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Erschaffen Sie sich lhre
ertragreiche grine Oase in
lhrem Zuhause oder in lhrer
Praxis

Mehr als nur eine Dekoration:

. Sie wollen das Besondere?

 Sie mochten Ihre eigenen Salate,
Krauter und auch |hr Gemuse

ernten?
e Frisch, reif, ungespritzt und voller
Geschmack?
. Ohne Vorkenntnisse und ganz
ohne grunen Daumen?
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Erndhrungs- und immunologische Aspekte der
atopischen Dermatitis im Kindes- und Jugendalter

W. Kaulfersch

Die atopische Dermatitis scheint eine in mehreren Aspekten widerspriichliche Erkrankung zu sein, bereits die Nomenklatur weist darauf hin. Unter
den Patienten ist die Krankheit noch immer unter dem Namen ,Neurodermitis” am besten bekannt, da man sich mit ,Neuro” wohl in erster Linie auf
den im Vordergrund stehenden Juckreiz bezieht bzw. auch darauf, dal8 Kinder mit Juckreiz nervés sind. Der heute auch von Padiatern des deutschen
Sprachraums am haufigsten verwendete Begriff ,atopische Dermatitis (AD)” des angloamerikanischen Sprachraumes scheint die Erkrankung aber am
besten zu beschreiben. Er trifft sowohl auf die akute Form der Hautentziindung (charakterisiert durch Juckreiz, Rotung, Papeln, Vesikeln, Odeme,
ndssende Sekretionen und Verkrustungen) sowie auf die spéter chronisch verlaufende Form der Erkrankung mit Verdickung der Epidermis, Hyperkeratose
und Lichenifizierung zu. Widerspriichlich werden in letzter Zeit die Bedeutung der genetischen Faktoren, der Umwelteinfliisse sowie die Sinnhaftigkeit
einer Prophylaxe bzw. Therapie durch hypoallergene Erndhrung der Risikokinder auf die Krankheitsentstehung und deren Verlauf diskutiert. In diesem
Zusammenhang scheint die Zugabe von Probiotika zur Erndhrung in einigen rezenten Publikationen eine erfolgversprechende Malnahme darzustellen.
Letztlich scheint sich nun aber auch bei den bisher sehr vielfdltigen und zum Teil widerspriichlichen medikamentésen Therapieempfehlungen ein
breiter Konsens zu etablieren. Einen grofSen Anteil an diesem wachsenden Konsens betreffend Diagnose, Prophylaxe und Therapie der atopischen
Dermatitis hat zweifelsohne das zunehmende Wissen um die immunpathologische Ursache dieser Erkrankung.

Aspects nutritionnels et immunologiques de la dermatite atopique au cours de I"enfance et de I'adolescence. La dermatite atopique semble une
maladie contradictoire sous plusieurs aspects, fait appuyé par la nomenclature qui s’y référe. Le plus souvent, cette maladie est encore connue parmi
les patients sous le nom de « neurodermite », le terme « neuro » se rattachant pour tout un chacun, et en premier lieu, a l'urticaire mais aussi au fait
que les enfants souffrant d’urticaire sont nerveux. Cependant, le terme de « dermatite atopique » (DA), issu du monde anglophone et qui est employé
le plus souvent par les pédiatres des pays de langue allemande, semble étre le plus exact pour décrire cette maladie [1]. Il concerne aussi bien la
forme aigué de I'inflammation de la peau caractérisée par de I'urticaire, des rougeurs, des papules, des vésicules, des cedémes, des sécrétions
suintantes et une incrustation que la forme par la suite chronique de la maladie avec épaississement de I’épiderme, hyperkératose et lichenification.
On assiste, ces derniers temps, a une discussion sur I'importance également contradictoire des facteurs génétiques, des influences environnementales
tout comme sur le bien-fondé d’une prophylaxie ou d’une thérapie par nutrition hypoallergique des enfants a risque pour ce qui est de la genése de
la maladie et de son évolution. Dans ce contexte, I’adjonction de probiotiques dans I’alimentation semble pourtant représenter une mesure prometteuse
dans certaines publications récentes. Finalement, il semble cependant qu’un large consensus se mette en place au niveau des recommandations
thérapeutiques médicamenteuses jusqu’a présent trés diverses et parfois contradictoires. L'élargissement des connaissances évoluant autour de I’origine
immunopathologique de cette maladie a, sans nul doute, joué un role prépondérant dans ce consensus croissant en matiére de diagnostic, de
prophylaxie et de thérapie de la dermatite atopique. J Ernahrungsmed 2003; 3 (4): 9-13.

D as haufigste Symptom der atopischen Dermatitis (AD)
ist eine trockene, juckende Haut aufgrund einer Ent-
zlindung der Epidermis wie auch der Dermis. Zu Beginn
kommt es zu einer Rotung, dann zu 6dematoser Schwel-
lung sowie zu Bldschen- und Blasenbildung. Daraus kon-
nen nassende Erosionen entstehen, die sich durch Abson-
derung von Gewebsflissigkeit und Leukozyten oder wegen
einer Superinfektion mit serésen oder eitrigen Krusten be-
decken konnen. Bei langerem Fortbestehen des auslosen-
den Reizes geht das akute in ein subakutes oder chroni-
sches Stadium tber. Die Haut ist trocken, weist eine feine
oder grobe Schuppung auf, es konnen eine Vergroberung
des Hautreliefs und eine Lichenifikation entstehen. Durch
die mechanischen Schaden nach Kratzen sowie Trocken-
heit und mangelnde Geschmeidigkeit der Haut kommt es
zur Bildung von streifenféormigen Exkoreationen, unregel-
maligen Erosionen und tiefen Rhagaden [1-3].

Krankheitsverlauf

Im Sduglingsalter verlauft die AD vor allem als eine akut
entziindliche Hauterkrankung. Pradilektionsstellen der oft
nassenden, verkrusteten Herde sind die konvexen Gesichts-
und Korperbereiche, d. h. Stirn, Kinn, Wangen und Rumpf.
Die Ekzeme an Rumpf und Extremitaten sind haufig num-
mular. Die Windelregion bleibt meist ausgespart.

Im Kindesalter verlagern sich die Ekzeme auf die kon-
kaven Korperregionen mit Betonung der Korperfalten bzw.
der Extremitdtenbeugen; oft sind auch die Handrticken be-

fallen. Das Ekzem ist von seiner Morphe her eher subakut
oder chronisch und von Kratzspuren durchsetzt. Bei aku-
ten Schiiben pfropfen sich frische Ekzeme auf die chro-
nisch entziindete Haut auf.

Im Erwachsenenalter ist die Haut eher lichenifiziert.
Nummuldre oder prurigoartige Formen mit juckenden,
indurierten Knotchen kénnen dominieren [1].

Diagnose

Bei Vorliegen einer typischen Verlaufsform, von denen ca.
80 % als milde eingestuft werden kénnen [3], ist die Dia-
gnose Ublicherweise nicht schwer. Nach Hanifin und
Rajka [4] teilt man die klinische Manifestation der atopi-
schen Dermatitis in obligate Hauptmerkmale und variabel
anzutreffende Nebenmerkmale ein (Tab. 1). Bei Erfillung
von 3 Haupt- und 3 Nebenkriterien gilt die Diagnose als
gesichert. Differentialdiagnostische Probleme treten auf
bei der seborrhoischen Dermatitis des Sduglings, bei der
primdr irritativen und der allergischen Kontaktdermatitis,
bei Psoriasis, Skabies, Histiozytose, Acrodermatitis entero-
pathica, Wiskott-Aldrich-Syndrom und Phenylketonurie.

Epidemiologie

Von friheren Studien wissen wir, daf’ eine positive Famili-
enanamnese einen grofRen EinfluB auf die Entstehung einer
AD beim Kind hat. Falls beide Eltern allergisch sind, liegt
das Risiko fir das Kind, ebenfalls eine atopische Erkran-
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kung zu bekommen, bei ca. 75 % [3]. Wie andere allergi-
sche Erkrankungen scheint die Pravalenz der AD aber kon-
tinuierlich anzusteigen. Bei Kindern hat diese von 3-4 %
in den 1960er Jahren auf 10-15 % in den 1980er Jahren
zugenommen. Besonders in den entwickelten Staaten der
westlichen Welt, und dort vor allem in den urbanen Regio-
nen, Ubersteigt diese Pravalenz dzt. bereits 30 % und
konnte laut Okudaira [5] innerhalb der ndchsten 2 Gene-
rationen auf Gber 50 % steigen. 60 % aller AD-Patienten
entwickeln die Krankheit im 1. Lebensjahr und weitere
30 % in den darauffolgenden 4 Jahren. In der Mehrzahl
der Fille heilt die Krankheit zur Zeit der Pubertit ab, eine
Persistenz beobachtet man vorzugsweise bei Kindern, de-
ren Krankheit erst im Schulalter begonnen hat. Weiters
mulB jeder zweite AD-Patient damit rechnen, an einer all-
ergischen Rhinokonjunktivitis bzw. einem allergischen
Asthma zu erkranken. Andererseits bleibt aber bei ca.
20 % aller AD-Patienten sowohl die Familien- als auch die
Eigenanamnese stumm. Aufgrund dieser Konstellation
kann die ,atopische Pradisposition” nicht langer als allei-
nige Ursache eines atopischen Genotyps, bestehend aus
,atopischen Genen” bei einer Minoritdt in der Bevolke-
rung, verstanden werden. Es scheint eher so zu sein, daf
die fur die Ausbildung einer atopischen Erkrankung ver-
antwortlichen Gene im gesamten menschlichen geneti-
schen Repertoire vorhanden sind. Genetische und um-
weltbedingte Faktoren induzieren eine komplexe Serie
zelluldrer Interaktionen, die zu den Symptomen der AD
fihren. Obwohl man urspriinglich eine polygene Verer-
bung vermutete, verdichten sich die Hinweise fiir die Exi-
stenz eines hauptverantwortlichen Atopie-Gens in der
chromosomalen Region 11q13 [2, 5].

Immunpathogenese

Art und Weise, wie dieses putative Atopie-Gen die fir das
Krankheitsbild typischen Immunpathophdnomene indu-
ziert, sind dzt. noch unbekannt. Entsprechend einer heute
vieldiskutierten Hypothese werden bei der Atopie die der

Tabelle 1: Diagnostische Kriterien beim atopischen Ekzem (gesicherte
Diagnose bei Erfiillung von 3 Haupt- und 3 Nebenkriterien); nach [4]

Hauptkriterien

1. Juckreiz und Exkoriationen

2. Ekzem mit typischer Morphologie und Verteilung

3. Chronischer und/oder rezidivierender Verlauf

4. Personliche oder Familienanamnese fiir Atopieerkrankungen

Nebenkriterien

. Ichthyosis vulgaris, Keratosis pilaris, Vertiefung der Handlinien
. Hand- und FuRekzeme (Dyshidrosis, ,Atopic winterfeet”)

. Lippenekzeme, Pytiriasis alba, Faltenbildung seitlich am Hals
. Follikulare Betonung des Ekzems

. Milchschorf im Sauglingsalter

. Juckreiz beim Schwitzen

. Unvertraglichkeit von Wolle und Detergentien

. Erhohte IgE-Serumspiegel (polyklonal)

. Nahrungsmittelallergien und -unvertréglichkeiten

O © 0 N O Ul AW N =
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. Neigung zu Hautinfektionen (bes. Staphylococcus aureus und
Herpes-simplex-Virus)

11. Zentrale Gesichtsbldsse und Gesichtserytheme

12. Verschlimmerung durch emotionale und duferliche Einflisse

13. Rezidivierende Konjunktivitis

14. Infraorbitale doppelte Lidfalte (Dennie-Morgan-Falte)

15. Periorbitale Pigmentierung
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T-Zell-Aktivierung zugrundeliegenden zelluldren und mo-
lekularen Schritte genetisch so gesteuert, daR es nach Anti-
genexposition praferentiell zur Ausbildung sogenannter
Th-2-Zellen kommt. Laut dieser Hypothese vermitteln Th-1-
Zellen die klassische zelluldre, verzogerte Immunantwort,
produzieren unter anderem IL-2, TNF-o sowie Interferon-y
und wirken negativ regulierend auf die Th-2-Zellen. Letz-
tere setzen bevorzugt Interleukin 4, 5, 10 und 13 frei. Die
Interleukine 4 und 13 stimulieren die IgE-Synthese, wah-
rend Interleukin 5 Entwicklung und Funktion der Eosino-
philen beeinflult und Interleukin 10 wiederum Th-1-Zel-
len inhibiert. In der Pathogenese der AD nehmen dabei
Oberflachen-IgE-positive Langerhanszellen der Haut eine
zentrale Stelle ein [3, 5]. Sie prasentieren Antigene an T-
Lymphozyten und fiihren dadurch zur Aktivierung und zur
Freisetzung der Zytokine IL-1, IL-6 und TNF-o.. Gleichzei-
tig stimuliert ein physikalisches Trauma (Kratzen) die
Keratinozyten zur Sekretion dhnlicher Zytokine, die dann
noch weitere CD4+ T-Lymphozyten (Helfer-T-Zellen) an-
ziehen und aktivieren. Die ebenfalls anwesenden Mast-
zellen konnen durch Aktivierung mittels Bindung an IgE
nun Histamin freisetzen und mittels verschiedener anderer
Mediatoren Adhdsionsmolekiile hochregulieren, die ihrer-
seits zusatzliche Entziindungszellen, T-Lymphozyten und
eosinophile Granulozyten anlocken kénnen [1, 3, 6].

Die T-Lymphozyten scheinen somit eine zentrale Rolle
in der Pathogenese der AD zu spielen. Die hautinfiltrieren-
den T-Zellen exprimieren auch einen sehr hohen Spiegel
an ,Cutanem Lymphozyten Antigen (CLA)” [7], welcher
als ,skin homing”-Rezeptor fiir T-Lymphozyten durch Bin-
dung an E-Selektin fungiert. In den akut entztindlichen
Lasionen der AD findet sich dementsprechend eine grolie
Zahl von aktivierten Th-2-Lymphozyten. Die von ihnen
produzierten Zytokine (IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13)
und GM-CSF (Granulozyten-Makrophagen-Colony-stimu-
lierender Faktor) wiederum unterstiitzen die Aktivierung
der antikorperproduzierenden B-Lymphozyten, die Hoch-
regulierung der IgE-Rezeptoren auf Langerhanszellen so-
wie die Herunterregulierung der Th-1-Zellen und der IL-1-
Rezeptoren auf Monozyten. Dieser letzte Effekt konnte die
Ursache flr die gestorte Typ-4-Reaktion (Reaktion vom
Spattyp) der Haut sowie die kutane Allergie der meisten
AD-Patienten sein.

Die Rolle, die dem IFN-y zukommt, ist etwas kontrover-
sieller. IFN-y wird zwar im akuten Stadium der AD peri-
pher vermindert gefunden, kommt aber in den Biopsaten
chronischer Hautldsionen lokal in hoheren Konzentratio-
nen vor. INF-y konnte also eine Rolle im chronischen Sta-
dium einnehmen, indem es neutrophile Granulozyten,
Makrophagen, endotheliale und epitheliale Zellen und
Fibroblasten aktiviert und auch die HLA-DR-Expression
auf Keratinozyten steigert [7-9].

Die ,Hygienehypothese”

Die ,Hygienehypothese” [3, 5] postuliert, daB8, bedingt
durch den zunehmendem Wohlstand und bessere Um-
weltbedingungen sowie auch durch den Einsatz von Imp-
fungen und Antibiotika in den entwickelten Landern, eine
Limitierung der Th-1-Immunmechanismen zu konstatieren
sei. Dies wiederum fiihre zur Induktion einer préferentiel-
len Th-2-Polarisierung und somit zu einem Anstieg der
Pravalenz atopischer Erkrankungen in diesen Landern.
Interessant ist diesbeziiglich eine Beobachtung von
Fujimura [10]. Er berichtet tGber einen Fall mit schwerer
AD, der nach einer Varizellen-Infektion abheilte. Man
fand dabei einen Wechsel des bei AD vorherrschenden
Th-2-Phantoyps zum Th-1-Phdnotyp. Dabei scheint das



Th-1/Th-2-Zytokin-Milieu gegenlaufig von Th-1- und
Th-2-Zytokinen reguliert zu werden. Es ist daher moglich
zu postulieren, daf alle Faktoren, die in der Lage sind, das
Th-1/Th-2-Zytokin-Regulationssystem zu beeinflussen,
eine Kettenreaktion auslosen, die entweder zu einer Do-
minanz der Th-1- oder der Th-2-Zytokine fiihrt.

Shaheen et al. [11] berichten tber epidemiologische
Daten aus Guinea-Bissau, die zeigten, dall nach einer
Masernepidemie eine 50 %-Reduktion der AD zu beob-
achten war. Dals Impfungen zu einer Zunahme der AD
fihren konnen, wurde aber erst kiirzlich durch eine finni-
sche Studie widerlegt [12].

AD und Infektionen

Aufgrund der gestorten zellularen Immunreaktion sind
tber 90 % der Patienten mit AD von Staphylococcus
aureus besiedelt [13]. Dies korreliert mit der Schwere des
Ekzems. Dabei spielen bakterielle Superantigene von St.
aureus tber eine unspezifische Aktivierung von T-Lym-
phozyten und Makrophagen eine wichtige Rolle. Weiters
sind Patienten mit AD besonders anfallig fir Infektionen
mit Herpes-simplex-Viren mit Ausbreitung der Herde tber
die Ekzemhaut (Ekzema herpeticatum) und schwerer All-
gemeinerkrankung (u. a. Fieber, Viruspneumonie oder
-encephalitis). Papillomaviren (Warzen) und Viren der
Pockengruppe (Mollusca contagiosa) sowie der saprophy-
tare Hefepilz Pityrosporon orbiculare pfropfen sich eben-
falls bevorzugt auf Ekzemhaut auf [3].

Anatomische Veranderungen

Zahlreiche Abnormitaten der Haut liegen vor: vermehrter
transepidermaler Wasserverlust, verminderte Talgproduk-
tion und Lipidverdnderungen, wie z. B. ein Delta-6-Desa-
turasemangel, der die Produktion von Metaboliten der
Linol- und der Gamma-Linolensdure betrifft. Die Summe
dieser Faktoren ist der Grund fur die trockene, juckende,
empfindliche Haut [3].

Auslosende Faktoren

Viele Faktoren konnen die AD verstdrken. Die atopische
Haut weist eine verminderte Toleranz gegentiber irritati-
ven Reizen auf. Haufige Ausloser sind: Wolle, synthetische
Faserstoffe, kosmetische Produkte, alkalische Seifen, Rei-
nigungsmittel, Sand, Tabakrauch, Lacke, chloriertes Was-
ser, Infektionen, Allergene, Schwitzen, Temperaturveran-
derungen, zu feuchtes oder zu trockenes Raumklima und
emotionaler Stref3 [1, 2].

Nahrungsmittelallergene und
atopische Dermatitis

Nahrungsmittelallergene, aber auch Inhalationsallergene
(Haustaubmilben, Pollen, Tierhaare) sind wichtige Trigger-
faktoren der AD. Sie stimulieren T-Zellen von AD-Patien-
ten zur vermehrten IL-4-Ausschittung und zur Supprimie-
rung der INF-y-Produktion und fithren damit zur Exazerba-
tion der AD. Eier, Erdniisse, Milch, Soja, Weizen und Fisch
sind verantwortlich fir die Mehrzahl der allergischen
Reaktionen. Patienten mit AD und Nahrungsmittelallergie
weisen eine hohere spontane Freisetzung von Histamin
durch basophile Granulozyten auf als Kontrollpersonen.
Allergenkarenz tiber 1 Jahr fuhrt zu einem Abfall der Hista-
minfreisetzung aus basophilen und mononuklearen Zellen
(3].

Allerdings wird die Rolle von Nahrungsmitteln fir die
Genese einer AD haufig tiberschatzt. Leider resultieren aus
dieser Annahme nicht selten groteske Didtempfehlungen,
die vor allem bei Sauglingen und kleinen Kindern zu einer
Mangelerndhrung fiihren konnen und damit auch zu einer
Verschlechterung der AD. Das Problem ist aber vor allem
deswegen klinisch relevant, da viele Eltern und Patienten
vermuten, daf allergische Reaktionen gegen Nahrungsmit-
tel Ekzeme auslésen oder verschlechtern kénnen. So wurde
auch tatsachlich gezeigt, dal® ca. '/, aller Kinder mit schwe-
rer AD unter einer Nahrungsmittelallergie leiden [14].

Atopiepravention durch Stillen oder hypoallergene For-

mulamilch

Kjellman faBBte 1999 einige Studien tber den praventiven

Nutzen von Allergen-Eliminationsdidten zusammen [15].

Widerspriichliche Ergebnisse zeitigten Studien, die eine

allergenreduzierte Didt der stillenden Miitter wahrend der

ersten 3 Laktationsmonate untersuchten. So konnten Hattevig
et al. 1989 [16] durch das Weglassen von Eiern, Kuhmilch
und Fisch aus der Diét der stillenden Mutter einen deut-
lichen praventiven Effekt fir den Sdugling nachweisen.
Dagegen konnten Filth-Magnusson 1992 [17] und Herr-
mann et al. 1996 [18] keinen Effekt einer Eliminationsdiét
vor der Geburt und wahrend des Stillens bei Hochrisiko-
kindern finden. Andererseits konnte man eine Korrelation
zwischen der Entwicklung einer AD und der frithen Zufuhr
von Beikost vor dem 4. Lebensmonat feststellen. Der Effekt
stand auferdem in Relation zur Zahl der eingefiihrten

Nahrungsmittel vor diesem Alter.

Die meisten der Allergieprophylaxe-Studien [19-21]
zeigten, dafs bei Hochrisikokindern (i. e. 2 atopische Fami-
lienmitglieder) sowie bei Kindern mit erhohtem Nabel-
schnur-Ige und allergischer Manifestation bei nur einem
Familienmitglied durch eine Erndhrung mit Nutramigen®
(Kasein-Hydrolysat) oder mit Profylac® (extensiv hydroly-
siertes Molkenprodukt) eine signifikante Reduktion der
Entwicklung einer AD und Nahrungsmittelallergie bis zum
18. Lebensmonat erzielt werden. Der protektive Effekt der
Allergiepravention zeigt sich am besten in der Isle of
Wight-Studie [22]. Bei Kombination eines friihen Einsatzes
einer allergenreduzierten Erndhrung mit Umgebungssa-
nierung kam es zu einer klaren Reduktion der AD, die bis
zum Alter von 4 Jahren anhielt. Diese Resultate unterstiit-
zen die Empfehlung der ,European Society of Pediatric
Allergy and Clinical Immunology (ESPACI)”, die extensiv
hydrolisierte Milchprodukte fir die Allergieprophylaxe bei
Hochrisikokindern empfiehlt, wenn Stillen nicht moglich
ist. Eine Metaanalyse aller prospektiv kontrollierten Studi-
en von Baumgartner und Haschke [23] zeigte einen signi-
fikanten prophylaktischen Effekt von partiell hydrolysier-
ten Formelnahrungen auf die Entwicklung atopischer Sym-
ptome bis zum Alter von 60 Monaten.

Die ,American Academy of Pediatrics” hat aufgrund
der bisherigen Erkenntnisse betreffend die Allergieprophy-
laxe durch hypoallergene Formulanahrungen im Jahre
2000 folgende Empfehlung herausgegeben [24]:

1. Stillen ist die optimale Art der Erndhrung wéhrend des
1. Lebensjahres oder auch dariiber hinaus. Sollte ein
gestillter Saugling dennoch die Symptome einer Nah-
rungsmittelallergie entwickeln, sollte die stillende Mut-
ter den Genuls von Kuhmilch, Eiern, Fisch, Baum- und
Erdniissen stark einschranken oder unterlassen. Falls
diese MaBBnahme erfolglos bleibt, ist die Verwendung
einer hypoallergenen, extensiv hydrolysierten Milch
eine Alternative zum Stillen.

2. Kinder mit nachgewiesener Kuhmilchallergie, die nicht
gestillt werden konnen, profitieren von einer extensiv
hydrolysierten Formulamilch.

J. ERNAHRUNGSMED. 4/2003
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3. Kinder mit hohem Allergierisiko (beide Eltern oder ein
Elternteil und ein Geschwister mit Allergie) profitieren
von ausschlielflichem Stillen, wenn moglich tber das
1. Lebensjahr hinaus bzw. von einer hypoallergenen
Formulamilch entweder als Zugabe oder als Ersatz zum
Stillen. Miitter sollten, solange sie stillen, Baum- und
Erdnusse, Eier, Kuhmilch und Fisch aus ihrer Erndhrung
eliminieren. Solide Beikost sollte bei Hochrisikokin-
dern nicht vor dem 6. Lebensmonat eingeftihrt werden.
Milchprodukte sollten den Kindern erst ab dem 1. Ge-
burtstag, Eier ab dem 2. Geburtstag und Nisse und
Fisch erst ab dem 3. Geburtstag erlaubt werden. Eine
mitterliche Diat wédhrend der Schwangerschaft, mit
der moglichen Ausnahme von Erdniissen, ist nicht n6-
tig.

4. Stillende Miitter, welche eine reduzierte Diat einhal-
ten, sollten eine Supplementation mit Kalzium und Vit-
aminen erhalten.

Trotz dieser Erfolge ist es notig, auch Praventionsstudien
bei Normalrisikogruppen durchzufiihren. In der Nicht-
Interventionsstudie von Croner et al. [21] wurde eine
Geburtenkohorte bis zum 11. Lebensjahr untersucht. Die
Hochrisikogruppe machte 5 % aller Neugeborenen aus.
60 % von ihnen entwickelten eine allergische Erkrankung
bis zum 11. Lebensjahr. Dennoch machen Kinder, die bei
der Geburt als Hochrisikokinder identifiziert wurden, spd-
ter nur 10 % aller Kinder mit allergischen Manifestationen
in der Zeit von der Geburt bis zum 11. Lebensjahr aus.
Tatsdachlich rekrutiert sich die weitaus grofere Zahl der all-
ergisch erkrankten Kinder aus der Gruppe der Niedrig-
risikokinder. Will man also das Problem aus einer 6ffentli-
chen Gesundheitssicht bekdmpfen, so mufite man die ge-
samte Bevolkerung beraten. In Schweden wird daher der
Gesamtbevolkerung in unaufdringlicher Weise geraten
[15], Kinder, wenn moglich, priméar zu stillen, auf eine
rauchfreie Umwelt zu achten, eine ausreichende Luft-
feuchtigkeit im Wohnbereich sicherzustellen, mit der An-
schaffung von Haustieren zuzuwarten, solange die Kinder
klein sind, und im 1. Lebensjahr generell auf Eier, Fisch
sowie Baum- und Erdniisse zu verzichten.

Atopiepravention durch Probiotika

Einige rezente Studien [25-27] weisen auf einen mogli-
cherweise primarpraventiven Effekt durch Zugabe von ver-
schiedenen Probiotika zur Sduglingsnahrung bei AD hin.
Man ging dabei von folgenden Uberlegungen aus:

Die gastrointestinale Mikroflora ist ein wichtiger Be-
standteil der darmassoziierten Immunabwebhr. Sie unter-
stutzt potentiell antiallergische Prozesse, wie z. B. 1. die
Th-1-Immunitdt und damit die Infektionsabwehr im Darm,
2. die Bildung von TGF-f (transforming growth factor f3),
der eine wichtige Rolle bei der Unterdriickung von Th-2-
induzierten allergischen Reaktionen sowie fiir die orale
Toleranz spielt, und 3. die Produktion von IgA, das ein
wichtiger Bestandteil der Darmimmunitdt ist [27]. Die
Darmmikroflora stellt daher einen wichtigen postnatalen
Gegenregulator zum universellen Th-2-gewichteten Im-
munsystem des Fetus und des Neonaten zur Verfugung.
Die Konfrontation zwischen Mikroben und ihren Antige-
nen findet unmittelbar nach der Geburt statt, sodal’ die
Zellen der vollentwickelten Darmmikroflora jene des
Menschen selbst um den Faktor 10 tbertreffen. Folglich
stellen die kommensalen gastrointestinalen Mikroben den
frithesten und starksten Stimulus fir die Entwicklung des
darmassoziierten lymphatischen Gewebes dar.

Probiotika sind Kulturen von potentiell hilfreichen Bak-
terien der gesunden Darmmikroflora. Mehrere Stamme,
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wie z.B. Lactobacillus rhamnosus (GG) oder Bifido-
bacterium Bb12, wurden auf ihre Sicherheit und Wirksam-
keit untersucht. Es konnte in mehreren Untersuchungen
gezeigt werden, daf diese Probiotika die lokale antigen-
spezifische Immunantwort (speziell IgA-Antikorper) unter-
stiitzen, Permeabilitiatsdefekte verhindern und eine kon-
trollierte Antigenabsorption ermoglichen [26]. Die Ver-
wendung solcher probiotischer Bakterien in verschiede-
nen Formulamilchbereitungen wurde als sicher und wirk-
sam anerkannt und zeigt vor allem in der Pravention atopi-
scher Erkrankungen positive Ergebnisse.

Isolauri untersuchte in einer doppelblinden, randomi-
sierten, placebokontrollierten Atopiepraventionsstudie [26]
den Effekt eines pranatal an die Miitter oder postnatal tiber
6 Monate an die Sauglinge verabreichten Lactobacillus-
GG-Stammes. Die Frequenz der atopischen Dermatitis
wurde dabei bei den Kindern aus der Probiotika-Gruppe
um 50 % im Vergleich zur Placebo-Gruppe reduziert. Da-
mit konnte eindeutig gezeigt werden, daB ein spezifisches
Probiotikum atopische Erkrankungen praventiv verhindern
kann. Somit schlielft sich hier der Kreis zwischen Hypo-
these und klinisch-experimentell nachweisbarer Wirkung.
Probiotika scheinen einmalige endogene, immunmodula-
torische Fahigkeiten zu besitzen, die in der Lage sind, jene
immunologischen Mechanismen, die bei atopischer Der-
matitis pathognomonisch sind, praventiv derart zu beein-
flussen, dall Hoffnung besteht, die dzt. beobachtete Zu-
nahme der atopischen Erkrankungen wieder einzudammen.

Therapie-Konsens

Es wiirde den Rahmen dieser Arbeit sprengen, ndher auf
die dzt. anerkannten dermatologischen therapeutischen
Strategien einzugehen. Neben den bisher anerkannten
Hautpflegemanahmen und dem Einsatz von topischen
Steroiden [28-30] haben sich in der Erhaltungstherapie so-
wie in der Rezidivprophylaxe in letzter Zeit vor allem die
Calcineurininhibitoren, wie Pimecrolimus (Elidel®) und
Tacrolimus (Protopic®), als neue, vielversprechende und
gut vertragliche Therapeutika auch beim Kind bewéhrt.
Eine sehr gute Ubersicht zu diesem Thema gibt ein Bericht
Uber die internationale Konsensuskonferenz betreffend die
Behandlungsstrategien von Ellis und Luger im ,British
Journal of Dermatology” [31].
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