaubmilbenreduktion 

Bei Sensibilisierungen auf inhalative Aller-
gene wie Hausstaubmilben empfiehlt sich 
ein Encasing (milbendichte Umhüllung 
von Kissen, Bettdecke, Matratze) zur Haus-
staubmilbenreduktion (29).  

Psychologische Behandlung 

Psychologische Faktoren (z. B. Eu- wie  
Distress) zählen zu den Einflussfaktoren 

des atopischen Ekzems. Als ergänzende 
Therapie kann in Einzelfällen eine Psycho-
therapie empfohlen werden. Verhaltens-
therapeutische Ansätze helfen bei der Un-
terbrechung des Juckreiz-Kratz-Zirkels 
(29). 

Patientenschulungen 

Seit 2007 werden die Kosten zur Teilnahme 
an einer Neurodermitis-Schulung für Kin-
der und Jugendliche von den Krankenkas-
sen übernommen. Die Schulungen werden 
interdisziplinär von Ärzten, Psychologen/
Psychotherapeuten, Pflegekräften und Di-
ätassistenten durchgeführt. In einer Multi-
centerstudie konnte nachgewiesen werden, 
dass es nach Teilnahme an der Schulung zu 
einer deutlichen Besserung des Haut-
zustandes und der Lebensqualität kam 
(23). Die interdisziplinäre Schulung kann 
somit helfen, ein besseres Management im 
Umgang mit der chronischen Krankheit 
Neurodermitis zu erlangen.  

Berufsberatung 

Jugendliche, die unter einem atopischen 
Ekzem leiden, sollten darauf hingewiesen 
werden, dass bei der Wahl der Ausbildung/
des Berufes auf ein Meiden von Arbeiten im 
feuchten Milieu, von starker Hautver-
schmutzung, häufigem Händewaschen so-
wie häufigem Umgang mit hautreizenden 
Stoffen zu achten ist. Wichtig sind ein indi-
viduell angepasster Hautschutz und eine 
individuelle Hautreinigung. Auf eine kon-
sequente Basispflege auch in erscheinungs-
freien Intervallen ist zu achten (29). 

Prävention 
Bei Risikokindern empfiehlt sich neben 
dem Meiden möglicher Triggerfaktoren 
das Stillen bis zum Abschluss des vierten 
Lebensmonats, anschließend Einführen 
von Beikost. Falls dies nicht möglich ist, 
sollte das Kind hypoallergene, hydrolysier-
te Milch erhalten (14, 26). 
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Fazit für die Praxis 
Die Behandlung des atopischen Ekzems 
stellt immer noch eine große Herausforde-
rung für den betreuenden Arzt in Klinik und 
Praxis dar. Eine gute Aufklärung von Seiten 
des Arztes ist ebenso wichtig wie eine gute 
Compliance von Seiten des Patienten. Das 
Erkennen der Wichtigkeit einer regelmäßi-
gen Basistherapie – auch und gerade im er-
scheinungsfreien Intervall – ist entschei-
dend. 
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