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Einleitung Neurodermitis (auch atopische Dermatitis (AD),
atopisches Ekzem) ist eine der haufigsten entzind-
lichen Hautkrankheiten. Laut einer retrospektiven
Auswertung einer deutschen Krankenversicherung lag
2019 die Pravalenz in Deutschland bei Versicherten
unter 20 Jahren bei ca. 8,4 % und bei Versicherten ab
20 Jahren bei ca. 3,3%. Im Kindesalter stellt die Neuro-
dermitis eine der haufigsten chronischen Erkrankungen
dar!

Die typischen Symptome wie qualender Juckreiz und
Hautveranderungen (Trockenheit, Ekzeme, Nassen,
Brennen, Entztindungen) fiihren zu einer deutlichen
Beeintrachtigung der Lebensqualitat. Da eine Heilung
der Erkrankung derzeit noch nicht méglich ist, sind die
Betroffenen auf eine mehr oder minder lebenslange
Therapie angewiesen.
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1 Krankheitsbild, Ursachen und Symptome

1.1 Zielsetzung der Fortbildung

Apotheken kdnnen die Patienten mal3geblich unterstltzen, etwa durch die Empfehlung bestimm-
ter Produkte zur Hautpflege oder eine umfassende Beratung zu bestehenden und neuen Thera-
pieoptionen, die Betroffene maoglicherweise noch nicht kennen. Diese zertifizierte Fortbildung
vermittelt umfassendes Hintergrundwissen zum Krankheitsbild und seinen Ursachen, zu mog-
lichen Therapieoptionen sowie Beratungswissen fur die Apothekenpraxis.

Die Fortbildung ist in drei Teile gegliedert: In Teil 1 werden Krankheitsbild, Ursachen und Sympto-
me sowie der typische Verlauf der Neurodermitis thematisiert. Teil 2 befasst sich mit den Thera-
pieoptionen, wobei ein Schwerpunkt auf der Behandlungsoption mit dem Biologikum Dupilumab
liegt. In Teil 3 geht es schlie3lich um die Beratung von Neurodermitispatienten in der Apotheke.

1.2 Krankheitsbild Neurodermitis: Definition und Epidemiologie

Bei der Neurodermitis handelt es sich um eine chronische bzw. chronisch-rezidivierende ent-
zUndliche Hauterkrankung, die in 80 % der Falle im Sauglings- oder Kindesalter beginnt und ein
Leben lang bestehen bleiben kann.'? Bei den meisten betroffenen Kindern klingt sie bis zum Er-
wachsenenalter ab, wobei ein Wiederauftreten im Erwachsenenalter moglich ist. Insgesamt hat
die Neurodermitis in den letzten Jahrzehnten in den westlichen Landern deutlich zugenommen!

Hinsichtlich der Pravalenz gibt es geschlechtsspezifische und regionale Unterschiede. So sind
Frauen etwas haufiger betroffen als Manner. Zudem ist die Pravalenz in Thuringen, Sachsen-
Anhalt und Sachsen besonders hoch und in Schleswig-Holstein am niedrigsten, wobei die Ursa-
che daflr bisher nicht vollstandig geklart ist. Als mogliche Erklarung werden die grundsatzlich
hohere Gesamtmorbiditat und Mortalitat in Thuringen, Sachsen-Anhalt und Sachsen angeflhrt,
die dort auch bei einigen anderen Erkrankungen mit einer hdheren Pravalenz einhergeht.

Neurodermitis ist durch eine chronisch trockene Haut und qualenden Juckreiz (Pruritus) gekenn-
zeichnet und gehort zu den atopischen Erkrankungen. Dabei handelt es sich um eine Gruppe von
Erkrankungen, die auf einer genetischen Veranlagung zu IgE-vermittelten allergischen Reaktio-
nen basieren. Zu diesen Erkrankungen gehdren neben der Neurodermitis auch:?

e allergisches Asthma,
e Nahrungsmittelallergien,
e allergische Rhinokonjunktivitis (Heuschnupfen).

Letztere beschreibt eine allergische Erkrankung der Nasenschleimhaut (Rhinitis) und Bindehaut
des Auges (Konjunktivitis) als Reaktion auf Allergene aus der Umwelt.?

Der Begriff Neurodermitis stammt aus dem 19. Jahrhundert und weist auf die damals vorherr-
schende Annahme hin, dass es sich um eine nervlich bedingte Erkrankung handelt. Obwohl die
Bezeichnung atopische Dermatitis das Krankheitsbild treffender beschreibt, ist der Begriff Neuro-
dermitis auch heute noch weit verbreitet!
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Neurodermitis

Neurodermitis ist fUr die Betroffenen oftmals mit erheblichen Einschrankungen der Lebensquali-
tat assoziiert. Der haufig qualende Juckreiz kann Schlaf- sowie Konzentrationsstérungen und ein
Nachlassen der physischen und mentalen Leistung zur Folge haben. Abbildung 1 zeigt die Ergeb-
nisse einer Studie, in der Neurodermitispatienten u.a. zu den Auswirkungen der Erkrankung auf
ihre Schlafqualitat befragt wurden.®
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Hinweis: Die Prozentzahlen in den Balken ergeben in Summe jeweils weniger als 100 %, da die Daten von insgesamt 7 Probanden fehlen
(8 mild, T moderat, 3 schwer).

Abb. 1: Einfluss der Neurodermitis auf von Patienten berichtete Schlafstérungen in der vorherigen Woche;
modifiziert nach de Bruin-Weller et al3

1.3 Pathogene Mechanismen

Die Pathogenese der Neurodermitis ist bisher nicht vollstandig geklart. Bekannt ist, dass ver-
schiedene Umweltfaktoren Neurodermitis in genetisch pradisponierten Personen hervorrufen
konnen. Die familiare Haufung ist ein bekanntes Merkmal der Erkrankung. Ein gut beschriebener
Risikofaktor sind Mutationen im FLG-Gen, die zu einer verminderten Expression des Strukturpro-
teins Filaggrin und damit zu einer beeintrachtigten Hautbarriere fihren. Allerdings tragen nur 20 %
der Patienten mit milder oder moderater Neurodermitis eine Mutation im FLG-Gen, Uber die Half-
te der Mutationstrager entwickelt keine Neurodermitis. Dies zeigt, dass genetische Faktoren nicht
die alleinige Ursache fur die Entstehung der Erkrankung sind, im Gegenteil, die Pathogenese der
Neurodermitis ist ein hochst komplexer Prozess und aktueller Forschungsgegenstand.*
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Drei zentrale Faktoren fur die Pathogenese und die Manifestation der Neurodermitis, die mitein-
ander in einer Wechselbeziehung stehen und unterschiedlich stark ausgepragt sein konnen, sind
gut beschrieben:

e (GestoOrte Hautbarriere
e Entzindung der Haut durch eine Typ-2-Immunreaktion
e Dysbiose der Haut-Mikrobiota

Ein wichtiger Aspekt, der die Neurodermitis und ihre Symptome begunstigt, ist die gestorte Haut-
barriere. Normalerweise stellt die Haut eine natlrliche Schutzbarriere des Korpers vor Fremdstof-
fen und potenziellen Erregern dar. Bei Neurodermitis ist die Hautbarriere jedoch geschadigt, was
zu einer erhdhten Durchlassigkeit von Reizstoffen wie z.B. Allergenen oder auch Bakterien und
Pilzen flhrt. Charakteristisch flr die gestorte Hautbarriere ist ein erhdhter pH-Wert, eine reduzier-
te Wasserspeicherfahigkeit, eine leichte Irritierbarkeit und eine erhohte Empfanglichkeit flr Infek-
tionen.*#° Ausloser konnen der genetisch bedingte Mangel an Filaggrin, aber auch das vermehrte
Kratzen der Haut infolge des Juckreizes sein, wodurch Entzundungsreaktionen in der Haut ver-
starkt werden.®

Die Entzindungsreaktion der Haut stellt den zweiten zentralen Punkt bei der Neurodermitis-
entwicklung dar und ist ein komplexer Prozess, an dem viele unterschiedliche Immunzellen und
proinflammatorische Mediatoren, wie z.B. Alarmine, Chemokine und Zytokine, beteiligt sind
(s. Abb. 2). Im Wesentlichen handelt es sich um eine Typ-2-Immunreaktion, die sich evolutionar
zur Abwehr von Parasiten und Wirmern entwickelt hat.# Im Zentrum des Entziindungsprozesses
stehen infiltrierende T-Helfer-Zellen, die vermehrt in der Haut vorkommen. Daneben sind auch
dendritische Zellen (z.B. Langerhans-Zellen), Mastzellen und eosinophile Granulozyten in den
inflammatorischen Prozess involviert. T 1-, T 2- und T 22-Zellen sezerieren die proinflammato-
rischen Zytokine Interleukin(IL)-4, IL-13 und IL-22."® Diese regen wiederum B-Lymphozyten zur
Produktion von IgE-Antikdrpern an und stimulieren zudem Nervenzellen in der Haut. In der Sum-
me flhrt die anhaltende Entzindung zu einer Schadigung der Hautbarriere, einhergehend mit
einem ausgepragten Juckreiz. Die Haut wird auf Dauer weniger widerstandsfahig und durchlassi-
ger fur Allergene und schadigende Substanzen, wie z.B. Chemikalien aus Dieselabgasen, die ih-
rerseits die Typ-2-Immunreaktion wieder anfachen kdnnen.® Dies zeigt, dass es sich bei der Pa-
thogenese der Neurodermitis um einen dynamischen Prozess handelt, bei dem sich eine
geschwachte Hautbarriere, ein auftretender Juckreiz und eine anhaltende Entzindungsreaktion
gegenseitig bedingen und verstarken.*

Der dritte Aspekt, der zur Neurodermitisentwicklung beitragt, ist die veranderte Zusammenset-
zung der Haut-Mikrobiota - insgesamt zeigt sich eine verminderte Diversitat bei der Besiedlung
von Bakterien. Insbesondere Staphylococcus-aureus-Bakterien finden sich haufiger bei erkrank-
ten als bei gesunden Menschen und die Pravalenz steigt mit zunehmender Symptomatik.©™ Ob
die Dysbiose primarer Ausldser oder sekundares Symptom infolge der Erkrankung ist, ist noch
ungeklart.
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Langerhans-Zellen helfen bei Typ-2-T-Zellen (inkl.T,2) IgE ist ein wichtiger Faktor bei
der Differenzierung von Thi- und bilden u. a. die Zytokine IL-4 und allergischen Reaktionen. Diese
T,2-Zellen. Die Immundys- IL-13. Diese sind hauptsédchlich an treten bei Patienten mit AD sehr
regulation fuhrt zu einem T,2 der Entziindungsreaktion beteiligt haufig auf.
Ubergewicht. und binden an B-Lymphozyten.

. T, 1: T-Helfer-Zelle 'TH 2:T-Helfer-Zelle . IL-4: Interleukin-4 . 1L-13: Interleukin-13 YIQE: Immunoglobulin E ’ Inflammatorische Zellen ~ # Chemokine

Abb. 2: Pathogenese der Neurodermitis; modifiziert nach Hornung et al.”

1.3.1Ubertriebene Hygiene

Neben der genetischen Veranlagung wird ein Einfluss der Umwelt- und Lebensbedingungen bei
der Entwicklung einer Neurodermitis diskutiert. So scheinen fakal-oral und durch Nahrungsmittel
Ubertragene Infektionen und dadurch ausgeloste T I-vermittelte Immunantworten bei der Pra-
vention atopischer Erkrankungen eine Rolle zu spielen. Demzufolge konnte das in westlichen
Industrienationen seit einigen Jahrzehnten ubertriebene Hygieneverhalten sowie der haufige Ein-
satz von Antibiotika eine Neurodermitis begunstigen, indem bakterielle und virale Infektions-
krankheiten reduziert und dadurch T _2-vermittelte Immunantworten begunstigt werden.®™
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1.4 Einflussfaktoren und Ausloser

Die Faktoren, die einen Neurodermitisschub hervorrufen, konnen individuell sehr unterschiedlich
sein. Eine genaue Kenntnis und Meidung der individuellen Provokationsfaktoren ist deshalb flr
die Langzeitkontrolle der Erkrankung unerlasslich.”

Aufgrund der gestorten Hautbarriere konnen u.a. folgende Faktoren einen Neurodermitisschub
hervorrufen:1
e Raue (z.B. Wolle) oder okklusive Kleidung
Lange oder heil3e Bader
Falsche Hautreinigung

Bestimmte berufliche Tatigkeiten (Feuchtigkeit, stark verschmutzende Tatigkeiten)
Schweil3
o Umweltgifte wie Tabakrauch oder Autoabgase

Darlber hinaus gehdren Allergene zu typischen Provokationsfaktoren:?

e Kontaktallergene: z. B. Duftstoffe, Emulgatoren
e Inhalationsallergene: z. B. Pollen, Hausstaubmilben
e Nahrungsallergene: z.B. Milch, Eier, NUsse

Nicht zuletzt konnen psychischer Stress bzw. emotionale Faktoren, klimatische Faktoren
(z.B. extreme Kalte und/oder Trockenheit, hohe Luftfeuchtigkeit) und hormonelle Faktoren (z.B.
Schwangerschaft, Menstruation) Ausloser eines Neurodermitisschubs sein.™

1.5 Typische Symptome

Neurodermitis verlauft in Schiiben unterschiedlicher Dauer und Intensitat.® Zu den Leitsympto-
men der Neurodermitis gehoren trockene Haut und Pruritus.! Darliber hinaus kdnnen weitere
Hautmanifestationen bestehen, bei denen zwischen akuten und chronischen Veranderungen
unterschieden werden kann:®

Akute Veranderungen ‘ Chronische Veranderungen

Rotungen Schuppung

> entstehen als Folge einer Entziindung > Ablosung der obersten Hornzellen

Schwellungen (Odeme) Lichenifikation

> entstehen als Folge einer Entziindung > Vergroberung des Hautreliefs, Flechtenbildung (Lichen =
Flechten)

Papeln Keratosis pilaris

> entstehen als Folge einer Entziindung der Haut > Vermehrte Verhornung der Haarpapillen asst die Haut wie
eine Gansehaut erscheinen.

Kratzeffekte Cheilitis

> weisen auf den starken Juckreiz hin > trockene Lippen mit Entziindung
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Akute Veranderungen Chronische Veranderungen

Bléschen Hauttrockenheit

> konnen Hinweise auf eine Infektion mit Bakterien oder auch | > verursacht durch verstarkte Fliissigkeitsabgabe

Viren (Herpesviren) sein der Haut als Folge der verdnderten Zusammensetzung der
Lipide in der Haut und der verminderten Talgproduktion

Néassende Hautstellen Einrisse (Rhagaden)

> sind oft das Resultat einer Infektion mit Bakterien oder > treten vor allem an Ohrldppchen, Mundwinkeln und Lippen

Pilzen in Folge einer Entziindung auf; typische Folge: Lippenleck-Ekzem

Eiterbldschen (Pusteln)

> weisen auf Infektionen mit Pilzen oder Bakterien hin

Krustenbildung
> ist das Resultat einer ndssenden Entziindung

Tab. 1: Typische akute und chronische Hautveranderungen bei Neurodermitis; modifiziert nach Roos et al.’®

Je nach Lebensalter des Patienten wechseln die vorrangig von Neurodermitis betroffenen Haut-
areale!

e Sauglinge und Kleinkinder: v. a. Kopf und Rumpf oder auch Streckseiten der Arme und Beine

e Kinder: v. a. Bein- und Armbeugen

e Erwachsene: zusatzlich Kopf, Hals und Schultern

J LA L

| 1D
| Y s P

Abb. 3: \orrangig betroffene Hautareale nach Lebensalter; modifiziert nach Augustin et al.!
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1.6 Symptome bei Sauglingen und Kleinkindern

Bei Sauglingen im Alter von drei bis vier Monaten kann der sogenannte Milchschorf (Crusta lac-
tea, Sauglingsekzem) Anzeichen einer beginnenden atopischen Dermatitis sein. Als Milchschorf
bezeichnet man nassende, mit schuppigen Krusten (,von der Farbe einer Uber dem Feuer einge-
trockneten Milch®) bedeckte Erytheme am behaarten Kopf, an der Stirn und an den seitlichen
Gesichtspartien. Spater im ersten Lebensjahr entwickeln sich daraus nassende Erytheme mit
Knotchen und Blaschen (Papulovesikel) sowie Krusten an der Streckseite der Extremitaten. Ab
dem zweiten Lebensjahr tritt haufig das Eczema flexurarum auf, eine nassende Dermatitis mit
Papeln und Blaschen vor allem in den Ellenbeugen und seltener in den Kniekehlen. Es kommt
dannzueinem allimahlichen Ubergang in ein chronisches Ekzem, das durch trockene, schuppende
und verdickte Herde mit einer typischen Lichenifikation (Vergroberung der Hautlinien) gekenn-
zeichnet ist.”

1.7 Krankheitsbild vom Schul- bis zum Erwachsenenalter

Bei Kindern und Jugendlichen im Schulalter und bei Erwachsenen herrscht haufig ein chronisch
lichenifiziertes Beugenekzem vor. In Hautfalten und am Hals kdnnen sich entzlndliche Herde
entwickeln. Insbesondere bei starker Beanspruchung, beispielsweise durch berufliche Tatigkeit,
entstehen Handekzeme. Bei der sogenannten Prurigoform entwickeln sich juckende Knotchen
und Knoten.”

Abb. 4: Manifestationen des Ekzems; Quelle: Sanofi-Aventis Deutschland GmbH
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1.8 Der typische Verlauf der Neurodermitis

Haufig beginnt die Erkrankung in der Sauglings- und Kleinkindzeit. So kann bei Sauglingen bei-
spielsweise Milchschorf ein Vorbote von Neurodermitis sein. Etwa die Halfte der Betroffenen er-
krankt bereits in den ersten sechs Lebensmonaten an Neurodermitis, weitere 10 % erkranken bis
zum Ende des ersten Lebensjahrs. Mit flnf Jahren haben bereits 70 bis 85 % der Betroffenen
eine Neurodermitis entwickelt. Selten tritt eine Neurodermitis erst im Erwachsenenalter auf.®

Folgende drei Phasen sind fur den Verlauf einer Neurodermitis charakteristisch:'™

e Friher Erkrankungsbeginn
e Phase von Beschwerden im Kindesalter
e Abklingen der Hautausschlage zumeist im Schulalter

Pradiktoren fur die Persistenz der Neurodermitis bis ins Erwachsenenalter sind:™®

e friher Erkrankungsbeginn,

o Komorbiditat mit anderen Erkrankungen des atopischen Formenkreises,
e schwerer Krankheitsverlauf im Kindesalter,

e positive Familienanamnese flr Atopie.

1.9 Komplikationen

Die oft n@ssenden und zerkratzten Ekzeme sind ein ideales Einfallstor fur Keime. Es kann daher
zu Infektionen mit Bakterien (z. B. Staphylokokken) oder Viren (z. B. Herpes) kommen. Auch Pilzin-
fektionen (Mykosen) sind moglich.®

Eine Besiedlung mit Staphylococcus aureus zeigt sich bei Neurodermitispatienten deutlich hau-
figer als bei Menschen ohne Neurodermitis und korreliert mit dem Schweregrad der Erkrankung.*
Sie kann die Auspragung des Ekzems verstarken, ist aber nicht zwangslaufig mit dem klinischen
Bild einer Hautinfektion verbunden.”®

Unter den viralen Infektionen ist vor allem das Eczema herpeticatum eine geflrchtete Komplika-
tion. Neben Blaschen und Lymphknotenschwellung geht dieses Krankheitsbild haufig mit schwe-
ren Allgemeinsymptomen wie hohem Fieber einher. Auch Todesfalle sind bekannt.”

FUr mykotische Infektionen ist haufig Trichophyton rubrum verantwortlich. DarUber hinaus sind
Pilze der Gattung Malassezia wahrscheinlich flr die Head-Neck-Shoulder-Variante der Neuroder-
mitis von Bedeutung.®

Weitere seltene Komplikationen sind Augenerkrankungen (Glaukom, Netzhautablosung, Erblin-
dung), Alopecia areata und Wachstumsverzdgerungen oder Kleinwuchs.®
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2 Diagnose und Therapieoptionen

2.1 Kriterien

Die Diagnose der Neurodermitis wird in der Regel durch die Anamnese und Inspektion der ge-
samten Haut gestellt. Eine sorgfaltige Anamnese schliel3t die atopische Eigen- und Familienana-
mnese sowie die Ermittlung der individuellen Triggerfaktoren der Neurodermitisschibe ein. Letz-
teres ermaoglicht, einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten der Ekzeme und potenziellen
Auslosern herzustellen (s. Kapitel 1.4).°

Dartber hinaus wurden verschiedene Haupt- und Nebenkriterien aufgestellt, die zur Diagnostik
herangezogen werden kdnnen. Zu den Hauptkriterien zahlen das typische Erscheinungsbild der
Haut, Juckreiz sowie eine atopische Eigen- oder Familienanamnese.’®

Neben den eigentlichen Krankheitssymptomen deuten meist charakteristische duf3ere Merkmale
auf die Erkrankung hin (sogenannte Atopiestigmata). Hierzu gehoren eine trockene Haut (Xerosis),
eine tiefe Furchung der Handlinien (Ichthyosis-Hand), eine dunnere seitliche Augenbrauenpartie
(Hertoghe-Zeichen), eine doppelte Lidfalte unterhalb des unteren Augenlids (Dennie-Morgan-
Falte) und die ,paradoxe GefalBreaktion®, bei der sich im Gegensatz zu gesunder Haut beim Krat-
zen nicht rote, sondern weif3e Streifen bilden (weil3er Dermographismus).*

2.2 Ermittlung von Provokationsfaktoren

Die allergologische Haut- und Labordiagnostik der atopischen Dermatitis muss im Rahmen der Dia-
gnosestellung nicht essenziell durchgeflhrt werden, jedoch geben diese Verfahren Aufschluss
Uber vermeidbare Provokationsfaktoren und erharten somit den Befund. Neben Allergenen in der
Luft, wie beispielsweise Pollen, konnen auch Nahrungsmittelallergene bei einer Untergruppe der
Patienten fUr die Verschlechterung der Neurodermitis verantwortlich sein (s. Kapitel 1.4). Daher wird
empfohlen, im Rahmen der Diagnosestellung einen Pricktest sowie eine Blutuntersuchung zum
Nachweis allergenspezifischer IgE-Antikorper durchzufuhren. Daruber hinaus kann eine mogliche
Kontaktsensibilisierung (Typ-IV-Allergie) mit dem Epikutantest nachgewiesen werden .+

2.21Pricktest

Ein Pricktest ist im Rahmen der Diagnose von Allergien immer dann sinnvoll, wenn der Verdacht
auf eine Allergie vom Typ | (vorwiegend IgE-vermittelt, sogenannter Soforttyp) besteht und der Arzt
durch den Allergietest eine entsprechende Sensibilisierung nachweisen oder ausschliel3en
mochte. Bei diesen Allergien machen sich die entsprechenden Symptome innerhalb von einigen
Sekunden oder Minuten nach dem Kontakt mit dem Allergen bemerkbar. Beispiele daftr sind
Heuschnupfen oder Nahrungsmittelallergien.”®

Im Rahmen des Tests werden Tropfen von verschiedenen allergenhaltigen Losungen auf die Haut
des Patienten aufgebracht. Dies geschieht im Normalfall auf der Innenseite des Unterarms, der
Test kann aber auch an anderen geeigneten Stellen durchgefuhrt werden. Durch den Tropfen hin-
durch wird die Haut oberflachlich angestochen, ohne dass es zu einer Blutung kommt. Dadurch
sollen Mastzellen in der Dermis, die den spezifischen IgE-AntikOrper gegen das Testallergen tra-



ZERTIFIZIERTE FORTBILDUNG !

gen, aktiviert werden. Nach der Aktivierung setzen sie Mediatoren (u.a. Histamin) frei, die die typi-
sche Reaktion (Brtliche Roétung durch GefaBerweiterung, Odembildung durch erhdhte Gefal3-
durchlassigkeit etc.) auslosen. Nach 15 bis 20 Minuten erfolgt die Auswertung: Ein positives
Ergebnis liegt vor, wenn sich eine Rotung und/oder Quaddel auf der Haut gebildet hat. Die Starke
der Reaktion wird ebenfalls begutachtet.®

2.2.2 Epikutantest

Beim Epikutantest handelt es sich um einen Provokationstest, mit dessen Hilfe festgestellt wer-
den kann, ob eine Kontaktallergie vorliegt. Dabei handelt es sich um eine sogenannte Spatallergie
(Typ-IV-Allergie). Dazu werden die auszutestenden Allergene (z. B. Nickel) mittels Pflaster, auf de-
nen eine Creme mit den betreffenden Allergenen aufgetragen ist, fUr 24 bis 48 Stunden auf die
Haut aufgebracht. Nach der Entfernung der Pflaster erfolgt die erste Ablesung. Deren Ergebnisse
werden mit einer zweiten Ablesung, die nach weiteren 24 Stunden erfolgt, verglichen, um allergi-
sche Reaktionen besser von toxischen unterscheiden zu konnen. Manchmal muss eine dritte
Kontrolle nach weiteren 24 Stunden durchgefihrt werden.?°

2.3 Differentialdiagnose

Als Differentialdiagnosen kommen vor allem andere Ekzemerkrankungen (z.B. allergisches Kon-
taktekzem) in Frage. Im Erwachsenenalter muss zudem das Ekzemstadium des kutanen T-Zell-
Lymphoms ausgeschlossen werden. Bei Sauglingen ist an das seborrhoische Ekzem zu denken.
Ebenso kdnnen bestimmte genetische Erkrankungen und Immundefektsyndrome Symptome
hervorrufen, die der Neurodermitis ahnlich sind. Weitere seltenere Differentialdiagnosen sind
Psoriasis und Skabies.®

2.4 Schweregrad und Stufentherapie

Zur Beurteilung des Schweregrads der Neurodermitis werden verschiedene Scores genutzt. Emp-
fohlen werden SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis Index) und EASI (Eczema Area and Severity In-
dex). Beim SCORAD werden sowohl objektive Parameter wie die Intensitat und das Ausmal3 der
Hautlasionen als auch subjektive Parameter wie Schlaflosigkeit und Juckreiz bertcksichtigt. Ent-
sprechend der erreichten Punktzahl unterscheidet man beim SCORAD die Schweregrade leicht,
mittelschwer und schwer; die maximal mogliche Punktzahl liegt beim SCORAD bei 103 Punkten.”®

Die Therapie der Neurodermitis orientiert sich am Schweregrad der Erkrankung und wird ent-
sprechend der Leitlinie in vier Stufen unterteilt (Stufen 1-4; s. Tab. 2).?' Grundsatzlich wird bei der
Neurodermitistherapie zwischen topisch (lokal) und systemisch wirkenden Arzneimitteln unter-
schieden. Bei Stufe 1 wird ausschlief3lich eine topische Basistherapie und die Vermeidung von
Triggerfaktoren empfohlen. Ab Stufe 2 werden topische Arzneimittel sowie die UV-Therapie ein-
gesetzt. Das qilt auch fur Stufe 3, hier werden zudem hoher potente topische Medikamente
angewandt. Bei Stufe 4 kommen systemische Therapeutika zum Einsatz, ggf. auch im Off-Label-
Use.? In Deutschland entfiel 2019 der Uberwiegende Anteil an verbrauchten Arzneimitteln auf
topische Arzneimittel (64,8 Millionen DDD, definierte Tagesdosen), der Verbrauch von systemi-
schen Arzneimitteln lag etwas niedriger (49,9 Millionen DDD)!!
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Schweregrad ‘ Behandlung

Stufe 1: trockene Haut Basistherapie, Hautpflege, Vermeidung von Triggerfaktoren

Stufe 2: leichte Ekzeme Zusétzlich ab Stufe 2: topische niedrig potente Glukokortikoste-
roide (Stufe I, II), topische Calcineurin-Inhibitoren, UV-Therapie

Stufe 3: moderate Ekzeme Zusatzlich ab Stufe 3: topische hoher potente Glukokortikoste-
roide (Stufe Il 1V)

Stufe 4: persistierende, schwer ausgepragte Zusétzlich ab Stufe 4: systemische Therapie: Ciclosporin,

Ekzeme oder Ekzeme, die mit topischen Medika- | Dupilumab, Abrocitinib, Baricitinib, Upadacitinib, Tralokinumab;

menten allein nicht ausreichend behandelbar sind | Off-Label-Use: Azathioprin, Methotrexat, Mycophenolatmofetil

Tab. 2: Stufentherapie bei Neurodermitis®#?

Im Folgenden werden die wichtigsten Wirkstoffklassen und Arzneimittel zur Behandlung der Neu-
rodermitis vorgestellt:

Wirkstoff/-klasse ‘ Anwendung ‘ Empfehlung/Anmerkung

Glukokortikosteroide Topisch Potenz mit Schweregrad steigern

Calcineurin-Inhibitoren Topisch Bei Unvertraglichkeit oder Nichtwirksamkeit von Glukokorti-

(Tacrolimus, Pimecrolimus) kosteroiden

Antibiotika Topisch Bei Nichtwirksamkeit von Glukokortikosteroiden/Calcineu-
rin-Inhibitoren und/oder bakterieller Superinfektion

Antiseptika Topisch Bei bakterieller Superinfektion

Antimykotika Topisch Bei Head-Neck-Shoulder-Dermatitis

Antipruriginosa (Polidocanol) | Topisch ZurhUnterstUtzung, ersetzen antiinflammatorische Therapie
nicht

Teerhaltige Praparate Topisch Selten eingesetzt, bei chronischen Ekzemen

Mastzellstabilisatoren Topisch/Systemisch Werden nicht empfohlen™

Glukokortikosteroide Systemisch, oral Zur kurzfristigen Therapie

Antibiotika Systemisch, oral Bei bakterieller Superinfektion

Antihistaminika Systemisch, oral Limitierte Wirksamkeit

Ciclosporin Systemisch, oral Zur kurz- und mittelfristigen Therapie

Alitretinoin Systemisch, oral Off-Label-Use, bei Vorliegen eines Handekzems

Azathioprin Systemisch, oral Off-Label-Use

Methotrexat Systemisch, oral, Injektion | Off-Label-Use

Mycophenolatmofetil Systemisch, oral Off-Label-Use

Dupilumab Systemisch, subkutan Seit 2017 zugelassen; kombinierbar mit Glukokortiko-
steroiden und Calcineurin-Inhibitoren

Abrocitinib Systemisch, oral Seit 2021 zugelassen

Baricitinib Systemisch, oral Seit 2020 zugelassen

Upadacitinib Systemisch, oral Seit 2021 zugelassen

Tralokinumab Systemisch, subkutan Seit 2021 zugelassen

Tab. 3: Ubersicht der wichtigsten Arzneimittel zur Neurodermitistherapie
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2.5 Basistherapie

Im Stufenschema, das in der europaischen Leitlinie dargestellt ist, werden bei der Basistherapie
Patientenschulungen, die Pflege mit Basistherapeutika sowie das Vermeiden klinisch relevanter
Allergene genannt.?? Die Haut sollte griindlich, aber sanft gereinigt werden, um Krusten und et-
waige bakterielle Verunreinigungen zu entfernen. Die Basistherapie sollte an das Hautbild ange-
passt sein, bei sehr trockener Haut sollten fette Salbengrundlagen verwendet werden und bei
weniger trockener Haut eine hydratisierende Ol-in-Wasser Emulsion.”® Harnstoff und Glycerin eig-
nen sich als Zusatze, sollten aber nicht bei Sauglingen verwendet werden.

2.6 Topische Arzneimittel

2.6.1 Topische Glukokortikoide

Zu den am haufigsten eingesetzten topischen Arzneimitteln gehdren Glukokortikosteroide, die
entsprechend inrer Wirksamkeit in die Klassen | (schwach), Il (mittelstark), lll (stark) und IV (sehr
stark) unterteilt werden. Die entziindungshemmende und immunsuppressive Wirkungsweise von
Glukokortikosteroiden beruht auf der Inhibition des zentralen Entziindungsmediators NF-kB, wo-
durch die Produktion von proinflammatorischen Zytokinen unterdriickt wird.?® Der Einsatz von
Glukokortikosteroiden orientiert sich dabei am Schweregrad der Erkrankung, bei milden Formen
kommen schwacher wirksame Medikamente zum Einsatz (bis Klasse Il), wohingegen bei hoherer
Krankheitslast die Wirkstarke gesteigert wird (Klasse llI, V).

Glukokortikosteroide werden zur Behandlung von akuten, subakuten und chronischen Lasionen
eingesetzt und sollten bis zum Abheilen konsequent angewendet werden. Anschlie3end kann
eine proaktive Therapie als intermittierende Nachbehandlung Uber einige Monate erfolgen (ein-
bis zweimal wdchentlich). In der Regel werden Glukokortikosteroide einmal taglich angewendet,
in Ausnahmefallen auch zweimal taglich. Von einer dauerhaften taglichen Behandlung wird auf-
grund von moglichen Hautschadigungen wie z. B. einer Hautverdinnung (Atrophie) abgeraten. In
einigen Korperregionen wie beispielsweise Gesicht, Hals und Arealen, in denen sich gegenuber-
liegende Hautflachen beruhren (intertriginGse Areale), ist bei der Behandlung mit topischen Glu-
kokortikosteroiden besondere Vorsicht geboten. Hier sollte die Anwendung auf wenige Tage be-
fristet werden. Zudem ist zu beachten, dass bei abgedeckter Haut (okklusive Verhaltnisse, z.B.
Windelbereich) eine erhdhte Resorptionsgefahr besteht.”

2.6.2 Calcineurin-Inhibitoren

Neben den Glukokortikosteroiden werden auch die beiden topischen Calcineurin-Inhibitoren Ta-
crolimus und Pimecrolimus zur Behandlung der Neurodermitis eingesetzt. Inre antientzindliche
Wirkung beruht auf der Inhibition der Calcineurin-Phosphatase, dadurch wird die Produktion von
proinflammatorischen Zytokinen durch T-Zellen verhindert.?* Topische Calcineurin-Inhibitoren
werden bei Unvertraglichkeit oder Nichtwirksamkeit von Glukokortikosteroiden eingesetzt. Da sie
weniger Nebenwirkungen haben als Glukokortikosteroide kdnnen sie zudem als First-Line-Thera-
pie fur Problemstellen, wie z.B. Gesicht, intertrigindse Areale oder die Kopfhaut von Sauglingen,
empfohlen werden. Im Anschluss an die Akuttherapie wird - wie bei den Glukokortikosteroiden -
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eine intermittierende Nachbehandlung (zweimal wochentlich) der betroffenen Stellen empfoh-
len.®

2.6.3 Weitere topische Arzneimittel

Falls sowohl Glukokortikosteroide als auch Calcineurin-Inhibitoren wirkungslos bleiben und/oder
eine Superinfektion vorliegt, kdonnen antimikrobielle Therapien mit topischen Antibiotika bei chro-
nischen bzw. chronisch rezidivierenden Ekzemen erwogen werden. Eine langere Anwendung der
Antibiotika sollte aufgrund der Gefahr von Resistenzbildung vermieden werden. Des Weiteren
kann eine antimykotische Therapie bei Head-Neck-Shoulder-Dermatitis angewandt werden.®

Immer seltener werden teerhaltige Praparate (Steinkohle) zur topischen Behandlung eingesetzt.
Da Teer eine mogliche karzinogene Wirkung besitzt, sollten diese Praparate nur in Ausnahmefal-
len bei chronischen Ekzemen eingesetzt werden.

2.7 Systemische Arzneimittel

Eine systemische Therapie ist nur bei den beiden hochsten Schweregraden der Erkrankung (Stu-
fe 3, 4), die nicht mit topischen Medikamenten ausreichend kontrolliert werden kdnnen, indiziert.
Zur Behandlung eines akuten Schubs werden beispielsweise orale Glukokortikosteroide einge-
setzt. Aufgrund der Nebenwirkungen wird von der langerfristigen Anwendung jedoch abgeraten.
Daruber hinaus wird die Gabe von oralen Antibiotika bei Ekzemen mit bakterieller Superinfektion
empfohlen. Antihistaminika sollten nur in Einzelfallen bei schweren, akuten Schiben eingesetzt
werden, ansonsten wird von inrem Einsatz abgeraten.?

2.7.1 Ciclosporin und Off-Label-Therapeutika

Ciclosporin wirkt analog zu Tacrolimus und Pimecrolimus durch die Hemmung der Calcineurin-
Phosphatase und der damit einhergehenden Reduktion von proinflammatorischen Zytokinen; es
muss allerdings systemisch verabreicht werden. Aufgrund maoglicher starker Nebenwirkungen
(Nierenschadigung, Bluthochdruck) wird Ciclosporin in der Kurzzeit- oder Intervalltherapie bis zu
4 Monate eingesetzt, dabei wird die Induktionsdosis bei Besserung der Beschwerden schrittwei-
se reduziert. Die Therapie sollte unter sorgfaltigem Monitoring stattfinden, um auf mogliche Ne-
benwirkungen z.B. mit einer Dosisanpassung reagieren zu kdnnen. Ciclosporin ist nicht zur Be-
handlung von Kindern und Jugendlichen zugelassen, eine Anwendung im Rahmen einer
Off-Label-Therapie kann bei sehr schwerer Neurodermitis jedoch vom Arzt erwogen werden.?

Daneben gibt es eine Reihe weiterer Medikamente, die nicht flr die Therapie der Neurodermitis
zugelassen sind, aber im Off-Label-Use bei schwerer chronischer Neurodermitis eingesetzt wer-
den, dazu gehoren Alitretinoin, Azathioprin, Methotrexat und Mycophenolatmofetil.?!

2.7.2 Dupilumab

Dupilumab ist ein Therapeutikum aus der Klasse der Biologika, das seit 2017 zur Behandlung von
mittelschwerer bis schwerer Neurodermitis bei Erwachsenen und Jugendlichen ab 12 Jahren so-
wie seit 2020 auch fur Kinder ab 6 Jahren mit schwerer Neurodermitis zugelassen ist. Die Zulas-
sung von Dupilumab fuhrte zu einer Aktualisierung der Leitlinie zur Systemtherapie im Jahr 2020.%
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Dupilumab ist ein humaner monoklonaler Antikorper, der die proinflammatorische Wirkung von
IL-4 und IL-13 gezielt blockiert. Dafur bindet Dupilumab an die IL-4Ra-Untereinheit der IL.-4- und
IL-13-Rezeptorkomplexe, wodurch die Signalweiterleitung inhibiert wird.?® Die beiden Zytokine
IL-4 und IL-13 spielen eine zentrale Rolle fur die der Erkrankung zugrundeliegende Typ-2-Immun-
reaktion und die gestdrte Hautbarriere (s. Kapitel 1.3 ,,Pathogene Mechanismen* und Abb. 2). Du-
pilumab stellt eine zielgerichtete Therapie fur Erkrankungen mit Typ-2-Inflammation dar und ist
bei zwei weiteren Erkrankungen mit Typ-2-Immunreaktion zugelassen:?%26

e Bei schwerem Asthma als Add-on-Erhaltungstherapie bei Erwachsenen und Kindern ab
6 Jahren bei unzureichend kontrollierter Erkrankung trotz inhalativer Glukokortikosteroide
plus einem weiteren Arzneimittel

¢ Bei schwerer chronischer Rhinosinusitis mit Nasenpolypen als Add-on-Therapie mit intra-
nasalen Glukokortikosteroiden bei unzureichend kontrollierter Erkrankung mittels systemi-
scher Glukokortikosteroide und/oder chirurgischem Eingriff

Dupilumab wies in klinischen Studien eine gute Vertraglichkeit auf und eignet sich auch zur lang-
fristigen Therapie, um die Erkrankung dauerhaft gut zu kontrollieren. Konjunktivitis und Reizungen
an der Einstichstelle gehoren zu den haufigsten Nebenwirkungen von Dupilumab, diese lassen
sich aber gut behandeln.

Dupilumab steht als Fertigpen (ab 12 Jahren) und Fertigspritze zur Verflgung und wird subkutan in
den Oberschenkel oder das Abdomen appliziert; nach einer entsprechenden Unterweisung durch
den Arzt kdnnen sich die meisten Patienten das Medikament selbst injizieren. Es wird alle 2 Wo-
chen verabreicht bzw. je nach Kdrpergewicht bei Kindern alle 4 oder 2 Wochen. Dupilumab kann
allein oder in Kombination mit einem Glukokortikosteroid oder einem Calcineurin-Inhibitor ange-
wandt werden.?

2.7.3 Weitere zielgerichtete Therapien

Neben Dupilumab wurden in den letzten Jahren weitere zielgerichtete Therapeutika zur Behand-
lung der Neurodermitis zugelassen. Hierzu gehort Tralokinumab: ein humaner monoklonaler Anti-
korper, der das Zytokin IL-13 bindet und dadurch die Aktivierung des IL-13-Rezeptors unterbindet.
Tralokinumab ist zugelassen flr die Behandlung mittelschwerer bis schwerer atopischer Derma-
titis bei Erwachsenen, die flr eine systemische Therapie in Frage kommen.?” Bei den beiden
Wirkstoffen Dupilumab und Tralokinumab handelt es sich um vollstandig humane monoklonale
Antikorper, die mittels rekombinanter DNA-Technologie in Ovarialzellen des Chinesischen Hams-
ters (CHO-Zellen) produziert werden. Da diese Arzneimittel mithilfe biotechnologischer Methoden
hergestellt werden, handelt es sich um Biologika (Singular: Biologikum). Die zweite Gruppe der
Therapeutika umfasst die Januskinase(JAK)-Inhibitoren Abrocitinib, Baricitinib und Upadacitinib.
Die JAK-Inhibitoren sind zur Behandlung mittelschwerer bis schwerer atopischer Dermatitis bei
Erwachsenen, die fur eine systemische Therapie in Frage kommen, zugelassen (Ausnahme: Upa-
dacitinib darf bereits ab 12 Jahren (15 mg, einmal taglich) eingesetzt werden).?¢-2° JAK-Inhibitoren
hemmen die JAK-Signaltransduktion, wodurch die Produktion einer Reihe proinflammatorischer
Zytokine wie z.B. IL-4, IL-13 oder [L-22 unterdrickt wird.
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2.8 Phototherapie

Die Phototherapie mit UV-A- bzw. UV-B-Strahlung oder als Photochemotherapie (UV-A plus Pso-
ralene) stellt eine etablierte Behandlungsmethode der Neurodermitis dar. In akuten Phasen kann
die Phototherapie bei Erwachsenen eingesetzt werden, bei Jugendlichen ab 12 Jahren sollte ihr
Einsatz kritisch hinterfragt werden.”

2.9 Neurodermitis und SARS-CoV-2

In Zeiten der COVID-19-Pandemie sind viele Neurodermitispatienten verunsichert und fragen
sich, ob sie aufgrund ihrer Erkrankung zur Risikogruppe gehdren oder ob sie ihre bestehende
Therapie weiterfuhren kdnnen. Die European Task Force on Atopic Dermatitis (ETFAD) hat Emp-
fehlungen ausgesprochen, die nachfolgend zusammengefasst sind:3'32

1.

2.

Neurodermitispatienten haben kein erhdhtes Risiko fur eine Ansteckung mit dem SARS-
CoV-2-Virus oder einen schweren Verlautf.

Komorbiditaten wie ein schlecht eingestelltes Asthma bronchiale, Adipositas oder Diabetes
konnen das Risiko erhohen.

. Eine bestehende Therapie (topisch oder systemisch) sollte generell weitergeflinrt werden,

um die EntzUndungsreaktion zu kontrollieren. Ein Therapiestopp mit einhergehender Ver-
schlimmerung der Neurodermitis wirkt sich wahrscheinlich negativ auf das Immunsystem
aus.

. Bei einer SARS-CoV-2-Infektion sollte eine interdisziplinare Risikoabschatzung durchgefihrt

werden. Die Therapie kann unterbrochen oder fortgefuhrt werden. Bei Unterbrechung einer
systemischen Behandlung sollte auf eine topische Therapie ausgewichen werden.

. Fur Neurodermitispatienten gilt die gleiche Empfehlung fur eine Impfung gegen SARS-CoV-2

wie fUr die restliche, gesunde Bevolkerung.
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3 Beratunginder Apotheke

3.1 Einleitung

Kommt ein Neurodermitispatient in die Apotheke und sucht das Beratungsgesprach, gilt es zu
klaren, ob eine konkrete Verordnung eines Arzneimittels vorliegt bzw. der Patient sich in arztlicher
Behandlung befindet oder ob eine Beratung im Rahmen der Selbstmedikation erwlnscht ist.
Gerade zu den Aspekten Basispflege, Ernahrung und empfohlene Verhaltensweisen kann in Apo-
theken umfangreich beraten und informiert werden (s. Kapitel 3.2).

Beim Auftreten von leichten Unvertraglichkeiten oder Nebenwirkungen von Pflegeprodukten und
Arzneimitteln kann in Apotheken ebenfalls eine Beratung erfolgen, beispielsweise kann auf alter-
native Pflegeprodukte hingewiesen oder Uber die korrekte Dosierung informiert werden. Dabei
sollte jedoch im Falle einer deutlichen Symptomverschlechterung oder starker Arzneimittelne-
benwirkungen explizit ein Arztbesuch angeraten werden.

3.2 Beratung im Rahmen der Selbstmedikation

3.2.1 Pflegetipps

Da die Haut von Neurodermitispatienten von Grund auf sehr empfindlich und trocken ist, ist eine
gute Basispflege essenziell, um die Hautbarriere zu starken. Das gilt sowohl flr die symptomfreie
Phase als auch fur die akute Phase mit ausgepragten Hautlasionen, wahrend derer auch wirk-
stoffhaltige Therapeutika eingesetzt werden. Eine vorbeugende Wirkung gegen Neurodermitis
durch eine regelmaiige Hautpflege konnte hingegen nicht nachgewiesen werden!

Welches Pflegeprodukt das geeignete ist, kann gemeinsam mit dem Arzt besprochen werden,
gaf. unter Einbeziehung der Ergebnisse eines Allergietests. Verwendete Salbengrundlagen ent-
halten haufig Stoffe, die die Hautbarriere starken sollen und zudem die Hauttrockenheit kompen-
sieren (rlckfettende Produkte). Es bieten sich insbesondere Produkte an, die speziell auf die sehr
empfindliche Haut abgestimmt sind und keine der folgenden, reizenden Inhaltsstoffe enthalten:

o Duftstoffe, Aromastoffe, dtherische Ole
e Konservierungs- oder Farbstoffe, die als Kontaktallergene bekannt sind
o Weitere Inhaltsstoffe, die als Kontaktallergene bekannt sind

e Stark irritierende Inhaltsstoffe, die bereits in geringen Mengen beispielsweise Irritationen der
Schleimhaute, Augen oder Haut auslosen kdnnen

Grundsatzlich sollte alles vermieden werden, was die Haut austrocknet, wie z.B. intensive Son-
nenbader, Schaumbader oder Ubermaiiges Duschen!

3.2.2 Erndhrung

Nicht selten haben Neurodermitisbetroffene eine Nahrungsmittelallergie oder eine Unvertraglich-
keit gegenlber bestimmten Nahrungsmitteln.®® Es wird empfohlen, diese Lebensmittel (Trigger)
konsequent zu meiden, da sie einen Schub der Erkrankung hervorrufen kénnen. Bei welchen Le-
bensmitteln eine Unvertraglichkeit besteht bzw. auf welche Lebensmittel die Haut reagiert, kann
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mithilfe einer Auslassdiat ermittelt werden. Dies erfordert eine Einschrankung auf allgemein gut
vertragliche Lebensmittel, zu denen schrittweise einzelne Lebensmittel hinzugeflgt werden, de-
ren Effekt auf die Haut beobachtet wird.

Generell wird eine ausgewogene, nahrstoffreiche und antientziindliche Ernahrung empfohlen, mit
viel Obst und Gemuse (bei Vermeidung von Triggern), aber wenig verarbeiteten Lebensmitteln,
Getreideprodukten (Weizen) und Zucker, da diese entzundungsfordernd wirken. Antientzindlich
sind hingegen Omega-3-Fettsduren aus z.B. Fisch oder Leindl.3* Eine ausreichende Menge zu
trinken, idealerweise in Form von Wasser oder Tee, ist ebenfalls wichtig, um die Haut vor dem
Austrocknen zu schutzen. Alkohol, Kaffee und starke Gewdrze steigern die Durchblutung und
konnen dadurch den Juckreiz verschlimmern.

Weiterhin scheint auch das Mikrobiom des Darms eine Rolle bei der Erkrankung zu spielen. So
wurden beispielsweise charakteristische Veranderungen in der Darmflora von Neugeborenen
nachgewiesen, die spater Neurodermitis entwickelten.® Inwieweit Probiotika die Symptome einer
bestehenden Neurodermitis verbessern, ist nicht eindeutig geklart. Eine gesunde Darmflora
scheint aber moderierend auf Entzindungsreaktionen zu wirken, und diese sollte daher ebenfalls
mit einer gemuse- und ballaststoffreichen Ernahrung gestarkt werden.

3.2.3 Verhaltenstipps

Verschiedene Umweltfaktoren, Klima- und Wohnbedingungen konnen die Erkrankung negativ
beeinflussen und ggf. einen Schub ausldsen. Daher gilt es diese individuell verschiedenen Provo-
kationsfaktoren zu meiden (s. Kapitel 1.4). Allgemein gelten die folgenden Empfehlungen:™
o Bekleidung: Wolle meiden und klhle, lockere Kleidung bevorzugen
e Beruf: Tatigkeit mit Kontakt zu Allergenen, Wasser oder Staub vermeiden
e Bestrahlung: Verringerung von Entziindungen durch UV-A-Licht (ohne Infrarotanteil)
moglich
e Ernahrung: abwechslungsreich mit frischen Lebensmitteln (Obst und Gemuse); Zucker,
Fertiglebensmittel (Zusatzstoffe) und Trigger meiden
¢ Juckreiz: kuihlen, ablenken und Haut schitzen (z. B. nachts Handschuhe tragen)

¢ Klima: Aufenthalt am Meer oder im Gebirge verbessert ggf. die Symptome, Kalte glinstiger
als Warme flr die Haut

o Korperpflege: Duschen besser als Baden, Ubermali3iges Waschen und heil3es Wasser
vermeiden, ebenso wie stark austrocknende oder reizende Produkte

e Schlafen: auf gute Bellftung und kiihle Raumtemperatur achten
e Sport: Bewegung in kihler Umgebung bevorzugen, starkes Schwitzen vermeiden

e Stress: Stress vermeiden, Entspannungsmomente gezielt in den Alltag einbauen
(z.B. Yoga, Spaziergange, Sport)
e Wohnen: allergen- und staubarme Umgebung, keine Haustiere, moglichst rauchfrei
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Neurodermitis

3.3 FAQs

Im Folgenden sind einige typische Fragen von Neurodermitispatienten und die dazugehdorigen
Antworten seitens des Apothekers aufgefuhrt.

Frage: Was muss ich bei der Anwendung meiner Kortisonsalbe berticksichtigen?

Antwort: Bei der Anwendung von topischen Arzneimitteln ist neben der Wahl des am besten ge-
eigneten und vertraglichen Medikaments (Wirkstarke beachten) die Dosierung ein entscheiden-
der Faktor fur eine wirksame Therapie. Topische Glukokortikosteroide sollten ein- bis zweimal
taglich auf die Haut aufgetragen werden. Als Orientierung fur die jeweils bendtigte Menge hat sich
die Einheit FTU (Finger Tip Unit) etabliert - das ist die Menge, die man sich auf eine Fingerspitze
bis zum ersten Fingergelenk geben kann (s. Abb. 5). Abhangig vom Alter und der betroffenen Kor-
perregion werden unterschiedliche FTU-Einheiten zum Eincremen empfohlen.

Korperflache

Gesicht und Arm und Hand Bein und FuB Oberkorper Riicken und
Nacken (vorne) GesaB

Abb. 5: Dosierempfehlung von topischen Glukokortikosteroiden®®

3-6 Monate 1 1 1,5 1 1,5
1-2 Jahre 1,5 1,9 2 2 3
3-5 Jahre 1,5 2 3 3 35
6-10 Jahre 2 2,5 45 3,5 5
Erwachsene 2,5 3+1 6+2 I /
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Frage: Ist ein harnstoffhaltiges Praparat grundsatzlich fur Neurodermitispatienten (auch Kinder)
empfehlenswert und was sollte dabei beachtet werden?

Antwort: Pflegeprodukte mit Harnstoffzusatz konnen eine sinnvolle Moglichkeit der Basispflege
darstellen und zu einer Linderung der Symptome beitragen. Aul3erdem besitzt Harnstoff wasser-
bindende Eigenschaften, wodurch zusatzlich die trockene Haut unterstutzt wird. Harnstoffhaltige
Cremes sollten nicht auf stark entzundete Hautstellen aufgetragen und bei Kleinkindern sollte die
Vertraglichkeit gepruft werden. Bei Sauglingen wird Harnstoff generell nicht empfohlen.

Frage: Was ist bei der Selbstinjektion von Neurodermitismedikamenten zu beachten?

Antwort: Arzneimittel mit dem Wirkstoff Dupilumalb oder Tralokinumab werden subkutan injiziert.
Die Injektion erfolgt in den Oberschenkel oder Bauch, wobei ein Abstand von 5 cm um den Bauch-
nabel eingehalten werden sollte. Bei der Verabreichung durch eine andere Person kann auch der
Oberarm als Injektionsstelle gewahlt werden. Es wird empfohlen, bei jeder Injektion eine andere
Hautstelle auszuwahlen und empfindliche, verletzte oder vernarbte Hautstellen auszusparen.
Eine Selbstinjektion sollte erst nach ausflhrlicher Unterweisung durch den Arzt oder das medizi-
nische Fachpersonal erfolgen. Nachdem die Fertigspritze aus dem Kuhlschrank entnommen
wurde, sollte sie vor der Injektion fur 30-45 Minuten liegen gelassen werden, bis sie Raumtempe-
ratur angenommen hat. Zudem darf die Fertigspritze nicht geschuttelt werden. Vor der Injektion
sollten die Hande gewaschen und die Einstichstelle mit einem Alkoholtupfer gereinigt werden.
Unter Berucksichtigung der vom Arzt vorgegebenen Dosierung sollte die Injektion in folgenden
Schritten erfolgen:

e Abziehen der Nadelschutzkappe

Zusammendriicken der Haut, sodass sich eine Hautfalte bildet

Vollstandiges Einfuhren der Nadel in die Haut in einem Winkel von ca. 45 Grad
Herunterdrlicken des Spritzenkolbens, bis der Kolben stoppt

Loslassen des Kolbens und Entfernung der Spritze

Kurzes Drucken eines Wattebauschs auf die Injektionsstelle (nicht reiben)
Entsorgung der Fertigspritze in einem durchstichsicheren Behalter
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