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Atopische Dermatitis –
Ein praxisnaher Behandlungspfad
Hjalmar Kurzen, Ralph von Kiedrowski, Sven Quist, Michael Sebastian, Christian Termeer

Zusammenfassung
Anstoß für die Neufassung des Behandlungspfades atopische Dermati-

tis sind die neuen, insbesondere biologischen Langzeittherapien, die

aus unserer Sicht eine veränderte Wahrnehmung der AD erfordern. 

So wird die gängige und vielseitig publizierte „Stufentherapie“, bei der

eine simple Eskalation von Therapieoptionen erfolgt, zunehmend von

einer differenzierten Sicht auf die Krankheitsaktivität und Schwere bei

den Patienten abgelöst werden müssen. Diese individualisierte und pa-

tientenzentrierte Herangehensweise wird durch die Neueinführung von

mehreren Therapieoptionen (systemisch und topisch) in den kommen-

den Jahren noch evidenter. Insgesamt orientiert sich der Pfad an den

Vorgaben der S2k-AWMF Leitlinie und soll die Umsetzung in der Praxis

fördern.

Unser Behandlungspfad soll zu dem Thema des „Was und Wann?“ eine

Diskussionsgrundlage schaffen. Gerade bei der Definition der Schwere-

grade sehen wir einige Verunsicherung, da das Thema Zeit (Schubfre-

quenz und Dauer der Krankheitsaktivität) in den bisherigen

Beurteilungen des Krankheitsbildes kaum Eingang gefunden hat. 

Dies führt in der Praxis zu Unsicherheit bei der Einleitung systemischer

Therapien. Die bereits von einer Expertenkommission veröffentlichte

und in der aktuellen Leitlinie „Systemtherapie bei Neurodermitis“ inte-

grierte „Checkliste Systemtherapie“ empfehlen wir daher ausdrücklich.

Weiterhin haben wir alltagstaugliche Tools zur Bewertung vor Therapie-

entscheidungen und zur Verlaufskontrolle (NETT-Score) und zur Patien-

tenkommunikation für die Lokaltherapie (EILT) entworfen. 

Wir hoffen mit dem neuen Behandlungspfad atopische Dermatitis ein

praxisnahes Werkzeug für die leitliniengerechte Versorgung von 

AD-Patienten zur Verfügung stellen zu können.

Einleitung
Die Behandlung chronisch entzünd-

licher Hauterkrankungen, wie der

atopischen Dermatitis (AD) oder der

Psoriasis vulgaris, wird durch neue

systemische Therapien grundle-

gend verändert. Bei der Psoriasis

ist es bei inzwischen vier Generatio-

nen von biologischen Therapien fast

ausnahmslos möglich Patienten

ambulant zu behandeln.

Auch für die zahlreichen Komorbidi-

täten gibt es entsprechende Optio-

nen (siehe onkoderm-Behandlungs-

pfad Psoriasis). Die mittelschwere

bis schwere atopische Dermatitis

profitiert sehr von der Neueinfüh-

rung einer ersten Biologika-Thera-

pie; das Krankheitsmanagement ist

aber unter dem ausgeprägten 

Kostendruck im Gesundheitswesen

weiterhin eine Herausforderung.

Der stationäre Bereich kann im

DRG-System keine Behandlung bis

zur vollständigen Abheilung ge-

währleisten. Langzeittherapien

müssen in Kooperation mit den

Foto1: Typisches Beugeekzem Foto 2: Atopisches Hand- und Unterarmekzem
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niedergelassenen Hautärzten vor

Ort eingestellt werden. Hierzu bie-

tet die umfangreiche S2k-Leitlinie

Neurodermitis der DDG und des

BVDD die wissenschaftliche

Grundlage. Sie erfasst allerdings

nicht alle neuen Therapiemöglich-

keiten – insbesondere im Bereich

der Systemtherapien mittelschwe-

rer bis schwerer AD und gibt keine

ausreichenden alltagstauglichen

und regresssicheren Handlungsan-

weisungen. Die Einführung des IL

4/IL 13 Rezeptor-Antikörpers Dupi-

lumab und die bevorstehende Zu-

lassung weiterer Antikörper, sowie

des ersten Januskinase-Inhibitors

hat ebenso wie die Zulassung der

ambulanten Balneofototherapie

(ABFT) zur Behandlung der AD

eine grundlegend neue Situation

geschaffen. Eine Orientierung

scheint uns daher notwendig, die

wir mit diesem praxisnahen Be-

handlungspfad geben wollen.

1. Topische Therapie

1.1. Basistherapie: Behand-
lung mit Emollientien, 
Salbengrundlagen
Die Barrierestörung führt bei der

AD zu einer erleichterten Penetra-

tion sowohl von Infektionserregern

als auch potentiellen Allergenen

und Irritantien. Für den Patienten

mit AD heißt das aber im Hinblick

auf Prophylaxe als auch Therapie:

Eine regelmäßige topische Basis-

therapie mit blanden Externa ist

die wichtigste Maßnahme um 

Hautirritationen, Juckreiz und eine

Ausbreitung des krankheitsrelevan-

ten Erregers S. aureus zu vermei-

den. Hierfür werden Externa

verwendet, die entweder keine

oder keine pharmakologisch aktiven

Wirkstoffe enthalten, aber trotzdem

in der Lage sind, Störungen der

Hautbarriere zu beheben. Die Ga-

lenik des verwendeten Produkts

sollte immer auf den individuellen

Hautzustand abgestimmt sein,

wobei in Akutphasen des Ekzems

eher hydrophile und im chronischen

Stadium sowie bei Winterklima

eher lipidreichere Formulierungen

hilfreich sind. Der Basistherapie

können Harnstoff (nicht bei Säug-

lingen indiziert) oder Glycerin (je-

weils 5-10%) zugesetzt werden.

Harnstoff bildet Verbindungen mit

Wasser, welches hieraus verzögert

abgegeben wird, und reguliert in

der Epidermis Strukturproteine und

antimikrobielle Peptide herauf.

Häufige Kontaktallergene (z.B.

Korbblütler, Erdnussextrakte, Kuh-

milch) sollten in Basistherapeutika

nicht enthalten sein. Basisthera-

peutika können unter Studienbe-

dingungen zur Einsparung von

topischen Kortikosteroiden (TCS)

führen [1]. 

Inwieweit andere Zusätze (Färber-

waid, Thermalwasser, Filaggrin

etc.) die Basistherapie noch ver-

bessern können, ist unzureichend

untersucht.

Die Kostenübernahme durch ge-
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setzliche Krankenkassen (GKV) ist

für Topika mit Zulassung als Arz-

neimittel bzw. offizinen Grundlagen

oder Magistralrezepturen bei Pa-

tienten mit atopischer Dermatitis

bis zum vollendeten 12. Lebens-

jahr bzw. bei vorliegenden Ent-

wicklungsstörungen bis zum voll-

endeten 18. Lebensjahr gegeben. 

1.2 Topische Kortikosteroide (TCS)

Als preiswerte, antiinflammatorische

Therapie der Wahl bei der AD sind

die topischen Kortikosteroide (TCS)

einzustufen, die in verschiedenen

Galeniken bei akutem, subakutem

und chronischem Ekzem einge-

setzt werden können. Es sind vor

allem die nicht halogenierten Korti-

koide der 4. Steroidgeneration, die

sich theoretisch aufgrund ihres ge-

ringen atrophogenen Potenzials

auch zum Einsatz für eine länger-

fristige Therapie nach dem EILT-

Schema eignen [2].

Dies ist jedoch bisher in keiner Zu-

lassung der einzelnen Produkte

enthalten. Bei der atopischen Der-

matitis kommen Kortikosteroide

der Klassen I-IV zur Anwendung.

Die Steroide der Klasse IV sind be-

sonderen Lokalisationen bei Nicht-

ansprechen der Klassen I–III

vorbehalten. Hierzu zählen Hände,

Füße und das Capillitium. 

An empfindlichen Hautpartien

(Hals und Genitalien) und bei Kin-

dern sollte die Akuttherapie mit

Klasse I oder II Steroiden begin-

nen. Nach deutlicher Besserung

kann in der Stabilisierungs- und Er-

haltungsphase (siehe EILT) mit Cal-

cineurininhibitoren weiter

behandelt und eine individuelle Ba-

sispflege begonnen werden. Vor-

sicht ist bei Säuglingen und

Kleinkindern geboten. Hier findet

die Resorption schneller und weni-

ger planbar statt. 

Die Auswahl von Wirkstoff und Ga-

lenik sollte nach Lokalisation und

Stadium erfolgen. Insbesondere

bei flächigem Befall müssen Vor-

und Nachteile der topischen The-

rapie gegenüber der systemischen

Therapie abgewogen werden. Wich-

tig sind nicht zuletzt die Patienten-

führung und die Sicherung der

Adhärenz hinsichtlich des Themas

„Kortisonangst“. Non-Adhärenz ist

immer noch v.a. bei Eltern jüngerer

Patienten ein wichtiger Grund für

das Nichtansprechen einer topi-

schen Therapie. Weitere Gründe

sind Allergien und Schubfaktoren,

eine unzureichende Akutbehand-

lung und die Verwechslung der In-

tervallbehandlung mit einer nicht

indizierten Dauermedikation durch

den Patienten. Zur Adhärenz-Sicher-

ung und um Vertrauen aufzubauen,

sollte sachlich über mögliche Neben-

wirkungen wie Atrophie, Telean-

giektasien, Hautinfektionen, peri-

orale Dermatitis oder steroidindu-

zierte Rosazea, Striae distensae

(selten) oder Kontaktallergie gegen

Glukokortikosteroide (selten) auf-

geklärt werden [3]. Für die Daten-

lage zur topischen Behandlung

liegen viele klinische Studien vor,

die aber häufig nicht unter rando-

misierten, doppelblind placebokon-

trollierten Bedingungen durchge-

führt wurden, oft mit kleinen Patienten-

kollektiven und fehlender Vergleich-

barkeit der Studien untereinander.

Basistherapie – Behandlung mit Emollentien, Salbengrundlagen

Die Barrierestörung führt bei der AD zu einer erleichterten Penetration 

sowohl von Infektionserregern als auch potentiellen Allergenen und 

Irritantien. Für den Patienten mit AD heißt das aber sowohl für Vorbeu-

gung wie Therapie: eine regelmäßige topische Basistherapie mit blan-

den Externa ist die wichtigste Maßnahme um Hautirritationen, Juckreiz

und einer Ausbreitung des krankheitsrelevanten Erregers Staphylococcus

aureus zu vermeiden. Hierfür werden Externa verwendet, die entweder

keine oder keine pharmakologisch aktiven Wirkstoffe enthalten, aber

trotzdem in der Lage sind, Störungen der Hautbarriere zu beheben.

Die Galenik des verwendeten Produkts sollte immer auf den individuel-

len Hautzustand abgestimmt sein, wobei in Akutphasen des Ekzems

eher hydrophile und im chronischen Stadium sowie bei Winterklima

eher lipidreichere Formulierungen hilfreich sind. Der Basistherapie kön-

nen Harnstoff (nicht bei Säuglingen indiziert) oder Glycerin (jeweils 5-

10%) zugesetzt werden. Harnstoff bildet Verbindungen mit Wasser,

welches hieraus verzögert abgegeben wird, und reguliert in der Epider-

mis Strukturproteine und antimikrobielle Peptide herauf.  

Häufige Kontaktallergene (z.B. Korbblütler, Erdnussextrakte, Kuhmilch)

sollten in Basistherapeutika nicht enthalten sein. Aus kontrollierten

Studien lässt sich ableiten, dass Basistherapeutika zur Einsparung von

TCS führen können [1]. In wie weit andere Zusätze (Färberwaid, Ther-

malwasser, Filaggrin etc.) die Basistherapie noch verbessern können,

ist unzureichend untersucht. Die Kostenübernahme durch die GKV ist

für Topika mit Zulassung als Arzneimittel bzw. offizinen Grundlagen

oder Magistralrezepturen bei Patienten mit atopischer Dermatitis bis

zum vollendeten 12. Lebensjahr bzw. bei vorliegenden Entwicklungs-

störungen bis zum vollendeten 18. Lebensjahr gegeben. 
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1.3 Topische Calcineurin-

inhibitoren (TCI)

Topische Calcineurininhibitoren

(TCI) sind gut in die AD-Behand-

lung integriert. Sie weisen auf-

grund der gegenüber den

Kortikoiden neueren Zulassungs-

kriterien insgesamt eine sehr gute

Studienlage sowohl für die kurzzei-

tige, als auch die langfristige An-

wendung auf. Ihre Wirkstärke ist

mit derjenigen von topischen Korti-

koiden der Klasse I-II vergleichbar.

Aufgrund der im Vergleich zu TCS

geringeren Penetrationsfähigkeit

der TCI hängt sie jedoch stark von

der Hautdicke und dem Entzün-

dungsstatus der Haut ab.

TCI besitzen eine spezifische Wir-

kung auf T-Zell-vermittelte Entzün-

dungen. Aus diesem Grund fehlen

die kortikoidtypischen Nebenwir-

kungen. Sie haben sich daher auf-

grund ihres nicht vorhandenen

atrophogenen Potenzials und des

gegenüber Steroiden deutlich ge-

ringeren Rebound-Risikos zur

idealen Therapieoption für emp-

findliche Körperpartien, z.B. Ge-

sicht, Hals, Intertrigines,

entwickelt.

Da im Gesicht Kortison-Nebenwir-

kungen relativ rasch und auch bei

niedrigen Wirkstufen auftreten (Ro-

sacea, periorale Dermatitis), sehen

wir hier TCI als Mittel der ersten

Wahl an. Dies gilt auch für Kinder

(Zulassung ab dem 3. Lebensjahr).

Zum Einsatz in der Akuttherapie er-

geben sich aufgrund der fettigen

Grundlage bei nässenden Ekze-

men und des ausgeprägten Bren-

nens bei stark entzündeter Haut

Nachteile, die durch eine Vorbe-

handlung mit Steroiden kompen-

siert werden können. Ein weiteres

Einsatzgebiet entsprechend EILT

ist die Schubkontrolle. Für Tacroli-

mus hat dies zu einer Zulassungs-

erweiterung für eine „proaktive

Therapie“ für beide Wirkstärken

geführt. Hintergrund dieses Thera-

pieansatzes ist die Depotbildung in

der lipophilen Phase des Stratum

corneum (Halbwertzeit 72 h) und

mangelnde Resorption der Sub-

stanz durch die gesunde, nicht

oder nur wenig entzündete Haut.

So lässt sich bei zweimal wöchent-

licher Anwendung ein Wirkdepot in

den oberen Hautschichten auf-

bauen, ohne dass es zur Berüh-

rung mit teilungsfähigen oder

immunkompetenten Zellen kommt.

Die Wirkstofffreigabe aus diesen

Depots erfolgt erst bei Wiederauf-

flammen des Entzündungsprozes-

ses im akuten Schub [4-7]. 

Magistrale Rezepturen 

Der Leitfaden (Herausgeber: CVderm, DDG, BVDD) zur Verordnung von

Arzneimitteln in der vertragsärztlichen dermatologischen Therapie vom

Januar 2012 stellt u.a. fest, dass

1. Magistralrezepturen nur dann eingesetzt werden sollten, wenn Fertig-

arzneimittel nicht verfügbar oder unwirtschaftlich sind, und dass

2. die Verordnung von Fertigarzneimitteln dort vorzuziehen ist, wo 

Magistralrezepturen nicht mit gleicher Qualität, Wirtschaftlichkeit oder

therapeutischem Nutzen vorgenommen werden können.

Die Versorgung durch Fertigprodukte beim atopischen Ekzem wird als

gesichert angesehen. Die Magistralrezeptur gilt somit als Nischenpro-

dukt für Spezialanwendungen. Sie füllt Lücken, in denen Standardarz-

neien eine Schwäche zeigen bzw. bei Patienten mit Vorbehalten gegen

topische Fertigarzneien oder Empfindlichkeit gegenüber z.B. konser-

vierten Fertigprodukten. Magistralrezepturen können bei leitlinienge-

rechter Herstellung eine sinnvolle Ergänzung zu Fertigpräparaten sein.

Sie sollten nicht angewendet werden, um höhere Wirkstoffkonzentra-

tionen als bei Fertigarzneien zu applizieren. Hier ist die systemische

Therapie indiziert. Rezepturen bieten meist keinen überzeugenden

Wirkvorteil gegenüber Fertigarzneien. Die Rechtslage in anderen Län-

dern ist im Moment so, dass ein Verbot in einigen EU-Staaten wegen

fehlender Qualitätskontrolle (evtl. bald EU-weit) besteht, in der Schweiz

allerdings Rezepturen gern und häufig eingesetzt werden.

(Leitfaden online auf:  www.arzneimittelleitfaden.de)

Typische Nebenwirkungen von TCI

sind ein intensives Brennen auf der

Haut, welches vor allem bei stark

entzündeter Haut auftritt und sich

im Laufe der Behandlung verliert.

Brennen wird bei Kindern erfreuli-

cherweise seltener beobachtet.

Weiterhin kann es zum Flushing bei

Alkoholgenuss in den behandelten

Arealen kommen. Dieses akut

recht unangenehme Phänomen ist

in 24h nur einmal auslösbar, so

dass die Einnahme einer kleinen

Menge Alkohol und Auslösung da-

heim ggf. eine Lösung für Patien-

ten vor festlichen Anlässen mit

Alkoholgenuss darstellt.
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In der Erhaltungsphase wird

durch eine 2-malige wöchentliche

Applikation der Behandlungserfolg

erhalten. Dabei sollten in der Erhal-

tungsphase TCS der Klasse I -III

mit einem therapeutischen Index

(TIX) von 2 oder topische Calcineu-

rininhibitoren (TCI) zum Einsatz

kommen. Die Beachtung des 3-

stufigen Therapieschema (EILT)

führt zu einer zuverlässigeren Sta-

bilisierung des Hautbefundes bei

Vermeidung von typischen TCS

Nebenwirkungen. Dieses grund-

sätzliche Behandlungsschema

basiert auf Untersuchungen zur

proaktiven Therapie mit TCI und

TCS, die in einigen vergleichenden

Studien untersucht wurde [5].

Das ursprünglich für Tacrolimus

beschriebene „proaktive“ oder „in-

termittierende“ Therapieprinzip im

Vergleich zur reaktiven Therapie

verlängert die rezidivfreie Zeit,

spart Medikamente ein und ver-

meidet insbesondere bei TCS die

zu erwartenden Nebenwirkungen

einer Langzeittherapie. 

Die Anwendung von Klasse-III Ste-

roiden scheint insgesamt wirksa-

mer zu sein als die Anwendung

von Tacrolimus, wenngleich die

Langzeitsicherheit der untersuch-

ten TCS (Fluticasonpropionat, Mo-

metasonfuroat, Methylprednisolon-

aceponat und Betamethasonvalerat)

nicht eindeutig belegt ist.

Da direkte Vergleiche bislang nur

zwischen Tacrolimus-Salben und

TCS-Cremes vorliegen, kann bei

fehlender Vehikelkontrolle der Ef-

fekt auf die epidermale Barriere

ebenfalls nicht abschließend beur-

teilt werden [8, 9].

1.4 Entzündunginhibierende
Lokaltherapie: EILT
Im Alltag ist es immer wieder zeit-

raubend und schwer, den Patien-

ten die korrekte und effiziente

Anwendung von antientzündlichen

Lokaltherapeutika zu erklären.

Grundsätzlich sollte die Entzün-

dungsInhibierende (hemmende)

Lokal-Therapie (EILT) in 3 Phasen

durchgeführt werden. In der Akut-

phase wird die Entzündungsreak-

tion zunächst entschlossen und

kraftvoll mit topischen Kortikoste-

roiden (TCS) Klasse II - IV unterbun-

den, damit Symptome wie

Juckreiz, Brennen und Nässen

schnell rückläufig sind und die Haut-

barriere sich wieder schließen kann.

Sie sollte bei den ersten Sympto-

men eines Schubes begonnen

werden („hit hard and early“) und

nicht erst bei Vorliegen eines aus-

geprägten Ekzems („im Notfall“).

Danach beginnt die Stabilisie-

rungsphase, in der die Intensität

der Behandlung langsam reduziert

wird, sei es durch Reduktion der

Wirkstärke oder durch Reduktion

der Applikationsfrequenz. Hierbei

ist auf einen weiterhin stabilen

Hautbefund zu achten. Sollte es zu

einem Wiederaufflammen des Ek-

zems kommen, beginnt erneut die

Akutphase. Die Dauer und Form

der Stabilisierungsphase muss in-

dividuell auf den Patienten abge-

stimmt sein. Generell sollte die

Reduktion der Behandlungsintensi-

tät nicht zu früh erfolgen. Mit Re-

duktion der wirkstoffhaltigen

Externa, sollte die Basistherapie

intensiviert werden. Generell kann

von Patienten maximal eine 2-mal

tägliche Applikation von Externa

erwartet werden. Zu komplexe

Therapieschemata sind der Adhä-

renz eher abträglich. Foto 3: Schweres atopisches Handekzem

Entzündunginhibierende Lokaltherapie: EILT

Abb.1: Entzündunginhibierende Lokaltherapie: (EILT) 
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2. Einsatz antimikrobiel-
ler Substanzen in der
Begleittherapie

2.1 Antibakterielle Therapie
Die normale menschliche Haut ist

als Grenzschicht unseres Organis-

mus nicht steril, sondern mit zahl-

reichen Mikroorganismen

besiedelt, die man als physiologi-

sche Hautflora bezeichnet. Die an-

geborene (innate) Immunantwort

spielt bei der Abwehr von pathoge-

nen Keimen in der frühkindlichen

Phase eine entscheidende Rolle.

Sie scheint bei Patienten mit AD

verändert, was sich vor allem im

sekretorischen Teil in einer vermin-

derten Produktion von AMP (anti-

mikrobielles Peptid) zeigt. AMP

spielt bei der Abwehr pathogener

Organismen eine entscheidende

Rolle und wird durch die Th2-Ant-

wort der AD mit übermäßiger Pro-

duktion von IL 4 und 13 inhibiert

[10]. 

Neben anderen Faktoren sorgen

der leicht saure pH-Wert knapp

unter 5 [11] und die kommensalen

Bakterien und Pilze für eine Ab-

wehr pathogener Mikroorganis-

men. Die Hautflora ist individuell

sehr heterogen zusammengesetzt,

sowohl nach Keimart als auch

nach Keimdichte. Einfluss nehmen

hier neben dem pH-Wert auch

noch die Hornschicht, Lipide und

Fettsäuren sowie die Hautfeuchtig-

keit und Sauerstoffversorgung.

Zur residenten Flora gehören z.B.

Staphylokokken (S. epidermidis),

Coryne- und Propionibakterien,

Malassezia furfur, Dermabacter,

Brevibacterium und Mikrokokken.

Zur transienten Besiedelung kann

es durch S. aureus, verschiedene

Enterobacteriaceaen (E. coli, Kleb-

siella, Pseudomonas), aerobe

grampositive Sporenbildner und

verschiedenen Pilzen kommen.

Durch die besondere Konstellation

der atopischen Dermatitis (AD) mit

Sebostase, transdermalem Was-

serverlust und pruritusbedingter

mechanischer Barriereverletzung

wird eine Besiedlung begünstigt.

So ist es nicht verwunderlich, dass

auch auf makroskopisch nicht ent-

zündlich veränderter Haut hohe

bakterielle Kolonisationsraten zu

finden sind. Darüber hinaus sind

sekundäre (Misch-)Infektionen bei

der Behandlung der AD aus diesem

Grunde häufig zu berücksichtigen.

Für die topische Dauertherapie

stehen verschiedene Antiseptika

und Antibiotika zur Verfügung, die

das Autorenteam insgesamt eher

kritisch bewertet. Zudem ist anzu-

merken, dass bereits eine Mono-

therapie mit topischen Kortikoste-

roiden oder Calcineurininhibitoren

die bakterielle Kolonisationsrate

über die Normalisierung der Haut-

barriere deutlich reduzieren kann.

Viele der verwendeten Antiseptika

haben bei wiederholtem und lang-

fristigem Einsatz ein hohes Kon-

taktsensibilisierungspotential.

Darüber hinaus ist die Bildung von

Kreuzresistenzen (Triclosan gegen

Doxycyclin und Ciprofloxacin), Ver-

färbung (Clioquinol), sowie mögli-

che Augenschäden (Pyoctanin)

oder eine ototoxische Wirkung

(Chlorhexidindiglukonat) zu beach-

ten. Eosin-Lösung ist wegen ihres

Bromanteils, und des damit ver-

bundenen karzinogenen Risikos,

umstritten. Eine Reihe von topi-

schen Antibiotika sind gut wirksam

und werden als Monotherapeutika

oder in Fixkombinationen einge-

setzt. Auf die Gefahr einer Typ-IV-

Sensibilisierung sowie einer

Resistenzentwicklung bei unkon-

trollierter Langzeitanwendung

sollte hierbei geachtet werden.

Für die tägliche Praxis empfehlen

wir daher einen zurückhaltenden

Einsatz topischer Antibiotika insbe-

sondere bei großflächigem Befall.

Bewährt haben sich bei akuter

Exazerbation mit Superinfektion

und disseminiertem Verlauf orale

Cephalosporine neuer Generatio-

nen (Cefuroxim) und penicillinase-

feste Penicilline (ggf. in Kombination

mit Clavulansäure) gegen S. aureus.

Im Falle einer Allergie gegen o.g.

Therapeutika ist als Reserveanti-

biotikum orales Clindamycin wirk-

sam [12, 13].

2.2 Antimykotische Therapie

Die Haut und der Magen-Darm-

Trakt des Neurodermitikers neigen

zur Besiedelung mit Hefepilzen.

Malassezia furfur (Synonym Pity-

rosporum ovale) findet sich häufig

als Auslöser einer Superinfektion

im Kopf-Halsbereich. Bei therapie-

resistenten Verläufen sollte daher

zusätzlich antimykotisch behandelt

werden. Der Pilzbefall kann durch

einen Abstrich leicht mikrosko-

pisch nachgewiesen werden. The-

rapie der ersten Wahl bei

Hefepilzen sind die Azole; diese

stehen als leicht ölige Sprays (z.B.

Miconazol, Sertoconazol) oder

Shampoos (Ketoconazol) zur topi-

schen Behandlung zur Verfügung.

Bei starkem Juckreiz sind

Azol/Kortikoid-Kombinationsprä-

parate verfügbar. Eine dauerhafte

Keimelimination ist wie bei S. au-

reus nicht möglich, daher sollte

diese Therapie „proaktiv“ z.B. alle

2 Wochen bei Besserung fortge-

führt werden. Reicht die topische

Therapie nicht aus, kann zusätzlich

eine systemische Stoßtherapie mit

Fluconazol 50mg 1x1 tgl. über 14
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Tage oder Itraconazol 2x100mg tgl.

für 1 Woche sinnvoll sein. Gleiches

gilt für hartnäckige Analekzeme

oder Windeldermatitiden. Diese

können mit Candida albicans

superinfiziert sein, ggf. auch als

Ausdruck einer Candida-Enteritis.

In den Intertrigines/Analbereich hat

sich die Anwendung von austrock-

nenden, nystatinhaltigen Zinkpas-

ten bewährt, ggf. bei Juckreiz in

Kombination mit einem Kortikoid.

Zur Behandlung der gastrointesti-

nalen Candidose inkl. des Soor, ist

das nicht resorbierbare Amphoteri-

cin B als Suspension neben Nysta-

tin-Präparaten erste Wahl und

kann bereits ab dem Neugebore-

nenalter eingesetzt werden.

2.3 Antivirale Therapie

Bei den viralen Erkrankungen nei-

gen Atopiker häufiger zu rezidivie-

renden Herpes-Infektionen (HSV

Typ 1/2). Eine sehr ernste, aber

seltene Komplikation der atopi-

schen Dermatitis stellt die generali-

sierte Superinfektion mit

Herpesviren, das Eczema herpeti-

catum, dar. Da sich die Herpesvi-

ren über den Befall eines

Hautnerven ausbreiten ist die lo-

kale Applikation von z.B. Aciclovir-

haltigen Cremes in der Regel

ineffektiv. Lokal austrocknende

und/oder schmerzstillende Maß-

nahmen sind dagegen sinnvoll

(z.B. Zink-Schüttelmixtur). Bei

schwererem Befall oder häufigen

Rezidiven ist eine Systemtherapie

mit Aciclovir, oder Valaciclovir über

1 Woche indiziert.

3. Intervalltherapie: Kon-
ventionelle Lichtthera-
pie/ABFT 

Lichttherapie 
Bereits in der Antike wurde die hei-

lende Wirkung von Sonnenlicht

ausgenutzt (Heliotherapie). Auch

die additive Wirkung von Salzwas-

ser und Klima (Heliothalassothera-

pie) oder nur von Salzbädern in

Kombination mit Sonnenlicht (He-

liobalneotherapie) ist seit Jahrtau-

senden bekannt und wird bis in die

Gegenwart therapeutisch genutzt.

Die reine UV-Therapie stellt heute

einen Baustein in der Stufenthera-

pie der AD dar und ist (noch?) in

der ambulanten vertragsärztlichen

Versorgung flächendeckend ver-

fügbar. Der Begriff „UV“ = Ultravio-

lett („jenseits von Violett“) umfasst

Wellenlängen im Bereich von 280-

400 nm. UVA (320–400 nm) und

UVB (280–320 nm) ist therapeu-

tisch als Teil der natürlichen Son-

nenstrahlung verfügbar und wird

durch künstliche Lichtquellen wie

Quecksilberdampflampen, Leucht-

stoffröhren und den Excimer-Laser

erzeugt. Das hochenergetische

UVC (100-280 nm) wird durch die

Erdatmosphäre absorbiert. Zur Be-

handlung der mittelschweren AD

wird am häufigsten eine UVB 311

nm Schmalspektrum Lichttherapie

durchgeführt. 

Im Jahr 2008 wurde dann durch

die ABFT-Studie des BVDD diese

Therapieform sowohl als Sole- wie

8-MOP-Bad (Bade-PUVA) für Pso-

riasis als GKV-Leistung eingeführt,

aber wegen „unzureichender Da-

tenlage“ nicht für die AD [14]. 

Dies hat sich mit dem 20.03.2020

geändert. Auf Grund einer Studie

der AOK Bayern [15] wurde jetzt

auch die Wirksamkeit bei AD nach-

gewiesen und die ABFT mit 10%

Sole in der synchronen (Bad- und

UV-Applikation zeitgleich) und (flä-

chendeckend verfügbar) asynchro-

nen Form (erst Bad-, anschließend

UV-Applikation) auch für die mittel-

schwere AD (SCORAD >25) als

GKV-Leistung ab dem Q4/2020

beschlossen.

Bei schwersten Schüben der AD

ist die Wirksamkeit von Hochdo-

sis-UVA1 (120 J/cm2), sowie die

Überlegenheit hinsichtlich einer

UVA-/UVB-Kombinationsbelich-

tung mit Studien belegt [16, 17].

Generell ist aber im ambulanten

Versorgungsbereich die UVA1-The-

rapie nicht verfügbar, da sie räum-

lich und finanziell sehr aufwendig

ist. Der G-BA hat 2001 zudem die

UVA1-Therapie als GKV-Leistung

ausgeschlossen.

Die Datenlage zur Wirksamkeit von

sichtbarem (blauem) Licht (Licht-

impfung) ist unzureichend. Kontrol-

lierte Studien liegen nicht vor. 

Limitierend für den Einsatz der UV-

Therapie bei der AD ist zum einen

die Immunsuppression. Zum ande-

ren muss grundsätzlich zur UV-

Therapie bei AD angemerkt

werden, dass es sich bei aller

Wirksamkeit nur um eine zeitlich

und kumulativ limitierte, additive

Therapieoption handeln kann. Es
Foto 4: Lichttherapie kann (auch) bei 

Atopischer Dermatitis Linderung bringen.
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muss das Risiko der kumulativen

UV-Exposition vor dem Hinter-

grund der Hautkrebsentstehung in

Abhängigkeit von Hauttyp, Alter

und Kumulativdosis und die Indi-

kationsstellung bei kontinuierlicher

Entzündungsaktivität einer chron.

Typ-II-Inflammation beachtet wer-

den. In keinem Fall stellt die UV-

Therapie eine Langzeit-Therapie-

option (Heimbehandlung, Solarien)

dar.

Wegen der potentiellen Kanzeroge-

nität (WHO-Einstufung [18]) sollten

Kinder unter 12 Jahren überhaupt

nicht und Jugendliche unter 18

Jahren nur im Ausnahmefall einer

UV-Therapie zugeführt werden [19,

20]. Es wird angeregt, die UV-Be-

lastung konsequent zu dokumen-

tieren (UV-Pass), da bislang zu

wenig valide Daten bezüglich des

Hautkrebs-Risikos durch Langzeit-

anwendung von therapeutischem

UV-Licht zur Verfügung stehen.

Grundsätzlich ist die gleichzeitige

Anwendung von UV-Therapie mit

Calcineurininhibitoren (topisch und

systemisch) aufgrund der Erfahrun-

gen aus der Transplantationsmedi-

zin abzulehnen.

4. Systemtherapie der
Atopischen Dermatitis

4.1 Kurzzeittherapie: Syste-
mische Steroide 
Die sicher am häufigsten angewen-

dete systemische Therapieoption

stellt die Behandlung mit Kortiko-

steroiden dar. Bei der Verordnung

sind Kontraindikationen (z.B. Dia-

betes mellitus, Glaukom), Medika-

menteninteraktionen und

individuelle Besonderheiten (z.B.

Magenprotektion bei empfindli-

chem Magen, gleichzeitiger Ein-

nahme von NSAID) zu beachten.

Bei dieser Therapieoption handelt

es sich um kurzfristige Gaben bei

großflächigen Schüben als Stoß-

therapie (z.B. 0,5-1mg / kg KG

Prednisolon) mit abnehmender

Wirkstoffkonzentration. Eine Dau-

ertherapie ist nicht sinnvoll.

4.2 Intervalltherapie: Ciclo-
sporin A (CSA) 
Ciclosporin A (CSA) kann zur aku-

ten Intervention bei schweren

Schüben, stark juckenden Formen

und bei chronischem, schwerem,

therapieresistentem Verlauf der AD

für drei bis sechs Monate empfoh-

len werden [21]. Initial sollte im

Rahmen der individuellen Dosis

von 2,5–5 mg/Kg KG, verteilt über

zwei Tagesdosen, höher dosiert

begonnen werden. So kann man

mit z.B. 5 mg/KG beginnen und bei

zufriedenstellendem Ansprechen

die Dosis reduzieren. Eine Reduk-

tion erfolgt nach Eintreten eines

deutlichen Therapieerfolges in

Schritten von 25–50 mg über je-

weils sieben Tage. Die Dosierung

bei Jugendlichen (unter 16 Jahren

Off-Label!) und Erwachsenen ist

gleich. Bei rezidivierenden Schü-

ben mit großflächigen Arealen und

schweren Verläufen ist Ciclosporin

A derzeit das einzige in Deutsch-

land zugelassene orale Immunsup-

pressivum neben den Steroiden. 

Die Anwendung über drei bis

sechs Monate ist oft ausreichend,

um eine Schubabmilderung zu er-

reichen, die eine Weiterführung mit

einer topischen Erhaltungstherapie

ermöglicht. Es konnte gezeigt wer-

den, dass eine Behandlung bis zu

1 Jahr wirksam und gut verträglich

sein kann, sofern die Überwa-

chungsrichtlinien beachtet werden

(Fachinfo CSA). CSA ist aufgrund

seines Nebenwirkungsprofils nicht

für eine Langzeittherapie geeignet.

Die Wirkung auf die Haut tritt

schnell, bereits nach etwa vier Wo-

chen ein. Erfreulicherweise geht

der Juckreiz bereits nach wenigen

Tagen zurück. Eine Kombination

mit topischen Präparaten ist sinn-

voll.

Kontraindikationen und Medika-

menteninteraktionen sind zu be-

achten. CSA unterliegt nur einer

minimalen Elimination über die

Nieren und die Pharmakokinetik ist

daher durch eine eingeschränkte

Nierenfunktion nicht beeinträchtigt.

Allerdings ist aufgrund seines

nephrotoxischen Potenzials insbe-

sondere bei älteren Patienten

(>65J) eine sorgfältige Überwa-

chung der Nierenfunktion und des

Blutdruckes zu empfehlen. CSA

unterliegt einer umfassenden Me-

tabolisierung in der Leber. Bei Pa-

tienten mit eingeschränkter Leber-

funktion kann ein ungefähr 2- bis

3-facher Anstieg der Ciclosporin-

Konzentration beobachtet werden.

Eine Dosisreduktion kann bei Pa-

tienten mit schwerer Leberfunktions-

einschränkung erforderlich sein,

um die erzielten Blutspiegel inner-

halb des empfohlenen Zielbereichs

zu halten. Ein Rebound nach dem

Absetzen der CSA-Therapie ist wie

bei den Steroiden nicht selten.

Daher sollte man während der Do-

sisreduktion parallel mit einer loka-

len Erhaltungstherapie beginnen.

Die Kombination mit einer Licht-

therapie ist aufgrund der damit ver-

bundenen gesteigerten kutanen

Karzinogenität nicht zu empfehlen.

Zahlreiche Arzneimittelinteraktio-

nen müssen beachtet werden, ins-

besondere wenn die Ciclosporin-

Plasmakonzentrationen durch

Hemmung oder Induktion von

CYP3A4 und/oder P-Glycoprotein

erhöht oder gesenkt wird.
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4.3 Langzeittherapie: 
Biologika
Biologische Therapieansätze sind

in der Dermatologie inzwischen gut

etabliert. In der atopischen Derma-

titis werden nach aktueller Studien-

lage die Zytokine IL 4, IL 13 und IL

31 intensiv untersucht. Im Gegen-

satz zur biologischen Therapie bei

Psoriasis ist sowohl beim aktuell

bereits zugelassenen IL 4 / IL 13

Rezeptorantikörper als auch bei

kommenden Wirkstoffen KEIN 

hämatologisches Screening bzw.

Tuberkuloseausschluss mittels

Röntgen-Thorax/Quantiferontes-

tung notwendig. 

4.3.1 Dupilumab
Seit Dezember 2017 ist der voll-

ständig humane monoklonale Re-

zeptorantikörper Dupilumab

(Dupixent®) für die Behandlung der

mittelschweren bis schweren AD

bei Erwachsenen als Erstlinienthe-

rapie zugelassen und seit 2019

auch bei Jugendlichen ab 12 Jah-

ren, die für eine systemische The-

rapie in Betracht kommen

(Fachinformation Dupixent®).

Dupilumab bindet an die Alpha-

Untereinheit des IL 4-Rezeptors,

wodurch der für die AD wichtige IL

4-/IL 13-Signalweg gehemmt wird.

Damit ist erstmals ein Biologikum

für die AD verfügbar und die Sys-

temtherapie steht möglicherweise

vor einer Ära, wie sie vor über 20

Jahren bei der Behandlung der

mittelschweren bis schweren Pso-

riasis vulgaris begann. Ferner ist

Dupilumab inzwischen auch in wei-

teren Typ-II Inflammationserkran-

kungen zugelassen, z.B. als

Add-on der Erhaltungstherapie bei

Erwachsenen und Jugendlichen ab

12 Jahren für schweres Asthma

und bei der chronischen Rhinosi-

nusitis mit Nasenpolypen. Patien-

ten mit AD und Asthma können

durch Dupilumab ihre inhalative

Steroiddosis verringern.

Dupilumab wird initial bei Erwach-

senen mit zwei Injektionen als sub-

kutane Injektion zu je 300 mg in

Bauch oder Oberschenkel begon-

nen, gefolgt von 300 mg alle zwei

Wochen. Bei Jugendlichen <60 kg

erfolgt die Anfangsdosis mit 400

mg gefolgt von 200 mg alle 2 Wo-

chen. Begleitend zu Dupilumab

können auch topische Kortikoste-

roide oder Calcineurin-Inhibitoren

angewendet werden, insbesondere

für sensitive Areale. Wenn nach 16

Behandlungswochen kein Anspre-

chen zu erkennen ist, sollte eine

Beendigung der Behandlung in Be-

tracht gezogen werden. Bei an-

fänglich nur partiellem Ansprechen

kann die Therapie auch über 16

Wochen hinaus fortgeführt werden

bis zur Evaluierung (z.B. NETT

oder EASI Reduktion). Ein erstes

klinisches Ansprechen zeigt sich

meist durch einen nachlassenden

Pruritus, welcher auf der IL 4/IL 13

nachgeschalteten Abschwächung

von IL 31 beruht, das für prurigi-

nöse Erkrankungen eine entschei-

dende Rolle spielt. 

Das schnelle und anhaltende klini-

sche Ansprechen konnte in klini-

schen Studien belegt werden

ebenso in der täglichen klinischen

Praxis [22, 23], unabhängig von

der anatomischen Region [24], und

über verschiedene ethnische Pa-

tientengruppen [25]. 

Dupilumab erreichte bei erwachse-

nen Patienten in einer Metaanalyse

von 22 Studien ein EASI 75-An-

sprechen von ca. 60% in  Woche

16. Eine Konjunktivitis wurde bei

26% der Patienten beobachtet [27].

In den meisten Studien durften je-

doch TCS und TCI nach Ermessen

des Arztes und Patienten weiterver-

wendet werden. Weiterhin ist Dupi-

lumab ebenso wirksam bei

Patienten, welche nicht ausrei-

chend auf Ciclosporin A angespro-

chen haben oder aufgrund von

Kontraindikationen für eine Thera-

pie mit Ciclosporin A nicht in Frage

kamen [26]. 

Zu den häufigsten Nebenwirkun-

gen zählen eine Konjunktivitis und

Blepharitis, oraler Herpes (nicht

Ekzema herpeticatum oder Herpes

zoster), Rötungen, Ödeme und

Schmerzen an der Injektionsstelle

und eine Bluteosinophilie. Zur Pro-

phylaxe von Konjunktividen wird

eine konsequente Lidrandpflege

und der Einsatz von hyaluronhalti-

gen Tränenersatzfilm empfohlen.

Im Fall von Konjunktividen können

Fluorometholon 0.1 % Augentrop-

fen (Fluoropos®), Ciclosporin A 1%

Augentropfen (NRF 15.21 bzw. Fer-

tigpräparat Ikervis®) nach Möglich-

keit in Zusammenarbeit mit einem

Augenarzt rezeptiert werden. Lid-

randentzündungen können mit Ta-

crolimus 0,03% Salbe behandelt

werden und haben hierbei häufig

auch einen positiven Effekt auf

Konjunktividen.

Mit Dupilumab behandelte Patien-

ten können gleichzeitig inaktivierte

oder Totimpfstoffe erhalten [27].

Dupilumab hat keinen Effekt auf

die Aktivität des CYP-450-Sub-

strats, womit Dupilumab keinen

Einfluß auf andere gleichzeitig ver-

abreichte Arzneimittel hat [28]. In

den bisherigen klinischen Studien

zeigten sich keine Laborauffällig-

keiten [29]. Da unter einer Therapie

mit Dupilumab ein klinisch stum-

mer Morbus Crohn exazerbierte

und durch die Unterdrückung der

Th2-Achse es zu einer Verschie-

bung der zellulären Immunität hin



Behandlungspfad Atopische Dermatitis 2020SEITE 10

zur Th1-Antwort kommen könnte,

sollten Patienten mit chronisch-

entzündlichen Darmerkrankungen

(CED) regelmäßig unter einer The-

rapie mit Dupilumab kontrolliert

werden.

4.3.2 Weitere biologische
Therapien/Biologika
Weitere Biologika sind aktuell in

der fortgeschrittenen klinischen

Entwicklung zur Behandlung der

mittelschweren bis schweren AD,

die für eine Systemtherapie in Be-

tracht kommen.

Lebrikizumab [30]:

Lebrikizumab richtet sich ebenfalls

gegen IL 13. Die Phase-IIb-Studie

untersuchte 125mg und 250mg

alle 4 Wochen und 250mg alle 2

Wochen. In der 250mg alle 2 Wo-

chen Gruppe erreichten 44,6% der

Patienten einen IGA von 0 oder 1,

und 66,6% der Patienten ereichten

einen EASI 75. Als rescue medica-

tion waren nur TCS erlaubt. In den

anderen Dosierungen ergaben sich

etwas geringere Ansprechraten.

Die Phase-III-Studien laufen. 

Nemolizumab [31, 32]:

Nemolizumab ist ein gegen IL 31

gerichteter Antikörper, der sowohl

für die AD wie auch die Prurigo no-

dularis in Phase-II-Studien unter-

sucht wurde. In der 24 Wochen

Phase-II-Studie zur AD erwies sich

von den getesteten 10mg, 30mg

und 90mg die 30mg Dosierung als

am effektivsten. Einen IGA von 0

oder 1 erreichten 33,3% an Woche

16; 45,6% erreichten einen EASI

75. Als rescue medication waren

TCS, TCI, Lichttherapie und syste-

mische Steroide erlaubt.

Omalizumab [33]:

Der für Asthma und chronisch

spontane Urtikaria zugelassene 

IgE Antikörper Omalizumab liefert

bei Kindern, im Gegensatz zu Er-

wachsenen, in der Therapie der AD

vielversprechende Ergebnisse.

Tralokinumab [34, 35]:

Bei Tralokinumab handelt es sich

um einen vollhumanisierten IL 13

Antikörper. Anders als bei Dupilu-

mab und Lebrikizumab wird da-

durch nicht nur der dimere IL 4/IL

13 alpha 1 Rezeptor, sondern auch

der IL 13 alpha 2 Rezeptor inhibiert.

Kürzlich wurden drei Phase III Stu-

dien (ECZTRA 1-3) erfolgreich ab-

geschlossen. Nach 16 Wochen

Behandlung mit 300mg alle zwei

Wochen erreichten 38,9% der Teil-

nehmer einen IGA von 0/1 mit

TCS-Bedarfsmedikation, unter Mo-

notherapie ca. 19% (Mittel aus

ECZTRA 1+2). Einen EASI 75 er-

reichten zu diesem Zeitpunkt 56%

der Patienten mit TCS und ca.

29% in der Monotherapie. Bei den

gut ansprechenden Patienten in

Woche 16 konnte der EASI 75 bei

90% der Patienten und der IGA

von 0/1 bei 76,8% auch bei nur

noch 4 wöchigen Gabe bis Woche

32 gehalten werden, was für eine

flexible Dosisanpassung sprechen

könnte [35]. Das Gesamtsicher-

heitsprofil zeigte eine leicht er-

höhte Anzahl an Konjunktividen

(13.1% in ECZTRA 3, 5,1% im Mit-

tel aus ECZTRA 1+2) ansonsten

war es hinsichtlich Schwere und

Häufigkeit der Nebenwirkungen mit

Placebo vergleichbar.

4.4 Langzeittherapie: Small
Molecules/JAK-Inhibitoren  
Januskinase (JAK)-Inhibitoren stel-

len eine interessante Gruppe von

niedermolekularen Substanzen dar,

welche extrazellulär aktivierte Zy-

tokinrezeptoren intrazellulär hem-

men und damit die Aktivierung des

STAT-Signalwegs verhindern. Sie

inhibieren die Enzyme JAK 1-3 und

TYK2. Durch ihre geringe Größe

können sie sowohl topisch als auch

oral eingesetzt werden. Da JAK-In-

hibitoren mehrere Zytokinrezeptoren

parallel intrazellulär inhibieren, wei-

sen sie ein vielfältigeres Nebenwir-

kungspotential auf, welches

insbesondere im Rahmen von Lang-

zeitstudien betrachtet werden muss.

4.4.1 Baricitinib

Baricitinib (Olumiant®) ist ein selek-

tiver JAK 1/2-Inhibitor, der einmal

täglich in der Standarddosierung

von 4mg Tabletten eingenommen

wird. Für Patienten mit chroni-

schen Infektionen oder unter Im-

munsuppression steht auch eine

2mg Dosierung zur Verfügung. Ba-

ricitinib ist bereits seit 2017 zur Be-

handlung der rheumatoiden

Arthritis zugelassen.

Bis Ende diesen Jahres (2020) wird

Baricitinib auch für die atopische

Dermatitis erwartet. In den beiden

Zulassungsstudien BREEZE-AD

1+2 Phase-III Studien erreichten

ca. 22% der Patienten ein EASI 75

Ansprechen bzw. 36% mit Einsatz

von TSC rescue medication nach

16 Wochen mit 4 mg Baricitinib

[35]. Einen IGA (Investigator global

assesment) von 0-1 (erscheinungs-

frei oder fast erscheinungsfrei) er-

reichten 15% der Patienten nach

16 Wochen bzw. 22% mit Einsatz

von TSC rescue medication. Damit

liegen die bisherigen Phase-III

Daten unterhalb deren von Dupilu-

mab. Erfreulicherweise ging der

Juckreiz in den Studien sehr

schnell innerhalb von Tagen zu-

rück. Häufigste Nebenwirkungen

waren Nasopharyngitiden und

Kopfschmerzen in ca. 10% der

Fälle [36], die jedoch nicht zum

Studienabbruch führten. Die Naso-

pharyngitiden sind infektiös und

sollten topisch oder systemisch

antibakteriell behandelt werden. In

seltenen Fällen kam es zu einer

CPK-Erhöhung im Serum, ohne
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dass dazu ein klinisches Korrelat,

z.B. eine Rhabdomyolyse nach-

weisbar war. Eine routinemäßige

Überwachung der CPK ist nicht

angezeigt. Studien zur Behandlung

der AD im Kindesalter mit Bariciti-

nib laufen. Ähnlich wie bei den

Psoriasis Biologika sollen vor Be-

handlungsbeginn eine Tuberku-

lose-Infektion sowie virale

Hepatitiden ausgeschlossen wer-

den (Fachinformation Olumiant®).

Bei Auftreten von viralen Infektio-

nen wie z.B. einem Herpes Zoster,

muss die Therapie pausiert werden

und darf erst nach vollständiger

Abheilung wieder aufgenommen

werden. In klinischen Studien

wurde in der 12. Behandlungswo-

che eine dosisabhängige Erhöhung

von LDL- und HDL-Cholesterin be-

obachtet, dabei blieb das

LDL/HDL-Verhältnis unverändert.

Die Lipidwerte blieben danach sta-

bil. Patienten sollen deshalb ent-

sprechend den klinischen Leitlinien

für Hyperlipidämie z.B. mit Statinen

behandelt werden.

4.4.2 Weitere Small Molecu-
les/JAK-Inhibitoren 

Abrocitinib 

Der orale selektive JAK 1-Inhibitor

Abrocitinib zeigt in der kürzlich ver-

öffentlichten Phase-III-Studie ein

EASI 75 Ansprechen von 63% der

Patienten für die 200 mg Dosis bei

einmal täglicher Gabe nach 12 Wo-

chen in der Monotherapie.

Die häufigsten Nebenwirkungen

umfassten obere Atemwegsinfek-

tionen, Kopfschmerzen, Übelkeit

und Diarrhöe [37].

Upadacitinib 

Der orale reversible JAK 1-Inhibitor

ist derzeit in der klinischen Phase-

III. Die Ergebnisse der Phase-IIb-

Studie zeigen ein EASI 75 Anspre-

chen bei ca. 70% der Patienten

und einen IGA von 0/1 von ca.

50% für die 30 mg Dosis bei ein-

mal täglicher Gabe nach 16 Wochen

in der Monotherapie. Die häufigsten

Nebenwirkungen umfassten obere

Atemwegsinfektionen und Ent-

wicklung einer akneiformen Der-

matitis [38].

4.5 Off-Label Systemthera-
peutika 
Bei Kontraindikation oder Nichtan-

sprechen der zugelassenen syste-

mischen Therapieoptionen ist eine

Off-Label-Therapie mit Mycophe-

nolat-Mofetil, Azathioprin, Metho-

trexat oder, bei gleichzeitigem

Vorliegen eines chronisches Hand-

ekzems, Alitretinoin, sorgsam zu

prüfen und der Kasse des Versi-

cherten als Therapieoption im Rah-

men eines Antrages anzuzeigen.

Es gibt hierzu jedoch lediglich Fall-

serien in der Literatur, keine dop-

pelblind placebokontrollierten

Studien.

5. Checklisten und
Scores

Scores ermöglichen eine nachvoll-

ziehbare und standardisierte Erfas-

sung von Daten und finden daher 

häufig in klinischen Studien An-

wendung. Für die atopische Der-

matitis kommen die Schweregrad-

bestimmung nach Hanifin & Rajka,

der SCORAD, der EASI, der BSA

und DLQI in Frage. Prinzipiell er-

scheint es wünschenswert, über

eine möglichst genaue Dokumen-

tation bei Patienten zu verfügen,

die für eine (teure) Systemtherapie

bzw. Dauertherapie in Frage kom-

men. Aufgrund des hohen Zeitauf-

wandes in der Praxis ist dies aus

unserer Sicht zwar für alle Patienten

sinnvoll, aber schwer umzusetzen.

Grundsätzlich empfehlen die Auto-

ren bei Erstvorstellung des Patien-

ten den Schweregrad aus Arztsicht

zunächst anhand des Ausmaßes

der betroffenen Körperoberfläche

(BSA) einzuschätzen.  

Die Indikationsstellung zur System-

therapie erfolgt anhand des Be-

handlungspfades mit Hilfe der dort

aufgeführten Scores (EASI, SCO-

RAD, NETT (Abb.3).

Zur Dokumentation wird zusätzlich

die Checkliste für die Anwendung

einer Systemtherapie (Abb.2, Seite

12) empfohlen. 

5.1 Checklisten zur Indikations-

stellung Systemtherapie der

Neurodermitis

Die Einführung des Wirkstoffes Du-

pilumab zur Langzeittherapie der

AD mit den damit verbundenen 

Verordnungskosten und die seit

2017 regionalisierten Bestimmun-

gen zur Wirtschaftlichkeit in der

Arzneimitteltherapie haben den Ruf

nach einer standardisierten Doku-

mentationshilfe laut werden lassen.

Dieser wurde 1/2018 in Form einer

„Checkliste zur Indikationsstel-

lung“ veröffentlicht (Augustin M, 

von Kiedrowski R, Werfel T,

www.arzneimittelleitfaden.de) und

hat mittlerweile einen bundeswei-

ten Standard gesetzt, der auch

Einzug in die aktualisierte S2k-Leit-

linie und Akzeptanz bei den ge-

meinsamen Prüfgremien gefunden

hat [39]. 

Die Indikation zur Systemtherapie

wird dabei Wirkstoffunabhängig

mittels 3 klinischen Kriterien (ob-

jektiver Schweregrad, subjektiver

Schweregrad und Therapieanspre-

chen) gestellt; die Checkliste stellt

damit eine empfohlene Dokumen-

tationshilfe, aber keinen Therapie-

Algorithmus dar. 

Neben der ursprünglichen Variante

für die Behandlung des Erwachse-

nen sind Varianten für Schulkinder

(6-11 Jahre) und Adoleszente (12-

17 Jahre) in der Entwicklung.
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Abb.2: Checkliste Indikationsstellung zur Systemtherapie der Neurodermitis des Erwachsenen

Prof. Dr. M. Augustin, Dr. R. von Kiedrowski, Prof. Dr. T. Werfel, 1/2018 · Download:  www.arzneimittelleitfaden.de
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5.2 Score zur Verlaufskontrolle:
Neurodermitis-Evaluierungs-
Test-Tool (NETT)
Da unterschiedliche Scores und
Fragebögen wie der DLQI oder der
SCORAD nur zum Teil die wesentli-
chen Aspekte der Neurodermitis
(wie z.B. Juckreiz bzw. gestörter
Nachtschlaf) erfassen oder aber
sehr umfangreich sind, wurde von
der onkoderm-Autorengruppe zur
einfachen und schnellen Einschät-
zung des Schweregrads und Lei-
densdrucks aus Patientensicht ein
vereinfachter Fragebogen auf der
Basis des Atopic Dermatitis Con-
trol Tool (ADTC®) entwickelt [2, 39].
Er eignet sich sowohl zur Statuser-
hebung als auch zur Verlaufskon-
trolle der AD-Patienten. 
Das NETT ermöglicht mit nur 5
Fragen eine schnelle Einschätzung

der Situation des Patienten. Dabei
werden der Schweregrad der Er-
krankung, der Juckreiz, die Le-
bensqualität, die Stimmungslage
und die Zufriedenheit mit der The-
rapie in einem 3-stufigen Bewer-
tungssystem (2 = stark/oft, 1 =
mittelmässig/gelegentlich, 0 = gar
nicht) abgefragt. Im Vergleich zum
ADTC wurde die Bewertungsskala
von 5 auf 3 Stufen reduziert und
die Punktzuordnung umgedreht
(kein Befall = 0 Punkte). Anstatt
des unspezifischen Kriteriums „Bo-
thering“ wurde die Zufriedenheit
mit der Therapie aufgenommen.
Juckreiz und/oder gestörter Nacht-
schlaf wurde zusammengefasst.
Dadurch kann man die Testergeb-
nisse analog zu der für die Psoria-
sis vorgeschlagenen „Rule of 3“ [41] 
beurteilen, was das Management

chronisch entzündlicher Hauter-
krankungen in der Praxis deutlich
vereinfacht. Summenwerte von 0-2
Punkten zeigen einen zufrieden-
stellenden Verlauf, bei 3-6 Punkten
sollte die Therapie kontrolliert und
ggf. angepasst werden, bei 7-10
Punkten sollte die Therapie modifi-
ziert werden. 
Bei Patienten, bei denen der BSA –
Wert >10 liegt oder bei denen sen-
sitive Areale betroffen sind und/
oder die einen NETT – Wert >6 auf-
weisen, sollte – nach allergologi-
scher Abklärung bzw. Sanierung
der Triggerfaktoren – geprüft wer-
den, ob diese für eine Systemthe-
rapie in Frage kommen. Hierzu hat
sich – auch für die Absicherung
gegenüber den Kostenträgern –
die o.g. Checkliste bewährt. (Abb. 2).

Abb.3: Das neue „Neurodermitis Evaluierungs Test Tool“ (NETT) ermöglicht eine schnelle und effektive Einschätzung des Leidensdrucks und 

Verlaufskontrolle unter Therapie.
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Abb.4: Praxisnaher Behandlungspfad bei atopischer Dermatitis
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6. Der Behandlungspfad
Atopische Dermatitis -
ein praxisnahes Werk-
zeug

Die atopische Dermatitis stellt,

neben der Psoriasis, die wichtigste

chronisch entzündliche Hauter-

krankung in der Praxis dar.

Die Arbeitsgemeinschaft Atopi-

sche Dermatitis des onkoderm-

Netzwerks hat in einem

mehrstufigen Prozess den vorlie-

genden Therapiealgorithmus (Be-

handlungspfad) schrittweise

entwickelt und konsentiert. Das Ziel

des Behandlungspfades liegt vor

allem in der Vereinfachung der In-

dikationsstellung und besseren

Übersicht der Behandlungsoptio-

nen. Besonders relevant erschien

den Autoren die nachvollziehbare

und unter Praxisbedingungen um-

setzbare Definition von Einstiegs-

kriterien für eine System- bzw. eine

Erhaltungstherapie (Abb. 3 und 4).

Bei der Wahl der Systemtherapie

ist vor allem eine Unterscheidung

anhand der Schubfrequenz wich-

tig. Patienten, die nur saisonal

schwerere Schübe ihrer AD auf-

weisen, benötigen ein anderes Vor-

gehen als Patienten, bei denen

eine kontinuierliche Krankheitsakti-

vität vorliegt. Für diese kommt

eher eine Dauertherapie z.B. mit

einem Biologikum oder (soweit zu-

gelassen) einem JAK-Inhibitor in

Frage. Zudem müssen bei der

Wahl der Therapie das Alter (Dupi-

lumab: Zulassung ab 12 Jahre, Ba-

ricitinib ab 18 Jahre), weitere

Erkrankungen aus dem atopischen

Formenkreis (z.B. Asthma bron-

chiale, Rhinitis allergica) und

Wechselwirkungen mit anderen

Medikamenten (z.B. CYP3A4 Hem-

mung durch CSA,) berücksichtigt

werden.

Bei Vorstellung eines Patienten mit

AD erfolgt die Aufklärung und Ein-

leitung von Basistherapie, eine

Umfelddiagnostik zur Atopie, Über-

prüfung der Möglichkeiten zur AD-

Schulung (z.B. AGNES), bei

vorhandener Hausstaubmilbenal-

lergie ein Encasing der Bettwäsche

sowie die Überprüfung auf psycho-

somatische Begleitfaktoren und

ggf. Einleitung einer psychosoma-

tischen Begleittherapie.

Liegt ein Befall von <10% der Kör-

peroberfläche vor und kein Befall

sensitiver Areale, erfolgt primär die

Lokaltherapie nach dem EILT-

Schema. Bei Befall >10% der Kör-

peroberfläche oder sensitiver

Areale wird die Notwendigkeit

einer Systemtherapie überprüft. Ist

NETT >6, EASI >15 oder SCORAD

>25 besteht mindestens eine mit-

telschwere AD. Diese kann mit

niedriger oder hoher Schubfre-

quenz verlaufen. 

Bei niedriger Schubfrequenz würde

zunächst eine Kurzzeittherapie

oder eine Intervalltherapie erwogen

werden. Hierfür eignen sich die

ABFT (maximal 35 Bäder/6 Monate

Pause), systemische Steroide oder

CSA, die in aller Regel mit einer 

topischen Begleittherapie nach

dem EILT-Schema kombiniert wer-

den. Bei mittelschwerer AD mit

hoher Schubfrequenz oder schwe-

rer AD sollte primär eine Dauerthe-

rapie mit den aktuell zugelassenen

Substanzen eingeleitet werden,

ebenso bei Versagen der Kurzzeit-

therapie. Der Therapieerfolg wird

regelmäßig mit NETT überprüft, bei

alleiniger Lokaltherapie etwas häu-

figer (alle 4-6 Wochen) als bei

Systemtherapien (je nach Präparat

alle 8-12 Wochen). 

Eine wirksame Intervalltherapie

(NETT <3) wird ausgeschöpft, eine

Dauertherapie fortgeführt. Bei Ver-

sagen einer Dauertherapie (NETT >6)

sollte diese gewechselt werden. 

Falls bei lokalisierter leichter AD

die Lokaltherapie mit TCS der

Klasse II-III sowie mit TCI nicht

zum Erfolg führt (NETT >6), kann

die Therapie mit Hilfe von TCS der

Klassen III-IV sowie UVB 311nm

Bestrahlung kurzzeitig intensiviert

werden. 

Sollte auch dies nicht den ge-

wünschten Erfolg bringen, ist die

Indikation für eine Systemtherapie

zu prüfen („Upgrading“).

Zur Verbesserung der Adhärenz

wird aktuell ein gedrucktes und

praktikables Handout zu EILT mit

dem Namen HEILT vorbereitet.

Dieses Handout wird zukünftig

über onkoderm zur Verfügung 

gestellt und kann dann über die

Adresse mail@onkoderm.de 

angefordert werden.
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7. Besonderheiten bei
der Behandlung von
Kindern (0-18 Jahre)

Die Behandlung der AD stellt vor

allem bei Patienten vor dem 18.

Lebensjahr eine besondere 

Herausforderung dar, weil labelbe-

dingt weniger Medikamente zur

Verfügung stehen als bei Erwach-

senen, zudem der Leidensdruck

der Eltern hoch ist und sie daher

auf hautärztliche Hilfe hoffen und

drängen.

Die Erkrankung weist in den vier

verschiedenen Entwicklungspha-

sen (Säuglinge <0-1 Jahr>, Vor-

schulkinder <2-6 Jahre>,

Schulkinder <7-11 Jahre> und Ju-

gendliche <12-18 Jahre>) teilweise

behandlungsrelevante Unter-

schiede auf. So stehen im Säug-

lingsalter nur topische oder

systemische Kortikosteroide zur

Verfügung wobei sich die AD häu-

fig bereits nach wenigen Lebens-

monaten auch mit besonders

schweren Schüben manifestiert. 

Bezüglich der Eltern bedarf der

Einsatz dieser Medikamente einen

erhöhten Beratungsbedarf, denn

vielfach lehnen die Eltern aus (in

der Regel unbegründeter) Angst

vor Nebenwirkungen gerade Ste-

roide grundsätzlich ab. 

Besonders zu beachten ist, dass

nur TCS mit einem hohen thera-

peutischen Index (TIX) verwendet

werden, z.B. Methylprednisolona-

ceponat, Hydrocortisonbutyrat,

Prednicarbat oder Mometason.

Auch die flächenmäßige Begren-

zung und die im Vergleich zum Er-

wachsenen unterschiedlichen

Körperproportionen sollte bedacht

werden, um nicht auch bei „nur“

äußerlicher Anwendung doch sys-

temische Wirkspiegel zu erhalten.

Nützlich bei sehr häufigen und in-

tensiven Schüben kann die Anwen-

dung von Calcineurininhibitoren

(TCI) sein, die auf der Kinderhaut in

der Regel nicht brennen. Zu be-

achten ist die Zulassung der TCI-

Präparate erst ab dem zweiten

Lebensjahr (Vorschulkind-Alter).

Oberstes Ziel einer Beratung (im

Idealfall mit beiden Elternteilen)

muss die Anwendung der Basis-

pflege sowie die richtige und aus-

reichend lange Anwendung von

kortikoidhaltigen Externa sein (ent-

sprechend EILT). 

Emollientien sind ein wichtiger

Grundbaustein der Basistherapie.

Dabei sollte bei Säuglingen und

Vorschulkindern auf den Einsatz

von Polidocanol oder Urea ver-

zichtet werden, da beides auf der

Kinderhaut stark brennt. Ein An-

säuern beim Waschen bringt die

Wäsche auf den leicht sauren pH 5

der Körperoberfläche und kommt

der empfindlichen Haut damit ent-

gegen. Gerade bei Säuglingen und

Vorschulkindern besteht häufig

eine Fehlbesiedelung der Haut mit

S. aureus (SA) oder Streptokokken

und damit die Gefahr einer Impeti-

ginisierung des Ekzems. In der

Regel reicht die Anwendung von

kortikoidhaltigen Externa um die

Hautintegrität wiederherzustellen

und vor allem den Juckreiz zu stillen.

Kritisch im Kindesalter werden

immer wieder Nahrungsmittelaller-

gien als Triggerfaktor diskutiert.

Hier verweisen wir auf die aktuelle

S2k-Leitlinie Nahrungsmittelaller-

gien [42]. 

Generell sollten Nahrungsmittel mit

starkem (Frucht)- Säuregehalt, wie

Orangen- oder Apfelsaft, sowie To-

maten in größeren Mengen vermie-

den werden, um Hautirritationen zu

vermeiden.

Für jugendliche Patienten mit mit-

telschwerer bis schwerer AD, die

für eine Systemtherapie zur Krank-

heitskontrolle in Frage kommen,

steht ab dem 12. Lebensjahr Dupi-

lumab als Therapieoption zur Ver-

fügung (siehe oben). Für jüngere

Patienten ab 6 Jahren wird dem-

nächst eine Zulassung für Dupilu-

mab erwartet. Für Vorschulkinder

fehlen derzeit systemische Thera-

pieoptionen außer oralen Kortiko-

steroiden, die wiederum keinesfalls

für eine Dauertherapie in Betracht

kommen. Auch eine unterstützende

UV-Therapie kommt für diese

Patienten nicht in Frage. 

Hier bleibt nur die patientenindivi-

duelle Nutzen-/Risiko-Abwägung

eines Off-Label-Einsatzes von Ci-

closporin und/oder Dupilumab, der

beim Kostenträger zu beantragen

wäre. Die Fachinformation von Ci-

closporin stellt hierbei ein Hinder-

nis dar; die Tatsache, dass derzeit

klinische Studien des Wirkstoffes

Dupilumab für diese Altersgruppe

bei schwerer AD laufen, kann für

einen solchen Antrag hilfreich sein.

Foto 5: Schwere atopische Dermatitis bei

einem Kind
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EILT-Schemas „allgemeingültige“

Prinzipien der entzündungsinhibie-

renden Lokaltherapie einführen.

Liegt ein Befall von <10% der Kör-

peroberfläche vor und kein Befall

sensitiver Areale, erfolgt primär die

Lokaltherapie nach dem EILT-

Schema (Seite 5). 

Primär empfehlen wir den Einsatz

von Klasse II-Steroiden, bei man-

gelhaftem Ansprechen sollte ein

Wechsel auf Klasse III-IV-Steroide

erfolgen. Führt bei lokalisierter,

leichter AD die Lokaltherapie nach

dem EILT-Schema nicht zum Erfolg

(NETT >6), kann die Therapie mit

Hilfe einer Lichttherapie, z.B. UVB

311nm, kurzzeitig intensiviert wer-

den.  

Stehen (Super)-Infektionen im Vor-

dergrund, sollte je nach Ausdeh-

nung und Schweregrad des

infektiösen Geschehens auf eine

topische oder systemische antimi-

krobielle Therapie zurückgegriffen

werden (Seite 6). 

9. Zusammenfassung
und Ausblick 

Die Behandlung der atopischen

Dermatitis ist auf der einen Seite

seit Jahren vertrautes Grundele-

ment dermatologischer Tätigkeit.

Auf der anderen Seite ist insbeson-

dere die Behandlung der mittel-

schweren und schweren AD eine

bislang nur unzureichend gelöste

Aufgabe. Mit Einführung von neuen

systemischen Therapieoptionen für

die Behandlung der AD beginnt

nun eine Entwicklung, die in den

nächsten Jahren möglicherweise

ähnlich dynamisch wie bei der

Psoriasis verlaufen könnte. Hierfür

wollen wir mit dem vorliegenden

Behandlungspfad eine Grundlage

legen. 

Im Gegensatz zur Psoriasis ist die

atopische Dermatitis in der Regel

keine chronisch-stationäre Erkran-

kung, so dass uns der zeitliche

Verlauf der Erkrankung besonders

wichtig für die Therapieentschei-

dung erscheint. Damit weicht der

Pfad erstmalig deutlich von der

auch in der Leitlinie immer noch

propagierten Stufentherapie ab,

bei der die Therapie einfach eska-

liert wird.

Bei der Erstvorstellung eines Pa-

tienten mit AD sollte in der Praxis

immer die Aufklärung über und

Einleitung von Basistherapie, eine

Umfelddiagnostik zur Atopie, Über-

prüfung der Möglichkeiten zur AD-

Schulung (z.B. AGNES) erfolgen.

Da die AD, wie der alternative

Name Neurodermitis ausdrückt,

sehr auf psychische Reize, wie z.B.

Stress reagiert, empfiehlt sich die

Überprüfung psychosomatischer

Begleitfaktoren und ggf. die Einlei-

tung einer psychosomatischen Be-

gleittherapie. Bei vorhandener

Hausstaubmilbenallergie sollten

Encasings der Schlafstelle durch-

geführt werden.

Wir möchten durch Einführung des

8. Sonderformen der Atopischen  Dermatitis

Übersicht der Sonderformen:· Charakteristika und Therapiebesonderheiten
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Eine prophylaktische, antisepti-

sche/antibiotische (Lokal-)Therapie

empfehlen wir nicht.

Bei einem Befall >10% der Körper-

oberfläche oder sensitiver Areale

wird die Notwendigkeit einer Sys-

temtherapie überprüft. Mit NETT

bieten wir ein einfaches alltags-

taugliches Tool zur Einschätzung

der Therapiebedürftigkeit bzw. des

Therapieerfolges. Bei NETT >6,

EASI >15 oder SCORAD >25 be-

steht mindestens eine mittel-

schwere AD. Diese kann in

niedriger oder hoher Schubfre-

quenz verlaufen. 

Anhand unseres Therapiealgorith-

mus lässt sich in jeder Erkran-

kungsphase eine Einschätzung der

notwendigen Maßnahmen treffen.

Bei niedriger Schubfrequenz emp-

fehlen wir eine Kurzzeittherapie

oder eine Intervalltherapie. Hierfür

eignen sich die konventionelle

Lichttherapie oder ABFT (maximal

35 Sole-Bäder pro Zyklus/6 Mo-

nate Pause), systemische Steroide

oder CSA, die in der Regel mit

einer topischen Begleittherapie

nach dem EILT-Schema kombiniert

werden. Bei mittelschwerer AD mit

hoher Schubfrequenz oder schwe-

rer AD sollte primär eine Langzeit-

therapie mit einem Biologikum

oder Small Molecules eingeleitet

werden, ebenso bei Versagen der

Kurzzeittherapie bei niedriger

Schubfrequenz. 

Der Therapieerfolg kann regelmä-

ßig mit dem einfachen NETT-Pra-

xistool zur Verlaufskontrolle

überprüft werden; bei alleiniger

Lokaltherapie etwas häufiger (alle

4-6 Wochen) als bei Systemthera-

pien (je nach Präparat alle 8-12

Wochen). Eine wirksame (NETT <3)

Intervalltherapie wird ausge-

schöpft, eine Dauertherapie fortge-

führt. Bei einem NETT zwischen

3-6 sollte die Therapie in Abspra-

che mit dem Patienten modifiziert

werden.

Der neue Behandlungspfad AD

soll ein praxisnahes Werkzeug

darstellen, mit dessen Hilfe auch

die neuen Optionen in der syste-

mischen Therapie besser zuge-

ordnet werden können. Ziel ist

eine nachhaltige Verbesserung

der Versorgung von Patienten

mit atopischer Dermatitis (Neu-

rodermitis). 
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