
Atopische Dermatitis: ein Update
Johannes Greissera,b, Jann Lübbec,d, Dagmar Simone

a Universitätsklinik für Kinderheilkunde, Inselspital Bern, b Praxis für Kinder und Jugendliche, Aarberg (BE), c Faculté de médecine de l’Université de Genève,
d Clinique de Genolier (VD), e Universitätsklinik für Dermatologie, Inselspital Bern

mit Sensibilisierungen gegenüber Umweltallergenen as-
soziiert [3]. Des Weiteren gibt es Hinweise dafür, dass
ein gestörter Fettsäure-Metabolismus der Haut, bedingt
durch eine verminderte Metabolisierung von Linolsäure
zu g-Linolensäure, eine pathogenetische Rolle spielen
könnte [4]. Neben strukturellen Veränderungen der Epi-
dermisbegünstigtdasFehlenantimikrobiellerPeptidedie
Kolonisation mit pathogenen Keimen und das Eindringen
mikrobieller Antigene, was über eine komplexe Immun-
antwort zu entzündlichen Hautveränderungen führt. Die
Beobachtung, dass bei Patienten mit AD die Langerhans-
Zellen, die antigenpräsentierenden Zellen in der Epider-
mis, den hochaffinen Immunglobulin-(Ig-)E-Rezeptor auf
ihrer Oberfläche tragen, erklärt den Einfluss von Um-
weltallergenen auf die T-Zell-vermittelte Entzündung in
der Haut. 80% der Patienten mit AD weisen erhöhte Ge-
samt-IgE-Spiegel im Serum auf und sind gegen Umwelt-
allergene sensibilisiert. Nahrungsmittelallergien spielen
vor allem bei Kleinkindern mit sehr starker AD eine Rolle,
später stehen die Sensibilisierungen auf Aeroallergene
wie Hausstaubmilben, Pollen oder Tierhaare im Vorder-
grund.

Diagnostik

Atopische Dermatitis ist eine klinische Diagnose. Zur
Diagnosestellung werden die Kriterien von Hanifin und
Rajka [5] herangezogen (Tab. 1 p). Die alterstypische
Verteilung der ekzematösen Hautveränderungen ist zu
beachten. Die Erkrankung beginnt bei Säuglingen oft ab
dem 3. Lebensmonat mit einem Befall der Kopfhaut und
der Wangen. Bei Säuglingen und Kleinkindern sind häu-
fig die Streckseiten der Extremitäten betroffen, der Win-

delbereich ist typischer-
weise ausgespart. Die
Läsionen sind oft nässend
und verkrustet. Bei Schul-
kindern, Adoleszenten und
Erwachsenen sind die
Hautveränderungen typi-
scherweise beugenbetont
und weisen eine Schup-

pung und Lichenifikation auf (Abb. 1 x). Des Weiteren
findet sich häufig ein Befall der Hände sowie der Hals-
region (sog. head and neck type, Abb. 2 x). Neben der
alterstypischen Verteilung der Hautveränderungen sind
auch altersspezifische Differentialdiagnosen zu beach-
ten (Tab. 2 p).
Zur Identifizierung von Allergenen, die einen Schub aus-
lösen oder unterhalten können, sollte eine gezielte al-
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Einleitung

Die atopische Dermatitis (AD) ist eine chronische, ent-
zündliche Hauterkrankung, welche häufig mit anderen
Erkrankungen des atopischen Formenkreises (allergi-
sche Rhinokonjunktivitis und allergisches Asthma bron-
chiale) assoziiert ist. In 60% der Fälle liegt der Erkran-
kungsbeginn im ersten Lebensjahr, 85% der Patienten
erkranken bis zum Alter von 5 Jahren [1]. Die Erkran-
kung kann sich jedoch auch im Erwachsenenalter ma-
nifestieren (sog. Late-onset-Form der AD). Die Prävalenz
beträgt 15–30% bei Kindern und 2–10% bei Erwachse-
nen. Der Verlauf ist häufig chronisch, 70% der Kinder
mit atopischer Dermatitis zeigen jedoch eine Spontan-
remission in der Adoleszenz [1].
DieÄtiologiederADistmultifaktoriell, siebasiertaufeiner
genetischen Disposition und wird zudem durch Umwelt-
faktoren beeinflusst. Die Forschung der letzten Jahre hat
gezeigt, dass sowohl eine gestörte Barrierefunktion der
Haut als auch eine Polarisierung des Immunsystems in
Richtung eines T-Helfer-2-(TH2-)Reaktionstyps eine Rolle
spielen [1].Typisch fürdieAD ist eine trockeneundschup-
pende Haut. Kürzlich konnte gezeigt werden, dass Loss-
of-function-Mutationen des Filaggrin-Gens, die der Ich-
thyosis vulgaris zugrunde liegen, auch bei einem Teil der
Patienten mit AD vorliegen [2, 3]. Filaggrin ist ein Schlüs-
selproteinderepidermalenDifferenzierungundessentiell
für die Bildung des Keratin-Zytoskeletts. Filaggrin-Spalt-
produkte wirken osmotisch und tragen zur Hydratation
des Stratum corneum bei. Die durch Filaggrin-Mutatio-
nen bedingte, gestörte epidermale Barrierefunktion ist
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Quintessenz

Die atopische Dermatitis ist eine chronische, entzündliche Hauterkran-
kung mit hoher Prävalenz.

Die atopische Dermatitis basiert auf einer genetischen Disposition. Eine
gestörte Barrierefunktion und eine T-Helfer-2-polarisierte Immunantwort
spielen pathogenetisch eine wichtige Rolle.

Der Krankheitsverlauf der atopischen Dermatitis wird von zahlreichen
Umweltfaktoren mitbestimmt.

EinmultimodalerTherapieansatzmit rückfettender, antientzündlicher,
antimikrobieller und antipruriginöser Therapie ist entscheidend für den
Therapieerfolg.

PatientenschulungenkönneneinenwichtigenBeitragzurBeherrschung
der Krankheitssymptome und Steigerung der Lebensqualität leisten.

Nahrungsmittelallergien
spielen bei Kleinkindernmit
sehr starkerAD eine Rolle,
später stehen die Sensibili-
sierungen aufAeroallergene
imVordergrund
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Karenz sollte dann erfolgen, wenn ein Einfluss eines ver-
meidbaren Allergens auf den Verlauf der AD gegeben ist.
Dieses strenge Vorgehen soll die Patienten davon abhal-
ten, unnütze Massnahmen, insbesondere Diäten, zu er-
greifen.

Therapie (Tab. 3p)

TopischeTherapieoptionen

Rückfettende Basistherapie
Geht man davon aus, dass die gestörte epidermale Bar-
riere und der damit verbundene vermehrte transepi-
dermale Wasserverlust die Grundlage für die nachfol-
genden pathologischen Entzündungsreaktionen der
Haut bilden, so kommt der rückfettenden Basistherapie
eine ausserordentlich wichtige Bedeutung zu. Zur re-
gelmässigen Hautpflege werden Lotionen, Cremen und
Salben verwendet. Ein zusätzlicher hydratisierender Ef-
fekt wird durch Zugabe von Harnstoff oder Milchsäure
erreicht. Zu beachten ist dabei, dass Harnstoff vor allem
bei Kindern ein unangenehmes Hautstechen verursa-
chen kann, weshalb zum Teil auf den Zusatz von Harn-
stoff bei Kindern unter fünf Jahren verzichtet werden
muss. Im Allgemeinen sind Cremen zu bevorzugen,
während Salben bei speziellen Indikationen (erwünsch-
ter Okklusionseffekt, starke Lichenifizierung) verschrie-
ben werden. Die Auswahl der Pflegeprodukte richtet
sich nach Art und Schwere der Hautveränderungen, Al-
ter, Körperregion, Temperatur und äusseren Einflüssen
sowie nach Akzeptanz des Patienten. Duschen und Ba-
den (auch täglich) sind durchaus erlaubt, befreien sie
doch die Haut von Schuppen, Krusten, Salbenresten, mi-
krobiellen Erregern und Allergenen. Allerdings gilt, nur
sparsam Seife zu verwenden, nicht zu lange und nicht
zu heiss (empfohlene Wassertemperatur für Säuglinge
33 °C). Die Verwendung von Bade- und Duschölen, ge-
rade mit Zusatz desinfizierender Substanzen, wirkt sich
zusätzlich günstig aus. Pflegecremen sollen immer un-
mittelbar nach dem Abtrocknen aufgetragen werden.

AntientzündlicheTherapie
Durch verschiedene Auslöser (Irritanzien, mikrobielle
Erreger, Allergene, psychische Faktoren) kann es inner-
halb von Stunden zu einer Exazerbation der AD kom-
men, welche neben der rückfettenden Basistherapie
eine spezifische antientzündliche Therapie notwendig
macht. Dabei sind topische Kortikosteroide nach wie vor
die Medikamente erster Wahl. Entsprechend der Krank-
heitsaktivität, der Ekzemlokalisation und des Alters
kann auf verschiedene Wirkstoffklassen zurückgegriffen
werden. Bei Kindern und im Gesicht sollten Kortikoste-
roidederStärkeklasse I oder II bevorzugt eingesetztwer-
den, wobei eine einmal täglich erfolgende Applikation
ausreichend ist. In der Regel genügt eine Therapiedauer
von 5–7 Tagen, wobei im Anschluss eine reduzierte An-
wendung jeden zweiten oder dritten Tag sinnvoll ist, um
einem Reboundeffekt vorzubeugen. Bei längerer An-
wendung können topische Steroide zu Nebenwirkungen
wie Hautatrophie und Teleangiektasien führen.
Topische Calcineurin-Inhibitoren wirken über eine Blo-
ckierung von Calcineurin in der Haut und verhindern so

lergologische Diagnostik (Bestimmung spezifischer IgE
im Blut, Pricktest, Atopie-Patchtest) vorgenommen wer-
den. Ausserordentlich wichtig ist es, die klinische Rele-
vanz positiver Testreaktionen zu ermitteln. Dies kann
mit Auslassversuchen oder Provokationen erfolgen. Eine
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Abbildung 1
Lichenifiziertes und exkoriiertes Beugenekzem beim Kind (das Einverständnis des Patien-
ten bzw. seiner Eltern zur Publikation der Abbildung liegt vor).

Tabelle 1. Diagnosekriterien der atopischen Dermatitis [5].

Pruritus

Ekzematöse Hautveränderungen von typischer Morphologie und
(altersabhängig typischer) Verteilung (s.Text)

Chronischer oder chronisch-rezidivierender Verlauf

Atopie (Asthma bronchiale, allergische Rhinokonjunktivitis,
atopische Dermatitis) in der persönlichen oder Familienanamnese

Xerosis cutis, erhöhtes Serum-IgE, Hertoghe-Zeichen (Lichtung der
lateralen Augenbrauen), Unverträglichkeit vonWolle, Juckreiz beim
Schwitzen, doppelte Lidfalte (Dennie-Morgan), positive Hauttests
vom Soforttyp, Neigung zu Hautinfektionen (Staphylococcus aureus,
Herpes simplex), Ichthyosis, palmare Hyperlinearität, chronisches
Fussekzem (atopic feet), chronisches Handekzem, Mamillenekzem,
Cheilitis, Pityriasis alba, Nahrungsmittelintoleranzen, weisser
Dermographismus

Abbildung 2
Nackenekzem bei erwachsenem Patienten mit atopischer Dermatitis (das Einverständnis
des Patienten zur Publikation der Abbildung liegt vor).

Majorkriterien
(mindestens 3)

Minorkriterien
(mindestens 3)
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sätze, Pflegepräparate) sinnvoll. Über den anhaltenden
Effekt von Eradikationstherapien (mit desinfizierenden
Agenzien oder Mupirocin-Nasensalbe) für Patienten und
Pflegepersonen wird kontrovers diskutiert. Auch Textil-
stoffe mit antimikrobieller Wirkung (Silber, Seide) sind
bei AD erfolgreich eingesetzt worden. Eine systemische
antibiotische Therapie ist nur bei ausgedehnten impeti-
ginisierten Hautveränderungen indiziert (z.B. penicilla-
sefeste Penicilline oder Cephalosporine).
Eine Komplikation bei AD ist das Eczema herpeticatum,
bei dem es zu einer grossflächigen Ausbreitung von Her-
pes-simplex-Viren kommt. In diesem Fall ist eine früh-
zeitige systemische antivirale Therapie mit Acyclovir
oder Valacyclovir angezeigt, bei schlechtem Allgemein-
zustand auch stationär. Malessezia ssp. scheinen in der
Pathogenese der AD eine Rolle zu spielen. Bei einem Teil
der Patienten mit AD können spezifische IgE-Antikörper
gegen diese Erreger nachgewiesen werden, so dass eine
antimykotische Therapie (z.B. mit Ketoconazol-Sham-
poo) besonders bei Patienten mit Befall der Nacken-
region versucht werden kann.

SystemischeTherapieoptionen
Eine systemische antientzündliche Therapie ist grund-
sätzlich nur bei Patienten angezeigt, welche auf eine in-
tensive topische Therapie nicht ansprechen. Vor dem
Einsatz von Kortikosteroiden bei akuten Exazerbatio-
nen sollte daran gedacht werden, dass es nach Absetzen
häufig zu einem Reboundeffekt kommt. Mehrere ran-

domisierte Studien zeigten, dass Zyklo-
sporin, Azathioprin und g-Interferone
wirksam sind in der Behandlung der ato-
pischen Dermatitis [10].
Die Effektivität und Sicherheit von Zyklo-
sporin in der Behandlung der AD bei Kin-
dern und Erwachsenen ist gut dokumen-

tiert, obwohl arterielle Hypertonie und renale Toxizität
eine hoch dosierte Langzeittherapie mit dieser Substanz
limitieren. In einer kürzlich erschienenen Übersichts-
arbeit wurde Zyklosporin für die Induktion einer Remis-
sion bei schwerem Ekzem empfohlen [10]. Eine immun-
suppressive Therapie der AD ist auch mit Methotrexat,
Mycophenolat-Mofetil oder Azathioprin möglich. Letz-
teres kann zur Langzeitbehandlung eingesetzt werden
[10]. Über den erfolgreichen Einsatz neuer immunmo-
dulatorischer Wirkstoffe (sog. Biologics) wie Anti-IgE-
Antikörper, Rituximab, Alefacept und Efalizumab bei
Patienten mit therapierefraktärer AD wurde berichtet;
randomisierte Studien sind jedoch notwendig, um die
Wirksamkeit und Sicherheit dieser Substanzen zu eta-
blieren [11, 12].
Aufgrund der Nebenwirkungsprofile obgenannter Sub-
stanzen und der teilweise unbefriedigenden Studien-
lage in Bezug auf methodologische Aspekte wurde auch
immer wieder der Einsatz alternativer Therapiemög-
lichkeiten diskutiert und untersucht (siehe dazu auch
den Abschnitt über nichtmedikamentöse Behandlun-
gen). Eine 2006 erschienene Metaanalyse zeigte, dass
die systemische Gabe von Nachtkerzensamenöl die kli-
nische Symptomatik der AD wie Kratzen, Krusten,
Ödem- und Erythembildung positiv beeinflussen kann
[13]. Es stellte sich heraus, dass der Wirkeffekt von
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eine Aktivierung der T-Zellen sowie die Freisetzung von
proinflammatorischen Zytokinen. In der Schweiz sind
Pimecrolimus (ab 2 Jahren) bei leichter bis mittel-
schwerer AD und Tacrolimus (0,03% ab 2 Jahren; 0,1%
ab 16 Jahren) bei mittelschwerer bis
schwerer AD als Therapie der zweiten
Wahl zugelassen. Als typische Nebenwir-
kung wird (vor allem bei Tacrolimus) ge-
legentlich über ein vorübergehendes
Brennen der Haut berichtet. Vorbeste-
hende virale Hautinfektionen, besonders
Herpes simplex und Molluscum contagiosum, können
unter Behandlung mit Calcineurin-Inhibitoren exazer-
bieren [6]; selten kommt es zu Alkoholintoleranz mit
Flushreaktionen [7].
Relativ neu ist die proaktive Anwendung dieser Sub-
stanzen: für Tacrolimus 0,1% konnte gezeigt werden,
dass eine prophylaktische Anwendung zweimal pro
Woche im Vergleich zu einer Vehikelbehandlung die An-
zahl und die Dauer von Exazerbationen reduzieren
konnte [8].
Von der Anwendung von Bufexamac sollte aufgrund des
hohen Risikos von Kontaktsensibilisierungen abgesehen
werden. Auch pflanzliche Inhaltsstoffe wie Korbblütler-
extrakte (Arnika, Ringelblumen, Kamille) können Kon-
taktallergien auslösen.
Weiter wurde gezeigt, dass ultraviolettes (UV-)Licht eine
antientzündliche und juckreizlindernde Wirkung hat,
wobei UVA, insbesondere UVA1 bei akutem, UVB bei
chronischem Ekzem zum Einsatz kommt [9].

AntimikrobielleTherapie
Über 90% der Patienten mit AD sind mit Staphylococcus
aureus kolonisiert. Da Staphylokokkentoxine über ihre
Wirkung als Superantigene direkt die Entzündung in der
Haut aggravieren können, erscheint die regelmässige
Anwendung antimikrobieller Massnahmen (Waschzu-

Tabelle 2.Altersspezifische Differentialdiagnosen der atopischen Dermatitis.

Seborrhoische Dermatitis

Skabies

Acrodermatitis enteropathica (Zinkmangel), Phenylketonurie,
Biotinidasemangel

Infantile Psoriasis

Prurigo simplex

Langerhans-Zell-Histiozytose

Gianotti-Crosti-Syndrom

Miliaria rubra

Hereditäre Erkrankungen: Ichthyosis vulgaris, Hypohidrotische
ektodermale Dysplasie,Wiskott-Aldrich-Syndrom, Hyper-IgE-
Syndrom, Netherton-Syndrom, Di-George-Syndrom, Omenn-Syndrom

Toxische und allergische Kontaktekzeme

Psoriasis

Seborrhoische Dermatitis

Infektionen (Candidosen, Dermatophytosen, Impetigo, Herpes simplex,
Skabies, HIV)

Autoimmun-bullöse Dermatosen

Dermatomyositis, Lupus erythematodes

KutaneT-Zell-Lymphome (Mycosis fungoides, Sezary-Syndrom)

Akquirierte Ichthyosen

Säuglings- und
Kleinkindalter

Adoleszenz und
Erwachsenenalter

Unter Behandlungmit Cal-
cineurin-Inhibitoren kommt
es selten zuAlkoholintole-
ranz mit Flushreaktionen
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sonst tagsüber zu Müdigkeit und Verlust der Auf-
merksamkeit kommt. Weitere Hilfen bei Juckreizat-
tacken sind kurzzeitiges Kühlen (mit kaltem Wasser
und anschliessender Rückfettung), Eisbeutel, Pflege-
lotionen aus dem Kühlschrank oder kühlende fett-
feuchte Verbände. Einige Pflegepräparate enthalten
Polidocanol zur Juckreizlinderung. Kurzschneiden
der Nägel hilft tiefe Kratzexkoriationen zu vermeiden.
Das Juckreizmanagement umfasst weiterhin die Iden-
tifikation und Vermeidung von Triggerfaktoren sowie
Entspannungsverfahren (autogenes Training, pro-
gressive Muskelrelaxation).

NichtmedikamentöseTherapiemassnahmen
Die Identifikation von individuellen physikalischen (me-
chanische Reizung, feuchtes Milieu, zu heisses und zu
langes Duschen, Kontakt mit chemischen Substanzen),
allergisierenden (Nahrungsmittel, Aeroallergene, Kon-
taktallergene) und psychischen (Aufregung, Anspan-
nung, Langeweile, Gewohnheiten) Triggerfaktoren und

Nachtkerzensamenöl besonders bei milderen Formen
der AD spürbar wird [13].

Juckreiz – was hilft?
Der Juckreiz ist ein Leitsymptom der AD und wird zu-
gleich von den Patienten als grösste Belastung emp-
funden. Häufig führt der Juckreiz auch zu Schlaf- und
Konzentrationsstörungen. Neben der subjektiven Be-
einträchtigung der Lebensqualität führt Kratzen zu
Exkoriationen, Licheninfikation, Impetiginisierung
und zunehmender Zerstörung der epidermalen Bar-
riere. Die Reduzierung des Juckreizes ist somit ein
wichtiges Therapieziel bei AD. In erster Linie sollte die
Entzündung der Haut kontrolliert werden. Obwohl
randomisierte, doppelblinde und plazebokontrollierte
Studien zur Wirksamkeit von Antihistaminika fehlen,
können diese bei einigen Patienten zu einer Linderung
des Juckreizes führen. Bei Kindern sind sedierende
Antihistaminika (z.B. Dimentindenmaleat) zu bevor-
zugen. Die Gabe erfolgt mit Vorteil am Abend, da es
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Tabelle 3. Übersicht über topische und adjuvanteTherapieoptionen beiAD (Auswahl).

Wirkstoff Handelsname Bemerkungen Dosierung/Anwendung

Rückfettende Basistherapie

Rückfettende Substanzen Diverse (z.B. Antidry®-Lotion; alle Formen der AD Cremen/Salben/Lotionen mehr-
(als Cremen, Salben, Lotionen, Waschöl: Eucerin®-Lotion; mals täglich, Bad-/Duschöl 1× tgl.
Bad-/Duschöl) Creme: Excipial-U-Lipolotio®,

Remederm®-Creme; Fluid:
Balmandol®-Ölbad, Ritter-Cremol®-
Ölbad, Balmed Hermal®-Ölbad,
Der-med®-Hautwaschlotion)

Milde atopische Dermatitis

Hydrocortison z.B. Hydrocortison-Creme Streuli® Stärkeklasse I 1× tgl. für 5–7Tage

Prednicarbat Prednitop® Stärkeklasse III 1× tgl. für 5Tage

Mittelschwere bis schwere atopische Dermatitis

Mometason-17-Furoat Elocom® Stärkeklasse III 1× tgl. für 5Tage

Methylprednisolon Advantan® Stärkeklasse III 1× tgl. für 5Tage

Pimecrolimus Elidel® 1% «Second line»-Therapie 2 × tgl.

Tacrolimus Protopic® «Second line»-Therapie 2 × tgl.

Mikrobiell besiedelte atopische Dermatitis, Impetiginisierung

Triclosan Procutol®-Lösung täglich zum Duschen oder Baden

Fusidinsäure Fucidin®-Salbe/Creme/Gaze impetiginisierte Haut- Salbe 1–2 × tgl., Creme 2–3 × tgl.
veränderungen für 7Tage, Gaze 1 × tgl. für

2–3Tage

Ketoconazol Diverse (z.B. Nizoral®-Shampoo, Head and neck type der AD 1 × tgl. während 5 aufeinander-
Ketozol Mepha®, Keto-med®- folgendenTagen
Shampoo,Terzolin®)

Juckreizmanagement

Dimentindenmaleat Fenistil® sedierend Kinder: 0,1 mg/kg/Tag in 3 Dosen;
Erwachsene: 3–6mg tgl. in 3 Dosen

Levocetirizin Xyzal® nicht/kaum sedierend 2–6 J.: 2 × 5Tropfen
6–12 J.: 2 × ½Tbl. à 5 mg
ab 12 J.: 1 × 1Tbl. à 5 mg

Hydroxyzin Atarax® sedierend 1–5 J.: 0 – 0 – 6,25 ml
5–10 J.: 6,25 ml – 0 – 12,5 ml
ab 10 J.: bis 3Tbl. tgl.

AdjuvanteTherapie

Nachtkerzensamenöl Epogam® alle Formen (besonders Kinder 2 × 2 Kapseln tgl.,
milde und mittelschwere) Erwachsene 2 × 3 Kapseln tgl.
der AD für 3 Monate
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zum Ziel, die Symptome zu reduzieren, die Häufigkeit
und den Schweregrad von Exazerbationen zu vermin-
dern und den Langzeitverlauf günstig zu beeinflussen.
Dazu ist eine individualisierte Langzeitstrategie not-
wendig, welche folgende Schwerpunkte beinhaltet: (1.)
Information/Schulung über den chronischen, schubwei-
sen und manchmal unvorhersehbaren Verlauf; (2.) Wie-
derherstellung der gestörten epidermalen Barriere mit-
tels einer konsequenten rückfettenden Basistherapie;
(3.) Identifikation und Vermeidung von individuellen
Triggerfaktoren; (4.) gezielte medikamentöse Interven-
tionen mit topischen Kortikosteroiden und Calcineurin-
Inhibitoren zur frühzeitigen Behandlung von Exazerba-
tionen und (5.) eine interdisziplinäre Betreuung durch
Grundversorger/innen, Dermatologen/-innen, Pädiater/
innen, Pflegende, Ernährungsberater/innen und Psy-
chologen/-innen. Auch wenn die AD nicht heilbar ist, so
können mit den heute zur Verfügung stehenden Inter-
ventionen doch eine Beherrschung der Krankheitssymp-
tome und eine Steigerung der Lebensqualität erreicht
werden, welche die Patienten befähigen, ein Leben zu
führen, welches nicht von der AD, sondern von ihnen
selbst bestimmt wird.
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die Vermeidung derselben ist eine wichtige nichtmedi-
kamentöse Therapiemassnahme bei AD. Zur Allergie-
prävention bei Kindern wird Stillen über sechs Monate
empfohlen. Ausschliessliches Stillen in den ersten vier
Lebensmonaten scheint die kumulative Inzidenz von
AD im Alter von zwei Jahren zu reduzieren. Der prä-
ventive Effekt von diätetischen Restriktionen der Mut-
ter während Schwangerschaft und Stillzeit ist jedoch

nicht belegt.
Es wird zunehmend er-
kannt, dass Patienten-
schulungen als primäre
Intervention einen ent-
scheidenden Beitrag zur
erfolgreichen Therapie
bei AD leisten [14]. Ob Pa-

tientenschulungen längerfristig einen Nutzen ergeben,
muss sich im Rahmen von Langzeitstudien noch zeigen
[10]. In der Schweiz ist ein entsprechendes Kursangebot
für Kinder (www.seaak.ch), Eltern (www.ahaswiss.ch)
und Erwachsene (www.insel.ch/dermatologie) vorhan-
den.

Ausblick

Die AD ist eine häufige, chronisch verlaufende Haut-
erkrankung, welche oft in den ersten Lebensjahren be-
ginnt und die Lebensqualität der betroffenen Kinder
(bzw. Eltern) und Erwachsenen deutlich einschränkt.
Mit der Entdeckung genetischer und erworbener Stö-
rungen der Hautbarriere, wie zum Beispiel den Unter-
suchungen von Filaggrin, und der Aufdeckung immu-
nologischer Mechanismen, welche die Entzündung in
der Haut erklären, sind in den letzten Jahren entschei-
dende Fortschritte erzielt worden. Die therapeutischen
Möglichkeiten bleiben symptomatisch, sind jedoch zu-
nehmend gezielt ausgerichtet. Die Therapie der AD hat
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Ausschliessliches Stillen in
den ersten vier Lebensmona-
ten scheint die kumulative
Inzidenz vonAD imAlter von
zwei Jahren zu reduzieren
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