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Zusammenfassung

Die atopische Dermatitis ist eine der häufigsten chronisch-entzündlichen Hauterkrankungen in Deutsch-

land. Aktuell sind circa vier Millionen Menschen betroffen. Aufgrund des chronischen Verlaufs der Erkran-

kung und der bisher nicht möglichen Heilung sind immer wieder Behandlungsmaßnahmen erforderlich.
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Abstract

Atopic eczema is one of the most prevalent chronic-inflammatory skin diseases in Germany. Today, 

 approximately four million people are affected. Due to the chronic course of the disease, and because it 

is not yet possible to heal it, therapeutic measures are consistently necessary. 
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Definition und Epidemiologie

Die atopische Dermatitis ist eine der häufigs-

ten chronisch-entzündlichen Hauterkran-

kungen in Deutschland. Aktuell sind circa 

vier Millionen Menschen betroffen. Die Prä-

valenz in den Industrienationen liegt im 

Erwachsenenalter zwischen 1,5 und 3 Prozent 

und bei den Kindern bis zu 15 Prozent. Hier 

scheint in den letzten Jahren eine Art Plateau 

erreicht worden zu sein. Im Gegensatz dazu 

zeigt sich in den osteuropäischen Staaten 

beziehungsweise in Ostasien eine deutlich 

niedrigere Prävalenz bei stetig steigender 

Inzidenz1.

Die atopische Dermatitis gehört neben der 

Rhinoconjunctivitis allergica und dem aller-

gischen Asthma bronchiale zum atopischen 

Formenkreis. Sie kann mit den anderen ato-

pischen Erkrankungen assoziiert sein, diesen 

vorangehen oder ihnen in selteneren Fällen 

auch folgen. Ist ein Patient von mehreren ato-

pischen Erkrankungen betroffen, spricht man 

vom atopischen Marsch (Abb. 1). 

Der Begriff Atopie kommt aus dem Grie-

chischen (atopos, atopia) und bedeutet „fal-

scher Ort, Ortlosigkeit“. Man versteht darun-

ter die vererbte Neigung zu einer empfindli-

chen Haut und/oder Schleimhaut und die 

erhöhte Wahrscheinlichkeit, im Laufe des 

Lebens eine der atopischen Erkrankungen zu 

entwickeln. 

Ursachen

Ursächlich ist eine Kombination aus geneti-

schen Risikofaktoren und eigentlich harmlo-

sen Provokationsfaktoren aus der Umwelt. 

Epidemiologische Studien zeigen, dass die 

Wahrscheinlichkeit, eine der atopischen 

Erkrankungen zu entwickeln, deutlich steigt, 

je mehr Familienmitglieder ersten Grades 

betroffen sind. In den letzten Jahren sind 

Genpolymorphismen aufgedeckt worden, die 

bei der Entstehung der atopischen Dermatitis 

eine entscheidende Rolle zu spielen scheinen. 

Diese Risikogene betreffen Strukturelemente 

der epidermalen Barrierefunktion (z. B. das 

Pro-Filaggrin-Gen) und/oder Signaltrans-

duktions-Moleküle der angeborenen und der 

spezifischen Immunität (z. B. Gene für die 

Toll-like-Rezeptoren 2 und 9 oder für Th2-

assoziierte Interleukine 4 (IL-4) und 13 (IL-

13) sowie den damit verbundenen Rezeptor 

IL-4RA)2. 

Der Einfluss von Provokationsfaktoren aus 

der Umwelt ist individuell ausgeprägt und 

mannigfaltig. Es ist bekannt, dass Nahrungs-

mittel sowohl durch ihr allergenes Potenzial 

als auch durch Irritation einen Manifestations-

schub der atopischen Dermatitis initiieren 

beziehungsweise verschlechtern können. 

Aber auch Irritanzien wie Feuchtigkeit, alka-

lische Seifen, Schwitzen, klimatische Bedin-

gungen, Rauchen oder bestimmte Kleidung 

(Wolle) können die Haut reizen. Und nicht 

zuletzt spielt die Emotionslage jedweder Art 

(Stress oder Freude und Ausgewogenheit) 

eine Rolle. 

Inwieweit der Kontakt zu Tieren eine pro-

tektive oder negative Wirkung auf die Entste-

hung der atopischen Dermatitis hat, wird 

immer wieder in Veröffentlichungen disku-

tiert. In den letzten Jahren konnte gezeigt 

werden, dass Kontakt zu Bauernhoftieren im 

frühkindlichen Alter, aber auch bereits wäh-

rend der Schwangerschaft, vor atopischen 

Erkrankungen schützen kann. Nach wie vor 

wird aber zum Beispiel vor Katzenhaltung  

in der Wohnumgebung von Neugeborenen 

gewarnt3. 

Symptome

Abhängig vom Lebensalter und vom Stadium 

der Erkrankung treten Effloreszenzen der 
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akuten und der chronischen Hautentzündung 

auf. Im Kleinkindalter finden sich vorrangig 

Symptome der akuten Dermatitis wie Ery-

them, Bläschen und Erosionen. Die Prädilek-

tionsstellen sind zu dieser Zeit vor allem die 

Streckseiten der Extremitäten, das Gesicht 

und das Kapillitium. 

Bei Schulkindern und Jugendlichen sind 

meist die großen Beugen betroffen. Zudem 

finden sich nun neben den akuten Haut-

veränderungen auch häufig Zeichen der chro-

nischen Dermatitis wie Lichenifikationen. 

Im Erwachsenalter findet man die Symp-

tome eher nur noch in einzelnen Regionen: 

Hand- und Lidekzeme oder Hautentzündun-

gen im Genitalbereich. 

In allen Altersgruppen können sich Mini-

malvarianten der atopischen Hautdisposition 

oder atopische Stigmata zeigen (Tab. 1, 2). 

Diese Symptome sind im Erlanger Atopie-

Score nach Diepgen zusammengefasst.

Prophylaxe

In den letzten Jahren haben sich die Empfeh-

lungen zur Allergieprophylaxe vor allem hin-

sichtlich der Ernährung von Säuglingen und 

Schwangeren geändert. Neugeborene aus 

Familien mit erhöhtem Atopierisiko sollten 

mindestens vier Monate voll gestillt oder mit 

hypoallergener Milch ernährt werden. In 

einer aktuellen Untersuchung konnte erneut 

gezeigt werden, dass die Gabe hydrolysierter 

Nahrung die Inzidenz der atopischen Derma-

titis in Risikofamilien senken kann4. Anschlie-

ßend kann langsam mit der Beikost begonnen 

werden – wobei hier sämtliche Restriktionen 

aufgehoben wurden! Lediglich reine Kuh-

milch sollte nicht größeren Mengen gegeben 

werden – sonst ist „alles erlaubt“. 

Heute wird in der Schwangerschaft und 

Stillzeit der Genuss von Fisch zur Allergie-

prävention befürwortet5.

Therapie

Basistherapie

Die Behandlungsmöglichkeiten sind auf-

grund der multifaktoriellen Genese und der 

verschiedenen Hautsymptome sehr vielfältig. 

Neben der Reduktion beziehungsweise Mei-

dung der klinisch relevanten Provokations-

faktoren ist eine regelmäßige Basispflege des 

gesamten Integumentes erforderlich. Diese 

sollte mit rückfettenden Externa erfolgen und 

muss an den jeweiligen Entzündungszustand 

der Haut angepasst werden. Zur Pflege der 

akut entzündeten Haut werden Externa mit 

einem höheren Wasseranteil verwendet 

(Cremes, Lotionen), bei chronisch lichenifi-

zierter Haut eher fettere Grundlagen (Fett-

salben, Salben). Zudem können verschiedene 

Zusätze eingesetzt werden: Urea oder Glyce-

rin mit hydratisierender Funktion, Triclosan 

oder Chlorhexidin zur antiseptischen 

Behandlung usw. Die regelmäßige Pflege der 

Haut dient der Stärkung der Hautbarriere, 

reduziert den Feuchtigkeitsverlust und ersetzt 

fehlende Lipide. 

Topische Glukokortikosteroide

Die topischen Glukokortikosteroide sind 

nach wie vor das Mittel der ersten Wahl bei 

der anti-entzündlichen Behandlung der ato-

pischen Dermatitis6. Sie hemmen die Aktivie-

rung von Transkriptionsfaktoren und damit 

die Bildung (pro-) inflammatorischer Zyto-

kine. In der Leitlinie wird ein möglichst früh-

zeitiger Therapiebeginn und bei gutem 

Ansprechen ein langsames Ausschleichen der 

 

 

Abb.1: Der atopische Marsch. 
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Abb.1: Der atopische Marsch.

Atopische Minimalformen

dyshidrosiformes Handekzem

Mamillenekzem

Ohrrhagaden/-ekzem

Perlèche (Mundwinkelrhagaden)

Pityriasis alba

Pulpitis sicca („Winterfuß“)

Xerosis cutis 

Atopische Stigmata

Akrozyanose

Denni-Morgan-Falte (doppelte untere Lidfalte)

Dermographismus albus (weiße Hautzeichnung durch Vasokonstriktion)

„dirty neck“

Hertoghesches Zeichen (Ausfall der seitlichen Augenbrauen)

Keratosis pilaris

palmare Hyperlinearität

pelzmützenförmiger Haaransatz

periorbitale Verschattung

Tab. 1: Atopische Minimalformen. Tab. 2: Atopische Stigmata.
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Behandlung empfohlen. Gegebenenfalls kann 

intermittierend nachbehandelt werden. Es 

konnte gezeigt werden, dass durch eine lang-

fristige einmal wöchentliche Anwendung von 
topischen Glukokortikosteroiden die Häufig-
keit und die Heftigkeit von akuten Exazerba-
tionen der atopischen Dermatitis reduziert 
werden können7. Für sensible Regionen wie 
Gesicht, Genitalbereich und Intertrigines ist 
jedoch eine strenge Indikationsstellung zu 
beachten. 

Calcineurin-Inhibitoren

Seit mehr als zehn Jahren sind die topischen 
Calcineurin-Inhibitoren Pimecrolimus und 
Tacrolimus zur Behandlung der atopischen 
Dermatitis zugelassen. Sie wirken anti-
entzündlich, und zwar ähnlich den topischen 
Glukokortikosteroiden durch Hemmung 
in trazellulärer Signalwege. Durch das engere 
Wirkspektrum in Bezug auf die Genexpressi-
on kommt es bei den Calcineurin-Inhibitoren 
allerdings nicht zu einer Hautatrophie. Des-
halb gelten sie gemäß den Leitlinien speziell 
für die sensiblen Regionen Gesicht, Genital-
bereich und Intertrigines als Mittel der ersten 
Wahl8. 

Weitere Behandlungsoptionen

Zusätzlich zur Lokaltherapie ist eine UV-
Behandlung möglich. Sowohl UV-A als auch 
UV-B können einzeln oder in Kombination 
entsprechend dem Hautbefund eingesetzt 
werden. 

Sind lokale Behandlungen nicht ausrei-
chend, ist eine Systemtherapie indiziert. 
Neben dem kurzzeitigen Einsatz systemischer 
Steroide hat sich in den letzten Jahren die 
Intervalltherapie mit Cyclosporin bewährt9. 
Des Weiteren konnte in Studien und in Fall-
berichten gezeigt werden, dass weitere 

immunsuppressive beziehungsweise -modu-
lierende Medikamente (z. B. Azathioprin, 
Methotrexat, Rituximab) einen günstigen 
Einfluss auf den Verlauf der atopischen Der-
matitis haben können10. 

In den letzten Jahren hat sich immer deut-
licher gezeigt, dass die Aufklärung der Pati-
enten und ihrer Angehörigen von großer 
Bedeutung ist. Die Spitzenverbände der Kran-
kenkassen empfehlen seit 2007 die Kosten-
übernahme für Neurodermitis-Schulungen 
für Kinder und Jugendliche und deren 
Eltern11. Um zu zeigen, dass solche Schulun-
gen auch für erwachsene Neurodermitis-
patienten unabdingbar sind, laufen aktuell 
deutschlandweite Untersuchungen, geleitet 
von der Medizinischen Hochschule Hanno-
ver. 

Ausblick

Aufgrund des chronischen Verlaufs der ato-
pischen Dermatitis und der bisher nicht mög-
lichen Heilung sind immer wieder Behand-
lungsmaßnahmen erforderlich. Das bedeutet, 
dass eine kontinuierliche Forschung und die 
Prüfung neuer, ungesicherter und auch zwei-
felhafter Therapien notwendig ist. Aktuell 
erfolgt die Überarbeitung der aktuellen Leit-
linie, deren Veröffentlichung für Mai 2014 
geplant ist. 

Trotz oder gerade wegen der vielen Emp-
fehlungen zur Behandlung der atopischen 
Dermatitis wird die Therapie nicht zur Rou-
tine werden, sondern immer eine Herausfor-
derung für Ärzte, Wissenschaftler und die 
Betroffenen bleiben. 
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