
Neue Erkenntnisse zur atopischen Dermatitis beinhal-
ten die Bedeutung der Assoziation mit anderen allergi-
schen Erkrankungen und hier v. a. der Nahrungsmittel-
allergie, der Hautbarriere, immunologischen Verän-
derungen, neuropsychologischen Mechanismen sowie
weiterer Einwirkungen durch die Umwelt und das Mik-
robiom auf die Haut. Zahlreiche neue Therapieansätze
zur Behandlung der atopischen Dermatitis befinden
sich derzeit in der klinischen Entwicklung. Erstmals
zeigen auch Biologika zur Behandlung der atopischen
Dermatitis in frühen klinischen Studien vielverspre-
chende Ergebnisse.

Epidemiologie
Die Häufigkeit der atopischen Dermatitis ist alters-
abhängig. Bei Kindern tritt sie in einer Häufigkeit je
nach Studie zwischen 10 und 20% auf, während für
das Erwachsenenalter Häufigkeiten zwischen 2 und 4%
in der Literatur berichtet wurden. Aktuelle Daten zur
Prävalenz der atopischen Dermatitis in Deutschland
zeigen zuletzt eine Häufigkeit von 13,2% für das Kin-
des- und 3,5% für das Erwachsenenalter [1].

Eine aktuelle Studie aus Dänemark zeigt eine Lebens-
zeitprävalenz der atopischen Dermatitis von 34,1%,
wobei in dieser Untersuchung 17% der Erwachsenen
nach einem Telefoninterview und 10% nach klinischer
Untersuchung noch betroffen waren. Als Risikofakto-
ren für eine persistierende atopische Dermatitis wer-
den das frühe Auftreten sowie Komorbiditäten wie die
allergische Rhinitis und das Handekzem angegeben [2].

Hautbarriere
Dass bei Patienten mit einer atopischen Dermatitis eine
gestörte Hautbarriere vorliegt, war lange aus klinischen
Beobachtungen bekannt und konnte auf molekularer
Ebene v. a. durch den Nachweis einer funktionsrelevan-
ten Mutation des Barriereproteins Filaggrin bestätigt
werden. Einer von 10 Europäern trägt zumindest eine
Filaggrinmutation, die mit einem Funktionsverlust ein-
hergeht [3]. Diese häufigen Varianten sind stark mit
einem genetischen Risiko für die atopische Dermatitis
assoziiert. Die Odds-Ratio liegt bei ca. 4 [4]. Das Vor-
handensein einer Filaggrinmutation spielt auch eine
Rolle für die Sensibilisierung gegenüber Nahrungsmit-
tel- und Inhalationsallergenen und bildet eine mögli-
che Basis für die Entwicklung neuer Therapiekonzepte.

Immunologische Veränderungen
Unbestreitbar ist, dass bei Patienten mit einer atopi-
schen Dermatitis zahlreiche immunologische Verände-
rungen gefunden werden. Gegenüber der früheren
Auffassung, dass sich bei Patienten mit atopischer Der-
matitis primär eine gestörte Th1/Th2-Balance findet,
wissen wir heute, dass auch weitere T-Zell-Populatio-
nen, wie Th22- oder Th17-Zellen bei Betroffenen vor-
kommen [5].

Grundsätzlich spielt bei den immunologischen Be-
trachtungen eine Rolle, in welchem Akuitätsstadium
der atopischen Dermatitis sich die einzelnen Läsionen
befinden. Besonders wichtig sind neuere Beobachtun-
gen, die darauf hinweisen, dass die Zytokine der T-Zel-
len auch die Barrierefunktion durch eine veränderte Ex-
pression der Barriereproteine beeinträchtigen können,
sodass bei schwer betroffenen Patienten ein Circulus
vitiosus entstehen kann [6].
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Grundsätzlich sind die immunologischen Prozesse in
der Haut komplex. Durch die Möglichkeit, Zellen spezi-
fisch aus der Haut zu isolieren und bzgl. ihrer Zytokin-
antwort zu analysieren, konnten in den letzten Jahren
weitere Erkenntnisse zum Vorkommen und zur Dyna-
mik von T-Zellen in der Haut bei Patienten mit atopi-
schem Ekzem gewonnen werden [7, 8].

Psycho-neurologische Befunde
Dass psychologischer Stress einen wichtigen Trigger-
faktor für die atopische Dermatitis darstellt, ist schon
lange bekannt und hat auch zur Prägung des Krank-
heitsbegriffs „Neurodermitis“ beigetragen. Das wich-
tigste Symptom der atopischen Dermatitis ist der Juck-
reiz, der auch heute therapeutisch oftmals nur schwer
zu beeinflussen ist. Aktuelle Forschungen zeigen, wie
komplex das System pruritogener Transmitter ist [9].
Derzeit befinden sich einige neue Moleküle zur Be-
handlung des Juckreizes in der klinischen Prüfung. Da-
rüber hinaus können psychologische und/oder psycho-
therapeutische Interventionen für das Management
der Erkrankung hilfreich sein [10].

Umwelt und Mikrobiom
Zahlreiche Faktoren der Umwelt sowie die mikrobielle
Besiedlung der Haut beeinflussen die Entwicklung und
den Schweregrad der atopischen Dermatitis. Zu den
Umwelteinflüssen gehören klimatische und direkte
physikalische Einwirkungen auf die Haut sowie Aller-
gene. Bei den Allergenen können sowohl Nahrungsmit-

tel (v. a. im Kindesalter) aber auch Inhalationsallergene
(z. B. Hausstaubmilben oder Pollen) den Schweregrad
eines atopischen Ekzems beeinflussen.

Neuere Untersuchungen weisen darauf hin, dass auch
Vitamin D, welches nach UV-Bestrahlung in der Haut
gebildet wird, mit dem atopischen Ekzem in Zusam-
menhang steht. In der Literatur sind bis heute zahlrei-
che Studien zu finden, die entweder eine inverse Asso-
ziation, eine direkte Assoziation und auch keine Asso-
ziation zwischen dem 25-OH-Vitamin-D-Status und
einer atopischen Dermatitis zeigen [11]. Jedoch zeigt
die überwiegende Zahl der Studien eine schützende
Bedeutung von Vitamin D bei Patienten mit atopischer
Dermatitis.

Als mögliche Mechanismen, wie Vitamin D die Entzün-
dung der Haut beeinflussen kann, werden immunmo-
dulatorische Effekte auf zahlreiche Zellen, einschließ-
lich Mastzellen, aber auch T- und B-Zellen, diskutiert
[12, 13]. Darüber hinaus kommt es durch Vitamin D zu
einer Verstärkung von Abwehrmechanismen in der
Haut durch die Heraufregulation antimikrobieller Pep-
tide sowie zu einer Stabilisierung der Hautbarriere. Ob
und inwieweit Vitamin D zukünftig therapeutisch ge-
nutzt werden kann, wird derzeit in klinischen Prüfun-
gen untersucht. Auch Polymorphismen des Vitamin-D-
Stoffwechsels sind in der Literatur beschrieben [14, 15]
und müssen zukünftig für weitere Untersuchungen
funktionell näher charakterisiert werden.

Ein weiteres wichtiges Feld ist die mikrobielle Besied-
lung der Haut (Mikrobiom). Seit vielen Jahren ist be-
kannt, dass die zunehmende Entzündung der Haut die
Besiedlung mit Staphylococcus aureus begünstigt und
dass die Toxine von Staphylococcus aureus die Entzün-
dungsreaktion in der Haut verstärken können [16].
Erste Befunde zum Mikrobiom der Haut zeigen, dass
dies sich bei Patienten mit atopischer Dermatitis im
Vergleich zu Hautgesunden nicht unterscheidet, aber
vom Entzündungsstatus der Haut abhängt [17]. Ob
und inwieweit bestimmte Bakterien und v. a. ihre Pro-
dukte für eine Stabilisierung der gestörten Hautbar-
riere therapeutisch genutzt werden können, wird der-
zeit in klinischen Studien untersucht.

Neue Therapien
Erste Untersuchungen mit heute zugelassenen Antikör-
pern wie anti-IL-5, anti-IgE, anti-CD20, anti-TNFα und
anti-CD11a zeigten in kleinen Fallserien zum Teil viel-
versprechende Ergebnisse in der Behandlung von Pa-
tienten mit atopischer Dermatitis. Jedoch hat keines
der genannten Therapeutika bis heute eine Zulassung
zur Behandlung des atopischen Ekzems erhalten.

Mikrobiom
▪  Bakterien z.B. 
 Staphylokokken
▪  Pilze z.B. 
 Malassezia furfur

Umwelt
▪  Allergene
▪  Irritanzien
▪ Vitamin D

Immunologie
▪  Zellen z.B. T-Zellen 
▪  Mediatoren z.B.
 Zytokine

Genetik
▪  Filaggrin

▶Abb. 1 Polyätiologie der atopischen Dermatitis.
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Aktuell befinden sich zahlreiche weitere Antikörper in
der klinischen Prüfung. Hierzu gehören der anti-IL-4-/
anti-IL-13-Rezeptor, anti-IL-31, der CRTH2-Inhibitor,
der anti-TSLP-Rezeptor sowie ein neu entwickelter
anti-IgE-Antikörper. Besonders erfolgsversprechend
sehen derzeit die Ergebnisse aus der Phase-II-Studie
des IL-4/IL-13-Rezeptor-Antikörpers aus. Erste klini-
sche Daten zur Wirksamkeit und Verträglichkeit zeigen
einen sehr guten therapeutischen Effekt bei guter Ver-
träglichkeit [18].
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