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1. Definition und 
Inzidenz
Die atopische Dermatitis (AD) wird auch als Neurodermitis 
bezeichnet und zählt zum atopischen Formenkreis. Unter 
Atopie versteht man, dass bestimmte genetische Faktoren 
sowie unterschiedliche Umwelteinflüsse zu einer uner
wünschten, überschießenden, immunologisch mediierten 
Entzündungsreaktion in verschiedenen Organen, vor allem 
der Haut (AD) und dem Respirationstrakt (Asthma bronchiale, 
allergische Rhinokonjunktivitis), führen.1 Gehäuft treten bei 
AtopikerInnen auch Nahrungsmittelallergien oder Autoim-
munkrankheiten auf, zum Beispiel die Alopecia areata.2

	 Vom immunologischen Gesichtspunkt her handelt es 
sich in den meisten atopischen Fällen um das Auftreten ei
ner Typ-2-Inflammation, bei der sowohl antigenspezifische 
T-Lymphozyten (Th2-Zellen) als auch auf Gefahrensignale in 
antigenunabhängiger Weise reagierende „innate lymphoid 
cells“ vom Typ 2 (ILC2s) jene Zytokine (IL-4, IL-13, IL-5) freiset-
zen werden, die letztlich die gesamte Entzündungskaskade
mit Eosinophilen und Mastzellen in Gang setzen und auch 
die Produktion ganz bestimmter Antikörper, sogenannter 
IgE-Antikörper, bewirken.3 Es sei in diesem Zusammenhang 
betont, dass sich die atopische Gewebsreaktion in der Haut 
grundsätzlich von der im Respirationstrakt unterscheidet. 
Bei der AD handelt es sich um ekzematöse Veränderun-
gen, die durch eine Lymphozyten-mediierte Immunreaktion 
vom Spättyp ausgelöst werden. Asthma und Heuschnupfen 
hingegen sind zumindest im Akutstadium die Folgen einer 
IgE-mediierten Immunreaktion vom Soforttyp, bei der Medi-
atoren aus Mastzellen (z. B. Histamin, Serotonin) und Eosino-
philen (ECP) wichtige Krankheitsauslöser sind. Die atopische 
Dermatitis ist also eine chronische bzw. chronisch-rezidi-
vierende, nicht kontagiöse Hauterkrankung, deren klas-
sische Morphologie und Lokalisation altersabhängig unter-
schiedlich ausgeprägt sind und zumeist mit starkem Pruritus 
einhergehen. Das Leiden manifestiert sich meist bereits im 
Säuglings- oder Kleinkindalter. Mehr als die Hälfte der be
troffenen Säuglinge erkrankt innerhalb der ersten sechs Le
bensmonate, 70–85 % bis zum fünften Lebensjahr.4, 5

	 Bei Kindern ist die Neurodermitis somit die häufigste 
chronische Erkrankung überhaupt.6 Mit Ende der Pubertät 
erfolgt oftmals eine Besserung der Symptome, die Krankheit 
kann jedoch auch bis ins Erwachsenenalter chronisch-rezidi-
vierend verlaufen. 

Tab.1: Charakteristika der AD

Chronisch-entzündliche Hauterkrankung; Beginn 
typischerweise im Säuglings- oder Kleinkindalter

Rezidivierende Erkrankung mit Schüben und oftmals 
chronischem Verlauf

→ Besserung nach der Pubertät ist möglich.

Typische Verteilung und Morphologie der Hautläsionen

Superinfektion der betroffenen Hautareale, häufig
Beteiligung von drei relevanten Mikroorganismen: 
Staphylococcus aureus, Herpes-simplex-Virus und diversen 
Pilzen wie z. B. Malassezia furfur (früher: Pityrosporum 
orbiculare) 

Leitsymptom: Pruritus

Schlafstörungen können eine Folge sein.

Epidemiologische Studien zur Häufigkeit der AD zeigen eine 
1-Jahres-Prävalenz von 2–3 %7, 8 und lassen vermuten, dass 
der Unterschied zwischen Kindern und Erwachsenen gering-
er ist als ursprünglich angenommen.9, 10

	 In den vergangenen Jahrzehnten war ein deutlicher 
Anstieg der Neurodermitis-Fälle zu verzeichnen,11, 12 der 
zum einen auf ein steigendes Bewusstsein (Awareness) ge-
genüber der Erkrankung zurückzuführen ist, zum anderen 
werden aber auch Lebensstilfaktoren und veränderte Um-
weltbedingungen als ursächlich vermutet. In der jüngeren 
Vergangenheit ist die Erkrankungshäufigkeit allerdings in 
etwa konstant geblieben.13

	 Ein früher Erkrankungsbeginn, Komorbiditäten mit an-
deren Erkrankungen des atopischen Formenkreises, ein 
schwerer Krankheitsverlauf im Kindesalter sowie eine posi
tive Familienanamnese für Atopie sind Prädiktoren für die 
Persistenz der Neurodermitis bis ins Erwachsenenalter.5

Definition der AD
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2. Ätiologie und 
Pathogenese
2.1 Ätiologie

Defekte der angeborenen Immunität bei AD

2.1.1 Genetische Faktoren19, 20

Für eine genetische Disposition der atopischen Dermatitis 
gibt es zahlreiche Hinweise. Das Risiko, dass ein Kind eine 
AD, Heuschnupfen oder ein Asthma bronchiale entwickelt, 
ist am höchsten, wenn beide Elternteile unter der glei
chen atopischen Erkrankung leiden (60–80 %). Außerdem 
ist die Konkordanz von homozygoten Zwillingen mit 75 % 
deutlich höher als bei heterozygoten Zwillingen (23 %). Es 
wurde eine Reihe von Mutationen und Polymorphismen 

1.1 Der atopische Marsch
Die atopische Dermatitis ist Bestandteil des sogenannten 
atopischen Marsches („atopic march“).14, 15 Darunter ver
steht man das sequenzielle Auftreten IgE-assoziierter, ato-
pischer Erkrankungen, bei dem die PatientInnen einen 
Wandel ihrer allergischen Beschwerden durchmachen. In 
den ersten Lebensjahren steht meist die AD im Vordergr-
und, eventuell begleitet von einer Nahrungsmittelallergie, 
wobei sich in weiterer Folge nicht selten bereits im Klein
kindalter ein Asthma bronchiale anschließen kann. An letzter 
Stelle im atopischen Marsch treten allergische Erkrankungen 
der oberen Atemwege auf, oft in Form einer allergischen 
Rhinokonjunktivitis.16 Die atopische Dermatitis sowie die 
Nahrungsmittelallergie bessern sich meist im frühen 
Schulalter oder spätestens in der Pubertät. 

Das Auftreten der einzelnen Erkrankungen innerhalb des 
atopischen Marsches folgt allerdings nicht immer den 
soeben beschriebenen Gesetzmäßigkeiten. Die AD als zu-
grunde liegende Entität für die weiteren Manifestationen 
(allergische Rhinitis, allergisches Asthma bronchiale) scheint 
jedoch typisch. Fraglich ist aber, ob Kausalzusammenhänge 
zwischen der AD und dem Fortschreiten des atopischen Mar-
sches bestehen oder ob die Erkrankungen Comanifestatio-
nen bei allergischer Sensibilisierung sind.17

Abb.1: Der atopische Marsch18
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Epidermale Barriere

Filaggrin-Gen(FLG)-Funktionsverlust-Mutation mit ca. 30 % 
die stärkste Assoziation

Führt zu Defekten der Hautbarriere/Dichtheit, Rolle in
Keratinozytendifferenzierung zu Korneozyten 
Zerfällt im Stratum corneum in osmotisch aktive Amino-
säuren und bindet Wasser als „natural moisturizing factor“ 
Assoziation der FLG-Mutationen mit allergischen 
Erkrankungen (z. B. Nickel- und Erdnussallergie)

Claudin-1 (CLDN) Vor allem in Hautläsionen bei AD deutlich vermindert; 
eines der wichtigsten Tight-Junction-Proteine (und damit 
ebenfalls für die Permeabilität der Haut verantwortlich)

SPINK5, TNFRSF6B, KIF3A, OVOL1, ADAMTS10/ACTL9,
Cer, LL-37, JAM-A, Occludin, Tricellulin

Weitere involvierte Gene oder Proteine

Immunabwehr

IL-4, IL-4R, IL-13, CARD, HLA-DRB1, STAT-3, IL-1RL1 Alle spielen eine Rolle bei der angeborenen und adaptiven 
Typ-2-Inflammation

Tab. 2: Genetische Prädispositionen, die zu AD führen (Adaptiert nach 20, 21, 22)

von Barriereproteinen, Molekülen des angeborenen und 
des adaptiven Immunsystems beschrieben, die mit einem 
erhöhten Risiko für eine AD assoziiert sind (Tab. 2). Diese 
sind auf verschiedenen Chromosomen lokalisiert. Einige 
stimmen mit den bislang beschriebenen Genlokalisationen 
für respiratorische atopische Erkrankungen überein, ande-
re Mutationen und Polymorphismen zeigen eine Überein-
stimmung mit der chronisch-entzündlichen Hautkrankheit 
Psoriasis und wieder andere nehmen eine Sonderstellung 
ein. Es ist davon auszugehen, dass verschiedene Gene auf 
mehreren Chromosomen für die Veranlagung zur Ent
wicklung einer atopischen Dermatitis verantwortlich sind.

Es scheint so zu sein, dass die Kombination einzelner ge-
netischer Merkmale/Polymorphismen von Fall zu Fall unter-
schiedlich ist und dass die individuelle Konstellation daher 
auch das klinische Erscheinungsbild der betreffenden Pati-
entInnen determiniert und einen personalisierten therapeu-
tischen Ansatz erfordert. 

2.1.2 Andere Ursachen
Als weiters mitverantwortlich für den vier- bis achtfachen 
Anstieg der Prävalenz von atopischer Dermatitis in den letz-
ten Jahrzehnten wird – ebenso wie bei anderen atopischen 
Erkrankungen – die Reduktion von Infektionen in der frühen 
Kindheit im Sinne der „Hygienehypothese“ angesehen.21 
Mittlerweile ist die Prävalenz der AD allerdings wieder kon-
stant. In den letzten Jahren waren zunehmend auch Xeno-
biotika (umweltverschmutzende Substanzen) als auslösende 

Faktoren einer AD im Gespräch. Es handelt sich dabei um 
chemische Verbindungen, die Strukturelemente enthalten, 
die in dieser Form nicht oder äußerst selten in Naturstoffen 
vorkommen. Sie interagieren mit Transkriptionsfaktoren von 
körpereigenen Zellen, die selbst eine Entzündungsreaktion 
auslösen können (z. B. der Aryl-Hydrocarbon-Rezeptor [AHR] 
oder der Pregnan-X-Rezeptor [PXR]).22, 23

2.2 Pathogenese 
2.2.1 Immunologische Pathomechanismen
Bis in die 1990er-Jahre bestand das pathogenetische Konzept 
der atopischen Dermatitis darin, diese als Folge einer 
IgE-mediierten Immunreaktion anzusehen. Grund hierfür 
waren zweifellos die oft astronomisch erhöhten IgE-Werte 
im Serum von AD-PatientInnen sowie die gemeinsam auf-
tretenden Komorbiditäten, wie die Nahrungsmittelallergie, 
das allergische Asthma und die allergische Rhinokonjunk-
tivitis. Alle diese Krankheiten lassen sich unschwer durch 
die Vernetzung Mastzell-gebundener IgE-Antikörper durch 
ein entsprechendes Allergen und die darauffolgende Frei-
setzung vasoaktiver Mediatoren wie Histamin und Serotonin 
erklären. 
	 Im Falle der AD kommt diese Erklärung jedoch zu kurz. 
Sollte hier eine Immunreaktion vom Sofort-Typ in der Haut 
ablaufen, würde man sich als vorherrschende klinische 
Krankheitsmanifestation eine Urtikaria bzw. ein Angiödem 
erwarten und nicht ein Ekzem. Darüber hinaus wissen wir, 
dass nichtsedierende H-1-Blocker bei der AD kaum wirksam 
sind.24 
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Abb. 2: Immunpathogenese der atopischen Dermatitis
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Barrierestörung
AD-PatientInnen weisen oft Loss-of-function-Mu-
tationen wichtiger Barriereproteine des Stratum 
corneum (z. B. Corneodesmosin), der „tight junc-
tions“ (z. B. Claudin), des Stratum granulosum (z. B. 
Filaggrin, Loricrin) und der Lamellenkörper auf. 
Dadurch können hochmolekulare Eiweißkörper 
und Partikel (z. B. Hausstaubmilben-Antigene, 
Gräserpollen, Pilzsporen, Schuppen, Bakterien) 
in die Epidermis/Haut eindringen und dort eine 
Aktivierung des angeborenen und adaptiven 
Immunsystems bewirken. Darüber hinaus werden 
Lipide sowie auch antimikrobielle Peptide 
nicht ausreichend in die oberste Hautschicht 
transportiert.

Dysbiose
Das kutane Mikrobiom besteht normalerweise 
aus einer Vielzahl kommensaler Keime, die für 
die Aufrechterhaltung der Homöostase wichtig 
sind, unter anderem auch durch ihre Fähigkeit, 
pathogene Keime in deren Wachstum zu hindern 
bzw. überhaupt abzutöten. Bei AD-PatientInnen 
ist dieses schützende Mikrobiom verändert, 
wodurch es zum Überwuchern pathogener 
Mikroorganismen, vor allem von Staphylococcus 
aureus kommt. Dieser Keim schädigt durch seine 
Toxine die Zellen und Strukturen des Integuments 
und löst durch seine Superantigene eine massive 
Entzündungsreaktion mit Pustelbildung aus.

Typ-2-Polarisierung der Immunantwort
Die in die Epidermis/Haut eindringenden Fremd
substanzen und Schadstoffe lösen dort die 
Freisetzung von „Alarmmolekülen“ (Alarmine) wie 
TSLP, IL-25 und IL-33 aus, die auf antigenpräsen-
tierende dendritische Zellen (Langerhans-Zellen 
und dermale dendritische Zellen) einwirken und 
diese dahingehend beeinflussen, im regionalen 
Lymphknoten und später in der Haut selbst eine 
Typ-2-polarisierte T-Zell-(Produktion der proin-
flammatorischen Zytokine IL-4, IL-13, IL-5) und 
B-Zell-(Produktion von IgE)-Antwort auszulösen. 
Darüber hinaus stimulieren Alarmine in direkter 
Weise sogenannte ILC2s („innate lymphoid cells“ 
vom Typ 2) zur Synthese und Freisetzung von 
Typ-2-Zytokinen. Sowohl Typ-2-T-Zellen (Th2-
Zellen) als auch ILC2s induzieren dann unter Ein-
beziehung von Eosinophilen und Mastzellen die 
allergische Gewebsentzündung. Diese wird u. a. 
auch dadurch perpetuiert, dass Typ-2-Zytokine 
die Produktion von Barriereproteinen beeinträch-
tigen, und auch dadurch, dass sich allergenspezi-
fisches IgE an hochaffine IgE-Rezeptoren den-
dritischer Zellen bindet, was zu einer verstärkten 
Präsentation der betreffenden Allergene führt.

Keratohyalingranula
(Filaggrin, Loricin)

Drainierender Lymphknoten

Typ-2-Polarisierung

Typ-2-Polarisierung

S. aureus

Erstkontakt

ILC2

Langerhans-Zellen Dermale dendritische Zellen

Antigenpräsentierende Zellen

Mastzellen Eosinophile Neutrophile

TSLP sorgt für Th2-Aktivierung
durch Langerhans-Zellen

Folgekontakt

Systemische Zirkulation
(Asthma, allergische Rhinitis, 

Lebensmittelallergie)

(CLA–Tcm/Tem-Zellen)

TSLP
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Eine andere Möglichkeit für eine krankmachende Rolle von 
IgE ergab sich aus der Beobachtung, dass der hochaffine Re-
zeptor für dieses Antikörpermolekül nicht nur, wie früher an-
genommen wurde, auf Mastzellen und basophilen Granulo-
zyten exprimiert ist, sondern auch auf dendritischen Zellen. 
Tatsächlich finden sich IgE- bzw. FcƐR1-tragende inflammato-
rische dendritische Zellen (IDC) in großer Zahl und in unmit-
telbarer Nähe von T-Lymphozyten sowohl in der Epidermis 
(IDEC) als auch in der Dermis (IDDC) läsionaler Haut von AD-
PatientInnen.25, 26 In-vitro-Untersuchungen haben ergeben, 
dass die Allergenpräsentation durch diese dendritischen 
Zellen zu einer weit stärkeren T-Zell-Antwort führt, wenn sie 
über einen allergenspezifischen IgE-Antikörper erfolgt an-
statt in nativer Form.27 Dass auch diesem immunologischen 
Regelkreis keine besondere pathogenetische Relevanz zu-
kommt, haben klinische Studien an AD-PatientInnen erwie-
sen, bei denen der Anti-IgE-Antikörper Omalizumab kein 
besseres therapeutisches Ansprechen zeigte als Placebo.28 
	 Es scheint also so zu sein, dass die in der läsionalen und 
in geringerem Ausmaß auch in der nicht läsionalen Haut 
von AD-PatientInnen vorherrschende Typ-2-Inflammation 
bzw. die typischen Typ-2-Zytokine wie Interleukin 4 (IL-4), 
IL-5, IL-13 sowie das Juckreiz-verursachende IL-3129, nicht 
über ihre Helferfunktion für IgE-produzierende B-Zellen 
bzw. Plasmazellen an der Pathogenese der AD mitwirken, 
sondern durch die von ihnen ausgesandten Signale, die di-
rekt oder indirekt über kutane Symbionten (z. B. Mastzellen, 
Eosinophile, Keratinozyten) zur allergischen Gewebsentzün-
dung führen. Darüber hinaus findet man regelmäßig auch 
eine Population IL-22-produzierender T-Zellen, die mögli-
cherweise für das Zustandekommen der vor allem in chroni-
schen Läsionen vorhandenen Akanthose mitverantwortlich 
sind.30 Sehr rezente Studien haben gezeigt, dass die Typ-
2-Inflammation atopischer Haut nicht nur auf Typ-2-T-Zel-
len, sondern auch auf sogenannten „innate lymphoid cells“ 
(angeborene Lymphozyten, ILC) vom Typ-2 (ILC2) beruht. 
Im Unterschied zu T- und B-Zellen besitzen diese ILC keine 
spezifischen Antigenrezeptoren.31 So wie ihr entsprechendes 
T-Zell-Korrelat produzieren auch ILC2 läsionaler Haut von 
AD-PatientInnen die Zytokine IL-4, IL-5 und IL-1332 beson-
ders nach Einwirkung antigenunabhängiger Gefahrensig
nale (Alarmine) wie IL-25, IL-33 und TSLP („thymic stromal 
lymphopoietin“).33 Unbeschadet der Prädominanz einer Typ-
2-Inflammation finden sich bei Erkrankten mit chronischer 
AD auch Hinweise auf eine Typ-1-Inflammation (Interferon 
γ),34 während im Säuglingsalter35 sowie bei AD-PatientInnen 
im asiatischen Raum36 vermehrt über Zeichen einer Typ-3/
Typ-17-Inflammation (IL-17) berichtet wurde.

2.2.2 Barrierestörung
Obwohl die überschießende Typ-2-Inflammation als Auslöser 
der ekzematösen Veränderungen anzusehen ist, bestehen 
Zweifel darüber, ob sie bei allen PatientInnen mit atopischer 
Dermatitis das krankheitsverursachende Prinzip darstellt. 
Bei einem nicht unwesentlichen Prozentsatz von AtopikerIn-
nen besteht nämlich eine sogenannte Barrierestörung, d. h. 
eine nur ungenügende „Filterfunktion“ der Haut gegenüber 
unterschiedlichen Umweltreizen; auch solchen, die gemein-
hin als harmlos gelten wie Pilzsporen, Baum- und Gräser-
pollen, Kopfschuppen etc.37, 38 Gleichzeitig kommt es auch 
zu einem verstärkten transepidermalen Wasserverlust, was 
wiederum die für die AD typische Hauttrockenheit erklärt. 
Nach gegenwärtigem Wissensstand hat die Hautbarriere 
eine physikalische, chemische und mikrobielle Komponente, 
wobei der Defekt einer dieser Komponenten auch die Funk-
tionstüchtigkeit der anderen negativ beeinflussen kann. 
	 Die physikalische Hautbarriere setzt sich – ähnlich wie ein 
Ziegelgebäude (Ziegel, Mörtel) – aus zwei Bestandteilen zu-
sammen, und zwar einerseits aus Strukturproteinen (Filag-
grin, Involucrin, Loricrin, Claudin u. a. m.) und andererseits 
aus lipidreicher Zwischensubstanz (z. B. Ceramiden).39 Wenn 
ein oder beide Bestandteile defekt sind, wie es bei AD-Pa-
tientInnen nicht selten der Fall ist, wird das „Dach des Hau-
ses“, d. h. das Integument, undicht, und es können hoch-
molekulare Eiweißkörper bzw. unerwünschte Partikel (z. B. 
Mikroorganismen) in die Haut eindringen und eine Aktivie-
rung von Zellen sowohl des angeborenen (ILC, Mastzellen, 
Eosinophile, Keratinozyten) als auch des adaptiven (den
dritische Zellen, T-Lymphozyten) Immunsystems auslösen. 	

Der bestuntersuchte Defekt der physikalischen Barriere 
ist der durch eine Loss-of-function-Mutation von Filaggrin, 
einem wichtigen Strukturprotein differenzierter Keratino-
zyten, verursachte. Betroffene Personen, vor allem jene mit 
homozygoter Mutation, haben ein deutlich erhöhtes Risiko, 
an einer Ichthyosis vulgaris und einer AD zu erkranken. Etwa 
ein Viertel aller AD-PatientInnen weist eine solche Defektmu-
tante auf, verbunden mit einem erhöhten Risiko zur Ausbil-
dung allergischer Komorbiditäten und diverser Komplikatio-
nen (z. B. Eczema herpeticatum). Neben dem Funktionsverlust 
des für Filaggrin kodierenden Gens konnten bei AD-Patien
tInnen in mehreren Assoziationsstudien eine Reihe weiterer 
Suszeptibilitätsloci identifiziert werden, die eine genomwei-
te Signifikanz aufweisen.21, 22, 40 Dennoch gibt es genügend 
AD-PatientInnen ohne nachweisbare Strukturanomalie von 
Barriereproteinen, die trotzdem einen Barrieredefekt auf-
weisen. Einer der Gründe hierfür ist die Eigenschaft von Typ-
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Kreis dieser Moleküle sind Defensine48, Cathelicidine49 und 
das von Schweißdrüsen herstammende Dermcidin.50 Seit 
Langem ist bekannt, dass AD-PatientInnen gehäuft an S.-
aureus-Infektionen leiden und dass auch die nicht läsionale 
Haut dieser Personen eine stärkere Besiedelung mit diesem 
Keim aufweist als jene gesunder Personen. Erklärungen für 
dieses Phänomen ergaben sich aus der Beobachtung, dass 
die Fähigkeit von Epidermalzellen zur AMP-Produktion bei 
AtopikerInnen im Vergleich zu Gesunden deutlich reduziert 
ist51 und dass die Fähigkeit kutaner Kommensalen, AMP zu 
produzieren, bei AtopikerInnen massiv eingeschränkt ist.49 
	 Ob die Typ-2-Inflammation mitverantwortlich für die in 
der AD-Haut anzutreffende mikrobielle Dysbiose ist, gilt es 
noch zu klären. AD-PatientInnen weisen nämlich schon seit 
frühester Kindheit ein, was die Diversität betrifft, höchst 
verändertes Mikrobiom mit deutlichem Überwuchern von 
S. aureus auf.52 Interessant ist in diesem Zusammenhang die 
Beobachtung, dass der IL-4Rα-Antagonist Dupilumab im-
stande ist, das Überwuchern von S. aureus einzudämmen und 
die Diversität des kutanen Mikrobioms wiederherzustellen.53 
	 Ungelöst ist bislang noch die Frage, ob das Ekzem die 
Staphylokokken-Besiedelung bzw. Infektion begünstigt 
oder, umgekehrt, ob die Dysbiose sekundär zur Ekzematisie-
rung der Haut führt. Die Mehrzahl der Befunde spricht für 
die letztgenannte Hypothese.54

	 Die Fähigkeit kutaner Kommensalen, pathogene Keime 
abzutöten, hat auch wichtige therapeutische Implikationen. 
Bekannterweise kommt es bei AD-PatientInnen mit S. au-
reus-Superinfektionen häufig zum Einsatz Staphylokokken-
gängiger Antibiotika. Dies ist manchmal eine therapeutische 
Notwendigkeit, es sollte aber auch nicht vergessen werden, 
dass durch diese Maßnahme nicht nur pathogene Bakterien, 
sondern auch hauteigene Kommensalen zerstört werden 
und damit die immunologische Schutzfunktion der Haut 
einen Schaden erleidet.

2-Zytokinen (IL-4, IL-13), mit der Synthese von Barrierepro-
teinen zu interferieren.40 
	 Durch ein Zusammenwirken verschiedener anorgani-
scher und organischer Substanzen entstehen Bedingungen 
(z. B. saurer pH-Wert der Hautoberfläche), die für die Auf-
rechterhaltung der Homöostase unabdingbar sind41 – sie 
bilden die chemische Hautbarriere. Bei AD-PatientInnen be-
stehen oft pH-Wert-Erhöhungen und Elektrolytverschiebun-
gen in läsionaler Haut42 sowie Defektmutanten enzymkodie-
render (SCCE, Stratum corneum chymotryptisches Enzym) 
Gene43 und auch solcher, die für die Synthese von Enzym-
inhibitoren (SPINK 5)44 verantwortlich sind.
	 Die dritte Säule einer funktionstüchtigen Hautbarriere ist 
das kutane Mikrobiom.45 Darunter versteht man die Gesamt-
heit aller Mikroorganismen, die auf und in der Haut anzu-
treffen sind. Abgesehen von einigen gefährlichen Spezies 
wie beispielsweise Staphylococcus aureus (S. aureus) handelt 
es sich dabei um eine Vielzahl nicht pathogener Bakterien 
(z. B. Staphylococcus [S.] epidermidis und Actinobakterien)  als 
auch Pilze (z. B. Malassezia spp.), Viren (z. B. Bacteriopha-
gen) und Parasiten (z. B. Demodex-Milben). Heute weiß 
man, dass diese Kommensalen eine wichtige Funktion in 
der Wirtsabwehr einnehmen. Einerseits bereiten sie durch 
die Schaffung eines IL-17-abhängigen Regelkreises das ku-
tane Immunsystem auf eine Attacke gegen pathogene Mi-
kroorganismen46 vor, andererseits sind manche von ihnen 
imstande, sogenannte anti-mikrobielle Peptide (AMP) zu 
produzieren.47 Dabei handelt es sich um eine Art körpereige-
ner Antibiotika, die in gesunder Haut in geringen Mengen 
von Zellen der Haut (z. B. Keratinozyten) und eben auch von 
Kommensalen generiert werden und so einen wesentlichen 
Beitrag zur kutanen Homöostase leisten. Nach Einwirkung 
von Gefahrensignalen nimmt deren Produktionsrate deut-
lich zu, was letztlich die Abtötung pathogener Bakterien 
(z. B. S. aureus, E. coli) bewirkt. Bekannte Vertreter aus dem 

Akute Veränderungen Chronische Veränderungen Krankheitstypische Zeichen

‣ 	Rötung, Schwellung 
‣ 	Papeln 
‣ 	Kratzeffekte 
‣ 	Bläschen 
‣ 	Nässende Hautstellen 
‣ 	Eiterbläschen (Pusteln) 
‣ 	Krustenbildung

‣ 	Schuppung, Lichenifikation 
‣ 	Keratosis pilatis: Vermehrte 
 	 Verhornung der Haarpapillen lässt 	
	 die Haut wie „Gänsehaut“ erscheinen. 
‣ 	Cheilitis: trockene Lippen mit 
	 Entzündung 
‣ 	Trockenheit
‣ 	Einrisse (Rhagaden) vor allem an 
	 Ohrläppchen, Mundwinkeln 
 	 und Lippen

‣ 	Aufhellung der Haut, weiße 
 	 Kratzspuren 
‣ 	Doppelte Unterlidfalte 
 	 (Dennie-Morgan-Falte) 
‣ 	Ausgedünnte seitliche Augenbrauen 
 	 (Hertoghe-Zeichen) 
‣ 	Verstärkte Zeichnung der Hautlinien 
 	 an Fußsohlen und Handflächen 
 	 (Hyperlinearität)

Tab. 3: Phasenabhängige Erscheinungsformen der AD⁴⁷
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3. Klinik und 
Symptomatik
 
Da es sich bei der atopischen Dermatitis um eine äußerst 
heterogene Erkrankung mit multifaktorieller Genese han-
delt, ist auch das klinische Erscheinungsbild kein monomor-
phes. Juckreiz und zum Teil extrem trockene Haut an den be-
troffenen Arealen stehen nahezu immer im Vordergrund.4, 55

	 Klinisch manifestiert sich die AD durch phasenabhängige 
Veränderungen (Tab. 3), die unter dem Begriff „Ekzem“ sub-
summiert werden können. Nicht umsonst wird ja die AD auch 
als atopisches Ekzem bezeichnet. Im akuten Stadium (Abb. 
3a) finden sich Rötung, Bläschenbildung, Erosionen, Krus
ten und Schuppen, deren histologisches Korrelat sich als ge
mischtzelliges, lymphohistiozytär dominiertes entzündliches 
Infiltrat mit beigemengten Eosinophilen und Mastzellen und 
deutlichen Zeichen der Exsudation in Dermis und Epider-
mis manifestiert. Letztere bedingt die für akute Ekzeme so 
typische Spongiose, d. h. die Ödembildung zwischen und, 
später, auch innerhalb von Keratinozyten. Wenn  das oft 
rötlich oder bräunlich verschorfte Ekzem einen gelblichen 
Farbton aufweist, dann ist das fast immer ein Hinweis auf 
eine Superinfektion mit S. aureus (Abb. 3a).
	 Im chronischen Stadium (Abb. 3b) ist die Entzündung 
deutlich geringer ausgeprägt, jedoch finden sich alle Zei-
chen der Gewebsreparatur und des Gewebsumbaues („tis-
sue remodeling“): ein Reliefverlust bzw. eine Vergröberung 
der gesamten Haut (Lichenifizierung), die hauptsächlich 
auf eine massive Verdickung der Epidermis (Akanthose) zu-
rückgeht. Manchmal, vor allem bei jenen PatientInnen, bei 
denen die Erkrankung erst im Erwachsenenalter beginnt, 
zeigen sich oft knotige (pruriginöse) Veränderungen, die 
einen extremen Juckreiz verursachen und dementsprechend 
zu zahlreichen Kratzspuren (Exkoriationen) mit allen negati-
ven Konsequenzen (erneuter Entzündungsreiz und dadurch 
Perpetuierung der Erkrankung, Superinfektion) führen. 

Abb. 3a: Hautveränderungen im akuten Stadium der AD Abb. 3b: Hautveränderungen im chronisch-pruriginösen 
Stadium der AD
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Spätmanifestation möglich. In den meisten Fällen ist die Li-
chenifizierung stark ausgeprägt. Die AD ist jedoch nicht aus
schließlich eine Hautkrankheit, sie ist auch eine Erkrankung 
des Auges, und zwar nicht nur der Augenlider, die ekzema
tös verändert sein können. Es treten bei atopischer Derma-
titis häufig auch Konjunktivitiden auf, außerdem kommt es 
zu Kataraktbildung, zum Glaukom sowie zum Keratokonus, 
der Vorwölbung der Hornhaut. Somit geht mit einer AD eine 
größere Vulnerabilität des Auges einher. In seltenen Fällen 
wurde auch über eine eventuell zur Erblindung führende Ab-
latio retinae berichtet.

AD ist auch eine Erkrankung des Auges

Minimalvarianten der Neurodermitis können sich in Form 
von Cheilitis, Perlèche, Ohrläppchenrhagaden, Mamil-
lenekzem und einer Pulpitis sicca an den Händen und Füßen 
(Dermatitis hiemalis, sog. „Winterfuß“; schuppende Rötung 
und Einrisse im Bereich der Finger- und/oder Zehenkup-
pen) manifestieren. Etwa 20–30 % der PatientInnen zeigen 
eine moderate bis schwere Krankheitsaktivität, die übrigen 
weisen eine leichtere Form auf. 

Bei einem untypischen Erscheinungsbild oder Verlauf müs-
sen abhängig vom Alter der PatientInnen Differenzialdiag-
nosen abgeklärt werden. Dazu gehören neben irritativen 
und allergischen Kontaktekzemen, seborrhoischen Ekze-
men, nummulären Ekzemen, kutanen T-Zell-Lymphomen 

3.1 Leitsymptome
Die Kardinalsymptome der atopischen Dermatitis sind die 
durch die Barrierestörung verursachte Xerosis cutis sowie 
der extrem starke Juckreiz, der die PatientInnen oft Jahre bis 
Jahrzehnte begleitet. Als Folge des vielen Kratzens über all 
die Zeit werden die Nägel abgewetzt und poliert, man spricht 
von Glanznägeln. Bei Säuglingen und Kleinkindern beginnt 
die Erkrankung als „Milchschorf“. Darunter versteht man 
das Auftreten von gelblich-bräunlichen Krusten bzw. Schup-
penkrusten an Kopfhaut, Stirn und Wangen, die in ihrem 
Aussehen an angebrannte Milch erinnern. Der Name ist also 
kein Hinweis auf eine pathogenetische Rolle von Milch bzw. 
Milcheiweiß. Darüber hinaus zeigen sich manchmal erythe-
matöse, nässende und schuppende Plaques an Stamm und 
Streckseiten der Extremitäten, der Windelbereich bleibt je
doch meist ausgespart.
	 Bei Kindern und Jugendlichen in der Pubertät herrschen 
trockene, schuppige, chronische Ekzeme vor, ferner Exkori-
ationen, die nach Abheilung zum Teil Hyper- oder Hypopig-
mentierungen zeigen. An den Extremitäten sind nun eher die 
gelenksnahen Beugeseiten und Körperfalten (Ekzema flex-
urarum) betroffen und es zeigen sich beginnende Lichenifi-
zierungen, also eine Verdickung der Haut und eine Vergrö-
berung des Hautreliefs. Häufig bessern sich die Symptome 
in oder kurz nach der Pubertät, es ist jedoch auch ein chro-
nisch-rezidivierender Verlauf möglich.
	 Bei Erwachsenen sind oft kleine münzförmige Ekzeme 
oder die pruriginöse Form (Abb. 3b) mit scharf begrenzten, 
stark juckenden Papeln, Knötchen und Knoten, ferner Exko-
riationen und Erytheme auszumachen. Hierbei findet sich 
auch eine Beteiligung der Beugeseiten der Extremitäten 
sowie von Hals und Dekolleté. Hand- und Fußekzeme (soge-
nannte dyshidrosiforme Ekzeme) sind – in Abhängigkeit von 
hautbelastenden Tätigkeiten – auch als Erstsymptom bei 

< 2 Jahre > 2 Jahre

Säuglinge: bei generalisiertem Befall meist Aussparung der 
Windelregion

Säuglinge: nässendes Kopfhautekzem (mit weißlich-
gräulicher Krustenbildung = „Milchschorf“)

Säuglinge und Kleinkinder: bei umschriebenem Befall 
häufig Ekzeme im Bereich der Wangen sowie streckseitig an 
den Extremitäten 

Kinder, Jugendliche und Erwachsene: Beugenekzeme in 
Ellenbeugen und Kniekehlen

Jugendliche und Erwachsene: Handekzeme in Abhängigkeit 
von hautbelastenden Tätigkeiten

Erwachsene: Prurigoform mit stark juckenden Knötchen 
und Knoten, vor allem an Schultergürtel und oberen 
Extremitäten

Minimalvarianten der Neurodermitis (alle Altersgruppen): Cheilitis, Perlèche, Ohrläppchenrhagaden, verstärkte 
Zeichnung der Hautlinien an Fußsohlen und Handflächen (Hyperlinearität)

Tab. 4: Charakteristische altersabhängige klinische Merkmale der AD
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und Pityriasis rosea auch genetische Erkankungen wie bspw. 
das Wiskott-Aldrich-Syndrom und das Netherton-Syndrom 
sowie bestimmte neuropsychiatrische Erkrankungen wie 
Depressionen, Angststörungen, ADHS und Autismus.56

3.2 Fakultative Symptome
Ein beträchtlicher Prozentsatz von PatientInnen mit atop-
ischer Dermatitis, besonders jene mit Filaggrin-Mutation, lei-
det auch an einer Ichthyosis vulgaris (IV). Solche IV-Personen 
weisen typischerweise eine verstärkte Hand- und Fußlinien-
zeichnung auf („hyperlinearity of the palms and soles“). Hinzu 
kommen photoaggravierte Ekzeme, die in lichtexponierten 
Arealen (Lidekzem) auftreten, oft kombiniert mit Lichenifi-
zierung. Assoziierte Stigmata bei Atopie sind darüber hinaus 
eine doppelte Unterlidfalte (Dennie-Morgan-Zeichen), die 
Ausdünnung der lateralen Augenbrauen, auch Hertoghe-
Zeichen genannt, weißer Dermographismus (Abblassen der 
Haut auf mechanischen Reiz durch reflektorische Vasokon-
striktion), ein pelzmützenartiger Haaransatz und atopische 
Gesichtsblässe mit halonierten Augen sowie eine Keratosis 
pilaris. Die Symptome unterscheiden sich je nach Alter, was 
in Tabelle 4 zusammengefasst wurde.

3.3 Komplikationen
Zu den häufigsten Komplikationen bei atopischer Dermatitis 
zählen Infektionen.57 Hierbei lassen sich folgende Arten un-
terscheiden:

Sekundärinfektionen mit Bakterien (zumeist Staphy-
lokokken):

90 % aller AD-PatientInnen weisen eine Besiedelung mit 
S. aureus auf (s. Abb 3a). Dies kann eine pathogenetische 
Bedeutung für die Ausprägung des Ekzems haben, muss 
jedoch nicht mit den klinischen Zeichen einer Haut-
infektion verbunden sein. Klinisch sichtbare Sekundär-
infektionen sind bei Kindern wesentlich häufiger als bei 
Erwachsenen. Im schlimmsten Falle kann S. aureus durch 
Kratzen in die Blutbahn gelangen und zur Septikämie 
führen.

Virale Infektionen
→ Herpes-simplex-Viren können an der Haut im 
schlimmsten Fall ein Eczema herpeticatum58 (oft gene-
ralisierte Aussaat von Bläschen auf alle ekzematösen 
Hautareale, meist hohes Fieber und Lymphknoten-
schwellung) auslösen. In der Zeit vor Acyclovir ist diese 
Krankheit manchmal tödlich verlaufen (s. Abb. 3a).

→ Coxsackieviren (A6)/Enteroviren führen zum 	Eczema 
coxsackium,59 einer an die Hand-Fuß-Mund-Krankheit 
erinnernde vesikulobullöse Eruption auf ekzematös 
veränderter Haut.
→ Humane Papillomaviren verursachen oft stark 	
ausgeprägte und ausgedehnte Verrucae vulgares.
→ Poxviren sind die Erreger der Dellwarzen (Mollusca 
contagiosa).

Mykotische Infektionen
Hierzu zählen die vor allem durch Trichophyton rubrum 
ausgelöste Tinea corporis und die durch Malassezia-
Spezies hervorgerufene Pityriasis versicolor. Letztere ist 
wahrscheinlich für die Head-Neck-Shoulder-Variante der 
Neurodermitis von Bedeutung. 

Weitere mögliche Komplikationen der AD
Wachstumsverzögerungen/Kleinwuchs, etwa durch Hy-
poproteinämie infolge Exsudation entzündlicher Sekrete 
oder auch durch Fehl-/Mangelernährung.  

4. Diagnose
Die Diagnose der atopischen Dermatitis ist nicht immer ein-
fach, da das Krankheitsbild heterogen und die Abgrenzung 
zu anderen, teils ebenfalls juckenden, chronisch-entzündli-
chen Dermatitiden wie Psoriasis oder anderen Ekzemen 
mitunter schwierig sein kann. Häufig sind in der Anamnese 
über mehrere Monate juckende und trockene Hautentzünd-
ungen zu finden, die in Schüben auftreten.
	 Wesentlich ist eine exakte Erhebung der Krankenge
schichte durch die behandelnden ÄrztInnen inklusive ein-
er atopischen Familien- und Eigenanamnese sowie der 
Untersuchung der gesamten Haut. Dabei sollte nach vor-
handenen allergischen Erkrankungen der Eltern und der 
betroffenen Kinder gefragt werden. Das Augenmerk liegt 
außerdem auch auf den Handflächen, vor allem der Mutter, 
weil sich gerade dadurch oft eine zugrunde liegende Haut-
barrierestörung orten lässt. Ein Hinweis sind beispielsweise 
überdeutliche Hautlinien der Handinnenflächen bei 80 % der 
Betroffenen. Mögliche psychosomatische, ernährungsbe
dingte oder durch Umweltfaktoren bedingte Auslöser soll-
ten zusätzlich erhoben werden. Eine Probeexzision zur der-
matohistopathologischen Untersuchung ist im Einzelfall zur 
differenzialdiagnostischen Abgrenzung möglich, dies wird 
jedoch nicht standardmäßig empfohlen.60
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ECP, EPX, löslicher IL-2R u. a.) wird im klinischen Alltag nicht 
empfohlen, da sich diese Veränderungen der Laborwerte 
auch bei anderen dermatologischen Erkrankungen zeigen 
und daher nicht aussagekräftig für die Diagnostik einer AD 
sind. Die Erhebung von Laborparametern kann im Rahmen 
von klinischen Studien erwogen werden. 

4.2 Diagnostische Scores

Disease Severity Scores

Während früher die Terminologien „leichte“ bzw. „milde“ und 
„schwere“ atopische Dermatitis gängig waren, gibt es heute 
eine ganze Reihe von Scores, die versuchen, die Erkrankung 
in ihrer Schwere und Ausprägung zu unterscheiden und zu 
charakterisieren („disease severity scores“).63 Darüber hin
aus gibt es Scores, welche die Lebensqualität der PatientIn-
nen erfassen.

Zu den gängigsten validierten Disease Severity Scores bzw. 
Hautscores zählen:

SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis)-Index70

umfasst neben der Intensität der Hautveränderungen 
das Ausmaß der Läsionen an betroffenen Körperregio-
nen sowie hauptsächlich subjektive Parameter wie Pruri-
tus und symptombedingte Schlaflosigkeit.

EASI (Eczema Area and Severity Index)71

versucht, objektive Erkrankungskriterien wie das Aus-
maß der betroffenen Körperregionen, die Infiltration, 
die Schuppung etc. altersgewichtet zu messen. Vor Kur-
zem erfolgte eine erweiternde Abänderung zum modi-
fied EASI, der noch subjektive PatientInnenangaben wie 
etwa die Intensität der Symptome/Ekzeme, Juckreiz etc. 
hinzufügt.

IGA (Investigator’s Global Assessment)-Score 
ist recht einfach gehalten und wird oft in klinischen 
Studien eingesetzt. Eine validierte und standardisierte 
Variante (vIGA-AD) unterscheidet fünf Schweregrade 
der AD.72

Es gibt verschiedene Diagnosekriterien, die als Hilfestellung 
in der Diagnostik verwendet werden können. Hierbei haben 
sich die von Hanifin und Rajka (1980) publizierten weitge-
hend durchgesetzt.61 Der Nachteil liegt allerdings in deren 
Umfang, da sie eine Liste beinhalten, die mit 27 Elementen 
sehr lang ausfällt. Zudem liegt die diagnostische Spezifität 
nur bei 78 %, was bedeutet, dass die Kriterien nur bedingt 
die Unterscheidung einer AD von anderen entzündlichen 
Dermatosen oder Ekzemen ermöglichen. Weitere, deutlich 
übersichtlichere Diagnosekriterien mit einem Haupt- und 
fünf Nebenpunkten stammen von einer englischen Arbeits
gruppe und wurden für verschiedene PatientInnenkollektive 
validiert.62 Auch in den aktuell zur Verfügung stehenden 
Leitlinien, die im Journal of the American Academy of Derma-
tology publiziert wurden, werden Diagnosekriterien ange-
geben.63 Einen gewissen Stellenwert besitzt im Bereich der 
atopischen Dermatitis überdies die Allergiediagnostik. Die 
Bedeutung allergischer Reaktionen kann für die Ausprägung 
und den Verlauf der AD relevant sein und sollte individuell 
überprüft werden. Die Indikation von Allergietestungen 
bei AD-PatientInnen ist bei direkten Hinweisen aus der An-
amnese mit Angaben zu Soforttypreaktionen (z. B. Urticae, 
Rhinitis, Bronchospasmus innerhalb von Minuten) oder zu 
verzögert einsetzenden oder sich verschlimmernden Ekzem-
reaktionen gegeben.64, 65 Etwa 80 % aller PatientInnen sind 
IgE-vermittelt gegen häufige Nahrungsmittel- oder Inhala-
tionsallergene wie etwa Pollen, Tierhaare, Hausstaubmilben 
oder Schimmelpilze sensibilisiert. Kinder, die in den ersten 
Lebensjahren zunächst dem selteneren, nicht allergischen, 
„intrinsischen“ Typ der Neurodermitis zugeordnet wurden, 
entwickeln häufig später doch noch IgE-Antikörper.66 Die 
Erstmanifestation der AD fällt bei Säuglingen/Kleinkindern 
oft in die Zeitspanne der ersten Impfungen. Dennoch war 
in zahlreichen epidemiologischen Studien kein Zusammen-
hang zwischen Impfung und Ausbrechen der AD zu erken-
nen.67 Allerdings haben AtopikerInnen ein stark erhöhtes 
Risiko für Impfreaktionen.68 Kinder und Erwachsene mit AD 
sollten gemäß den aktuellen Empfehlungen der Ständigen 
Impfkommision (STIKO) regulär geimpft werden. Bei akuter 
Exazerbation wird das Verschieben der Impfung bis zur Sta-
bilisierung des Hautbefundes empfohlen.

4.1 Schweregrad der AD 
Um das Ausmaß der atopischen Dermatitis zu bestimmen, 
sollten Erkrankungsschwere, Ausprägung von Symptomen, 
die Lebensqualität und der Verlauf der Erkrankung erfasst 
werden.69 Die Untersuchung von Laborparametern zur Be
stimmung des Schweregrades der Neurodermitis (TARC, 
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POEM73 (Patient-Oriented Eczema Measure)
erfasst die patientenberichtete Symptomatik.

SASSAD (Six Area, Six Sign Atopic Dermatitis 
Severity Score)75

TISS (Three Item Severity Scale)75

Die wichtigsten Scores zur Erfassung der Lebensqualität 
(QoL) sind:

DLQI (Dermatology Life Quality Index)65

CDLQI (Childrens Dermatology Life Quality Index)65

 
Skindex

4.3 Auslösende Faktoren für Krankheitsschübe 
(Triggerfaktoren)
Es ist hinlänglich bekannt, dass eine Reihe von Fak-
toren – sogenannte Trigger – zum Ausbrechen oder zu einer 
Verschlechterung der Grunderkrankung beitragen können. 
Ihre Reduktion sollte Teil einer erfolgreichen Therapie sein.74 

Häufige Triggerfaktoren für AD sind:

‣	chemische Reizung der Haut (z. B. durch Schwitzen 
	 oder bestimmte Textilien, begründet auf dem 
	 Material, z. B. Schafwolle etc., wobei angemerkt 
	 werden muss, dass AD-PatientInnen oft auch 
	 ungenügend schwitzen)

‣ mechanische Reizung der Haut, allem voran 
	 das Kratzen

‣ falsche, vor allem stark entfettende Hautreinigung 
	 bzw. Hautpflege 

‣ bestimmte belastende berufliche Tätigkeiten

‣ Tabakrauch

‣ häufige Allergene wie Hausstaubmilben, Tierhaare, 
	 Pollen 

‣ Infektionen mit Bakterien, Pilzen oder Viren 
   (vor allem S. aureus)

‣	bestimmte Nahrungsmittel → (vor allem bei Kindern 
	 wird dieser Aspekt allerdings oft überschätzt; im 
	 Zweifelsfall sollte eine strukturierte Abklärung durch 
	 DermatologInnen oder AllergologInnen erfolgen)

‣	Kälte, Hitze, trockene Luft (z. B. trockene Heizungsluft)

‣	psychische/emotionale Faktoren wie Stress, Konflikte, 
	 Langeweile, Angst, Sorgen

‣	hormonelle Faktoren wie Schwangerschaft oder 
	 Menstruation

4.4 Differenzialdiagnosen75

Die wichtigsten Differenzialdiagnosen sind vor allem an-
dere Ekzemerkrankungen wie das allergische oder irrita-
tiv-toxische Kontaktekzem und das mikrobielle Ekzem so
wie im Erwachsenenalter das Ekzemstadium des kutanen 
T-Zell-Lymphoms. Generell gilt, dass bei einem untypischen 
Erscheinungsbild in jeder Altersgruppe Differenzialdiag-
nosen abgeklärt werden müssen. Besonders bei Säuglingen 
ist bei entsprechenden anamnestischen Hinweisen das sebor-
rhoische Ekzem differenzialdiagnostisch von der atopischen 
Dermatitis abzugrenzen. Seltenere Differenzialdiagnosen 
stellen außerdem eine Skabies, eine Psoriasis und bestimmte 
genetische Erkrankungen sowie Immundefektsyndrome dar, 
die mit AD-ähnlichen, ekzematösen Hautveränderungen wie 
Netherton-Syndrom, Dubowitz-Syndrom, Omenn-Syndrom, 
Wiskott-Aldrich-Syndrom, Hyper-IgE-Syndrom, Phenylketon-
urie und Defekten des Biotinstoffwechsels einhergehen kön-
nen. Hand- und Fußekzeme müssen häufig von der Psoriasis 
palmoplantaris sowie von der Tinea manuum et pedum und 
hiermit assoziierten allergischen Hautreaktionen abgegrenzt 
werden. Mischbilder von atopischen, irritativ-toxischen und 
kontaktallergisch bedingten Handekzemen sind häufig und 
dann hinsichtlich der Kausalität nicht eindeutig zu klassifi-
zieren. Eine Reihe weiterer entzündlicher, auch infektiöser 
Hautkrankheiten kann im Einzelfall mit der Neurodermitis 
verwechselt werden. 

4.5 Komorbiditäten76

Als klassische Komorbiditäten der Neurodermitis gelten 
die anderen atopischen Erkrankungen, wie z. B. Asthma 
bronchiale und allergische Rhinokonjunktivitis. Nahrungs
mittelallergien können einen Triggerfaktor der atopischen 
Dermatitis darstellen, die PatientInnen haben häufig auch 
Sofortreaktionen wie Kontakturtikaria oder Anaphylaxie. 
Auch allergische Ösophagitis, Enterokolitis und Proktitis 
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können vergesellschaftet sein. Eine besonders häufige der-
matologische Komorbidität ist die auf eine Filaggrin-Defekt
mutante zurückzuführende Ichthyosis vulgaris.77 Darüber 
hinaus treten oft psychosomatische Komorbiditäten auf. 
AD ist bereits im Kindesalter oftmals ein Grund für Schlaf-
störungen.78 Kinder mit AD zeigen häufiger psychische 
Auffälligkeiten und erkranken vermehrt an Aufmerksam-
keitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) als Kinder ohne 
Neurodermitis.58, 79, 80 Eine Assoziation der Neurodermitis mit 
psychischen Erkrankungen besteht auch im Erwachsenen-
alter.81 So treten etwa Depressionen und Suizidalität bei 
AD-PatientInnen häufiger auf. Hirntumoren und Diabetes 
mellitus Typ 1 scheinen hingegen bei dieser Personengruppe 
seltener vorzukommen. 

Darüber hinaus gibt es aus retrospektiven Studien Hinweise 
auf einen Zusammenhang zwischen AD und dem Auftreten 
von kardiovaskulären Erkrankungen, einem erhöhten Risiko 
für Herzinfarkte und für koronare Herzerkrankungen, das 
zwar geringer ausgeprägt ist als etwa bei der Psoriasis, aber 
doch um ca. 20 % höher als in der Normalbevölkerung.82, 83 
Hier müssen künftige Studien klären, welche Gruppen von 
AD-PatientInnen am ehesten betroffen sind. Es konnte auch 
eine positive Korrelation zwischen dem Hautbefall einer 
AD und einer leichten, aber dennoch reproduzierbaren Er-
höhung des C-reaktiven Proteins (CRP) gezeigt werden.84 

4.6 Allergietestung
Eine spezielle Allergietestung wird für PatientInnen mit 
atopischer Dermatitis dann empfohlen, wenn in der Anam-
nese bereits allergische Reaktionen mit Angaben zu Sofort-
typreaktionen (z. B. Urticae, Rhinitis, Bronchospasmus in-
nerhalb von Minuten) oder zu verzögert einsetzenden oder 
sich verschlimmernden Ekzemreaktionen bekannt sind. Bei 
schwerem, chronischem Verlauf ist die Überprüfung von 
Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittel insbesondere bei 
Kindern und gegenüber Inhalationsallergenen auch ohne 
anamnestische Hinweise zu empfehlen.85 Allergien bei Be
troffenen können zum einen als eigenständige Komorbidität 
bestehen, zum anderen aber auch das Erscheinungsbild der 
AD beeinflussen. Rund 80 % aller PatientInnen mit AD sind 
via IgE gegen häufige Nahrungsmittel- oder Inhalationsal-
lergene wie Pollen, Tierhaare, Hausstaubmilben, Schim-
melpilze sensibilisiert. Auch wenn bei Erstmanifestation der 
AD, die meist im Säuglings- oder Kleinkindalter auftritt, noch 
keine Allergie nachgewiesen sein kann, wie es beim intrin-
sischen Typ der Fall ist, entwickeln die betroffenen Kinder
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finden Sie auf vielgesundheit.at

20.000 ÄrztInnen besuchen wöchentlich unser Portal – 
weil Fortbildungen auf vielgesundheit.at Spaß machen.

Die mehrsprachige und europaweit anerkannte
CME-Approbation bildet das Pendant zu den
DFP-Punkten: EACCME (European Accreditation
Council for Continuing Medical Education).
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Frage 4:

Welche T-Lymphozyten dominieren in den Hautläsionen von 
PatientInnen mit AD?

Th1-Zellen
Th2-Zellen
Th17-Zellen
NKT-Zellen
Regulatorische T-Zellen

Frage 5:

Die läsionale Haut von PatientInnen mit AD ist 
charakterisiert durch:

erhöhte Diversität der residenten Hautflora
verstärkte Produktion antimikrobieller Peptide
verminderten transepidermalen Wasserverlust
dauerhafte Besiedelung mit Staphylococcus aureus
IgE-tragende Keratinozyten

Frage 6:

Welche Aussage trifft nicht auf die AD zu?

Das Vorliegen eines Barrieredefekts bei AD führt zu 
Entzündungen der Haut, wodurch die 
Barriereschädigung gefördert wird.
Die AD zeichnet sich durch eine multifaktorielle 
Genese aus und weist ein Zusammenwirken von 
Hautbarrieredefekten, Immundefizienz, 
inflammatorischen Prozessen und einer 
Dysbalance des dermalen Mikrobioms auf. 
Charakteristisch für die AD ist eine dauerhafte 
Besiedelung mit S. aureus der betroffenen 
Hautareale. 
Die AD wird ausschließlich durch Xenobiotika aus-
gelöst.
Für eine genetische Disposition der AD gibt 
es zahlreiche Hinweise.

Frage 2:

Welches der folgenden Symptome ist nicht typisch 
für die atopische Dermatitis (AD)?

Ekzem
Juckreiz
Urtikaria
Trockenheit der Haut
Pusteln

Frage 3:

Für die Diagnosestellung der AD gilt Folgendes: 

Die Diagnostik der AD stützt sich wesentlich auf 
Labortests.
Juckreiz ist ein häufiges Symptom.
Die Diagnose der AD ist definitionsgemäß erst nach 
3–5 Rezidiven möglich.
AD manifestiert sich häufig erst 
im Erwachsenenalter.
Eine AD ist immer mit einer Serum-IgE-Erhöhung 
verbunden.

Testfragen
Frage 1:

Welche Aussage trifft auf die atopische Dermatitis (AD) zu? 
Die AD gehört zum Formenkreis der atopischen 
Erkrankungen.
AD basiert auf einem monogenetischen Erbgang 
(autosomal-rezessiv).
Kinder mit Neurodermitis sollten gemäß 
Empfehlung der Ständigen Impfkommission 
(STIKO) nicht geimpft werden.
Bei der Mehrheit der Erwachsenen mit 
Neurodermitis ist eine Typ-I-Allergie auf  Nah-
rungsmittel ursächlich für die Ekzemauslösung.
Eine konsequente Diät (Kartoffel-Reis-Diät) stellt 
einen integralen Bestandteil der Therapie von 
AD dar.
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Frage 7:

Welche pathogenetischen Mechanismen sind untypisch für 
die Pathogenese der AD?

Filaggrin-Loss-of-function-Mutationen
Aus der defekten Epidermis resultierende, 
mikrobielle Besiedelung
Entzündliches Geschehen
Immunreaktion auf T-Zell-Ebene
Selektiver IgA-Mangel

Frage 8:

Welche Differenzialdiagnose ist bei der AD am wenigsten in 
Betracht zu ziehen? 

Psoriasis
Epidermomykose
Kutanes T-Zell-Lymphom
Akne
Kontaktekzem

 
Frage 9:

Welche Krankheit wird üblicherweise nicht als klassischer 
Teil des „atopic march“ angesehen?

Atopische Dermatitis
Allergisches Asthma
Allergische Rhinokonjunktivitis
Nahrungsmittelallergie
Medikamentenallergie

Frage 10:

Welche Krankheit des „atopic march“ tritt üblicherweise 
zuletzt auf?

Nahrungsmittelallergien
Allergische Rhinokonjunktivitis
Atopische Dermatitis
Allergisches Asthma
Milchschorf

Frage 11:

Welche Krankheit ist in erhöhtem Maß mit einer 
atopischen Dermatitis assoziiert?

Alopecia areata
Psoriasis vulgaris
Psoriasisarthritis
Psoriasis pustulosa
Psoriasis guttata

Frage 12:

Welche neuropsychiatrischen Erkrankungen treten bei Pati-
entInnen mit atopischer Dermatitis gehäuft auf?

Depression
Angststörung
ADHS
Autismus
Alle genannten

Frage 13:

Welche diagnostische Maßnahme ist bei der AD 
grundsätzlich entbehrlich?

Erhebung der Familienanamnese für 
atopische Erkrankungen
Komplette körperliche Untersuchung
Epikutantestung
Nachweis von allergenspezifischen 
IgG-Antikörpern
Nachweis von allergenspezifischen 
IgE-Antikörpern

Frage 14:

Welche Bestandteile der Mikroflora treten bei der 
sogenannten Head-Neck-Shoulder-Dermatitis auf?

Laktobazillen
Mutans-Streptokokken
Saprophyten der Spezies Malassezia
Capnocytophaga spp.
Fusobacterium spp.
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Einsendeinformation

66 % des Fragebogens müssen positiv absolviert werden.

Bitte geben Sie Ihre E-Mail-Adresse an, damit Ihnen nach 
positiv absolvierter Fortbildung Ihre Teilnahmebestä-
tigung zugeschickt werden kann. Im Falle eines nicht 
bestandenen Kurses werden Sie ebenfalls benachrichtigt.

Vorname

Name

E-Mail

ÖÄK-Nummer

Geburtsdatum

Unterschrift

Bitte senden Sie den ausgefüllten Fragebogen per Post, Scan 
oder Fax an:

				    vielgesundheit.at 
				    Schottenfeldgasse 60/2/33 
				    1070 Wien

				    +43 192 803 42

				    punkte@vielgesundheit.at

Mit der Unterschrift stimmt der Einsender zu, dass persönliche Daten 
(Name, E-Mail-Adresse, ÖÄK-Nummer & Geburtsdatum) zum Zweck der 
DFP-Punktebuchung auf dem Fortbildungskonto der Firma teamworx me-
diamangement GmbH verarbeitet werden. Die ÖÄK-Nummer und die Fort-
bildungs-ID werden zum Zweck der Punkteanrechnung an die Akademie 
der Ärzte (Walcherstraße 11/23, 1020 Wien) weitergegeben.

Die Einwilligung kann jederzeit bei service@vielgesundheit.at widerrufen 
werden. Durch den Widerruf wird die Rechtmäßigkeit der bis dahin erfolg
ten Verarbeitung zur Punktebuchung nicht berührt.

@

Knapp 200 eLearning-Fortbildungen für ÄrztInnen,
ApothekerInnen, Pflegepersonal & ArztassistentInnen.

Auf dem neuesten Stand der Gesundheitsbranche 
dank News und Events im Fachmagazin.

Wissens-Update durch medizinische Fachreportagen
von ExpertInnen zu ExpertInnen.

Die mehrsprachige und europaweit anerkannte
CME-Approbation bildet das Pendant zu den
DFP-Punkten: EACCME (European Accreditation
Council for Continuing Medical Education).

National und international approbierte
eLearnings für alle medizinischen Berufsgruppen!

Innovative Weiterbildungen mit praxisnahen 
Fachfilmen, Vorträgen und PatientInnenfällen.
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