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1 Einleitung

Die atopische Dermatitis gehtrt zu den im Kindesalter haufig vorkommenden
Erkrankungen. In den letzten Jahrzehnten zeigte sich eine zunehmende Inzidenz
(Fritsch, 1998). Die Erkrankung zeichnet sich durch einen chronisch-rezidivierenden
Verlauf aus und stellt daher nicht nur fir das Individuum und dessen Familie eine
nicht unwesentliche Beeintrachtigung dar, sondern schlagt auch volkswirtschaftlich
zu Buche. In den USA kostet die medizinische Versorgung der an Neurodermitis
leidenden Kinder jadhrlich 364 Millionen Dollar (Lapidus, Schwarz und Honig,
1993). In Austraien rechnet man mit 1142 bis 6099 A$ pro erkranktem Kind pro
Jahr (Kemp, 1999). Die emotionale Belastung wird fur eine Familie mit einem an
atopischer Dermatitis leidenden Kind grofRer eingeschétzt als fur eine Familie mit
einem diabeteskranken Kind (Kemp, 1999). Daher liegt die Vermutung von
intrafamilidren Konflikten mit Storung des Mutter-Kind-Verhatnisses nahe. Da mit
einer Hauterkrankung zwangsléufig das aul3ere Erscheinungshild beeintréchtigt wird,
sind auch psychische Folgen auf Seiten der Kinder nicht abwegig. Die vorliegende
Arbeit stellt einen Versuch dar, Licht in das Dunkel dieser Diskussion zu bringen, da
mit eben genannten Mutmal3ungen die Gefahr verbunden ist, falsche Behauptungen
aufzustellen und bei den Betroffenen Schuld- und Inkompetenzgefihle
hervorzurufen.

Es werden zunéchst anamnestische Daten der Kinder erhoben, anhand derer der
bestehende Kenntnisstand erweitert, verifiziert und kritisch hinterfragt werden soll.
Schwerpunkt der vorliegenden Untersuchung soll die Beurteilung des kindlichen
Aggressionsverhaltens und des mutterlichen Erziehungsstils aus Sicht des Kindes
sein. Diesbeziglich werden drei  Gruppen miteinander verglichen: ene
Experimentalgruppe an atopischer Dermatitis erkrankter Kinder, eine Gruppe von
Probanden mit Neurodermitis und Asthma bronchidle und eine gesunde
Kontrollgruppe.

In den beiden folgenden Kapiteln werden zunéchst die Krankheitsbilder der
atopischen Dermatitis und des Asthma bronchiale beschrieben, wobei en
Hauptaugenmerk auf die Epidemiologie und Atiologie, sowie auf Studien zur
Untersuchung von Verhatensauffaligkeiten neurodermitiskranker Kinder und

solcher zur Erfassung der Mutter-Kind-Beziehung gelegt wird. Weiterhin wird auf
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das klinische Erscheinungsbild, sowie auf diagnostische und therapeutische
Moglichkeiten eingegangen. Im 4. Kapitel folgt eine Darlegung der methodischen
Vorgehensweise dieser Untersuchung inklusive einer Beschreilbung des
Studiendesigns, der Untersuchungsinstrumente, der Stichprobenauswahl und der
stati stischen Auswertung.

Die Ergebnisse werden in Kapitel 5 geschildert mit einer in Kapitel 6 anschliel3enden
Diskussion derselben und enem Ausblick auf mogliche zukinftliche

Forschungsinhalte.

2 Krankheitsbild der atopischen Der matitis
2.1 Terminologie

2.1.1 Synonyme

In der gangigen Literatur finden sich zahlreiche Synonyme, die die Unklarheit tber
die Atiologie der Erkrankung widerspiegeln: Der Begriff Neurodermitis ist im
deutschen Sprachgebrauch am stérksten verbreitet. Er wurde erstmals 1891 von
Brocq verwendet und deutet auf den pathogenetischen Zusammenhang mit dem
Nervensystem hin, wobei der Juckreiz damals als AuslGser angesehen wurde. Im
angloamerikanischen Sprachgebrauch ist die Bezeichnung atopische Dermatitis am
gebréuchlichsten. Diese Begriffe werden im Kapitel 2.1.2 ndher erlautert werden.
Weitere Synonyme sind endogenes Ekzem, Prurigo Besnier, Neurodermitis
congtitutionalis, Neurodermitis disseminata, Neurodermitis diffusa, Neurodermitis
atopica, kindliches Ekzem und viele mehr.

2.1.2 Begriffsdefinitionen Atopie/ Dermatitis/ Ekzem

Der Begriff Atopie wurde 1923 von Coca und Cooke geprégt (griech.: a-topos: falsch
plazierte, merkwirdige Erkrankung) und beinhatet die genetisch determinierte,

familiar gehauft vorkommende Bereitschaft zur Uberempfindlichkeit gegniiber exo-
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und endogenen Substanzen. Zum atopischen Formenkreis gehdren die Rhinitis
alergica, das Asthma bronchiale, die atopische Dermatitis und die allergische
Konjunktivitis. Mit einer Atopie geht héufig die Neigung zur erhohten IgE-
Antikorperproduktion einher. Der Umkehrschluf3, dal3 eine IgE-Erhéhung immer auf
eine Atopie hindeutet, ist allerdings nicht korrekt.

Braun-Falco (1997) definiert die Dermatitis als eine ,,epidermale Intoleranzreaktion
von akutem Verlauf und rascher Ruckbildungsféhigkeit” (Braun-Falco, 1997, S. 403)
im Gegensatz zum Ekzem as der chronischen Entzindung mit , geringer
Spontanregression”, wobei diese Begriffe im deutschen Sprachgebrauch jedoch
haufig synonym verwendet werden. In der angloamerikanischen Literatur hat sich die
Bezeichnung Dermatitis durchgesetzt.

In der vorliegenden Arbeit werden die Begriffe synonym verwendet werden.

Somit |&3 sich die atopische Dermatitis as eine ,chronische oder chronisch-
rezidivierende, in ihrem morphologischen Aspekt und vom Gesamtablauf sehr
verschiedenartige entziindliche Hauterkrankung mit starkem Juckreiz“ definieren, die
erblich verankert ist und gehauft zusammen mit anderen Erkankungen des atopischen
Formenkrei ses auftritt (Braun-Falco, 1997, S. 448).

2.2 Epidemiologie

2.2.1 Pravaenz/ Verlauf

Die Angaben Uber die Haufigkeitsvertellung der atopischen Dermatitis in der
Bevolkerung variieren sehr stark. So fanden Williams et a. (1999) eine Pravalenz
von unter 2% bei 6- bis 7-jahrigen Kindern im Iran gegenuber 16% in Schweden und
Japan, fur die Altersgruppe zwischen 13 und 14 Jahren 1% in Albanien und 17% in
Nigeria. Generell konnten die Autoren in ihrer weltweit an 90 Zentren in 56 Staaten
durchgefuihrten Studie ein héheres Vorkommen in Nordeuropa und Australien
feststellen bel niedrigen Pravalenzen in Zentral-, Osteuropa und Asien. Kawaguchi et
al. (1999) dokumentierten dagegen eine Prévalenz von 20,3% bel 4 Monate alten
Sauglingen in Japan. Die héchste Angabe stammt aus einer nigerianischen Studie mit
einer kumulativen Pravalenz von 26,1% bei 13- bis 14-jahrigen Kindern (Falade et
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al., 1998). Auch die auf Deutschland bezogenen Zahlen variieren von 1,6% (Schéfer,
1999) bis 20,2% (von Mutius et a., 1991). Eine sehr hohe Streubreite der Pravalenz
im Bereich von 2,8 bis 25% dokumentierten Buser et a (1998) in den 49 Distrikten
um Hannover. Im Gegensatz zu den Ausfuhrungen von Fritsch (1998) und Braun-
Falco (1997), die ,haufige” Erstmanifestationen ,,um“ den dritten Lebensmonat
beziehungsweise ,,ab* demselben beschreiben, treten laut Bruijnzeel-Koomen (1991)
38,3% der Erstmanifestationen ,innerhalb” der ersten drei Lebensmonate auf, bis
zum 6. Lebensmonat weitere 26,6% und bis Ende des ersten Lebensjahres nochmals
16,6%. In nur 3% der Félle trat in der hier untersuchten Population die atopische
Dermatitis erstmals nach dem dritten Lebengahr in Erscheinung. Zu ahnlichen
Ergebnissen kamen Fritsch (1998), Illing und Groneuer (1991), die die
Erstmanifestation in zwei Drittel der Félle auf das erste Lebengahr datieren, und
Achenbach (1989). Letzterer geht von einer Abheilungsrate bis zum 30. Lebengjahr
von 97% aus. Damit befindet sich der Autor in Ubereinstimmung mit Braun-Falco
(1997), der eine Abschwéachung des Krankheitshildes nach dem ersten Lebengahr
und in den meisten Falen ein Verschwinden bis zum 30. Lebengahr angibt. Neuere
Studien konnten allerdings eine hohere Persistenzrate herausarbeiten (Kissling und
Wiithrich, 1993; Withrich, 1999).

Prognostisch bedeutsame Faktoren sind persistierend trockene, juckende Haut bisins
Erwachsenenalter, ein ausgedehnter Befund in der Kindheit, eine positive
Familienanamnese, assoziierte andere atopische Erkrankungen, ein frihes
Erstmanifestationsalter und das weibliche Geschlecht, so dal3 Patienten, auf welche
diese Attribute zutreffen, eine signifikant niedrigere Heilungsrate aufweisen
(Rystedt, 1985). Wiithrich (1983) arbeitete zusétzlich zu den genannten Faktoren den
Einzelkind- und Erstgeborenenstatus als Risikofaktor fur eine Persistenz der
Neurodermitis heraus, auch Lewis (1998) beschreibt einen niedrigen Geburtsrang al's
solchen (s. Kapitel 2.2.5).

Typisch fur die atopische Dermatitis ist ein schubweiser Verlauf. Exazerbationen
koénnen durch multiple Reize ausgel 6st werden: psychische Belastung, Stref3, Tragen
von Wollkleidung, bestimmte Nahrungsmittel und Gewirze, Schwitzen, sowie
Kontakt mit Detergentien, Konservierungsstoffen und der Hausstaubmilbe (Holm et
al., 1999). Saisonale Schwankungen in der Symptomatik machten Hanifin und Rajka

(1980) zum diagnostischen Kriterium, da sie typisch fur das atopische Ekzem sind.
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2.2.2 \WWohnort/ sozialer Status

Ein Unterschied in der Pravalenz zwischen der Stadt- und Landbevolkerung wird
diskutiert. Schafer (1999) fand zwar in diese Richtung gehende Hinweise, eine
statistische Prifung verfehlte jedoch das Signifikanzniveau. In Untersuchungen zum
soziobkonomischen Status konnte Suarez-Varela (1999) zwar ein gehauftes
Vorkommen der atopischen Erkrankungen bei Kindern gesellschaftlich besser
gestellter Familien in Spanien dokumentieren, jedoch ohne statistische Signifikanz.
Von einer Arbeitsgruppe aus Hannover konnte die Hypothese, dald ein gehobener
Lebensstandard einen Risikofaktor fur die Entwicklung einer atopischen Dermatitis
darstellt, bestédtigt werden (Buser et al., 1998). 4219 Kinder wurden zum Zeitpunkt
der Einschulung untersucht, wobei sich eine hohe Streubreite der Pravalenz in
Abhangigkeit von sozialen Variablen zeigte. Zu den untersuchten Variablen gehorten
Beruf, Familienstruktur, soziookonomischer Status und Nationalitét. Deutsche
Kinder waren zu 12,4% von Neurodermitis betroffen versus 2,1% der in Hannover
lebenden, aber einer anderen Nationalitdt angehdrenden Bevolkerungsgruppe. In
Familien mit einem hohen soziodkonomischen Status lag die Préavalenz bel 18,1%
gegenuber 6,5% bei sozial schlechter Gestellten. Auch in England erwies sich ein
hoher soziodkonomischer Status as Risikofaktor fur die Entwicklung von Atopien
(Lewis, 1998).

2.2.3 Geschlechterverteilung

Zur Geschlechterverteilung findet man in der Literatur unterschiedliche Angaben.
Warschburger (1996) kommt nach Prifung mehrerer Studien zu dem Ergebnis eines
bevorzugten Befalls von M&dchen (siehe auch Rystedt, 1985; Larsson, 1980),
wahrend Fegert (1995) in zahlreichen internationalen Arbeiten eine Dominanz des

mannlichen Geschlechts findet (siehe auch von Harnack, Heimann, 1990).
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2.2.4 Zusammenhang mit anderen Atopien

Bemerkenswert haufig ist das gemeinsame Auftreten der Neurodermitis mit anderen
Erkrankungen des atopischen Formenkreises, welches sich nach Wthrich (1999) auf
40-60% belauft. Tay (1999) spezifiziert diese Angabe, indem er das von ihm in
Singapore untersuchte Patientengut im Alter von 6 Monaten bis 74 Jahren wie folgt
beschreibt: 52% litten unter einer reinen Neurodermitis, 23% unter einer Mischform
aus Ekzem und alergischer Rhinitis, 12% unter Ekzem und Asthma bronchiale und
13% boten alle drel atopischen Manifestationen. In den meisten Fallen durchl&uft der
Atopiker jedoch eine typische Atopikerkarriere: Im Kindesalter 143t sich haufig ein
Abklingen der Hautsymptomatik bis zum 2. Lebengahr verzeichnen, so dal3 diese
durch asthmatische Beschwerden abgel6st wird. Im Jugend- und Erwachsenenalter
steht die Rhinitis alergica im Vordergrund (Fegert, 1995), in den ersten
Lebensmonaten vor der Erstmanifestation der Hautbeschwerden diverse
Nahrungsmittelallergien. Diese sind bei 40% der Kinder mit Neurodermitis auch

spater noch nachweisbar (Sicherer, 1999).

- Prévalenz  der Allergische Rhinitis

Symptome P ~
Asthmabronchiale _ - ',./ T
» / . -
’
Atopische Dermatitis - ,’
R - /
Nahrungsmittel- ~ . - p:
: ’ v ’
alergie . ,
’ . Yo7
™~ /
/ L ° PR
/ Fd ~
/ . " - - = N e s e e s - -
/ . ° - - -
0 Yo 1 3 7 15 Alter (Jahre)

Abbildung 2.1: Verlauf der ,, Atopikerkarriere” nach Fegert (1995)
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2.2.5 Familienanamnese

Eine positive Familienanamnese gilt als wichtigster prediktiver Faktor fur die
Entwicklung einer Neurodermitis (Beyer und Wahn, 1999). 50-75% der betroffenen
Kinder - die Angaben schwanken von Autor zu Autor — berichten von unter
atopischen Erkrankungen leidenden Familienmitgliedern (Fritsch, 1998, Tay et al.,
1999), wobel diese zu gleichen Anteilen von Neurodermitis, Asthma bronchiale und
Rhinitis allergica betroffen sind (Tay et a., 1999).

Das Risiko, an einer atopischen Dermatitis zu erkranken, belduft sich fur Kinder mit
einem atopischen Elternteil auf 25-30%, sind beide Eltern betroffen, auf ca. 60%
(Braun-Falco, 1997).

Laut Kusonoki et al. (1999) soll der Geburtsmonat mit dem Auftreten einer
Neurodermitis hoch korrelieren. Demnach ist die Pravalenz bel im Herbst geborenen
Kindern am hochsten, bel den im Friihjahr geborenen am geringsten.

Weiterhin wird dem Rang des erkrankten Kindes in der Geschwisterreithe eine
Bedeutung zugemessen. Demzufolge pradisponiert ein niedriger Rang in der

Geschwisterfolge zur Entwicklung einer atopischen Dermatitis (Lewis, 1998).

Generell 182 sich eine zunehmende Tendenz feststellen, die Fritsch (1998) auf
steigende Umweltbel astungen zuriickfuhrt.

2.3 Atiologie

Ein eindeutiger Ausldser der atopischen Dermatitis konnte bislang nicht identifiziert
werden. Man geht von einem multifaktoriellen Geschehen aus, wobel beziglich
einiger der im folgenden genannten Aspekte nicht geklart werden konnte, ob sie
ursdchlich oder konsekutiv mit der Erkrankung in Verbindung stehen. Diskutiert
werden Storungen der Immunitdt, des vegetativen Nervensystems, der
Barrierefunktion der Haut, genetische und psychologische Faktoren. Gegenstand
jungerer Forschung sind pranatal e Faktoren.
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2.3.1 StOrung der Immunitét

Das menschliche Immunsystem setzt sich aus einem humoralen und einem zelluléren
Anteil zusammen. Wéhrend ersteres fur die spezifische Beka@mpfung von
Krankheitserregern zusténdig ist, kommt letzteres vor allem beim Kontakt mit Viren
und Parasiten zum Tragen. FiUr die atopische Dermatitis wird ein Defekt beider
Systeme postuliert.

Weitgehende Ubereinstimmung herrscht in der Literatur Uber die Tatsache, daf3 der
IgE-Spiegel im Zuge atopischer Erkrankungen erhoht ist (z.B. Korting et a., 1987),
wobei dies nicht zwingend der Fall sein mul3. Fritsch (1998) berichtet von Patienten
mit Agammaglobulindmie, die eine Neurodermitis entwickelten, obwohl sie
aufgrund ihrer Primérerkrankung kein IgE synthetisieren konnen. Ein erhdhter 1gE-
Gehalt im Nabelschnurblut korreliert in 70% mit der Entwicklung einer atopischen
Dermatitis innerhalb der ersten 18 Lebensmonate (Croner et al., 1982). Als
Screeningmethode wird die Untersuchung von den Autoren allerdings nur fir Kinder
mit weiteren Risikofaktoren wie einer positiven Familienanamnese empfohlen. Als
erhoht gilt ein Gesamt-IgE im Nabel schnurblut von mehr als 0,9 KU/I (von Harnack,
Heimann, 1990). Mit Ausnahme der 20% der Patienten, bei denen man normale IgE-
Spiegel findet, liegt bel Atopikern ene mangelnde Hemmung der
Antikérperproduktion vor. Diese wird zum einen auf eine erniedrigte cCAMP-
Konzentration zurtickgefuihrt, auf die in Kapitel 2.3.2 noch naher eingegangen
werden wird, zum anderen auf ein Ungleichgewicht im T-Zell-System. Die
Reduktion von T-Lymphozyten bei Atopikern im Vergleich zu gesunden Kontrollen
falt zuungunsten von T-Suppressorzellen aus, so dal’ eine ausreichende Suppression
der IgE-Produktion nicht stattfindet. Auch das Gleichgewicht zwischen Thl- und
Th2-Zellen, den Subpopulationen der T-Helferzellen, ist derangiert. Thl-Zellen
sezernieren Interferon y und Interleukin 2 und wirken dadurch inhibitorisch auf die
IgE-Produktion (Gemsa, 1997). Die bel Atopikern dominierenden Th2-Zellen
induzieren Uber Interleukin 4 und 13 die IgE-bildung durch B-Lymphozyten
(Schuerweg et a., 1999) und fordern durch Interleukin 4 und 5 die
Eosinophilenaktivierung und -migration (Gemsa, 1997). Da auch IgE selbst seine
Produktion Uber einen positiven Ruckkopplungsmechanismus beeinflussen kann
(Fritsch, 1998), kommt es schliefdlich zu einer Hyper-IgE-Immunoglobulinamie, die

sich auch allergenunabhéngig aufrecht erhalten kann. Bindung des Antigens an zwei
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zellstandige IgE-Antikorper, sogenanntes ,bridging“ fuhrt zu Degranulation der
Mastzellen mit Ausschittung von Entzindungsmediatoren wie Histamin,
bronchokonstriktorisch  wirkenden Leukotrienen C,;, D, und E4; diversen
Prostaglandinen und Thromboxan A2. Diese bewirken das Auftreten der typischen
Krankheitssymptome wie Gewebsddem, Rotung und Juckreiz der Haut, sowie
Dyspnoe aufgrund einer bronchialen Obstruktion. In der Pathogenese der atopischen
Dermatitis spielt demnach sowohl die Uberempfindlichkeitsreaktion Typ |, die
kausal mit der Uberschief3enden IgE-Produktion in Verbindung steht, als auch Typ IV
nach Coombs und Gell, als deren Effektorzellen die T-Helferzellen gelten, eine
Rolle. Fabrizi et a. (1999) beschreiben vier Gruppen innerhab ihres Patientenguts,
die sich durch verschiedene immunpathologische Mechanismen auszeichnen: einen
IgE-vermittelten, einen zellvermittelten Mechanismus, eine Gruppe, die beide und
eine, die keinen der Effekte aufweist. Er folgert daraus, dald die immunologischen
Auffalligkeiten Folge, aber nicht Ursache der Erkrankung seien.

Von mehreren Autoren wird eine erniedrigte IgA-Konzentration im Speichel
beschrieben. Asperen et al. (1985) konnten in einer prospektiven Studie einen IgA-
Mangel bei Kindern atopischer Eltern belegen, jedoch unabhéngig davon, ob sich bei
diesen bis zum Ende des Untersuchungszeitraums eine atopische Erkrankung
einstellte oder nicht. In einer weiteren Forschungsarbeit desselben Autors konnte
eine IgA-Reduktion bel Kindern atopischer Eltern nicht bestétigt werden, auch wenn
sie selbst eine Atopie entwickelten (Asperen et a., 1989). Gasior-Chrzan und Falk
(1990) stellten dagegen nicht nur einen manifesten IgA-, sondern auch einen
Lysozymmangel im Speichel fest bel alerdings normalen Werten im Serum und
sahen einen Zusammenhang mit der Empfanglichkeit der an Neurodermitis
erkrankten Kinder fur bakterielle, virde und mykotische Infektionen. In der
TranenflUssigkeit konnte von Toshitani et al. (1999) ebenfalls ein IgA-Mangel
dokumentiert werden.

Im Rahmen der Darlegung immunologischer Auffaligkeiten soll die bei 75% der
Patienten anzutreffende Eosinophilie (Korting et a., 1987) ebensowenig unerwahnt
bleilben wie der Prostaglandin E-1-Mangel und der PGE-2-Rezeptormangel
atopischer T-Lymphozyten. Prostaglandine induzieren eine Ausschittung IgE-
suppressorischer Lymphokine aus den T-Lymphozyten (Melnik und Plewig, 1989),

so dal3 auch auf diesem Weg die IgE-Hyperimmunoglobulindmie erklart werden
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kann. Insbesondere in Strefdsituationen tritt dieser Mechanismus in Kraft, da
Katecholamine und Glucokortikoide die PGE-Synthese hemmen (Kupfer, 1994).

2.3.2 Storung des vegetativen Nervensystems

Die zur Diagnostik der Neurodermitis herangezogenen Erscheinungen des weil3en
Dermographismus (Vasokonstriktion nach mechanischer Reizung der Haut), der
Weildreaktion (Vasokonstriktion nach Auftragen von Nikotinsdureestern), der
Hautbl&sse und der Neigung zu peripherer Vasokonstriktion nach Kalteexposition
sind pathogenetisch noch nicht zufriedenstellend geklért. Viele Faktoren sprechen fir
die Giultigkeit der 1968 von Szentivanyi (1968) aufgestellten Hypothese der
Betarezeptorenblockade. Mit Hilfe derselben lassen sich oben genannte Phanomene
erkléren, da durch Stimulation der Beta-2-Rezeptoren eine Vasodilatation eintritt.
Die im letzten Kapitel erwahnten immunologischen Mechanismen werden durch die
Betablockade insofern  beeinflu®t, as dal durch ene veringerte
Phosphodiesteraseaktivitdt weniger CAMP aus ATP gebildet wird. Ist der cCAMP-
Spiegdl erniedrigt, werden verstarkt Histamin freigesetzt, die T-Suppressorzellen
gehemmt und die schon diskutierte exzessive IgE-Erhohung erlaubt (Warschburger,
1996). Braun-Falco (1997) vermutet aullerdem eine abnorme Sensitivitat der
alphaadrenergen Gefal3muskelfaserinnervation, die ebenfalls vasokonstriktorisch
wirkt. Ein gegenuber des betaadrenergen Uberwiegendendes cholinerges System
fuhrt Gber eine cGMP-Erhohung als Gegenspieler des CAMP additiv zu den oben
genannten Effekten (Braun-Falco, 1984).

Diese Theorien unterstiitzen die Beobachtung vieler Neurodermitiker, dald sich der
Hautzustand  durch  Strefsituationen  verschlechtert, da  Uber  ene
Katecholaminausschiittung die  immunpathologischen und  neurovegetativen

Phanomene zum Tragen kommen.

2.3.3 Stérung der Barrierefunktion der Haut

Die Haut nimmt neben ihren Aufgaben der Temperaturregulation, der

Sinneswahrnehmung und as Bestandteil des immunologischen Systems auch
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multiple Schutzfunktionen wahr: gegen UV-Licht, Mikroorganismen und
mechanische Belastungen. Diese Barrierefunktion ist bel Neurodermitikern in
vielfaltiger Weise gestort.

2.3.3.1 Schwel3absonderung

Viele Patienten geben eine Exazerbation des Juckreizes durch Schwitzen an. Eine
Erklarung daflr bietet die durch Hyper- und Parakeratose gestorte Schweil3abgabe,
so dal der entzindungsmediatoren- und IgE-hatige Schweil3 zu einer
Entziindungsreaktion der den Ausfihrungsgang umgebenden Haut fihrt (Braun-
Falco, 1997).

2.3.3.2 Sebostase

Die Sebostase (verminderte Talgdrisenproduktion) zieht Austrocknung, Schuppung
und Empfindlichkeit der Haut nach sich. Kusunoki et a. (1999) konnten
experimentell einen signifikant niedrigeren Wassergehalt der nicht betroffenen Haut
bei Kindern mit atopischer Dermatitis nachweisen. Ein  welterer zum
Feuchtigkeitsverlust beitragender Faktor ist der verminderte Harnstoffgehalt der
Hornschicht, da Harnstoff die Fahigkeit besitzt, Wasser zu binden (Steigleder, 1987).

2.3.3.3 Lipiddefekte

Bezlglich des verminderten Fettgehalts der Atopikerhaut existieren Hypothesen, die
die Ursache in enem gestorten Fettsdurestoffwechsel suchen. Ein  &-
Desaturasemangel  konnte sowohl den erhdhten Plasmaspiegel des Substrates
Linolsdure, as auch den Mangel des Produktes y-Linolensdure und des
Folgeproduktes Prostaglandin  E-1 erklaren. Dieser Theorie erwachst der
Therapieversuch mit dem y-linolensaurehaltigen Nachtkerzendl. Doppelblindstudien
zum Therapieerfolg fehlen allerdings bisher (Fritsch, 1998).
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2.3.4 Bakterienbesiedlung

Aufgrund der oben genannten gestorten Barrierefunktion der Atopikerhaut kommt es
haufig zu einer Besiedlung mit Mikroorganismen. Morishita et al. (1999) konnten
mittels elektronenmikroskopischer Methoden und Immunfloureszenz sowohl die
Besiedlung der ekzemattsen Lasionen mit Staphylococcus aureus, das Vorkommen
dessen Enterotoxin in Eosinophilen, als auch spezifische IgE-Antikdrper gegen die
Enterotoxine im Serum der Patienten nachweisen, so daf3 sich hier ein weiterer
Circulus vitiosus schlief3t: Die gestérte Barrierefunktion der Haut erlaubt eine
Besiedlung mit Mikroorganismen, es kommt zu einer Immunreaktion des Korpers,
die wiederum die dermale Dysfunktion unterhélt. Toshitani et al. (1999) fanden in
der Tranenflissigkeit neben einem herabgesetzten 1gA-Gehalt Staphylococcen und
machen diese fir die okularen Komplikationen einer atopischen Dermatitis
verantwortlich. Wahn et al. (1999) vermuten eine Beschleunigung und Verstarkung
des entziindlichen Prozesses der Haut durch eine superantigenvermittelte T-Zell-

Aktivierung durch Staphylococcus aureus.

2.3.5 Pranatale Faktoren

Einer finnischen prospektiven Kohortenstudie zufolge, in der 8088 Kinder erstmals
in utero und dann regelmédig bis zum 7. Lebengahr untersucht wurden, gelten
mutterliche fieberhafte Infekte wahrend der Schwangerschaft und Einnahme oraler
Kontrazeptiva zuvor als Risikofaktoren fir die Entwicklung atopischer
Erkrankungen, in erster Linie Neurodermitis. Der gleiche Zusammenhang besteht
bezlglich der Rhinitis allergica fur eine starke pranatale Gewichtszunahme des Fetus
und Blutungskomplikationen im ersten Trimenon (Xu et a., 1999). Auch
Zusammenhange von Kopfumfang bel Geburt und Entwicklung eines erhéhten IgE-
Spiegels im 11. Lebengahr beziehungsweise Entwicklung einer Atopie werden
postuliert (Leadbitter et al., 1999). Zu Geburtsgewicht und -grof3e ergaben sich
solche Korrelationen jedoch nicht. Diese Zusammenhéange konnten speziell fir die
atopische Dermatitis nicht nachgewiesen werden, so dal3 diese Forschungsergebnisse

noch der Unterstiitzung durch weitere Untersuchungen bedirfen.
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2.3.6 Vererbung

Die in bis zu 75% der an atopischer Dermatitis erkrankten Kinder positive
Familienanamnese legt die Vermutung einer erblichen Komponente in der
Pathogenese nahe. Schultz Larsen (1986, 1993) beschreibt eine Konkordanzrate
bezlglich des Auftretens einer atopischen Dermatitis von 0,72 bei monozygoten
gegentber 0,23 bei dizygoten Zwillingen, was ebenfalls fir eine genetische
Prédisposition spricht. Als sogenanntes Atopiegen wird unter anderem das Gen
11913 (Fritsch, 1998) angeschuldigt, wobel der Modus der Ausdsung der
immunologischen Auffalligkeiten nicht bekannt ist. Uber die Lokalisation des
verantwortlichen Gens herrscht allerdings noch Uneinigkeit. Molekulargenetische
Untersuchungen einer australischen Arbeitsgruppe (Forrest, 1999) konnten eine
pathogenetische Bedeutung des Gens 1113 widerlegen, stattdessen postulieren sie
eine Region auf Chromosom 5g31 als Atopiegen. Andere Autoren vermuten dasselbe
auf Chromosom 11q beziehungsweise 5q (Janeway und Travers, 1997), da von
diesen Genregionen die p-Untereinheit des IgE-Molekils beziehungsweise
verschiedene Interleukine kodiert werden. Laut Braun-Falco (1997) ist die

Erkrankung nicht an ein einzelnes Gen gebunden.

2.3.7 Psychologische Faktoren

Die subjektive Beobachtung vieler Neurodermitiker einer Beeinflussung des
Hautzustandes durch das psychische Befinden belegt die Bedeutung psychol ogischer
Faktoren im Verlauf der atopischen Dermitis. Zahlreiche Untersuchungen arbeiteten
an der Fragestellung, inwiefern einschneidende Lebensereignisse auf der einen Seite
und die altégliche Belastung auf der anderen eine Auswirkung auf die Symptomatik
haben. Nach einer Darlegung des derzeitigen Forschungsstandes bezlglich dieser
Gesichtspunkte gilt es, im folgenden Abschnitt die Gultigkeit der Hypothese einer
typischen Neurodermitikerpersonlichkeit beziehungsweise eines pathologischen

Erziehungsstils der Eltern an atopischer Dermatitis erkrankter Kinder zu beleuchten.
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2.3.7.1 Life events und allt&gliche Belastungen

In dteren Studien wird ein zeitlicher Zusammenhang zwischen kritischen
L ebensereignissen wie Parnterproblemen, Trennungssituationen, sozialen Konflikten
und der Exazerbation der atopischen Dermatitis beschrieben (Ullmann, 1977; Brown,
1972). Diese Befragungen wurden allerdings bis zu 32 Jahre nach dem Ereignis
durchgefuhrt und berufen sich alein auf die subjektive Schilderung der Patienten, so
dald die Ergebnisse mit Vorsicht zu betrachten sind. Frihe Trennungen nach der
Geburt sind bei Atopikern mit 45% haufiger als bel Kontrollen mit 10% (Ring und
Palos, 1986), was ebenfalls die Hypothese eines kausalen Zusammenhangs von life-
events mit der Hautsymptomatik stiitzt. Derartig ausgerichtete Hypothesen sind auch
noch Gegenstand aktueller Forschung. So wurde 1998 in Japan eine Arbeit
verdffentlicht, die diebeziglich neuen Diskussionsstoff lieferte. 1457 Patienten
wurden nach einem Erdbeben mittels Fragebogen zu ihrer atopischen Dermatitis
befragt. Je nach Verwtstung ihrer Heimat durch die Naturkatastrophe wurden die
Patienten in drei Gruppen eingeteilt. Die Menschen in den am schwersten
beziehungsweise mallig schwer betroffenen Gebieten erfuhren in 38
beziehungsweise 34% der Félle eine Exazerbation ihrer atopischen Dermatitis versus
7% der unbeschadet Davongekommenen. Die Patienten auf3erten in 63
beziehungsweise 48% subjektiv Stref3, den sie auf das Erdbeben zurtckfihrten,
wéhrend von der Kontrollgruppe nur 19% so empfanden. Die Autoren schlief3en
daraus, dald3 subjektiv erlebter Stref3, der hier einem life-event entspricht, der
wichtigste Auslosefaktor fur die Exazerbation einer Neurodermitis ist (Kodama et
al., 1998). Ahnliche Beobachtungen machten Capoore et al. (1998), die bei 40 von
64 Patienten mit atopischer Dermatitis, Prurigo oder Psoriasis nach einem
einschneidenden Lebensereignis eine Exazerbation der Hauterkrankung beschrieben.
Andere Autoren konnten einen solchen Zusammenhang nicht bestétigen (Gil und
Sampson, 1989; Kohler und Niepoth, 1988). Vielmehr konnte eine Beeinflussung des
Hautzustandes durch altégliche Belastungen belegt werden. Emotionale Belastungen
und Hautzustand des gleichen Tages héngen laut Schubert (1989) und King und
Wilson (1991) bedeutsam zusammen. Letztere konnten weiterhin eine Auswirkung
von Stref3 auf die Symptomatik des nachsten Tages und umgekehrt feststellen. Fir
eine depressive Stimmungslage gilt jedoch nur der einseitige Schlul3: ein schlechter
Hautzustand bewirkt eine negative Befindlichkeit am darauffolgenden Tag, diese hat
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jedoch keine Konsequenzen auf die Haut, jedenfalls nicht innerhalb des
Beobachtungszeitraumes von einem Tag.

Warschburger (1996) kritisiert den haufig retrospektiven Untersuchungsansatz von
Arbeiten der Life-event-Forschung und fuhrt die Ergebnisse darauf zurtick, dai3 die
Patienten im Nachhinein Zusammenhénge konstruieren, um den variablen

Krankheitsverlauf nachvollziehbarer und damit kontrollierbarer zu machen.

2.3.7.2 Die ,Neurodermitikerpersonlichkeit*

Ebenso wie fur Erkrankungen wie Colitis ulcerosa oder Asthma bronchiale, welche
widerspruchlich beurteilt werden in Bezug auf das Einhergehen mit einer typischen
Personlichkeitsstruktur von Mutter und erkranktem Kind (Steinhausen, 1996),
existieren zahlreiche Studien, die Charakterziige skizzieren, die die Autoren als
typisch fur an atopischer Dermatitis Erkrankte ansehen. Daud et a (1993)
beschreiben die von ihnen untersuchten Neurodermitiskinder im Vorschulalter as
signifikant anhanglicher, abhéngiger und angstlicher as die Kontrollgruppe. Andere
Autoren sprechen von ,neurotischen, feindseeligen® (White et al., 1990),
»aufbrausenden, enthusiastischen” (Singh und Srivastava, 1986), , éngstlichen,
depressiven, erregbaren, antriebs osen” (Gieler et al, 1990)
Personlichkeitsmerkmalen, wahrend Ring und Palos (1986) keine Unterschiede
beziglich Extraversion und Neurotizismus zur Kontrollgruppe feststellen konnten.
Dieses inhomogene Bild ist der Grund fir die in der Literatur héufig diskutierte
Vermutung, dal3 es DIE typische Neurodermitikerpersonlichkeit nicht gibt. In der Tat
existieren zahlreiche Studien, die Hypothesen hinsichtlich auffalliger
Charaktereigenschaften von Patienten mit atopischer Dermatitis widerlegen. Ein
diesbeziglich interessanter Ansatz wurde von der Arbeitsgruppe um Gieler (1990)
untersucht. Mittels Clusteranalyse wurden vier Subgruppen identifiziert, von denen
nur eine psychisch aufféllig war. Fegert (1995) machte eine ganz &hnliche
Beobachtung. Im Alter von 2,5 Jahren waren Jungen in der von ihm beobachteten
Stichprobe , tendentiell irritabler, unruhiger und frustrationsintoleranter, das heif3t
emotional labil...und gleichzeitig in solchen Situationen aggressiver” (Fegert, 1995,
S. 248). Der Unterschied erwies sich jedoch as statistisch nicht signifikant, so dai3
Fegert diese Kinder als Mitglieder der angenommenen Subgruppe interpretierte. Fur
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Mé&dchen ergaben sich derartige Auffaligkeiten genausowenig wie fur Kinder, die
nur passager erkrankt waren, das heilt nur digenigen mit chronischen
Ekzemverlaufen wiesen en signifikant hoheres Risiko auf, pathologische
Verhatensweisen zu entwickeln. Wenn allerdings ein chronisches atopisches Ekzem
bestand, so war der Anteil der Jungen mit Verhatensstorungen doppelt so hoch wie
in der Kontrollgruppe. Die auf3erdem in dieser Studie untersuchte Hypothese
bezuglich erhohter Depressivitits- und Angstlichkeitswerte mufte verworfen
werden, ebenso wie die einer generell erhdhten Ablenkbarkeit und Irritabilitét. Fegert
untersuchte auch einen Aspekt, der in bisherigen Arbeiten wenig beleuchtet wurde:
eine Befragung von Mittern VOR Ausbruch der Erkrankung zeigte keine
Unterschiede hinsichtlich der Charakterisierung der Kinder, so da en
pathologisches Verhalten bei Neurodermitikern -sofern es vorhanden ist- eher as
Folge, denn als Ursache der Erkrankung gesehen werden sollte.

Da in der vorliegenden Arbeit insbesondere das Aggressionsverhalten untersucht
werden soll, wird an dieser Stelle noch einma speziell auf diesen Punkt
eingegangen. Man geht von ener Pravalenz von 1,8-10% hinsichtlich der
aggressiven Storungen bel Kindern in der Gesamtbevolkerung aus, wobei 9% der
Jungen und 2% der M&dchen betroffen sind (Petermann und Warschburger, 1996).
Attribute wie ,,dominant, laut, ricksichtslos’, aber auch positive wie , selbstsicher,
tatkraftig, bestimmt, willensstark® fal3 man definitionsgemal® unter dem Begriff
Aggressivitat zusammen. Man beobachtet ein gemeinsames Auftreten mit Stérungen
wie Depression, Angst, Hyperaktivitdt und Aufmerksamkeitsstérungen. Prognostisch
negative Faktoren sind der Meinung der Autoren nach soziale Benachteiligung,
mangelnde soziale Unterstiitzung und Stref3, welche bei Neurodermitikern durchaus
haufiger sein kdnnen als in der Gesamtpopulation. Aus diesem Grund ist es sinnvall,
Untersuchungen bezlglich eines gehauften Auftretens solcher Stérungen bei
Atopikern durchzufthren. Ring und Palos (1986) konnten bei Neurodermitikern im
Vergleich zu gesunden Kontrollen vermehrt aggressive Einstellungen vorwiegend
gegen ihre Eltern herausarbeiten. Wahrend Laucht et al. (1992) und Verhulst und
Koot (1991) bei diesen ein Uberwiegen des ménnlichen Geschlechts in Bezug auf
eine inadaguate Aggressionsbereitschaft feststellten, konnte Fegert (1995) diesen
Unterschied nicht nachweisen. Ein Zusammenhang mit dem Hyperkinetischen

Syndrom und Aufmerksamkeitsstorungen wird diskutiert, jedoch ist auch dieser nicht
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abschliefend geklart. Ebensoviele Autoren befirworten die Hypothese wie es
ablehnende Haltungen gibt.

2.3.7.3 Erziehungsstil der Eltern

Vor dlem in dteren Verdffentlichungen wird ein pathologisches Eltern-Kind-
Verhdltnis fur die Entwicklung eines atopischen Ekzems verantwortlich gemacht, sei
es aufgrund eines mangelnden korperlichen Kontaktes (Rosenthal, 1952) oder der
muitterlichen Ablehnung, die beim Kind Angstlichkeit und Feindlichkeit hervorrufen
soll und als Juckreiz und Aggressivitét zu Tage tritt (Williams, 1951). Koblenzer und
Koblenzer (1988) konnten in ihrer Studie mit 8 1,5-8 jahrigen Kindern, deren
Neurodermitis sich als therapieresistent erwies, durch Aufklarung der Eltern Gber
ihre dysfunktionale Interaktion mit dem Kind eine dramatische Besserung der
Symptomatik erreichen und sehen damit die Hypothese einer bedeutsamen Rolle der
inadaguaten Eltern-Kind-Beziehung in der Pathogenese as bestétigt an. Eine
organisierte Familienstruktur und ein aktiv unterstitzendes Verhalten der Eltern
scheinen sich positiv auf die Symptomatik auszuwirken (Gil et al., 1987). In ihrer im
darauffolgenden Jahr veroffentlichten Arbeit stellt die Autorin eine Abhéngigkeit des
kindlichen Kratzverhaltens von der mitterlichen Reaktion auf dieselbe fest (Gil,
1988). Wichtige Ergebnisse lieferten auch Untersuchungen von Ring und Palos
(1986). Sie fanden eine deutlichere Auspragung des Merkmals ,, mutterliche Strenge®
aus der Sicht der Kinder, ein haufigeres Belohnen von erwachsenem Verhaten und
weniger affektive Warme von Seiten der Mitter. Die mutterliche Zuneigung wurde
Uberwiegend in Hygieneritual en und leistungsbezogenen Bereichen ausgedriickt, ihre
Reaktionen auf kindliche Emotionen waren weniger gefihlsbetont, unspontaner und
beherrschter. Pauli-Pott et al. (1999) beschreiben die Mitter as depressiver,
hoffnungsloser, angstlicher und Uberprotektiv, wobei ihre Kinder von diesen als
gehauft negativ gestimmt beurteilt werden.

Langfeldt und Luys (1993) verglichen 25 Mditter an einem chronischen Ekzem
leidender Kinder mit jeweils einer gleich grof3en Kontrollgruppe akut erkrankter und
gesunder Kinder. Dabei fanden sie heraus, dal3 sich nur die Mitter der Gruppe
chronisch kranker Kinder von den beiden anderen Stichproben unterschieden, und
zwar alein hinsichtlich des Merkmals »feindseelig-ablehnende
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Erziehungseinstellung®, wobel die Autoren diese eher als , Distanziertheit...durch
Uberlastung” interpretierten, denn as ,aggressive Ablehnung‘. Ahnliche
Beobachtungen machte Fegert (1995): zum Zeitpunkt der Geburt bestehen keine
Unterschiede hinsichtlich einer mitterlichen Ablehnung oder Unsicherheit gegentiber
spéter an atopischer Dermatitis erkrankten Kinder, so dal3 der Autor betont, dal3 die
belastete Beziehung nicht der Erkrankung vorrausgeht, sondern allenfalls als Folge
derselben auftreten kann. Akute Erkrankungsformen haben den Ergebnissen seiner
Untersuchung zufolge nur passager belastende Folgen fir die Mutter-Kind-
Beziehung, wéhrend chronische Erkrankungen nachhaltig die Interaktion
beeinflussen. Dieser Effekt erwies sich aber als nicht spezifisch, da er zum Beispiel
far chronisch obstruktive Lungenerkrankungen ebenfalls nachweisbar ist. Daher
aul3ert Fegert energisch ,, Zweifel an der...laberkommenen Vorstellung von der primér
feindseeligen Mutter-Kind-Beziehung, die mitverursachend zur...Neurodermitis
fuhre* (Fegert, 1995, S. 239). In der von ihm untersuchten Kohorte wurden Kinder
zum Zeitpunkt der akuten Krankheitsphase und solche mit chronischen Verlauf von
ihren Muttern as ", schwierig zu handhaben® bezeichnet. Ob fur diese Einschétzung
das kindliche Temperament oder die aktuelle Belastungssituation verantwortlich
sind, wagt Fegert nicht zu beurtellen. Folgende Abhangigkeit der kindlichen
Personlichkeit von der familidren Interaktion konnte er feststellen: in Familien, in
denen Unzufriedenheit Uber den allgemeinen Gesundheitszustand herrscht,
entwickelten die Kinder doppelt so haufig Verhatensauffélligkeiten wie in der
Kontrollgruppe. Kinder von beruflich unzufriedenen Mittern entwickelten dreimal
so haufig eine solche Pathologie. Damit befindet sich Fegert in Ubereinstimmung mit
Williams et a. (1987), der das mutterliche Selbstwertgefuhl as Pradiktor fur die
kindliche Entwicklung interpretiert. Umgekehrt beeinfluf3t der Gesundheitszustand
des Kindes wiederum die Selbstwahrnehmung und Zufriedenheit der Eltern (Mc
Grath et a., 1993).

Somit it ein Zusammenhang der Eltern-Kind-Beziehung mit dem Verhalten,
Befinden und schliefdlich auch der Erkrankung der Kinder nicht von der Hand zu
weisen. Negative Attributionen wie zu Beginn dieses Abschnitts geschildert

erscheinen jedoch auiRert fragwurdig.



2 KRANKHEITSBILD DER ATOPISCHEN DERMATITIS -19-

2.4 Klinik

Im Mittelpunkt der Symptomatik dieser chronisch oder chronisch-rezidivierend
verlaufenden Erkrankung steht der Juckreiz, der teilweise zu massiven Kratzattacken
Anlal3 gibt. Durch die dadurch gesetzten Lasionen wird Infektionen der Weg bereitet,
welche wiederum zu einer Verschlechterung der Symptomatik flihren. So entsteht ein
Circulus vitiosus, der nur schwer zu unterbrechen ist.

Da die Symptomatik in Abhangigkeit vom Lebensalter stark variiert, werden im
folgenden die einzelnen Stadien getrennt beschrieben.

2.4.1 Stadieneinteilung

2.4.1.1 Sauglingsekzem

Das Sauglingsekzem beginnt wie in Kapitel 2.2.1 ausgefuhrt um den dritten
Lebensmonat und zeichnet sich durch einen stark exsudativen Charakter aus.
Betroffen sind vor allem der behaarte Kopf und die seitlichen Wangenpartien
(Wathrich und Schudel, 1983), im Extremfall auch die Streckseiten der Extremitéten
und der gesamte Rumpf mit Aussparung der Windelgegend und im Gegensatz zu der
Erwachsenenform der Beugen (Rzany, 1991). Es handelt sich tUberwiegend um
papulovesikuldre Effloreszenzen, Rétung, Schuppung und Krustenbildung (Braun-
Falco, 1997). Wegen des Auftretens zur Zeit des Abstillens wurde friher haufig die
Fehldiagnose ,, Kuhmilchallergie* gestellt. Aufgrund der Ahnlichkeit der Schuppung
mit verbrannter Milch spricht man im Volksmund von ,,Milchschorf* (Braun-Falco,
1997). Das typische Sauglingsekzem heilt innerhalb von Monaten, meist bis zum 2.
Lebengjahr ab oder verliert zumindest seinen exsudativen Charakter und geht in das

kindliche Ekzem Uber.

2.4.1.2 Ekzem im Kindesalter

Pradilektionsstellen sind in diesem Stadium Gesicht, Hals, Nacken, vor allem aber
die , grof3en Beugen* (Withrich und Schudel, 1983), sowie Hand -und Fuf3rlcken.
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R6tung, Trockenheit der Haut und Sebostase, auch im Bereich nicht betroffener
Aredle stehen im Vordergrund, in den Gelenkbeugen prurigintse Papeln mit Neigung
zu Lichenifikation. Postentzindlich finden sich flachenhafte Hypo- und
Hyperpigmentationen (Fritsch, 1998).

2.4.1.3 Erwachsenenekzem

Im Jugendlichen- und Erwachsenenalter kommen Augenlider, Schultergirtel,
Brustbereich und die Perioralregion zu den bereits genannten Pradilektionsstellen
hinzu. Schuppung aufgrund der extremen Hauttrockenheit und Lichenifikation
Uberwiegen, wobei die Herde nummulér oder konfluierend, gelegentlich mit
Pigmentationsstérungen kombiniert auftreten konnen (Braun-Falco, 1997). Weitere
Charakteristika sind ein grau-gelbes Hautkolorit, glanzlose Haare und Glanznéagel
durch das héufige Kratzen (Fritsch, 1998). Von der rein dermalen Symptomatik
abgesehen kommt es durch die nachtlichen Juckkrisen zu Schlaflosigkeit und

konsekutiver Leistungsminderung.

Es gibt eine Reihe von Zeichen, die man typischerweise bei Patienten mit atopischer
Dermatitis antrifft. Hierzu zéhlen das sogenannte Hertoghe-Zeichen (eine seitliche
Lichtung der Augenbrauen), die Dennie-Morgan-Falte (doppelte infraorbitale
Lidfalte), eine Ichtyosis vulgaris (Ubermdige diffuse Hornproduktion mit u. a
Vergroberung der Handlinien), eine Keratosis pilaris (Hyperkeratose des
Infundibulums der Haarfollikel) (Fritsch, 1998), eine periorale Blasse und der weil3e
Dermographismus (Weilfarbung der Haut durch mechanische Reizung)

beziehungsweise die Wellreaktion (bel Reizung der Haut mit Nikotinsaureestern).

2.4.2 Sonderformen

Zur Begleitsymptomatik der atopischen Dermatitis gehdren die Cheilosis sicca (auch
Lippenleckekzem genannt) mit sogenannten Pseudo-Parrot-Furchen einhergehend
(Braun-Falco, 1997), die retroaurikuléare Intertrigo (Withrich und Schudel, 1983),

das atopische Hand- und Vulvaekzem und die sogenannten ,atopic winter feet"
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(Fritsch, 1998), das heil% Rhagadenbildung im Bereich der peripheren
Extremitétenabschnitte durch Kéalte oder Feuchtigkeit. Selten kann ein atopisches
Ekzem lichtprovoziert vorkommen, gelegentlich findet man im Zuge der Erkrankung
eine Pityriasis aba (nicht entziindliche, nummulére, hypopigmentierte Herde)
(Fritsch, 1998).

2.4.3 Komplikationen

Zu den haufigsten Komplikationen einer atopischen Dermatitis gehoren
Superinfektionen der betroffenen Hautstellen, denen nicht zuletzt durch eine
regelmalBige Glucokortikoidtherapie der Weg geebnet wird. Der am haufigsten
anzutreffende Keim ist Staphylococcus aureus (Wahn et al., 1999), dessen
Enterotoxine wie an anderer Stelle bereits dargelegt, ebenfalls in der Haut zu finden
sind und der durch Provokation zur Antikorperbildung (Morishita et al., 1999) und
Lymphozytenstimulation  (Fritsch, 1998) die Stérung des Immunsystems
aufrechterhdt. Es kommt zur Impetigo, selten auch zum Erysipel oder Furunkel
(Braun-Falco, 1997). Lebensbedrohlich kann eine Infektion mit dem Herpes-
simplex-Virus a's Ekzema herpeticatum verlaufen, bei dem der Lokalbefund zu einer
vesilkuldren Aussaat, hamorragischen Pusteln und Erosionen fihrt. Diese
Komplikation geht mit Fieber und schweren Allgemeinsymptomen einher. Weitere
Superinfektionsmoglichkeiten stellen Papillom- und Cocksackieviren, Molluscum
contagiosum, sowie Pityrosporum orbiculare/ ovale dar. Eine HIV-Infektion
pradisponiert zur Exazerbation (Braun-Falco, 1997).

2.5 Diagnostik

Die Diagnosestellung ist nicht immer einfach: Mittlerweile hat sich der
Kriterienkatalog von Hanifin und Rajka (1980) zu einem wichtigen diagnostischen
Mittel etabliert.
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2.5.1 Kriterien nach Hanifin und Rajka

Zur Diagnosestellung missen jeweils drei Haupt- und Nebenkriterien erfillt sein.

Hauptkriterien:

Juckreiz

Typische Lokalisation und Morphe (Lichenifikation der Beugen im
Erwachsenenadlter, Extremitétenstreckseiten- und Gesichtsbeteiligung im
Kindesalter)

Chronischer oder chronisch-rezidivierender Verlauf

Atopische Eigen- oder Familienanamnese

Nebenkriterien:

Trockene Haut

Ichtyosis vulgaris

Erhohter IgE-Spiegel im Serum

Positive Hauttests (Typ-I-Reaktion)

Frdher Erkrankungsbeginn

Neigung zu Hautinfektionen (vor allem mit Staphylococcus aureus und Herpes
simplex)

Neigung zu unspezifischen Hand- und Ful3ekzemen
Mamillenekzem

Perioralekzem, Chellitis, Rhagaden

Rezidivierende Konjunktivitis

Wel(3er Dermographismus

Dennie-Morgan-Falte

Augenveranderungen (Katarakt, Keratokonus, halonierte Augen)
Gesichtsblasse/ -erythem

Pityriasis alba

Vordere Halsfalten

Juckreiz durch Schwitzen

Unvertréglichkeit von Wolle und gewissen Nahrungsmitteln

Verlauf abhangig von emotionalen und exogenen Faktoren

Tabelle 2.2: Diagnostische Kriterien, modifiziert nach Hanifin und Rajka (1980)
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2.5.2 Differentialdiagnostik

Im Sduglingsalter muld man differentialdiagnostisch an das seborroische Ekzem
denken. Gelegentlich kann es zu Vewechslungen kommen mit Scabies,
Dermatomykosen, einer kongenitalen Ichtyosis, gewissen Stoffwechsel erkrankungen

und Immunopathien.

2.6 Therapie

Im wesentlichen besteht die Therapie der atopischen Dermatitis aus symptomatischer
Behandlung und dem Vermeiden aggravierender Faktoren, die zu einer
Schubausl dsung fuhren. Generell gilt, dal3 die Therapie individuell angepaldt werden
muf3 und dal3 komplexen Therapieschemata der Vorzug gegeben werden sollte, um
allen individuell pathogenetisch bedeutsamen Faktoren Rechnung zu tragen.
Zunéachst erfolgt die Darstellung prophylaktischer Mal3nahmen.

2.6.1 Prophylaktische Maldhahmen

Die Schaffung einer allergenarmen Umgebung ist wiinschenswert, aber nicht immer
realisierbar. Aufenthalte an der See oder im Gebirge wirken sich meist glnstig aus,
doch kommt es haufig danach wieder zur Verschlechterung der Symptomatik.
Inwiefern dieser Effekt durch Allergenarmut, zum Beispiel das Fehlen der
Hausstaubmilbe oberhalb 1500m oder rein durch den Wegfal alltaglicher
Stref3faktoren bedingt ist, ist noch nicht definitiv gekléart. Auch das Meiden allergener
Stoffe in Nahrungsmitteln ist nicht einfach, da diese nicht immer bekannt sind. Fir
Didten gilt eine strenge Indikationsstellung (Illing und Groneuer, 1991; Fritsch,
1998). Nicht selten wurden Mangelerscheinungen und Wachstumsstérungen durch
forcierte Didten im Kindesalter beobachtet.

Da Wollkleidung zu Hautirritationen fihrt, ist das Tragen von Baumwolle und Seide
empfehlenswert. Baden sollte nicht zu ausgiebig und nicht zu haufig stattfinden, da
es zu weiterer Austrocknug der Haut fuhrt. Statt herkdmmlicher Seifen sollten



2 KRANKHEITSBILD DER ATOPISCHEN DERMATITIS -24-

nichtalkalische Detergentien verwendet werden (Fritsch, 1998). Wichtig ist das
Nachfetten der Haut nach Reinigung und Bad.

Eine kontroverse Diskussion wird in der Literatur Gber den prophylaktischen Wert
des Stillens gefuhrt. Fritsch (1998) empfiehlt diese Malinahme bis zum 4.
Lebensmonat ohne Zufittern, von Harnack und Heimann (1990) sogar bis zum 6.
Lebensmonat. In Japan konnte eine Erhéhung des Risikos zur Entwicklung einer
atopischen Dermatitis durch Stillen dokumentiert werden (Nakamura, 1999). Wjst et
al. (1992) konnten zumindest keinen protektiven Effekt diesbezuglich feststellen.
Weitere generelle Empfehlungen fur Atopiker beinhalten, fur eine Luftfeuchtigkeit
von mindestens 55% in den Wohnrdumen zu sorgen und bel nachgewiesener
Verschlechterung des Krankheitsbildes durch Haustiere oder Hausstaub
entsprechende Sanierungsmal3nahmen durchzufihren (Braun-Falco, 1997).

2.6.2 Medikamenttse M al3nahmen/Therapie von Komplikationen

Wesentlicher Bestandteil der medikamenttsen Therapieoptionen sind nach wie vor
steroidhaltige Externa, die sinnvoll, das heif3t nur in Phasen eines Schubes, nicht
dauerhaft, eingesetzt werden sollten. Zur Juckreizstillung konnen Antihistaminika
erganzt werden. Erst kirzlich wurde die Unbedenklichkeit von Cetirizin bei 12 bis 24
Monate alten Kindern bestétigt (Simons, 1999). In rezidivfreien Phasen ist eine
intensive Pflege der atopischen Haut mittels Fettcremes und -salben jedoch
unerlddich, um Austrocknung und damit ener Symptomverschlechterung
vorzubeugen. Abeck et al. (1999) dokumentierten eine Verbesserung der
Symptomatik allein durch Anwendung feuchter Verbande beziehungsweise mit
Chlorhexidin getrankter, feuchter Schlafanziige. Uber den Einsatz von teer-
(entziindungshemmend, antibakteriell, schuppenldsend), harnstoff- (wasserbindend,
schuppenldsend, antibakteriell) und zinkoxidhaltigen (abschuppungsfordernd)
Externa mul3 individuell entschieden werden. Das eher aus der Asthmatherapie
bekannte, mastzellstabilisierende Cromoglykat ist fur 1lling und Groneuer (1991)
ebenfalls Bestandteil der Neurodermitisbehandlung, jedoch nur als Dauertherapie.

Bel starkerer Auspragung der Symptomatik kommen systemische Steroide,
Antihistaminika, gegebenenfals Sedativa und Psychopharmaka zur Anwendung.

Kommt erschwerend eine Superinfektion hinzu, ist der Einsatz von Antibiotika,
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Antimykotika und Virostatica, eventuell in Kombination mit Gammaglobulin
(Braun-Falco, 1997), indiziert. Von anderen Autoren wird letzteres as noch
»anekdotisch* bezeichnet (Wahn et al., 1999). In einer koreanischen Studie an 41
Kindern konnte durch eine solche Behandlung in 41% der Fale ein Ansprechen, in
29% immerhin ein vortbergehender Erfolg verzeichnet werden (Noh und Lee, 1999).
In der ersten Gruppe sanken die Serum-IgE-Werte und die Eosinophilenzahlen
signifikant.

Zum Therapiestandard gehdren die UVA- oder UVB-Therapie, die gegebenenfallsin
Kombination mit dem photosensibiliserenden Psoralen als sogenannte PUVA-
Therapie angewendet werden kann. Weitere Verbesserungen bringen die Ergebnisse
von von Kobyletzki et al. (1999). In seiner an 120 Patienten durchgefihrten
Untersuchung konnte er mittels Elimination der Hitzeentwicklung bel der
herkbmmlichen UV-Therapie eine stérkere und lénger anhaltende Effizienz, sowohl
in Bezug auf das klinische Erscheinungsbild, als auch auf immunologische
Parameter, sowie weniger Therapieabbriiche vorweisen. In 85,4% der Fale kam es
zu einer kompletten Remission. Im Vergleich zur kombinierten UVA-/UVB-
Therapie war die,, cold-light-Therapie“ deutlich wirksamer.

Bezlglich Interferon-y werden kontroverse Diskussionen gefuihrt. Noh und Lee
(1999) konnten einen Therapieerfolg - gemessen an multiplen immunologischen
Parametern und dem klinischen Beschwerdebild - fir Patienten nachweisen, die zu
Beginn der Untersuchung niedrige Eosinophilen- und IgE-Level hatten. Fir Wahn et
al. (1999) gehdrt diese Therapieoption jedoch noch zur Zukunftsmusik.
Forschungsbedarf besteht weiterhin fir Cyclosporin (Stephens und Cooper, 1999)
und Methotrexat (Illing und Groneuer, 1991), sowie biotinhaltige Externa, die laut
Makino et al. (1999) die Eosinophilenreaktion regulieren kénnen.

2.6.3 Verhdtenstherapeutische Ansétze

Eine psychische Beeinflussung des Krankheitshbildes der atopischen Dermatitis gilt
als gesichert. Daraus ergibt sich die Indikation, auch von therapeutischer Seite an
diesem Punkt anzusetzen. Von einer erfolgreichen verhaltenstherapeutischen
Intervention berichten Capoore et al. (1998) bel Patienten, die an atopischer

Dermatitis, Psoriasis oder Prurigo litten und nach einem einschneidenden
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Lebensereignis eine Exazerbation erfuhren. In 12 von 40 behandelten Fallen kam es
zu einer kompletten Remission, 28 erlebten zumindest eine deutliche Besserung ihres
Hautzustandes. Der Autor fuhrt alerdings nicht genauer aus, welche
verhaltenstherapeutischen Elemente angewandt wurden.

In anderen Veroffentlichungen gehdren zu den bisher erprobten Strategien autogenes
Training, Biofeedback, sowie lerntheoretische Ansédtze wie Aversions- und operante
Verfahren, diverse Habit-Reversal-Techniken, sowie Streffbewdltigungs- und
Kratzkontrollstrategien. Weiterhin wurden Versuche hinsichtlich Modifikation
elterlicher Verhaltensweisen unternommen.

Stangier et al. (1992) lehrten ihren Patienten die Technik des autogenen Trainings
und hielten sie an, sich individuelle Vorsdtze beziglich der Kontrolle des
Kratzverhaltens zu setzen. Sowohl Hautirritationen, als auch die subjektive
Belastung durch die Erkrankung nahmen signifikant ab. Haynes et al. (1979)
wandten eine EM G-Biofeedback-Methode kombiniert mit Entspannungsverfahren
an. Bei den 8 Patienten zwischen 11 und 48 Jahren reduzierten sich das
Juckreizerleben und die Ausdehnung der betroffenen Hautstellen. Auch
Aversionstherapieversuche erwiesen sich as erfolgreich (Ratliff und Stein, 1968):
Jede Kratzattacke wurde mit einem Stromschlag beantwortet, woraufhin die
Kratzreaktion nachhaltig unterbunden werden konnte. Der von Skinner gepragte
Begriff der operanten Konditionierung bedeutet, dal? ,,die auf eine Reaktion folgende
Konsequenz...die  Funktion eines Vestdrkers hat, wenn se die
Auftretenswahrscheinlichkeit dieser Reaktion erhoht* (Freyberger und Stieglitz,
1996, S. 325). Diese wurde in der Untersuchung von Allen und Harris (1966) durch
die Mutter redlisiert, indem diese das Kratzen nicht beachtete, andere
Reaktionsweisen auf Juckreiz hingegen belohnte, was zu einem dauerhaften Sistieren
des Kratzens fihrte. Versuche zur Gewohnheitsdnderung (habit reversal) beinhalten
das Erlernen kratzinkompatibler Verhaltensweisen, zum Beispiel Anspannen der
Faust oder Streicheln der Haut als Reaktion auf Juckreiz. Gute Erfolge im Sinne von
verbessertem Hautzustand erreichten mit dieser Methode Melin et al. (1986).
Bezliglich Untersuchungen, die Streffbewdtigungsprogramme beinhalten, gibt es
sowohl Erfolge mit Besserung des Hautzustandes und geringerer subjektiver
Beeintrachtigung (Miller und Coger, 1992), aber auch Verschlechterungen
beziehungsweise Konstanz desselben (Schubert, 1989). Zur Effektivitd wvon
Kratzkontrolltechniken liegen nur Untersuchungen vor, die diese in Kombination mit
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anderen verhaltenstherapeutischen Methoden Uberpriften. Niebel et a. (1990)
erreichte durch Einsatz fast aller der bisher genannten verhaltenstherapeutischen
Instrumente einen signifikanten Rlckgang der Hautirritationen bei den 7
untersuchten Patienten. Zu den héufig in der Literatur angewandten
Kratzkontrolltechniken gehdren das Gebrauchen eines Kratzkl6tzchens, das
Aussuchen einer Korperstelle, die man nicht kratzen will, und die Kratz-Stop-Ubung
(Warschburger, 1996). Auch Elterntrainings fuhren nach Aufklarung und Anhalten
der Eltern zum Ignorieren des kindlichen Kratzens zu klinischen Verbesserungen
(Koblenzer und Koblenzer, 1988; Allen und Harris, 1966). Die bisher zitierten
Studien arbeiteten fast ausschliefdlich mit erwachsenen Probanden. Warschburger
(1996) fuhrte eine Untersuchung an 85 Jugendlichen im Alter von 11 bis 18 Jahren,
die sich zum Zwecke einer Rehabilitation stationar in einer Klinik befanden, mit dem
Zidd der Uberprifung der Wirksamkeit eines verhaltensmedizinischen
Interventionsprogrammes durch. Alle Kinder erlernten Entspannungstechniken und
Allergenkarenz, wurden zur téglichen Hautpflege angehalten, erhielten regelméfdige
arztliche Untersuchungen und physiotherapeutische Anwendungen. Die
Experimentalgruppe nahm zusétzlich am sogenannten ,, Neurodermitistreff teil, im
Rahmen dessen die Probanden in 7 einstiindigen Sitzungen Informationen Uber die
Erkrankung erhielten, anhand eines Wochenbogens Selbstbeobachtung erlernten, in
Kratzkontrolltechniken eingewiesen wurden, fir eine gute Compliance belohnt
wurden und spielerische Anleitungen zum Transfer des neu Erlernten in den Alltag
bekamen. Die Experimentalgruppe kannte gegen Studienende mehr Strategien, das
Kratzen zu unterbinden, erlebte sich selbst kompetenter in der Anwendung und
wandte sie haufiger an. Die Kratzhdufigkeit ndherte sich dadurch der der
Kontrollgruppe an, die von Anfang an einen geringeren Schweregrad der Erkrankung
aufwies. In Bezug auf Hautzustand, Zufriedenheit und subjektiv erlebte
Einschrankung unterschieden sich die Gruppen nach der Intervention nicht. Es fand
sich somit keine Korrelation zwischen Kratzen und Hautzustand. Die in beiden
Gruppen zu beobachtende Verbesserung der Irritationen mufdte damit auf das
regelmafdige Eincremen, das Klima, die Abwesenheit des familidren Millieus und auf
die Lehrinhalte wie Entspannungstraining zurlckgefuhrt werden. Die Autorin
untersuchte auch die Auswirkung des Angstniveaus auf den Therapieerfolg.
Hochangstliche Kinder hatten ein stérkeres Juckreizempfinden und mehr negative
Kognitionen, wahrend ein mittleres Angstniveau sich vorteilhaft auswirkte: diese
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Kinder hatten den groRten Lernerfolg beziiglich Kratzkontrollstrategien. Ahnliche
Beobachtungen gibt es fir asthmakranke Kinder (Lecheler et al., 1995).

2.7 Zusammenfassung des derzeitigen Forschungsstandes

Bel der atopischen Dermatitis handelt es sich um eine chronisch-rezidivierende
Erkrankung, die meist im frihen Kindesalter beginnt und sich durch eine in den
letzten Jahrzehnten ansteigende Prévalenz auszeichnet. Das klinische Bild variiert
mit dem Lebensalter, wobel der Juckreiz als Hauptsymptom konstant besteht. Die
Therapie beschrankt sich auf symptomatische Maldnahmen, da eine kausae
Behandlung aufgrund der unklaren Pathogenese nicht moglich ist. Atiologisch wird
ein multifaktorielles Geschehen vermutet, so dal’ neben Stérungen der Immunitét,
des vegetativen Nervensystems und der Hautfunktion auch genetische und
psychologische Faktoren eine Rolle spielen. Letztere sind vor alem fur die
Auslésung von Exazerbationen von Bedeutung. Altere Forschungsarbeiten
proklamierten eine abnorme Neurodermitikerpersonlichkeit, die unter anderem ein
pathol ogisches Aggressionsverhalten beinhaltete. Dieses sollte vorrangig gegen die
Eltern gerichtet und vermehrt bei Jungen anzutreffen sein. Auch depressive,
frustrationsintolerante, abhangige, éngstliche und feindseelige Charakterziige wurden
diesen Patienten nachgesagt. Neuere Studien sprechen sich mehr und mehr gegen
eine solch plakative Darstellungsweise aus und widerlegen oben genannte Befunde.
Ein Erklarungsansatz beinhaltet die Identifikation einer Subgruppe, die psychische
Auffalligkeiten aufweist, wahrend der Grofdteil der Kinder mit atopischer Dermatitis
as homogen mit der Kontrollgruppe betrachtet werden. Etwaige
Verhatensstorungen kommen ohnehin nur bel chronisch Erkrankten vor, wobel
dieses Phanomen nicht spezifisch fir die Neurodermitis ist. Auch bezlglich der
Mutter-Kind-Beziehung wurde ein typisches Bild beschrieben: das der
Uberprotektiven, gegentiber ihrem Kind feindlich eingestellten, einschrankenden,
wenig emotionalen, strengen, hoffnungslosen, angstlichen, wenig Korperkontakt
Ubenden Muitter. Erwachsenes Verhalten der Kinder werde von diesen mehr gelobt.
Diese negativen Attributionen werden in neueren Studien abgeschwécht dargestellt
und groftenteils sogar widerlegt. Die nur be chronisch kranken Kindern

nachzuweisende Distanziertheit wird auf die Erschopfung der Mutter zurtckgefihrt.
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Das Selbstwertgefiinl der Mutter wirkt sich auf die Interaktion mit ihrem Kind aus
und diese wiederum auf das kindliche Kratzverhalten. Vor alem aber werden
etwaige Aufféaligkeiten nicht zwingendermal3en als Ursache der Entwicklung einer
Neurodermitis beim Kind interpretiert, sondern es gibt zahireiche Uberlegungen, die
den Sachverhalt als Folge der chronischen Erkrankung des Kindes deuten. Die
Diskussion hiertiber ist noch nicht abgeschlossen. Alltégliche Belastungen sollen auf
die Symptomatik einen stérkeren Einfluf3 haben als einschneidende L ebensereignisse,
die in dteren Untersuchungen fir Exazerbationen verantwortlich gemacht wurden.
Detailierte Ausfuhrungen zu diesen hier nur kurz erwadhnten Hypothesen finden sich
in der vorangegangenen Abhandlung des Krankheitshildes der atopischen Dermatitis.
Vor diesem Hintergrund des aktuellen Forschungsstandes wird die in Kapitel 6

erfolgende Dikussion der Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung stattfinden.

3 Krankheitsbild des Asthma bronchiale

Da der Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit auf Untersuchungen zur atopischen
Dermatitis gelegt werden soll, die Probanden mit Neurodermitis und Asthma somit
nur als Kontrollgruppe fungieren, erfolgen die Ausfihrungen zum Asthma

bronchiale nur als kurze Abhandlung.

3.1 Definition

Beim Asthma bronchiale handelt es sich um ene variable, reversible
Atemwegsobstruktion mit dem Leitsymptom einer anfallsartigen Atemnot (Herold,
1996). Man unterscheidet verschiedene Formen: extrinsisches, intrinsisches,
gemischtes Asthma Die extrinsische Form ist dadurch charakterisiert, daf3
Atembeschwerden infolge einer Allergenexposition auftreten. Dyspnoe kann saisonal
gehauft vorhanden sein, wenn die Ausldser Pollen oder bestimmte Schimmelpilze
sind, oder ganzjdhrig bestehen, wenn die Hausstaubmilbe oder Tierhaare as
Allergene wirken. Beim intrinsischen Asthma bronchiale reagieren die Patienten auf

psychische, hormonale und witterungsbedingte Einflisse, sowie auf korperliche
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Anstrengung, Nikotin, Virusinfekte und Ké&lte mit Atemnot. Eine Allergie ist
definitionsgemald nicht nachweisbar. Die gemischte Form wird durch das
Zusammentreffen der genannten Faktoren ausgel 6st (Gemsa, 1997).

Be 95% der Asthmatiker ist gleichzeitig eine bronchiale Hyperreaktivitét
(Uberempfindlichkeit des Bronchialsystems auf exogene Reize, zum Beispiel Kéalte)
nachweisbar, Patienten mit hyperreagiblem Bronchia system leiden aber nur in 50%
der Félle an Asthma.

3.2 Epidemiologie

3.2.1 Pravdenz

Die Angaben in der Literatur zur Préavalenz schwanken. Eine dsterreichische Studie
bezifferte das VVorkommen bei 6-8-jahrigen Kindern auf 9,9%, bei 12-15-j8hrigen auf
11,9%, wobei in 80% der Félle eine milde, in 13% eine moderate und in 7% eine
schwere Form vorlag (Eder, 1998). In Nigeria hingegen wurden 18,4% von 3058 13-
14-jdhrigen Kindern von éarztlicher Seite als Asthmatiker diagnostiziert (Falade,
1998). Eine vergleichende Erhebung der Prévalenzraten bel Kindern in Ost- und
Westdeutschland 5 Jahre nach der Wiedervereinigung ergab Werte von 7,9% &rztlich
diagnostizierter Asthmafélle in Dresden/ Leipzig und 10,3% in Minchen (Weiland et
al., 1999). Die Zahlen fur bronchiale Hyperreaktivitdt lagen etwa doppelt so hoch
und entsprechen damit den Ausfuhrungen im Kapitel Definition des Asthma
bronchiale. Analog zu dem Ergebnis der hannoverischen Arbeitsgruppe um Buser
(1998), der eine niedrigere Pravalenz des Ekzems in Immigrantenfamilien fand,
beschreiben Kabesch et al. (1999) weniger Asthmaerkrankungen unter tirkischen
Kindern as in der gleichaltrigen deutschen Bevdlkerung. Als Erklarung wird der
gute Gesundheitsstatus der turkischen Familien angenommen, die als Arbeiter nach
Deutschland kommen. Eine niedrigere Pravalenz als fur die Gesamtpopulation
geltend dokumentierten von Ehrenstein et a. (2000) bei auf einem Bauernhof
aufgewachsenen Kindern. In England fanden Shamssain und Shamsian (1999) eine
Lebenszeitpravalenz von 29,6% von 3000 befragten 6-8-jahrigen Kindern. Als
gemeinsam vorliegende Atopie gaben 44% der Jungen und 40% der Mé&dchen eine

Rhinitis allergica an, wahrend 46% der Kinder gleichzeitig an Neurodermitis litten.
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In Tasmanien wurden 6378 7-jdhrige Kinder mittels von den Eltern auszufullendem
Fragebogen und 428 zusétzlich durch Lungenfunktionstests untersucht. Dabei konnte
eine Lebenszeitpravalenz von 27% herausgearbeitet werden (Ponsonby et al., 1998).

Die Verteilung auf die Formen des Asthma bronchiale stellt sich laut Gemsa (1997)
wie folgt dar: Wahrend auf den extrinsischen Typ 15% und auf den intrinsischen 5%

entfalen, leiden 80% der asthmakranken Kinder an der Mischform.

3.2.2 Gemeinsames Vorkommen mit anderen Atopien

Das gemeinsame Auftreten von Asthma bronchiale, atopischer Dermatitis und
anderen Atopien wurde bereitsin Kapitel 2.2.4 ausfuhrlich dargestellt (siehe dort).

3.2.3 Familienanamnese

Eine familidre Disposition ist beim allergischen Asthma in 81%, beim intrinsischen
in 65% der Fdle vorhanden (Gemsa, 1997). Das Risiko, an einer Atopie zu
erkranken, ist fur alle Phénotypen des atopischen Formenkreises dhnlich und liegt bei
Betroffensein beider Elternteile bel 40-50%, bei einem Elterteil halbiert es sich
(Gahr, 1994; Herold, 1996).

3.2.4 Verlauf/ Prognose

In 50% der Falle kommt es bis zum 20. Lebengjahr zu einer spontanen Besserung der
asthmatischen Beschwerden (Gemsa, 1997). Haufig erleben die betroffenen Kinder
die typische Atopikerkarriere, auf die bereits in Kapitel 2.2.4 eingegangen wurde.
Eine polnische Arbeitsgruppe untersuchte den klinischen Verlauf an 93 Asthmatikern
im Alter von 9 und 24 Jahren und stellte eine Besserung beziehungsweise
Verschwinden der Symptomatik in 58,1%, eine Konstanz des Schweregrades in
25,8% und eine Verschlechterung in 17,2% der Félle fest (Zawistowska und Szmidt,
1999). Als prognostisch ungunstige Faktoren erwiesen sich Frihgeburtlichkeit, eine
positive Familienanamnese beziiglich atopischer Erkrankungen, ein niedriger Rang
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in der Geschwisterfolge, elterliches Rauchen und Geburt in der zweiten Jahreshélfte.
Geschlecht, Dauer der Stillperiode und alltégliche Bezugsperson schienen keine
derartigen Auswirkungen zu haben (Alba Moreno, 1999). Eine positive Korrelation
existiert weiterhin fir die Korpergrofie bei Geburt (Leadbitter, 1999). Exazerbationen
werden, wie in Kapitel 3.1 beschrieben, ausgel6st durch Infekte, Allergene und nicht
zuletzt psychol ogische Faktoren.

3.3 Atiologie

Eine genetisch determinierte Atopieneigung ist zusammen mit verschiedensten
Umweltfaktoren dafir verantwortlich, dai3 eine atopische Erkrankung in Erscheinung
tritt (Cantani, 1998). Wie bereits im Kapitel 3.1 erwadhnt unterteillt man nach dem
Ausl 6semechanismus verschiedene Formen des Asthma bronchiale. So unterscheidet
man unter anderem infekt-/ saisonal, pollenbedingtes (durch Pollen ausgel6st),
perennial exogenes (durch Tierhaare induziert), Anstrengungs- und intrinsisches
Asthma (Gahr, 1994).

Die familidre Disposition, das frihe Erstmanifestationsalter und der typische
Phanotyp lassen eine genetische Grundlage vermuten (Forrest, 1999). Gemsa (1997)
macht einen Locus auf Chromosom 5q31.1, welcher die Interleukin-4-Synthese und
somit die nicht antigenspezifische Serum-IgE-Konzentration kontrolliert, ursachlich
verantwortlich.

Pathogenetisch kommen weiterhin verschiedenste Umweltallergene in Betracht. In
Neuguinea wurde nach Einfuhrung der Hausstaubmilbe in Wolldecken eine enorme
Haufigkeitszunahme des Asthma bronchiale verzeichnet (Gemsa, 1997).
Nikotinbelastung wéhrend der Schwangerschaft und passives Rauchen im
Kleinkindalter gelten as Risikofaktoren (Lewis, 1998, Mygind et a., 1995) ebenso
wie aktives Zigarettenrauchen im Erwachsenenalter, vor alem fur Frauen (Toren und
Hermansson, 1999). Gemsa (1997) schreibt der Jahreszeit der Geburt eine Bedeutung
hinsichtlich der Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer asthmatischen Erkrankung
zu, steht hiermit im Einklang mit den Untersuchungen von Wjst (1992), der bei im
August Geborenen das hochste Risiko feststellte, an einem Asthma zu erkranken,
wahrend Kusunoki (1999) diese Hypothese in seiner Untersuchung nicht bestétigen
konnte. Ebenso unterschiedliche Standpunkte existieren in Bezug auf den Einfluf des
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soziotkonomischen Status. Lewis (1998) bezeichnet einen hohen sozialen Status und
einen niedrigen Geburtsrang als Determinante fUr die Entwicklung einer Atoipe,
wahrend Suarez-Varela (1999) diesbeziglich keinen Zusammenhang fand.
Zawistowska und Szmidt (1999) konnten weder fir das Geschlecht, noch fur die
Familienanmnese oder Gewohnheiten wie Rauchen und Tierhaltung eine Korrelation
zur Entwicklung einer atopischen Erkrankung feststellen.

Als gesichert gelten immunologische Aspekte in der Pathogenese des Asthma
bronchiale, die langst nicht bis ins Detail gekléart sind. Wie bel der atopischen
Dermatitis geht man von einem zugunsten der Th2-Helferzellen verschobenen
Verhdltnis im T-Zell-System aus, so dal? durch Interleukin 4 und 5 die IgE-Bildung
und die Eosinophilenmigration und -aktivierung gefordert werden, wahrend die
hemmenden Mechanismen auf die IgE-produktion durch die Cytokine der Thi-
Zellen (Interleukin 2 und IFN y) nicht zum Tragen kommen. Die Arbeitsgruppe um
Kimura (1999) wies eine starkere Interleukin 5- und Interferon y-Ausschittung bel
Provokationstests an Asthmatikern als bei Neurodermitikern nach. Prinzipiell
unterscheiden sich die Pathologica beider Atopien jedoch nicht. Bel einer sehr
milden klinischen Verlaufsform kann das Immunsystem sogar wie das eines
Gesunden reagieren (Schuerweg, 1999).

Neben dem allergenspezifischen, IgE-vermittelten Ausldsemechanismus konnen
bestimmte Medikamente und Komplementfaktoren einen Asthmaanfall induzieren.
Man spricht dann von einer Pseudoallergie. Beim rein intrinsischen Asthma liegen
die IgE-Werte im Normbereich, ebenso wie bei 20% der Kinder mit allergischem
Asthma (Gahr, 1994).

3.4 Psychosomatische Aspekte

Nicht zu Unrecht bezeichnet Klul3mann (1996) das Asthma bronchiale als eine der
klassischen psychosomatischen Erkrankungen. Gerade im Kindesalter zahlt die
Erkrankung zu den haufigsten Leiden mit psychosomatischem Hintergrund. Die
Moglichkeit einer emotionalen Beeinflussung des Krankheitsverlaufs wird durch die
Moglichkeit der Anfallsausldsung durch den Anblick eines Bildes von der Heuernte
deutlich (KluBmann, 1996). Emotionale Reaktionen kénnen im parasympathischen
Nervensystem eine vermehrte Aktivitét hervorrufen, die eine Bronchokonstriktion
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zur Folge hat (Bonshey, 1981). Um diesen Sachverhalt zu erforschen, wurden
zahlreiche Untersuchungen vorgenommen. Altere Studien kamen dabei, dhnlich wie
in der Forschung zur atopischen Dermatitis, zu dem Ergebnis, dal3 mit dem
Krankheitsbild des Asthma bronchiale eine ganz bestimmte Personlichkeitsstruktur
des Individuums verbunden ist. Depressive, Uberempfindsame, zwanghafte,
kontaktarme, gehemmte Eigenschaften wurden im Zuge dessen genauso beschrieben
wie moralisch hochstehende, gehemmt aggressive und angstliche Zige (Kluf3mann,
1996). Heutzutage &t sich dieses spezifische Personlichkeitsprofil jedoch nicht
mehr bestétigen (Steinhausen, 1996). Wist et al. (1996) konnten keine Unterschiede
zwischen asthmakranken und gesunden Kindern hinsichtlich psychosozialer
Variablen detektieren, abgesehen von ener geringen Differenz beziglich des
Lernverhaltens.

Wie bei der atopischen Dermatitis wird auch fur das Asthma bronchiale eine gestorte
Mutter-Kind-Beziehung diskutiert. KluBmann (1996) faldt diesbezliglich aufgestellte
Hypothesen folgendermal3en zusammen: Die Mtter asthmakranker Kinder wurden
als Uberprotektiv-dominierend, die aggressive und motorische Entfaltung der Kinder
behindernd, zwangsneurotisch-pedantisch und ambivalent zwischen Festhalten und
Sichlésen vom Kind beschrieben. Neueren Studien zufolge mangelt es jedoch an
jeglicher Evidenz fir das Bestehen einer spezifischen familidgren Interaktion und
einer &thiopathogenetisch bedeutsamen Konstellation von frihen Mutter-Kind-
Konflikten (Steinhausen, 1996). Fur das Asthma bronchiae gilt lediglich wie fir alle
chronischen Erkrankungen, dai3 eine Belastung der Mutter-Kind-Beziehung aus der
langen Erkrankungsdauer resultieren kann. Die Mtter bezeichnen ihre Kinder dann

als schwieriger zu handhaben (Fegert, 1995).

3.5 Kilinik

Erste Symptome treten bei 50% der Kinder im ersten Lebengjahr, bel 25% im 2.-3.
und bel 5% im ersten Schuljahr auf (Gahr, 1994). Das Erstmanifestationsalter
entspricht somit in etwa dem der atopischen Dermatitis, wobel das Asthma in der
typischen Atopikerkarriere nach der Hautmanifestation durchlaufen wird. Die
Intensitdt und Haufigkeit der Beschwerden kann sehr stark schwanken. Néchtlicher

oder im Anschlul3 an eine Erkéltung rezidivierender Husten beziehungsweise
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Abneigung gegen sportliche Aktivitdten kann das einzige Symptom bel Kindern sein,
so dal3 die Erkrankung verkannt wird. Eine bronchiale Hyperreaktivitdt und eine
reduzierte Lungenfunktion kénnen jedoch bis ins Erwachsenenalter vorhanden
bleiben (Mygind, 1995). Das Leitsymptom des Asthma bronchiale ist dennoch
typisch und auf3ert sich als anfallsweise, expiratorische Atemnot mit spezifischen
Uber der Lunge zu auskultierenden Rasselgerauschen. Das Expirium ist verlangert,
eine aufrechte Korperhaltung erleichert die Atmung. Ein Anfal kann mit
Tachykardie, Cyanose, und schliefdich respiratorischer Insuffizienz einhergehen. An
Komplikationen sind der Status asthmaticus und nach langjdhriger Erkrankung das

Lungenemphysem, sowie eine pulmonale Hypertonie mit Cor pulmonale zu nennen.

3.6 Diagnostik

Mit Hilfe einer ausfihrlichen Anamnese und einer kérperlichen Untersuchung ist ein
Grofdteil der Diagnosen zu stellen. Die Uberpriifung der Lungenfunktion inklusive
Spirometrie, Ganzkorperplethysmographie und Broncholysetest, gehort zur
Basisdiagnostik und sollte aufgrund der mangelnden Aussagekraft bel akuten
Beschwerden im anfallsfreien Intervall durchgefiihrt werden. Um die Auspragung
der Erkrankung nicht zu unterschétzen, ist eine Wiederholung der Untersuchung
jahrlich indiziert. Die allergologische Diagnostik umfald Serumuntersuchungen
(Bestimmung des Gesamt-IgE, RAST zur Detektion spezifischer IgE-Antikorper),
Hauttests (Scratch-, Prick-, Reibe- und Intrakutantest), sowie inhalative oder nasale
Provokatiostests (Gahr, 1994). Eine Roéntgenthoraxuntersuchung kommt nur bei
besonderen Indikationen, zum Beispiel Ausschlul einer sekunddren Pneumonie in
Betracht.

Zur Patientenselbstkontrolle und zur Steigerung der Compliance empfiehlt sich eine
tagliche Peak-Flow-Messung. Diese bildet den Maldstab fur die Beurteilung des
Schweregrades der Erkrankung und der notwendigen therapeuti schen Mal3nahmen.
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3.7 Therapie

Wichtigste therapeutische Malinahme beim alergischen Asthma ist die
Allergenkarenz, die allerdings aufgrund der Unkenntnis, welche Stoffe auf das
Individuum as solches wirken, nicht immer redisietbar ist. Eine
Hyposensibilisierung, das heilt subkutane Injektion der ausldsenden Allergene in
steigender Dosierung mit dem Effekt, dal? der IgE-Spiegel zundchst ansteigt, spéater
abfdllt, und der Ausbildung blockierender IgG-Antikdrper, wird von vielen Autoren
as Versuch empfohlen (Herold, 1996), alerdings auch zunehmend mit
Zuruckhaltung bewertet (Gemsa, 1997). Die Bedeutung dieser zu beobachtenden
immunologischen Veranderungen ist noch nicht geklart (Gemsa, 1997). Eine
Hyposensibilisierung bei Schimmelpilz-, Tierhaar-, und Hausstaubmilbenallergie,
ebenso bel einer Vielzahl von Pollenallergien ist wenig erfolgreich (Gemsa, 1997).
Therapieziel bel der Behandlung des kindlichen Asthmas sollte eine komplette
Symptomfreitheit und Normalisierung der Lungenfunktion sein, damit ein
Fortbestehen der bronchialen Hyperreagibilitét bis ins Erwachsenenalter nicht
beglinstigt wird.

Herstellung eines vorteilhaften Raumklimas mit einer Luftfeuchtigkeit von 40-50%
und einer Temperatur zwischen 18-20 Grad Celsius erscheinen diesbezliglich
sinnvoll. MaRige sportliche Aktivitét und gezielte Physiotherapie gelten weiterhin als
Basismal3nahmen.

Fur die medikamenttse Therapie hat die Deutsche Atemwegsliga ein Stufenschema
erarbeitet. Prinzipiell kommen folgende Medikamente zur Anwendung: Beta-2-
Sympathomimetika, inhalativ, oral oder subkutan; Kortikosteroide inhalativ, oral
oder intravends; Parasympatholytica inhalativ, Theophyllin ora oder intravenés,
Cromoglicinsdure inhalativ, Nedocromil inhalativ und Ketotifen oral.

Stufenschema zur medikamentdsen Behandlung des Asthma bronchiale (Herold,

1996):

Sufel: topische Steroide inhaativ in  mittlerer Dosis, dternativ

Cromoglicinsaure/ Nedocromil
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kurzwirkende Beta-2-Sympathomimetika inhaativ, eventuell in
K ombination mit Ipratropiumbromid

Sufell: topische Steroide inhalativ in hoherer Dosis
kurzwirkende Beta-2-Sympathomimetika inhaativ, eventuell in
Kombination mit | pratropiumbromid
zusétzlich retardiertes Theophyllin oral
langwirkende Beta-2-Sympathomimetika inhalativ oder oral

Sufelll: zusétzlich Glukokortikoid oral

Da psychosomatische Einfllsse auf den Krankheitsverlauf nicht zu leugnen sind,
kommen konsekutiv auch an dieser Stelle ansetzende Therapi eschemata zum Einsatz.
Psychotherapeutische Einzel- und Gruppenbehandlungen werden genauso
durchgefiihrt wie Familientherapien, Schulungskonzepte und
verhaltenstherapeutische Interventionen (Steinhausen, 1996). Der Einsatz muskul &érer
Entspannungs- und Biofeedbackverfahren ist nicht immer zweifelsfrei effizient
(Steinhausen, 1996).

4 Methodik

4.1 Entwicklung der Fragestellung

Es gibt eine Vielzahl von Untersuchungen zur atopischen Dermatitis. Die meisten
beschéftigen sich mit erwachsenen Probanden, obwohl es sich bel den
Hauptbetroffenen um Kinder handelt. Eine kausale Therapie existiert nach wie vor
nicht, was bei steigender Inzidenz in den letzten Jahrzehnten Anlald zu intensiverer
Forschung auf diesem Gebiet geben sollte. Ohne die Kenntnis der genauen
pathogenetischen Zusammenhange sind derzeit jedoch nur symptomatische
therapeutische Malinahmen moglich. Die Intention der vorliegenden Studie
beinhaltete vor diesem Hintergrund die Gewinnung eines weiteren Bausteins auf dem
Weg zur Klérung der Atiologie und des Verlaufes der atopischen Dermatitis und die

gedankliche Er6ffnung neuer Forschungsansdtize. Da eine Beeinflussung des
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Hautzustandes durch das psychische Befinden und umgekehrt bekannt sind, sollte in
dieser Studie auf die meist diskutierten Teilaspekte, ndamlich die Erfassung des
Aggressionsverhaltens und des mitterlichen Erziehungstils eingegangen werden. Die
Beleuchtung derselben aus Sicht der Kinder wurde bisher nur in wenigen Studien
realisiert. Generell besteht in der Forschung die Notwendigkeit, gewonnene
Ergebnisse anhand anderer Untersuchungsinstrumente und an anderen Stichproben
zu Uberprtfen. Daher werden im Anamneseteil Fragen zur familidren Situation, zur
Familienanamnese und zum Vorkommen weiterer Manifestationen des atopischen
Formenkreises gestellt. Detailierte Angaben werden zum Krankheitsbild der

atopischen Dermatitis und dem Asthma bronchiale erhoben.

Zusammenfassend lassen sich folgende Fragestellungen festhaten, die in der
vorliegenden Arbeit beantwortet werden sollen:

-Gibt es Unterschiede zwischen Neurodermitikern und Normalpopulation oder
Neurodermitikern und an Athma und Neurodermitis erkrankten Kindern beziiglich
des Aggressionsverhaltens?

-Gibt es solche Unterschiede hinsichtlich des mutterlichen Erziehungsstils?

-Hat die Erkrankungsdauer eine Auswirkung auf das Aggressionsverhalten/ den
Erziehungsstil der Mutter?

-Hat der Schweregrad der Neurodermitis Einflufd auf das Aggressionsverhalten der
Kinder oder den Erziehungsstil der Mutter?

-Hat die subjektiv erlebte Beeintrachtigung eine Auswirkung auf das
Aggressionsniveau der Kinder/ den Erziehungsstil der Mutter?

-Existiert ein Zusammenhang zwischen Betroffenheit weiterer Familienmitglieder
und kindlichem Aggressionsverhalten/ mutterlicher Erziehung?

-Korrelieren Aggressionsniveau der Kinder und Erziehungsverhalten der Mutter bel
neurodermitiskranken Kindern?

-Besteht ein Zusammenhang zwischen Préavalenz der atopischen Dermatitis und
Geschwisterzahl, Rangfolge in der Geschwisterreihe und familidrer Situation?

-Sind die in der géngigen Literatur zu findenden Angaben beziiglich der

Familienanamnese auf die vorliegende Stichprobe Ubertragbar?
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4.2 Organisatorischer Rahmen

4.2.1 Studiendesign/ Stichprobenauswahl

Die vorliegende Arbeit wurde as Querschnittsstudie konzipiert. Drei Gruppen
sollten einander gegenlbergestellt werden. Eine Patientengruppe, die as einzige
Atopie an einer Neurodermitis litt, eine Kontrollgruppe mit Neurodermitis und
Asthma bronchiale und eine gesunde Kontrollgruppe. Die Stichproben wurden
paradlelisiert, so da die Vertellung zwischen den Gruppen bezluglich Alter,
Geschlecht und weiterer Erkrankungen sich mdoglichst entsprach. Die exakte
Verteilung geben die Abbildungen 5.1 und 5.2 wieder. Die Kinder waren zum
Zeitpunkt der Untersuchung zwischen 7 und 13 Jahre alt.

Da die Erfullung bestimmter Vorraussetzungen obligat war, um an der Studie
tellnehmen zu konnen, mufde bel der Rekrutierung der Probanden auf mehrere
Quellen zurtickgegriffen werden, um eine ausreichende Stichprobenzahl zu erhalten.
17 Kinder wurden wahrend ihres Kuraufenthaltes in der Tomesa-Klinik in Bad
Salzschlirf (Fachklinik fur Allergie, Haut- und Gelenkerkrankungen und Rheuma)
untersucht. 10 weitere Kinder hatten einige Jahre zuvor bereits an einer Studie mit
einer anderen Fragestellung zur atopischen Dermatitis teilgenommen und waren jetzt
erneut angeschrieben worden mit dem Angebot, sich an ener weiteren
Forschungsarbeit zu beteiligen. Einige der bisher genannten Probanden hatten auf3er
der Hauterkrankung zusétzlich ein Asthma bronchiale, so dal3 sie dementsprechend
auf die Untersuchungsgruppen verteilt wurden. Bel 2 Kindern fand die Befragung
nach einem ambulanten Termin in der Ambulanz der Universitétshautklinik
beziehungswei se eines niedergel assenen Dermatologen in Giefen statt. Ein Proband
befand sich in stationdrer Behandlung aufgrund einer chirurgischen Erkrankung. Um
die Kontrollgruppe, die unter Neurodermitis und Asthma bronchiale litt, zu besetzen,
wurden 10 Probanden aus der Asthma-Ambulanz der Kinderklinik der Universitét
Gielzen miteinbezogen. Die Kinder fanden sich dort zu einer Routineuntersuchung
ein, um sich einem regelmalligen Lungenfunktionstest zu unterziehen. Sowohl der
Krankenakte, als auch dem korperlichen Untersuchungsbefund eines unabhangigen
Arztes der Kinderklinik zufolge lag bei diesen Patienten auf3er dem Asthma
gleichzeitig eine atopische Dermatitis vor. Die gesunde Kontrollgruppe, die weder an

Asthma bronchiale, noch an atopischer Dermatitis litt, rekrutierte sich aus
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freiwilligen Kindern mehrerer Schulklassen beziehungsweise dem privaten
Bekanntenkreis der Untersucherin. Unter diesen befanden sich einige Kinder mit
einer reinen atopischen Dermatitis oder beiden atopischen Manifestationen. Je nach
Erkrankungsmuster wurden die Kinder den drei Untersuchungsgruppen zugeteilt.
Insgesamt waren 31 Probanden mit einer atopischen Dermatitis alein, 19 mit
Neurodermitis und Asthma und 51 gesunde Kontrollen rekrutiert worden. Nach
Parallelisierung mit der Experimental gruppe gingen von den letztgenannten nur 31 in
die Auswertungen ein.

Die Diagnosesicherung wurde wie folgt realisiert: Die Probanden, die aus der
Tomesa-Fachklinik rekrutiert wurden, befanden sich dort zu einem Kuraufenthalt
wegen ihrer atopischen Dermatitis. Die Diagnose stand somit ohne Zweifel fest,
diese Félle gehorten sogar zu den Kindern mit dem ausgepragtesten Hautbefund.
Auch ein zusétzlich vorhandenes Asthma war in der Krankenakte vermerkt. Die
Kinder erlaubten durch Aussagen zu regelmaliger arztlicher Untersuchung,
asthmatischen Beschwerden und Medikation eine Beurteilung beziglich Aktualitét
der Diagnose. Die Probanden, die einige Jahre zuvor aufgrund ihrer Erkrankung
schon einmal an ener Studie teilgenommen hatten, hatten noch deutliche
Hautbefunde, die arztlich bestétigt wurden, bevor die Kinder zu der Untersuchung
zugelassen wurden. Auch bei den beiden Kindern, die nach der dermatologischen
Behandlung befragt wurden, stand die Diagnose durch eine &rztliche Untersuchung
fest. Bei den wenigen bisher nicht genannten ging die Diagnose einerseits aus der
Anamnese eindeutig hervor, andererseits wurde sie - wie nattrlich bel allen anderen
zusétzlich - durch meine Beurteilung unter Berticksichtigung der Diagnosekriterien
von Hanifin und Rajka (1980) bestétigt.

4.2.2 Ortlicher und zeitlicher Rahmen

Die Untersuchungen wurden im Zeitraum zwischen Mai 1995 und Oktober 1996
durchgefuhrt. Der Ort der Befragung richtete sich nach den entsprechenden
Gegebenheiten der Rekrutierung: Die Kinder, die sich wie beschrieben in Kur
befanden, wurden in der Tomesa-Fachklinik, einige Asthmatiker in der Kinderklinik
untersucht und digjenigen, die sich bereiterklart hatten, erneut an einer Studie

teilzunehmen, in der Hautklinik der Universitat Marburg. Weitere Untersuchungsorte
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waren die Universitatshautklinik in Giefen, eine dermatologische Praxis und ein
Klassenraum der Singbergschule in Wolfersheim.

Die Befragungen fanden entweder mit dem Kind allein oder in Gruppen mit maximal
4 Kindern stett. Die Eltern hatten selbstverstandlich vorher ihr Einverstandnis erklart
und waren wahrend der Durchfiihrung nicht zugegen. Aufgrund der guten Betreuung
in Kleingruppen konnten Unklarheiten beseitigt und nicht bearbeitete Fragen sofort

detektiert und noch beantwortet werden. So war die , missing data*-Rate sehr gering.

4.3 Untersuchungsinstrumente

4.3.1 Anamnesebogen

Der Anamnesebogen, der vor jeder Untersuchung mit Hilfe der Kinder ausgefillt
wurde, beinhaltete neben Erhebung von soziodemographischen Daten wie Alter,
Geschlecht und Wohnort Angaben zur familiaren Situation (mit beiden oder nur mit
einem Elternteil zusammenlebend, Anzahl und Alter der Geschwister). Beziiglich der
Familienanamnese interessierte das VVorkommen einer Neurodermitis bei Eltern und/
oder Geschwistern, bei weiter entfernt Verwandten und die Haufigkeit anderer
atopischer Erkrankungen in der Familie. Fragen zur eigenen Anamnese beinhalteten
solche zu anderen chronischen Erkrankungen und vorausgegangenen Operationen.
Im Mittelpunkt des Interesses lagen Ausdehnung, Schweregrad, Verlauf, Dauer und
Behandlung der Neurodermitis inklusive der dadurch empfundenen Juckreiz- und
Kratzintensitét, sowie die durch die Erkrankung subjektiv erlebte Beeintréchtigung.
In der Gruppe der Kinder, die zusdtzlich an Asthma bronchiae litten, wurden

entsprechende Fragen beziiglich dieser Beschwerden gestellt.

4.3.2 Hautbogen

Auf dem Hautbogen kennzeichneten die Kinder das Ausmald der betroffenen
Hautstellen auf einer Abbildung eines Menschen von vorn und hinten (siehe
Abbildung 4.1). Die Auswertung erfolgte durch Abzahlen der markierten Quadrate,
wobei das gesamte Integument in 1024 Quadrate unterteilt ist.
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Abbildung 4.1: Skizze des menschlichen Korpers auf dem Hautbogen, auf dem die

Kinder die von der atopischen Dermatitis betroffenen Regionen markieren

Weiterhin sollte auf einer Skala von O bis 10 die Intensitdt des Juckreizes
(beziehungsweise der Atemnot fir die Kinder, die zusétzlich an Asthma litten) und
die Kratzhaufigkeit angegeben werden. Der Schweregrad errechnet sich fir jedes
Kind nach folgender Forme!:

Schweregrad = Befall 50+(Juckre|z N Kratzhaufigkeit
1024 10 10

(Befal: Zahl der durch die Kinder markierten Quadrate as Zeichen der

) x 25

Ekzemausdehnung)
Der nach dieser Berechnung maximal erreichbare Wert liegt bei 100. Je nach somit

fur jedes Kind evauietem Schweregrad wurden die Probanden in drei
Schweregradgruppen eingeteilt, wobel Gruppe sg 1 definitionsgema? einem
Schweregrad von 0 zugeteilt wurde, Gruppe s 2 einem Wert zwischen 1 bis 9,99 und
Gruppe sc 3 einem Wert von 10 bis 100. Die Haufigkeitsverteilung auf diese

Schweregradgruppen gibt Tab. 4.1 wieder.



4 METHODIK

GRUPPE 551 GRUPPE ;2 GRUPPE sz 3
Gruppe AD 8 13 10
Gruppe AD+AB 0 10 9
Gesamt 8 23 19

Tabelle 4.1: Haufigkeitsverteilung der Probanden auf die drei Schweregradgruppen

SG1, SG2; SG3

(Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis, Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis
und Asthma bronchiale)

Die Art und Weise der Behandlung der Haut am Untersuchungstag stellte ein
weiteres Instrument zur Beurteilung des Schweregrades des Ekzems dar.

4.3.3 Erfassungsbogen fir aggressives Verhalten (EAS)

Der Erfassungsbogen fur aggressives Verhalten in konkreten Stuationen (EAS)
wurde von Petermann und Petermann speziell for Kinder im Alter von 9 bis 13
Jahren entwickelt. Der Test beinhaltet 22 Situationen aus dem Alltagsieben eines
Kindes, zu denen eine von drei angebotenen Reaktionsmdglichkeiten ausgewahlt
werden muf3, wobei eine Antwort eine sozia erwinschte, die beiden anderen sozial
unerwunschte Reaktionen darstellen (eine leicht und eine schwer aggressive). Die
Auswertung des Testes erlaubt die Unterscheidung von Autoaggression, Aggression
gegen Personen und Gegenstdnde. Die geschilderten Situationen decken die
Hauptaktionsbereiche eines Kindes in diesem Alter ab. Der Test beinhaltet Fragen
zum schulischen, zum héauslichen und Freizeitbereich. Es gibt eine Fassung fir
Jungen und Mé&dchen, um das Vermobgen der Kinder, sich in eine Situation
hineinzuversetzen, zu erhéhen. Aus dem gleichen Grund und um ehrlichere
Antworten zu erhalten, wird jede zu beurteilende Situation in Wort und Bild
dargestellt.

In der vorliegenden Arbeit wurden aus den 22 Fragen des Testes 11 ausgewahlt, und
zwar in der Form, dai alle drel Bereiche Schule, Freizeit und zu Hause vertreten

waren. Da auch der Fragebogen zum Erziehungsstil der Mutter und die Anamnese zu
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bearbeiten waren, wurde aus Ricksicht auf die jingeren Kinder mit geringerer
Leistungsfahigkeit die beschriebene Reduktion vorgenommen. Die Auswertung
erfolgte durch Punktvergabe, wobei pro Frage null Punkte fir die sozial erwiinschte,
einer fur die leicht aggressive und zwel fur die schwer aggressive Antwort vergeben
wurden. Mittels einfaktorieller Varianzanalyse konnten die pro Item erreichten
Punktwerte der Experimental- mit denen der beiden Kontrollgruppen verglichen
werden. Anschlief?end wurde fur jeden Probanden ein Summenwert aller Items

errechnet. Diese wurden wiederum zwischen den drei Gruppen verglichen.

4.3.4 Erziehungsstilinventar (ESI)

Das Erziehungsstilinventar wurde von Krone und Pulsack (1990) fur Kinder im Alter
von 8 bis 16 Jahren entworfen. Ziel des ESI ist es, detallierte Aussagen zum
Erziehungsstil der Eltern aus Sicht der Kinder zu erhalten. Hauptanwendungsgebiete
sind Erziehungsberatung, schulpsychologische Untersuchungen und nicht zuletzt die
erziehungspsychologische Forschung, was den Test zur Integration in die
vorliegende Arbeit préadisponierte.  Zu 65 Beschreibungen  elterlichen
Erziehungsverhaltens sollen die Probanden Stellung nehmen, indem sie bezilglich
der Haufigkeit des beschriebenen Verhaltens zwischen 4 vorgegebenen
Antwortméglichkeiten (immer oder fast immer/ oft/ manchmal/ nie oder selten)
auswahlen. Die Fragen verteilen sich gleichméaliig (das heif3t 12 Items pro Subskala)
auf verschiedene Aspekte der Erziehung: Lob, Tadel, Unterstiitzung, Einschrénkung
und Inkonsistenz, von denen angenommen wird, dal3 sie voneinander unabhéangige
Merkmale darstellen. Zur Beurteillung der Strafintensitét dienen die letzten 5 Fragen,
in denen die Kinder die wahrscheinlichste Reaktion lhrer Mutter auf fehlerhaftes
Verhalten der Kinder abschdtzen. Wiederum muld eine Antwort aus 6 moglichen
ausgewahlt werden, wobei eine nicht strafende und 5 leicht bis hart bestrafende
Reaktion vorgegeben sind. Mutter und Vater werden durch zwei Versionen des
Testes getrennt beurteilt. In der vorliegenden Arbeit interessierte nur die Beurteillung
des mutterlichen Erziehungsstils, da die Mutter nach wie vor durch gesellschafltliche
Gegebenheiten in  der Erziehung und dadurch bei der Pflege des
neurodermitiskranken Kindes die wichtigere Rolle spielt. Aus diesem Grund

beschéftigen sich die weitaus meisten Forschungsarbeiten, die die Eltern-Kind-
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Beziehung bel Neurodermitikern untersuchen, eingehender oder ausschliefdich mit
der mitterlichen Erziehungseinstellung (Langfeldt und Luys, 1993; Ring und Palos.
1986). Deren Erkenntnisse galt es, durch die vorliegende Untersuchung zu erganzen.
Fur jede der 60 Angaben wurden 1 bis 4 Punkte verteilt beziehungsweise 1 bis 6
Punkte fur die Fragen zur Beurteilung der Strafintensitét. Die Summe wurde fir jede
Subskala getrennt zwischen der Experimental- und den beiden Kontrollgruppen

verglichen.

4.4 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm SPSS fur Windows, Version
6.1.2. Zunachst wurden Haufigkeitsauszahlungen vorgenommen, die mittels x> Test
innerhalb der drei Untersuchungsgruppen verglichen wurden. Diese Strategie wurde
fir die Angaben zu soziodemographischen Variablen, Familienanamnese,
atopischem Erkrankungsmuster, Vorkommen anderer chronischer Erkrankungen und
Operationen, sowie Erstmanifestationsalter, Ausdehnung, Behandlung und
Exazerbationshaufigkeit- und ausldéser der atopischen Dermatitis inklusive
Beeintrdchtigung durch dieselbe angewandt. Mittelwertvergleiche, wie sie zur
Testauswertung des ESI und des EAS notwendig waren, sowie zur Evaluierung
etwaiger Unterschiede zwischen den  Untersuchungsgruppen  bezlglich
Erkrankungsdauer, Juckreiz- und Kratzintensitdt, wurden mittels T-Test fir
unabhéngige Stichproben oder einfaktorieller Varianzanalyse gefiihrt. Weiterhin
wurden Korrelationen errechnet, die im Ergebnisteil jewells as solche beschrieben
werden. Sie dienten zur Uberpriifung von Zusammenhangen, zum Beispiel zwischen
Erkrankungsdauer und Aggressionsbereitschaft. All diesen Berechnungen wurde ein

Signifikanzniveau von 0,05 zugrunde gelegt.
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5 Ergebnisse

Nach Zuordnung der Probanden zu den drei Untersuchungsgruppen (Gruppe AD:
Kinder mit atopischer Dermatitis, Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und
Asthma bronchiale, Gruppe KG: gesunde Kontrollkinder) und Paralelisierung
derselben lag folgende Verteilung vor: 31 Neurodermitiker im Alter von 9,9+1,7
Jahren gegentber 19 Probanden mit Asthma und Neurodermitis im Alter von
10,0+1,7 Jahren, sowie 31 gesunde Kontrollen (Alter: 9,9+1,7 Jahre). Die genaue
Alters- beziehungsweise Geschlechterverteilung geben Abbildung 5.1 und 5.2

wieder.
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Abbildung 5.1: Verteilung der mannlichen Probanden auf die drei

Untersuchungsgruppen

(Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe, n=10; Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis,
n=10; Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma bronchia e, n=10)



5 ERGEBNISSE -47-

Probandenverteilung (Madchen)

6
S
— 5
(]
2
s a4
)
° 3
=
®
S 2
<

1 | |

0

7 8 9 10 11 12 13
Alter in Jahren

‘I:IKontroIIgruppe EGruppe AD OGruppe AD+AB ‘

Abbildung 5.2: Vertellung der weiblichen Probanden auf die drei

Untersuchungsgruppen

(Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe, n=21; Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis,
n=21; Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma bronchia e, n=9)

5.1 Anamnestisch erhobene Daten

Vor der Durchfiihrung der Tests zur Beurteilung des Aggressionsverhaltens und des
Erziehungsstils der Mutter wurde ein Gesprach mit den Kindern gefihrt, um
Angaben Uber die Familienanamnese, die eigene frihere Anamnese, familidre
Verhdltnisse und Details zur atopischen Dermatitis beziehungsweise zum Asthma zu

erhalten.

5.1.1 Familiare Verhdtnisse

Gruppe KG:
Zur Frage nach der Geschwisterzahl gaben drei Kinder (9,7%) an, ein Einzelkind zu

sein, 21 (67,7%) hatten ein Geschwisterteil, 5 (16,1%) stammten aus einer Familie
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mit insgesamt drei Kindern und zwei (6,5%) waren zu viert. 11 (35,5%) dieser
Kinder waren die dltesten in der Geschwisterfolge, 18 (58,1%) die Zweitgeborenen
und zwel (6,5%) waren als drittes Geschwisterkind zur Welt gekommen.

29 (93,5%) der Kontrollkinder lebten mit beiden Elternteilen zusammen, zwei (6,5%)
bei der aleinerziehenden Mutter.

In der gesunden Kontrollgruppe |ebten alle Probanden in einem Dorf (100%).

Gruppe AD:

In der Neurodermitikergruppe gab es 6 Einzelkinder (19,4%), 14 (45,2%) mit einem,
9 (29,0%) mit zwei und zwel (6,5%) mit drel Geschwisterteilen. 17 (56,7%) waren
Erstgeborene, 10 (33,3%) nahmen den zweiten Platz in der Rangfolge der
Geschwisterreihe ein, zwel (6,7%) den dritten, ein Kind (3,3%) den 4.. Bel einem
weiteren konnte diese Frage nicht geklart werden.

Bisauf ein Kind lebten alle mit beiden Elternteilen zusammen (96,8%).

23 der 31 Kinder (76,7%) mit Neurodermitis lebten in einem Dorf, 7 (23,3%) in einer
Stadt, ein Kind konnte die Frage nicht beantworten.

Gruppe AD+AB:

Von den Probanden, die unter Neurodermitis und Asthma bronchiale litten, waren 6
(31,6%) Einzelkinder, 9 (47,4%) hatten ein Geschwistertell und 4 (21,1%) zwel.
Bezliglich der Rangfolge gaben 11 Kinder (61,1%) an, Erstgeborene zu sein, 5
(27,8%) wurden als zweites Kind geboren, zwei (11,1%) als drittes, bel einem fehlte
diese Angabe. Von den 19 Kindern der Gruppe AD+AB lebten alle auRer zwel mit
beiden Elterteilen zusammen (89,5%), 14 (73,7%) in einer dorflichen Umgebung, der
Rest (26,3%) in einer Stadt.

Im Vergleich der Experimental- mit den beiden Kontrollgruppen ergaben sich keine
signifikanten Unterschiede beztglich der Haufigkeit der Erziehung durch ein oder
zwel  Elternteile (x> (2)=1,09; ns). Auch beziiglich der Verteilung der
Geschwisterzahl und der Rangfolge unter diesen unterschieden die Gruppen sich
nicht signifikant (x? (6)=7,15; ns / x> (6)=7,38; ns). Ein Vergleich der Gruppen in
Bezug auf den Wohnort der Kinder ist in der vorliegenden Arbeit nicht sinnvoll, da
die Rekrutierung der gesunden Kontrollgruppe nur aus zwei Quellen erfolgte, und

die Kinder somit alle in einem Dorf wohnten.
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Alle genannten Daten werden in den Tabellen 5.1 bis 5.3 dargestellt.

GRUPPE KG GRUPPE AD GRUPPE AD+AB
Einzelkind 9,7 19,4 31,6
1 Geschwister |67,7 45,2 47,2
2 Geschwister | 16,1 29,0 21,1
3 Geschwister | 6,5 6,5 0

Tabelle 5.1: Vergleich der Gruppen KG, AD, AD+AB hinsichtlich der

Geschwisterzahl in Prozent

(Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe (n=31); Gruppe AD: Kinder mit
Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma
bronchiale (n=19))

GRUPPE KG GRUPPE AD GRUPPE AD+AB
Altestes Kind 35,5 56,7 61,1
ZweitédltestesKind | 58,1 33,3 27,8
DrittéltestesKind | 6,5 6,7 11,1
ViertdltestesKind | O 33 0

Tabelle 5.2: Vergleich der Gruppen KG, AD, AD+AB hinsichtlich der Rangfolge in

der Geschwisterreihe in Prozent

(Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe (n=31); Gruppe AD: Kinder mit
Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma
bronchiale (n=19))

GRUPPE KG GRUPPE AD GRUPPE AD+AB
Alleinerziehend 6,5 3,2 10,5
Mit beiden Eltern|93,5 96,8 89,5

zusammenl ebend

Tabelle 5.3: Vergleich der Gruppen KG, AD, AD+AB hinsichtlich der Erziehung

durch ein oder zwei Elternteile in Prozent
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(Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe (n=31); Gruppe AD: Kinder mit
Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma
bronchiale (n=19))

5.1.2 Familienanamnese

Gruppe KG:
In der gesunden Kontrollgruppe bot der Grofdteil erwartungsgemdal eine leere

Familienanamnese. Immerhin gaben zwei Kinder (6,5%) an atopischer Dermatitis
erkrankte Geschwister an, bei einem anderen Kind (3,2%) war ein Elternteil, bei

einem weiteren (3,2%) ein weiter entferntes Familienmitglied betroffen.

Gruppe AD:
In der Neurodermitikergruppe fand sich ein weitgefachertes Spektrum der

Atopieverteilung in der Familie. Bei 10 Kindern (32,4%) waren Eltern oder
Geschwister an atopischer Dermatitis erkrankt, bei 4 Probanden (13,0%) entfernte
Verwandte. 4 Kinder (12,9%) berichteten von anderen atopischen Erkrankungen in
der Familie. Bei 13 (41,9%) von 31 Neurodermitiskindern fand sich eine leere
Familienanamnese. Daraus ergibt sich eine positive Familienanamnese in 58,1% der

untersuchten Probanden mit atopischer Dermatitis.

Gruppe AD+AB:
Von den 19 Kindern, die an Asthma und Neurodermitis litten, hatten 7 (36,9%) ein

betroffenes Elternteil und/ oder an atopischem Ekzem leidende Geschwister. Drel
(15,8%) berichteten von Familienmitgliedern, die an einer anderen Atopie as
Neurodermitis litten. Bel 9 Kindern (47,4%) war die Familienanamnese |eer.
Konsekutiv fiel die Familienanamnese in dieser Gruppe in 52,6% der Féle positiv

aus.

Wie zu erwarten war eine familidre Vorbelastung in der Experimentalgruppe und in
der unter Neurodermitis und Asthma leidenden Kontrollgruppe héufiger as in der

Kontrollgruppe der gesunden Kinder (x? (6)=18,56; p=0,004).
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Abbildung 5.3 bietet die Ergebnisse zur Familienanamnese fur alle drei Gruppen auf

einen Blick.

Familienanamnese
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Abbildung 5.3: Vergleich der Gruppen KG, AD, AD+AB hinsichtlich der
Familienanamnese (positiv fur Eltern/ Geschwister; positiv fur entfernt Verwandte;
leer flr atopische Dermatitis, aber andere Atopien vorkommend; leere
Familienanamnese (FA) bezlglich Atopien)

(Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe (n=31); Gruppe AD: Kinder mit
Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma
bronchiale (n=19))

5.1.3 Eigene Anamnese

Die Anamneseerhebung zur eigenen Krankheitsgeschichte beinhaltete Fragen zu
weiteren vorhandenen Atopien, zu anderen chronischen Erkrankungen und zu

vor ausgegangenen Oper ationen.

Gruppe KG:
In der gesunden Kontrollgruppe gaben 4 (12,9%) Kinder an, unter diversen Allergien

zu leiden. Atopische Erkrankungen kamen nicht vor. Von anderen chronischen
Erkrankungen waren drei Kinder (9,7%) betroffen. Ein Kind litt unter einem Morbus
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Crohn und hatte sich schon dreima einer Darmoperation unterziehen mussen, ein

weiteres war wegen einer Bagatellerkrankung operiert worden (6,5%).

Gruppe AD:
Von den 31 Neurodermitikern litten drei (9,7%) zusétzlich unter Heuschnupfen, 8

(25,8%) wiesen eine allergische Disposition gegenlber diversen Allergenen
(Tierhaare, Nahrungsmittel) auf, 4 (12,9%) hatten eine alergische Rhinitis und
weitere Allergien, 16 (51,6%) boten eine bis auf das Ekzem leere Atopieanamnese.
Drei Kinder (9,7%) beantworteten die Frage nach chronischen Erkrankungen positiv,
wobei sich ein Junge wegen einer Mukoviszidose in Behandlung befand und wegen
eines Herzklappenfehlers als Saugling operiert worden war. Insgesamt konnten sich
zwei Kinder an vorausgegangene Operationen erinnern (6,5%). Bei dem zweiten
handelte es sich um einen einfachen Eingriff. Weitere in dieser Gruppe
vorkommende chronische Erkrankungen waren eine autoimmune Hyperthyreose und

Kleinwichsigkeit.

Gruppe AD+AB:
6 (31,6%) Patienten der Gruppe mit atopischer Dermatitis und Asthma hatten

zusétzlich eine Rhinitis alergica und weitere Allergien, 5 (26,3%) nur diverse
Nahrungsmittel- oder Tierhaarallergien, zwei (10,5%) klagten neben Ekzem und
Asthma Uber Heuschnupfen. Die restlichen 6 (31,6%) waren bis auf die
Erkrankungen, die sie fir Gruppe AD+AB disponierten, frei von Atopien. Drel der
19 Probanden (15,8%) gaben chronische Erkrankungen an (Adipositas), von
vorausgegangenen Operationen berichtete keines der 19 Kinder (0%).

Im Vergleich der drei Gruppen &3t sich sagen, daB sich im x>Test keine
signifikanten Unterschiede beziiglich Haufigkeit von Rhinitis allergica, diversen
Allergien, einer Kombination aus beiden und ener aulRer der zur
Gruppenzugehorigkeit  disponierenden  Erkrankung leeren  Atopieanamnese
darstellten (x? (3)=3,14; ns). Auffallend war, dal? zusétzliche Atopien und Allergien
in Gruppe AD+AB, das heil3t bei den Kindern, die ohnehin schon durch eine
zweifache atopische Manifestation belastet waren, am haufigsten war. Das
Signifikanzniveau wurde aber wie erwdhnt nicht erreicht.
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Bezlglich chronischer Erkrankungen und vorausgegangener Operationen konnten
mittels x°-Test keine signifikanten Unterschiede detektiert werden (x* (2)=0,55; ns/
X% (2)=1,29; ns) .

Die Ergebnisse zu diesem Teil der Befragung werden in Abbildung 5.4 dargestellt.

Zusatzliche Atopien und Erkrankungen
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Abbildung 5.4: Vergleich der Gruppen KG, AD, AD+AB hinsichtlich zusétzlich

vorhandener Atopien/ chronischer Erkrankungen und vorausgegangener Operationen

(RA: Rhinitis alergica, DA: diverse Allergien, CE: chronische Erkrankungen, OP:
vorausgegangene Operationen; Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe (n=31); Gruppe
AD: Kinder mit Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis
und Asthma bronchiale (n=19))

5.2 Nahere Angaben zur atopischen Dermatitis

Von den Kindern in Gruppe KG hatte keines (0%) angegeben, an Asthma oder
Neurodermitis zu leiden. Daher war die Zuteilung zu dieser Kontrollgruppe erfolgt.
In den Ausfihrungen zu Dauer, Behandlung, Ausdehnung, Schweregrad der
atopischen Dermatitis, Juckreiz- und Kratzintensitét, sowie Beeintrachtigung durch
dieselbe werden somit nur die Gruppen AD und AD+AB betrachtet, zum
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Schweregrad des Asthmas und zur dadurch entstehenden  subjektiven
Beeintrachtigung nur Gruppe AD+AB.

5.2.1 Erstmanifestation/ Erkrankungsdauer

Da postuliert wird, daf3 die Wahrscheinlichkeit von Auswirkungen auf das Verhalten
mit der Erkrankungsdauer ansteigt, wurden die Kinder nach dem Beginn der

Neurodermitis gefragt. Daraus wurde die Erkrankungsdauer errechnet.

Gruppe AD:
17 der 31 befragten Neurodermitiker (58,4%) datierten den Beginn ihrer Erkrankung

auf das erste Lebengahr. 12 Kinder (41,0%) gaben an, nach Vollendung des ersten
Lebens ahres erkrankt zu sein. 2 Kinder konnten hierzu keine Angaben machen.
Betrachtet man die Erkrankungsdauer, aus der sekundéar Verhaltensauffalligkeiten
auf Seiten der Kinder und Stérungen der Eltern-Kind-Beziehung entstehen kénnten,
so stellt man fest, dai? 93,2% der Kinder drei Jahre oder langer unter ihrer atopischen
Dermétitis leiden. Bel eéinem Probanden war der Hautzustand seit eineinhalb Jahren
verandert, bei einem weiteren seit weniger a's einem Jahr.

Gruppe AD+AB:

Von den 19 untersuchten Kindern, die von Asthma und Neurodermitis betroffen

waren, datierten 15 (79,0%) die Erstmanifestation des Ekzems in den Zeitraum des
ersten Lebengjahres, 4 (21,1%) gaben an, spéter erkrankt zu sein.

Fur die Erkrankungsdauer gilt, dal3 alle Kinder der Gruppe AD+AB mindestens 5,5
Jahre unter der atopischen Dermatitis leiden.

Im Vergleich der Experimental- mit der aus asthma- und neurodermitiskranken
Kindern bestehenden Kontrollgruppe ist eine ahnliche Verteilung beziiglich der
Erkrankungsdauer festzustellen (Mittelwert g ,=8,07 + 2,98; Mittelwert g 3=9,28 +
1,96; t=1,56; ns).

Abbildung 55 und 5.6 veranschaulichen die zum Erstmanifestationsalter

beziehungsweise zur Erkrankungsdauer erhobenen Ergebnisse.
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Prozentuale Verteilung der Kinder Prozentuale Verteilung der Kinder nach
nach Erstmanifestationsalter Erstmanifestationsalter
(Gruppe AD) (Gruppe AD+AB)
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Abbildung 5.5: Vergleich der Gruppen AD und AD+AB hinsichtlich des
Erstmanifestationsalters der atopischen Dermatitis

(Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit
Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19))
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Abbildung 5.6: Vergleich der Gruppen AD und AD+AB hinsichtlich der Dauer der
atopischen Dermatitis

(Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit
Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19))
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5.2.2 Ausdehnung der atopischen Dermatitis

Zur Beurteilung der Ausdehnung des Ekzems wurden die Kinder zum einen nach der
Betroffenheit bestimmter Korperstellen befragt und sollten zum anderen auf einer
Skizze des menschlichen Kérpers von vorn und von hinten die befallenen Hautstellen
markieren. Wie aus Tabelle 5.4 ersichtlich sind Knie- und Ellenbeuge sowohl fir die
Kinder der Gruppe AD, as auch fir die zusdtzlich von Asthma betroffenen
Probanden die Pradilektionsstellen fir die neurodermitischen Effloreszenzen.

Ein Vergleich der beiden Gruppen (Neurodermitis versus Neurodermitis und
Asthma) zeigt keine signifikanten Unterschiede bezuglich der Lokalisation der
betroffenen Hautstellen (Ellbeuge: x? (1)=0,46; ns Handgelenk: x? (1)=0,46; ng/
Handriicken: x* (1)=0,76; ns Augenlider: x? (1)=0,08; ns/ Perioralregion: X2
(1)=0,01, ns/ Ohrregion: X (1)=0,03/ restliches Gesicht: x> (1)=0,27; ns/ Kniebeuge:
x? (1)=0,91; ns), ausgenommen der Betroffenheit des Nackens. Keines der Kinder
aus Gruppe AD+AB gab Hautlésionen an dieser Stelle an, jedoch etwa ein Viertel
der Neurodermitiker (x* (1)=4,99; s). Hinsichtlich der Summe der as betroffen
angegebenen Areale konnten im x> Test ebenfalls keine signifikanten Unterschiede
zwischen der Experimental- und der zusétzlich an Asthma leidenden Kontrollgruppe
ermittelt werden (x® (7)=12,16; ns). Unterscheidet man diese Korperregionen
bezlglich der Sichtbarkeit, so stellt man fest, dal3 bei den meisten Kindern die
sichtbaren Stellen nicht, dafir die nicht sichtbaren tendenziell haufiger betroffen
waren. Das Signifikanzniveau wurde aber nicht erreicht (nicht sichtbar: x? (4)=6,49;
ng sichtbar: X (4)=6,51; ns).
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GRUPPE AD | GRUPPE )(2 PROB.
AD+AB
Ellbeuge 20 14 0,46 0,50
Handgelenk 11 5 0,46 0,50
Handriicken 5 5 0,76 0,38
Nacken/ Hals 7 0 4,99 0,03
Periorbitalregion |4 3 0,08 0,78
Perioralregion 3 2 0,09 0,92
Ohrregion 2 1 0,03 0,86
Restl. Gesicht 2 2 0,27 0,61
Kniebeuge 17 13 0,91 0,34

Tabelle 5.4: Vergleich der Gruppen AD und AD+AB hinsichtlich der Betroffenheit
bestimmter K 6rperregionen durch die atopische Dermatitis mittels x? —Test, Zahl der

Kinder = Absolutwerte

(Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit
Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19), Prob.: Signifikanz)

Aus der Gruppe der reinen Neurodermitiker gaben auf der Skizze mittels Markierung
22,5% einen zweiprozentigen Befall der Korperoberflache an, bel ebensovielen war
die Haut bis zu 4% betroffen, bei 12,8% bis zu 10%, bei 6% bis zu 30%. Ein Kind
(3,2%) klagte Uber nahezu das gesamte Integument umfassende Lasionen. 32,3%
waren zum Zeitpunkt der Untersuchung erscheinungsfrei, was fir keinen der Gruppe
AD+AB zutraf. 37,1% der unter Neurodermitis und Asthma leidenden Kinder hatten
einen bis zu zweiprozentigen Befall der Hautflache, 42,4% bis zu 4%. Be jewells
10,6% der Kinder aus Gruppe AD+AB waren bis 10 beziehungsweise bis zu 30%
des Integuments erkrankt. Im T-Test fur unabhéngige Stichproben ergaben sich
diesbezliglich keine signifikanten Unterschiede zwischen den nur an Neurodermitis
und den unter der Kombination aus beiden atopischen Manifestationen leidenden
Kindern (MW ggr 2=56,97+155,20, MW ggr 3=37,53+37,50; T-Wert=0,53; ns). Eine
graphische Darstellung dieser Werte liefert Abbildung 5.7.
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Abbildung 5.7: Vergleich der Gruppen AD und AD+AB hinsichtlich der
Ausdehnung der betroffenen Hautflache (Anzahl der markierten Quadrate in Prozent)

(Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit
Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19))

5.2.3 Juckreiz- und /Kratzintensitat

Auf einer Skala von 1 bis 10 markierten die Kinder die ihrer Einschatzung nach

vorhandene Juckreizintensitét am Untersuchungstag.

Gruppe AD:
15 Probanden (48,4%) der Neurodermitikergruppe verspirten an diesem Tag gar

keinen Juckreiz, 10 (32,3%) leichtgradigen, drei (9,7%) maldigen und drei (9,7%)
starken Juckreiz.

Dementsprechend hatten sich 14 (45,2%) der Probanden an diesem Tag noch nicht
gekratzt, 13 (42,0%) selten, jeweils zwei (6,5%) haufig bis sehr haufig.
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Gruppe AD+AB:
Ein ahnlich grofRer Teil, ndmlich 9 der Kinder mit Asthma und atopischer Dermatitis

gaben keinen Juckreiz am Untersuchungstag an (47,4%). Von leichtem Pruritus
geplagt waren 5 Kinder (26,3%), als madig wurde derselbe von 4 Probanden
(21,1%), ds stark von einem (5,3%) interpretiert.

Die Kratzintensitéat war bei 10 Kindern (52,6%) aus dieser Gruppe daher gleich null,
bei 6 (30,6%) leichtgradig, bel zweien (10,5%) maldig und bei einem (5,3%) sehr
stark ausgepréagt.

Ein Vegleich der Experimenta- mit der Kontrollgruppe (Asthma und
Neurodermitis) hinsichtlich der Juckreiz- und Kratzintensitét mittels T-Test zeigte
keine signifikanten Unterschiede.

Tabelle 5.5 gibt die genauen Werte wieder.

MW cr2 |SD cr2 MW cr3 |SD cr3 T-WERT |PROB.
Juckreiz 1,77 2,51 1,74 2,45 0,05 0,96
Kratzen |1,71 2,85 1,42 2,46 0,37 0,72

Tabelle 5.5: Vergleich der Gruppen AD und AD+AB hinsichtlich der Juckreiz- und
Kratzintensitdt nach T-Test fir unabhangige Stichproben

(MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, Prab.: Signifikanz, Gruppe AD: Kinder
mit Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma
bronchiale (n=19))

Anhand der Pearson-Korrelation konnte gezeigt werden, dal3 fir Jungen zwischen
der Juckreizintensitét, der Kratzhdufigkeit und der von den Kindern auf der Skizze
des menschlichen Korpers markierten Ausdehnung des Hautbefundes ein
signifikanter Zusammenhang besteht (siehe Tabelle 5.6). Die Korrelation zwischen
Juckreiz und Kratzen war wie zu erwarten fir beide Geschlechter signifikant
(Korrelation Juckreiz/ Kratzen (Jungen): 0,69*** | (Madchen): 0,48**).
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AUSDEHNUNG

Jungen Mé&dchen
Juckreiz 0,54** 0,03
Kratzen 0,67*** -0,06

Tabelle 5.6: Korrelation zwischen Juckreiz- und Kratzintensitdt und Ausdehnung des
Hautbefundes, angegeben sind die Korrelationskoeffizienten

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)

Um den Zusammenhang zwischen Juckreiz- und Kratzintensitét und einer positiven
Familienanamnese zu Uberprifen, wurde ein T-Test fur unabhéngige Stichproben
durchgefuhrt. Dieser erbrachte wie aus Tabelle 5.7 und 5.8 ersichtlich weder fur
Jungen, noch fir Madchen signifikante Ergebnisse.

MWogrpos | SDerros | MWernNeG | SDernee | T-WERT | PROB.
Juckreiz | 0,50 0,53 0,71 0,95 0,60 0,56
Kratzen |0,60 0,70 0,14 0,38 1,57 0,14

Tabelle 5.7: Vergleich der Jungen der Gruppen Gr pos Und Gr neg hinsichtlich der
Juckreiz- und Kratzintensitét mittels T-Test flr unabhéngige Stichproben

(MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, Prob.: Signifikanz, Gr pos: Kinder mit
positiver Familienanamnese (Eltern und/oder Geschwister), Gr neg: Kinder mit leerer

Familienanamnese bezliglich Atopien)

MWoarpos | SDerpros | MWerNEG | SDernes | T-WERT | PROB.
Juckreiz |1,14 0,69 0,80 0,86 0,92 0,37
Kratzen |0,71 0,49 1,00 0,85 0,83 0,42

Tabelle 5.8: Vergleich der Madchen der Gruppen Gr pos Und Gr neg hinsichtlich der
Juckreiz- und Kratzintensitét mittels T-Test fir unabhéngige Stichproben

(MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, Prob.: Signifikanz, Gr pos: Kinder mit
positiver Familienanamnese (Eltern und/oder Geschwister), Gr neg: Kinder mit leerer

Familienanamnese bezliglich Atopien)
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5.2.4 Schweregrad

Wie in Kapitel 4.3.2 beschrieben wurde aus den Angaben zu Juckreiz- und
Kratzintensitét, sowie aus den Daten zu den Hautregionen, die von den Kindern als
vom Ekzem betroffen markiert worden waren, fir jeden Probanden der Schweregrad
der atopischen Dermatitis errechnet. Es erfolgte eine Einteilung in drel
Schweregradgruppen, wobei Gruppe s 1 Kinder mit geringem, Gruppe sc 2 Kinder
mit maligem und Gruppe sz 3 solche mit hohem Schweregrad enthielt. Die
Haufigkeitsverteilung wurde bereitsin Tabelle 4.1 dargestellt.

Die Gruppe der reinen Neurodermitiker unterschied sich im xTest hinsichtlich des
Schweregrades des Ekzems nicht von der Gruppe der asthma und
neurodermitiskranken Kinder (x? (2)=5,98; P=0,0502), wobei das Signifikanzniveau
nur knapp verfehlt wurde.

5.2.5 Haufigkeit und Ausltser von Exazerbationen

Typisch fur die atopische Dermatitis ist ein chronisch-rezidivierender Verlauf. Intra-
und interindividuell flihren verschiedene Ausléser zu Exazerbationen. Auf die Frage
nach Haufigkeit und Ausldsern von Krankheitsschilben waren folgende Antworten

Zu erhaten.

Gruppe AD:
9 Kinder (42,9%) bejahten die Frage nach jahreszeitlichen Schwankungen. Zwei

Neurodermitiker (9,5%) kannten bestimmte Ausloser fur Schibe innerhalb des
chronisch rezidivierenden Verlaufes (Nahrungsmittel, Tierhaare, Graser), bei einem
(4,8%) trat mit einer Erkdltung oder anderen leichtgradigen Erkrankungen eine
Verschlimmerunmg des Hautbefundes auf. Zwel Kinder (9,5%) berichteten von
Exazerbationen im Abstand von einigen Wochen, ein Proband (4,8%) litt unter einer
Aggravation der Symptomatik im Abstand von einigen Monaten. 5 Kinder (23,8%)
konnten sich an nur seltene oder keine Exazerbationen erinnern, ein Patient (4,8%)

gab an, lange vor der Untersuchung erscheinungsfrel gewesen zu sein.
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Gruppe AD+AB:
Aus der Gruppe der an atopischer Dermatitis und Asthma leidenden Kinder kannten

9 (50,0%) saisonale Unterschiede im Krankheitsverlauf des Ekzems, zwei (11,1%)

einen bestimmten oder mehrere Ausloser. Bei einem (5,6%) Probanden flhrte eine
andere Erkrankung zu einem Schub, jeweils ein Kind (5,6%) gab Abstéande von
Wochen beziehungsweise Monaten zwischen den Exazerbationen an. 7 (16,7%)
litten selten oder nie unter schubweisen Verschlimmerungen, und ein Kind (5,6%)

erlebte stéandig eine ausgepragte Symptomatik mit haufigen Verschlimmerungen.

Exacerbationen
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Abbildung 5.8: Vergleich der Gruppen AD und AD+AB hinsichtlich Ausléser und
Haufigkeit von Exazerbationen der atopischen Dermatitis in Gruppe AD und
AD+AB

(Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit
Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19))
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Ein Vegleich beider Gruppen beziglich Haufigkeit und Ausléser von
Exazerbationen erbrachte keinen signifikanten Unterschied (x* (7)=2,62; ns). Eine
saisonale Abhangigkeit des Krankheitsverlaufes ging aus den Angaben beider
Gruppen hervor, doch ein Uberwiegen von Schiiben in einer bestimmten Jahreszeit
war nicht zu beobachten. Insgesamt wurde 8 ma eine Verschlimmerung der
Symptomatik im Sommer, 7 mal im Winter, 4 mal im Frihjahr und einmal im Herbst
angegeben.

5.2.6 Behandlung des atopischen Ekzems

Davon den jungeren Kindern keine detailierten Angaben zur Medikation zu erwarten
waren, beschrankten wir uns bei der Erhebung der Therapie auf die Unterscheidung

von kortikoidhaltigen Externa zu Fettcreme.

Gruppe AD:
In der Gruppe der reinen Neurodermitiker pflegten 23 (74,2%) ihre Haut mit einer

Fettcreme. Am Untersuchungstag hatten aber erst 13 Probanden (42,0%) Gebrauch
von der Creme gemacht. 5 Kinder (16,7%) dieser Gruppe gaben aktuell die
Notwendigkeit der Anwendung einer kortikoidhaltigen Creme an.

Gruppe AD+AB:
16 (84,2%) der Kinder mit Neurodermitis und Asthma gaben den Gebrauch von

Externa an, wobei drei (15,8%) kortikoidhaltige verwendeten. Am Untersuchungstag
hatten erst 6 (31,6%) der Probanden diese Behandlung durchgefihrt.

Sowohl beziiglich des Fettcreme-, als auch des Kortikoidgebrauches unterschieden
sich die beiden Gruppen nicht signifikant (Fettcreme: X (1)=0,69; ns/ Kortikoid: x?
(3)=0,17; ns/ Anwendung heute: x? (3)=0,98; ns).
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GRUPPE AD |GRUPPE X2 PROB.
AD+AB
Fettcreme 74,2 84,2 0,69 0,45
Kortikoid 16,7 15,8 0,17 0,98
Anwendung 42,0 31,6 0,98 0,81
heute

Tabelle 5.9: Vergleich der Gruppen AD und AD+AB hinsichtlich der Anwendung
von rein pflegenden/ kortikoidhaltigen Externa, sowie Haufigkeit der Anwendung
am Untersuchungstag mittels x>-Test, Angaben in Prozent

(Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit
Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19); Prob.: Signifikanz)

5.2.7 Subjektiv erlebte Beeintrachtigung

Die anamnestische Befragung beinhaltete auch Erhebungen zur subjektiv
empfundenen Beeintréachtigung durch die atopische Dermatitis in verschiedenen

L ebensbereichen.

4 Kinder (12,9%) der reinen Neurodermitiker gaben eine Beeintrachtigung beim
Umgang mit Freunden beziehungsweise beim Spielen an, wahrend drei Kinder
(15,8%) aus Gruppe AD+AB so empfanden. Beim Sport fuhlten sich 25,8% der
Neurodermitiker und 8 (55,6%) Asthmatiker eingeschrankt, in der Schule empfanden
4 Kinder aus Gruppe AD (12,9%) versus 18 Kinder aus Gruppe AD+AB (94,7%)
Konzentratiosstorungen durch das atopische Ekzem. Von Schlafstérungen
berichteten 12 Neurodermitiker (38,7%) und ein Asthmatiker (5,6%). Bel der
Planung des Urlaubszieles mufiten die Familien von 2 Neurodermitikern (6,5%) und
einem Asthmatiker (5,6%) Ruicksicht auf die Hauterkrankung des Kindes nehmen,
das heildt eine Reise ins Nordsee- oder Hochgebirgsklima unternehmen. Nach
statistischer Prifung mittels x>Test erwiesen sich die Unterschiede als nicht
signifikant (Freunde: x? (1)=0,08; ns/ Sport: x? (1)=0,15; ns/ Schule: x? (1)=0,08; ns/
Schiaf: x? (1)=0,02; ng/ Urlaub: x? (1)=0,03; ns).
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Abbildung 5.9: Vergleich der Gruppen AD und AD+AB hinsichtlich der subjektiv
erlebten Beeintrachtigung in verschiedenen Lebensbereichen durch die atopische
Dermatitis=sAD (Gruppe AD und AD+AB) und durch das Asthma bronchiale=AB
(Gruppe AD+AB) mittels x> Test

(Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit
Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19))

Falt man die Daten zur subjektiven Beeintrachtigung in den verschiedenen
Lebensbereichen zusammen, so erhdt man eine Aussage zur generell durch die
atopische Dermatits verursachte Beeintrachtigung. FUr eine positive Antwort wurde
jeweils ein Punkt vergeben, verneinte das Kind eine auf diesem Gebiet bestehende
Beeintréachtigung, so erhidt es dafir zwei Punkte. In der Summe aler
Beeintrachtigungen bedeutet also ein hoher Wert (9/ 10 Punkte) eine geringe
Behinderung, ein Wert von 7 oder 8 eine méafdige und ein Wert von 5 oder 6 eine
starke Beeintréchtigung, da es insgesamt 5 Fragen zu dieser Thematik gab. Von den
reinen Neurodermitikern und den unter beiden atopischen Manifestationen leidenden
Kindern wurde einmal eine starke, 13 mal eine méldige und 36 mal eine leichtgradige
oder keine Beeintrachtigung durch die Hauterkrankung angegeben. Im x*Test
erwiesen sich die Angaben zur generellen Beeintréchtigung durch die atopische

Dermatitis zwischen den beiden Gruppen (Neurodermitis versus Neurodermitis und
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Asthma) als nicht signifikant unterschiedlich (x® (4)=1,05; ns). Die empfundene
Beeintrdchtigung zeigte eine starke Korrelation mit dem Schweregrad der
Neurodermitis und der Zahl der betroffenen, vor alem der nicht sichtbaren
Korperregionen (siehe Tabelle 5.10). Die negativen Werte der Korrelation mit dem
Schweregrad sind nicht im eigentlichen Sinne als negative Korrelation zu verstehen,
sondern ergeben sich aus der oben beschriebenen Belegung der positiven und
negativen Antworten der Kinder mit ein und zwel Punkten, woraus eine geringe
Beeintrachtigung bei hohem Wert folgt. Fuhrt man diese Berechnungen getrennt fir
Jungen und Méadchen durch, erhdt man in die gleiche Richtung weisende,
signifikante Befunde. Betrachtet man sichtbare und nicht sichtbare Hautregionen
getrennt, so gilt der Zusammenhang zwischen Ausdehnung der Neurodermitis und
Beeintrachtigung durch dieselbe bel Jungen nur fir die nicht sichtbaren, bei
Mé&dchen fur alle Hautareale.

SUBJEKTIVE BEEINTRACHTIGUNG

Jungen Mé&dchen Gesamt
AD-Dauer -0,44* 0,08 -0,10
AB-Dauer 0,11 0,45 -0,01
Schweregrad -0,81*** -0,46** -0,58***
Betr. Areale gesamt | 0,34 0,43 0,39**
Aredle sichtb. 0,01 0,31* 0,23
Areale nicht sichtb. |0,02* 0,46** 0,42%**

Tabelle 5.10: Korrelation zwischen Erkrankungsdauer an atopischer Dermétitis (AD)
und Asthma bronchiale (AB), Schweregrad der AD, betroffener Hautflache (betr.
Aredle gesamt), sichtbar (Areale sichtb.) und nicht sichtbar (Areale nicht sichtb.)
einerseits und subjektiv erlebter Beeintrachtigung andererseits, angegeben sind die
Korrel ationskoeffizienten

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***: P<0,001; P: Signifikanz)
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5.3 Na&here Angaben zum Asthma bronchiale

Von den Kindern aus Gruppe KG und AD hatte keines angegeben, an Asthma zu

leiden, was sie zu ihrer Gruppenzugehdrigkeit disponierte. Daher erfolgt die folgende
Betrachtung nur fir Gruppe AD+AB.

5.3.1 Erstmanifestation

8 Kinder (50,2%) waren wahrend des ersten Lebengahres an Asthma erkrankt, 6
(37,6%) zwischen Vollendung des ersten und dritten, zwei (12,6%) ab dem 4. bis
zum 10. Lebengahr. 3 Probanden konnten hierzu keine Angabe machen. Fir die
Erkrankungsdauer ergibt sich hieraus, dal3 bel V ernachléssigung der missing data alle
Kinder (100%) drei Jahre oder langer an ihrer Atemwegserkrankung leiden (siehe
Abbildung 5.10).

Prozentuale Verteilung der Kinder nach Erkrankungsdauer
Erstmanifestationsalter (Gruppe 3)

E 1. Lebensjahr
50% 50% W spater

Abbildung 5.10: Erstmanifestatiosalter/ Erkrankungsdauer des Asthma bronchiale
der Gruppe AD+AB
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(Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19))

Betrachtet man die Differenz der Erstmanifestationen von atopischer Dermatitis und
Asthma, so falt auf, dal’3 in einem Fall (6,3%) die asthmatischen Beschwerden
angeblich vor dem Hautbefal einsetzten. Von 6 Kindern (37,5%) wurde ein
gleichzeitiger Beginn angegeben, drel Probanden konnten hierzu keine Aussage
machen. In den verbleibenden 9 Félen (56,6%) fanden die Erstmanifestationen
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entsprechend der , Atopikerkarriere” statt: zuerst Einsetzen der Neurodermitis,

maximal nach 7 Jahren Befall der Bronchien.

5.3.2 Schweregrad des Asthma bronchiale

Be 12 Asthmatikern (66,7%) war zum Zeitpunkt der Untersuchung eine
medikamentdse Behandlung notwendig. 5 Kinder (31,3%) gaben an, einmalig einen
Asthmaanfall erlebt zu haben, eines (6,3%) litt unter haufigen Anféllen, 9 (56,3%)
klagten zwar Uber regelméllige asthmatische Beschwerden, kannten aber keine
Anfélle und ein Kind (6,3%) war seit der medikamentdsen Therapie beschwerdefrei.
Am Tag der Untersuchung verspirten 12 (63,2%) gar keine, 5 leichtgradige (26,4%)
und zwel (10.5%) maliige asthmatische Beschwerden (siehe Abbildung 5.11).

Haufigkeit der Asthmaanfalle Asthmatische Beschwerden am
Untersuchungstag
@ einmalig
6% 10%

319% |mhéaufig

26% |mmaRig
M leichtgradig
CIkeine

Okeine, aber
asthmatische
57% 6% Beschwerden .
O beschwerdefrei

Abbildung 5.11: anamnestische Héaufigkeit der Asthmaanfdle und aktueller
Beschwerdegrad in Gruppe AD+AB
(Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19))

5.3.3 Subjektiv erlebte Beeintrachtigung

Fur ein Kind (5,6%) stellte das Asthma beim Spielen mit Freunden, fir 10 Kinder
(55,6%) beim Sport, fur 18 Probanden (100%) in der Schule eine Einschrankung dar.
Einer (5,6%) litt unter Schlafstérungen wegen der Dyspnoe und einer (5,6%) fuhlte
sich in Bezug auf Urlaubsreisen beeintréchtigt, wobei von einem Kind zu diesem
Fragenkomplex keine Angaben vorlagen. Zur graphischen Darstellung siehe



5 ERGEBNISSE -69-

Abbildung 5.9. Fal3 man diese Angaben zusammen, so fuhlten sich 16 Kinder leicht
oder gar nicht in den abgefragten L ebensbereichen beeintrachtigt, zwei maldig, keiner
stark.

5.4 Aggressionsverhaten der Kinder

Anhand des Erfassungsbogens flr aggressives Verhalten in konkreten
Stuationen=EAS (Petermann und Petermann, 1992) wurde das Aggressionsverhaten
der Kinder getrennt fur Jungen und Mé&dchen erhoben. Eine ausfuhrliche Schilderung
des Inhalts und der Auswertungsstrategie erfolgte bereits in Kapitel 4.3.3. Der Test
ermadglicht eine Unterscheidung zwischen leichten und schweren Aggressionswei sen.
Die Tabellen 5.11 und 5.12 geben die Haufigkeitsverteilung der nicht, leicht und
schwer aggressiven Antworten getrennt fur die Experimental- und die beiden

Kontrollgruppen, sowie nach Geschlecht getrennt, wieder.

GRUPPE KG GRUPPE AD GRUPPE AD+AB

0 1 2 0 1 2 0 1 2
EAS1 |90 10 0 80 10 10 90 0 10
EAS2 |80 20 0 70 30 0 90 10 0
EAS3 |90 0 10 100 0 0 90 0 10
EAS4 |70 30 0 30 20 50 60 30 10
EAS5 |90 10 0 70 30 0 80 10 10
EAS6 | 100 0 0 70 30 0 80 10 10
EAS7 |80 20 0 50 40 10 50 40 10
EAS8 | 100 0 0 100 0 0 90 10 0
EAS9 | 100 0 0 90 0 10 100 0 0
EAS10(77,8 [11,1 |11,1* |60 20 20 100 0 0
EAS1I1|889 |0 11,1 |90 10 0 100 0 0

Tabelle 5.11: Aggressionsverhaten der Jungen der Gruppe KG, AD, AD+AB

(gemessen anhand der EAS-Items), Angaben in Prozent

(grau unterlegte Felder kennzeichnen das Aggressionsniveau: O: nicht aggressiv, 1.

leicht aggressiv, 2: schwer aggressiv; *: missing data fur dieses Item, Gruppe KG:
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gesunde Kontrollen (n=31), Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis (n=31); Gruppe
AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19))

GRUPPE KG GRUPPE AD GRUPPE 3AD+AB

0 1 2 0 1 2 0 1 2
EAS1 (762 [190 |48 66,7 [286 |48 778 (222 |0
EAS2 |857 |143 |0 81 19 0 78 (222 |0
EAS3 |857 |95 4.8 905 (95 0 78 (11,1 |111
EAS4 (905 |48 4.8 714 (143 |143 |778 |11,1 |111
EASS5 |90,5 |48 4,8 100 0 0 100 0 0
EAS6 |952 |0 4.8 90 5 o 889 |0 111
EAS7 (905 |48 4.8 762 (143 |95 889 [11,1 |O
EAS8 952 |0 4.8 857 (143 |0 889 (11,1 (O
EAS9 762 (238 |0 571 |286 |143 |66,7 |222 |111
EAS10|85,7 |95 4.8 66,7 (238 |95 100 0 0
EAS1I1|810 |95 9,5 857 (143 |0 889 (11,1 (O

Tabelle 5.12: Aggressionsverhalten der Madchen der Gruppe KG, AD, AD+AB
(anhand der EAS-Items), Angaben in Prozent

(grau unterlegte Felder kennzeichnen das Aggressionsniveau: O: nicht aggressiv, 1:
leicht aggressiv, 2: schwer aggressiv; *: missing data fur dieses Item, Gruppe KG:
gesunde Kontrollen (n=31), Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis (n=31); Gruppe
AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma bronchiale (n=19))

Den Tabellen 5.11 und 5.12 ist zu entnehmen, dal3 die nicht aggressive Antwort
sowohl von Jungen, as auch von Madchen aler Untersuchungsgruppen tendenziell

am haufigsten und die schwer aggressive Antwort am wenigsten angekreuzt wurde.

Die Ergebnisse einer vergleichenden statistischen Berechnung mittels einfaktorieller
Varianzanalyse legen die folgenden beiden Tabellen (Tab. 5.13 und 5.14) getrennt
fir Jungen und Méadchen dar.
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MW | SD MW | SD MW | SD F- F- SCHE

GR1 |GR1 |GrR2 |cr2 |er3 |er3 |RAT |PROB|FFE
EAS1 0,10 |0,32 (0,30 |0,67 (0,20 |0,63 |031 |0,73 |Entf.
EAS?2 0,20 |042 (030 |048 (0,20 |0,32 [059 |056 |Entf.
EAS3 0,20 (063 |000 (000 [020 |063 |050 (0,61 |Entf.
EAS4 030 |048 |1,20 |0,92 |[050 (0,71 (425 |002 |2>1
EASS 010 (032 |030 (048 |[030 |067 |051 |0,61 |Entf.
EAS6 0,00 (000 |030 (048 [030 |067 |1,31 |0,28 |Entf.
EAS7 0,20 |042 (060 |0,70 (060 |0,70 [1,38 |0,27 |Entf.
EASS8 0,00 (000 |000 (000 [020 {018 |1,00 (0,38 |Entf.
EAS9 0,00 ({000 |020 (0,63 [0,00 |000 |1,00 (0,38 |Entf.
EAS 10 033 |0,71 (060 |0,84 (0,00 |000 (225 |0,12 |Entf.
EAS11 0,22 |067 |010 (0,32 [0,00 |000 |068 |051 |Entf.
EASges 162 (202 |39 (264 |230 |1,77 (290 |0,07 |Entf.
Tabelle 5.13: Vergleich der Jungen aus Gruppe KG, AD, AD+AB hinsichtlich der

Ergebnisse im EAS mittels einfaktorieller Varianzanalyse und anschlief3endem
Scheffe-Test (nur bei F-Ratio<0,05=signifikant)

(Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe (n=31);

Gruppe AD: Kinder mit

Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma
bronchiale (n=19), MW. Mittelwert, SD: Standardabweichung, F-Rat: F-Wert, F-
Prob.: Signifikanz, Scheffe: Ergebnis aus Scheffe-Test)
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MW | SD MW | SD MW | SD F- F- SCHE
GR1 GR1 GR2 GR2 GR3 GR3 RAT |PROB |FFE

EAS1 029 (056 (038 (059 (0,22 |044 |0,30 |0,74 |Entf.
EAS?2 0,14 (036 (0,19 (040 (0,22 |044 |0,15 |0,86 |Entf.
EAS3 019 (051 (0,10 (0,30 (0,33 |0,71 |0,79 |0,46 |Entf.
EAS4 0,14 (048 (043 |(0,75 (0,33 |0,71 |1,06 |0,35 |Entf.
EASS5 0,14 (048 (0,00 (000 (000 |000 (1,32 |0,28 |Entf.
EAS6 0,10 (044 (0,15 (049 (0,22 |0,67 |0,21 |0,81 |Entf.
EAS7 0,14 (048 (0,33 (066 (0,11 |0,33 |0,85 |0,43 |Entf.
EASS8 0,10 (044 (0,14 (0,36 (0,11 |0,33 |0,08 |0,92 |Entf.
EAS9 024 (044 (057 (0,75 (044 |0,73 |1,47 |0,24 |Entf.

EAS 10 0,19 (051 (043 (068 (0,00 |0,00 (218 |0,12 |Entf.

EAS11 029 (064 (0,14 (036 (0,11 |0,33 |0,60 |0)55 |Entf.

EASges 195 |282 |289 |252 |211 |169 |0, 77 |047 |Entf.

Tabelle 5.14: Vergleich der Madchen aus Gruppe KG, AD, AD+AB hinsichtlich der
Ergebnisse im EAS mittels einfaktorieller Varianzanalyse und anschlief3endem
Scheffe-Test (nur bei F-Ratio<0,05=signifikant)

(Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe (n=31); Gruppe AD: Kinder mit
Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma
bronchiale (n=19), MW. Mittelwert, SD: Standardabweichung, F-Rat: F-Wert, F-
Prob.: Signifikanz, Scheffe: Ergebnis aus Scheffe-Test)

Diesen Berechnungen zufolge unterschieden sich die Jungen der Gruppe der
Neurodermitiker bezlglich des Item EAS 4 signifikant von den Probanden der
anderen beiden Gruppen. Ansonsten zeigten sich keine signifikanten Unterschiede
zwischen den drel Untersuchungsgruppen hinsichtlich des Aggressionsverhaltens in
den im Test geschilderten Fragen. Die Madchen der drei Untersuchungsgruppen
scheinen bezliglich ihres Aggressionsniveaus homogen zu sein.
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54.1 Zusammenhang mit Alter, Dauer der Erkrankung, sowie
Anfallshaufigkeit

Nachdem sich keine signifikante Differenz hinsichtlich des Aggressionsverhaltens in
den drei Gruppen gezeigt hatte, blieb noch zu kléaren, ob Zusammenhange zwischen
Subpopulationen und dem Aggressionsmuster bestehen. Aus diesem Grund wurden
Korrelationen zwischen den 11 Items des EAS und dem Summenwert aus demsel ben
auf der einen, sowie Variablen wie Alter der Kinder, Ausdehnung des Ekzems,
Anfalshaufigkeit der Asthmatiker und Erkrankungsdauer auf der anderen Seite
errechnet. Dabel zeigte sich, dal? bei den mannlichen Probanden das Alter negativ,
bei Mé&dchen eher positiv mit einzelnen Items korrelierte. Die Erkrankungsdauer
sowohl des Asthmas, a's auch der Neurodermitis korrelierte fir beide Geschlechter
negativ mit diversen EAS-Items. Zur Haufigkeit von Asthmaanféllen ergaben sich
keine Zusammenhange. Die genauen Ergebnisse werden im Anhang wiedergegeben
(Tabelle 1 bis 8).

5.4.2 Zusammenhang mit dem Schweregrad der Erkrankung

Wie in Kapitel 4.3.2 bereits beschrieben erfolgte fur die Kinder der Gruppe AD und
AD+AB eine weitere Eintellung je nach Schweregrad ihrer atopischen Dermétitis,
wobei die Ausdehnung des Hautbefundes, die Juckreizintensitdt und die
Kratzhaufigkeit in die Berechnung dieses Wertes eingingen. ES entstanden drei neue
Schweregradgruppen: Gruppe sc 1, s 2 und ss 3. Zur Uberprifung des
Zusammenhangs  zwischen Schweregrad der Hauterkrankung und
Aggressionsverhalten der Kinder wurden erneut einfaktorielle Varianzanalysen
durchgefiihrt. Die Tabellen 5.15 und 5.16 geben die Ergebnisse wieder.
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MW | SD MW | SD MW | SD F- F- SCHE
SG1 SG1 G2 G2 SG3 SG3 RAT |PROB |FFE

EAS1 0,00 (000 (050 (085 (0,00 |0,00 (1,11 |0,36 |Entf.
EAS?2 0,00 (000 (0,20 (042 (0,17 |041 |0,11 |0,90 |Entf.
EAS3 0,00 (0,00 (000 (000 (033 |082 |091 |043 |Entf.
EAS4 1,00 |0,00 |130 |082 |050 |084 (1,75 (021 |Entf.
EASS5 0,00 (000 (0,20 (042 (050 |0,84 |059 |057 |Entf.
EAS6 0,00 (000 (030 (048 (0,17 |041 |0,30 |0,75 |Entf.
EAS7 0,00 (000 (0,70 (067 (0,33 |052 |1,03 |0,38 |Entf.
EASS 0,00 (0,00 (0,00 (0,00 (0,00 |0,00 |Nichtmdglich

EAS9 0,00 (000 (0,20 (063 (0,00 |000 (032 |0,73 |Entf.

EAS 10 0,00 (000 (060 (084 (0,00 |000 [1,62 |0,23 |Entf.

EAS11 0,00 (000 (0,10 (032 (0,00 |0,00 (0,32 |0,73 |Entf.

EASSumme|1,00 |0,00 |40 |285 |200 (1,26 |[1,87 |0,19 |Entf.

Tabelle 5.15: Vergleich der Jungen aus Schweregradgruppe sc 1, sc 2, sg 3 hinsichtlich
der Ergebnisse im EAS mittels einfaktorieller Varianzanalyse und anschlief3endem
Scheffe-Test (nur bei F-Ratio<0,05=signifikant)

(MW. Mittelwert, SD: Standardabweichung, F-Rat: F-Wert, F-Prob: Signifikanz,
Scheffe: Ergebnis aus Scheffe-Test, Gruppe sc 1: Schweregradgruppe 1, Gruppe sc 2:
Schweregradgruppe 2, Gruppe s 3: Schweregradgruppe 3)
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MW | SD MW | SD MW | SD F- F- SCHE
SG1 SG1 G2 G2 SG3 SG3 RAT |PROB |FFE

EAS1 043 (0,79 (045 (052 (0,17 |0,39 |0,93 |041 |Entf.
EAS?2 029 (049 (0,27 (047 (0,08 |0,29 |0,81 |0,45 |Entf.
EAS3 029 (049 (0,09 (030 (0,17 |058 |0,37 |0,70 |Entf.
EAS4 029 (0,76 (0,18 (040 (0,67 |0,89 |1,44 |0,25 |Entf.
EASS5 0,00 (0,00 (0,00 (0,00 (0,00 |0,00 |Nichtmdglich

EAS6 043 (0,79 (0,00 (000 (0,17 |058 |1,33 |0,28 |Entf.
EAS7 029 (0,76 (0,36 (050 (0,17 |058 0,32 |0,73 |Entf.
EASS8 0,14 (038 (0,18 (040 (0,08 |0,29 |0,22 |0,80 |Entf.
EAS9 086 (09 (0,73 (065 (0,17 |058 |293 |0,07 |Entf.

EAS 10 043 (0,79 (045 (069 (0,08 |0,29 |1,36 |0,27 |Entf.

EAS11 029 (049 (0,00 (000 (0,17 |0,39 |162 |0,22 |Entf.

EASSumme|3,71 |2,75 |2,79 |246 (1,92 |1,73 |142 |0,26 |Entf.

Tabelle 5.16: Vergleich der Mé&dchen aus Schweregradgruppe sc 1, sc 2, sG 3
hinsichtlich der Ergebnisse im EAS mittels einfaktorieller Varianzanalyse und
anschlieffendem Scheffe-Test (nur bel F-Ratio<0,05=signifikant)

(MW. Mittelwert, SD: Standardabweichung, F-Rat: F-Wert, F-Prob: Signifikanz,
Scheffe: Ergebnis aus Scheffe-Test, Gruppe sc 1: Schweregradgruppe 1, Gruppe sg 2:
Schweregradgruppe 2, Gruppe s 3: Schweregradgruppe 3)

Laut den Ergebnissen der einfaktoriellen Varianzanalyse unterscheiden sich die
Mé&dchen und Jungen der drei Schweregradgruppen nicht hinsichtlich ihres
Aggressionsverhaltens, das heildt zwischen Schweregrad der atopischen Dermatitis
und Aggressionsbereitschaft existiert kein  Zusammenhang. Die gleiche
Schluf¥folgerung mufd man ziehen, wenn man Korrelationsberechnungen durchftihrt.
Es finden sich keinerlel signifikante Zusammenhénge zwischen Schweregrad der
atopischen Dermatitis und den einzelnen EAS-Items.
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5.4.3 Zusammenhang mit erlebter Beeintrachtigung

Der Zusammenhang zwischen Aggressionsniveau und subjektiv  erlebter
Beeintrachtigung wurde anhand von Korrelationsberechnungen tberprift. Wie aus
Tabelle 5.17 ersichtlich fanden sich keinerlei signifikante Ergebnisse.

SUBJEKTIVE BEEINTRACHTIGUNG
AGGRESSIONSGRAD Jungen Mé&dchen
EAS1 -0,02 0,14
EAS2 0,12 -0,04
EAS3 -0,06 0,12
EAS4 0,04 -0,09
EASS -0,13 Nicht moglich
EASG6 -0,04 -0,05
EAS7 0,07 -0,27
EASS8 0,17 0,04
EAS9 0,17 0,24
EAS 10 0,34 -0,13
EAS11 0,17 -0,06
EAS ges 0,16 -0,03

Tabelle 5.17: Korrelation zwischen Aggressionsverhaten (gemessen anhand des
EAS) und subjektiv erlebter Beeintrachtigung, angegeben sind die
Korrelationskoeffizienten

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)

5.4.4 Zusammenhang mit familiérer Belastung

Vor dem Hintergrund des Gedankens, dal3 die Betroffenheit mehrerer
Familienmitglieder von der atopischen Dermatitis eine Verhatensstorung,
insbesondere eine erhohte Aggressionsbereitschaft bedingen konnte, wurde der
Zusammenhang zwischen positiver Familienanamnese und dem
Aggressionsverhalten untersucht. Die Tabellen 5.18 und 5.19 stellen die mittels T-
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Test gewonnenen Ergebnisse dar. Kinder mit entfernt verwandten Betroffenen oder

unter anderen Atopien leidenden Familienmitgliedern gingen nicht in diese

Berechnung ein, nur solche, die an Neurodermitis erkrankte Eltern und/ oder

Geschwister (Gruppe pos) Oder eine beziiglich Atopien leere Familienanmnese

(Gruppe neg) angaben.
MWoer-pos | SDer-pos | MWgrnNeG | SDer-nee | T-WERT | PROB.

EAS1 0,40 0,84 0,06 0,24 1,58 0,13
EAS?2 0,20 0,42 0,24 0,44 0,21 0,84
EAS3 0,00 0,00 0,24 0,66 1,11 0,28
EAS4 1,20 0,92 0,29 0,47 341 0,00
EASS 0,30 0,68 0,12 0,33 0,94 0,35
EAS6 0,20 0,42 0,18 0,53 0,12 0,51
EAS7 0,70 0,82 0,29 0,47 1,64 0,11
EASS8 0,10 0,32 0,00 0,00 1,32 0,20
EAS9 0,20 0,63 0,00 0,00 1,32 0,20
EAS 10 0,50 0,85 0,19 0,54 1,15 0,26
EAS11 |0,00 0,00 0,13 0,50 0,78 0,44
EAS 3,80 2,44 1,72 1,61 2,68 0,01
Summe

Tabelle 5.18: Vergleich der Jungen der Gruppen pes Und neg hinsichtlich der
Ergebnisse im EAS mittels T-Test fir unabhangige Stichproben

(MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, Prob.: Signifikanz, Gr pos: Kinder mit
positiver Familienanamnese (Eltern und/oder Geschwister), Gr neg: Kinder mit leerer

Familienanamnese bezliglich Atopien)
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MWoer-pos | SDer-pos | MWgrnNeG | SDer-nee | T-WERT | PROB.

EAS1 0,00 0,00 0,41 0,62 2,07 0,045
EAS?2 0,00 0,00 0,22 0,42 1,63 0,11
EAS3 0,00 0,00 0,16 0,45 1,09 0,28
EAS4 0,50 0,85 0,25 0,62 1,01 0,32
EASS 0,00 0,00 0,09 0,39 0,75 0,46
EASG6 0,00 0,00 0,09 0,39 0,75 0,46
EAS7 0,10 0,32 0,28 0,63 0,87 0,96
EASS 0,10 0,32 0,09 0,39 0,05 0,96
EAS9 0,20 0,63 0,47 0,62 1,19 0,24
EAS 10 0,10 0,32 0,22 0,55 0,64 0,52
EAS11 0,10 0,32 0,25 0,57 0,79 0,43
EAS 1,10 1,66 2,53 2,53 1,67 0,10
Summe

Tabelle 5.19: Vergleich der Madchen der Gruppen pos und neg hinsichtlich der
Ergebnisse im EAS mittels T-Test fir unabhangige Stichproben

(MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, Prob.: Signifikanz, Gr pos: Kinder mit
positiver Familienanamnese (Eltern und/oder Geschwister), Gr neg: Kinder mit leerer
Familienanamnese bezliglich Atopien)

Fur das Item EAS 4 und den Summenwert zeigten sich bel den mannlichen
Probanden signifikante Unterschiede zwischen den Kindern mit positiver und denen
mit negativer Familienanamnese hinsichtlich des Aggressionsverhatens. In der
Gruppe der Mé&dchen ergab sich nur fir das Item EAS 1 ein signifikantes Ergebnis,
das dem Item EAS 4 in der Version fur Jungen entspricht. Es wird eine Situation
beschrieben, in der der Bruder beziehungsweise die Schwester den Probanden beim
Malen stort. Dem statistischen Testergebnis zufolge reagieren Jungen mit positiver
und M&dchen mit negativer Familienanamnese in einer solchen Situation aggressiver
als Kinder der jeweiligen Kontrollgruppe. Da alle anderen Items im T-Test keinen

signifikanten Unterschied erbringen, mufd davon ausgegangen werden, dal3 auf3er
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dem genannten kein Zusammenhang zwischen der familidren Belastung durch

Neurodermitis und dem Aggressionsniveau besteht.

5.4.5 Zusammenhang mit mutterlichem Erziehungsstil

Um den Zusammenhang zwischen Aggressionsverhalten des Kindes und dem
mitterlichen Erziehungsstil zu erfassen, wurden Korrelationen zwischen den
einzelnen EAS-Items inklusive des Summenwertes aus dem EAS und den 6 im ESI
getesteten Erziehungsstildimensionen errechnet. Diese Uberlegung erfolgte zunachst
fur beide Geschlechter getrennt.

Auffallend war hierbei, dal3 bei den Jungen bestimmte EAS-Items mit positiven
Erziehungsstilvariablen wie Lob und Unterstiitzung negativ korrelierten und ein ltem
mit negativen Variablen wie Einschrankung, Inkonsistenz und Strafintensitét positiv.
Demnach haben Jungen, die eine hdhere Aggressionsbereitschaft angegeben haben,
ihre Mutter als seltener lobend und unterstiitzend, aber haufiger strafend,
einschrankend und inkonsistent beschrieben. Summiert man die EAS-Items, so
besteht dieser Zusammenhang nur noch fur die Kategorie Unterstitzung. In der
Gruppe der Méadchen gab es adhnliche Ergebnisse im Sinne einer negativen
Korrelation der EAS-Werte mit Lob und Unterstiitzung der Mutter, fUr die negativen
Erziehungsstilkategorien lie3 sich der Zusammenhang jedoch nicht ableiten.
Stattdessen korrelierten viele EAS-Items inklusive der Summe negativ mit der
Strafintensitét.

Versucht man, diese Ergebnisse getrennt fur die drel Untersuchungsgruppen (Gruppe
KG: gesunde Kontrollen, Gruppe AD: Kinder mit Neurodermitis, Gruppe AD+AB:
Kinder mit Neurodermitis und Asthma) nachzuvollziehen, so zeigen sich fur Jungen
in Gruppe KG keinerlel derartigen Zusammenhange, in Gruppe AD negative
Korrelationen zwischen Aggressionsniveau und Lob/ Unterstiitzung, sowie positive
Korrelationen zwischen demselben und der Strafintensitét. In Gruppe AD+AB
(Jungen) gibt es zwar einige signifikante Korrelationen, die aber insgesamt keinen
hinweisenden Befund erbringen. Fir Madchen der gesunden Kontrollgruppe
erwiesen sich zahlreiche negative Korrelationen zwischen Aggressionsbereitschaft
und den Kategorien Lob/ Unterstiitzung als signifikant, so dal3 sich die weiblichen
Probanden der Gruppe KG deutlich von den mannlichen abheben. Ahnliche
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Zusammenhange wie fur die Gesamtstichprobe gelten fur die Madchen der Gruppe
AD: Das Aggressionsniveau korreliert negativ mit den Erziehungsstildimensionen
Unterstitzung/ Lob und Strafintensitét. In Gruppe AD+AB wiederum finden sich
keine verwertbaren Zusammenhange.

Zusammenfassend 183t sich feststellen, dald héufig ein Zusammenhang zwischen
hohem Aggressionsgrad und geringem Ausmald an Unterstiitzung und Lob besteht. In
einer Subgruppe von Jungen korreliert ein hohes Aggressionsniveau zusétzlich
positiv, in einer Subgruppe von Mé&dchen negativ mit der Strafintensitét von Seiten
der Muitter.

Die genauen Ergebnisse finden sich im Anhang (Tabellen 9 bis 16).

5.5 Erziehungstil der Mutter

Wie in Kapitel 4.3.4 ausfuhrlich beschrieben wurden die Informationen zum
mutterlichen Erziehungsstil durch das Erziehungsstil-Inventar (Krohne und Pulsack,
1990) gewonnen. Nach Vergabe einer Punktzahl zwischen eins und vier je nach der
von den Probanden erhaltenen Antwort wurden diese innerhalb der zu beurteilenden
Erziehungsaspekte (Unterstitzung, Einschrankung, Lob, Tadel, Strafintensitét,
Inkonsistenz) aufsummiert. Pro Kategorie konnten also minimal 12, maximal 48
Punkte erreicht werden. Da der Test nur 5 Fragen zur Strafintensitét beinhaltet,
wurden fur diese Kategorie zwischen 5 und 30 Punkte vergeben. Tabelle 5.20 gibt
die so erhdtenen Summenwerte fur die 6 Erziehungsstilaspekte und die drel

Untersuchungsgruppen wieder.

GRUPPE KG GRUPPE AD GRUPPE AD+AB

Pkte. [12-23 [24-35 |36-48 [12-23 |24-35 |36-48 |12-23 |24-35 |36-48

Ust. 9,7 452 452 |64 711 |237 106 (633 |264

Lob |0 194 (80,8 |32 193 |775 |53 259 |[791

Eschr. |[775 (226 |0 81,0 (193 (O 686 (316 (O

Tadel (356 |484 [162 |38,7 |515 |97 26,3 (685 |53

Inkon. {841 (161 |O 743 258 |0 58,0 (423 (O




5 ERGEBNISSE -81-

GRUPPE KG GRUPPE AD GRUPPE AD+AB
Pkte. [5-13 [14-22 |23-30 [5-13 |[14-22 |23-30 |5-13 |[14-22 |23-30
Strint. | 74,4 25,7 |0 936 |64 0 790 (21,2 |O

Tabelle 5.20: Ergebnisse des ESI: Anzahl der Kinder in Prozent, die eine bestimmte
Punktzahl (zur Vereinfachung der Darstellung in drei Bereiche unterteilt) pro
Erziehungsstilkategorie erreichten, getrennt fir Gruppe KG, AD, AD+AB

(Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe (n=31); Gruppe AD: Kinder mit
Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma
bronchiale (n=19), Ust.: Unterstiitzung, Eschr.: Einschrankung, Inkon.: Inkonsistenz,
Strint.: Strafintensitét, Pkte.: zu erreichende Punktzahl)

Ein Vergleich der so errechneten Werte zwischen den drel Gruppen mittels
einfaktorieller Varianzanalyse erbrachte keine signifikanten Unterschiede bezliglich
der erreichten Punktzahl in den 6 genannten Erziehungskategorien des ESI. Tabelle
5.21 zeigt die Ergebnisse der statistischen Auswertung.

MW |SD MW |SD MW | SD F-RAT | F-

GR1 GR1 GR2 GR2 GR3 GR3 PROB

Unterstitzung [33,84 |6,74 |31,10 [527 |33,26 |667 |[164 |0,20

Einschrénkung (19,42 |5,02 (19,74 (430 |20,74 [532 |045 |0,64

Lob 3984 (565 (39,77 |6,71 (3947 (721 (0,02 (0,98

Tadel 26,35 [687 |27,23 |638 |[26,68 |467 |015 (0,86

Inkonsi stenz 1906 4,52 |21,00 |527 |21,32 |561 |1,59 |0,21

Strefintensitét | 10,74 (4,32 10,19 |229 (10,32 |2,71 |0,23 |0,80

Tabelle 5.21: Vergleich der Gruppen KG, AD, AD+AB hinsichtlich der erreichten
Punktzahl im ESI mittels einfaktorieller Varianzanalyse

(Gruppe KG: gesunde Kontrollgruppe (n=31); Gruppe AD: Kinder mit
Neurodermitis (n=31); Gruppe AD+AB: Kinder mit Neurodermitis und Asthma
bronchiale (n=19), MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, F-Prob.: Signifikanz)
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55.1 Zusammenhang mit Alter, Dauer der Erkrankung, sowie
Anfallshaufigkeit

Um Hypothesen beziiglich der Motivation fur ein bestimmtes Erziehungsverhalten
aufstellen  zu kénnen beziehungsweise Ansatzpunkte fir  zuklnftliche
Forschungsinhalte zu gewinnen, wurden Zusammenhdnge zwischen dem
Erziehungsstil der Mutter und diversen Variablen wie dem Alter der Kinder, der
Anfallshdufigkeit der Asthmatiker, sowie der Erkrankungsdauer durch beide
Erkrankungen Uberprift. Durch Anwendung der Pearson-Korrelation waren
signifikante Korrelationskoeffizienten fir den Zusammenhang zwischen Alter der
Probanden und wahrgenommener Einschrénkung, Strafintensitdt und Inkonsistenz
des Erziehungsverhaltens festzustellen. Je dter die Kinder waren, desto weniger
empfanden sie diese negativen Aspekte mitterlicher Erziehung. Zwischen
Kratzhaufigkeit auf der einen Seite und Tadel beziehungsweise Strafintensitéat auf der
anderen bestand eine positive Korrelation. Die Anfallsfrequenz der Asthmatiker
korrelierte positiv mit Lob von Seiten der Muitter, jedoch negativ mit Einschrénkung
und Strafintensitdt. Fur die Erkrankungsdauer ergaben sich keine signifikanten
Zusammenhange. Im Anhang finden sich die genauen Ergebnisse der Berechnungen
(Tabelle 17).

5.5.2 Zusammenhang mit Schweregrad der Erkrankung

Interessant ist die Uberpriifung des Zusammenhanges zwischen Schweregrad der
atopischen Dermatitis und Erziehungsstil der Mutter. Als statistisches Mittel wurde
die einfaktorielle Varianzanalyse gewéhlt. Wie in Kapitel 4.4.2 beschrieben, wurden
die von atopischer Dermatitis betroffenen Probanden je nach Schweregrad ihres
Hautbefundes in drei Schweregradgruppen eingeteilt. Wie in Tabelle 5.22 dargel egt,
unterschieden sich diese in der statistischen Prufung nicht signifikant hinsichtlich
ihrer Einschétzung des mutterlichen Erziehungsstils.
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MW |SD MW |SD MW |SD F-RAT | F-

SG1 SG1 G2 SG2 SG3 SG3 PROB

Unterstitzung |30,13 |589 |32,10 |69 |32,22 |4,89 |0,37 |0,69

Einschréankung (20,00 |513 (1948 (421 20,44 |495 (0,21 |081

Lob 3963 |731 |3962 |6,76 |40,50 |6,26 (0,10 [091

Tadel 27,38 |6,16 |2567 |521 |28,00 |644 081 |045

Inkonsi stenz 2250 (444 (1986 (489 (2206 |609 |1,14 0,33

Strefintensitét  {8,88 (2,75 |9,76 |223 |[11,06 |2,04 |3,03 (0,06

Tabelle 5.22: Vergleich der Schweregradgruppen s 1, s 2, sg 3 hinsichtlich der
erreichten Punktzahl im ESI mittels einfaktorieller Varianzanalyse

(Gru MW. Mittelwert, SD: Standardabweichung, F-Rat: F-Wert, F-Prob.:
Signifikanz, Gruppe sc 1. Schweregradgruppe 1, Gruppe sc 2: Schweregradgruppe 2,
Gruppe sc 3. Schweregradgruppe 3)

5.5.3 Zusammenhang mit erlebter Beeintrachtigung

Die Korrelationsberechnungen fielen nur fir die Erziehungsstildimensionen
Unterstiitzung und Lob signifikant aus: Eine starke Beeintrachtigung durch das
Ekzem ging bei Jungen mit einem geringem Ausmal3 an mdtterlichem Lob einher,
stark beeintréchtigte Madchen dagegen hatten den Eindruck, haufiger gelobt und

unterstitzt zu werden.
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ERZIEHUNGSSTIL- SUBJEKTIVE BEEINTRACHTIGUNG
DIMENSION Jungen Maédchen Gesamt
Unterstitzung -0,30 0,48* 0,20
Einschrankung 0,27 -0,15 0,10
Lob -0,41* 0,45** 0,10
Tadel 0,18 -0,00 0,09
Strafintensitét -0,04 -0,19 -0,09
Inkonsi stenz 0,09 0,06 0,11

Tabelle 5.23: Korrelation zwischen Erziehungsstil (gemessen anhand des ESI) und
subjektiv erlebter Beeintrachtigung, angegeben sind die Korrel ationskoeffizienten

(*: P<0,05, **: P<0Q,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)

5.5.4 Zusammenhang mit famili&rer Belastung

Um die Auswirkungen einer positiven Familienanamnese auf den Erziehungsstil zu
evaluieren, wurden die Probanden, die eine Betroffenheit von Eltern und/ oder
Geschwistern angaben, mit denen verglichen, die ene fir Atopien leere
Familienanamnese hatten. Kinder, deren Eltern oder Geschwister unter einer anderen
Atopie als Neurodermitis litten, und solche mit entfernt verwandten Betroffenen
blieben in dieser Berechnung unberiicksichtigt, da diese Gruppen ohnehin nur gering
besetzt waren und nur der Effekt enes atopischen Ekzems auf das
Erziehungsverhaten Uberprift werden sollte. Mit dem T-Test fur unabhangige
Stichproben konnten fol gende Ergebnisse ermittelt werden (siehe Tabelle 5.24).
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MWoerpos | SDerros | MWerNeG | SDernes | T-WERT | PROB.
Ust. 32,55 5,40 33,53 6,44 -0,60 0,55
Eschr. 20,70 5,64 20,04 4,64 0,50 0,62
Lob 40,90 5,44 40,33 5,95 0,37 0,71
Tadel 27,30 5,67 27,10 6,50 0,12 0,91
Inkon. 23,05 6,44 19,84 4,45 2,38 0,02
Strint. 10,90 3,11 10,29 3,41 0,70 0,49

Tabelle 5.24: Vergleich der Gruppen pos Und neg hinsichtlich der Ergebnisse im ES
mittels T-Test fur unabhangige Stichproben

(MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, Prob.: Signifikanz, Gr pos: Kinder mit
positiver Familienanamnese (Eltern und/oder Geschwister), Gr neg: Kinder mit leerer
Familienanamnese bezlglich Atopien, Ust.: Unterstitzung, Eschr.: Einschrénkung,

Inkon.: Inkonsistenz, Strint.: Strafintensitét)

Esfalt auf, daid sich die Gruppe mit positiver Familienanamnese signifikant von der
Gruppe mit leerer Atopieanamnese in der Familie hinsichtlich des Merkmals

» Inkonsistenz der miitterlichen Erziehung* unterscheidet.

6 Diskussion

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die viel diskutierte Thematik néher zu
beleuchten, ob mit der atopischen Dermatitis as chronisch-rezidivierender
Erkrankung sowohl Verhaltensstérungen auf Seiten der betroffenen Kinder, als auch
Auffalligkeiten hinsichtlich  der Mutter-Kind-Beziehung einhergehen. Die
Untersuchung wurde am Beispiel des kindlichen Aggressionsverhaltens und des
mutterlichen Erziehungsstils durchgefihrt, wobei die Dimensionen Unterstiitzung,
Einschrankung, Lob, Tadel, Strafintensitdt und Inkonsistenz getrennt betrachtet
wurden. Die Beurteilung sollte aus Sicht der Kinder erfolgen, da diesen in der
gangigen Literatur bislang verhatnismaliig wenig Aufmerksamkeit geschenkt wurde,
obwohl sie, sieht man sich die altersabhangige Pravalenz der Erkrankung an, die




6 DISKUSSION -86-

Gruppe der Hauptbetroffenen darstellen. Insgesamt wurden 81 Kinder in die Studie
einbezogen, die in eine Experimental- und zwei Kontrollgruppen aufgeteilt wurden.
Gruppe AD bestand aus 31 Kindern mit Neurodermitis, Gruppe AD+AB umfaldte 19
Probanden, die unter atopischem Ekzem und Asthma bronchiale litten. Die 31 Kinder
der gesunden Kontrollgruppe hatten keine Atopie. Die erhobenen Werte beziglich
des Aggressionsverhaltens und des Erziehungsstils wurden zunéchst zwischen den
drei Untersuchungsgruppen verglichen, um den EinfluR der atopischen Dermatitis
auf etwaige Auffdligkeiten sicherzustellen. Waelterhin interessierte  der
Zusammenhang zwischen Aggressionsniveau und Erziehungsverhalten einerseits und
Schweregrad und Dauer der Neurodermitis, positiver Familienanamnese, subjektiv
erlebter Beeintrachtigung der Kinder, sowie Anfallshaufigkeit der Asthmatiker und
Alter andererseits. Zundchst erfolgt eine Diskussion der erhobenen Daten, die der
Uberpriifung der Homogenitat der Untersuchungsgruppen und dem Vergleich mit
Ergebnissen aus friheren Studien dienen.

In der vorliegenden Stichprobe fallt ein Uberwiegen von weiblichen Betroffenen auf.
Da die Probanden nur nach dem Kriterium des Vorhandenseins einer atopischen
Dermatitis beziehungsweise eines zusétzlichen Asthmas ausgewahlt wurden, nicht
nach dem Geschlecht, ist ein methodischer Fehler beziiglich der beschriebenen
Auffalligkeit ausgeschlossen, sie kann hoéchstens zufdlig bedingt sein. Die
Beobachtung entspricht allerdings denen von Warschburger (1996), Rystedt (1985),
[lling und Groneuer (1991), wahrend Fegert (1995) von einer Dominanz des
mannlichen Geschlechts ausgeht (siehe Kapitel 2.2.3).

In der Literatur wird der Einzelkind- und Erstgeborenenstatus als Risikofaktor
beschrieben (Wdthrich, 1983; Lewis, 1998). Laut Buser (1998) hat der
Lebensstandard einen Einfluld auf die Pravalenz der Neurodermitis. Mit diesem
Begriff falt er unter anderem Kinderzahl und Familienstruktur zusammen. In der
vorliegenden Arbeit konnte kein Zusammenhang zwischen diesen Parametern und
der atopischen Dermatitis gefunden werden. Die drel Untersuchungsgruppen
unterschieden sich nicht signifikant beziiglich Geschwisterzahl, Rangfolge in der
Geschwisterreithe und Familienstruktur, das heif%t Erziehung durch ein oder zwel
Elternteile. Der Wohnort der Kinder wurde zwar erhoben, ein Vergleich zwischen
den Gruppen ist jedoch nicht sinnvoll, da die Rekrutierung der gesunden
Kontrollgrupe nur aus zwel Quellen erfolgte und somit ale in einer dorflichen
Umgebung wohnten.
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Von den Probanden der Neurodermitisgruppe wurde in 58,1% der Félle eine positive
Familienanamnese angegeben. Die Kinder der Gruppe mit Ekzem und Asthma hatten
zu 52,6% von der Hauterkrankung betroffene Familienmitglieder. Dieses Ergebnis
befindet sich im Einklang mit Angaben aus friheren Untersuchungen (Tay et a.,
1999; Fritsch, 1998), in denen von einer positiven Familienanamnese in 50-70% der
Féale die Rede ist, obwohl noch von einer Unterschatzung des gemessenen Wertes
ausgegangen werden mul3, da die Kinder eine von den Eltern in deren Kindheit
erlebte Neurodermitis nicht immer kennen. In der gesunden Kontrollgruppe wurde
eine familidre Belastung wie zu erwarten signifikant seltener angegeben.

Da auch andere chronische Erkrankungen sowohl Verhaltensstérungen, als auch
Auffalligkeiten in der Mutter-Kind-Beziehung bedingen kénnten, mul3te bewiesen
werden, dal3 diese in der Gesamtstichprobe gleich verteillt waren. Statistisch
unterschieden sich die drei Untersuchungsgruppen nicht signifikant voneinander im
Hinblick auf das Vorkommen anderer chronischer Erkrankungen oder friherer
Operationen. An zusétzlichen Atopien und Allergien kamen in Gruppe AD die
Rhinitis allergicain 9,7%, Nahrungsmittel-, Tierhaar- und andere Allergien in 25,8%
und die Kombination aus diesen in 12,9% vor. Gruppe AD+AB bot eine dhnliche
Verteilung mit Heuschnupfen in 10,5%, einer allergischen Disposition in 26,3% und
der Kombination in 31,6% der Falle. Signifikante Unterschiede gab es diesbeziiglich
zwischen den beiden Gruppen nicht. Von der gesunden Kontrollgruppe wurden in
12,9% diverse Allergien genannt, wobei bedingt durch das Alter der Kinder nicht zu
eruieren war, ob es sich um dermatologisch nachgewiesene Sensibilisierungen oder
um manifeste allergische Erkrankungen handelte, da die Symptomatik von den
Kindern nur unzulénglich beschrieben werden konnte. Zum atopischen Formenkreis
gehorende Erkrankungen kamen in der gesunden Kontrollgruppe nicht vor.

Da postuliert wird, da3 Auswirkungen auf das Verhaten mit der Chronizitét, das
heift mit der Erkrankungsdauer einhergehen (Fegert, 1995), wurde die
Erstmanifestation der atopischen Dermatitis durch Befragung der Kinder eruiert und
die Erkrankungsdauer anhand dieser Daten errechnet. 58,4% der Neurodermitiker
datierten den Beginn ihrer Erkrankung auf das erste Lebengjahr. Aus der Gruppe der
Kinder mit Neurodermitis und Asthma gaben 79,0% an, die Erstmanifestation ihrer
Hauterkrankung im ersten Lebengahr erlebt zu haben. Die erhobenen Daten
entsprechen somit in der gangigen Literatur zu findenden Angaben (siehe Kapitel
2.2.1). llling und Groneuer (1991) sprechen von einer Erstmanifestation innerhalb
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des ersten Lebengahres in zwel Drittel der F&lle, Bruijnzeel-Koomen (1991)
beziffert diese Zahl sogar auf 81,5%. Fir die Erkrankungsdauer ergibt sich, dal3
93,2% der Neurodermitiker und 100% der Asthmatiker langer as drei
beziehungsweise 5,5 Jahre unter der Hauterkrankung litten.

42,9% der reinen Neurodermitiker und 50% der von Asthma und Ekzem betroffenen
Kinder gaben saisonale Schwankungen innerhalb des Krankheitsverlaufes an. Dieses
Phanomen ist laut Hanifin und Rajka (1980) so typisch, dafi es zu den diagnostischen
Nebenkriterien gezéhlt wurde. Exazerbationen treten laut Fritsch (1998) gehauft in
den Wintermonaten auf, was durch das Tragen von Wollkleidung oder dem
Aufenthalt in beheizten Rdumen zu geringer Luftfeuchtigkeit bedingt sein kann, aber
nicht definitiv geklart ist. In anderen Arbeiten ist von einer stérkeren Auspragung der
Symptomatik im Sommer die Rede. In der vorliegenden Untersuchung konnte keine
eindeutige  Dominanz einer bestimmten Jahreszeit, in der typischerweise
Verschlimmerungen auftreten, festgestellt werden.

Die Intention der Frage nach Haufigkeit und Ausldsern von Exazerbationen war vor
allem die Gewinnung eines weiteren Mittels zur Beurteilung des Schweregrades der
Hauterkrankung, da bei Kindern im Alter zwischen 7 und 13 Jahren von
Fehleinschatzungen ausgegangen werden mufd. Vergleicht man die Angaben zu
dieser Frage mit den Antworten zur Ausdehnung und zur Medikation, so ergibt sich
ein einheitliches Bild bezlglich des Schweregrades der atopischen Dermatitis. Mit
der Frage zur Behandlung der Dermatitis war wie schon erwdhnt die gleiche
Intention verbunden. Rund zwei Drittel der Probanden beider Gruppen bendtigten
eine tagliche Pflege ihrer Haut. Etwa 15% griffen auf kortikoidhaltige Externa
zurlick, was auf einen starkeren Befall schlief3en 1&3t. Auch hier bestétigt sich das
durch die beiden vorangegangenen Fragen gewonnene Bild beziiglich der Vertellung
des Schweregrades des Ekzems. Auffallend war, dai erst 42% der Gruppe AD und
32% der Gruppe AD+AB am Untersuchungstag Gebrauch von der Therapie gemacht
hatten, was elne mangelnde Compliance oder eine routinemaldig abends stattfindende
Anwendung vermuten |&(3. Die statitische Auswertung erbrachte keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen AD und AD+AB, weder hinsichtlich der
Behandlung, noch hinsichtlich der Haufigkeit und der Ausl6ser von Exazerbationen.
Da eine Relevanz der subjektiv erlebten Beeintrachtigung fir die Wahrscheinlichkeit
des Auftretens von Aggressionsstorungen und Erziehungsstilveranderungen vermutet
wurde, fand eine Befragung der Kinder zu dieser Thematik statt. Zwischen den
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beiden Gruppen (Neurodermitis versus Neurodermitis und Asthma) waren keine
signifikanten Unterschiede zu detektieren. Bemerkenswert erscheint, dal3 — wenn
auch nicht signifikant — mehr Kinder, die nur unter der Hautsymptomatik litten,
Schlafstérungen aufwiesen. Eine Erklarung hierfir konnte sein, dal3 Dyspnoe
seltener néchtliches Aufwachen hervorruft als Juckreizattacken. Weiterhin auffallend
war, dald das Ausmal? der Beeintrachtigung durch Asthma und Neurodermitis von
den Kindern der Gruppe AD+AB fir jeden Lebensbereich nahezu as exakt gleich
beschrieben wurde, so dal3 angenommen werden muf3, dal3 die Asthmatiker beide
Fragen zur subjektiven Beeintréchtigung (1. Frage zur Beeintrdchtigung durch das
Ekzem, 2. Frage zur Behinderung durch das Asthma) auf letzteres bezogen. In
Abbildung 5.9 wird dieser Zusammenhang sehr gut veranschaulicht.
Erwartungsgem&ld zeigte sich eine positive Korrelation zwischen subjektiver
Beeintrachtigung und Schweregrad, sowie Ausdehnung des Ekzems, vor allem im
Bereich der nicht sichtbaren Korperregionen. Als Begrindung fir den
letztgenannten, zunachst nicht logisch erscheinenden Zusammenhang kann der
altersgemald starkere Befall von Arm- und Kniebeugen, also nicht sichtbaren
Regionen gedul3ert werden, so dal? diese Korrelation eigentlich nur den Befund des
Zusammenhangs von Schweregrad und Beeintrachtigung wiedergibt.

Ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen (Neurodermitis versus
Neurodermitis und Asthma) hinsichtlich der Juckreiz- und Kratzintensitét konnte
nicht ermittelt werden. Die Hypothese, dal3 das Kratzen durch das Vorbild ihrer
neurodermitiskranken Eltern oder Geschwister verstérkt werden kann, mufde nach
Uberprifung der Auswirkung einer positiven Familienanamnese auf die Juckreiz-
und Kratzintensitét abgel ehnt werden.

50,2% der Kinder mit Neurodermitis und Asthma erlebten die Erstmanifestation der
Lungenerkrankung im ersten Lebengjahr. Wahrend 56,6% zu diesem Zeitpunkt schon
einen Hautbefund aufwiesen, was auf Durchlaufen der Atopikerkarriere
zurlckzufuhren ist, wurde von 37,5% der Kinder ein gleichzeitiger Beginn der
beiden atopischen Manifestationen angegeben. Zu dieser Frage wurde soweit
maoglich die Aussage der Mutter herangezogen, da viele Kinder an dieses frihe
Lebensalter verstandlicherweise nur eine vage Erinnerung hatten. Alle Kinder litten
seit mindestens drei Jahren an Asthma, so dal3 auch diesbezlglich von einer
Chronizitét gesprochen werden kann. Zur Evaluation des Schweregrades wurden
Fragen zur Notwendigkeit einer medikament6sen Behandlung, zur Anfallshaufigkeit
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und zur subjektiven Beeintrachtigung gestellt. Taglicher Therapie bedurften 66,7%
der Probanden, 56,3% klagten Uber regelmaliige asthmatische Beschwerden. Am
Untersuchungstag verspurten jedoch nur 26,4% leichtgradige und 10,5% malige
Dyspnoe. 63,2% waren aktuell beschwerdefrei. Die am stérksten ausgepragte
Beeintrdchtigung wurde beziglich schulischer (100%) und sportlicher Aktivitéten
(55,6%) angegeben. Zu der ersten Angabe mufd erneut die Vermutung gedul3ert
werden, dal die Kinder nicht zwischen der Behinderung durch die Hauterkrankung
und der durch das Asthma diskriminierten. Eine herabgesetzte Konzentration und
Leistungsfahigkeit durch Juckreiz erscheint verstandlich, durch Dyspnoe eher
fragwirdig. Eine Korrelation zwischen Asthmadauer und subjektiv erlebter
Beeintrachtigung zeigte sich nicht.

Um die Ausdehnung der Hautlasionen abschétzen zu kdnnen, wurden die Kinder
gebeten, in einer Liste die betroffenen Koérperregionen anzukreuzen und dieselben
auf einer Skizze des menschlichen Korpers zusétzlich anzumalen. Dabel fidl auf, daid
Arm- und Kniebeugen als nicht sichtbare Korperstellen am haufigsten betroffen
waren, was der for das Alter der Probanden typischen Lokalisation entspricht
(Schudel und Woithrich, 1985). Die reinen Neurodermitiker gaben signifikant
haufiger Hautlsionen im Halsbereich an, als die unter Asthma und Ekzem leidenden
Kinder. Da die statistische Prifung fur alle anderen abgefragten Korperregionen
keine signifikanten Unterschiede erbrachte, ist dieser Befund als zufdlig zu werten.
Der prozentuale Teil der reinen Neurodermitiker, die einen Befall im Bereich des
Hal ses angaben, entspricht in etwa dem in der Literatur genannten von 31% (Schudel
und Withrich, 1985). Betrachtet man die prozentual betroffene Hautflache, so stellt
man fest, dal3 die Streubreite innerhalb der beiden Gruppen hoch ist. Bemerkenswert
erscheint, dal3 55% der Probanden aus Gruppe AD beziehungsweise 63% der Kinder
der Gruppe AD+AB eine Ausdehnung des Befundes auf mehr als 20% der
Hautflache aufwiesen. Mit der zur Abschétzung des Verbrennungsausmalies
angewandten Neunerregel 18/ sich diese Zahl veranschaulichen: 20% entsprechen
mehr als der beide Arme abdeckenden Hautflache. Ein in diesem Ausmal? erkranktes
Korperorgan kann durchaus eine Belastung fur den Patienten darstellen, so dal3 eine
Uberprifung von Verhaltensauffalligkeiten in der vorliegenden Stichprobe sinnvoll
erscheint. Folglich wurden die zu untersuchenden Parameter Aggressionsverhalten
und Erziehungsstil auch in Abhangigkeit vom Schweregrad der atopischen
Dermétitis gepruft.
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Zusammenfassend lassen sich die bis jetzt geschilderten Ergebnisse wie folgt
beschreiben: Homogenitdt der Gesamtstichprobe konnte fir folgende Merkmale
bewiesen werden: Alter, Geschlecht, Geschwisterzahl, Rangfolge in der
Geschwisterreihe,  Familienstruktur, Prévalenz  von anderen  chronischen
Erkrankungen und vorausgegangenen Operationen. Gruppe AD und AD+AB
(Neurodermitis beziehungsweise Neurodermitis und Asthma) unterschieden sich
nicht hinsichtlich der Vertellung anderer Atopien, der Familienanamnese, der
Erkrankungsdauer, Ausdoser und Héufigkeit von Exazerbationen, Ausdehnung,
Behandlung und Schweregrad der atopischen Dermatitis, Juckreiz- und
Kratzintensitdt, sowie der subjektiv erlebten Beeintréachtigung. Somit sind alle im
folgenden beschriebenen Auffélligkeiten allein auf die zu untersuchenden Parameter
Aggressionsverhalten und Erziehungsstil zurtickzufthren.

Zur Uberprifung des Aggressionsverhaltens wurde der Erfassungsbogen fiir
aggressive Verhaltensweisen in konkreten Stuationen gewahlt. Die Untersuchung
wurde getrennt far Jungen und Méadchen anhand zweier geschlechtsspezifischer
Versionen durchgefuhrt. Von alen Jungen und Médchen, unabhéngig ihres
Erkrankungsmusters, wurde die nicht aggressive Antwort tendenziell am haufigsten,
die schwer aggressive am wenigsten angekreuzt. Dieses Phdnomen ist zum Teil auf
die Intention der Kinder zurtickzufiihren, im Sinne der sozialen Erwinschtheit zu
antworten. Vernachléssigt man diesen Fehler, muf3 man die Schlul3folgerung ziehen,
dald das Aggressionsniveau in der Gesamtstichprobe niedrig ist. Ein Vergleich der
drei Untersuchungsgruppen zeigte, da3 die Gruppe der mannlichen reinen
Neurodermitiker in einer Situation (,,Bruder stort Malen*) signifikant aggressiver
reagiert als die Kinder der beiden anderen Gruppen. Beziglich aler anderen
abgefragten Situationen erwiesen sich die drei Gruppen als nicht signifikant
unterschiedlich, so da3 der hier detektierten Auffélligkeit keine Bedeutung
beigemessen wird. Je langer die Erkrankung bestand, desto seltener wurde sogar
aggressives Verhalten an den Tag gelegt. Eine erhthte Aggressionsbereitschaft bei
neurodermitiskranken Kindern bestétigt sich also in der vorliegenden Arbeit nicht.
Dieser Befund steht im Widerspruch zu dlteren Forschungsarbeiten (Ring und Palos,
1986). Auch Fegert (1995) dokumentierte bel zweieinhalbjdhrigen Jungen mit
atopischer Dermatitis in 25% Verhatensstérungen gegentiber 10% in der gesunden
Kontrollgruppe. Die untersuchten méannlichen Probanden erwiesen sich as
tendenziell irritabler, unruhiger, frustrationsintoleranter, emotional labil und
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aggressiver. Die statistische Prifung verfehlte allerdings das Signifikanzniveau, so
dai’ Fegert folgerte, dal3 die Auffaligkeiten nur auf eine Subgruppe zutreffen. Die
widerspruchlichen Ergebnisse zu der vorliegenden Studie kdnnen einerseits durch
den Altersunterschied der untersuchten Stichproben bedingt sein, zumal sich
negative Korrelationen zwischen dem Alter und der Aggressionsbereitschaft
herausstellten. Die Auffélligkeiten konnten sich aso ,verwachsen® haben.
Andererseits ist mit Verwendung des Erfassungsbogens fir aggressives Verhalten
(Petermann und Petermann, 1992) die Gefahr verbunden, dal3 die Kinder im Sinne
der sozialen Erwunschheit antworten, und somit die wahre Aggressionsbereitschaft
nicht vollstéandig detektiert werden kann. Generell lehnte jedoch auch Fegert eine
typische Neurodermitikerpersonlichkeit ab, so dald insgesamt mit dieser Studie eine
Uberei nstimmung besteht.

Die Angaben der Kinder zu dem oben genannten Item ,, Bruder stért Malen® konnten
einen anderen Sachverhalt offenlegen. Teilt man namlich die Probanden aus Gruppe
AD und AD+AB ungeachtet ihres Erkrankungsmusters, stattdessen nach dem
Vorhandensein einer positiven Familienanamnese in zwel neue Gruppen ein, so fallt
auf, dald Jungen mit familiérer Vorbelastung beztglich dieses Items signifikant
aggressiver reagierten als die mit leerer Familienanamnese. Da die Situation sich im
héuslichen beziehungsweise familidren Bereich abspielt, kann man vermuten, dal3 in
Familien, in denen mehrere Mitglieder durch die atopische Dermatitis belastet sind,
eine gespanntere Atmosphére herrscht und somit die Aggressionsbereitschaft erhoht
ist. Hier falt eine Parallele zu der Arbeit von Ring und Palos (1986) auf, in der die
Ausrichtung der kindlichen Aggressionen auf die Eltern beschrieben wurde, die
Familie aso ebenfalls Hauptaustragungsort von Aggressionsabbau ist. In der Gruppe
der Mé&dchen reagierten jedoch die mit einer fir Atopien leeren Familienanamnese in
der gleichen Situation signifikant aggressiver als die Kontrollen, so daf3 die
gefundene Auffalligkeit relativiert werden mulR. Fir die anderen im Test
untersuchten Lebensbereiche (Schule, aul3erfamilidrer Freizeitbereich) kann man
folgern, dal3 kein Zusammenhang zwischen der familiaren Belastung durch
Neurodermitis und dem Aggressionsniveau besteht.

Um den Zusammenhang zwischen Aggressionsverhalten und Alter der Kinder,
Schweregrad der atopischen Dermatitis, Haufigkeit der Asthmaanféle und der
Erkrankungsdauer zu evaluieren, wurden Korrelationen berechnet. Diese zeigten, dal

bei Jungen das Alter negativ, bei Madchen eher positiv mit dem Aggressionsniveau
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korrellierte. Dieser Befund 1&3t sich jedoch relativieren, da sich in der Gruppe der
weiblichen Probanden eine positive Korrelation fir ein EAS-Item ergab, in dem ,,aus
Langeweile an Fingerndgeln kauen® und ,,Hande bemalen* als aggressive Reaktion
bewertet werden. Diese milde Art der Aggressivitét gegen die eigene Person ist nicht
als so schwerwiegend zu bewerten, wie jemanden tétlich anzugreifen oder mit
Worten zu verletzen, was die EAS-Items beinhalten, die sich in der Gruppe der
mannlichen Probanden as signifikant herausstellten. Wie schon erwadhnt nahmen
diese aggressiven Reaktionsweisen der Jungen mit zunehmendem Alter ab, so daf?
man von einem mehr verstandes- denn affektgel enktem Handeln ausgehen kann, je
dlter die Probanden waren. Signifikante Korrelationen zwischen der Haufigkeit der
Asthmaanfélle und dem Aggressionsverhalten ergaben sich nicht. Zur Klarung der
Frage eines Zusammenhangs zwischen Schweregrad der Neurodermitis und
Aggressionsverhalten wurden die Probanden ungeachtet ihres Erkrankungsmustersin
drei Schweregradgruppen eingeteilt. Ein statistischer Vergleich zwischen diesen
bezlglich des Aggressionsverhaltens erbrachte keine signifikanten Unterschiede.
Auch in zur Uberprifung dieses Zusammenhangs  durchgefiihrten
Korrelatiosberechnungen lief3en sich keine signifikanten Ergebnisse ermitteln.
Daraus ergibt sich die Schluf¥olgerung, dal3 der Schweregrad der atopischen
Dermatitis keine Auswirkung auf die Aggressionsbereitschaft der Kinder hat. Mit der
subjektiv  erlebten Beeintréchtigung zeigten sich  kenerlei  signifikante
Zusammenhange, so dal} die Hypothese eines gesteigerten Aggressionsgrades bel
stérkerer Beeintrachtigung durch die atopische Dermatitis nicht bestétigt werden
kann. Zusammenfassend |83 sich also festhalten, da® an atopischer Dermatitis
erkrankte Kinder sich hinsichtlich ihrer Aggressionsbereitschaft nicht von gesunden
Kindern unterscheiden. Auch der Schweregrad der Hauterkrankung und die subjektiv
empfundene Beeintréchtigung haben keinen Einfluf auf diese Charaktereigenschaft.
Lediglich Jungen mit einer positiven Familienanamnese haben die Tendenz, in
Interaktionen mit Familienmitgliedern eine hdhere Aggressionsbereitschaft an den
Tag zu legen.

Die zweite umfassende Fragestellung dieser Arbeit war, den Einfluf3 der atopischen
Dermatitis auf den mdtterlichen Erziehungsstil zu beleuchten. Die hierzu bendétigten
Informationen wurden aus dem Erziehungsstilinventar (Krohne und Pulsack, 1990)
gewonnen. 6 Erziehungsstildimensionen (Unterstiitzung, Lob, Einschrénkung, Tadel,
Inkonsistenz und Strafintensitét) wurden getrennt untersucht. Ein Vergleich der drei
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Untersuchungsgruppen (Neurodermitis, Neurodermitis und Asthma, gesunde
Kontrollen) erbrachte keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Einschdtzung
der mtterlichen Erziehung. Attributionen an die Mutter eines neurodermitiskranken
Kindes wie ,Uberprotektion* (Pauli-Pott, 1999), was einer Einschrankung des
Kindes nahe kommt, konnen anhand der vorliegenden Ergebnisse nicht
nachvollzogen werden. Interessante Befunde ergaben sich nach Durchfiihrung von
Korrelationsberechnungen: Je dlter die Probanden waren, desto weniger empfanden
sie mitterliche  Einschrénkung, Strafintensitdt  und  Inkonsistenz im
Erziehungsverhaten. Als mogliche Erkléarung ist die mit zunehmendem Alter
steigende Selbsténdigkeit der Kinder anzufiihren, so dal3 sich die mutterliche Sorge
zum Beispiel vermehrt auf jingere Geschwister konzentriert. Die Notwendigkeit von
Reglementierungen und Bestrafungen sinkt naturgemald mit dem Alter. Zwischen
Kratzhaufigkeit auf der einen Seite und Strafintensitét und Tadel auf der anderen war
eine positive Korrelation zu erkennen, was haufige Ermahnungen von Seiten der
Mutter, nicht zu kratzen, widerspiegelt. Dieses Verhalten der Multter ist aus der Sorge
um den Hautzustand des Kindes zu verstehen, da sich durch Kratzen ein Teufelskreis
aufbaut, der zu Verschlechterung der Symptomatik fuhrt. Die positive Korrelation
zwischen Anfallshaufigkeit der Asthmatiker und Lob beziehungsweise die negative
Korrelation derselben mit Strafintensitét und Einschrankung ist am ehesten auf
Ricksichtnahme der Mutter auf ihr krankes Kind zurtickzufihren. Ein solches
Verhaten zeichnet nicht die Mutter eines neurodermitis- oder asthmakranken Kindes
aus, sondern gilt fur jede Mutter, deren Kind krank wird. Zwischen Erziehungsstil
und Erkrankungsdauer ergaben sich keine signifikanten Korrelationen. Dieser
Befund ist nicht im Widerspruch zu Fegerts Ergebnissen (1995) zu sehen, der
Storungen der Mutter-Kind-Beziehung in Familien mit chronisch kranken Kindern
nachweisen konnte. Vielmehr kann man aus der fehlenden Korrelation ableiten, dal3
bei bestehender Chronizitét ein weiteres Andauern der Erkrankung keine zur
Erkrankungsdauer proportionalen negativen Auswirkungen auf die Mutter-Kind-
Beziehung hat.

Eine starke Beeintréchtigung durch die Erkrankung ging bel Jungen mit einem
signifikanten Mangel an mutterlichem Lob einher. Ob die Kinder die Behinderung
aufgrund des geringen Ausmal3es an Bestdtigung durch die Mutter stérker
empfinden, oder ob die Mutter aus Distanziertheit und Erschopfung durch die Pflege
ihres stark beeintréchtigten Kindes, um im Sinne von Langfeldt und Luys (1993) zu
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argumentieren, seltener lobt, bleibt unklar. Fur Madchen stellten sich jeweils positive
Korrelationen fur Lob und Unterstiitzung mit der Beeintrachtigung durch das Ekzem
heraus. Diesbeziiglich kann man die Erklarung heranfihren, dal3 M&dchen von ihren
Eltern a's schutzbedlrftiger angesehen werden als Jungen und dal3 die Mutter daher
vermehrt positiv mit ihrer kranken Tochter interagiert.

Die drei bereits beschriebenen Schweregradgruppen, in die alle Neurodermitiker und
alle von beiden atopischen Manifestationen betroffenen Kinder eingeteilt wurden,
unterschieden sich nicht hinsichtlich ihrer Einschdtzung des miutterlichen
Erziehungsverhaltens. Der Schweregrad des atopischen Ekzems hat demnach keinen
Einfluld auf den Erziehungsstil. Eine weitere Einteilung aller Probanden der beiden
Gruppen mit rein an Neurodermitis oder an Neurodermitis und Asthma leidenden
Kinder nach der familiaren Vorbelastung forderte ein signifikantes Ergebnis zu Tage:
Kinder mit einer positiven Familienanamnese schétzten ihre Mutter als signifikant
inkonsistenter im Erziehungsverhalten ein als die Kinder, deren Eltern und
Geschwister gesund waren. Ist die Mutter selbst an atopischer Dermatitis erkrankt, so
wére ein inkonsistentes Verhalten nachvollziehbar. Ihr kommt in diesem Fall eine
zwiespéltige Rolle zu: die des Opfers (der Hauterkrankung) und die der Beschiitzerin
(fur das Kind). Trotz der Kenntnis der negativen Auswirkungen des Kratzens auf den
Hautzustand, die sie zu Ermahnungen an das Kind, nicht zu kratzen, veranlal¥, erlebt
sie selbst Juckkrisen und Kratzanfélle, die dem Kind nicht verborgen bleiben. Daher
vermag es auf das Kind so zu wirken, as ob Worte und Handeln der Mutter nicht
kongruent sind. Ihr Verhalten wird damit inkonsistent.

Interessante Korrelationen ergaben sich bel der Betrachtung des Zusammenhangs
von Aggressionsverhalten und Erziehungstil. Fur die mannlichen Probanden gilt, dal3
sich das Muster von signifikanten Korrelationen in der Gruppe der reinen
Neurodermitiker weitgehend mit dem der mannlichen Gesamtstichprobe deckt,
wobei sich negative Korrelationen zwischen Aggressionsniveau und Lob
beziehungsweise Unterstiitzung, sowie positive zwischen demselben und der
Strafintensitét zeigten. Eine Uberpriifung der ménnlichen Kontrollgruppe und der
Jungen mit Neurodermitis und Asthma erbrachte keine hinweisenden Befunde. Bei
Betrachtung der weiblichen Probanden falt ebenfals auf, dal3 sich fur Gruppe AD
(nur an Neurodermitis erkrankt) und die Gesamtgruppe der Méadchen &hnliche
Zusammenhange ergeben. Das Aggressionsverhaten korreliert negativ. mit den
Dimensionen Lob, Unterstitzung und Strafintensitét. Fur die weibliche gesunde
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Kontrollgruppe treffen diese Zusammenhange mit Ausnahme der Korrelation mit der
Strafintensitét auch zu, wobei die signifikanten Befunde beziglich Lob und
Unterstiitzung sogar zahlreicher vorkommen als in jeder anderen Gruppe. Insgesamt
ergeben die Korrelationsberechnungen einen Zusammenhang von hohem
Aggressionsgrad mit mangelnder Unterstiitzung und Lob von Seiten der Muitter.
Hinsichtlich der Strafintensitdt muf3 zwischen Jungen und Madchen unterschieden
werden. Wahrend bei den méannlichen Probanden ein hohes Aggressionsniveau mit
einer hohen Strafintensitét einhergeht, werden aggressive Méadchen tendenziell
weniger bestraft. Letztgenannter Sachverhalt 183t sich mit althergebrachten
Einstellungen erkléren, die Frau oder das Méadchen als das ,, schwache Geschlecht”
anzusehen, das es zu schonen und zu beschitzen gilt, wahrend man bel Jungen
weniger davor zuriickschreckt, Strenge walten zu lassen und erzieherische Ziele nicht
nur durch Ermahnungen und Belehrungen zu erreichen, sondern auch mit hérterer
Strafe. Das Ergebnis des Einhergehens von mangelnder Unterstiitzung und Lob von
Seiten der Mutter mit einer erhthten Aggressionsbereitschaft ist bemerkenswert,
jedoch nicht spezifisch fur Neurodermitiker, da diese Zusammenhange sowohl in der
weiblichen, as auch in der mannlichen Gesamtstichprobe gelten.

7 Zusammenfassung und Ausblick

Die atopische Dermatitis ist eine chronisch-rezidivierende Erkrankung, die im
Kindesalter eine Prévalenz zwischen 2 und 20% besitzt und sich in den letzten
Jahrzehnten durch eine steigende Inzidenz ausgezeichnet hat. Das
Erstmanifestationsalter liegt meist innerhalb des ersten Lebengahres, das
Durchlaufen einer typischen Atopikerkarriere ist haufig. Die Atiologie ist
weitgehend ungeklart, so dal3 man gegenwdértig eine multifaktorielle Genese
annimmt. Neben Storungen des Immunsystems, des vegetativen Nervensystems und
der Hautfunktion spielen genetische und psychologische Faktoren eine Rolle in der
Entstehung der Erkrankung, vor allem aber in der Ausdsung von Exazerbationen.
Das klinische Bild variiert mit dem Alter des Patienten. Im Kindesalter gehdren
Arm- und Kniebeugen zu den Pradilektionsstellen. Papulose und lichenifizierte
Effloreszenzen herrschen vor. Hauptsymptom ist der Juckreiz. Die therapeutischen

M al3nahmen beschranken sich meist auf symptomatische Behandlung.
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Ziel der vorliegenden Arbeit war, das Aggressionsverhalten der Kinder und den
mutterlichen Erziehungsstil bel Kindern mit atopischer Dermatitis zu untersuchen.
Zu diesem Zweck wurden 31 Neurodermitiker im Alter von 7 bis 13 Jahren mit 31
gesunden und 19 gleichzeitig an Asthma leidenden Kontrollen verglichen. Zwischen
diesen Gruppen fanden sich keine Unterschiede beziiglich des Aggressionsniveaus
der Kinder. Zwischen Schweregrad des atopischen Ekzems und subjektiv erlebter
Beeintrachtigung der Kinder auf der einen Seite und Aggressionsverhalten auf der
anderen ergaben sich keine signifikanten Zusammenhdnge. Jungen mit einer
positiven Familienanamnese zeigten ein tendenziell stérker aggressives Verhalten im
Vergleich zu denen mit leerer Atopieanamnese, jedoch nur im familidgren Bereich.
Mit zunehmender Erkrankungsdauer und bei Jungen mit zunehmendem Alter nimmt
das Aggressionsniveau ab. Bel Madchen igt, je @lter sie werden, eine leicht positive
Tendenz diesbeziiglich zu verzeichnen. Auch die Hypothese eines pathologischen
Erziehungsstils der Mutter kann durch die vorliegende Arbeit nicht bestétigt werden.
An atopischer Dermatitis erkrankte Kinder schétzten ihre Mutter diesbezlglich
genauso ein wie die zusétzlich asthmakranken oder die gesunden Kontrollen.
Unseren Ergebnissen zufolge stellt sich das mitterliche Erziehungsverhalten
unabhéngig vom Schweregrad und der Dauer der Hauterkrankung, sowie von der
subjektiven Beeintrachtigung durch dieselbe dar. Eine ausgepragte subjektive
Beeintrachtigung geht mit einem geringen Mal3 an Lob und Unterstiitzung bei Jungen
und einem hohen Mal3 dieser Erziehungsstildimensionen bei Mé&dchen einher. Kinder
mit positiver Familienanamnese erlebten ihre Mutter inkonsistenter als die Kinder,
deren Familienmitglieder nicht von Neurodermitis betroffen waren. Mit dem Alter
nahm das Empfinden negativer Erziehungsstidimensionen wie Einschrénkung,
Strafintensitét und Inkonsistenz ab. Je hoher die Anfalsfrequenz der Asthmatiker
war, desto mehr wurden sie gelobt und desto weniger bestraft und eingeschrankt.
Kratzen fuhrte dagegen aus Sicht der Kinder haufig zu Bestrafung. Ein hoher
Aggressionsgrad ging mit mangelnder Unterstiitzung und Lob von Seiten der Mutter
einher. Aggressive Jungen gaben eine hohe, aggressive Madchen eine geringe
mutterliche Strafintensitét an.

Bezlglich Erstmanifestation, Familienanamnese und zusétzlich vorhandenen Atopien

deckten sich die Ergebnisse mit Angaben in der gangigen Literatur.
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Ausblick

Die Kenntnisse zum Aggressionsverhaten der Kinder mit atopischer Dermatitis und
dem mutterlichen Erziehungstil konnten mit Hilfe der vorliegenden Untersuchung
erweitert werden. Die Beantwortung der Frage, ob es sich bel den gefundenen
Auffalligkeiten um Ursache oder Folge der Erkrankung handelt, mul3 folgenden
Forschungsarbeiten vorbehalten werden. Auch die Grinde fur oben diskutierte
Ergebnisse wie erhthtes Aggressionsniveau im familiaren Bereich und Inkonsistenz
der mitterlichen Erziehung bel Neurodermitikern mit positiver Familienanamnese

sollten Gegenstand zukiinftlicher Untersuchungen sein.
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9 Anhang
ALTER AD- AB- ANFALLE |SCHWERE-
DAUER DAUER GRAD

EAS1 -0,38* -0,48* -0,35 0,29 -0,24
EAS?2 0,00 -0,01 0,37 -0,49 -0,15
EAS3 0,15 0,21 0,32 0,29 0,07
EAS4 -0,28 -0,10 -0,74* 0,42 -0,12
EAS5 0,17 0,12 -0,15 0,42 0,31
EASG6 0,12 0,29 0,19 -0,32 -0,17
EAS7 -0,40* -0,46* -0,19 -0,05 -0,07
EASS -0,16 -0,30 -0,17 -0,49 -0,16
EAS9 0,05 0,16 . . -0,07
EAS 10 -0,01 -0,04 o o -0,12
EAS11 0,07 -0,13 . o -0,13
EASges -0,20 -0,18 -0,36 0,21 -0,19

Tabelle 1: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)
und Alter, Erkrankungsdauer der atopischen Dermatitis (AD-Dauer), des Asthmas
(AB-Dauer), der Anfallshaufigkeit von Asthmaanféllen und Schweregrad der
atopischen Dermatitis fur Jungen aller drei Untersuchungsgruppen. Angegeben sind
die Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***. P<0,001, P:. Signifikanz, [0: Korrelation nicht

errechenbar)
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ALTER AD- AB- ANFALLE |SCHWERE-
DAUER DAUER GRAD

EAS1 -0,02 0,07 0,35 0,00 -0,22

EAS?2 0,12 -0,20 0,56 0,29 -0,17

EAS3 0,06 0,09 - 0,19 -0,11

EAS4 0,07 0,11 0,55 -0,09 0,27

EASS5 0,19 - - - -

EAS6 0,15 -0,06 - - -0,15

EAS7 -0,26* -0,12 -0,79* -0,57 0,02

EAS8 0,17 -0,04 - 0,19 0,08

EAS9 0,25* -0,43** -0,62 -0,18 -0,43**

EAS 10 0,06 -0,13 - - -0,13

EAS11 0,24* -0,07 0,02 -0,57 -0,07

EASges 0,18 -0,22 0,03 -0,20 -0,22

Tabelle 2: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)

und Alter, Erkrankungsdauer der atopischen Dermatitis (AD-Dauer), des Asthmas
(AB-Dauer), der Anfalshaufigkeit von Asthmaanfdllen und Schweregrad der
atopischen Dermatitis fur M&dchen aller drei Untersuchungsgruppen. Angegeben

sind die Korrel ationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **:

errechenbar)

P<0,01, ***:

P<0,001, P: Signifikanz, [0 : Korrelation nicht
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ALTER AD- AB- ANFALLE |SCHWERE-
DAUER DAUER GRAD
EAS1 0,10 _ _ _ _
EAS2 -0,15 _ _ . _
EAS3 0,10 - - - -
EAS4 -0,32 _ _ - N
EASS5 0,29 - - - -
EAS6 _ o - _ _
EAS7 -0,59* . . . _
EASS8 _ o - _ _
EAS9 _ o - _ _
EAS 10 0,29 . . . _
EAS11 0,31 _ _ - —
EASges 0,05 . _ L _

Tabelle 3: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)
und Alter, Erkrankungsdauer der atopischen Dermatitis (AD-Dauer), des Asthmas
(AB-Dauer), der Anfalshaufigkeit von Asthmaanfdllen und Schweregrad der
atopischen Dermatitis fur Jungen der gesunden Kontrollgruppe. Angegeben sind die
Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***. P<0,001, P: Signifikanz, [0: Korrelation nicht

errechenbar)
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ALTER AD- AB- ANFALLE |SCHWERE-
DAUER DAUER GRAD
EAS1 -0,18 _ _ _ _
EAS2 0,24 _ _ . _
EAS3 -0,19 - - - -
EAS4 -0,20 _ _ - N
EASS5 0,31 - - - -
EAS6 0,13 - - - -
EAS7 -0,14 _ _ - N
EASS8 0,13 - - - -
EAS9 0,54** _ . _ S
EAS 10 0,11 . . . _
EAS11 0,27 _ _ - —
EASges 0,16 . _ L _

Tabelle 4: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)
und Alter, Erkrankungsdauer der atopischen Dermatitis (AD-Dauer), des Asthmas
(AB-Dauer), der Anfalshaufigkeit von Asthmaanfdllen und Schweregrad der
atopischen Dermatitis fir Méadchen der gesunden Kontrollgruppe. Angegeben sind
die Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **: P<0Q,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)




9 ANHANG -113-

ALTER AD- AB- ANFALLE |SCHWERE-
DAUER DAUER GRAD

EAS1 -0,60* -0,52 - - -0,30

EAS2 -0,06 -0,35 _ _ -0,19

EAS3 _ o - _ _

EAS4 -0,27 -0,05 _ _ -0,35

EASS5 -0,32 -0,18 - - 0,32

EAS6 0,32 0,48 - - -0,08

EAS7 -0,45 -0,31 _ _ 0,04

EASS8 _ _ _ .

EAS9 0,10 0,22 - - -0,13

EAS 10 -0,22 -0,27 - - -0,27

EAS11 -0,30 -0,20 - - -0,20

EASges |-0,46 -0,26 _ _ -0,32

Tabelle 5: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)

und Alter, Erkrankungsdauer der atopischen Dermatitis (AD-Dauer), des Asthmas
(AB-Dauer), der Anfalshaufigkeit von Asthmaanfdllen und Schweregrad der
atopischen Dermatitis fur Jungen der Gruppe AD (reine Neurodermitiker).

Angegeben sind die Korrel ationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **:

errechenbar)

P<0,01, ***:

P<0,001, P: Signifikanz, [0 : Korrelation nicht




9 ANHANG -114-

ALTER AD- AB- ANFALLE |SCHWERE-
DAUER DAUER GRAD

EAS1 0,10 0,13 _ _ -0,36

EAS2 -0,12 -0,38 _ _ -0,28

EAS3 0,27 -0,12 _ _ -0,24

EAS4 0,19 0,15 _ _ 0,21

EASS5 _ o - _ _

EAS6 0,15 -0,13 _ _ -0,24

EAS7 -0,32 -0,01 _ _ 0,09

EASS8 0,13 -0,09 - - 0,14

EAS9 0,21 0,21 - - -0,38*

EAS 10 0,08 -0,16 - - -0,13

EAS 11 0,30 0,27 _ _ -0,17

EASges |0,17 -0,09 _ _ -0,27

Tabelle 6: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)

und Alter, Erkrankungsdauer der atopischen Dermatitis (AD-Dauer), des Asthmas
(AB-Dauer), der Anfalshaufigkeit von Asthmaanfdllen und Schweregrad der
atopischen Dermatitis fur Mé&dchen der Gruppe AD (reine Neurodermitiker).

Angegeben sind die Korrel ationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **:

errechenbar)

P<0,01, ***:

P<0,001, P: Signifikanz, [0 : Korrelation nicht




9 ANHANG -115-

ALTER AD- AB- ANFALLE |SCHWERE-
DAUER DAUER GRAD

EAS1 -0,44 -0,47 -0,35 0,29 -0,23

EAS?2 0,26 0,41 0,38 -0,49 -0,31

EAS3 0,26 0,33 0,32 0,29 0,30

EAS4 -0,43 -0,28 -0,74* 0,42 0,11

EASS5 0,45 0,32 -0,15 0,42 0,45

EAS6 0,04 0,17 0,19 -0,32 -0,40

EAS7 -0,32 -0,60* -0,19 -0,05 -0,33

EASS -0,26 -0,39 -0,18 -0,49 -0,31

EAS9 - - - - -

EAS 10 - - - - -

EAS11 _ _ . _ _

EASges 0,17 -0,21 -0,36 0,21 -0,16

Tabelle 7: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)

und Alter, Erkrankungsdauer der atopischen Dermatitis (AD-Dauer), des Asthmas
(AB-Dauer), der Anfallshaufigkeit von Asthmaanfdlen und Schweregrad der

atopischen Dermatitis fur Jungen der Gruppe AD+AB (Kinder mit Neurodermitis
und Asthma). Angegeben sind die Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **:

errechenbar)

P<0,01, ***:

P<0,001, P: Signifikanz, [0 : Korrelation nicht




9 ANHANG -116-

ALTER AD- AB- ANFALLE |SCHWERE-
DAUER DAUER GRAD

EAS1 0,25 0,38 0,35 0,00 0,68*

EAS?2 0,53 0,62* 0,56 0,29 0,22

EAS3 0,41 0,35 - 0,19 -0,01

EAS4 0,23 0,04 0,55 -0,09 0,64*

EASS5 _ o - _ _

EAS6 0,16 0,08 - - 0,08

EAS7 -0,58* -0,51 -0,79* -0,57 -0,48

EASS8 0,53 0,58 - 0,19 -0,18

EAS9 -0,21 -0,09 -0,62 -1.80 -0,72*

EAS10 _ . _ _ _

EAS11 0,16 -041 0,02 -0,57 0,42

EASges 0,47 0,35 0,03 -0,20 0,17

Tabelle 8: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)

und Alter, Erkrankungsdauer der atopischen Dermatitis (AD-Dauer), des Asthmas
(AB-Dauer), der Anfallshaufigkeit von Asthmaanfdlen und Schweregrad der
atopischen Dermatitis fur Méadchen der Gruppe AD+AB (Kinder mit Neurodermitis
und Asthma). Angegeben sind die Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***:

errechenbar)

P<0,001, P: Signifikanz, [0 : Korrelation nicht




9 ANHANG -117-
UST. ESCHR. |LOB TADEL STRINT. [INKON.

EAS1 -0,18 0,15 0,10 -0,09 0,07 0,29
EAS?2 -0,13 0,31* -0,30 0,24 0,33* 0,42*
EAS3 -0,01 -0,11 0,26 -0,17 -0,16 -0,21
EAS4 -0,25 -0,05 -0,04 -0,14 -0,03 0,02
EASS5 -0,05 -0,37* 0,21 0,02 -0,00 -0,02
EAS6 -0,14 0,09 -0,32* -0,08 0,12 -0,05
EAS7 0,02 -0,01 -0,11 -0,19 0,09 0,07
EASS 0,08 0,09 -0,00 0,13 0,26 0,11
EAS9 -0,41* -0,08 -0,32* -0,20 -0,00 0,01
EAS 10 -0,30 -0,23 -0,10 -0,07 -0,13 -0,28
EAS11 -0,01 -0,25 0,03 -0,15 0,18 -0,17
EASges |-0,32* -0,13 -0,11 -0,20 0,09 0,01

Tabelle 9: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)

und mutterlichem Erziehungsstil (gemessen anhand der Erziehungsstildimensionen

des ESI) fur Jungen aller drel Untersuchungsgruppen. Angegeben sind die
Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **:

errechenbar)

(Ust:  Unterstiitzung,

Inkonsistenz)

P<0,01, ***:

Eschr.:

Einschrankung,

Strint.:

P<0,001, P: Signifikanz, [0 : Korrelation nicht

Strafintensitdt, Inkon.:




9 ANHANG -118-
UST. ESCHR. |LOB TADEL STRINT. [INKON.

EAS1 -0,21 0,24* -0,20 0,08 0,10 0,01
EAS?2 -0,08 0,08 -0,21 -0,08 -0,25* -0,14
EAS3 -0,11 0,02 -0,19 0,03 -0,04 -0,14
EAS4 -0,19 0,23 0,03 0,10 0,04 -0,02
EASS5 -0,25* -0,06 -0,18 0,08 0,02 -0,01
EAS6 -0,10 -0,12 -0,10 -0,13 -0,34 -0,17
EAS7 -0,03 -0,05 -0,24* 0,05 0,03 -0,05
EASS -0,05 -0,03 -0,15 -0,02 -0,21 -0,11
EAS9 0,08 -0,06 0,02 0,06 -0,31* 0,03
EAS 10 -0,22 -0,04 -0,19 -0,02 -0,30* -0,18
EAS11 0,09 -0,04 -0,02 0,04 -0,09 -0,01
EASges |-0,21 0,04 -0,27* 0,04 -0,27* -0,15

Tabelle 10: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)

und mutterlichem Erziehungsstil (gemessen anhand der Erziehungsstildimensionen

des ESI) fur Médchen aler drei Untersuchungsgruppen. Angegeben sind die
Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **:

errechenbar)

(Ust:  Unterstiitzung,

Inkonsistenz)

P<0,01, ***:

Eschr.:

Einschrankung,

Strint.:

Strafintensitét,

P<0,001, P: Signifikanz, [0 : Korrelation nicht

Inkon.:




9 ANHANG -119-
UST. ESCHR LOB TADEL STRINT. [INKON.

EAS1 -0,46 -0,12 0,38 -0,15 -0,17 -0,10
EAS?2 0,15 -0,12 0,13 0,53 0,58* 0,38
EAS3 -0,46 -0,12 0,38 -0,15 -0,17 -0,10
EAS4 0,01 0,18 -0,20 0,01 0,10 0,21
EASS5 0,21 -0,44 0,16 -0,26 0,09 -0,18
EAS6 _ - - _ _ _
EAS7 -0,14 0,54 -0,35 0,21 0,04 0,38
EAS8 | _ . . . _
EAS9 _ - - _ _ _
EAS 10 -0,01 -0,45 0,36 -0,28 0,10 -0,21
EAS11 0,31 -0,43 0,19 -0,30 0,05 -0,29
EASges |-0,12 -0,28 0,28 -0,13 0,13 0,01

Tabelle 11: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)
und mutterlichem Erziehungsstil (gemessen anhand der Erziehungsstildimensionen
des ESI) fur Jungen der gesunden Kontrollgruppe. Angegeben sind die
Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)

(Ust:  Unterstitzung, Eschr.: Einschrankung, Strint.:  Strafintensitdt, Inkon.:

Inkonsistenz)




9 ANHANG -120-
UST. ESCHR. |LOB TADEL STRINT. [INKON.

EAS1 -0,39* 0,18 -0,41* 0,09 0,16 0,09
EAS?2 -0,04 -0,17 -0,21 -0,18 -0,29 -0,11
EAS3 -0,36 0,27 -0,47* 0,15 0,30 0,10
EAS4 -0,48* 0,01 -0,16 0,09 -0,16 -0,08
EASS -0,48* -0,07 -0,36 0,20 0,00 0,05
EAS6 0,11 -0,15 -0,38* -0,28 -0,32 -0,08
EAS7 -0,16 -0,09 -0,18 0,37* 0,16 0,16
EASS -0,28 0,07 -0,50* 0,15 -0,20 0,07
EAS9 -0,15 -0,32 -0,30 -0,29 -0,38* -0,19
EAS 10 -0,31 -0,01 -0,40* 0,07 -0,29 0,06
EAS11 0,07 -0,12 -0,27 -0,11 -0,28 -0,15
EASges |[-0,23* -0,05 -0,51* 0,06 -0,21 -0,01

Tabelle 12: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)
und mutterlichem Erziehungsstil (gemessen anhand der Erziehungsstildimensionen
des ESI) fur Méadchen der gesunden Kontrollgruppe. Angegeben sind die
Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)

(Ust:  Unterstitzung, Eschr.: Einschrankung, Strint.:  Strafintensitdt, Inkon.:

Inkonsistenz)




9 ANHANG -121-
UST. ESCHR. |LOB TADEL STRINT. [INKON.

EAS1 -0,04 0,39 -0,24 -0,10 0,45 0,50
EAS?2 -0,13 0,55 -0,30 -0,10 0,15 0,73
EAS3 _ - - _ _ _
EAS4 -0,45 -0,05 -0,44 -0,24 -0,08 -0,25
EASS5 0,07 -0,20 0,14 0,13 -0,04 -0,41
EAS6 0,07 -0,43 0,07 -0,26 0,63* -0,48
EAS7 -0,29 -0,02 -0,59* -0,49 0,15 0,29
EAS8 | _ . . . _
EAS9 -0,65* -0,15 -0,63* -0,37 0,03 -0,01
EAS 10 -0,48 -0,23 -0,57* -0,09 -0,59* -0,47
EAS11 -0,40 -0,15 -0,25 -0,19 0,62* -0,21
EASges |-0,59* -0,07 -0,75%* -0,42 0,15 -0,09

Tabelle 13: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)
und mutterlichem Erziehungsstil (gemessen anhand der Erziehungsstildimensionen
des ESI) fur Jungen der Gruppe AD (reine Neurodermitiker). Angegeben sind die
Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)

(Ust:  Unterstitzung, Eschr.: Einschrankung, Strint.:  Strafintensitdt, Inkon.:

Inkonsistenz)




9 ANHANG -122-

UST. ESCHR. [LOB TADEL |STRINT. |[INKON.
EAS1 |02 0,36 -0,01 0,02 -0,09 0,01
EAS2  |-057** 0,23 -054**  |-017 -0,48*  |-0,11
EAS3  |-0,32 -0,20 -0,22 0,09 -043*  |-0,19
EAS4  |0,04 0,12 0,06 -0,19 -0,09 20,14
EAS5 | __ _ _ _ _ _
EAS6  |-044*  |-0,07 -055¢  |-0,11 042 [-0,22
EAS7 |02 -0,13 -0,30 -0,17 -0,01 -0,28
EAS8  |-0,05 -0,07 -0,10 -0,10 -0,17 20,27
EAS9 |06 0,09 0,10 0,24 -0,21 0,09
EAS10 |-0,16 -0,07 -0,14 -0,12 -0,47*  |-0,50*
EAS11 |0,30 0,01 0,24 0,34 0,14 0,19
EASges |-0,08 0,07 -0,27 -0,07 -045*  |-0,33

Tabelle 14: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)
und mutterlichem Erziehungsstil (gemessen anhand der Erziehungsstildimensionen
des ESI) fur Madchen der Gruppe AD (reine Neurodermitiker). Angegeben sind die
Korrelationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)

(Ust:  Unterstitzung, Eschr.: Einschrankung, Strint.:  Strafintensitdt, Inkon.:

Inkonsistenz)




9 ANHANG -123-
UST. ESCHR. |LOB TADEL STRINT. [INKON.

EAS1 -0,23 0,00 0,28 0,00 0,04 0,14
EAS?2 -0,50 0,49 -0,87 0,29 0,04 0,08
EAS3 0,57* -0,14 0,28 -0,38 -0,24 -0,39
EAS4 -0,12 -0,28 0,41 -0,17 -0,03 0,14
EASS -0,12 -0,53 0,28 0,32 -0,01 0,24
EAS6 -0,58* 0,46 -0,69* 0,27 0,06 0,14
EAS7 0,54 -0,35 0,37 0,04 0,30 -0,42
EASS 0,04 0,14 0,00 0,58* 0,73** 0,14
EAS9 _ - - _ _ _
EAS10 | _ _ _ _ _
EAS11 | _ . _ _ .
EASges |-0,06 -0,21 0,20 0,19 0,20 -0,01

Tabelle 15: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)
und mutterlichem Erziehungsstil (gemessen anhand der Erziehungsstildimensionen
des ESI) fur Jungen der Gruppe AD+AB (Kinder mit Neurodermitis und Asthma).
Angegeben sind die Korrel ationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)

(Ust:  Unterstitzung, Eschr.: Einschrankung, Strint.:  Strafintensitdt, Inkon.:

Inkonsistenz)



9 ANHANG -124-

UST. ESCHR. [LOB TADEL |STRINT. |[INKON.

EAS1 |-021 0,22 -0,36 0,26 0,40 -0,35
EAS2  |056 0,32 0,61* 0,26 0,21 -0,41
EAS3 |09 -0,28 0,23 -0,21 -0,51 -0,55
EAS4  |-005 079* |0,25 0,79 |085** |05
EAS5 | __ _ _ _ _ _

EAS6  |0,01 0,16 -0,04 -0,02 -0,36 -0,36
EAS7  |-0,16 0,31 -0,21 -0,09 -0,36 -0,01
EAS8  |0,60% -0,29 0,57 -0,41 -0,36 -0,45
EAS9  |0,39 -0,01 0,23 -0,16 -0,55 20,20
EAS10 | _ _ _ _ _

EAS11 |-0,37 0,25 0,07 0,17 0,52 -0,52
EASges |0,38 0,34 0,43 0,24 -0,12 -0,51

Tabelle 16: Korrelation von Aggressionsverhalten (gemessen anhand der EAS-Items)
und mutterlichem Erziehungsstil (gemessen anhand der Erziehungsstildimensionen
des ESI) fur Ma&dchen der Gruppe AD+AB (Kinder mit Neurodermitis und Asthma).
Angegeben sind die Korrel ationskoeffizienten.

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)

(Ust:  Unterstitzung, Eschr.: Einschrankung, Strint.:  Strafintensitdt, Inkon.:

Inkonsistenz)




9 ANHANG -125-

UST. ESCHR. |(LOB TADEL |STRINT. |INKON.
Alter 0,22* -0,31** 0,11 -0,14 -0,23* -0,26
Ausdehn. |0,09 -0,01 0,25* -0,01 -0,01 -0,05
Juckreiz  |-0,07 -0,20 -0,02 -0,01 0,13 -0,07
Kratzen 0,14 0,13 0,11 0,35** 0,30* 0,06
Anfallshk. | 0,52* -0,56* 0,56* -0,11 -0,31 -0,26
AD Dauer | 0,19 -0,13 0,10 -0,11 0,02 -0,18
AB Dauer |-0,01 0,18 -0,29 0,20 0,12 -0,30

Tabelle 17: Korrelation von mtterlichem Erziehungsstil (gemessen anhand der ESI-
Items) und Alter, Ausdehnung, Erkrankungsdauer der Neurodermitis (AD)/ des
Asthmas (AB), Juckreiz- und Kratzintensitdt, sowie Anfalshaufigkeit der
Asthmatiker

(*: P<0,05, **: P<0,01, ***: P<0,001, P: Signifikanz)

(Ust:  Unterstitzung, Eschr.: Einschrankung, Strint.:  Strafintensitdt, Inkon.:

Inkonsistenz)
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