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tens fiir 15 Wochen nach der letzten Behandlung ei-
ne zuverlidssige Verhiitungsmethode einsetzen. Wih-
rend der Schwangerschaft und Stillzeit sollte das
Medikament nicht angewendet werden.

Dosierung

Die empfohlene Initialdosis bei Patienten mit Plaque-
Psoriasis oder psoriatischer Arthritis betrdgt 45 mg
Ustekinumab als subkutane Injektion. Vier Wochen
darauf folgt eine weitere 45 mg Dosis, danach alle
12 Wochen.

Kommentar

Eine Vergleichsstudie (ACCEPT-Studie) mit 903 Pa-
tienten hat eine signifikant hohere Wirksamkeit von
Ustekinumab im Vergleich zu dem TNFa-Antago-
nisten Efanercept bei mittelschwerer bis schwerer
Plaque-Psoriasis gezeigt. In Woche 12 erreichten
67,5 bzw. 73,8 (45 und 90mg Ustekinumab) ei-

15.4

Die atopische Dermatitis bzw. Neurodermitis ist eine
chronische bzw. chronisch-rezidivierende, nicht kon-
tagiose Hauterkrankung. In Europa sind zeitweilig
etwa 10-15 % der Kinder bis zu sechs Jahren betrof-
fen. Bei Erwachsenen ist die Priavalenz seltener, sie
liegt in Deutschland bei 2-3 %. Insgesamt kam es
innerhalb der letzten 50 Jahre zu einer Vervier- bis
Versechsfachung der Krankheitsfille. Die Ursachen
fiir diese Entwicklung werden kontrovers diskutiert.
Von einer genetischen Disposition ist auszugehen,
andere pathogenetische Faktoren wie Barrierefunk-
tionsstorungen in der Haut sind jedoch auch von
Bedeutung. Eine Auslosung der atopischen Derma-
titis im Kindesalter soll zudem moglicherweise auf
eine psychische Anspannung der Mutter wihrend der
Schwangerschaft und der ersten Lebenswochen des
Kindes zuriickzufiihren sein. Es wurde eine Reihe
von Polymorphismen von Mediatoren der atopischen
Entziindung beschrieben, die mit einem erhéhten
Risiko fiir die Neurodermitis assoziiert sind. Einige
stimmen mit Genlokalisationen fiir respiratorische
atopische Erkrankungen oder auch Psoriasis iiberein.
Die Hauterscheinungen sind meist mit quidlendem

ne mindestens 75 %ige Verbesserung im Vergleich
zu 56,8 % mit Etanercept. Bei Ustekinumab konnte
im Vergleich zu Etanercept ein schnelleres klini-
sches Ansprechen beobachtet werden. Der Ausschuss
fiir Humanarzneimittel (CHMP) gelangte zu dem
Schluss, dass der Nutzen von Ustekinumab gegeniiber
den Risiken iliberwiegt.

Handelspriparate

Stelara® 45 mg, 90 mg (Janssen-Cilag GmbH), Inj.-
Lsg. (Fertigspr.), + Generika

Stelara® 130mg (Janssen-Cilag GmbH),
Lsg.-Konz. + Generika

Inf.-

Upadacitinib

Siehe Kap. 2.

Atopische-Dermatitis-Therapeutika

Juckreiz verbunden. Eine atopische Dermatitis kann
zu einer erheblichen Minderung der Lebensquali-
téit, mit Einschrinkung der Leistungsfihigkeit durch
schlechten Schlaf oder auch zu Depressionen fiihren.
Ein erheblicher Anteil der Patienten zeigt IgE-ver-
mittelte Uberempfindlichkeit gegen Allergene aus
der Luft bzw. der Nahrung. Das chronische Krank-
heitsbild der atopischen Dermatitis und die fehlende
Heilbarkeit durch spezifische Malnahmen bedingen
die Anwendung individueller Therapieformen. Als
Standardtherapeutika werden derzeit Emollienzien,
topische Corticosteroide und Calcineurin-Inhibitoren
wie Tacrolimus und Pimecrolimus sowie systemi-
sches Ciclosporin und Antihistaminika eingesetzt.
Schwere, chronische atopische Dermatitiden konnen
im Erwachsenenalter seit wenigen Jahren mit dem In-
terleukin-4- und -13-Signalweg-Inhibitor Dupilumab
oder dem Interleukin-13-Signalweg-Inhibitor Tralo-
kinumab behandelt werden. Sie konnen das bislang
in solchen Fillen eingesetzte, schlecht vertrigliche
Ciclosporin ersetzen. Weitere sehr effektive neue
Therapieoptionen sind die Januskinasen-Inhibitoren
Abrocitinib, Baricitinib und Upadacitinib.
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Abrocitinib

Abrocitinib N-{3-[Methyl(7H-pyrrolo[2,3-d]pyrimi-
din-4-yl)amino]cyclobutyl}-1-propansulfonamid, ist
eine lipophile Substanz, die peroral appliziert wird.
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Abrocitinib

Wirkungen

Die Januskinase 1 (JAK1) vermittelt insbesondere
die Signaltransduktion von proinflammatorischen Zy-
tokinen und ist damit fiir die Pathogenese der at-
opischen Dermatitis von Bedeutung. Der Wirkstoff
Abrocitinib ist ein selektiver Inhibitor von JAK1 und
hemmt somit bevorzugt die zytokininduzierte STAT-
Phosphorylierung durch JAK-Signalpaare, an denen
JAK1 beteiligt ist. Die Relevanz dieser selektiven
enzymatischen Hemmung spezifischer JAK-Enzyme
fiir die klinische Wirkung bei atopischer Dermatitis
ist derzeit allerdings nicht bekannt. Bei den Behan-
delten wird eine dosisabhidngige Verringerung der
fiir Entziindungsreaktionen mafigeblichen Interleuki-
ne sowie der Eosinophilenzahl beobachtet. Als Folge
sinken die Anzahl der natiirlichen Killerzellen und
die Konzentrationen von hochsensitivem C-reakti-
vem Protein, wihrend die Anzahl an B-Zellen an-
steigt.

Pharmakokinetik

Nach peroraler Applikation werden bereits innerhalb
von einer Stunde maximale Plasmakonzentrationen
gemessen. Die Bioverfiigbarkeit liegt bei etwa 60 %o.
Die Plasmaproteinbindung von Abrocitinib und sei-
nen pharmakologisch aktiven Metaboliten M1 und
M2 liegt bei 64 %, 37% und 29 %. Das Vertei-
lungsvolumen der Muttersubstanz betrdgt 100 Li-
ter. Der JAKI-Inhibitor wird hauptsidchlich durch
CYP2C19 und CYP2C9, in geringerem Ausmal}
durch CYP3A4 und CYP2B6 biotransformiert. Im
Wesentlichen entstehen polare hydroxylierte Deriva-
te. Die Metaboliten M1 und M2 weisen ein dhnliches
JAK1-inhibitorisches Profil wie Abrocitinib auf. Die
pharmakologische Aktivitit wird zu 60 % auf die
Muttersubstanz und zu 10 % bzw. 30 % auf M1 und

M2 zuriickgefiihrt. Abrocitinib wird tiberwiegend in
Form von Metaboliten renal ausgeschieden. Die Eli-
minationshalbwertszeit liegt bei etwa fiinf Stunden.

Indikationen

Abrocitinib wird bei Erwachsenen mit mittelschwerer
bis schwerer atopischer Dermatitis angewendet, die
fiir eine systemische Therapie infrage kommen.

Unerwiinschte Wirkungen

Wihrend der Behandlung mit Abrocitinib kommt
es sehr hiufig zu Ubelkeit. Hiufig wird iiber Her-
pes-simplex- bzw. —zoster-Infektionen, Kopfschmer-
zen, Schwindelgefiihle, Erbrechen, Schmerzen im
Oberbauch, Akne sowie iiber stark erhohte Crea-
tinphosphokinase-Werte berichtet. Gelegentlich tre-
ten Pneumonien, Thrombozytopenien, Lymphopeni-
en, Hyperlipiddmien und thrombotische Ereignisse
einschlieBlich Lungenembolien auf.

Wechselwirkungen

Bei der kombinierten Anwendung von Inhibitoren
oder Induktoren der priméren Biotransformations-
enzyme CYP2C19 und CYP2C9 Vorsicht geboten,
da die Gefahr von verstirkter Toxizitdt bzw. eines
Wirkverlusts von Abrocitinib besteht. Arzneistoffe,
die wie Antazida, H,-Antihistaminika oder Protonen-
pumpeninhibitoren (z. B. Omeprazol) den pH-Wert
des Magens erhohen, fithren moglicherweise zu ei-
ner reduzierten Resorption von Abrocitinib. Bei der
gleichzeitigen Anwendung von Substraten des Trans-
porters P-Glykoprotein (P-gp) muss mit einer Erho-
hung von deren Bioverfiigbarkeit gerechnet werden,
da sich Abrocitinib zumindest in vitro als P-gp-Inhi-
bitor gezeigt hat.

Kontraindikationen

Bei Uberempfindlichkeit gegen Abrocitinib, aktiver,
schwerwiegender systemischer Infektion, einschlief3-
lich Tuberkulose, schwerer Leberfunktionsstorungen
sowie wihrend der Schwangerschaft und der Still-
zeit besteht eine Kontraindikation. Auch bei Patien-
ten mit einer Thrombozytenzahl von weniger als
150 x 103/mm?, einer absoluten Lymphozytenzahl
von weniger als 0,5 x 103/mm?, einer absoluten Neu-
trophilenzahl von weniger als 1,2 x 10>/mm? oder
einem Hamoglobinwert von weniger als 10 g/dl sollte
eine Therapie nicht begonnen werden. Abrocitinib
ist bei Patienten ab 65 Jahren, Patienten mit athe-
rosklerotischer kardiovaskuldrer Erkrankung in der
Vorgeschichte oder Risikofaktoren fiir maligne Er-
krankungen nur dann einzusetzen, wenn keine geeig-
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neten Behandlungsalternativen zur Verfiigung stehen.
Vor der Anwendung von Abrocitinib bei Patienten
mit chronischen oder rezidivierenden Infektionen,
Kontakt mit Tuberkulose-Erkrankten sowie schwer-
wiegenden oder opportunistischen Infektionen in
der Vorgeschichte sollte eine strenge Nutzen-Risiko-
Abwigung erfolgen. Vor Beginn einer Abrocitinib-
Therapie sollten in Ubereinstimmung mit den gel-
tenden Impfempfehlungen alle Immunisierungen auf
den aktuellen Stand gebracht werden, da keine Stu-
dien zum Ansprechen auf Impfungen wihrend der
Behandlung durchgefiihrt wurden. Die Anwendung
von (attenuierten) Lebendimpfstoffen, beispielsweise
auch gegen Herpes-zoster-Infektionen, ist wihrend
oder unmittelbar vor der Behandlung zu vermeiden.
Insbesondere Patienten mit Préadisposition fiir tiefe
Venenthrombosen miissen unter einer Abrocitinib—
Behandlung engmaschig liberwacht werden, da ein
erhohtes Risiko fiir thrombotische Ereignisse besteht.

Dosierung

Abrocitinib wird zunéchst in einer Dosis von einmal
taglich 200 mg eingenommen. Patienten ab 65 Jah-
ren erhalten entsprechend 100 mg. Bei Patienten, die
unter Ubelkeit leiden, empfiehlt sich die Applikation
zusammen mit einer Mahlzeit. Im weiteren Verlauf
kann die Dosis in Abhéngigkeit von der Vertriglich-
keit und Wirksamkeit angepasst werden, sodass fiir
die Erhaltungstherapie die niedrigste wirksame Dosis
zum Einsatz kommen kann. 200 mg gelten als Tages-
hochstdosis. Beim Auftreten von Nebenwirkungen
wie schwerwiegenden Infektionen ist bis zur Erho-
lung eine Unterbrechung der Abrocitinib-Therapie
angeraten.

Kommentar

Der G-BA sieht Hinweise auf einen geringen Zusatz-
nutzen von Abrocitinib gegeniiber einer zweckméafBi-
gen Vergleichstherapie. Dieser besteht vor allem in
einer Reduzierung des Schweregrades der atopischen
Dermatitis und der damit einhergehenden spiirbaren
Linderung der Erkrankung im Sinne der patienten-
berichteten Symptomatik bei einer allgemein guten
Vertriglichkeit. Im direkten Vergleich von Abrociti-
nib mit dem Antikorper Dupilumab hat sich zumin-
dest die hohere 200-mg-Dosis des JAK1-Inhibitors
als iiberlegen gezeigt. Allerdings ist fraglich, ob die
etwas bessere Wirksamkeit die mit Abrocitinib asso-
ziierten Nebenwirkungen wie Zytopenien, schwere
Infektionserkrankungen oder Thromboembolien und
moglicherweise sogar maligne Erkrankungen auf-
wiegt.

Handelspriparate

Cibinqo® 50 mg, 100 mg, 200 mg (Pfizer Pharma
GmbH), Filmtbl.

Baricitinib

Siehe Kap. 2.

Ciclosporin

Siehe Kap. 25.

Dupilumab

Dupilumab ist ein gentechnisch hergestellter huma-
ner monoklonaler Antikorper, eine Substanz, die par-
enteral appliziert wird.

Wirkungen

Die proinflammatorischen Typ-2-Zytokine Interleu-
kin 4 und 13 (IL-4 und IL-13) werden von T-Hel-
ferzellen ausgeschiittet und losen iiber eine Bin-
dung an Typ-I- und Typ-II-Rezeptoren auf Immun-
zellen wie B- oder T-Zellen eine Immunantwort
aus. IL-4 bewirkt eine verstirkte Differenzierung
von Typ-2-T-Helferzellen sowie die Rekrutierung von
eosinophilen Granulozyten. IL-4 und IL-13 indu-
zieren beide die Ausschiittung von IgE aus B-Zel-
len. Die Pathogenese von Erkrankungen wie ato-
pischer Dermatitis oder auch allergischem Asthma
beruht zumindest teilweise auf einer iiberaktiven
IL-4- und IL-13-Signaliibertragung. Aufgrund einer
genetisch bedingten Bereitschaft kommt es zu einer
iiberschieBenden Immunantwort, die bei Patienten
mit atopischer Dermatitis mit Hautrétungen, star-
kem Juckreiz und einer Schwichung der Hautbar-
riere gegeniiber Infektionserregern und Allergenen
einhergeht. Der rekombinante, humane, monoklo-
nale IgG4-Antikorper Dupilumab ist spezifisch ge-
gen die an Typ-I- und —II-Rezeptoren vorkommen-
de IL-4Ra-Untereinheit gerichtet und hemmt so die
tiber IL-4 und IL-13 ausgelosten Reaktionskaska-
den. Als Folge verzeichnet man eine Abnahme der
Konzentrationen von Typ-2-Immunitédtsbiomarkern,
Gesamt-IgE im Serum, allergenspezifischem IgE im
Serum sowie der Lactatdehydrogenase, einem weite-
ren Biomarker, der mit der Krankheitsaktivitat der
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atopischen Dermatitis assoziiert ist. Dupilumab wirkt
somit insgesamt entziindungshemmend und selektiv
immunsuppressiv.

Pharmakokinetik

Nach subkutaner Gabe werden innerhalb von 3 bis
7 Tagen maximale Plasmakonzentrationen gemessen.
Die absolute Bioverfiigbarkeit betrigt etwa 64 %.
Das Verteilungsvolumen liegt im Bereich von etwa
4,6 Litern, was auf eine primire Verteilung tiber das
GefiBsystem hindeutet. Abgesehen von der Bindung
an IL-4Ra findet keine Plasmaproteinbindung statt.
Als Protein unterliegt Dupilumab dem physiologi-
schen Abbau zu kleineren Peptiden und einzelnen
Aminoséduren. Bei hoheren Konzentrationen erfolgt
die Elimination primir iiber eine nicht sittigbare
Proteolyse. Bei geringeren liberwiegt die nichtlineare
séttigbare zielvermittelte Elimination iiber die Bin-
dung an IL-4Ra. Etwa 10 Wochen nach der letzten
Steady-State-Dosis sinkt die Konzentration unter die
Nachweisgrenze.

Indikationen

Dupilumab ist zur Behandlung von Erwachsenen und
Kindern ab sechs Monaten mit mittelschwerer bis
schwerer atopischer Dermatitis zugelassen, die fiir
eine systemische Therapie in Betracht kommen. Eine
weitere Indikation ist schweres Asthma bronchiale
bei Erwachsenen und Kindern ab sechs Jahren mit
Typ-2-Inflammation, gekennzeichnet durch eine er-
hohte Anzahl der Eosinophilen im Blut und/oder
eine erhohte exhalierte Stickstoffmonoxid-Fraktion
(FeNO).

Unerwiinschte Wirkungen

Wihrend der Anwendung von Dupilumab kommt es
sehr hdufig zu Reaktionen an der Injektionsstelle.
Haufig treten (allergische) Konjunktivitis, Augenju-
cken, Blepharitis, oraler Herpes, Eosinophilie und
Kopfschmerzen auf. Sehr selten wird iiber Serum-
krankheit bzw. Serumkrankheit-dhnliche Reaktionen
berichtet.

Wechselwirkungen

Zur gleichzeitigen Anwendung von Lebendimpfstof-
fen mit Dupilumab liegen keine Erfahrungen vor.
Wegen der Gefahr einer eingeschrinkten Immunre-
aktion auf den Impfstoff ist daher Vorsicht geboten.
Nach der Applikation von inaktivierten oder Totimpt-
stoffen kam es allerdings wihrend einer Behandlung
mit Dupilumab zu keiner Beeintrichtigung des Impf-
erfolgs.

Kontraindikationen

Bei Uberempfindlichkeit gegen Dupilumab besteht
eine Kontraindikation. Der Antikorper beeintréichtigt
weiterhin die Immunreaktion auf eine Helminthose.
Falls zu Therapiebeginn ein entsprechender Wurmbe-
fall vorliegt, sollte dieser zunichst effektiv behandelt
werden, bevor die Behandlung mit Dupilumab be-
gonnen wird. Tritt wihrend der Dupilumab-Therapie
eine Helminthose auf, die nicht ausreichend auf eine
entsprechende Behandlung anspricht, muss die Ap-
plikation des Antikdrpers so lange ausgesetzt werden,
bis die Infektion abgeklungen ist. Die Anwendung
von Dupilumab wihrend der Schwangerschaft darf
wegen sehr begrenzter Erfahrungen nur nach strenger
Nutzen-Risiko-Abwigung erfolgen.

Dosierung

Dupilumab wird bei Erwachsenen mit atopischer
Dermatitis zunéchst in einer Initialdosis von 600 mg
subkutan in den Oberschenkel, den Oberarm oder das
Abdomen injiziert, allerdings nicht in einem Umkreis
von 5 cm um den Bauchnabel. Die weitere Therapie
erfolgt durch Applikation von jeweils 300 mg alle
zwei Wochen. Bei jeder Verabreichung sollte eine
andere Injektionsstelle gewdhlt werden. Kinder und
Jugendliche erhalten gewichtsabhiingig geringere Do-
sierungen.

Kommentar

Der G-BA sieht Hinweise auf einen patientenre-
levanten Zusatznutzen von Dupilumab gegeniiber
einer zweckmifigen Vergleichstherapie bei der
mittelschweren bis schweren atopischen Dermati-
tis. Uber eine Hemmung der Interleukin-4- und
-13-Signalwege fiihrt Dupilumab zu einer fiir die Pa-
tienten bedeutenden signifikanten Verbesserung von
Hautbild, Pruritus sowie der erkrankungsbedingten
psychischen Stérungen. In klinischen Studien konnte
weiterhin eine anhaltende relevante Steigerung der
Lebens- und Schlafqualitit durch Dupilumab nachge-
wiesen werden.

Handelspriparate

Dupixent® 200 mg, 300 mg (Sanofi-Aventis GmbH),
Inj.-Lsg. (Fertigspr./Fertigpen)
Pimecrolimus

Siehe Kap. 25.
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Tacrolimus

Siehe Kap. 25.

Tralokinumab

Tralokinumab ist ein gentechnisch hergestellter hu-
maner monoklonaler Antikorper, eine Substanz, die
parenteral appliziert wird.

Wirkungen

Das proinflammatorische Zytokin Interleukin 13
(IL-13) wird von T-Helferzellen ausgeschiittet und
16st tiber eine Bindung an Typ-II-Rezeptoren auf
Zellen des angeborenen und erworbenen Immun-
systems wie B- oder T-Zellen eine Immunantwort
aus. U.a. induziert IL-13 die Ausschiittung von IgE
aus B-Zellen. Die Pathogenese von Erkrankungen
wie atopischer Dermatitis oder auch allergischem
Asthma beruht zumindest teilweise auf einer iiber-
aktiven IL-13-Signaliibertragung. So korreliert die
kutane IL-13-Expression mit dem klinischen Schwe-
regrad einer atopischen Dermatitis. Aufgrund ei-
ner genetisch bedingten Bereitschaft kommt es zu
einer iiberschieBenden Immunantwort, die bei Pa-
tienten mit atopischer Dermatitis zu Hautrétungen,
starkem Juckreiz und einer Schwichung der Haut-
barriere gegeniiber Infektionserregern und Allerge-
nen fiihrt. Der rekombinante, humane, monoklona-
le 1gG4-Antikorper Tralokinumab ist hochspezifisch
gegen das Schliisselzytokin IL-13 gerichtet und un-
terbindet dessen Interaktion mit dem Rezeptorkom-
plex IL-13Ra1/IL-4Ra. Durch die hieraus abgeleite-
te Hemmung des IL-13-Signalwegs und der damit
assoziierten reduzierten Ausschiittung von Entziin-
dungsmediatoren kann bei Patienten mit atopischer
Dermatitis eine deutliche Verbesserung erreicht wer-
den, bei manchen sogar ein volliges Verschwinden
der Hautsymptome.

Pharmakokinetik

Nach subkutaner Gabe werden innerhalb von fiinf
bis acht Tagen maximale Plasmakonzentrationen er-
reicht. Die absolute Bioverfiigbarkeit von Tralokin-
umab betrdgt 76 %. Das Verteilungsvolumen liegt im
Bereich von 4,2 Litern. Abgesehen von der Bindung
an IL-13 findet keine Proteinbindung statt. Der An-
tikorper unterliegt dem physiologischen Abbau zu
kleineren Peptiden und einzelnen Aminoséuren, die

in den Nihrstoffpool iibergehen. Die Eliminations-
halbwertszeit betrdgt 22 Tage.

Indikationen

Tralokinumab ist zur Behandlung von Erwachsenen
und Jugendlichen ab zwdlf Jahren mit mittelschwerer
bis schwerer atopischer Dermatitis zugelassen, die
fiir eine systemische Therapie in Betracht kommen.

Unerwiinschte Wirkungen

Wihrend der Anwendung von Tralokinumab kommt
es sehr hdufig zu Infektionen der oberen Atemwe-
ge. Haufig wird lber (allergische) Konjunktivitis,
Eosinophilie und Reaktionen an der Injektionsstelle
berichtet. Gelegentlich tritt eine Keratitis auf.

Wechselwirkungen

Zur gleichzeitigen Anwendung von attenuierten und
nicht-attenuierten Lebendimpfstoffen mit Tralokin-
umab liegen keine Erfahrungen vor. Wegen der Ge-
fahr einer eingeschrinkten Immunreaktion auf den
Impfstoff ist daher Vorsicht geboten. Nach der Ap-
plikation von inaktivierten oder Totimpfstoffen kam
es allerdings wihrend einer Behandlung mit Tralokin-
umab zu keiner Beeintrichtigung des Impferfolgs.

Kontraindikationen

Bei Uberempfindlichkeit gegen Tralokinumab be-
steht eine Kontraindikation. Die Anwendung wih-
rend der Schwangerschaft darf wegen begrenzter
Erfahrungen nur nach strenger Nutzen-Risiko-Abwi-
gung erfolgen. Der Antikorper beeintrichtigt weiter-
hin die Immunreaktion auf eine Helminthose. Falls
zu Therapiebeginn ein entsprechender Wurmbefall
vorliegt, sollte dieser zunidchst effektiv behandelt
werden, bevor die Tralokinumab-Therapie begonnen
wird. Tritt wihrend der Anwendung des Antikorpers
eine Helminthose ein, die nicht ausreichend auf ei-
ne entsprechende Behandlung anspricht, muss die
Applikation von Tralokinumab so lange ausgesetzt
werden, bis die Infektion abgeklungen ist.

Dosierung

Tralokinumab wird zunichst in einer Initialdosis von
600 mg subkutan in den Oberschenkel, den Oberarm
oder das Abdomen injiziert, allerdings nicht in einem
Umkreis von 5cm um den Bauchnabel. Die weite-
re Therapie erfolgt durch Applikation von jeweils
300 mg alle zwei Wochen. Bei jeder Verabreichung
sollte eine andere Injektionsstelle gewihlt werden.
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Kommentar

Inwiefern der gegen IL-13 gerichtete Antikorper
Tralokinumab einen therapeutischen Fortschritt ge-
geniiber dem bereits lidnger verfiigbaren IL-4- und
IL-13-Antikorper Dupilumab darstellt, ist derzeit
nicht eindeutig zu beurteilen, da keine direkt ver-
gleichenden klinischen Studien vorliegen. Obwohl
sich die Wirkmechanismen geringfiigig unterschei-
den, zeigen beide Wirkstofte ein sehr dhnliches und
gutes Wirksamkeits- und Sicherheitsprofil. Es wire
wiinschenswert, wenn Tralokinumab auch fiir die
Behandlung von Kindern mit atopischer Dermatitis
zugelassen wiirde. Dies ist im Falle von Dupilum-
ab mittlerweile gelungen. Zudem ist die Substanz
als Add-on-Erhaltungstherapeutikum fiir Erwachse-

15.5

Der Schutz der Haut vor physikalischen und che-
mischen Einfliissen erfordert besondere Beachtung.
Der stindige Umgang mit Wasser, Schmutz, Staub,
Chemikalien, Losungsmitteln, Olen, Fetten, Harzen,
Séduren, Laugen usw. sowie die Einwirkung von Hitze
und Kilte oder UV-Strahlen fiihren bei Hautempfind-
lichen sehr schnell, bei vielen anderen im Laufe der
Zeit zu Hautschdden. Hautschutzmittel sind duf3erlich
auf die Haut aufzubringende Mittel, die vor einer
hautbelastenden Titigkeit auf die Haut aufgetragen
werden. Thre Schutzwirkung muss fiir die bestim-
mungsgemifle Anwendung nachgewiesen und vom
Hersteller mit einem Wirksamkeitsnachweis nach ei-
ner dafiir geeigneten Methode belegt sein.

Wichtig ist auch eine Hautpflege zur Regeneration
der Haut bei stirkerer Beanspruchung oder nach
Behandlung mit Arzneistoffen wie Glucocorticoiden.
Fiir Letztere werden so genannte Basiszubereitun-
gen eingesetzt, d.h. Zubereitungen, die den glu-
cocorticoiden Zubereitungen entsprechen, jedoch das
Glucocorticoid nicht enthalten. Ol-in-Wasser(O/W)-
Emulsionen schiitzen besonders gegen Ole und Lo-
sungsmittel, Wasser-in-Ol (W/O)-Emulsionen gegen
wissrige Losungen, Sduren und Laugen. Besondere
Bedeutung haben auch Priparate auf der Basis von
Silicon-Ol gewonnen. Sie bilden einen filmartigen
Schutz gegen Wasser, Sduren, Alkalien, staubformige
Chemikalien usw.

Die Hautreinigungsmittel dienen teils zur Reinigung
olig-verschmierter, teils entfetteter, rauer oder ge-
quollener Haut. Ebenso sind alkalifreie Seifen fiir ge-

ne und Jugendlichen ab sechs Jahren mit schwerem
Asthma und Typ-2-Inflammation zugelassen. Auch
fiir Tralokinumab wire eine solche Indikationserwei-
terung fiir IL-13-assoziierte weitere Erkrankungen
denkbar.

Handelspriparate

Adtralza® 150 mg (LEO Pharma GmbH), Inj.-Lsg.
(Fertigspr./Fertigpen)
Upadacitinib

Siehe Kap. 2.

Hautschutz- und Hautpflegemittel

wisse Hautkrankheiten und bei seifenempfindlichen
Personen von Bedeutung. Den Schutz vor Lichtder-
matosen und Sonnenbrand gewihrt eine Reihe von
Lichtschutzmitteln.

Als Grundlagen fiir topische Zubereitungen werden
sehr unterschiedliche Hilfsstoffe verwendet. Lipophi-
le Stoffe sind z. B. Vaseline und Adeps suillus, aus de-
nen sich durch Zusatz von Emulgatoren wasserfreie,
aber mit Wasser emulgierbare Absorptionsgrundla-
gen wie Wollwachsalkoholsalbe und hydrophile Sal-
be herstellen lassen. Je nach Emulgator lassen sich so-
wohl W/O-Emulsionssalben oder auch abwaschbare
O/W-Emulsionssalben wie Unguentum emulsificans
aquosum herstellen. Als mit Wasser abwaschbare
Grundlagen werden auBerdem wasserfreie Polyethy-
lenglykol-Gele und Hydrogelsalben genutzt.

Als Emulgatoren, amphiphile Verbindungen, be-
stehend aus einem hydrophilen und einem lipo-
philen Molekiilanteil, werden fiir W/O-Emulsionen
z.B. Cetylstearylalkohol, Glycerolmonostearat, Cho-
lesterol oder Sorbitanfettsdureester eingesetzt. Fiir
O/W-Emulsionen finden vornehmlich Fettalkoholsul-
fate der Kettenlinge C12-C18 Verwendung, wie
Natriumlaurylsulfat, Natriumacetylsulfat oder Natri-
umstearylsulfat, auch fiir O/W-Emulsionshydrogele.
Als Konservierungsmittel werden u.a. Benzylalko-
hol, Benzoesdure und Sorbinsdure verwendet, selte-
ner Phenole wie Chlorocresol (Kap. 10.5). Sie unter-
driicken insbesondere das Wachstum von Schimmel-
pilzen. Unerwiinschte Wirkungen durch Konservie-
rungsmittel werden vermehrt beobachtet und haben

Helwig/Otto: Arzneimittel
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