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1. Einleitung Atopisches Ekzem

1.1. Definitionen

Die Atopie beschreibt die familiare Uberempfindlichkeit gegeniiber Umweltstoffen,
die sich an Haut und Schleimhaut manifestiert. Sie wird durch die Bildung von IgE
gegen Umweltallergene definiert (9).

Das atopische Ekzem (AE) ist eine chronisch- entzindliche, stark juckende
Hauterkrankung, die gemeinsam mit der allergischen Rhinitis und dem allergischen
Asthma bronchiale den Erkrankungen des atopischen Formenkreises zugeordnet
wird. Lokalisation, Morphologie und Verlauf variieren altersabhangig erheblich. Als
Synonyme werden die Begriffe atopische Dermatitis, endogenes Ekzem und
Neurodermitis verwendet.

Haufig ist zu beobachten, dass Patienten an mehreren Erkrankungen aus diesem
Formenkreis leiden. Die typische Abfolge bezeichnet man als Atopielebenslauf. Zu
Beginn sieht man die Manifestation an der Haut als AE, meist im ersten Lebensjahr
(108). Ab dem zweiten Lebensjahr zeigen einige Kinder Symptome eines
frihkindlichen Asthmas, haufig auf eine Sensibilisierung gegen Hausstaubmilben
zurickzufihren. Ab dem Schulalter wird ein gehauftes Auftreten der durch
Aeroallergene ausgelosten Pollinosis beobachtet (polleninduziertes Bronchialasthma
und rhinokonjunktivale Beschwerden). Weltweit liegt die Haufigkeit der allergischen
Rhinokonjunktivitis fur 10- bis 14-jahrige bei 13,5% (51). In der Pubertat und im
jungen Erwachsenenalter ist die so genannte pollenassoziierte Nahrungsmittel-

allergie typisch.

1.2. Epidemiologie

Die Pravalenz und Inzidenz der atopischen Erkrankungen sind in den letzten
Jahrzehnten drastisch gestiegen (2). Die derzeitige Pravalenz des AE wird in
Deutschland bei Vorschulkindern mit 10-12% angegeben, die der Erwachsenen mit
3% (3, 4, 5, 6). Demnach ist das AE die haufigste chronische Hauterkrankung des

Kindesalters. Uberwiegend manifestiert sich das AE im frilhen Kindesalter.



1990 zeigten Aberg und Engstrom in einer retrospektiven Studie an nicht
hospitalisierten Kindern, dass 63% der Félle eine Erstmanifestation vor dem 7.
Lebensjahr bieten (8), nach Rajka (108) tritt das AE bei nahezu der Halfte der Kinder
im ersten Lebensjahr auf. Bei den meisten Patienten tritt dann im weiteren Verlauf
eine Besserung ein und haufig gehen die Hautverdnderungen bis zur Pubertéat sogar

vollig zurtck.

1.3. Klinik

Das klinische Bild des AE ist vom Alter abhangig und individuell sehr unterschiedlich
(7, 14). Jeder Altersphase gleich ist jedoch der immer vorherrschende und erheblich
zum Leidensdruck des Patienten beitragende Juckreiz, der mit Schlaflosigkeit
verbunden ist (10). AuRerdem ist phasenabhédngig eine hohe Neigung zu bakteriellen
Sekundarinfektionen charakteristisch (11, 12).

Im Sauglingsalter kann Milchschorf (Crusta lactae) erstes Anzeichen eines AE sein.
Diese Bezeichnung wird aus der Ahnlichkeit mit verbrannter Milch abgeleitet. Der
Milchschorf ist jedoch nicht mit dem AE gleichzusetzen, da einerseits dem
Milchschorf nicht immer ein AE folgen muss und andererseits das manifest atopische
Ekzem nicht obligat mit Milchschorf assoziiert ist (13). Spater (besonders um den 3.-
4. Monat) entwickeln sich nassende, krustds belegte, stark juckende, unscharf
begrenzte Ekzeme. Typischerweise sind besonders Gesicht und Capillitium
betroffen. Beim ubrigen Integument, das ohne Pradilektion disseminiert ekzematose
Herde aufweisen kann, ist die Aussparung der Windelregion auffallig, die zur
Abgrenzung anderer ekzematdser Lasionen bedeutsam ist (7, 14).

Da die Diagnosestellung in den ersten Lebenswochen schwierig sein kann, hat sich
fur Kinder, die sich nicht eindeutig definierten Ekzemerkrankungen zuordnen lassen,
der Begriff ,Eczema infantum* als Uberbriickung bis zur endgiltigen Diagnose-
stellung bewahrt (13). Differentialdiagnostisch muissen in diesem Alter
seborrhoisches  Ekzem, nummulares Ekzem, Skabies, Windeldermatitis,
ekzematierte Psoriasis, aber auch Ichthyosis- sowie Immundefekterkrankungen wie
das Comel-Netherton-Syndrom und das Omenn's-Syndrom in Betracht gezogen
werden (13).



Im Kleinkind- und Vorschulalter tritt der exsudative Charakter immer mehr in den
Hintergrund und die chronischen lichenifizierten Lasionen nehmen zu (7, 14). Zu den
Préadilektionsstellen zahlen die Beugen der Extremitaten (Ellenbeugen, Handgelenke,
Kniekehlen), Nacken, Gesicht sowie Ful3ricken und H&ande. Neben den
Lichenifikationen sind Rotungen, Papeln und Exkoriationen auffallig (7, 14). Als
Differentialdiagnosen sind Kontaktekzem, ekzematisierte Psoriasis, Tinea corporis,
Pityriasis rosea, Gianotti-Crosti-Syndrom, Ichthyosis vulgaris und das Hyper-IgE-

Syndrom zu bedenken (13).

Beim Jugendlichen und Erwachsenen treten die Herde bevorzugt im Gesicht (Stirn,
Augenlider, Perioralregion), an Hals (v.a. Nacken), oberem Brustbereich und
Schultergurtel, in den groRen Gelenkbeugen und am Handrticken auf — &hnlich wie
im Kindesalter. Durch die chronische Entzindung und den Juckreiz kommt es
zunehmend zu Lichenifikation. Im Erwachsenenalter Uberwiegen nummuléare, gering
entztindlich infiltrierte und gerdtete Ekzemherde. Prurigoartige Lasionen, die durch
stark juckende, aufgekratzte Papeln und Knoten gekennzeichnet sind, reflektieren
eine besonders schwere Form des AE. Bei ausgedehntem Befall kann es zu
reaktiver Lymphknotenvergré3erung (dermopathische Lymphadenopathie) kommen
(7, 14). In dieser Altersphase ist differentialdiagnostisch an andere pruriginése
Erkrankungen wie Lymphome, Leber- und Nierenerkrankungen sowie Parasitosen zu
denken (13).

1.4. Diagnostik

1.4.1. Diagnosekriterien

Fur das AE gibt es keinen spezifischen Marker, der fir sich alleine das Vorliegen der
Erkrankung bestatigen wirde. Die Diagnose wird hauptsachlich klinisch und
anamnestisch aufgrund mehrerer Merkmale gestellt. Es wurden diagnostische
Leitkriterien aufgestellt, deren Anwendung sich in der Praxis bewéhrt hat.

Die diagnostischen Kriterien des AE nach Hanifin und Rajka (14) enthalten
Hauptkriterien, die die typische klinische Symptomatik des AE kennzeichnen, und

Nebenkriterien, die ein latentes AE bzw. allgemeine Atopiekriterien beschreiben.



Die Diagnose eines AE kann nur gestellt werden, wenn mindestens drei
Hauptkriterien und gleichzeitig vier Nebenkriterien (Atopiestigmata, Minimalvariante

des atopischen Ekzems, allergologische Kriterien) erfllt sind.

Hauptkriterien nach Hanifin und Rajka:

- Pruritus (Juckreiz)

- typische Morphologie / Verteilungsmuster (Erwachsene: Lichenifikation in den
Beugen, Kinder: Gesicht und Streckseiten der Extremitaten)

- chronisch oder chronisch- rezidivierender Verlauf

- atopische Eigen- oder Familienanamnese (atopisches Ekzem, Asthma bronchiale,

allergische Rhinitis)

Nebenkriterien nach Hanifin und Rajka:

Atopie—Stigmata, Minimalvarianten des atopischen Ekzems

- Xerosis (Hauttrockenheit)

- Ichthyosis vulgaris (Verhornungsstérung) / verstarkte Hand- und
Fullinienzeichnung / Keratosis pilaris (,Gansehaut-dhnliche* Veranderungen an
den Oberarmen)

- Mamillenekzem

- Cheilitis (Entziindung der Lippen)

- Hand- und Fu3ekzem

- Glanznégel (durch Kratzen abgetragene Nagel)

- Pityriasis alba (kleieformige, weil3liche Schuppung an Gesicht oder Oberarmen)

- Dirty neck (Hyperpigmentierung am Hals)

- pelzmutzenartiger Stirnhaaransatz

- halonierte Augen (dunkle Augenringe)

- verminderte Schweil3sekretion

- weil3er Dermographismus (weil3e Hautreaktion auf mechanische Reizung)

- Herthoge-Zeichen (Rarifizierung der lateralen Augenbrauen)

- Dennie-Morgan-Falte (doppelte Unterlidfalte)

- Unvertraglichkeit der Wolle



Allergologische Kriterien nach Hanifin und Rajka:

- positiver Pricktest (Hauttestung)

- erhéhter Gesamt-IgE-Serumspiegel

- Nahrungsmittelunvertraglichkeit (immunologisch und nicht- immunologisch)
- Neigung zu Hautinfektionen (S. aureus, Herpes simplex u.a.), zellulare

Immunschwache

Gerade bei klinisch nicht eindeutigen Féllen hat es sich bewahrt, die einzelnen

Kriterien Punkt fur Punkt mit dem Betroffenen bzw. den Eltern durchzugehen (13).

1991 haben Diepgen et al. die ,,Atopie-Hautdiathese-Parameter” im Rahmen einer
Fall-Kontroll-Studie mit 1056 Probanden validiert (17). Dieses sog. Erlanger Konzept
beinhaltet 24 Atopie- Kriterien, die sich auf die atopische Familienanamnese (2
Items) und atopische Eigenanamnese (7 Items), auf atopische Minimalformen (7
Items), atopische Stigmata (4 Items), dermales Neurovegetativum (2 Items) und

Laborwerte (2 Iltems) beziehen:

Atopische Familienanamnese (Verwandte 1. Grades):

- atopisches Ekzem

- Rhinitis allergica / Asthma bronchiale

Atopische Eigenanamnese:

- Rhinitis allergica / Konjunktivitis

- Asthma bronchiale

- Milchschorf

- Juckreiz verstarkt bei Schwitzen auf unbefallener Haut
- Textilunvertraglichkeit

- Metallunvertraglichkeit

- Photophobie



Atopische Minimalformen (anamnestisch / klinisch):

- Xerosis

- Ohrrhagaden

- sog. Dyshidrose

- Pityriasis alba

- sog. Winterful3 / Pulpitis sicca
- Brustwarzenekzem

- Perleche

Atopische Stigmata:

- Palmare Hyperlinearitat
- Hertoghe Zeichen

- dirty neck®

- Keratosis pilaris

Dermales Neurovegetativum:

- WeilRer Dermographismus (unbefallene Haut)
- Akrozyanose

Laborwerte:

- IgE tber 150 U/ml

- IgE tber 400 U/ml

- positiver Phadiatop® (inhalativer Atopietest)

Die einzelnen Kriterien werden je nach Auspragung mit null (Fehlen) bis drei Punkten
(volle Auspragung) bewertet. Nach Addition der einzelnen Punktwerte wird eine
Gesamtpunktzahl errechnet, die einem Punktbereich zugeordnet werden kann, der
die prozentuale Wahrscheinlichkeit fir eine atopische Diathese eines Probanden

(Tab. 1) angibt. Die maximal zu erreichende Punktzahl betragt 38,5 Punkte.



Gesamtpunktwert Wahrscheinlichkeit der atopischen D iathese
0-3 keine atopische Hautdiathese

4-9 Atopische Hautdiathese unwahrscheinlich
8-9 Atopische Hautdiathese unklar

10-14 Atopische Hautdiathese wahrscheinlich
15-19 Atopische Hautdiathese sehr wahrscheinlich

> 20 Atopische Hautdiathese deutlich

Tab. 1: Auswertung der Erlanger Atopie-Kriterien: Der Gesamtpunktwert zeigt die

Wahrscheinlichkeit fur die Entwicklung einer atopischen Diathese.

1.5. Pathogenese

Die eigentliche Ursache dieses multifaktoriellen Krankheitsbildes ist nicht bekannt.
Sowohl die genetische Pradisposition als auch zahlreiche Ausldsefaktoren spielen fur
die Erstmanifestation und das Auftreten der Erkrankungsschibe eine wichtige Rolle
(18). Dabei interagieren die genetischen- mit den Umweltfaktoren in sehr komplexer
Weise, die noch nicht im Einzelnen verstanden ist. Im Fokus der Ursachenforschung
stehen zurzeit die Genetik, die gestdrte Hautbarriere, die Immundysbalance sowie

die préazise Identifizierung exogener Faktoren.

1.5.1. Genetik

Familien- und Zwillingsuntersuchungen zeigen eine eindeutige genetische
Komponente des AE (19). Ein sehr hohes Risiko von 70%, an einem AE zu
erkranken, liegt vor, wenn beide Elternteile an einer atopischen Krankheit leiden. Ist
nur ein Elternteil betroffen, betrdgt das Risiko immerhin noch 30%, ohne positive
Familienanamnese liegt die Schatzung bei 15% (20). Der Vererbungsmodus ist sehr
komplex und weist auf eine polygene Vererbung hin. So wurden bei genetischen
Untersuchungen Assoziationen mit unterschiedlichen Genen festgestellt (21, 22, 23,
24, 25).



1.5.2. Epidermale Barriere

Als Ursache der Hauttrockenheit konnte unter anderem ein verringerter Ceramid-
Anteil der Epidermis nachgewiesen werden. Ceramide tragen im Verbund mit
anderen Strukturproteinen, im sog. ,cornified envelope“ der Haut dazu bei, Wasser
zurtckzuhalten. Dieser Mangel an Ceramiden und genetische Defekte, die ebenfalls
zu einer beeintrachtigten epidermalen Barriere fuhren, erleichtert Schadstoffen,
Erregern und Allergenen den Weg in die Haut, wo sie dann durch immunologische
Prozesse Ekzeme und Juckreiz hervorrufen (24).

Aullerdem gibt es Hinweise darauf, dass es zu pH-Veranderungen im Stratum
corneum kommt, die den Fettstoffwechsel beeintrdchtigen konnen (26).

Ebenfalls wird vermutet, dass eine Uberexpression bestimmter Enzyme wie
Chymotrypsin im Stratum corneum an einer gestorten epidermalen Barriere beteiligt
ist (27).

Auch ein &-Desaturasemangel und eine verminderte Umwandlung von Omega-6-
Fettsauren zu Prostaglandinen wurden bei AE-Patienten beobachtet (24).

Die Keratinozyten sind pathogenetisch ebenfalls mehr als erwdhnenswert. So
scheinen die sog. ,Loss-of-function-Mutationen® im Filaggrin-Gen einen Risikofaktor
fur das AE allein und in Kombination mit Asthma darzustellen. Die daraus folgende
veranderte Keratinaggregation tragt erheblich zum Barrieredefekt bei (24). Bei
Keratinozyten in der Haut von AE- Patienten wurde ein sog. intrinsischer Defekt
nachgewiesen. Dieser ist mit einer erhéhten Produktion von proinflammatorischen
Zytokinen und Chemokinen (u.a. IL-1a, TNF a, GM-CSF) verbunden. Zusatzlich
stellen die Keratinozyten in relevanten Mengen TSLP (,thymic stromal
lymphopoietin®) her, das dentritische Zellen anregt, naive T-Zellen zu IL-4- und IL-13-

produzierenden Zellen zu primen (24).



1.5.3. Immunologische Faktoren

Die Immunantwort der AE-Patienten zeigt einen biphasischen Verlauf: eine
Akutphase, die Th2-getragen ist und sich u.a. durch erhéhte IL-4, IL-5 und IL-13-
Spiegel in lasionaler und nichtlasionaler Haut auszeichnet, und eine chronische
Phase, die eher Th1/0 dominiert ist, in welcher die Spiegel von IFN vy, IL-12 und GM-
CSF steigen (28, 29, 24).

IL-4 und IL-13 sind biologisch verwandt und stimulieren die IgE-Synthese, wahrend
IL-5 das Wachstum und die Freisetzung eosinophiler Granulocyten aus dem
Knochenmark fordert. Nach Antigenkontakt kommt es zur Degranulation kutaner
Mastzellen und damit zur Ausschittung von Histamin und anderen juckreiz-
férdernden Mediatoren (30). Die kutanen und epidermalen T-Zellen sind bei
Patienten mit AE erhoht. Die Bedeutung der T-Zellen wurde durch das gute
Ansprechen auf Calcineurininhibitoren wie Tacrolimus, Pimecrolimus und Ciclosporin
A untermauert (19, 31, 32, 33).

Bei etwa 80% der AE-Patienten ist ein erhohter IgE-Serumspiegel nachweisbar. Die
Rolle des IgE beim AE hat an Bedeutung gewonnen, nachdem der Nachweis eines
spezifischen IgE-Rezeptors an dendritischen Zellen erbracht war (34, 36).

So prasentieren die Langerhans- Zellen (LC) und die inflammatorischen dentritischen
epidermalen Zellen (IDEC), die auf ihrer Oberflache IgE-Rezeptoren besitzen, den
immunkompetenten Zellen, insbesondere T- Zellen, die Antigene. Dazu
internalisieren dentritische Zellen an IgE gebundene Umweltantigene tber Bindung
an Fce-Rezeptor, prozessieren sie im Zellinneren und prasentieren sie im
Lymphknoten T- Zellen, die so aktiviert werden (34, 35, 36, 37). Bei Patienten mit AE
wird der Fce-Rezeptor verstarkt exprimiert (38, 39).

Anhand der IgE-Gesamtwerte im Patientenserum erfolgte in den letzten Jahren eine
Einteilung des AE in zwei Untergruppen (35). Ein erhohter IgE-Gesamtwert bei
betroffenen Patienten wird als Hinweis auf eine vorangegangene Sensibilisierung
gegenuber Umweltantigenen gewertet. Diese Form des AE wurde daher als
extrinsisches AE bezeichnet und spricht fir einen schwerwiegenderen klinischen
Verlauf (16).



Normale IgE-Gesamtwerte bei Erkrankten weisen demgegentber auf einen
immunologischen Mechanismus ohne Sensibilisierung gegen Umweltantigene und
einen milderen Krankheitsverlauf hin. Diese Beobachtungen fihrten zu dem Begriff
des intrinsischen AE (125). Entsprechend dem ,atopic march“, nach dem sich die
Sensibilisierungen gegentiber den Umweltallergenen erst im Verlauf entwickeln, lasst
sich die altersabhangige Abnahme der intrinsischen zugunsten der extrinsischen
Form erklaren (40).

Neben den oben beschriebenen Th2-Lymphozyten und den Thl-Lymhozyten
existiert ein 3. Subtyp von T-Zellen, der immunsupprimierende Eigenschaften
aufweist und deshalb als regulatorischer Typ (Treg) bezeichnet wird. Alle drei
Subtypen lassen sich sowohl bei Gesunden als auch bei Atopikern nachweisen.
Jedoch ist das Gleichgewicht bei Gesunden zugunsten der Treg verschoben,
wohingegen bei Atopikern Th2-Zellen dominieren. Somit scheint das Verhaltnis von
spezifischen Treg-Zellen und Th2-Zellen fir die Entwicklung einer gesunden bzw.

atopischen Immunantwort verantwortlich zu sein (37, 41, 42, 43).

1.5.4. Exogene Faktoren (Umwelteinfliisse)

1.5.4.1. Hygiene-Hypothese

Neben den o.g. Faktoren werden Umwelt- und Lebensstilfaktoren als ursachlich
diskutiert. Infolgedessen wurde die sog. ,Hygiene-Hypothese® postuliert. Diese geht
davon aus, dass eine vermehrte Exposition gegeniber Infektionen wahrend der
Kindheit die Entstehung von atopischen Krankheiten verhindern konnte. Gestltzt
wird diese Vermutung durch Studien, die zeigen, dass das Risiko im Laufe des
Lebens eine atopische Erkrankung zu entwickeln, bei Kindern geringer ist, die altere
Geschwister haben, einen Hund besitzen oder ihren Schlafraum mit jemandem teilen
(44, 45, 46).

Auch andere Studien, die u.a. den Zusammenhang von Hygiene, der frihzeitigen
Einnahme von Antibiotika, dem Impfen und dem Auftreten des AE untersuchten,
unterstitzen die Hygiene- Hypothese (47, 48, 49).
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Laut Strachan (50) wirken sich frohkindliche Infekte, z.B. infolge von
Geschwisterkontakten praventiv auf die Entwicklung allergischer Erkrankungen aus.
Da im letzten Jahrhundert gleichzeitig die Grol3e der Familie abnahm und der
hygienische Standard stieg, reduzierten sich die potentiellen Infektquellen, woraus
wiederum eine Zunahme der atopischen Erkrankungen resultiert.

Diese Hypothese scheint eine Erklarung fir die erheblich steigende Inzidenz der
atopischen Erkrankungen in Landern mit westlichem Lebensstil zu sein.

AulRerdem gibt es geographische Unterschiede in der Pravalenz. Verschiedene
Studien zeigten, dass die Erkrankungsrate in den westlich industrialisierten Landern
erheblich hoher ist als die der Schwellen- und Entwicklungslander (51). Auch
innerhalb Deutschlands war dieser Trend bis zur Wiedervereinigung vorherrschend.
Mit der Ubernahme der westlichen Lebensgewohnheiten nahm jedoch auch in den
neuen Bundeslandern die Pravalenz der atopischen Erkrankungen erheblich zu und
ist mit der der alten Bundeslander vergleichbar (48). Auch die Erkenntnis, dass die
Pravalenz in Stadten hoher ist als auf dem Lande (52), unterstitzt die Hygiene-
Hypothese. Es wurden die stetige Exposition von Tieren und haufigen Infektionen mit
Wiuirmern oder anderen Parasiten als Ursache vermutet (53, 54). Dabei soll v.a. die
Endotoxin-Exposition eine entscheidende Rolle spielen.

Mit dieser These lasst sich die Beobachtung vereinbaren, dass eine hdhere

Pravalenz des AE in Familien mit hdherem sozialem Status besteht (53, 55).

1.5.4.2. Psychosomatische Faktoren

Der Verlauf des AE kann durch psychische Faktoren beeinflusst werden (56). Von
vielen Patienten wird Stress als wichtigster Triggerfaktor angesehen, der die Haut
u.a. durch die Ausschittung von Neuropeptiden beeinflussen soll. Etwa die Halfte
der Patienten geben Stress als Ausloser von Krankheitsschilben an (56). Aul3erdem
haben Studien gezeigt, dass das AE einen grol3eren Effekt auf die Lebensqualitat hat
als andere Hauterkrankungen wie z.B. Psoriasis (57, 58). Zusatzlich wird eine
starkere negative Beeinflussung der mentalen Gesundheit durch AE, verglichen mit
anderen chronischen Erkrankungen, wie z.B. Diabetes und Hypertension,
beschrieben (59).
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1.5.4.3. Bakterielle Besiedlung

Bei Uber 90% der AE-Patienten kommt es sekundar zur Besiedlung der Haut mit
Staphylococcus aureus (60, 61). Die Veradnderung der Fibrin- und Fibrinogen-
zusammensetzung der lasionalen Haut und vermutlich auch ein Mangel an
antimikrobiellen Peptiden (AMP) im Vergleich zu Gesunden erleichtern das Anheften
des Bakteriums an der Haut und verschlechtern zuséatzlich die ohnehin geschadigte
epidermale Barriere (94). AufRerdem hat das als wichtiger Provokationsfaktor
geltende Bakterium die Fahigkeit, Superantigene in Form von Enterotoxinen zu
produzieren. Die Sensibilisierung gegen die Toxine und eine direkte Aktivierung der
T-Zellen durch die Superantigene resultiert in einer Zunahme der Entzindung.
Weiterhin kénnte dadurch die suppressive Wirkung regulatorischer T-Zellen (Tregs)
unterbleiben (24).

1.6. Therapie

Die Therapie des AE setzt sich aus verschiedenen, sich erganzenden Malinahmen
zusammen, welche, abhangig vom Krankheitsstadium, individuell auf den Patienten
abgestimmt werden sollten. Sie umfasst zum einen die Reduktion und Vermeidung
der individuellen Provokationsfaktoren und zum anderen eine symptomorientierte
Basis- und spezifische Ekzemtherapie.

Auch die krankheitsbedingte psychologische Belastung muss bericksichtigt werden.
Fur die Behandlung stehen sowohl topische als auch systemische Medikamente zur

Verfiigung.

1.6.1. Vermeiden von Provokationsfaktoren

Wie die Zwillingsstudien (19) zeigen, wird das AE nicht in 100% der Falle vererbt.
Somit kommt auch den Umweltfaktoren (Provokationsfaktoren) eine bedeutsame

Rolle bei der Entstehung und Auslésung des AE zu.
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Als unspezifische haufige Irritanzien des AE sind Wolle, Seife und Reinigungsmittel,
Tabakrauch, Staub und Tierhaare bekannt (62).

Zu den anerkannten Praventionsmaflinahmen zadhlen das ausschlieliliche Stillen
wéahrend der ersten 4 Lebensmonate (63, 64), das die H&aufigkeit von allergischen
Erkrankungen senkt, sowie die hypoallergene Sauglingsnahrung, falls das Stillen
nicht mdoglich ist. Weiterhin sollte die Beikost erst nach dem 4. Lebensmonat
erfolgen. Dabei ist auf eine stufenweise Einfihrung der unterschiedlichen

Nahrungsmittel zu achten.

1.6.2. Basistherapie

Die Basistherapie des AE besteht in einer regelméafigen Hautpflege. Diese orientiert
sich an der individuellen Hautbeschaffenheit des Patienten. Die Basistherapie zielt
auf eine Wiederherstellung der Hautbarriere. Hier eignet sich der Einsatz
wirkstofffreier Pflegeprodukte wie Duschéle, Badezusatze und Cremes oder Salben,
die die Hautfeuchtigkeit erhéhen.

1.6.3. Medikamentdse Therapie

1.6.3.1. Topische Akuttherapie

Zur Akutbehandlung ekzematdser Hautveranderungen sind topische Kortikosteroide
Mittel der ersten Wahl und anderen Externa mit antiinflammatorischer Wirkung
Uberlegen (65).

So werden niedrigpotente Kortikosteroide im frihen Kindesalter, mittel- bis
hochpotente im spaten Kindes- bzw. Erwachsenenalter eingesetzt. Besonders
bewahrt haben sich Fett-feucht-Verbdnde im Sinne eines feuchten Schlafanzuges,
auch ,wet wrap dressing“ genannt (66). Nach Erreichen einer Remission der
Hautveranderungen und Beschwerdefreiheit sollten Kortikosteroide langsam
ausgeschlichen und wieder zunehmend durch Pflegepraparate ersetzt werden. Zu
beachten sind bei langerer Anwendung die Nebenwirkungen der Kortikosteroide
(Hautatrophie, Striae, etc.) (67), was den Einsatz in Regionen mit erhohter

Permeabilitdt wie dem Gesicht, Hals und Intertrigines einschrankt.
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Als Alternative, besonders fur die 0.g. Kortikosteroid-sensiblen Einsatzgebiete, haben
sich Immunmodulatoren, die sog. Calcineurininhibitoren, als effektiv und sicher
erwiesen (69). Sie wirken antiprurigindés und sind nicht mit der Ausbildung einer
Atrophie verbunden (70, 32).

Der Einsatz zu Beginn eines Schubes oder im Anschluss an die
Kortikosteroidtherapie  hilft ~ zudem,  dieselben  einzusparen (62). Die
immunmodulatorische Wirkung der Calcineurininhibitoren erfordert einen UV-Schutz,
da das UV- Licht ebenfalls immunmodulatorisch wirksam ist und somit eine zu starke
Immunsuppression verhindert wird.

Unter Beachtung der Provokationsfaktoren, konsequenter Hautpflege und
kurzfristiger Anwendung topischer Kortikosteroide bei Exazerbation lasst sich die AE-
Symptomatik bei den meisten Patienten beherrschen (66). Sind diese MalRnahmen
nicht ausreichend, stehen systemische Pharmaka und physikalische sowie
verhaltensmedizinische Malinahmen zur Verfligung (68).

1.6.3.2. Symptomorientierte topische Therapie

Den Basisexterna kénnen zur Verbesserung der Hautfeuchte Feuchthaltefaktoren
(moisturizer) zugesetzt werden. Dazu eignet sich Harnstoff, der zudem keratolytische
und juckreizlindernde Eigenschaften aufweist. In der Regel wird jedoch bis zum 5.
Lebensjahr auf den Einsatz harnstoffhaltiger Praparate verzichtet, da bei Sauglingen
und Kleinkindern ein Kribbeln und Brennen (,stinging effect®) auftritt. In diesem Alter
sind Glycerol (3-10%) oder Milchsaure (5%) als moisturizer vorzuziehen.

Gerbstoffe  wirken indirekt (ber ihre adstringierende, austrocknende und
entziindungshemmende Wirkung juckreizlindernd (71). Aufgrund der guten
Vertraglichkeit konnen sie auch im Kindesalter eingesetzt werden.

Bei starker bakterieller Besiedlung mit dem klinischen Bild der Impetiginisierung
konnen, entsprechend dem Antibiogramm, Desinfizientien und Antibiotika
angewendet werden. Aufgrund des Sensibilisiererungsrisikos und der Resistenz-
entwicklung sind die Desinfizienten (z.B. Chinolinderivate, Chlorhexidin, Triclosan,
Chloramin, Farbstoffe) den topischen Antibiotika vorzuziehen (12, 72, 73).
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1.6.3.3. Physikalische Therapie

Einen deutlichen antiprurigindsen Effekt erzielt Kalte. Bewahrt haben sich v.a. kalte
Duschen und Umschlage (68). Zu den adjuvanten Therapiemdglichkeiten zahlt das
UV-Licht, dem eine immunmodulatorische und juckreizstilende Wirkung
zugeschrieben wird (62).

1.6.3.4. Verhaltensmedizinische Interventionen

Verhaltensorientierte Schulungs- und Trainingsprogramme erganzen das Konzept
der antiprurigindsen Therapie und haben sich bereits bewahrt (68). Bestandteile
dieser Programme sind neben der Aufklarung des Krankheitsbildes das Erlernen und
Einiben von Kratz- und Stresskontrollstrategien (74).

Niebel et al. (75) beschreiben die Effekte verhaltensorientierter Elternschulungen auf
das AE im Kindesalter und auf krankheitsbedingte Belastungen der Miutter. Der
Therapieeffekt konnte durch die zusatzlichen Schulungen deutlich erhéht werden.

1.6.3.5. Systemische Therapie

Systemische Kortikosteroide sollten nach einer jlingst publizierten Studie nicht mehr
eingesetzt werden (15). Eine systemische Therapie mit Immunmodulatoren/-
suppressiva ist eine Therapieoption fur schwere Falle. Ciclosporin A hat im akuten
Stadium seine Indikations- Berechtigung, die Erkrankung des AE stellt jedoch keine
primare Indikation fur die Therapie dar (68).

Der qualende Juckreiz kann durch die Gabe von Antihistaminika (H1- Blocker) bei
einem Teil der Patienten gebessert werden. Die Durchbrechung des Juckreiz-Kratz-
Zirkels erhoht die Lebensqualitat (76). Grof3flachigen bakteriellen Superinfektionen
ist, entsprechend dem Antibiogramm, mit systemischen Antibiotika zu begegnen.
Kolonisation und Impetiginisierung der ekzematésen Haut mit Bakterien wird als
potentieller Triggerfaktor des AE angesehen (77). So wurde gerade im Kindesalter
eine klinische Besserung unter systemischer Antibiotikatherapie (z.B. Flucloxacillin)

beobachtet, die mit einer Reduktion des Juckreizes verbunden ist (68).
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1.7. Herleitung der Fragestellung

Maflnahmen der Pravention und Rehabilitation sind bei den Erkrankungen des
atopischen Formenkreises (atopisches Ekzem, Asthma bronchiale, Rhinitis allergica)
aus medizinischer und volkswirtschaftlicher Sicht von grof3er Bedeutung. Die
Pravalenz und Inzidenz dieser atopischen Erkrankungen sind in den letzten
Jahrzehnten drastisch gestiegen (2).

Fur Deutschland wurden bislang nur wenige bevdlkerungsbezogene reprasentative
Querschnittsstudien zur Pravalenz der atopischen Erkrankungen durchgefihrt (4).
Qualifizierte, reprasentative Studien zum Versorgungsstand von Schulkindern mit
atopischen Erkrankungen in Deutschland sind, mit Ausnahme der Einschulphase (4),
bislang nicht durchgefiihrt worden. Bekannt ist lediglich, dass die Versorgung und
insbesondere die Pravention der Patienten mit Allergien unzureichend ist (81).
Angesichts des friihen Manifestationsalters, der weit reichenden psychosozialen und
medizinischen Folgen sowie der Einschrankungen der Patienten in vielen
Lebensbereichen ist es dringend notwendig, die Versorgungslage der betroffenen
Patienten mit atopischen Erkrankungen in Deutschland zu prifen und den Bedarf an
praventiven und rehabilitativen Mal3Bhahmen zu ermitteln.

Vor diesem Hintergrund wurde eine Pilotstudie durchgefihrt, in der in Kiel eine
Stichprobe von Schulkindern auf Merkmale und Risikofaktoren fur das atopische
Ekzem untersucht wurde.

Der daflr entwickelte Screening-Bogen wurde durch eine facharztliche klinische
Untersuchung geprtift.

Im Detail werden in der vorliegenden Arbeit die folgenden Fragen untersucht:
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1. Wie hoch ist die Pravalenz des atopischen Ekzems bei Schulkindern im Alter von
10 bis 16 Jahren in Kiel?

2. Lassen sich signifikante Zusammenhange zwischen der Pravalenz des atopischen
Ekzems und folgenden Faktoren aufzeigen?

a) Geschlecht

b) Schulbildung

C) positive Eigenanamnese beziiglich anderer atopischer Erkrankungen

d) positive Familienanamnese beziglich atopischer Erkrankungen
3. Welcher diagnostische Stellenwert kommt den Atopiekriterien nach Diepgen zu?
4. Mit welcher Methodik kann anhand der Anamnese und des aktuellen Status in

einem Screening eine praktikable ldentifizierung von Kindern mit atopischem Ekzem

erreicht werden?
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2. Material und Methoden
2.1. Methodik

2.1.1. Studiendesign

Durchgefuhrt wurde eine bevélkerungsbezogene Querschnittstudie an 6 Schulen in
der Stadt Kiel. Die Laufzeit dieser Studie erstreckte sich von August 2005 bis
Dezember 2007. Die Stichprobenziehung zur Auswahl der Schulen erfolgte mit der
Vorgabe, jeweils zwei Vertreter der Schultypen Hauptschule, Realschule und
Gymnasium nach dem Zufallsprinzip einzuschlie3en. Die Studienpopulation
umfasste alle Schuler der Jahrgangsstufen 5 bis 10 dieser Schulen (Totalerhebung).
Die Querschnittstudie war in einem zweiphasigen Design angelegt: In einem ersten
Schritt wurde in der gesamten Studienpopulation eine Fragebogenerhebung
durchgefthrt. Im zweiten Schritt wurden die Kinder, bei denen sich nach
standardisierten Kriterien Hinweise auf das Vorliegen eines atopischen Ekzems/
einer atopischen Hautdiathese ergaben, dermatologisch untersucht und um weitere
anamnestische Angaben gebeten. Ein Teil der erhobenen Daten wird in der
vorliegenden Dissertation verwendet, ein weiterer Teil ist Gegenstand einer zweiten

Dissertation.

2.1.2. Datenerhebung

In der ersten Phase wurden folgende Erhebungsinstrumente verwendet:

A) Befragung:

Allgemeiner Fragebogen (in Anlehnung an Hanifin und Rajka, Diepgen und ISAAC-
Studie 14, 17, 51), (siehe 7.1.1)

Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung wurde ein deutschsprachiges
Screeninginstrument zur Identifikation von Patienten mit Verdacht auf ein atopisches
Ekzem (AE) entwickelt.
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Ausgangspunkt fiir das Erstellen dieses Fragebogens war ein unter Berticksichtigung
der etablierten Leitkriterien nach Hanifin und Rajka (14) sowie nach Diepgen (17)
zusammengestellter Itempool. Im Detail umfasst der verwendete Fragebogen 22
Iltems, von denen sich 5 auf die Haufigkeit allgemeiner Symptome atopischer
Erkrankungen (Atembeschwerden, bereits gestellte Diagnose Asthma, tranende/
juckende Augen, verstopfte / laufende Nase, bereits gestellte Diagnose eines
Heuschnupfens) und 4 speziell auf typische Symptome des AE (trockene Haut,
Juckreiz, Hautveranderungen in Kniekehlen / Ellenbeugen, Milchschorf) beziehen. 4
Items beinhalten Provokationsfaktoren des AE (Schwitzen, Metalle, Textilien, Licht).
Zum AE wird nach einer bereits gestellten AE-Diagnose und nach dem
Erstmanifestationsalter gefragt, die Fragen zu atopischen Erkrankungen allgemein
betreffen neben Diagnosestellung und Alter bei Diagnosestellung die Einnahme
typischer Medikamente wie Antiasthmatika, Antihistaminika und Kortison. Weitere
Items beziehen sich auf die Familienanamnese. Hier wird auf das Auftreten von
Asthma, Heuschnupfen und Neurodermitis bei Vater, Mutter und Geschwistern

eingegangen.

2. Fragebogen zur allgemeinen gesundheitsbezogenen Lebensqualitdt (Ravens,
Sieberer, Bullinger 2000, 82, 83)

Der KINDL-R-Fragebogen ist mit 24 Fragen ein gut validiertes und kurzes Instrument
zur Erfassung der subjektiven gesundheitsbezogenen Lebensqualitat von Kindern
und Jugendlichen. Sie sollen die verschiedenen Lebensbereiche des Kindes
fokussieren: Korperliches Wohlbefinden, seelisches Wohlbefinden, Selbstwert,

Familie, Freunde, Schule, Krankenhaus / langere Krankheit.

3. Fragebogen zur schulischen Entwicklung (HBSC-Studie 2001 / 2002, Health

Behaviour in School-aged Children Ravens-Sieberer, www.nbsc-germany.de, 85)

In 16 Fragen werden vorrangig schulische Leistung, Gefallen am und empfundene

Uberforderung im Schulalltag erfragt.
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B) Informationen (siehe 7.2.1- 7.2.3):

4. Information fur Lehrerinnen und Lehrer
5. Information fir Eltern

6. Information fir Schulerinnen und Schiiler

In den Informations-Unterlagen, die jeweils individuell an Lehrer, Eltern und Schiler
gerichtet sind, wurde Uber das Krankheitsbild des AE aufgeklart sowie Ziele und

Durchfiihrung dieses Projektes erlautert.

C) Einverstandniserklarungen (siehe 7.3.1- 7.3.3):

7. Einverstandniserklarung der zu untersuchenden Schuler / -innen und ihrer Eltern

zur Teilnahme an o.g. Studie + Kopie zum Verbleib zu Hause

8. Einverstandniserklarung der zu untersuchenden Schuler / -innen und ihrer Eltern

fur die hautarztliche Untersuchung und Befragung

9. Einverstandniserklarung der zu untersuchenden Schuler / -innen und ihrer Eltern
fur das Einholen medizinischer Informationen bei den behandelnden Haus- /

Hautarzten

Um die Schiiler der besuchten Schulen in die Studie einbeziehen, bei Atopieverdacht
untersuchen und bei Unklarheiten Informationen vom behandelnden Haut- / Hausarzt
erfragen zu konnen, wurde das Einverstandnis von Eltern und Kind fir die zuvor

beschriebenen Schritte bereits zu Studienbeginn schriftlich eingeholt.
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In der zweiten Phase wurde folgendes Material verwendet:

A) Befragung:

1. Fragebogen zur_ krankheitsspezifischen Lebensqualitat bei Neurodermitis (84):

JHast du Neurodermitis?*

Der Fragebogen ist fur gesunde und erkrankte Kinder verwendbar
(krankheitstibergreifender Ansatz) und kann durch krankheitsspezifische Module
erweitert werden. Er enthalt 24 Fragen, die 6 Dimensionen der Lebensqualitat

erfassen (Korper, Psyche, Selbstwert, Familie, Freunde, schulische Aspekte).

2. Fragebogen zum Wissensstand uber die Neurodermitis (86)

Entwickelt wurde diese Befragung von der Arbeitsgemeinschaft fur Neurodermitis-
Schulung (AGNES). Erfragt werden v.a. das Wissen bezlglich ursachlicher Faktoren

des AE und Behandlungsmaoglichkeiten.

3. Fragebogen zu bisherigen Behandlungen, Préventions- und Rehabilitations-
malnahmen (in Anlehnung an AWMF Leitlinien (5, 87, 88) erstellt)

Schwerpunktmafig werden Inanspruchnahme facharztlicher Betreuung, Praventions-
und Therapiemallnahmen sowie Zufriedenheit mit der bisherigen Behandlung

abgefragt.

B) Dermatologische und allergologische Untersuchung

Die Diagnosestellung eines atopischen Ekzems erfolgte nach den Kriterien von
Hanifin und Rajka (14). Zusatzlich wurden die Erlanger Atopie-Kriterien nach
Diepgen (17) eingesetzt. Bei Vorliegen eines atopischen Ekzems wurde der
Schweregrad mittels SCORAD- Index (89) (Consensus report of the European Task

Force on Atopic Dermatitis 1997) bestimmit.
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4. Atopie-Kriterien nach Diepgen-Untersuchungsbogen (17, siehe 7.1.2)

Die Atopie-Kriterien nach Diepgen beinhalten 24 Items, die sich auf die atopische
Familienanamnese und atopische Eigenanamnese, auf atopische Minimalformen,
atopische Stigmata, dermales Neurovegetativum und Laborwerte beziehen.

Die einzelnen Kriterien werden je nach Auspragung mit null (Fehlen) bis drei Punkten
(volle Auspragung) bewertet. Nach Addition der einzelnen Punktwerte wird eine
Gesamtpunktzahl errechnet, die einem Punktbereich zugeordnet werden kann, der
die prozentuale Wahrscheinlichkeit fir eine atopische Diathese eines Probanden
angibt.

5. Schweregrad des atopischen Ekzems (SCORAD = Severity scoring of atopic
dermatitis), (siehe 7.1.3)

Die Bestimmung des Schweregrades des AE hat sich im Rahmen von
epidemiologischen Studien und v. a. von Therapiestudien bewahrt. Der SCORAD
(89, 90, 91) ist ein klinisches Instrument zur Bestimmung des Schweregrades, bei
dem objektive (Ausdehnung und Intensitat) und subjektive (Schlaflosigkeit, Juckreiz)
Parameter eingehen. Die Beurteilung der Ausdehnung folgt der Neunerregel unter
Berlcksichtigung des Alters. Die Intensitat umfasst die morphologischen Kriterien
Erythem, Odem / Papeln, Nassen / Krusten, Exkoriation, Lichenifikation und
Trockenheit (beurteilt an der nicht- befallenen Haut). Anhand einer Formel, die die
unterschiedliche Gewichtung der Parameter reflektiert, wird der SCORAD errechnet
(13): SCORE = Ausdehnung/5+7xIntensitat/2+subjektive Symptome. Ausdehnung
und subjektive Symptome gehen jeweils mit circa 20%, die Intensitat zu ungefahr
60% in den Gesamtscore ein (91).
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2.1.3. Studienablauf

Der Ablauf der Studie ist schematisch in Abb. 1 dargestellt. Zu Beginn wurde die
Genehmigung zur Durchflihrung der geplanten Studie von der Schulbehdrde sowie
dem Bildungsministerium eingeholt. Die Ethikkommission stimmte ebenfalls zu. Auf
die Einhaltung des Datenschutzes wurde in lang dauernden und intensiven
Gesprachen besonderer Wert gelegt. Zunachst wurden 6 Kieler Schulen nach dem
Zufallsprinzip ausgewahlt, die den 0.g. Schultypen entsprechen und auRerdem bereit
waren, an dem Projekt teilzunehmen. Schliel3lich konnten folgende Schulen Kiels fur
die Teilnahme gewonnen werden: Humboldt-Schule und Hebbel-Schule
(Gymnasien), Timm-Krdger-Schule und Gustav-Friedrich-Meyer-Schule
(Realschulen) sowie Peter-Petersen-Gesamtschule und Holtenauer Gesamtschule
(Hauptschulen).

Hinsichtlich der Anzahl der Klassen und der jeweiligen Klassengro3en kbénnen diese
Schulen als représentative Stichprobe der Kieler Schulen angesehen werden.
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1. Phase: Screening

Zunachst wurden die Gesamtzahlen der Schulen sowie die Klassenstarken der
Stufen 5-10 erfragt. AnschlieBend ist ein Satz Kopien der 3 Fragebdgen, der
Informationen zum Projekt und Einverstandniserklarungen fir jeden Schiler enthalt,
erstellt worden. FiUr jeden Satz dieser Dokumente wurde eine Identifikations-
Nummer vergeben, die auf den Einzeldokumenten wie auch auf dem gemeinsamen
Umschlag dokumentiert wurde. Um den Schiilern das Projekt fachkompetent, jedoch
gut verstandlich und kindgerecht vorzustellen, wurden die 0.g. Schulen nach
terminlicher Absprache von Studienarztinnen besucht. Erlautert wurden das
Krankheitsbild des atopischen Ekzems (AE), das Projekt selbst sowie der Sinn der
Teilnahme. Anschliel3end wurde an jeden anwesenden Schiler der Klassen 5-10 der
zuvor zusammengestellte Fragebogensatz ausgegeben. Die Schiler wurden
gebeten, die Fragebdgen zu Hause gemeinsam mit ihren Eltern auszufillen, die
Einverstandniserklarungen unterschreiben zu lassen und alle Unterlagen wieder in
der Schule abzugeben. Die an den Schulen zentral gesammelten Umschlage wurden
nach einer festgesetzten Frist zur Auswertung abgeholt. Die gewonnenen Daten
wurden dann pseudonymisiert in Excel-Tabellen eingegeben. Anhand des
»2Allgemeinen Fragebogens” konnte unter Vorlage eines standardisierten Algorithmus
(Abb. 2) die Bewertung bezuglich des Atopieverdachtes der teilgenommenen Schuler
vorgenommen werden. In diesem Algorithmus werden die verschiedenen
Fragebogenitems in majore (harte) und minore (weiche) Kriterien eingeteilt. Durch
die Anzahl und Kombination der Kriterien definiert der Algorithmus den
Atopieverdacht. Relevant ist jeweils, ob die entsprechenden Fragen mit ,ja“
beantwortet wurden (=Kriterium erfullt). Schiler, die der Gruppe ,eventuell einladen*
zugeordnet werden konnten, wurden nach erneuter Sichtung der Studienunterlagen

und Besprechung durch das Studienteam eingeladen.
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Hochgradiger Atopie-Verdacht: Sicher einladen
- Mehr als 1 Major-Kriterium oder

- Mindestens 1 Major-Kriterium plus mindestens 1 Minor-Kriterium

Eventuell einladen

- 1 Major-Kriterium oder
- mindestens 3 Minor-Kriterien oder
- ,weil3 nicht“ bei 1 Major-Kriterium oder

- weild nicht* bei mindestens 5 Minor-Kriterien

Nicht einladen

Alle anderen, z.B. weniger als 3 Minor-Kriterien und kein Major- Kriterium
Major- Kriterien (n=14): ,ja“ bei folgenden Fragen (Nr.):

1. (Neurodermitis)

5. Hautverdnderungen Beugen

11. Asthma

12. juckende Augen

14. Heuschnupfen

15.1 bis 15.3 Medikamente (zahlen jeweils als 1 Major-Kriterium, n=3)
16.1 bis 16.6 Atopie Eltern (Mutter und Vater zahlen jeweils als eigenes Kriterium,
d.h. einer ist ausreichend, n=6)

Minor-Kriterien (n=8): ,ja“ bei folgenden Fragen (Nr.):

. Spréde Haut

. Juckreiz

. Juckreiz beim Schwitzen

. Textilien

. Metalle

. Licht

. Milchschorf

10. Atembeschwerden

© 00 N O b~ WODN

Abb. 2: Algorithmus zum Atopieverdacht
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Fur die weitere Untersuchung wurden Schuler mit bekanntem AE (anamnestische
Angabe einer arztlichen Diagnose) und Kinder mit Verdacht auf Atopie (Algorithmus
nach standardisierten diagnostischen Kriterien) rekrutiert. Ziel dieser Identifikation
war, die Kinder herauszufinden, die in der 2. Phase dieser Studie dermatologisch
untersucht werden sollten. Im Besonderen war darauf zu achten, bei welchen der
0.g. Schuler eine schriftiche Einverstandniserklarung fir die folgende
dermatologische Untersuchung vorlag. Nur diese Kinder wurden spater in die 2.

Erhebungsphase einbezogen.

2. Phase: Befragung und Untersuchung von Kindern mit bekanntem AE und

Verdacht auf atopische Erkrankungen

Da die Sommerferien nahten, wurden zunachst die Schiler ausgewahlt, bei denen
anhand der Klassenstufe davon auszugehen war, dass sie die Schule verlassen
wirden. Um diese nicht fur die Studie zu verlieren, wurden sie bei freier Terminwahl
in die Hautklinik der Universitatsklinik Kiel zur entsprechenden Untersuchung
eingeladen. Wahrend der Sommerferien 2006 wurden die Untersuchungslisten fur
die 2. Phase des Projektes erstellt. In diesen wurden alle Schiler aufgefihrt, die ihre
ausgefiullten Fragebogen des 1. Schulbesuchs abgegeben hatten und darauf
basierend als potentielle Atopiker identifiziert wurden. Grundvoraussetzung fur die
hautarztliche Untersuchung war die vorliegende schriftliche Einverstandniserklarung.
Mit Beginn des neuen Schuljahres wurden die Kooperationspartner (Lehrer,
Sekretarinnen) der teilnehmenden Schulen telefonisch Uber das weitere Vorhaben
informiert und um einen Termin gebeten. Ein den Schulbetrieb mdglichst wenig
storender Ablauf wurde direkt vor Ort in einem personlichen Gesprach festgelegt. Da
die Organisation hinsichtlich der Schultermine und der optimalen Integration in den
taglichen Schulbetrieb mehr Zeit in Anspruch nahm als erwartet, mussten die bereits
vor den Sommerferien erstellten Listen mit den zu untersuchenden Kindern nach den
Sommerferien aktualisiert werden. Die Aktualisierung war aufgrund von
Schulabgéangern, aktuellen Klassenstufen und anderer Grinde (u.a. ein Auslands-

aufenthalt der Schuler) erforderlich.
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Dank der guten Kooperation der Schulen konnten anhand der aktualisierten
Schilerlisten ohne weitere Zeitverzégerung die Materialien fir die 2. Phase des
Projektes vervielfaltigt werden.

Der Ablauf des 2. Schulbesuchs war an allen Schulen geprdgt von guter
Organisation und Kontinuitat. Es wurde angestrebt, auch eine Kontinuitat hinsichtlich
der Arzte, die die dermatologischen Untersuchungen vornahmen, zu wahren. Dieses
gelang bei funf von sechs Schulen. Durch zusatzliches Personal wurden der
lickenlose Ablauf der hautarztlichen Untersuchungen (nach den Kriterien von Hanifin
und Rajka (14) und Erlanger Atopie-Kriterien nach Diepgen (17)) und die
Beaufsichtigung der Kinder beim Ausfillen der Fragebdgen unterstitzt. Die
Annahme, dass jede Arztin pro Schulstunde ca. 10 Kinder untersuchen kann,
bestatigte sich im Verlauf und erforderte folgenden personellen Aufwand: 1 Arztin fur
die Holtenauer Gesamtschule, jeweils 2 Arztinnen fiir Hebbel-Schule, Timm-Kroger-
Schule, Gustav-Friedrich-Meyer-Schule sowie Peter-Petersen-Schule und 4
Arztinnen fur die Humboldt-Schule. Fir jede Arztin stand ein eigener
Untersuchungsraum zur Verfigung. Zusatzlich wurde ein weiterer Raum
bereitgestellt, in dem sich die Kinder vor und nach der dermatologischen
Untersuchung sammelten und unter Aufsicht die Fragebtgen ausfullten.

Auch beim zweiten Schulbesuch wurden alle Fragebtgen eines Schiilers in einem
Umschlag gesammelt. Auf den Untersuchungsboégen vermerkten die Arztinnen
Namen und ID-Nummer, die den Untersuchungslisten enthommen wurden. Nur so
war es problemlos méglich, die Materialien der Untersuchung denen der Befragung
eindeutig zuzuordnen. Diese wurden ebenfalls pseudonymisiert in Excel-Tabellen
eingegeben. Die Schuiler und ihre Eltern wurden schriftlich Uber das Ergebnis der
Untersuchung informiert. Folgende sechs Versionen einer Ergebnismitteilung wurden

eingesetzt:

1. Bei lhrem Kind sprechen die Angaben in den Fragebdgen und die hautfach-

arztliche Untersuchung gegen das Vorliegen einer Neurodermitis (-/-).

2. Bei lhrem Kind sprechen die Angaben in den Fragebtgen und die hautfach-

arztliche Untersuchung eindeutig fir das Vorliegen einer Neurodermitis (+/+).
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3. Beilhrem Kind sprechen die Angaben aus der Vorgeschichte (den Fragebégen
entnommen) nicht fir das Vorliegen einer Neurodermitis. Die hautfacharztliche
Untersuchung zeigt jedoch Veranderungen, die mit dieser Hauterkrankung zu

vereinbaren sind (-/+).

4. Bei lhrem Kind sprechen die Angaben in den Fragebbgen und die
hautfacharztliche Untersuchung dafur, dass friher einmal Hautverdnderungen im
Sinne einer Neurodermitis bestanden haben. Die aktuelle hautarztliche
Untersuchung bei lhrem Kind zeigte keinen Hinweis fur das Vorliegen einer
Neurodermitis (+/-).

5. Bei lhrem Kind sprechen die Angaben in den Fragebdgen und die hautfach-
arztliche Untersuchung gegen das Vorliegen einer klassischen Neurodermitis.
Allerdings lassen sich diskrete Veranderungen der Haut nachweisen, die zu den
Minimalkriterien dieser Hauterkrankung zahlen. In diesen Fallen ist jedoch noch nicht

von einer Neurodermitis zu sprechen (-/(+)).

6. Bei lhrem Kind sprechen die Angaben in den Fragebdgen fur das Vorliegen einer
klassischen Neurodermitis. Allerdings lassen sich nur diskrete Veranderungen der
Haut nachweisen, die zu den so genannten Minimalkriterien dieser Hauterkrankung

zahlen. In diesen Fallen ist jedoch aktuell nicht von einer Neurodermitis zu sprechen

(+/(+))-

2.1.4. Statistische Analyse

Alle in der Studie erhobenen Daten wurden deskriptiv ausgewertet und mit
statistischen Standardwerten beschrieben: Fir kategoriale (qualitative) Daten werden
die absoluten bzw. prozentualen Haufigkeiten angegeben; fur stetige Variablen
Kennwerte der Lage (Mittelwert, Median) sowie der Streuung (Standardabweichung,
Spannweite).

Zunachst wurde im Screening der Anteil der Responder im Verhaltnis zu den

ausgegebenen Fragebdgen ermittelt. Danach wurde unter den abgegebenen
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Screening-Fragebdgen der Anteil an Kindern mit atopischer Diathese und mit
atopischem Ekzem bestimmit.

Unter den Schulkindern mit atopischer Diathese wurden zudem die Untergruppen
von Kindern mit Asthma und Rhinitis allergica ausgewertet. Signifikanzprifungen
wurden dann in Abhangigkeit von den Verteilungsmerkmalen mit parametrischen und

non-parametrischen Verfahren durchgefuhrt.

Die Auswertung erfolgte mit SPSS 13.0 sowie 15.0 fur Windows.
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3. Ergebnisse

3.1. Schilerkollektiv

Von n=2005 ausgeteilten Fragebogensatzen wurden 811 (40,5% von 2005)

ausgefullt wieder abgegeben. 17 Fragebdgen waren nicht korrekt ausgefillt, so dass
794 (39,6 % von 2005) Schulkinder im Alter von 10 bis 16 Jahren in die Studie
eingeschlossen werden konnten (Tab. 2). Das Durchschnittsalter der untersuchten

Schiler liegt bei 13,53 Jahren. Die Geschlechtsverteilung ménnlich: weiblich betragt

44,7:55,3%. Der Hauptanteil des Gesamtkollektivs wurde in den Gymnasien

rekrutiert, wahrend die Hauptschiler in der niedrigsten Anzahl vertreten sind
(Gymnasien: 50,5%, Realschulen: 33,5%, Hauptschulen: 16%).

Anzahl, n (%)

Mannlich
Weiblich
Gesamt

355 (44,7%)
439 (55,3%)
794 (100,0%)

Alter in Jahren

Mittelwert (SD)
Median

Range

13,5 (1,8)
13,4
10-16

Schulart, n (%)

Hauptschule
Realschule
Gymnasium

Gesamt

127 (16,0%)
266 (33,5%)
401 (50,5%)
794 (100,0%)

Tab. 2: Soziodemographische Daten

Untersuchungsgruppe (n=794):

Geschlechtsverteilung ausgeglichen; Alter 10-16 Jahre; Teilnehmer Gymnasium >

Realschule > Hauptschule
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Die Abbildung 3 zeigt das Gesamtkollektiv im Studienverlauf. Die Auswertung der
Fragebdgen anhand des dargestellten Algorithmus ergab einen Hinweis auf Atopie
(eindeutige bzw. fragliche Atopie) bei 552 Schilern (69,5% von 794). Von den 552
als atopieverdachtig eingeschéatzten Kindern wurden 360 (65,2 % von 552)
hautarztlich untersucht (Selektionsmechanismus siehe Abb. 3). Bei 113 (20,4% von
552) dieser Kinder lag keine Einverstandniserklarung der Eltern fir die
dermatologische Untersuchung vor, weitere 79 Kinder (14,3% von 552) konnten aus
folgenden Grinden nicht untersucht werden: Abwesenheit zum Zeitpunkt der
hautarztlichen Untersuchung durch Krankheit (n=32; 5,7 % von 552), Schulabgang
(n=1; 0,2% von 552), Auslandsaufenthalt (n=2; 0,4% von 552) oder durch
Zuruickziehen der Einverstandniserklarung am Tag der Untersuchung (n=4; 0,7% von
552). 122 Kinder gaben eine bereits durch einen Arzt gestellte AE-Diagnose an, bei
238 Kindern war bisher noch nie die Diagnose AE durch einen Arzt gestellt worden.

Anhand der hautéarztlichen Untersuchung konnte bei 35 Kindern (4,4% von 794) zum
Untersuchungszeitpunkt ein manifestes AE festgestellt werden (Punktpravalenz),
wobei die Diagnose bei 7 Kindern vorher nicht bekannt war und erstmals gestellt
wurde. Entsprechend war bei diesen Kindern eine &arztliche Diagnosestellung eines
AE im allgemeinen Fragebogen verneint worden. Der durchschnittliche Schweregrad
(SCORAD) der 35 Kinder mit aktuellem atopischem Ekzem betrug 18,0 (3,5-41).
Unter den 35 Kindern bestand bei 25,7% ein Asthma bronchiale, 11,4% eine
allergische Rhinitis. Unter isolierten atopischen Respirationserkrankungen ohne die
atopische Hautmanifestation litten 21,3% der Kinder, dabei zeigten 17,4% der Kinder

isoliert eine allergische Rhinitis und 3,9% der Kinder isoliert ein Asthma bronchiale.
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Ausgegebene Fragebogen
n = 2005

\ 4

Fragebogen Rucklauf
n =811 (40,5%)

Fragebogen nicht verwertbar
A 4 n=17 (2,1% von 811)

Fragebogen verwertbar
(Screening- Fragen)
n =794 (97,9% von 811)

Kein Verdacht auf Atopie
v n =242 (30,5% von 794)

Verdacht auf Atopie in
Screener
n =552 (69,5% von 794)

Nicht untersucht
n =192 (34,8% von 552)

A\ 4

Untersuchte Kinder
n = 360 (65,2% von 552)

A4 l

Positiv fur AE in Anamnese Negativ fur AE in Anamnese
n =122 (33,9% von 360) n =238 (66,1% von 360)
A 4 A 4
A 4 A A 4 A 4
Untersuchung Untersuchung Untersuchung Untersuchung
negativ positiv positiv negativ
n =94 n=28 n=7 n=231
(26,1% v. 360) (7,8% v. 360) (1,9% v. 360) (64,2% v. 360)
A 4 A 4
AE aktuell + Aktuell AE
anamnestisch |« n=35
n=129 (9,7% von 360)
(16,2% v. 794)

Abb. 3: Response-Statistik: Hinweis auf Atopie bei 552 Schilern (69,5% von 794),
davon 360 Kinder (65,2% von 552) untersucht. 122 Kinder von 360 untersuchten
Kindern gaben eine bereits durch einen Arzt gestellte AE-Diagnose an, 35 Kinder

zeigten in der hautarztlichen Untersuchung aktuell ein manifestes AE.
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3.2. Auswertung des Allgemeinen Fragebogens

Abb. 4 zeigt die Auswertung des Allgemeinen Fragebogens bezlglich der 17 Items
zu Symptomen atopischer Erkrankungen, Ursachen und Provokationsfaktoren sowie
Diagnosestellung durch Arzt und Therapie. Nahezu alle Fragen wurden von Kindern
mit AE haufiger positiv beantwortet als von denen ohne AE.

Beim Gruppenvergleich der Kinder mit AE (aktuell oder anamnestisch) (n=129) mit
denen, die zu keinem Zeitpunkt ein AE aufwiesen (n=231), ergaben sich statistisch
signifikante Unterschiede (p<0,05) bei der Beantwortung der Fragen zu den
Erlanger-Atopie-Kriterien: “trockene / spréde Haut®, “Juckreiz in den letzten 12
Monaten®, “Verstarkung des Juckreizes beim Schwitzen“, “juckende Haut-
veranderungen in den Beugen® (4x haufiger mit ,ja“ beantwortet von der AE-Gruppe).
Die ,regelmaliige oder bedarfsadaptierte Anwendung von Kortikosteroiden®, ,durch
einen Arzt diagnostiziertes Asthma bronchiale* und die ,Uberempfindlichkeit
gegenuber Textilien® werden bei den Kindern mit atopischem Ekzem signifikant

haufiger angegeben (2x haufiger).

Auffallig grol3e, jedoch nicht signifikante Unterschiede ergaben sich bei den Items
-Milchschorf* Einnahme Asthmamedikamente®, ,durch Arzt diagnostizierter Heu-
schnupfen®, ,Einnahme von Antihistaminika*“, ,Juckende Augen®, ,Atembeschwerden*
und ,laufende Nase ohne Erkaltung“. Diese Fragen wurden von Kindern mit AE

haufiger mit ,ja“ beantwortet.

Lediglich marginale Unterschiede bestanden hinsichtlich der Symptome ,Blendung

durch Licht* und ,Uberempfindlichkeit gegeniiber Metallen®.
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Kortison
Antihistaminika

Asthmamedikamente

Arzt Diagnose
Heuschnupfen

Laufende Nase

Juckende Augen

Arzt Diagnose Asthma

H nie AE
(n=231)

Atembeschwerden

Milchschorf

O AE aktuell
oder in
Anamnese
(n=129)

Licht geblendet

Uberempfindlichkeit
Metalle

Uberempfindlichkeit
Textilien

Hautveranderungen
Beugen

Juckreiz b. Schwitzen 7.8
starker

Juckreiz letzte 12 23,4
Monate

Trockene Haut 37.3

—_|574

| 74,4

Arzt Diagnose AE ] 94.6

o

50 100

% von n=231 bzw. n=129, die die Frage mit ,ja“ bean tworteten

Abb.4: Auswertung Allgemeiner Fragebogen, Gruppenvergleich nie AE (n=231) vs.
AE aktuell oder in Anamnese (n=129): nahezu alle Fragen von Kindern mit AE

haufiger positiv beantwortet als von Kindern ohne AE; AE=atopisches Ekzem
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Abb. 5 zeigt ebenfalls die Auswertung des Allgemeinen Fragebogens. Dargestellt ist
ein Gruppenvergleich zwischen Kindern, die zum Zeitpunkt der dermatologischen
Untersuchung ein AE aufwiesen (n=35), denen, die lediglich anamnestisch ein AE
aufwiesen (n=94), und denjenigen Kindern, die weder zum Zeitpunkt der
dermatologischen Untersuchung noch anamnestisch ein AE hatten (n=231). Wie
bereits in Abb. 4 zu sehen, zeigen sich deutliche Unterschiede zwischen den
Kindern, die ein AE haben (n=35) bzw. hatten (n=94) zu den Kindern, die kein AE
hatten. Nahezu alle Fragen wurden von Kindern mit AE (aktuell bzw. anamnestisch)
haufiger positiv beantwortet. Aul3erdem wurden die meisten Fragen von Kindern mit
AE aktuell (n=35) und AE anamnestisch (n=94) ahnlich haufig bejaht. Differenzen
zeigen sich lediglich in der Beantwortung der Fragen nach der jemals durch einen
Arzt gestellten Diagnose eines Heuschnupfens und der Einnahme von
Antihistaminika, der Blendung durch Licht und der Uberempfindlichkeit gegeniiber
Metallen. Heuschnupfen wurde bei Kindern mit AE lediglich in der Anamnese (n=94)
deutlich haufiger diagnostiziert, als bei Kindern mit AE bei dermatologischer
Untersuchung (n=35). Auch bei Kindern ohne AE (n=231) wurde eine Rhinitis
allergica haufiger diagnostiziert als bei Kindern mit AE aktuell. Dementsprechend
ahnlich wurde die Frage nach der Einnahme von Antihistaminika beantwortet.
Nahezu jedes 3. Kind mit AE in der Anamnese gab einen durch einen Arzt
diagnostizierten Heuschnupfen an. Jedes 4. Kind dieser Gruppe bejahte die
Einnahme von Antihistaminika. Im Gegensatz dazu litten 11,4% der Kinder mit
aktuell manifestem AE und 17,4% der Kinder ohne AE an Heuschnupfen. Diese
Kinder gaben dann auch die Einnahme von Antihistaminika an.

Eine Modeschmuckunvertraglichkeit, ebenso wie eine leichte Blendung durch Licht
wurde von jedem 4. Kind mit AE zum Zeitpunkt der dermatologischen Untersuchung
angegeben. Demgegentber wurde lediglich von jedem 8.-9. Kind, was anamnestisch
ein AE angab bzw. nie ein AE hatte, eine Unvertraglichkeit gegeniiber Metallen bzw.

leichte Blendung durch Licht angegeben.
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. 17,7
Kortison 45,1

- . 14,9
Antihistaminika 8

d 10,0
i 12,1
Asthmamedikament 1204
Arzt Diagnose Heuschnupfen :

\

25,2
laufende Nase 51,4

25,8

29,8

juckende Augen 364’3
Arzt Diagnose Asthma

Atembeschwerden

49,6

Milchschorf 65,17
70,2

Licht geblendet

Uberempfindlichkeit Metalld

Uberempfindlichkeit Textilie

Hautveranderungen Beugen|

Juckreiz b. Schwitzen starker

Juckreiz letzte 12 Monate]

Trockene Haut

| 0,0
Arzt Diagnose AE % 80,0

100,0
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Prozent [%)]

@ AE i.A. (n=94) m AE aktuell (n=35) OO kein AE (n=231)

100

Abb.5: Auswertung Allgemeiner Fragebogen, Gruppenvergleich nie AE (n=231), AE

aktuell (n=35) und AE in Anamnese (n=94): Signifikante Unterschiede zwischen

Kindern mit AE (nur in Anamnese/ aktuell) im Vergleich zu Gesunden (kein AE).

Demgegeniber bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen Kindern mit

AE lediglich in der Anamnese und denen, die aktuell ein AE aufwiesen. HV = Haut-

veranderungen; AE = atopisches Ekzem
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3.3. Morphologische Merkmale der hautarztlichen Unt  ersuchung

Bei der dermatologischen Untersuchung der 360 Schulkinder wurden die Atopie-
Kriterien nach Diepgen sowie die nach Hanifin und Rajka zugrunde gelegt. Bei 325
Kindern bestand zum Zeitpunkt der dermatologischen Schuluntersuchung kein AE,
allerdings wiesen 94 dieser Kinder (11,8% von 794) anamnestisch ein AE auf

(Fragebogen in der Phase 1, Diagnosestellung durch einen Arzt).

Fur jedes Kind wurde ein Score ermittelt, der die Wahrscheinlichkeit einer atopischen
Diathese beschreibt. Ein Score-Wert von >9 (atopische Diathese wahrscheinlich bzw.
deutlich) liel3 sich dabei fur die in Tab. 3 dargestellte Anzahl von Kindern ermitteln.

Untersuchungsgruppe Score >9

AE in Untersuchung bestatigt n = 30 (85,7% von 35)
n =35 (9,7% von 360)

Hinweis auf AE nur in Anamnese n = 34 (36,2% von 94)
n =94 (26,1% von 360)

Nie Hinweis auf AE n =39 (16,9% von 231)
n =231 (64,2% von 360)

Tab. 3: Diepgen-Score im Untersuchungskollektiv (n=360): signifikant starkere
Symptomauspragung bei Kindern mit atopischem Ekzem in der dermatologischen
Untersuchung im Vergleich zu Kindern ohne oder lediglich AE in der Anamnese;
AE = atopisches Ekzem

Diese deutlichen Gruppenunterschiede hinsichtlich des Scores beschreiben die
Tatsache, dass sich fur alle klinisch Uberpriften Atopie-Stigmata eine signifikant
starkere Symptomauspragung bei den Kindern ergab, bei denen aktuell ein AE
nachgewiesen werden konnte (n=35). Im Vergleich dazu zeigten die Gruppen
derjenigen Kinder, die nur anamnestisch (n=94) oder nie (n=231) ein AE aufwiesen,

eine entsprechend schwachere bzw. gar keine Symptomauspragung.

38




Katarakt

Ichthyosis vulgaris

Cheilitis

Denni-M organ-Falte

weilBer
Dermographismus

Brustwarzenekzem
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O kein AE
Pityriasis alba B AE nuri.A.
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Abb. 6: Vorkommen der Atopiekriterien nach Diepgen bei der dermatologischen
Untersuchung: Vergleich von Kindern mit AE aktuell (n=35), AE nur in Anamnese
(AE nuri. A., n=94) und ohne AE (n=231):
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deutlich starkere Symptomauspragung bei Kindern mit AE in der dermatologischen
Untersuchung im Gegensatz zu Kindern mit AE lediglich in der Anamnese oder nie
AE. Haufigste Symptome bei Kindern mit AE (n=35): trockene Haut, palmare
Hyperlinearitat, Cheilitis; AE = atopisches Ekzem

Hinsichtlich der Einzelkriterien fiir Atopie nach Diepgen (17) wiesen die Kinder mit
nachgewiesenem AE bei der hautarztlichen Untersuchung (n=35) am haufigsten eine
trockene Haut (73,5%), palmare Hyperlinearitat (54,5%) und Cheilitis (45,7%) auf
(Abb.5). Im Gegensatz dazu hatte nur jedes 4. Kind ohne AE eine trockene Haut
(25,9%) bzw. eine palmare Hyperlinearitat (28,6%). Eine Cheilitis konnte lediglich bei
jedem 5. (19%) Kind ohne AE gesehen werden.

Andere Stigmata wie weil3er Dermographismus (35,7%), Denni-Morgan-Falte
(28,1%), Ohrrhagaden (31,4%), Perleche (24,1%) und Pityriasis alba (25,8%) wurden
bei jedem 3. bzw. 4. Kind mit AE festgestellt. Kinder ohne AE wiesen in nur 4,5%
einen weilRen Dermographismus, in 10,2% eine Dennie-Morgan-Falte, in 3,9%
Ohrrhagaden, in 7,4% Perleche und in 1,8% Pityriasis alba auf.

Merkmale wie dirty neck (16,7%), Pulpitis sicca (15,2%), Akrozyanose (21,2%) und
Dyshidrose (11,8%) wurden bei jedem 5. Kind bzw. seltener gesehen. Kinder ohne
AE wiesen sehr selten dirty neck (0,5%), Pulpitis sicca (2,2%) oder Dyshidrose
(3,5%) auf. Eine Akrozyanose (7,1%) konnte bei 7,1% der Kinder ohne AE
nachgewiesen werden.

Ichthyosis vulgaris, Katarakt und Brustwarzenekzeme konnten weder bei Kindern mit

AE (nur in Anamnese oder aktuell) noch bei Kindern ohne AE nachgewiesen werden.

3.4. Pravalenzen

Die Auswertung des allgemeinen Fragebogens in der Phase 1 (n=794) zeigte, dass
anamnestisch (Diagnosestellung durch Arzt) bei 16,2% ein atopisches Ekzem (AE),
bei 10,1% ein Asthma bronchiale und bei 14,4% eine allergische Rhinitis bestehen.
Familienanamnestisch ergaben sich folgende Haufigkeiten: atopisches Ekzem bei
6,4% der Mitter und 3,7% der Vater, Asthma bei 7,7% der Mutter und 4,7% der
Vater sowie allergische Rhinitis bei 17,1% der Mitter und 18,6% der Vater (Tab.4).
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Eigenanamnese (n = 794)

Atopisches Ekzem 16,2%

Asthma 10,1%

Allergische Rhinitis 14,4%

Familienanamnese ( n =794) Mutter Vater
Atopisches Ekzem 6,4% 3,7%
Allergische Rhinitis 17,1% 18,6%
Asthma 7,7% 4,7%

Tab. 4: Familien- und Eigenanamnese hinsichtlich atopischer Erkrankungen;

Famlienanamnese: Angaben zu ,Mutter oder Vater*

Bezogen auf alle Fragebogen-gescreenten Studienteilnehmer (n=794) ergibt sich fur
das AE eine Punktpravalenz von 4,4% zum Zeitpunkt der dermatologischen
Untersuchung (35 von 794 Kindern), wahrend sich, bezogen auf die selektierte
Gruppe der hautarztlich untersuchten Kinder (n=360) eine Punktpravalenz von 9,7%
(35 von 360) errechnen lasst. Die Lebenszeitpravalenz, die sich aus den
anamnestischen Angaben im allgemeinen Fragebogen (n=94) und der aktuellen
dermatologischen Untersuchung (n=35) ergibt, liegt bei dem untersuchten
Studienkollektiv mit 16,2% (129 von 794) bzw. 35,8% (129 von 360) hoher. Bei 7
Kindern wurde das AE bei der aktuellen dermatologischen Untersuchung erstmals

festgestellt, ohne dass diese Diagnose jemals zuvor durch einen Arzt gestellt wurde.
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Pravalenz des AE in

Subgruppen

% bezogen auf alle
Fragebogen-
gescreenten
Kinder (n=794)

% bezogen auf alle
hautéarztlich
untersuchten
Kinder (n=360)

AE aktuell (n=35)

4,4%

9,7%

AE nur in Anamnese | 11,8% 26,1%
(n=94)
AE aktuell oder in 16,2% 35,8%

Anamnese (n=129)

Tab. 5: Ubersicht zur Pravalenz des atopischen Ekzems: Lebenszeitpravalenz 16,2%
(129 von 794 eingeschlossenen Kindern); Punktpravalenz 9,7% (35 von 360

dermatologisch untersuchten Kindern); AE = atopisches Ekzem

3.5. Geschlechtsverteilung des AE

Bei den 129 Kindern, die anamnestisch bzw. zum Zeitpunkt der dermatologischen
Untersuchung ein AE hatten, lag das Verhaltnis von Jungen: Madchen bei 1:1,3
(n=55 / n=74). Auch unter den 231 Kindern, die weder anamnestisch noch in der
klinischen Untersuchung ein AE aufwiesen, zeigte sich ein weitgehend
ausgeglichenes Geschlechtsverhaltnis (n=102 mannlich, n=29 weiblich).

Eine Ubersicht tiber die Geschlechtsverteilung zeigt Tab. 6.

AE (in Anamnese Kein AE Gesamt

bzw. aktuell)
Ménnlich 55 42,6% 102 44,2% 157 43,6%
Weiblich 74 57,4% 129 55,8% 203 56,4%
Gesamt 129 100,0% | 231 100.0% | 360 100,0%

Tab. 6: Geschlechtsverteilung des atopischen Ekzems in der Untersuchungsgruppe
(n=360): Vergleich der Kinder mit AE (in Anamnese bzw. aktuell; n=129) mit Kindern
ohne AE (n=231): nahezu identische Geschlechtsverteilung in beiden Gruppen

(méannlich: weiblich = 1:1,3)
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3.6. AE und Asthma bronchiale bzw. allergische Rhin itis

Die Auswertung des allgemeinen Fragebogens in der Phase 1 (n=794) zeigte, dass
anamnestisch (Diagnosestellung durch Arzt) 10,1% ein Asthma bronchiale und bei
14,4% eine allergische Rhinitis bestehen (Tab.4).

Bei Betrachtung lediglich der 129 Kinder mit aktuellem AE oder AE nur in der
Anamnese bestand ein Asthma bei 23,3% (n=30) sowie eine allergische Rhinitis bei
24,8% (n=32). Im Vergleich dazu gaben die Kinder ohne AE (n=231) zu 13,9%
(n=32) ein Asthma bronchiale und 17,3% (n=40) eine allergische Rhinitis an (Tab.7
und 8).

Asthma bronchiale Haufigkeit (n) Prozent (%)
AE ja |30 23,3
Nein | 99 76,7
Gesamt | 129 100,0
Kein AE ja |32 13,9
nein | 199 86,1
Gesamt | 231 100,0

Tab. 7: Diagnose eines Asthma bronchiale bei Kindern mit atopischem Ekzem
(anamnestisch und / oder bei Untersuchung, n=129) und Kindern ohne AE (n=231):
Kinder mit AE (anamnestisch bzw. aktuell) sind ca. 2x haufiger an Asthma bronchiale

erkrankt als Kinder ohne AE. AE = atopisches Ekzem
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Rhinitis allergica Haufigkeit (n) Prozent (%)
AE ja |32 24,8
Nein | 97 75,2
Gesamt | 129 100,0
Kein AE ja |40 17,3
nein | 191 82,7
Gesamt | 231 100,0

Tab. 8: Diagnose einer Rhinitis allergica bei Kindern mit atopischem Ekzem
(anamnestisch und/ oder bei Untersuchung, n=129) und Kindern ohne AE (n=231):
Kinder mit AE (anamnestisch bzw. aktuell) sind ca. 1,5x haufiger an Rhinitis allergica
erkrankt als Kinder ohne AE; AE = atopisches Ekzem

3.7. AE und Familienanamnese

Familienanamnestisch ergaben sich bei Betrachtung des Gesamtkollektivs folgende
Haufigkeiten: atopisches Ekzem bei 6,4% der Mutter und 3,7% der Vater, Asthma
bronchiale bei 7,7% der Mutter und 4,7% der Vater sowie allergische Rhinitis bei
17,1% der Mutter und 18,6% der Véater (Tab.4). Bei Betrachtung lediglich der 129
Kinder mit aktuellem atopischem Ekzem oder atopischem Ekzem nur in der
Anamnese bestand ein atopisches Ekzem bei 12,4% der Miitter und 6,2 % der Vater,
ein Asthma bronchiale bei 16,3% der Mitter und 7,8% der Vater sowie eine
allergische Rhinitis bei 18,6% der Mutter und 21,7% der Vater.

Bei Betrachtung der Kinder, die kein AE aufwiesen (n=231), bestand ein AE bei 9,1%
der Mutter und 3,0% der Vater, ein Asthma bei 10,4% der Mutter und 5,2% der Véater
sowie eine allergische Rhinitis bei 28,6% der Mutter und 29,9% der Vater.

Die Korrelation des AE und der Familienanamnese zeigen die folgenden Abb. 7 und
Abb. 8.
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Abb. 7: Atopisches Ekzem und Familienanamnese (Eltern), Vergleich der Kinder mit
AE aktuell bzw. anamnestisch (n=129) zu Kindern ohne AE (n=231): deutlicher
Zusammenhang zwischen positiver Familienanamnese und dem Auftreten atopischer
Erkrankungen; Kinder mit AE zeigen signifikant h&aufiger (p<0,05) eine positive

Familienanamnese bezlglich AE und Asthma bronchiale. AE = atopisches Ekzem
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Abb. 8: Atopisches Ekzem und Familienanamnese (Geschwister), Vergleich der
Kinder mit AE aktuell bzw. anamnestisch (n=129) zu Kindern ohne AE (n=231):
Geschwister von Kindern mit AE signifikant haufiger (p<0,05) an AE erkrankt als

Geschwister der Kinder ohne AE; AE = atopisches Ekzem

3.8.  AE und Verteilung nach Schulart

Einen Vergleich der Schulkinder mit AE (anamnestisch und aktuell, n=129) mit den

Kindern, die laut Allgemeinem Fragebogen nicht als atopieverdachtig identifiziert
wurden (n=242), hinsichtlich der Schultypen zeigen Abb. 9 und Tab. 9.
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Abb. 9: Verteilung der Kinder mit atopischem Ekzem (n=129) und ohne AE (n=242)
auf Schultypen: héchster Anteil von Kindern mit AE (aktuell bzw. anamnestisch) an
Gymnasien; AE = atopisches Ekzem

Von 129 Kindern, bei denen sich anamnestisch bzw. zum Zeitpunkt der
hautarztlichen Untersuchung ein manifestes AE nachweisen liel3, besuchte mehr als
jedes 2. Kind das Gymnasium (n=77; 59,7%), jedes 4. bis 5. Kind die Hauptschule
und jedes 5. bis 6. Kind die Realschule. Die Kinder, die anhand des Algorithmus
keinen Hinweis auf eine atopische Diathese aufwiesen (n=242), besuchten zu je

40,9% (n=99) Gymnasien und Realschulen und zu 18,2% Hauptschulen.
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Haupt- Real- Gym- Gesamt
Schule Schule nasium
AE Anzahl | 29 23 77 129
% von Schulart | 39,7% 18,9% 43,8% 100,0%
Kein AE Anzahl |44 99 99 242
% von Schulart | 60,3% 81,1% 56,2% 65,2%
Gesamt Anzahl | 73 122 176 371
% von Schulart | 100,0% 100,0% | 100,0% 100,0%

Tab. 9: AE (n=129) vs. kein Verdacht auf AE (n=242) nach Schulart: ca. 60% der
Kinder mit AE aktuell bzw. anamnestisch besuchen Gymnasium; AE = atopisches
Ekzem

Tab. 9 zeigt, dass nahezu jedes 2. der Kinder, die ein Gymnasium besuchen (n=77;
43,8%), ein AE aufwies. Bei 99 von 176 eingeschlossenen Schilern des
Gymnasiums (56,2%) liel3 sich die atopische Hauterkrankung weder anamnestisch
noch aktuell nachweisen.

Mehr als jeder 3. Hauptschiler, der in unsere Studie einbezogen wurde, zeigte ein
AE (n=29; 39,7%), bei 60,3% (n=44) bestand kein AE.

Bei den Schilern der Realschulen zeigten lediglich 18,9% (n=23) der 122
eingeschlossenen Kinder anamnestisch oder aktuell ein AE. 81,1% (n=99) zeigten
kein AE.

Der Chi-Quadrat-Test ergab eine signifikant positive Assoziation (p<0,05) zwischen
der Schulbildung und dem AE. Schiler des Gymnasiums sind ebenso wie die Kinder,
die die Hauptschule besuchen, mehr als doppelt so haufig von einem AE betroffen

als Schiler der Realschulen.

48



4. Diskussion

Die vorliegende Studie erhebt als eine der wenigen in Deutschland Daten zur
Pravalenz des AE und anderer atopischer Erkrankungen von Schulkindern.
AulRerdem wurden Zusammenhdnge des AE mit dem Geschlecht, Schulbildung,
Asthma und Rhinitis allergica sowie positiver Familienanamnese bezuglich
atopischer Erkrankungen untersucht. Weiterhin vergleicht diese Arbeit die
Symptomauspragungen nach Diepgen sowie Hanifin und Rajka von Kindern mit
aktuell manifestem AE mit Kindern, die lediglich anamnestisch bzw. nie ein AE
aufwiesen. Darlber hinaus wird eine Gewichtung der einzelnen Kriterien nach
Diepgen vorgenommen.

Unsere Ergebnisse bestatigen, dass Kinder mit hoher Schulbildung, Asthma und
positiver Familienanamnese signifikant haufiger an AE erkranken als Kinder, die
diese Merkmale nicht aufweisen. Die Ausnahme bildet die Rhinitis allergica. Hier liel3
sich kein signifikant positiver Zusammenhang mit dem AE im Gegensatz zu Kindern
ohne AE nachweisen.

Die hohe Pravalenz des AE der in die Studie eingeschlossenen Schulkinder
unterstreicht die Notwendigkeit der Aufklarung der Patienten und deren Familien

Uber Ursachen, Provokationsfaktoren sowie Therapie- und Praventionsmafinahmen.

Die Lebenszeitpravalenz des AE, die sich sowohl auf anamnestische Angaben als
auch auf die aktuelle dermatologische Untersuchung bezieht, liegt in unserer
Untersuchung mit 16,2% hoéher als in anderen Pravalenzstudien. So zeigen der
bundesweite Kinder- und Jugendsurvey (79), den das Robert Koch-Institut
durchgeftihrt hat, eine Pravalenz von 7,7% bezogen auf alle Kinder und
Jugendlichen zwischen 0 und 17 Jahren. Die Pravalenz, die von Werner et al (4) in
Kooperation mit dem Gesundheitsamt im Rahmen von Schuleingangs-
untersuchungen in Hannover ermittelt wurde, betrdgt 10,5%. Unterschiede
hinsichtlich Alter der untersuchten Kinder und des Designs kénnen diese Differenzen

erklaren.
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Andererseits variiert auch bei identischem Design und gleicher Altersgruppe des
Untersuchungskollektivs die Lebenszeitpravalenz zwischen unterschiedlichen
Stadtteilen Hannovers mit 2,8-25% ganz erheblich, wodurch Vergleiche von
Pravalenzen unterschiedlicher Regionen mit unterschiedlichem Lebensstil generell
erschwert werden (4).

Die Lebenszeitpravalenz (anamnestische Angaben im allgemeinen Fragebogen und
aktuelle dermatologische Untersuchung) ist bei dem untersuchten Studienkollektiv
mit 16,2% deutlich hoher als die Punktpravalenz zum Zeitpunkt der
dermatologischen Untersuchung (4,4 %).

Die Ursache ist in der hohen Abheilungsrate des AE mit zunehmendem Alter zu
suchen. Laut einer schwedischen Studie leiden 7,8% der 7- bis 14- Jahrigen Schuler
an einem AE (96). Fur 12-bis 16- Jahrige wird die Pravalenz mit 5,9% angegeben
(97). Die Pravalenz in einer Erhebung mehrerer Alterskohorten nahm kontinuierlich
von 6,1% bei den 12- Jahrigen auf 3% bei den 14- Jahrigen und schlie3lich auf 2%
bei den 16- Jahrigen ab (98). Ahnliche Tendenzen konnte auch eine Untersuchung
von 3- bis 18- Jahrigen aufzeigen. 4,3% aller Kinder litten an einem AE, mit
zunehmendem Alter sank die Préavalenz (99). In einer danischen Untersuchung
hatten 7% der 5- bis 16- Jahrigen Schulkinder ein AE. Auch hier nahm die Préavalenz
mit zunehmendem Alter ab (100). Die stark abnehmende altersabhangige Pravalenz
wird durch unsere Studie bestatigt.

Bisher ist unklar, warum die Erkrankung bei einigen Kindern im weiteren Verlauf
abheilt. Ein Pradiktor fur die Persistenz ist sicher ein schweres AE (108). Vermutlich
wird der weitere Verlauf ebenso durch genetische wie durch Umweltfaktoren
bestimmt, die jedoch bisher nicht bekannt sind.

Zur Lokalisation von ,Atopiegenen“ wurden diverse so genannte Kopplungsstudien
durchgefuhrt (110, 111, 112, 113, 114, 115). Besonders Chromosom 5qg wurde
aufgrund zahlreicher potentieller Kandidatengene (IL4, IL13, IL3, IL5, GMCSF,
CD14, SPINK5) haufig untersucht. Wahrend Kopplungsstudien nur auf die
Lokalisation von krankheitsverursachenden Genen hinweisen, untersuchen
Kandidatengenanalysen den kausalen Zusammenhang zwischen einer funktionellen

genetischen Variante und einem Krankheitsbild bzw. der Krankheitsauspragung.
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Weit dber 100 ,Single Nucleotide Polymorphisms® (SNPs) in diesen
Kandidatengenen sind identifiziert und mit diversen atopieassoziierten Phanotypen in
Verbindung gebracht worden (110). Polymorphismen in den verschiedenen Genen
wurden mit Asthma bzw. dem Schweregrad der Erkrankung assoziiert (116, 117,
118). Analog dazu koénnte die Auspragung bzw. Abheilung des AE abhéangig von
solchen Polymorphismen sein.

Zusatzlich kénnte der Zeitpunkt der hautarztlichen Untersuchung die Punktpravalenz
beeinflussen. Laut Diepgen et al. (17) gaben 64% der untersuchten Patienten mit AE
eine jahreszeitliche Abh&ngigkeit ihrer Hauterscheinungen an. Dabei berichteten
65% Uber eine Verschlechterung der Symptomatik im Winter und 62% Uuber eine
Besserung im Sommer, wahrend die Hauterscheinungen in Herbst und Frihjahr zu
62% bzw. 72% unverandert blieben. Eine Besserung der Hauterscheinungen unter
Sonnenbestrahlung berichteten 54% der untersuchten Patienten. Auch Rajka (101)
und Schnyder (102) zeigten in 48% bzw. 54% eine Verschlechterung der
Hautsymptomatik im Winter. Beide Autoren stellten in 90% eine jahreszeitliche
Abhangigkeit fest. Die dermatologischen Untersuchungen unserer Studie fanden im
Spatsommer/ Herbst statt. Demnach kdnnte die Hautsymptomatik bei Kindern mit AE

zum Untersuchungszeitpunkt weniger ausgepragt oder gar fehlend gewesen sein.

Bei 7 (5,4%) Kindern unserer Studie wurde das AE bei der aktuellen
dermatologischen Untersuchung erstmals festgestellt, ohne dass diese Diagnose
jemals zuvor durch einen Arzt gestellt wurde. Ursachlich dafiir kénnte eine
geringgradige Auspragung und damit nur geringer Leidensdruck sein. Aulerdem
kommt eine mangelnde Versorgung durch Fachéarzte in Frage. Auch
Spatmanifestationen des AE sollten in Betracht gezogen werden. Nach Diepgen et
al. (17) waren bei Beginn der Erkrankung 35% der Kinder tber 16 Jahre alt. Diese
Erkenntnisse unterscheiden sich deutlich von anderen Literaturangaben. Nach Rajka
(120) wurden lediglich bei 2% Erstmanifestationen des AE nach dem 20. Lebensjahr
beobachtet. Diepgen erklart den Unterschied dadurch, dass die untersuchten
Patienten der eigenen Studie alter waren, wahrend sich in anderen Studien das

Patientenkollektiv aus einem gréf3eren Kinderanteil rekrutierte.
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Erwachsene Patienten, die in den letzten Jahren erscheinungsfrei waren, wirden
sich haufig nicht mehr an eventuell im Sauglings- und Kleinkindesalter aufgetretene
diskrete Ekzemschube erinnern.

Offensichtlich neigen Spatmanifestationen haufiger zur Chronifizierung als
Frihmanifestationen (119). In der vorliegenden Studie wurden bei 5,4% der Kinder
erstmalig typische Hauterscheinungen des AE gesehen. Dies stimmt mit den

Angaben von Rajka weitestgehend Uberein.

Unter den 129 Kindern, die anamnestisch bzw. zum Zeitpunkt der dermatologischen
Untersuchung ein AE hatten, zeigte sich ein weitgehend ausgeglichenes
Geschlechtsverhéltnis (n=55 mannlich, n=74 weiblich). Das Verhéltnis von Jungen:
Madchen betragt 1:1,3. Unterschiedliche Studien zeigen eine Ubereinstimmende
Tendenz. Nach Rajka (103) betrdgt das Verhéltnis mannlich:weiblich 1:1,2,
Kjellmann et al. (104) beschrieben ein Verhéltnis von 1:1,3, nach Diepgen et al. (105)
liegt es bei 1:1,4.

Unsere Studie bestatigt den Zusammenhang zwischen positiver Familienanamnese
und dem Auftreten atopischer Erkrankungen. Offensichtlich bestimmen die Gene
nicht nur allgemein die Suszeptibilitat zur Entwicklung einer Atopie, sondern auch
das Manifestationsorgan, wie unsere Untersuchung deutlich zeigt. Demnach zeigen
die Kinder mit AE besonders haufig eine positive Familienanamnese beziiglich des
AE.

Familienanamnestisch nehmen in unserer Studie Geschwisterkinder mit AE eine
bedeutende Rolle ein. Jedes 4. Kind der 129 Kinder mit AE gab Geschwister mit AE
an. Nach der Auswertung des Allgemeinen Fragebogens ist damit der
Zusammenhang zwischen dem Vorkommen eines AE und dem Vorhandensein des
AE bei alteren Geschwisterkindern statistisch signifikant (p<0,05). Ob die Epigenetik

dafur verantwortlich gemacht werden kann, bleibt spekulativ.
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Die Daten zur Familienanamnese bestatigen aufl3erdem frihere Untersuchungs-
ergebnisse, nach denen der Mutter bei der Vererbung atopischer Erkrankungen
offensichtlich eine gréfRere Rolle zukommt im Vergleich zum Vater (93). Das
atopische Ekzem und das Asthma bronchiale lassen sich doppelt so héufig bei der
Mutter im Vergleich zum Vater feststellen. Lediglich die allergische Rhinitis bildet hier

eine Ausnahme, was auf andere genetische Defekte hinweisen kdnnte.

Die Ergebnisse unserer Untersuchung unterstreichen die Assoziationen mit
atopischen Respirationserkrankungen. Nahezu jedes 4. Kind mit AE anamnestisch
oder zum Zeitpunkt der hautéarztlichen Untersuchung (n=129) litt zusatzlich unter
einem Asthma bronchiale, ebenso litt jedes 4. Kind mit AE unter einer allergischen
Rhinitis.

Bei Betrachtung lediglich der Kinder, die bei der dermatologischen Untersuchung ein
AE aufwiesen (n=35), bestand ebenfalls bei jedem 4. Kind zusatzlich ein Asthma
bronchiale, lediglich jedes 9. Kind bot eine allergische Rhinitis. Im Vergleich dazu
gab lediglich jedes 7. Kind ohne AE ein Asthma bronchiale und jedes 6. Kind eine
allergische Rhinitis an.

Demnach erkranken Kinder mit AE signifikant (p<0,05) haufiger an einem Asthma als
Kinder, die kein AE aufweisen. Beziglich der Rhinitis allergica lie3 sich diese
signifikant positive Assoziation im Gegensatz zu anderen Studien (17, 106) nicht
nachweisen.

Unter isolierten atopischen Respirationserkrankungen ohne die atopische
Hautmanifestation litt jedes 5. Kind, dabei zeigten 17,4% der Kinder lediglich eine
allergische Rhinitis und 3,9% der Kinder lediglich ein Asthma bronchiale.

In einer Studie von Diepgen et al. (17) litten 40% der AE- Patienten gleichzeitig unter
allergischer Rhinitis und/ oder Konjunktivitis und 19% an einem allergischen Asthma
bronchiale. Demgegenuber litten von den hautgesunden Kontrollpersonen 17% an
einer allergischen Rhinitis und 4,9% an einem allergischen Asthma. Dies stimmt
weitgehend mit anderen Literaturermittlungen zur Pravalenz allergischer

Respirationserkrankungen in der Normalbevolkerung Uberein (106).
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Diepgen et al. (17) beschrieben 1991 bei 54 % der untersuchten Patienten mit AE
eine alleinige Hautmanifestation, in 27 % zusatzlich eine allergische Rhinitis, in 13%
eine allergische Rhinitis und ein allergisches Asthma, in 6% ein allergisches Asthma
ohne Rhinitis. Die Autoren beschrieben folgende Verteilung der atopischen
Erkrankungen in der Normalbevolkerung gegeniber der Stichprobe mit AE: bei
22,5% wurde mindestens eine atopische Erkrankung in der Eigenanamnese
festgestellt. Am haufigsten war die Rhinitis allergica (17,9%) vertreten, 4,7% hatten
ein AE und 4,8% ein allergisches Asthma bronchiale.

Eine signifikante Assoziation mit der Rhinitis allergica konnte, entgegen anderer
Studien (17, 106) in unserer Studie nicht nachgewiesen werden. Die Erklarung liegt
im spateren Manifestationsalter der Rhinitis allergica im Vergleich zum AE (107,
108), so dass die Kinder unserer Studie diese im weiteren Verlauf noch entwickeln
konnten.

Entsprechend dem ,atopic march®, nach dem sich die Sensibilisierungen gegentber
den Umweltallergenen erst im Verlauf entwickeln, lasst sich die altersabhangige
Abnahme der intrinsischen zugunsten der extrinsischen Form erwarten (40). Die
zunehmende Sensibilisierung gegenuber Umweltantigenen kann zur spateren
Manifestation einer allergischen Rhinitis fihren. Somit beeinflusst das Alter der
untersuchten Patienten die Ho6he der Pravalenz. Im Gegensatz zu den oben
genannten Studien untersuchten wir Schulkinder zwischen 10 und 16 Jahren. Eine
evt. spatere Manifestation einer respiratorischen Atopie wirde demnach nicht
erfasst. Die zusatzliche Manifestation einer inhalativen Atopie zu einem AE
beobachteten Kang und Tian (109) bei 27% im Kleinkindalter, bei 46% im
Schulkindalter und bei 63% im Erwachsenenalter. Die endgultige Kopréavalenz von
Respirationsallergien mit dem AE lasst sich sonst im Gegensatz zur Pravalenz des
AE aufgrund der typischen spateren Manifestation erst bei alteren Kindern

vollstandig erfassen.
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Im Allgemeinen Fragebogen wurden nahezu alle Fragen von Kindern mit AE haufiger
positiv beantwortet als von denen ohne AE. Es waren keine groReren Unterschiede
in der Beantwortung der Fragen zwischen Kindern mit AE in der dermatologischen
Untersuchung und denjenigen Kindern, die lediglich anamnestisch ein AE angaben,
zu sehen. Im Gegensatz dazu sind deutliche Unterschiede zwischen diesen Gruppen
in der Auspragung der Symptome nach Diepgen in der dermatologischen
Untersuchung zu erkennen.

Statistisch signifikante Unterschiede (p<0,05) zeigten sich bei der Beantwortung der
Fragen zu den Erlanger-Atopie-Kriterien: “trockene / spréde Haut“, “Juckreiz in den
letzten 12 Monaten®, “Verstarkung des Juckreizes beim Schwitzen®, “juckende
Hautveranderungen in den Beugen“, , durch Arzt diagnostiziertes Asthma
bronchiale*. Die regelmallige oder bedarfsadaptierte Anwendung von
Kortikosteroiden und die ,Uberempfindlichkeit gegeniiber Textilien“ werden bei den
Kindern mit atopischem Ekzem signifikant haufiger angegeben. Auffallige, jedoch
nicht signifikante Unterschiede ergaben sich bei den Items ,Milchschorf®, ,Einnahme
Asthmamedikamente®, ,durch Arzt diagnostizierter Heuschnupfen®, ,Einnahme von
Antihistaminika®, ,juckende Augen“, ,Atembeschwerden* und ,laufende Nase ohne
Erkaltung”. Diese Fragen wurden von Kindern mit AE deutlich héaufiger mit ja“
beantwortet. Lediglich marginale Unterschiede bestanden hinsichtlich der Symptome
,Blendung durch Licht“ und ,Uberempfindlichkeit gegeniiber Metallen®.

Die Fragen nach ,Uberempfindlichkeit gegen Metalle* und ,Blendung durch Licht*
wurden von Kindern mit AE zum Zeitpunkt der dermatologischen Untersuchung 2x so
haufig positiv beantwortet als von Kinder, die lediglich anamnestisch ein AE angaben
bzw. nie ein AE hatten. Diepgen et al. (17) fanden bei 44% der untersuchten AE-
Patienten und 23% der Kontrollpersonen eine Modeschmuckunvertraglichkeit und
damit signifikante Unterschiede. Eine Epikutantestung wurde jedoch in den
seltensten Fallen vorgenommen. Insgesamt wird kontrovers diskutiert, ob Atopiker

seltener, haufiger oder genauso oft Typ-IV-Allergien dieserart aufweisen (124).
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In einer Zusammenarbeit der IVDK und der DKG (129) wurden 2006 9020 AE-
Patienten und 15263 Kontrollpersonen bezlglich des Auftretens von Kontaktallergien
untersucht. Es wurden die haufigsten Kontaktallergene durch einen Patch-Test
geprift, u.a. Nickel. 9,1% der AE- Patienten und 8,4% der Kontrollpersonen zeigten
einen positiven Patch-Test. Es lie3 sich somit lediglich ein marginaler Unterschied
bezuglich des Auftretens eines allergischen Kontaktekzems zwischen Patienten mit
AE und denen ohne feststellen.

Eine Photophobie wurde nach Diepgen et al. von 32% der AE-Patienten und 15%

der Kontrollpersonen angegeben. Unsere Studie zeigt vergleichbare Ergebnisse.

Hinsichtlich der Einzelkriterien fiir Atopie nach Diepgen (17) wiesen die Kinder mit
nachgewiesenem AE bei der hautarztlichen Untersuchung am haufigsten eine
trockene Haut (73,5%), palmare Hyperlinearitat (54,5%) und Cheilitis (45,7%) auf.
Von den Kindern ohne AE hatte lediglich jedes 4. Kind eine trockene Haut, ebenso
jedes 4. Kind eine palmare Hyperlinearitat und lediglich nur jedes 12. Kind eine
Cheilitis.

Die Symptome trockene Haut und Hyperlinearitat spiegeln den gemeinsamen
genetischen Hintergrund mit Mutationen im Filaggrin-Gen wider (25, 92). Andere
Stigmata wie weil3er Dermographismus, Denni-Morgan-Falte, Ohrrhagaden,
Perleche und Pityriasis alba wurden bei jedem 3. bzw. 4. Kind mit AE festgestellt. Ein
sog. dirty neck zeigte jedes 7. Kind. Kinder ohne AE wiesen in nur 4,5% einen
weillen Dermographismus, in 10,2% eine Dennie-Morgan-Falte, in 3,9%
Ohrragaden, in 7,4% Perleche, in 1,8% Pityriasis alba auf. Ein dirty neck wurde bei

Kindern ohne AE nicht festgestellt.

Die Ergebnisse bestatigen die 1991 validierten Erlanger-Atopie-Kriterien (17)
bezlglich anamnestischer Angaben sowie klinischer Merkmale. In der korperlichen
Untersuchung wurden Parameter, die auf eine erhdhte Hautirritabilitat hinweisen,
signifikant haufiger bei Kindern mit AE gesehen als bei denen ohne atopische
Hautdiathese. Diepgen et al. stellten im Rahmen ihrer Arbeit bei AE-Patienten
haufiger Atopie-Kriterien fest: weiRer Dermographismus (62%), Dennie-Morgan-Falte
(68%), Ohrrhagaden (41%), Perleche (65%), Pityriasis alba (44%).
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Atopiekriterien wie Ohrrhagaden, Perleche und Pityriasis alba konnten wir zum
Zeitpunkt der dermatologischen Untersuchung bei lediglich jedem 3. bis 4. Kind
nachweisen. Allerdings berichteten viele der betroffenen Kinder, dass sie besonders
in den Wintermonaten unter diesen Symptomen leiden. Die Ursachen fur das
deutlich seltenere Vorkommen dieser Stigmata in unserer Studie im Gegensatz zu
den Ergebnissen von Diepgen et al. konnte demnach auf den
Untersuchungszeitpunkt zuriickzuftihren sein.

Im Gegensatz zu Diepgen et al, der bei 12% der AE-Patienten ein
Brustwarzenekzem feststellte, bot keines der untersuchten Kinder unserer Studie ein
Brustwarzenekzem.

In der Literatur wird beschrieben, dass die Auspragung der Minimalkriterien nach
Hanifin und Rajka abhangig von der Schwere des AE ist (126).

Die in unserer Studie eingeschlossenen Kinder mit AE wiesen laut SCORAD
grof3tenteils eine milde Form des AE auf. Wir sehen das deutlich geringere Auftreten
der genannten Minorkriterien (weisser Dermographismus, Dennie-Morgan-Falte,
Brustwarzenekzem) im Gegensatz zu Diepgen et al. am ehesten im Zusammenhang
mit dieser Beobachtung. AulRRerdem beschreiben unterschiedliche Autoren
verschiedene Minimalkriterien als unspezifisch. So wird von Nagaraja et al. (127) u.a.
das Brustwarzenekzem als unspezifisches Merkmal des AE angesehen. Mevorah et
al. (128) fanden bei der Dennie-Morgan-Falte keine diagnostische Signifikanz.

Ein gemeinsames Vorkommen von Ichthyosis vulgaris und AE wurde weder in der

Untersuchung von Diepgen et al., noch in der von uns nachgewiesen.

Die Ergebnisse unserer Studie bestatigen die 1991 validierten Erlanger-Atopie-
Kriterien und unterstreichen die multifaktorielle Genese und die variable Morphologie
des AE. Als wichtigste Faktoren der Erlanger-Atopie-Kriterien nach Diepgen zur
Identifikation von Kindern mit AE lieRen sich anhand unserer Untersuchung, &hnlich
wie bei der Validierung dieser Kriterien selbst, folgende Items identifizieren: trockene/
sprode Haut, Juckreiz in den letzten 12 Monaten, Verstarkung des Juckreizes beim
Schwitzen, juckende Hautveranderungen in den Beugen, Uberempfindlichkeit
gegenuber Textilien, Asthma bronchiale, palmare Hyperlinearitat, weil3er

Dermographismus, Dennie-Morgan-Falte, Ohrrhagaden und Cheillitis.
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Wie bereits 1991 in der Studie von Diepgen et al. (17) gezeigt, boten auch in unserer
Untersuchung die Kinder mit aktuell manifestem AE signifikant haufiger die Atopie-

Kriterien im Vergleich zu denen, die lediglich anamnestisch unter einem AE litten.

Der Grund fur die Zunahme des AE in den letzten Jahren ist nach wie vor unklar.
Epidemiologische Studien weisen jedoch darauf hin, dass ein hoherer hygienischer
Standard eine zentrale Rolle spielen kénnte. Im Rahmen dieser so genannten
Hygiene-Hypothese spielt auch der Sozialstatus und somit die Bildung eine wichtige
Rolle.

Die beobachteten Pravalenzunterschiede zwischen den Schultypen stimmen
weitgehend mit bisherigen Studien tberein (79) und kénnen die Hygienehypothese
stltzen (45, 46). Nahezu jedes 2. Kind mit AE besuchte das Gymnasium. Auch diese
Erkenntnis bestatigt bisherige Studien (53, 55). Die hohe Anzahl an Kindern mit AE
an Hauptschulen war nicht zu erwarten. Die Ursache hierflr konnte in der niedrigen
Teilnehmerquote zu finden sein. Die Hauptschulen nahmen den geringsten Teil der
eingeschlossenen Kinder an der Gesamtpopulation ein. Zudem schien das Interesse
an der Studie eher gering zu sein. Weiterhin lasst sich vermuten, dass das Interesse
an der Studie bei den Kindern, die von der atopischen Hauterkrankung betroffen
sind, groRRer war, als bei den Kindern ohne AE.

Auffallig war in den Realschulen ein hoher Anteil von Kindern mit
Migrationshintergrund. Diese Kinder waren seltener von einem AE betroffen. Von
360 dermatologisch untersuchten Kindern hatten 37 Kinder keine deutschen
Wurzeln. Der gro3te Teil stammte aus dem sudeuropaischen Raum. Von den 37
nicht- deutschstammigen Kindern besuchten 5 das Gymnasium, 30 die Realschule
und 2 die Hauptschule.

In der Literatur sind ebenfalls beim Vergleich von deutschen und auslandischen
Kindern hochsignifikant niedrigere Raten von atopischen Erkrankungen der
auslandischen Kinder festgestellt worden. Nationalitdtsabhangige Unterschiede der
Pravalenzen wurden mehrfach und weltweit beschrieben. Vom Mittelmeerraum bis
nach Skandinavien wird eine ansteigende Pravalenz beobachtet (121). In einer
Fragebogen-Erhebung bei Schulkindern in Bayern war die AE- Rate der deutschen
Kinder mehr als doppelt so hoch wie die von Kindern aus der Turkei oder aus dem

ehemaligen Jugoslawien (122).
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Vergleichbare Differenzen zwischen der AE-Rate bei deutschen und auslandischen
Kindern wurden auch im Landkreis Hannover festgestellt (123). Ob diese
Unterschiede allein tber die Genetik oder tber Umweltfaktoren zu erkléaren sind, ist

unklar und bleibt weiteren Untersuchungen vorbehalten.
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5. Zusammenfassung

Das atopische Ekzem (AE) z&ahlt mit dem Asthma bronchiale zu den héaufigsten
chronischen Erkrankungen im Kindesalter, die in den letzten drei Dekaden eine
Zunahme erfahren haben. Fir Deutschland wurden bislang nur wenige
epidemiologische Daten zur Pravalenz der atopischen Erkrankungen erhoben. Ziel
der vorliegenden Studie war die Erhebung epidemiologischer Daten unter
besonderer Berticksichtigung klinischer Merkmale des AE im Schulalter.

In der zweiphasigen Querschnittsstudie wurde zunachst eine randomisierte
Stichprobe von n=2.0005 Kindern der 5.-10. Klassen aller drei Schularten (insgesamt
6 Kieler Schulen) auf das Vorliegen atopischer Merkmale gescreent. Hierflir wurden
ein dafur entwickelter Fragebogen sowie Instrumente zur Erfassung von
Lebensqualitat und Schulleistungen eingesetzt. Um mdglichst viele Kinder fur die
dermatologische Untersuchung zu rekrutieren, wurde bereits das Vorliegen eines
Minimalkriteriums nach Hanifin und Rajka wie z.B. trockene Haut als ausreichend fir
die Einladung zur Untersuchung angesehen. Von den 2.005 ausgegebenen
Fragebdgen wurden 811 zuriickgegeben, wobei 794 korrekt ausgefullt waren. Von
den 552 Kindern, bei denen mindestens ein Atopiekriterium bestand, wurden 360
Kinder in der 2. Studienphase hautérztlich untersucht.

Die Lebenszeitpravalenz des atopischen Ekzems liegt in unserer Untersuchung mit
16,2% hoher als in anderen Pravalenzstudien. So zeigen der bundesweite Kinder-
und Jugendsurvey, den das Robert-Koch-Institut durchgefuhrt hat, eine Pravalenz
von 7,7% bezogen auf alle Kinder und Jugendlichen. Die Pravalenz, die im Rahmen
von Schuleingangsuntersuchungen in Hannover ermittelt wurde, betrdgt 10,5%.
Unterschiede hinsichtlich Alter der untersuchten Kinder und des Designs kdnnten
diese Differenzen erklaren. Andererseits variiert auch bei identischem Design und
gleicher Altersgruppe des Untersuchungskollektivs die Lebenszeitpravalenz
zwischen unterschiedlichen Stadtteilen Hannovers mit 2,8-25% ganz erheblich,
wodurch  Vergleiche von Pravalenzen unterschiedlicher Regionen  mit

unterschiedlichem Lebensstil generell erschwert werden.
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In unserer Studie konnten wir den signifikant hoheren Anteil der Gymnasiasten mit
AE im Gegensatz zu den anderen Schultypen bestatigen, was sich gut mit der
.Hygiene-Hypothese" vereinbaren lasst.

10,1% der untersuchten Kinder leiden an Asthma bronchiale und 14,4% an
allergischer Rhinitis. Die Daten zur Familienanamnese bestatigen frihere
Untersuchungsergebnisse, nach denen der Mutter bei der Vererbung atopischer
Erkrankungen eine gréRere Rolle zukommt im Vergleich zum Vater. Das AE und das
Asthma bronchiale lassen sich doppelt so haufig bei der Mutter im Vergleich zum
Vater feststellen. Lediglich die allergische Rhinitis bildet hier eine Ausnahme, was auf
andere genetische Defekte hinweisen konnte.

Die Ergebnisse unserer Untersuchung deuten trotz geringen Nachweises der
Ichthyosis vulgris auf eine Assoziation des AE mit der Verhornungsstérung hin.
Gemeinsame Symptome wie trockene Haut und Hyperlinearitat, die sich in der 2.
Phase der Untersuchung auch bei den Kindern mit aktuellem AE Ekzem in einem
hohen Prozentsatz nachweisen liel3en, spiegeln den gemeinsamen genetischen
Hintergrund mit Mutationen im Filaggrin-Gen wider. Aus diesem Grund und auch zur
Erh6hung der Sensitivitat der Erhebung erschien es uns gerechtfertigt, auch Kinder
zur hautéarztlichen Untersuchung einzuladen, die nach den Ergebnissen des
allgemeinen Fragebogens lediglich eine trockene Haut aufwiesen. Hinsichtlich der
Atopiekriterien nach Diepgen erwiesen sich neben der trockenen Haut auch die
palmare Hyperlinearitat, Cheilitis und Juckreiz in den letzten 12 Monaten als die
Einzelkriterien mit der hochsten Aussagekraft. Der Einsatz des Screening-
Fragebogens, der an diese Kriterien angelehnt ist, zeigt sich als praktikables und
O0konomisch einsetzbares Instrument zur ldentifikation von Kindern mit AE. Dieses ist
jedoch noch an grofReren Patientenkollektiven zu prifen.

Die hohe Pravalenz des AE der untersuchten Schulkinder unterstreicht die
Notwendigkeit der Aufklarung der Patienten und deren Familien Uber Ursachen,

Provokationsfaktoren sowie Therapie- und Praventionsmalinahmen.
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7. Anhang
7.1. Fragebogen

7.1.1. Allgemeiner Fragebogen

Bitte beantworten Sie die folgenden Fragen, indem Sie jeweils ein Kreuz in den Kreis
vor der Antwort machen oder lhre Antwort an die durch einen Strich markierte Stelle
schreiben. Beantworten Sie bitte alle Fragen und kreuzen Sie jeweils die Antwort an,
die am ehesten auf Sie zutrifft. Die Formulierung ,lIhr Kind* bezieht sich jeweils

ausschliefdlich auf das Kind, welches an der Schulkinder-Studie teilnimmt.

Datum (Ausfullen des Fragebogens) Tag Monat Jahr

Geschlecht des Kindes O maénnlich O weiblich

Geburtsjahr des Kindes

1. Wourde bei Ihrem Kind jemals die arztliche Diagnose einer Neurodermitis oder
eines ,Ekzems* gestellt?

O Ja O Nein O Waeil} nicht
Wenn ja, in welchem Alter des Kindes? Jahre
2. Neigt Ihr Kind zeitweise zu besonders trockener oder sproder Haut?
O Ja O Nein O Waeil} nicht
3. Hatte Ihr Kind in den letzten 12 Monaten wiederholt Juckreiz der Haut?
O Ja O Nein O Waeil} nicht
4. Wenn lhr Kind zeitweise unter Juckreiz leidet; Wird dieser beim Schwitzen
starker?
O Ja O Nein O Weil nicht
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10.

11.

12.

13.

Hatte Ihr Kind jemals juckende Hautveranderungen in den Ellenbeugen
und/oder Kniekehlen?
O Ja O Nein O Weil3 nicht

Gibt es bei Inrem Kind Uberempfindlichkeiten gegen Textilien, z.B. Wolle
(Juckreiz, Rotungen)?
O Ja O Nein O Weil3 nicht

Gibt es bei Inrem Kind Uberempfindlichkeiten gegen Metalle, z.B.
Modeschmuck, Jeansknopf?
O Ja O Nein O Weil3 nicht

Fuhlt sich Ihr Kind haufiger als andere von hellem Licht geblendet, so dass es
sich abwendet, weint oder die Augen zukneift?
O Ja O Nein O Weil3 nicht

Hatte Ihr Kind als Saugling Milchschorf?
O Ja O Nein O Weil3 nicht

Leidet Ihr Kind zeitweise unter Atembeschwerden wie Luftnot oder pfeifende
Atmung?
O Ja O Nein O Weil3 nicht

Wurde bei Ihrem Kind jemals die arztliche Diagnose eines Asthmas gestellt?
O Ja O Nein O Weil3 nicht

Leidet Ihr Kind zeitweise unter tranenden, juckenden Augen?
O Ja O Nein O Weil3 nicht

Leidet Ihr Kind zeitweise unter verstopfter oder laufender Nase (aul3er bei

Erkaltung)?
O Ja O Nein O Weil} nicht
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14.  Wurde bei Inrem Kind jemals die arztliche Diagnose eines Heuschnupfens
gestellt?
O Ja O Nein O Weil3 nicht

15. Bekommt Ihr Kind regelmaRig oder bei Bedarf:
Asthmamedikamente O Ja O Nein
Antihistaminika (Tabletten gegen Allergien) O Ja O Nein
Cortison (Dosieraerosol, Creme,

Augentropfen/Nasenspray, Tabletten) O Ja O Nein

16. Leiden Sie als Eltern unter den folgenden Erkrankungen ?

Asthma: MutterO Ja O Nein Vater OJa O Nein
Heuschnupfen: MutterO Ja O Nein Vater OJa O Nein
Neurodermitis: MutterO Ja O Nein Vater OJa O Nein

17. Hat Ihr Kind Geschwister (gemeint sind Geschwister, die die gleichen
leiblichen Eltern besitzen und nicht Halbgeschwister)
O Ja O Nein

18. Wenn ja: Leiden diese Geschwister unter einer atopischen (allergischen)

Erkrankung? Bitte geben Sie jeweils auch das Geburtsjahr der Geschwister

an.

Geburtsjahr Neurodermitis Asthma Heuschnupfen
OJa O Nein OJa O Nein OJa O Nein
OJa O Nein OJa O Nein OJa O Nein
OJa O Nein OJa O Nein OJa O Nein
OJa O Nein OJa O Nein OJa O Nein

Vielen Dank fur lhre Mitarbeit!

Wer hat diesen Fragebogen (Uberwiegend) ausgefullt?

O Mutter und ,Studienkind* O Mutter allein O Andere, wer?
O Vater und ,Studienkind* O Vater allein
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7.1.2. Atopie-Kriterien nach Diepgen- Untersuchungs  bogen

Befund
Nein | Ja

1 | Xerosis 0 3
(chronisch trockene Haut - incl. anamnestischer Angaben)

2 | Dyshidrose 0
(Rezidiv. Auftreten kleiner serdser Blaschen an Palmae o. Plantae)

3 | Akrozyanose 0 1
(incl. anamnest. Angaben)

4 | Palmare Hyperlinearitat 0 1
(verstérkte horizont o. vertik. Handlinien, bes. Thenar u. Hypothenar)

5 |Pulpitis sicca 0
(Rhagadenbildung und Schuppen an Zehen- und Fingerspitzen)

6 | Keratosis pilaris 0 1
(kleine hyperkerat. Papeln wie "Gansehaut", bes. Streckseiten OS u. OA)

7 |"Dirty neck" 0 1
(Netz- o. streifenférmige Hyperpigmenteirung am Hals, wie "ungewaschen", selten)

8 | Ohrrhagaden 0
(Einreif3en o. Rhagaden der Ohrlappchen - incl. anamnestischer Angaben)

9 | Pityriasis alba 0
(kleieformige, weildliche Schuppungen an Gesicht 0. Oberarmen)

10| Perleche 0 1
(Rezidiv Entziindung der Mundwinkel, meist bds., mit Rhagaden, Rétung, Brennen)

11| Hertoghe-Zeichen 0 1
(Rarefizierung der lateralen Augenbrauen)

12| Brustwarzenekzem 0
(incl. anamnest. Angaben)

13| Weilder Dermographismus 0 1 3
(Deutliche Abblassung der Haut nach strichférmiger Reizung)

14| Denni-Morgan-Falte

15| Cheilitis 0 1

16| Ichthyosis vulgaris 1

17| Katarakt oder Keratokonus
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7.1.3. Schweregrad des atopischen Ekzems (SCORAD)

Based on SCORAD European Task Force on atopic dermatitis

Name of assessor | | Date of visit | | | I | I |
Last name | | First name | | Date of birth Lo Lo [y
Topical steroid used | | Amount/month | (G)|

Potency (brand name) | | Number of flares/month I:\

Mark the inflamed areas
on the diagram and
calculate percent of body
surface affected.

(Do not include dry but
non-inflamed areas).

Figures in brackets
for children under two years

A: Extent (Please indicate the area involved) |

For a typical affected area

B: Intensity | |

Criteria Intensity Means of calculation

Redness Intensity items
(average representative area)

Swelling or roughness

0 = absence
Oozing/crust

1 = mild
Scratch marks

2 = moderate
Thickening of skin and deeper skin creases

3 = severe

Dryness of unaffected skin

C: Subjective symptoms pruritus + sleep loss | |

SCORAD A/5 + 7B/2 + C |

Visual analog scale Pruritis (0 to 10) E e T T T T TV
(average for the last 3 days or nights) 0 10
Sleep loss (0to 10) E PR |

Recommended treatment: |

Remarks: |
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7.2. Informationen

7.2.1. Information fiir Lehrerinnen und Lehrer

Liebe Lehrerinnen und Lehrer,
im Folgenden mdochten wir Sie Uber die von uns geplante Studie zum
“Versorgungs-stand der Neurodermitis bei Schulkindern in Schleswig-

Holstein“ informieren.

Ziel der Studie:

Die Erkrankungen des so genannten atopischen Formenkreises
(Neurodermitis, Asthma und Heuschnupfen) haben in den letzten 20
Jahren eine deutliche Zunahme erfahren. Die derzeitige Pravalenz
der Neurodermitis wird in Deutschland in der Altersgruppe von 0-6
Jahren  kumuliert auf ca. 15-20% geschatzt, die der
Gesamtbevilkerung auf 4-8%. Alle drei genannten atopischen
Erkrankungen stellen aufgrund des frihen Manifestationsalters und
des chronischen Verlaufes soziobkonomisch relevante Erkrankungen
dar, die bei den betroffenen Patienten zu weitreichenden
psychosozialen Folgen und chronischen Dauerschédden sowie einer
hierdurch bedingten erheblichen Beeintrachtigung der Lebensqualitat
fuhren konnen. Angesichts dessen ist es dringend notwendig, die
Versorgungslage der betroffenen Patienten mit atopischen
Erkrankungen in Deutschland zu prifen und den Bedarf an
praventiven und rehabilitativen MalBhahmen zu ermitteln, um
zuklinftig die Versorgung dieser Patienten besser planen und
optimieren zu kdnnen. Vor diesem Hintergrund ist die Durchfiihrung
einer Studie durch die Universitats-Hautklinik Kiel geplant, in der eine
Stichprobe von Schulkindern aus Schleswig-Holstein mit Merkmalen
oder Risikofaktoren fur eine Neurodermitis untersucht werden soll.
Dabei soll geklart werden, ob die derzeitige Behandlung den
entsprechenden Leitlinien zur Behandlung von Neurodermitis-

patienten entspricht.
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Was bedeutet das fur Sie als Lehrer/-innen?
Geplant sind unsererseits zwei Schulbesuche in den jKlassen der Jahrgangsstufen
5-10.

Schulbesuch 1:

» kurze Projektvorstellung vor der Klasse

» Austeilen der vorbereiteten Unterlagen an jedes Schulkind
(Informationsmaterial fur Kinder und Eltern, Einwilligungserklarungen,
allgemeiner Screening-Fragebogen zu den atopischen Erkrankungen)

» geplante Dauer pro Klasse: 5-10 min

Wiunschenswert und notwendig fir die Beantwortung o.g. Frage ist, dass alle
Unterlagen von den Kindern gemeinsam mit ihren Eltern ausgefullt,
unterschrieben und am néchsten Tag (oder in den nachsten Tagen) in einem
geschlossenen Umschlag wieder mitgebracht werden. Wir mdchten die
Klassenlehrer bitten, diese Umschlage fiur uns einzusammeln, damit unsere

Mitarbeiter sie personlich bei Ihnen abholen und auswerten kénnen.

Schulbesuch 2:

e Schuluntersuchung aller Schulkinder, bei denen der Verdacht des
Vorliegens einer Neurodermitis besteht (ca 5-8% der Kinder) und die
Einwilligung durch die Eltern und die zu untersuchenden Kinder vorliegt

» die Untersuchung sollte mdglichst in einem Raum der Schule (erfordert
keine besondere Ausstattung, z. B. normaler Klassenraum, Turnhalle etc)
stattfinden und wird die hautérztliche Inspektion der Haut
(Einzeluntersuchung, Entkleidung bis auf die Unterwasche) sowie eine
weiterfihrende Befragung beinhalten

» geplante Dauer pro Kind: max. 10 min
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Obwohl wir wissen, liebe Lehrerinnen und Lehrer, wie viel wir lhnen
angesichts lhrer kostbaren Unterrichtszeit zumuten, mochten wir Sie
dennoch um Ihr Verstandnis und lhre Unterstiitzung in dieser Sache
bitten und hoffen sehr, dass wir Sie von der inhaltlichen Relevanz
dieser Studie Gberzeugen konnten.

AbschlieRend mochten wir darauf hinweisen, dass die Untersuchung unter Beachtung des Datenschutzes und der arztlichen
Schweigepflicht durchgefuhrt wird. Die gesetzlichen Bestimmungen wurden von uns beriicksichtigt, darunter die Einholung der
Genehmigung durch die Schulbehérde und der Schuldirektoren sowie das Einverstandnis der Ethikkommission des

Universitatsklinikums Schleswig-Holstein.

Zur Beantwortung eventuell noch verbleibender Fragen stehen wir

gerne jederzeit zur Verfiigung.

Schoénen Grul3 aus der Hautklinik

Frau PD Dr. Regina Fdlster-Holst

Oberéarztin der Unihautklinik und Projektleiterin
Tel: 0431-597- 1596 / -1579 /-1501

Fax: -5349

e-mail: rfoelsterholst@dermatology.uni-kiel.de
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7.2.2. Information flr Eltern

Liebe Eltern,

Neurodermitis, Asthma und Heuschnupfen sind so genannte atopische (allergische)
Erkrankungen, die zu Volkskrankheiten geworden sind und auch bei Kindern und
Jugendlichen immer haufiger vorkommen. Der Grund fir die stetige Zunahme ist bis

heute nicht eindeutig geklart und wird in wissenschaftlichen Studien untersucht.

Die Versorgung von Patienten mit diesen Erkrankungen ist von grof3er Bedeutung.
Dazu gehotren vor allem das rechtzeitige Erkennen der Erkrankung sowie ein
langfristig ausgerichtetes optimales Behandlungskonzept. Nur so kdnnen dauerhafte
gesundheitliche Schaden und eine erhebliche Beeintrachtigung der Lebensqualitat

vermieden werden. Bisher fehlen Studien zur Versorgung dieser Volkskrankheiten.

Mit unserer Studie soll Uberprift werden, ob die Kieler Schulkinder, die an
Neurodermitis leiden oder hierzu eine Veranlagung aufweisen, die bestmégliche
Behandlung erfahren. Hierzu zahlt die Frage, ob die medizinisch notwendige
Diagnostik durchgefihrt wurde, ob wichtige vorbeugende Mal3ihahmen eingeleitet
wurden und ob ggf. die gewahlte Therapie sinnvoll ist. Besonders wichtig ist uns
auch die Frage, ob die Eltern und Kinder mit der Veranlagung zu Neurodermitis und
allergischen Erkrankungen ausreichend Uber die Erkrankung informiert sind und ob

sich die Erkrankungen auf die den Schulalltag und die Lebensqualitat auswirkt.

Die Studie wird gefordert vom Schleswig-Holsteinischen Verein zur Forderung der
Rehabilitationsforschung (vffr) und an der Universitats-Hautklinik in Kiel durchgefihrt.
Nach dem Zufallsprinzip wurden 5. bis 9. Klassen in sechs Kieler Schulen fir die

Studie ausgewahlt und das Vorgehen mit den Schulleitern abgesprochen.
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Was bedeutet das fur Ihr Kind?

Zunachst einmal werden in jeder Klasse an alle Schulerinnen und Schuler
Fragebdgen ausgeteilt. Wir méchten Sie darum bitten, diese Fragebdgen (jeweils fur
Sie und Ihr Kind) gemeinsam zu Hause auszufillen und im beigefiigten
verschlossenen Umschlag am nachsten Morgen tber lhre Kinder wieder in der
Schule bei den Klassenlehrern abzugeben. Die Umschlage werden in der Schule

nicht gedffnet und von unseren arztlichen Mitarbeitern dort personlich abgehoilt.

Anhand der Antworten im Fragebogen konnen wir abschétzen, ob Ihr Kind unter
einer Neurodermitis oder anderen allergischen Erkrankungen (wie Heuschnupfen
oder Asthma) leidet oder zumindest ein erhdhtes Risiko aufweist, diese zu

entwickeln.

Wenn das fur Ihr Kind zutrifft, méchten wir Ihr Kind im 2. Teil dieser Studie gerne in
den R&aumen der Schule untersuchen. Diesbeziglich wirden wir uns zur
Terminvereinbarung noch mit Ihnen in Verbindung setzen. Eine entsprechende

Einverstandniserklarung hierzu ist diesem Schreiben beigeflgt.

Die Schuluntersuchung wird folgendermalf3en ablaufen:

1. Genaue Untersuchung der Haut: Die Schiler und Schilerinnen werden
einzeln untersucht, zur Begutachtung der Haut ist die Entkleidung bis auf die

Unterwasche erforderlich.

2. Die Reaktion der Haut auf einen auf3eren mechanischen Reiz wird untersucht:
Bei diesem Verfahren, auch Dermographismus genannt, wird die Haut
zwischen den Schulterblattern mit einem Holzspatel leicht gereizt. Wird die
Haut innerhalb der nachsten Minuten weil3, so weist dieser so genannte

weil3e Dermographismus auf eine mogliche Neurodermitis hin.
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Die Kinder werden bei diesem Termin auch zu mdglichen Beschwerden, die typisch fur Neurodermitis, Heuschnupfen und
Asthma sind, befragt. Sollte eine Neurodermitis bekannt sein, so werden anhand eines vorformulierten Fragebogens
Informationen zur bisherigen Behandlung eingeholt. Falls offene Fragen verbleiben, wére es hilfreich, wenn Sie als Eltern fur

Ruckfragen zur Verfligung stiinden.

Sollten uns bei Ihrem Kind wichtige Befunde auffallen, so wiirden wir Ihnen diese —
wenn Sie es winschen — mitteilen und Empfehlungen zur Behandlung geben. Eine
Behandlung im eigentlichen Sinne wird im Rahmen der Untersuchung jedoch nicht
stattfinden. Fur die elektronische Auswertung werden die Daten von der
Studienleiterin Frau Privatdozentin Dr. med. Fdlster-Holst und ihren Mitarbeitern
aufgrund Ihrer Einwilligung zunachst personenbezogen verarbeitet. Auf die
personenbezogenen Daten hat ausschliel3lich die Studienleitung bis zum Abschluss
der Studie Zugriff. Die personenbezogenen Fragebdgen werden langstens 2 Jahre
verschlossen aufbewahrt. Die Gesamtauswertung und Veroffentlichung der

Ergebnisse erfolgt jedoch anonym.

Die Teilnahme an der Studie einschlie3lich der haut  arztlichen Untersuchung ist

in jedem Falle freiwillig. Falls Sie und Ihr Kind nicht teiinehmen mdéchten, werden
Ihnen daraus selbstverstandlich keine Nachteile entstehen. Fir uns ware jedoch lhre
gemeinsame Mitarbeit eine grol3e Hilfe. Auf diese Weise kann dazu beigetragenen
werden, dass die Versorgung der Kinder mit Neurodermitis und mit allergischen
Erkrankungen in Kiel zukinftig noch besser geplant und die Qualitat optimiert werden

kann.

Wir méchten abschlieRend darauf hinweisen, dass die Untersuchung unter Beachtung der datenschutzrechtl ichen
Bestimmungen und der arztlichen Schweigepflicht dur chgefuhrt wird. Die gesetzlichen Bestimmungen wurde nvon uns
beriicksichtigt, darunter die Einholung der Genehmig ung durch die Schulbehdérde, des Bildungsministerium s und der

Schuldirektoren sowie das Einverstandnis der Ethikk ommission des Universitatsklinikums Schleswig-Holst ein

Zur Beantwortung eventuell noch verbleibender Fragen stehen wir

gerne jederzeit zur Verfigung.

Frau PD Dr. Regina Fdlster-Holst

Oberéarztin der Unihautklinik und Projektleiterin
Tel: 0431-597- 1596 / -1579 /-1501

Fax: -5349

e-mail: rfoelsterholst@dermatology.uni-kiel.de
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7.2.3. Information fiir Schilerinnen und Schiler

Liebe Schulerinnen und Schdler,

Neurodermitis, Asthma und Heuschnupfen sind so genannte atopische (allergische)
Erkrankungen, die zu Volkskrankheiten geworden sind und auch bei Kindern und
Jugendlichen immer héaufiger vorkommen. Der Grund fur die stetige Zunahme ist bis
heute nicht eindeutig geklart und wird in wissenschaftlichen Studien untersucht.

Die Versorgung von Patienten mit diesen Erkrankungen ist von grof3er Bedeutung.
Dazu gehoéren vor allem das rechtzeitige Erkennen der Erkrankung sowie ein
langfristig ausgerichtetes optimales Behandlungskonzept. Nur so kdnnen dauerhafte
gesundheitliche Schaden und eine erhebliche Beeintrachtigung der Lebensqualitat

vermieden werden. Bisher fehlen Studien zur Versorgung dieser Volkskrankheiten.

Mit unserer Studie soll Uberprift werden, ob die Kieler Schulkinder, die an
Neurodermitis leiden oder hierzu eine Veranlagung aufweisen, die bestmogliche
Behandlung erfahren. Hierzu zahlt die Frage, ob die medizinisch notwendige
Diagnostik durchgefiihrt wurde, ob wichtige vorbeugende MalRnahmen eingeleitet
wurden und ob ggf. die gewahlte Therapie sinnvoll ist. Besonders wichtig ist uns
auch die Frage, ob die Eltern und Kinder mit der Veranlagung zu Neurodermitis und
allergischen Erkrankungen ausreichend tber die Erkrankung informiert sind.

Die Studie wird gefordert vom Schleswig-Holsteinischen Verein zur Férderung der
Rehabilitationsforschung (vffr) und an der Universitats-Hautklinik in Kiel durchgefihrt.
Nach dem Zufallsprinzip wurden 5. bis 9. Klassen in sechs Kieler Schulen fir die
Studie ausgewahlt und das Vorgehen mit den Schulleitern abgesprochen.

Was bedeutet das fur Dich?

Zunachst einmal werden in jeder Klasse an alle Schulerinnen und Schuler
Fragebogen ausgeteilt. Wir méchten Dich und Deine Eltern darum bitten, diese
Fragebdgen gemeinsam zu Hause auszufillen und im beigefiigten verschlossenen
Umschlag am nachsten Morgen wieder in der Schule bei den Klassenlehrern
abzugeben. Die Umschlage werden in der Schule nicht gedffnet und von unseren
arztlichen Mitarbeitern dort personlich abgeholt.
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Anhand der Antworten im Fragebogen kdnnen wir abschétzen, ob Du unter einer
Neurodermitis oder anderen allergischen Erkrankungen (wie Heuschnupfen oder

Asthma) leidest oder zumindest ein erhdhtes Risiko aufweist, diese zu entwickeln.

Wenn das fur Dich zutrifft, méchten wir Dich gerne nachfolgend in den Raumen der
Schule untersuchen. Diesbezuglich wirden wir uns zur Terminvereinbarung noch mit
Dir und Deinen Eltern in Verbindung setzen. Eine entsprechende
Einverstandniserklarung hierzu ist diesem Schreiben beigeflgt.

Die Schuluntersuchung wird folgendermal3en ablaufen:

1. Genaue Untersuchung der Haut: Ihr (Schilerinnen und Schiiler) werdet
einzeln untersucht, zur Begutachtung der Haut ist die Entkleidung bis auf die

Unterwéasche erforderlich.

2. Die Reaktion der Haut auf einen auf3eren mechanischen Reiz wird untersucht:
Bei diesem Verfahren, auch Dermographismus genannt, wird die Haut
zwischen den Schulterblattern mit einem Holzspatel leicht gereizt. Wird die
Haut innerhalb der nachsten Minuten weil3, so weist dieser so genannte weil3e

Dermographismus auf eine mdgliche Neurodermitis hin.

Ihr werdet bei diesem Termin auch zu mdéglichen Beschwerden, die typisch fir Neurodermitis, Heuschnupfen und Asthma sind,
befragt. Sollte eine Neurodermitis bekannt sein, so werden anhand eines vorformulierten Fragebogens Informationen zur
bisherigen Behandlung eingeholt. Falls offene Fragen verbleiben, wére es hilfreich, wenn Deine Eltern fur Ruckfragen zur
Verfligung stiinden.

Fur die elektronische Auswertung werden die Daten von der Studienleiterin Frau
Privatdozentin Dr. med. Fdlster-Holst und ihren Mitarbeitern aufgrund lhrer
Einwilligung zunadchst personenbezogen verarbeitet. Auf die personenbezogenen
Daten hat ausschlief3lich die Studienleitung bis zum Abschluss der Studie Zugriff. Die
personenbezogenen Fragebdgen werden langstens 2 Jahre verschlossen
aufbewahrt. Die Gesamtauswertung und Veroffentlichung der Ergebnisse erfolgt

jedoch anonym.
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Die Teilnahme an der Studie einschlie3lich der haut  arztlichen Untersuchung ist
in jedem Falle freiwillig . Falls Du nicht teiinehmen mdchtest, werden Dir daraus
selbstverstandlich keine Nachteile entstehen. Fir uns wére jedoch Deine Mitarbeit
eine grol3e Hilfe. Auf diese Weise kann dazu beigetragenen werden, dass die
Versorgung der Kinder mit Neurodermitis und mit allergischen Erkrankungen in Kiel
zukinftig noch besser geplant und die Qualitat optimiert werden kann.

Wir méchten abschlieRend darauf hinweisen, dass die Untersuchung unter Beachtung der datenschutzrechtlichen
Bestimmungen und der arztlichen Schweigepflicht durchgefiihrt wird. Die gesetzlichen Bestimmungen wurden von uns
beriicksichtigt, darunter die Einholung der Genehmigung durch die Schulbehérde, des Bildungsministeriums und der

Schuldirektoren sowie das Einverstandnis der Ethikkommission des Universitatsklinikums Schleswig-Holstein.

Zur Beantwortung eventuell noch verbleibender Fragen stehen wir

gerne jederzeit zur Verfigung.

Frau PD Dr. Regina Fdlster-Holst

Oberéarztin der Unihautklinik und Projektleiterin
Tel: 0431-597- 1596 / -1579/-1501

Fax: -5349

e-mail: rfoelsterholst@dermatology.uni-kiel.de
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7.3. Einverstandniserklarungen
7.3.1. Einverstandniserklarung der zu untersuchende  n Schdler/-innen und

lhrer Eltern zur Teilnahme an der Studie

Hiermit erklare ich mich einverstanden, an o. g. Studie

teilzunehmen/dass mein Kind an o.g. Studie teilnimmt

NamMeE dES e

Kindes:
O N A,
GEDUMS- e,

datum:

Die Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Die
Einverstandniserklarung kann fiir die Zukunft jederzeit

widerrufen werden.



Hiermit willige(n) ich/wir ein, an der Studie teilzunehmen

Unterschrift der
erziehungsberechtigten
Mutter

Unterschrift des
erziehungsberechtigten

Vaters

Unterschrift des Kindes

Ort, Datum

Ort, Datum

Ort, Datum
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7.3.2. Einverstandniserklarung der zu untersuchende  n Schdler/-innen und

Ihrer Eltern fur die hautarztliche Unter  suchung und Befragung

Hiermit erklare ich mich damit einverstanden, dass bei mir /

meinem Kind

NameE dES

Kindes:

N OINAMIE:.

GEDUMS-

datum:

eine Befragung zu den Erkrankungen Asthma, Heuschnupfen und
Neurodermitis hinsichtlich Beschwerden und Behandlung
vorgenommen wird und eine hautarztliche Untersuchung stattfindet
(Ganzkorperuntersuchung mit Ausnahme des Unterwasche-
bereiches, Testung des Dermographismus, d.h. schmerzfreies
Uberstreichen der Haut zwischen den Schulterblattern mit einem

Holzspatel).

Die Teilnahme an der Befragung und Hautuntersuchung ist
freiwillig. Die Einverstandniserklarung kann jederzeit fiir

die Zukunft widerrufen werden.
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Hiermit willige(n) ich/wir ein, an der Befragung und Hautuntersuchung

teilzunehmen
Unterschrift der Ort, Datum
erziehungsberechtigten
Mutter
Unterschrift des Ort, Datum

erziehungsberechtigten

Vaters

Unterschrift des Kindes Ort, Datum



7.3.3. Einverstandniserklarung der zu untersuchende  n Schiler/ -innen und
Ihrer Eltern fur das Einholen medizinisc  her Informationen bei den

behandelnden Haus-/ Hautéarzten

Hiermit erklare ich mich damit einverstanden, dass bzgl.

meinerPerson / meines Kindes

NamME dES e

Kindes:

O N A,

GEDUMS- e,

datum:

die/meine behandelnden Arzte (alle Arzte, die in den letzten 5
Jahren die Neurodermitis behandelt haben) durch die
Projektleiterin Frau PD Dr. Fdlster- Holst sowie die am Projekt
beteiligten Mitarbeiterinnen Frau Christine Lohe und Frau Viola
Harde hinsichtlich eventueller telefonischer Rilickfragen kontaktiert
werden. Sollten Sie mit diesem Vorgehen einverstanden sein,
wirde bei Vorliegen einer Neurodermitis Ihres Kindes dem
behandelnden Arzt diese Einverstandniserkldarung durch uns

vorgelegt werden

Name und Anschrift der behandelnden Arzte:




Hiermit willige(n) ich/wir ein, dass ggf. Riickfragen bei anderen behandelnden Arzten
hinsichtlich der Neurodermitiserkrankung (Fragen zur Vorgeschichte, Haut- und
Bluttestergebnisse, Fragen zur bisherigen Behandlung) erfolgen. Mein

Einverstandnis kann ich jederzeit fiir die Zukunft widerrufen.

Unterschrift der Ort, Datum
erziehungsberechtigten
Mutter

Unterschrift des Ort, Datum
erziehungsberechtigten

Vaters

Unterschrift des Kindes Ort, Datum
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