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1 Einleitung 

1.1 Haut und Psyche – Psychodermatologie 

 

Hauterkrankungen sind schon aufgrund ihrer „Offen“-Sichtlichkeit eng mit psychischem Be-

finden verknüpft, auch wenn sie keine fühlbaren Symptome wie Schmerzen oder Übelkeit mit 

sich bringen müssen. Allerdings gibt es neben dem Faktor Selbst-Empfinden und damit auch 

dem Selbstwertgefühl durchaus eine größere Anzahl von Hauterkrankungen, die mit Schmer-

zen, Juckreiz und Parästhesien einhergehen und das Befinden der Betroffenen modulieren. 

Mit psychosomatischen und psychischen Zusammenhängen bei Hauterkrankungen befasst 

sich die psychosomatische Dermatologie. Die Differenzierungen der Kombinationen in der 

Genese von psychodermatologischen Krankheitsbildern sind seit langem Gegenstand medizi-

nischer Forscher und Therapeuten. Schon bei Hippokrates (460-370 v. Chr.) werden psycho-

dermatologische Krankheitsketten beschrieben (die Emotion Angst wird zum Auslöser von 

Schweißausbrüchen). Die therapeutische Lösung von Konflikten psychischer Art und die 

hierdurch erreichbare Verbesserung von Hauterkrankungen ist Gegenstand zahlreicher Fallbe-

richte und Studien zu Therapie-Konzepten im psychodermatologischem Zusammenhang. Eine 

umfassende Zusammenstellung findet sich in dem Buch von Harth und Gieler (2006). 

 Im Verlauf der letzten 100 Jahre kam es zu einer vermehrten wissenschaftlichen Beschäfti-

gung mit der Erarbeitung von Systematiken zur Kategorisierung von psychisch ausgelösten 

Erkrankungen und psychosomatischen Ansätzen zur Entstehung und Behandlung von psy-

chodermatologischen Erkrankungen. Psychologische Genese ist ein Ansatz zur Einteilung 

verschiedener dermatologischer Erkrankungen. Die Systematisierung lässt sich auf die 

Krankheitsverarbeitung überleiten. Hier kann es sinnvoll sein, die Erkrankungsbilder, die be-

wusst oder unbewusst aufgrund psychischer Konflikte ausgelöst werden, näher zu betrachten. 

Der Begriff somatoforme Störungen befasst sich mit dieser Gruppe von Hauterkrankungen, 

zum Beispiel unter der Bezeichnung körperdysmorphe Störung, wenn eine Erkrankung vor-

liegt ohne dermatologischen Befund. Die Patienten stellen sich zwar mit einer Hauterkran-

kung vor, oftmals lassen sich jedoch nur minimale Veränderungen somatisch feststellen. Bei 

ca. 18% der Hautpatienten einer Universitätsambulanz treten solche somatoformen Störungen 

auf (Stangier et al. 2003). 
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Das Fach Psychosomatische Medizin und Psychotherapie wurde 1970 in die Approbations-

ordnung für Ärzte aufgenommen und reihte sich damit in die bereits etablierten Pflichtfächer 

ein. 

Seit Anfang 1995 besteht an der Hautklinik Gießen und seit September 1996 an der Hautkli-

nik Erfurt ein psychosomatischer Liaisondienst für Patienten mit dermatologischen Erkran-

kungen. Tumorpatienten werden in gesonderten Spezialambulanzen betreut, sodass insbeson-

dere Melanompatienten in dieser Untersuchung nicht berücksichtigt wurden. In mehreren Un-

tersuchungen wurde jedoch auf die vom Krankheitsstadium abhängige psychosoziale Belas-

tung sowie auf von Patienten gewünschte psychosoziale Unterstützung hingewiesen. 

Dadurch wird es möglich, diese unter neuen Aspekten zu betrachten und eine differenziertere 

Datenanalyse zu ermöglichen. Heute ist die Psychosomatische Dermatologie ein fester Be-

standteil der Dermatologie.  

Das Klientel einer Hautklinik-Ambulanz mit psychosomatischen Sprechstunden kann sich 

von dem Klientel einer Hautarzt-Praxis bezüglich der Krankheitsverarbeitung von Hauter-

krankungen unterscheiden.  

 

 

1.2 Fragestellung der Arbeit 

 

Im Rahmen dieser Studie sollten Messwerte der psychosozialen Belastung von Patienten mit 

Hauterkrankungen verglichen und bewertet werden, die sich in einer Hautarztpraxis sowie 

einer psychosomatischen Spezial-Ambulanz vorstellten. Dabei sollte im Mittelpunkt der Be-

trachtung stehen, ob Unterschiede hinsichtlich dieser Messwerte insgesamt sowie für einzel-

nen Diagnosegruppen nachweisbar waren. 

Ziel der Untersuchung soll es sein, solche Subgruppen von Patienten zu identifizieren, die von 

einer psychosomatischen Mitbehandlung ihrer Erkrankung stärker profitieren können als an-

dere Gruppen. 
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2 Stand der Forschung 

2.1 Epidemiologie psychischer Störungen in der Dermatologie 

 

Bei Hauterkrankten werden mehr Komorbiditäten festgestellt als in anderen medizinischen 

Fachdisziplinen. In dermatologischen Praxen werden zwischen 21 % (Schaller et al. 1989) bis 

60% psychische Störungen gefunden, während in Allgemeinpraxen psychische Störungen bei 

28,7% (Martucci et al. 1999) bis 32 % (Dilling et al. 1978) angegeben werden. 

Somatisch gesunde Kontrollkollektive zeigen eine um das dreifache erniedrigte Prävalenz 

psychosomatischer Störungen im Vergleich zu dermatologischen Patienten (Windemuth et al. 

1999).  

Die Häufigkeit von Patienten mit dermatologischen somatoformen Symptomen weist in einer 

Untersuchung von Stangier et al. (2003) 36% auf. Eine dermatologische Universitätsambu-

lanz zeigt 26,2% (N=195) psychosomatische Hinweise auf. Hierunter waren somatoforme 

Störungen, insbesondere Juckreiz besonders häufig (10,3%) als somatoform klassifiziert. 

Da es sich bei dieser hohen Prävalenz von somatoformen Störungen bei dermatologischen 

Patienten um eine schwer zu behandelnde Gruppe von Problempatienten handelt, ist die Frage 

von therapeutischen Strategien von Bedeutung. Eine im Jahr 1999 durchgeführte Umfrage 

(Gieler et al. 2001) an 69 Hautkliniken ergab einen Trend zur Berücksichtigung psychosoma-

tischer Aspekte in der Behandlung der Hautpatienten. Im Durchschnitt waren knapp ein Vier-

tel der Hautkranken von Seiten der Kliniken für ein psychosomatisches Therapieangebot prä-

destiniert.  

Einen Überblick über die verschiedenen Studien gibt Kupfer (2002) in tabellarischer Form 

(siehe (Tabelle 1).  
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Tabelle 1: Prävalenz psychischer Begleiterkrankungen bei dermatologi-
schen Patienten (Kupfer, 2002) 

 Studie 
Anteil psychischer 
Begleiterkrankun-

gen 
Diagnostik 

Ambulante  Hughes et al. 1983 30% von 196 GHQ WSAD 

Patienten Wessely und Lewis 1989 40% von 173 GHQ, strukturiertes Interview 

 Aktan et al. 1998 33% von 256 GHQ, strukturiertes Interview 

 Picardi et al. 2000 21% von 389 GHQ 

 Schaller et al. 1998 21% von 249 Interview 

Stationäre  Hughes et al. 1983 60% von 40 GHQ WSAD 

Patienten Windemuth et al. 1999 31% von 247 HADS-D 

 Fritzsche et al. 1999 50% von 89 Angst und Depression 

GHQ - General Health Questionnaire; WSAD - Wakefield Self-Assessment Depression Scale; HADS-D – Hos-

pital Anxiety and Depression Scale 

 

Der Anteil psychischer Komorbidität liegt danach bei 30% bis 60% und bei ambulanten Pati-

enten im Bereich von 21% bis 40%. 

 

 

2.2 Krankheitsverarbeitung von Hauterkrankungen  

 

Die Krankheitsverarbeitung von Hauterkrankten stellt sich für die äußerlich sichtbaren Haut-

veränderungen spezifischer dar. Besonders die Entstellungsproblematik lässt (bei Frauen 

deutlicher) psychische Beschwerden entwickeln (Picardi und Abeni 2001). Bei ihrer follow-

up-Untersuchung von 277 Patienten wiesen nach einem Jahr 21 Patienten eine psychische 

Begleiterkrankung (7,6 %) auf. Dabei entwickelten Patienten mit persistierender Hauterkran-

kung mehr als doppelt so häufig psychische Begleiterkrankungen gegenüber Patienten mit 

einer Verbesserung ihrer Hautsymptome (Picardi et al. 2003). 

Pruritus sine materia und Neurodermitis wird nach Einschätzung vieler leitender Klinikhaut-

ärzte (Gieler et al. 1990) am häufigsten für psychosomatisch mitbedingt eingeschätzt und eine 

kausale psychotherapeutische / psychiatrische Behandlung für indiziert erachtet. Besonders 
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bei klaren psychologischen Aspekten in der Genese wie bei Artefakten ist die kausale psycho-

therapeutische / psychiatrische Therapie unbestritten.  

Bei der Betrachtung der Krankheitsverarbeitung ist die Analyse der Lebensqualität im Zu-

sammenhang mit der Hauterkrankung, ihrer Schwere und ihres Verlaufes in den Mittelpunkt 

des forschenden Interesses gerückt.  

Der Schweregrad der Erkrankung beeinträchtigt die Lebensqualität in einigen Studien deut-

lich, scheint aber von nachgeordneter Bedeutung (Harlow et al. 2000, Zachariae et al. 2000). 

Bei Neurodermitikern und Psoriasis-Patienten ist die Lebensqualität erheblich eingeschränkt. 

Bei physischen Symptomen liegt die Lebensqualitäts-Einschränkung mit der stärksten Belas-

tung für Psoriasis-Patienten noch deutlich vor Erkrankungen wie beispielsweise Herzinfarkt, 

chronischen Lungenerkrankungen, Diabetes mellitus und weitere (Rapp et al. 1999). Auf-

grund der Deutlichkeit der Lebensqualitäts-Einschränkung bei einigen Hauterkrankungen 

wird zur besseren Krankheitsverarbeitung eine psychische Mitbetreuung (beispielsweise der 

Psoriatiker) angeregt (Rapp et al. 1998). 

Die testpsychologischen Methoden für störungsspezifische und für Hauterkrankungen gene-

rell geltenden Fragebögen konnten in den letzten Jahren verfeinert werden. Nutzbare Frage-

bögen konnten für die Darstellung der Krankheitsverarbeitung von Patienten mit Hauterkran-

kungen in Deutschland gut etabliert werden (Kupfer et al. 2006). Das Coping-Verhalten von 

Patienten mit chronisch-entzündlichen Hauterkrankungen konnte besonders mittels des Mar-

burger Hautfragebogens (Stangier et al. 1996) sehr gut und auf breiter Basis erhoben werden. 

Hier werden zentrale Aspekte der Krankheitsverarbeitung, wie „soziale Ängste“, „Depressivi-

tät“, „Hilflosigkeit im Umgang mit der Erkrankung“, „Juckreiz-Kratz-Zirkel“ und „Lebens-

qualität“ erfasst. Weitere Instrumente zur Erfassung der Lebensqualität wurden entwickelt 

und in verschiedenen klinischen Studien eingesetzt (zum Beispiel Augustin et al. 1999, Schä-

fer et al. 2001, Schmidt-Ott et al. 1998).  

Die Krankheitsverarbeitung bei Patienten mit Hauterkrankungen wurde mit unterschiedlicher 

Schwerpunktsetzung beforscht. So zum Beispiel ist das Stigmatisierungserleben insbesondere 

bei Psoriasis-Patienten mit frühem Krankheitsbeginn und mittlerer bis schwerer, sichtbarer 

Manifestationsform mit viel Zurückweisung in ihrem Alltag gekennzeichnet (Ginsburg und 

Link 1989). Auch bei Befall des Intim-Bereiches wird die erlebte Zurückweisung noch ausge-

prägter (Schmid-Ott et al. 1998).  
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Affektive Störungen bei Hauterkrankungen zeigten bei Metaanalysen kein 

hautkrankheitsypisches Muster. Angststörungen und Depressionen zeigen bei allen chroni-

schen Erkrankungen eine höhere Koinzidenz. Bei chronischen Hauterkrankungen wurden be-

sonders bei Neurodermitis-Patienten öfter Neurotizismus-, Angst- und Depressionswerte ge-

funden. Andere persönlichkeitstypische Merkmale wiesen kein stimmiges Bild auf (Al-Abesie 

2000). Nach Gieler et al. (1990) und Mohr und Bock (1993) betreffen Persönlichkeitsmerk-

male lediglich Subgruppen. Hier kann davon ausgegangen werden, dass eine negative Krank-

heitsverarbeitung diese Persönlichkeitsmerkmale exprimiert, während eine adäquate Krank-

heitsverarbeitung keine höhere Koinzidenz affektiver Störungen entwickelte. Offenbar wird 

auch der Verlauf einer Hauterkrankung durch die psychische Krankheitsverarbeitung positiv 

und negativ beeinflusst, wie eine Studie von Kupfer et al. (2003) an einer Psoriasis-

Stichprobe im Verlauf von 1½ Jahren zeigen konnte.  

Bei Urtikaria-Patienten konnten ebenso wie bei Neurodermitis-Erkrankten erhöhte Angst- und 

Depressionswerte gemessen werden (Badoux und Levy 1994, Fava et al. 1980, Lyketsos et al. 

1985). Bei Psoriasis-Patienten wurden für Depressionswerte auch bei mehreren Studien kon-

sistente Profile gemessen (Harvima et al. 1996, Lyketsos et al. 1985, Mazzetti et al. 1994). 

Stress wird seit langem als Auslöser-, Unterhalter- oder Verschlechterungs-Faktor für Hauter-

krankungen angesehen und untersucht. Dabei scheint der Begriff Eustress oder Dystress nicht 

für einzelne Krankheitsprofile standardisierbar zu sein, sondern auch hier ist der Individual-

Faktor entscheidend für die Krankheitsgestaltung beziehungsweise Krankheitsverarbeitung.  

Die Life-Event-Forschung hat zahlreiche Studien zu Stressreaktionen hinsichtlich verschiede-

ner dermatologischer Erkrankungen durchgeführt. Besondere Aufmerksamkeit wurde den 

Krankheitsbildern Neurodermitis und Psoriasis gewidmet. Es wurden jeweils Subpopulatio-

nen der Erkrankten ausgemacht, bei denen Stress als schubauslösender Triggerfaktor fungier-

te. Rajka (1986) beschrieb in einer Studie in 19 verschiedenen Ländern, dass 70% der befrag-

ten Dermatologen davon ausgehen, dass der Verlauf einer Neurodermitis durch Stress negativ 

beeinflusst wird. 1457 Neurodermitis-Patienten wurden nach dem Hanshin Erdbeben in Ko-

be/Japan 1995 befragt. 38,4% der Patienten eines stark zerstörten Stadtteils, 29,1% eines we-

niger zerstörten und 6,8% einer Kontrollgruppe gaben an, eine Verschlechterung ihres Haut-

zustandes zu erleben (Kodama et al. 1999). 
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Zeitreihenanalysen können interpersonelle Stressereignisse darstellen (King und Wilson 1991, 

Niemeier et al. 2009). Dabei handelt es sich wohl um eine reziproke Beziehung zwischen 

Hautzustand und Stress-Ereignis. Nach Brosig (2003), Helmbold et al. (2000), Kupfer (2002) 

kann die Zeit zwischen Stress und einer Verschlechterung des Hautzustandes auch eine La-

tenz von mehreren Tagen dauern und betrifft jeweils Subpopulationen.  

Dem Thema Krankheitsbewältigung bei Hauterkrankungen widmeten sich auch Studien, die 

Stress und Immunparameter, beziehungsweise „Stress“-Hormon-Parameter in Verbindung 

setzen (Buske-Kirschbaum et al. 1997, 2001b; Kupfer 2002, Schmid-Ott et al. 2001 a, b). Kri-

tik an diesen Studien wird mit dem Kompartiment-Problem beschrieben, das heißt, Messwerte 

von Blut- oder Schleimhautsekret-Parametern können nicht eindeutig auf die Ekzem-

Expression der Haut übertragen werden.  

Die Sondierung der auf psychologische Faktoren besonders ansprechenden Haut-Patienten 

befasst sich mit den „high-stress respondern“ und „low-stress respondern“ (Gupta et al. 1989). 

High stress responder sind gekennzeichnet durch Zurückhaltungs-Tendenz der Zorn- und 

Angstgefühle angesichts von Entstellungsgefühlen mit Stigmatisierungen und sozialer Miss-

billigungen durch ihr Umfeld.  

Eine zeitliche Zusammenschau zwischen „high-stress responder“ und Verschlechterung der 

jeweiligen Hauterkrankungen zeigt eine Tendenz zur schnelleren Verschlechterung des Haut-

zustand bei Neurodermitis (ca. 24 Std.) während bei der Psoriasis die Latenzzeit zwischen 

Stress-Belastung und Psoriasis-Verschlechterung bis zu 4 Wochen betragen kann (Al Abadi et 

al. 1994). 

Die Vielzahl von intervenierenden Variablen ist praktisch nicht gut standardisiert kontrollier-

bar. Einzelfallberichte geben deutliche Hinweise auf therapeutische Optionen durch psycho-

therapeutische Maßnahmen.  

Therapie-Evaluationen zum Erfolgs-Misserfolgs-Controlling wurden etabliert. Besonders 

günstig zeigten sich therapeutische Programme, die verhaltenstherapeutische mit dermatologi-

schen Schulungsprogrammen und einer Basistherapie verknüpften (Cole et al. 1988, Ehlers et 

al. 1995, Niebel 1990). 



- 14 - 

Nicht nur die Hautsymptomatik besserte sich nach Ergebnissen dieser Studien, auch Parame-

ter wie soziale Ängste, erlebte Hilflosigkeit, und das psychische Befinden zeigten Optimie-

rungs-Ergebnisse im Rahmen der Therapieprogramme.  

Größere nationale Multizenter-Studien zur Neurodermtitis-Schulung bei Eltern, Kindern und 

Jugendlichen mit Neurodermitis zeigten bei über 1000 betroffenen Patienten, dass die Gruppe 

unter Schulung gegenüber einer Wartekontrollgruppe sich signifikant besserte (Staab et al. 

2006). 

So konnten Schulungsprogramme für Neurodermitis flächendeckend in Deutschland einge-

führt werden und gelten als Leistung zur sekundären Prävention der Neurodermitis (Gieler et 

al. 2000, 2003). 

Selbsthilfegruppen können auch bei der Krankheitsverarbeitung helfen. So zeigten Zachariae 

et al. (2002) bei einer Untersuchung von 6.497 Patienten, dass Selbsthilfegruppenmitglieder 

einen schwächeren Schweregrad und eine geringere Einschränkung der Lebensqualität entwi-

ckelten. Weitere Studien belegen die Nützlichkeit psychotherapeutischer Maßnahmen zur 

Verbesserung von chronisch rezidivierenden Hauterkrankungen. Aktives Coping (Gefühle 

nach außen zeigen, soziale Unterstützung suchen, Ablenkungen bewusst einsetzen) lässt sich 

in der Effektivität nach einem Jahr mit geringerer Ängstlichkeit und Depressivität belegen 

(Scharloo et al. 2000). Management-Programme, zum Beispiel verhaltensmedizinisch (For-

tune et al. 2002) sowie additive Entspannungstechniken, Stress-Management-Techniken, 

Imaginations-Techniken und auch Hypnosetechniken verbessern den Krankheitsverlauf ge-

genüber der reinen dermatologischen Therapie (Zachariae et al. 1996, Tausk und Whitemore 

1999, Haustein und Seikowski 1990).  

Die folgenden Charakteristika und Beschreibungen der verschiedenen Krankheitsbilder sind 

die notwendige Grundlage psychosomatischer Ansatzpunkte in der Klinik als auch der Praxis, 

welche relevante Unterschiede erklären könnte. 
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2.3 Dermatologische Aspekte  

2.3.1 Beschreibung des Krankheitsbildes der Neurodermitis 

2.3.1.1 Einleitung und Definition der Neurodermitis 

 

Die Neurodermitis (= atopische Dermatitis, atopisches Ekzem, endogenes Ekzem, konstituti-

onelles Ekzem) ist eine chronische oder chronisch-rezidivierende, nicht kontagiöse Hauter-

krankung, deren klassische Morphologie und Lokalisation altersabhängig unterschiedlich 

ausgeprägt ist und zumeist mit starkem Juckreiz einhergeht (Novak und Bieber 2005). Geneti-

sche Faktoren spielen zusammen mit Umweltfaktoren eine wichtige Rolle bei der Triggerung 

der AD. Die psychoimmunologischen Mechanismen, wie sich durch Stress eine Hautentzün-

dung entwickelt, sind bisher nicht ganz klar. Dieses Thema wurde jedoch in den letzten Jah-

ren intensiv erforscht, und die Studien beschäftigen sich mit verschiedenen Erklärungsaspek-

ten: Neuroimmunologische, psychoendokrinologische Studien und Untersuchungen zur Integ-

rität und Funktion der Hautbarriere bei Stress (Mitschenko 2008). Das komplexe Muster an 

Zytokinen und Chemokinen, das eine veränderte Immunantwort der AD-Patienten widerspie-

gelt, findet bei der Erforschung dieser Erkrankung ebenso Beachtung wie die Beteiligung der 

verschiedensten Zellen und der epidermalen Barriere. Auch die Erforschung von T-Zellen mit 

regulatorischen Eigenschaften sowie die IgE-vermittelte Autoimmunität werden in naher Zu-

kunft wichtige Informationen über die defekte Toleranz bei atopischen Patienten liefern und 

möglicherweise neue Wege zur Prävention und Therapie aufzeichnen. 

Leitsymptome sind starker Juckreiz und trockene Haut. Zusammen mit der Rhinitis allergica, 

der allergischen Konjunktivitis und dem allergischen Asthma bronchiale, mit denen sie oft 

assoziiert ist, bildet die Neurodermitis den Formenkreis der Atopien. Es handelt sich wie bei 

der Psoriasis um eine erbliche Dispositionskrankheit mit multifaktorieller Genese. 

Die Erkrankung weist unterschiedliche Schweregrade auf, wobei die Mehrheit der Patienten 

unter einer leichteren Form der Neurodermitis leidet. Je nach Lokalisation und Ausdehnung 

der Neurodermitis (bis hin zur Erythrodermie) kann es sich jedoch um eine schwere Hauter-

krankung handeln, die die Lebensqualität deutlich und langfristig mindert. Häufigere Kompli-

kationen der Neurodermitis stellen Infektionen wie disseminierte Impetiginisation durch 

Staphylococcus aureus, virale Infektionen oder Mykosen dar (Biedermann 2006). 
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Ein signifikanter Anteil der Patienten (je nach Studie 50 - 80 %) weist IgE-vermittelte Sensi-

bilisierungen gegen Aeroallergene und/oder Nahrungsmittelallergene (zum Teil in Assoziati-

on mit einer Rhinokonjunktivitis allergica, einem allergischen Asthma bronchiale oder einer 

klinisch relevanten Nahrungsmittelallergie) auf (extrinsische Form der Neurodermitis) (Harris 

et al. 2007). Hiervon wird eine Form abgegrenzt, bei der das klinische Bild identisch ausge-

prägt sein kann, jedoch keine entsprechende Sensibilisierung nachzuweisen ist (sogenannte 

intrinsische Form, nicht IgE-assoziierte Form).  

Die Behandlung der Neurodermitis und deren Komplikationen verlangt eine qualifizierte me-

dizinische Betreuung. Die Hauterkrankung selbst und mit der Neurodermitis verbundene Fak-

toren, insbesondere der oft fast unerträgliche Juckreiz, können zur Beeinträchtigung der Le-

bensqualität, der Schul- oder Arbeitsleistungen, zu Schwierigkeiten im sozialen Umfeld und 

Depressionen führen (Hong et al. 2008).  

Es sind neue Erkenntnisse im Bezug auf immunologische und genetische Veränderungen zu 

verzeichnen, die schon dazu geführt haben, dass das Nomenclature Review Committee der 

World Allergy Organization eine neue Nomenklatur vorgeschlagen hat, die die Atopie mit 

dem Vorhandensein einer Sensibilisierung mit Anwesenheit von spefizischem IgE definiert. 

Hiernach sollen in Zukunft nur Fälle von atopischer Dermatitis, bei denen IgE-vermittelte Re-

aktionen, erhöhte IgE-Serumspiegel (>150 kU/l), Sensibilisierung auf verschiedene Aero- und 

Nahrungsmittelallergene oder weitere Erkrankungen der „atopischen Gruppe“ vorliegen, als 

atopische Dermatitis oder „atopisches Ekzem“ bezeichnet werden. 

 

 

2.3.1.2 Vorkommen 

 

Die Häufigkeit von atopischen Erkrankungen nimmt zu und wird in der Bevölkerung zwi-

schen 5-20% geschätzt. Die Erkrankung manifestiert sich bevorzugt im Säuglings- oder 

Kleinkindesalter. Bis zur Einschulung leiden in Europa ca. 10-15% der Kinder zumindest 

zeitweilig unter einer Neurodermitis. Bei Erwachsenen tritt die Neurodermitis seltener als bei 

Kindern auf, die Prävalenz in Deutschland beträgt derzeit 1,5 - 3% (Schäfer 2004, Worm et al. 

2006). Die Krankheit hat in den letzten fünf Dekaden deutlich zugenommen: Während die 
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Prävalenz Neurodermitis zwischen Geburt und Einschulung in den 50er und 60er Jahren noch 

bei 2-3% lag, kann nun von einer Vervier- bis Versechsfachung ausgegangen werden. Die 

Gründe der Zunahme der Neurodermitis werden kontrovers diskutiert, wobei hier insbesonde-

re Veränderungen der allgemeinen Lebensbedingungen genannt werden. Epidemiologische 

Daten zur Neurodermitis im Erwachsenenalter liegen nicht im gleichen Umfang vor. 

 

 

2.3.1.3 Ätiologie und Pathogenese 

 

Die Ursache der Neurodermitis ist nicht bekannt. Sowohl die genetische Prädisposition als 

auch zahlreiche Auslösefaktoren spielen für die Erstmanifestation und das Auftreten der Er-

krankungsschübe eine wichtige Rolle (Leung et al. 2004). Für eine genetische Disposition der 

Neurodermitis gibt es zahlreiche Hinweise. So ist beispielsweise die Konkordanz von homo-

zygoten Zwillingen mit 75% deutlich erhöht gegenüber der bei heterozygoten Zwillingen 

(23%). Es wurden eine Reihe von Polymorphismen von Mediatoren der atopischen Entzün-

dung beschrieben, die mit einem erhöhten Risiko für die Neurodermitis assoziiert sind. Es ist 

davon auszugehen, dass verschiedene Gene auf mehreren Chromosomen für die Veranlagung 

zur Entwicklung einer Neurodermitis verantwortlich sein können.  

Die Bedeutung von aktivierten T-Zellen und von IgE-Antikörper tragenden dendritischen Zel-

len sowie von phasenabhängigen polarisierten Zytokinmustern in der Haut kann als gesichert 

gelten (Novak und Bieber 2005). Auch spielen andere pathogenetische Faktoren wie Barriere-

funktionsstörungen in der Haut eine wichtige Rolle. 

 

 

2.3.1.4 Klinische Morphologie 

 

Das klinische Bild der Neurodermitis ist außerordentlich variabel und wechselt gewöhnlich 

mit dem Alter des Patienten und der Aktualität der Hauterscheinungen. Trockene Haut und 
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intensiver Juckreiz stehen im Vordergrund. Bei der sehr häufigen Erstmanifestation im Säug-

lingsalter erscheint die Neurodermitis als sogenannter Milchschorf. Vor allem an den seitli-

chen Wangen und am behaarten Kopf treten umschriebene Rötungen mit papulovesikulösen 

Effloreszenzen auf, welche sehr stark jucken, massiv zerkratzt werden und zu entzündlichen 

Hauterscheinungen führen (Krol und Krafchik 2006). Die Neigung zu bakteriellen Sekundär-

infektionen ist groß und besonders gefürchtet ist das Eczema herpeticatum. Jenseits des zwei-

ten Lebensjahres entwickeln sich typische Ekzemflächen mit unscharf begrenzter, entzündli-

cher Rötung und pruriginösen Papeln. Es kommt zu Kratzeffekten mit Verkrustung, entzünd-

licher Infiltration und nachfolgender Lichenifikation. Die Prädilektionsstellen Ellenbeugen, 

Handgelenke, Kniekehlen, Nacken, seitliches Gesicht, Lidregion, Fußrücken und Hände sind 

symmetrisch befallen. Bei Jugendlichen und Erwachsenen werden die Ekzemschübe in der 

Regel milder und die klinischen Erscheinungen diskreter. Sie treten ebenfalls symmetrisch im 

Gesicht, am Hals, im oberen Brustbereich, in den großen Gelenkbeugen und auf den Handrü-

cken auf. Im Gesicht kann es manchmal sehr plötzlich zu entzündlicher Rötung mit nachfol-

gender Infiltration kommen. Ist die Entzündung abgeklungen, zeigt die Haut ein graugelbli-

ches Kolorit. Typisch sind auch das Hertoghe-Zeichen, die Lichtung der seitlichen Augen-

brauen und trockene, glanzlose Haare. An den übrigen befallenen Stellen herrscht eher diffuse 

Rötung und Lichenifikation vor, die Haut ist verdickt und zeigt ein vergröbertes Faltenrelief 

(Thestrup-Pedersen 2000). 

 

 

2.3.1.5 Symptome 

 

Führendes Symptom ist in allen Alterstufen der quälende, oft anfallsweise Juckreiz, der eine 

schwere Beeinträchtigung des Wohlbefindens mit sich bringt. Die Juckattacken und Kratzex-

zesse, die vor allem nachts auftreten, führen zu Schlafstörungen, mangelnder Konzentrations-

fähigkeit und erhöhter Reizbarkeit. Da die Neurodermitis außerdem häufig sichtbar ist und 

von den Betroffenen als entstellend erlebt wird, kann sie wie auch die Psoriasis mit psychoso-

zialen Belastungen einhergehen (Evers et al. 2008). 
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Die Hauterscheinungen der Neurodermitis sind je nach Stadium (akut oder chronisch) und 

Lebensalter verschieden. Im frühen Kindesalter (0 - 2 Jahre) sind meist Ekzeme im Bereich 

des Gesichtes, Kapillitiums sowie streckseitig vorherrschend, später finden sich häufig 

Beugenekzeme sowie bei Erwachsenen in Abhängigkeit von hautbelastenden Tätigkeiten 

auch (Tanei und Katsuoka 2008). 

Handekzeme oder die sogenannte Prurigoform mit stark juckenden Knötchen und Knoten. 

Minimalvarianten der Neurodermitis können sich manifestieren als Cheilitis, Perleche, 

Ohrläppchenrhagaden, Mamillenekzem, Pulpitis sicca an den Händen und Füßen (schuppende 

Rötung und Einrisse im Bereich der Finger- und/oder Zehenkuppen) (Giwercman et al. 2008).  

 

 

2.3.1.6 Diagnose 

 

Diagnostische Leitlinien sind der Juckreiz und das typische klinische Bild, welches je nach 

Altersstufe bezüglich der Morphologie und der Ausbreitung jedoch sehr unterschiedlich sein 

kann (Johansson et al. 2004). Das Nomenclature Review Committee der World Allergy 

Organization hat eine neue Nomenklatur vorgeschlagen, die die Atopie mit dem Vorhanden-

sein einer Sensibilisierung mit Anwesenheit von spefizischem IgE definiert. Hiernach sollen 

in Zukunft nur Fälle von atopischer Dermatitis, bei denen IgE-vermittelte Reaktionen, erhöhte 

IgE-Serumspiegel (>150 kU/l), Sensibilisierung auf verschiedene Aero- und Nahrungsmittel-

allergene oder weitere Erkrankungen der „atopischen Gruppe“ vorliegen, als atopische Der-

matitis oder “atopische Ekzem“ bezeichnet werden. 

Im Rahmen der allgemeinen Diagnostik sind Anamnese (inkl. der atopischen Eigen- und Fa-

milienanamnese) und die Untersuchung des gesamten Hautorgans einschließlich deren exakte 

Dokumentation erforderlich. Außerdem ist es notwendig, mögliche psychosomatische, ernäh-

rungsbedingte oder durch andere Umgebungsfaktoren bedingte Auslösefaktoren zu ermitteln. 
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2.3.1.7 Verlauf und Prognose 

 

Die Atopische Dermatitis kann in ihrem Verlauf sehr unterschiedlich sein. Zumeist nehmen 

mit dem Älterwerden die exudativen Hauterscheinungen ab und die lichenifizierten zu. In al-

len Phasen kann es zu einer Generalisation und anderen Komplikationen kommen. Die Prog-

nose kann nicht exakt angegeben werden. Die Bereitschaft, auf Hautbelastungen ekzematös 

zu reagieren bleibt lebenslang bestehen, sodass es sich um eine chronische Erkrankung han-

delt. Im Allgemeinen jedoch lässt die Intensität der Erkrankung nach den ersten Lebensjahren 

nach. Die Hauterscheinungen werden geringer und verschwinden meist bis zum 30. Lebens-

jahr. In schweren Fällen kann allerdings trotz narbenfreier Abheilung langfristig die 

Lichenifikation bestehen bleiben. 

Der Verlauf der Neurodermitis ist wechselhaft mit Krankheitsschüben unterschiedlicher Dau-

er und Schwere. Die Erkrankung kann häufig rezidivieren. Auch geringgradig ausgeprägte 

Manifestationen haben manchmal schwere Beeinträchtigungen und psychische Belastungen 

zur Folge. Spontanheilung ist jederzeit möglich. Allerdings entwickeln mindestens 30 % aller 

Kinder, die unter einer Neurodermitis leiden, zumindest zeitweilig auch im Erwachsenenalter 

Ekzeme. 

Infektionen stellen häufige Komplikationen der Neurodermitis dar (Wollenberg et al. 2003a, 

Wollenberg et al. 2003b, Ferrer 2008). Hierzu gehören:  

• Sekundärinfektionen mit Bakterien (zumeist Staphylokokken). 

• Virale Infektionen: Eczema herpeticatum, Dellwarzen (Mollusca contagiosa) sowie 

ausgeprägte Verrucae vulgares.  

• Mykotische Infektionen: Tinea (vor allem durch Trichophyton rubrum), Malassezia 

species (wahrscheinlich für die Head-Neck-Shoulder-Variante der Neurodermitis von 

Bedeutung).  

Todesfälle nach Eczema herpeticatum sowie Septikämien werden in der Literatur beschrieben 

(Dudgeon 1987). Komplikationen sind in seltenen Fällen Augenerkrankungen (Glaukom, 

Keratokonus, Netzhautablösung) (Barankin und Guenther 2002), Alopecia areata sowie Min-

derwuchs (u.a. durch Fehl- oder Mangelernährung). Die Neurodermitis kann mit einer gleich-

zeitig bestehenden Ichthyosis vulgaris assoziiert sein (Bremmer et al. 2008). 
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2.3.1.8 Berufsdermatologische Aspekte 

 

Klinische Ausprägung wie auch besondere Lokalisation der Hautveränderungen (zum Bei-

spiel Hände) können zu einer erheblichen Beeinträchtigung der beruflichen Tätigkeit führen. 

Eine qualifizierte Berufsberatung ist Patienten mit manifester Neurodermitis zu empfehlen. 

Insbesondere sind bei Jugendlichen häufig Maßnahmen im Sinne einer sekundären Prävention 

erforderlich. Arbeiten im feuchten Milieu, starke Hautverschmutzungen, häufiges Händewa-

schen sowie der häufige Umgang mit hautreizenden Stoffen sollten vermieden werden. 

Individuelle Empfehlungen zum Hautschutz und zur Hautreinigung sind notwendig.  

 

 

2.3.1.9 Verlaufsstruktur 

 

Angesichts der hohen und steigenden Prävalenz und des Fehlens einer kausalen Therapie des 

atopischen Ekzems kommt der Prävention besondere Bedeutung zu. Auf der Basis der aktuel-

len evidenzbasierten und konsentierten Leitlinie zur Allergieprävention wird die 

Evidenzgrundlage für Präventionsempfehlungen zum atopischen Ekzem dargestellt (Schäfer 

2005, Schäfer et al. 2008). 

Die Therapie der Neurodermitis erfolgt in Deutschland, Österreich und der Schweiz in der 

Regel ambulant. Hier steht eine größere Zahl von Spezialisten (Hautärzte, Ärzte für Kinder- 

und Jugendmedizin, Ärzte für Allergologie) zur Verfügung, die eine differenzierte Diagnostik 

und Therapie durchführen können. In ambulanten Behandlungseinrichtungen und Tagesklini-

ken / teilstationärer Betreuung werden insbesondere Kombinationsbehandlungen bzw. ambu-

lante Rehabilitationsmaßnahmen durchgeführt. Für Eltern von erkrankten Kindern sowie für 

Patienten ab dem 8. Lebensjahr stehen Schulungsangebote zur Verfügung. Stationäre Aufent-

halte dienen der Interventionstherapie bei schweren Schüben der Neurodermitis oder der The-

rapie von schweren Komplikationen (Eczema herpeticatum, schwere bakterielle Superinfek-
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tionen der Haut) oder im Einzelfall der Abklärung von Provokationsfaktoren (zum Beispiel 

orale Provokationstestungen in Notfallbereitschaft). 

Die ambulante und stationäre Rehabilitation erfolgt grundsätzlich qualitätsgesichert (Schäfer 

et al. 2008) in einem interdisziplinären Ansatz. Die Bedürftigkeit zur stationären Rehabilitati-

on ist gegeben, wenn nach zusammenfassender Bewertung aller sozialmedizinischen Kriterien 

nach Ausschöpfen der verfügbaren ambulanten Behandlungsmöglichkeiten das Therapieziel 

nicht erreicht werden kann. 

Ziel der Rehabilitation ist die Integration in den normalen Alltag von Kindern und Jugendli-

chen. Sie soll den Patienten und seiner Umgebung (Schule Beruf, Freizeit) einen besseren 

Umgang mit der Neurodermitis ermöglichen. Insbesondere zu erwägen sind stationäre Maß-

nahmen bei verunsicherten Familien mit undifferenzierten Therapieansätzen sowie Maßnah-

men mit der Zielvorgabe von Nahrungsmittelprovokationen, insbesondere im DBPCFC (dop-

pelblinde, plazebokontrollierte Nahrungsmittelprovokation)-Setting. Nicht zielführend sind 

rein vorbeugende Maßnahmen (zum Beispiel sogenannte Klimakuren oder Mutter-Kind-

Kuren). Auf die aktuell überarbeitete Leitlinie zur stationären Rehabilitation von erwachsenen 

Patienten mit Neurodermitis wird verwiesen (AWMF 2006).  

 

 

2.3.2 Beschreibung des Krankheitsbildes des Seborrhoischen Ekzems 

2.3.2.1 Einleitung und Definition des Seborrhoischen Ekzems 

 

Winkler und Unna (1927) definierten das seborrhoische Ekzem als eine chronisch parasitäre 

durch abnormen Fettgehalt der oberflächlichen Epidermis ausgezeichnete Hautentzündung.  
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2.3.2.2 Vorkommen 

 

Das seborrhoische Ekzem ist eine mit einer Prävalenz von 1 - 5% weitverbreitete 

erythematosquamöse Dermatose, die mit Seborrhoe am Kapillitium, in talgdrüsenreichen so-

wie intertriginösen Arealen einhergeht (Ludolph-Hauser 1998). 

Bezieht man die einfache Kopfschuppung (dandruff) als milde Form des seborrhoischen Ek-

zems mit ein (Nenoff et al. 2001, Nolting 1991), so steigt die Anzahl der Betroffenen auf bis 

zu 50% (305). Das seborrhoische Ekzem, eine der häufigsten Ekzemarten überhaupt, ist ein 

meist mildes, irritatives Ekzem mit typischer klinischer Symptomatik. Einige Autoren vermu-

ten ätiologisch eine Assoziation mit Überproduktion von Talg und dem kommensalen bzw. 

fakultativ pathogenen Pilz Pityrosporon ovale (Fritsch 1999). 

Morphologisch ist die Haut entzündlich gerötet, die Läsionen sind scharf begrenzt und mit 

einer schmutzig, gräulich, gelblich-bräunlichen Schuppenkruste bedeckt. Das Krankheitsbild 

bevorzugt die Bereiche der Haut mit hoher Talgdrüsendichte. Prädilektionsstellen sind der 

behaarten Kopf, auch retroaurikulär, das Gesicht, hier die Nasolabialfalten und die Stirn sowie 

die Lidränder und Augenbrauen, die Brust- und Rückenmitte, intertriginöse Areale, axillar, 

der Nabel und die Genitokruralgegend (Szepietowski et al. 2008). Die Krankheit kann akut 

bis chronisch verlaufen, sie neigt zu Rezidiven und ist nicht heilbar. Bekannt sind milde For-

men als einfache Kopfschuppung, aber auch schwere Erkrankungsbilder einschließlich der 

Erythrodermie und psoriasiformer Erscheinungsbilder. Genetische Disposition, auch wenn der 

Erbgang nicht geklärt ist, nehmen ebenso einen Einfluss auf die Erkrankung wie Stress, ex-

zessive Hautreinigung, ungeeignete Kosmetika, Alkoholabusus und klimatische Faktoren. 

Vor allem im gemäßigten Klima kommt das seborrhoische Ekzem besonders häufig vor. Ob-

wohl die Hautläsionen morphologisch klar und eindeutig sind, bleibt die Nomenklatur nach 

wie vor unklar und weltweit wurde bisher noch kein eindeutig definierter Begriff gefunden. 
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2.3.2.3 Ätiologie und Pathogenese  

 

Immer wieder wird ein Zusammenhang des seborrhoischen Ekzems mit einer Überfunktion 

der Talgdrüsen (Seborrhoe) und einem Nachweis von Pityrosporon ovale aufgestellt, eine 

Tatsache, auf die schon Unna in der Erstbeschreibung des seborrhoischen Ekzems vor mehr 

als 100 Jahren hinwies. Andere Autoren bestreiten derartige Zusammenhänge (Schubert 

2002). 

Die Pathogenese der Erkrankung ist ungeklärt: als Faktoren, die ihre Entwicklung fördern, 

werden Seborrhoe sowie die Besiedelung mit Bakterien und Pilzen, insbesondere lipophilen 

Hefen wie Pityrosporum ovale, verantwortlich gemacht. 

 

 

2.3.2.4 Klinische Morphologie 

 

Das seborrhoische Ekzem zeigt eine charakteristische Lokalisation, nämlich die so genannten 

seborrhoischen Areale (behaarte Kopfhaut, Gesicht, obere Rumpfpartien). Die disseminiert 

auftretenden und häufig nummulären Herde sind meist scharf begrenzt, von gelblich-roter 

Farbe, matter Oberfläche und mit einer fettig wirkenden, meist pityriasiformen Schuppung 

bedeckt. Bei intensiverer Ausprägung treten nässende Läsionen auf, und die Schuppen er-

scheinen großlamellös. Am behaarten Kopf können massive konfluierende Auflagerungen 

auftreten, die durch starken Juckreiz gekennzeichnet sind. In den übrigen Körperarealen sind 

die subjektiven Beschwerden meist gering. 
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2.3.2.5 Mikroskopie 

 

Grundsätzlich handelt es sich beim seborrhoischen Ekzem um eine spongiotische Dermatitis 

und Infundibulitis mit hügelartiger Schuppenkruste im Bereich der Follikelostien, hier finden 

sich auch gelegentlich Neutrophile (Schubert 2002). Histologische Charakteristika wie Para-

hyperkeratose sowie die Durchwanderung neutrophiler Granulozyten zeigen Ähnlichkeiten 

mit der Psoriasis. 

Frühe Läsionen sind durch ein mäßiggradig ausgeprägtes lymphozytäres Infiltrat, das gele-

gentlich einzelne Neutrophile enthält, in der leicht ödematisierten papillären Dermis charakte-

risiert. In der Epidermis zeigt sich eine unterschiedlich ausgeprägte Spongiose im Bereich der 

Infundibulumabschnitte bzw. auch in den Bereichen neben dem Infundibulum. Eine unter-

schiedlich deutlich entwickelte Schuppenkruste mit einzelnen Neutrophilen ist charakteris-

tisch für das Stratum corneum im Bereich der Follikelostien. In vollentwickelten Läsionen 

sind die dermalen entzündlichen Veränderungen deutlicher ausgebildet, die epitheliale 

Spongiose tritt akzentuierter auf und die parakeratotischen Bereiche der Follikelostien sind 

jetzt prominent. Parakeratotische Verhornungszonen mit Serumeinlagerungen und 

Neutrophilen finden sich auch zwischen den Follikelostien. In späten Läsionen tritt zusätzlich 

zu den oben beschriebenen Veränderungen eine deutliche psoriasiforme Hyperplasie der Epi-

dermis auf. 

 

 

2.3.2.6 Psychodermatologische Aspekte 

 

Stressfaktoren scheinen die Exacerbation der Erkrankung zu beeinflussen. Juckreiz und Bren-

nen wie auch die Entstellung mit ihren Problemen können die Erkrankung beeinflussen. Es 

liegen keine Studien vor, bei Entstellung wird entsprechend der psychischen Diagnose Psy-

chotherapie für sinnvoll gehalten (Harth 2008).  
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2.3.3 Psoriasis vulgaris 

2.3.3.1 Definition, Symptomatik und Verlauf 

 

Psoriasis vulgaris ist eine primär entzündliche, akut-exanthematisch oder chronisch-stationär 

verlaufende, erbliche Hauterkrankung mit scharf oder unregelmäßig begrenzten, 

erythematösen, parakeratotischen, schuppigen Papeln (Lebwohl 2005). 

Die Psoriasis ist eine erbliche Dispositionskrankheit mit polygenem Erbgang; multiple Fakto-

ren und ein Schwellenwerteffekt beeinflussen die Eruption der Erkrankung. Neben der Dispo-

sition ist auch der Typ der Psoriasiserkrankung, welcher sich durch die Korrelation zum Er-

krankungsalter und HLA-Muster (Assoziation mit Molekülen des Histokompatibilitäts-

komplexes) definieren lässt, genetisch determiniert. Es besteht eine Korrelation zwischen be-

stimmten HLA-Typen und Psoriasis, speziell für HLA-B13, HLA-B17, HLA-Bw57 und 

HLA-Cw6. Insbesondere Personen mit HLA-Cw6 haben ein neun- bis 15-faches höheres 

Krankheitsrisiko. Eine weitere deutliche Korrelation zeigt sich zwischen der Psoriasis 

arthropathica und HLA-B27. Der Vererbungsmodus wird in der Literatur unterschiedlich an-

gegeben. 

Die Psoriasis („Schuppenflechte“) gehört mit einer Prävalenz von 1,5–4% (Schäfer 2006) zu 

den häufigsten, chronisch-entzündlichen Hauterkrankungen in Nordeuropa und Nordamerika. 

Für die genetisch prädisponierte und multifaktoriell durch Infektionen (Morris et al. 2001, 

Owen et al. 2001) sowie durch Provokationsfaktoren wie Pharmaka (Abel et al. 1986) oder 

mechanische Reizung (Fritsch 2004) ausgelöste Erkrankung werden zahlreiche psychologi-

sche und psychosoziale Auslöse- und Aufrechterhaltungsfaktoren (Fortune et al. 2005) disku-

tiert.  

Aus psychologischer Sicht sind für die Psoriasis besonders die psychosozialen Faktoren rele-

vant, die für die Patienten eine Belastung im Sinn von Stress darstellen und die allgemeine 

sowie die gesundheitsbezogene Lebensqualität deutlich einschränken (Bhosle et al. 2006). Zu 

den belastenden Faktoren zählen dabei die sichtbaren Hautveränderungen Juckreiz, Müdig-

keit, Stigmatisierungserleben sowie Gefühle von Hilflosigkeit, Mut- und Hoffnungslosigkeit 

(Evers et al. 2006). Vielfach ist bei dermatologischen Patienten auch das unmittelbare Umfeld 

deutlich belastet.  
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Die Psoriasis vulgaris zeigt eine außerordentliche Variationsbreite des individuellen Verlaufs. 

Chronische Persistenz der Herde über viele Jahre, zeitweilige Remissionen mit oder ohne in-

termittierende Exazerbationen, bleibende oder auch nur vorübergehende Veränderungen sind 

mögliche Verlaufsformen. Grundsätzlich lassen sich 3 Verlaufstypen charakterisieren (Braun-

Falco 1965). Sie unterscheiden sich im endogenen Eruptionsdruck zu psoriatischen Hauter-

scheinungen: 

• Eruptiv-exanthemische Psoriasis vulgaris. Häufig beginnen hier die klinischen Er-

scheinungen nach akuten Infektionen im 2. oder 3. Lebensjahrzent. Innerhalb weniger 

Wochen kommt es subakut zu einer Aussaat kleiner Herde vom Typ der Psoriasis 

guttata an Rumpf und Extremitäten ohne typische Prädilektion und ohne stärkere In-

filtration. Das Köbner-Phänomen ist meist positiv und es besteht häufig Juckreiz. Die 

eruptiv-exanthemische Psoriasis neigt zu spontaner Rückbildung, kann allerdings auch 

in eine chronisch-stationäre Form übergehen. 

• Chronisch-stationäre Psoriasis vulgaris. Sie ist charakterisiert durch stärker infiltrierte, 

deutlich silbrig-schuppende Herde in geringerer Zahl an den Prädilektionsstellen. Das 

Köbner- Phänomen ist meist negativ und Juckreiz ist selten. Der Verlauf ist primär-

chronisch. Die Herde zeigen weder Tendenz zur spontanen Rückbildung noch zur 

Vergrößerung. Bei entsprechender endo- oder exogener Provokation können zusätz-

lich eruptiv-exanthemische Schübe auftreten. 

• Psoriasis exudativa. Diese kann als eine stärker exudativ-entzündliche Variante der 

Psoriasis vulgaris angesehen werden. Meistens beginnt sie als eruptiv-exanthemische 

Psoriasis. Die Herde sind lebhafter gerötet und die Auflagerungen bestehen aus serös 

durchtränkten, gelblichen Schuppenkrusten. Als Komplikation können sich die 

psoriatische Erythrodermie oder die Psoriasis pustulosa entwickeln. 

Die Psoriasis kann in jedem Stadium spontan remittieren; anhaltende Totalremissionen kön-

nen vorkommen, sind aber selten. 

Patienten mit Psoriasis, besonders jüngere Menschen, sind oft durch die Hauterscheinungen 

psychisch sehr stark belastet und in ihrem sozialen Verhalten gehemmt (Windemuth et al. 

1999, Schaller et al. 1998, Braun-Falco 1995). Mitmenschen empfinden die Hauterscheinun-

gen als unästhetisch oder glauben, sie seien ansteckend (Bosse und Teichmann 1972). Viel-
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fach werden solche Patienten in Schwimmbädern, Kurbädern oder Sportstätten zurückgewie-

sen. 

 

 

2.3.3.2 Ätiologie und Epidemiologie 

 

Wie andere multifaktoriell vererbte Erkrankungen ist die Psoriasis keine angeborene Krank-

heit, sondern manifestiert sich im Laufe des Lebens auf der Grundlage einer erblichen Dispo-

sition (genotypische oder latente Psoriasis). 

Die Intensität der endogenen Bereitschaft zur psoriatischen Hautreaktion, der endogene Erup-

tionsdruck, unterliegt dabei zeitlichen Schwankungen und wird sowohl von dispositionellen 

als auch von exogenen Faktoren bestimmt. Infekte, insbesondere Streptokokkeninfektionen, 

können zur Auslösung eines psoriatischen Schubes (phänotypische oder manifeste Psoriasis) 

führen. Andere häufig mit Psoriasis assoziierte Erkrankungen sind HIV (Patel und Weinberg 

2008), Diabetes mellitus (Brauchli et al. 2008), Adipositas, kardiovaskuläre Erkrankungen 

und Morbus Crohn (Christophers und Mrowietz 1999). Weitere häufige Auslöser sind Verlet-

zungen, Entzündungen oder lokale Reizungen der Haut sowie psychische Faktoren wie Stress 

und emotionale Belastungen. Ein akuter Schub kann auch iatrogen, zum Beispiel durch die 

Einnahme bestimmter Medikamente (ß-Rezeptorenblocker, Lithium, Chloroquin, IFN, 

nonsteroidal anti-inflammatory drugs, and angiotensin-converting enzyme inhibitors) ausge-

löst werden (Fry und Baker 2007). Ausdruck des Zusammenwirkens endogener und exogener 

Faktoren in der Aktivität der Psoriasis sind zum Beispiel die typischen saisonalen Schwan-

kungen: eine Besserung der Erkrankung im Sommer (UV-Licht) ist häufig, allerdings wird 

gelegentlich auch das Gegenteil beobachtet. 

Interessant ist, dass Erkrankungen des atopischen Formenkreises sehr selten mit der Psoriasis 

assoziiert auftreten, so dass die Erkrankungen des atopischen Formenkreises und die 

psoriatischen Krankheitsbilder als pathogenetisch gegensätzliche Krankheitsformen aufge-

fasst werden (Christophers und Mrowietz 1999). Gestützt wird diese Hypothese durch das 

auffallend geringe Auftreten von infektiösen (vor allem bakteriellen und viralen) Komplikati-

onen bei Psoriasispatienten (Kimball et al. 2008). 
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Diese Beobachtung legt die Vermutung nahe, dass diese Patienten, im Gegensatz zu den 

Neurodermitispatienten, bei denen Superinfektionen viraler und bakterieller Genese häufig 

sind, eine erhöhte Infektabwehr aufweisen. Es gelang, aus psoriatischer Epidermis ein hoch-

wirksames, antibakterielles Peptid zu isolieren, welches gemeinsam mit weiteren antibakteri-

ellen Peptiden in der Infektabwehr der Psoriasishaut eine große Rolle spielen könnte (Chris-

tophers und Mrowietz 1999). 

Das Köbner-Phänomen lässt sich insbesondere in Zeiten mit hohem Eruptionsdruck auslösen. 

Die Psoriasis vulgaris zählt mit einer Morbidität von 1-3% (Christophers und Mrowietz 1999, 

Braun-Falco et al. 1995, Pschyrembel 1993) in der europäischen Bevölkerung zu den häufigs-

ten und bedeutsamsten Hauterkrankungen. Sowohl geographische als auch ethnische Faktoren 

sind für die Psoriasismorbidität bedeutsam. In tropischen und subtropischen Klimazonen ist 

die Erkrankung wesentlich seltener als bei uns, die unterschiedliche ethnische Verteilung der 

Psoriasis ist wahrscheinlich genetisch bedingt. Weiße Rassen erkranken am häufigsten, gelbe 

Rassen weniger häufig, schwarze Rassen selten und bei Menschen roter Rassen (Eskimos, 

südamerikanische Indianer) kommt Psoriasis so gut wie nicht vor (Braun-Falco et al. 1995). 

Die Prävalenz der Psoriasis bleibt im Gegensatz zu der ansteigenden Prävalenz der allergi-

schen Erkrankungen der Haut konstant bei 3,15 % (Kurd und Gelfand 2008). 

Es liegt eine familiäre Häufung des Auftretens von Psoriasis vor, woran deutlich wird, dass 

genetische Faktoren für die Manifestation der Erkrankung von Bedeutung sind. Die allgemei-

ne Erkrankungswahrscheinlichkeit für Kinder von Eltern ohne Psoriasis beträgt 12%. Ist ein 

Elternteil an Psoriasis erkrankt erhöht sie sich auf bis zu 20%, sind beide Elternteile betroffen 

auf bis zu 50%. Eineiige Zwillinge zeigen eine Konkordanz von 90% für die Psoriasis (Braun-

Falco et al. 1995). 

Die Psoriasis betrifft Männer und Frauen gleichermaßen, sie kann grundsätzlich in jedem Le-

bensalter auftreten, die Manifestation im Säuglings- oder Greisenalter ist aber selten. Der In-

zidenzgipfel der Erstmanifestation liegt in der 2. und 3. Lebensdekade, 50% der Psoriatiker 

erkranken vor dem 25., 90% vor dem 50. Lebensjahr. 
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2.3.3.3 Pathogenese 

 

Bei der Psoriasis handelt es sich um eine polygenetisch vererbbare multifaktoriell bedingte 

Erkrankung, die durch zahlreiche Umwelteinflüsse beeinflussbar ist (Alkohol, Rauchen, 

Traumen der Haut, Medikamente, Psyche, Klimafaktoren, akute und chronische Entzündun-

gen, Übergewicht u.a.). Neben den Hautveränderungen klagen 60 - 90 % der 

Psoriasispatienten über Juckreiz, der allerdings schwächer ausgeprägt zu sein scheint als bei 

anderen häufigen, chronischen Hauterkrankungen wie Neurodermitis oder Urtikaria 

(Niemeier et al. 2005). 

Die Psoriasis ist eine komplexe, kutane Dysregulation, ein Großteil der Zelltypen und Media-

torsysteme der Haut sind beteiligt. Im Wesentlichen handelt es sich um eine T-lymphozytär 

dominierte Entzündungsreaktion, die von epidermaler Hyperproliferation und Differenzie-

rungsstörungen begleitet ist. Da die Pathogenese der Erkrankung noch nicht vollständig ge-

klärt ist, lassen sich lediglich Pathophänomene beschreiben, die zwar regelhaft gemeinsam, 

doch mit unterschiedlicher Intensität der beteiligten Mechanismen auftreten. Diese sind 

psoriasistypsich, nicht jedoch psoriasisspezifisch. 

Das früheste Ereignis der psoriatischen Läsion ist das Auftauchen aktivierter T-Lymphozyten, 

die als gemeinsames Merkmal die Expression eines bestimmten Immunregulator-

proteinrezeptortypen (IL-2) aufweisen. Diese T-Lymphozyten synthetisieren Interleukin-2 

und andere Regulatorproteine und bewirken mit Hilfe dieser Mediatoren eine Amplifikation 

der Entzündungsreaktion durch Rekrutierung neuer Entzündungszellen und vermehrter 

Zytokinproduktion. Sekundär kommt es zu einer Stimulation und Aktivierung der 

Keratinozyten und der dermalen Endothelzellen. Es folgt Hyperkeratose, Weitstellung der Ge-

fäße und Neovaskularisation, die das Einströmen von Neutrophilen und Makrophagen erleich-

tern. Die Kapillardurchlässigkeit ist erhöht, proteinreiches Exsudat (Exoserose) und Entzün-

dungszellen (Exozytose) können in die Dermis und Epidermis austreten und Neutrophile la-

gern sich intraepidermal in Form von Munro- Mikroabszessen ab. Die epidermale Hyperproli-

feration (die mitotische Aktivität der Basalzellen ist auf das 8-fache erhöht) bewirkt neben 

einer mächtigen Verbreiterung (Akanthose) und Verwerfung (Papillomatose) der Epidemis 

auch einen enorm beschleunigten epidermalen Turnover mit überstürzter und inkompletter 
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Differenzierung. Dies äußert sich im Fehlen eines stratum granulosum, in kernhaltigen Horn-

zellen (Parakeratose) und in mangelnder Kittsubstanz zwischen den Hornzellen. 

Das Vorliegen von aktivierten T-Lymphozyten im entzündlichen Infiltrat deutet darauf hin, 

dass immunologische Pathomechanismen an der Entstehung der psoriatischen Hautläsion we-

sentlichen Anteil haben. In diesem Sinne sind auch die Assoziation mit bestimmten HLA-

Antigenen, die therapeutische Wirksamkeit von immunsuppressiven Medikamenten sowie der 

psoriasisprovozierende Effekt von bestimmten Immunstimulantien zu sehen (die intradermale 

oder systemische Zufuhr von Interleukin-2 ist in der Lage, einen psoriatischen Schub auszulö-

sen). 

Die Aktivierung der T-Lymphozyten in der Haut erfolgt, so wird vermutet, durch Exotoxine 

von Streptokokken, die in der Frühphase der Läsion als Superantigen die T-Zellen aktivieren 

(Christophers und Mrowietz 1999).  

Der Eruptionsdruck entspräche, diesem Erklärungsansatz folgend, der Menge spezifisch akti-

vierter, zirkulierender T-Lymphozyten (Fritsch 1999). 

 

 

2.3.3.4 Klinische Aspekte 

 

Neben dem Schweregrad der Erkrankung scheint auch der auftretende Juckreiz maßgeblich 

durch Stress beeinflusst zu sein. Nach anderen Einflussfaktoren wie heiße Temperaturen, tro-

ckene Haut, Schwitzen steht Stress an vierter Stelle einer Liste mit 16 Einflussfaktoren.  

55 % der Befragten sagten, dass sich der Juckreiz unter Stress verschlimmert, 45 % sehen 

keinen Zusammenhang und keiner sieht eine Verbesserung des Juckreizes unter Stress 

(Yosipovitch et al. 2000). 
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2.3.3.5 Psychodermatologische Betrachtungsweise 

 

Der Psoriatiker hinterlässt im ersten Gespräch oftmals den Eindruck eines positiv gestimmten, 

fröhlichen und kontaktfähigen Menschen, der Selbstvertrauen und gute Kommunikationsfä-

higkeiten besitzt (Bosse 1990), verschiedene Autoren legen aber die Vermutung nahe, dass es 

sich hierbei um das Resultat einer übermäßigen Adaptation im Sinne einer Bewältigungsstra-

tegie im Umgang mit der chronischen Hauterkrankung handelt (Gupta et al. 1989). Weitere 

Dimensionen der Krankheitsbelastung können dann im therapeutischen Beziehungsgefüge zu 

Tage treten (Gieler et al. 1986). 

Auch der Psoriatiker empfindet, ebenso wie der Neurodermitiker, durch die Sichtbarkeit der 

Hauterscheinungen und der damit einhergehenden Stigmatisierung einen großen Leidens-

druck (Fortune et al. 1997, Schmid-Ott et al. 1997, Falke 1982). Zudem hat das Krankheitser-

leben von Psoriasispatienten, neben den konkreten Stigmatisierungserlebnissen, einen zusätz-

lichen prognostischen Wert: es ist wegweisend für angemessenes versus problematisches Be-

wältigungsverhalten, wie das Aufsuchen professioneller Hilfe oder den verstärkten Konsum 

von Alkohol (Schmid-Ott et al. 1997). Bei den Psoriatikern gibt es überzufällig häufig eine 

Assoziation mit Alkoholismus und Depression und die Suizidalität scheint gehäuft aufzutreten 

(Schmid-Ott et al. 1997). 

Schmid-Ott et al. (1997) definieren in ihrer Studie Subgruppen von Psoriasispatienten, die 

sich durch ein unterschiedliches Krankheitserleben und Bewältigungsverhalten und damit 

auch durch eine unterschiedliche Behandlungserwartung bzw. unterschiedliches 

Therapieinanspruchnahmeverhalten bezüglich ihrer Hauterkrankung auszeichnen. 

Die Autoren finden 4 Subgruppen: 

1. die Isolierten: diese Gruppe weist bei Krankheitsbeginn niedrige Werte auf der Skala 

„soziale Unterstützung“ auf. Hohe Werte auf dieser Skala würden eine positive Reak-

tion der Familie sowie des Freundes- und Bekanntenkreises beschreiben. Trotzdem 

zeichnet sich diese Gruppe nicht durch ein überdurchschnittliches Stigmatisierungser-

leben aus, ebenso wie der „initiale Schock“ in dieser Gruppe, also das initiale Erleben 

der Krankheit, mit dem Affekt der Angst, dem veränderten Selbstbild und der damit 

einhergehenden Hilflosigkeit nach Erfahren der Diagnose, gering ausgeprägt ist. 
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2. die Stigmatisierten zeichnen sich durch eine hohe empfundene Ablehnung durch ande-

re aus und weisen außerdem die höchsten Werte auf der Skala „initialer Schock“ auf.  

3. die Unterstützten: sie erreichen die höchsten Werte auf der Skala „soziale Unterstüt-

zung“ sowie relativ hohe Werte auf der Skala „initialer Schock“.  

4. die Nicht-Stigmatisierten berichten von dem geringsten „initialen Schock“ und den 

wenigsten „Negativen Reaktionen der Umwelt“ wie Ekel, Angst vor Ansteckung etc. 

Die soziale Unterstützung ist bei dieser Subgruppe ebenfalls relativ groß. 

Diese Subgruppen unterscheiden sich hinsichtlich ihres Therapieinanspruchnahmeverhaltens, 

wodurch die Bedeutung des Krankheitserlebens, insbesondere die Bedeutung des ganz zu Be-

ginn der Erkrankung entstehenden Gefühls, stigmatisiert zu sein, unterstrichen wird. 

Es soll hier nicht ausführlicher auf die Psychodynamik der Psoriasis eingegangen werden, da 

es sich bei der Psoriasis ebenso wie bei der Neurodermitis um eine chronische, multifaktoriell 

bedingte Hauterkrankung mit generalisierter Symptomatik handelt und sich somit viele As-

pekte der Sozio- und Psychodynamik decken und nicht explizit erläutert werden müssen. 

Psychische Faktoren haben bei der Exazerbation von Psoriasisschüben eine Bedeutung und 

sollten diagnostisch berücksichtigt werden. Psoriasispatienten geben in mehr als der Hälfte 

der Fälle eine Auslösung durch Stress an. Hinweise zur Aggressionshemmung oder sonstige 

Auffälligkeiten haben sich bisher nicht bestätigt. Die Krankheitsbewältigung ist erheblich be-

einträchtigt. Hier sind vor allem alltägliche Ärgernisse und kritische Lebensereignisse bedeut-

sam, die eine Exazerbation bewirken können. Eine negative Krankheitsverarbeitung und die 

Verdrängung der Stressbelastungen beeinflussen die Psoriasis derart, dass Schübe schneller 

und schwerer auftreten. Die Assoziation mit Alkohol und eine mögliche Suizidalität ist in ei-

nigen Studien dargestellt worden. Das Problem der Entstellung und der Hilflosigkeit mit der 

Erkrankung stellen häufige Probleme dar (Harth 2008). 

Psychotherapie: Entspannung wurde in einer Studie mit einer Langzeitkatamnese als hilfreich 

dargestellt und konnte einen Schub deutlich verzögern. Auch die Gruppentherapie, Selbsthil-

fegruppen und Biofeedback sind als hilfreich berichtet worden. Psychodynamische Psycho-

therapien wurden in Einzelfallberichten als erfolgreich dargestellt. Es liegen keine Studien 

zum Einfluss von Psychopharmaka vor (Harth 2008). 
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2.3.4 Allergie-Gruppe: Allergie-Gruppe: Typ IV und Typ I-Allergien 

 

Allergische Hautreaktionen können sich klinisch vielfältig darstellen, zahlreiche Auslöser 

kommen in Betracht. Aus klinischer Sicht ist es sehr wichtig, Immunglobulin-E(IgE)-

vermittelte Hautreaktionen von T-Zell-abhängigen allergischen Kontaktekzemen abzugren-

zen, da nicht nur der Pathomechanismus, sondern auch die erforderlichen diagnostischen 

Maßnahmen unterschiedlich sind (Rajan 2003). 

Heute zählt man die Allergie zu einer Klasse von Immunreaktionen, die man als Hypersensi-

bilität oder Überempfindlichkeit bezeichnet. Man versteht darunter nachteilige Immunantwor-

ten, die Gewebsschäden hervorrufen und zu ernsthaften Erkrankungen führen können. Der 

Organismus reagiert dabei auf an sich unschädliche Umweltstoffe, die Allergene. Die hyper-

sensiblen Reaktionen wurden von Coombs und Gell in 4 Typen eingeteilt. Die Allergie wird 

häufig mit der Hypersensibilitätsreaktion vom Typ 1 gleichgesetzt. Man kann sie aber auch 

als IgE-vermittelte Überempfindlichkeit vom Soforttyp bezeichnen (Worm 2008). 

Eine echte allergische IgE-vermittelte Überempfindlichkeitsreaktion kann erst nach wieder-

holtem Kontakt mit dem Allergen auftreten. Bei erstmaliger Exposition findet zunächst eine 

Sensibilisierung des Organismus statt. Davon zu unterscheiden ist die Pseudoallergie. Sie be-

schreibt eine Unverträglichkeitsreaktion, welche aber nicht durch eine Immunreaktion her-

vorgerufen wird (Johansson et al. 2004).  

Das allergische Kontaktekzem ist eine häufige Erkrankung, deren Prävalenz bei 7% liegt 

(Merk 2002). Bei Kontaktallergien ist die Spezifität der T-Zell-Reaktion gegenüber einer de-

finier ten chemischen Verbindung gewöhnlich hoch ausgeprägt, Kreuzreaktionen werden je-

doch gegenüber chemisch verwandten Stoffen beobachtet. Die bevorzugte Routinemethode 

zum Nach weis von Kontaktsensibilisierungen ist die Epikutantestung (Fuchs und Gutgesell 

2000, Hoeller Obrigkeit et al. 2005). 
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2.3.4.1 IgE-vermittelte Reaktionen an der Haut (Typ I) 

 

IgE-vermittelte Soforttyp-Reaktionen sind Mastzell-abhängig. Durch Bindung von Allergenen 

an spezifisches IgE kommt es zu einer Aktivierung der Mastzellen, die zahlreiche Mediatoren 

wie Histamin, Bradykinin und Leukotriene freisetzen. In der Haut lösen diese Mediatoren ei-

ne Urtikaria und/oder Angioödeme aus. Während die Urtikaria keine lebensbedrohliche Er-

krankung darstellt, ist bei Angioödemen zu berücksichtigen, dass insbesondere Schwellungen 

in der Halsregion mit Verlegung der Atemwege lebensbedrohlich sein können Zuberbier und 

Maurer 2007). Die häufigsten Auslöser IgE-vermittelter Reaktionen sind Pollen, Milben, 

Nahrungsmittel, Medikamente und Insektengifte. Besonders bei Nahrungsmittelallergien ist 

die Haut sehr häufig Zielorgan. 

Die Diagnostik Typ-I-allergischer Erkrankungen umfasst eine sorgfältige Anamnese, die Be-

rücksichtigung von zeitlichem Verlauf und Kofaktoren (Infektionen, körperliche Anstren-

gung), Hauttests, spezifische IgE-Bestimmungen sowie gegebenenfalls basophile Aktivie-

rungstests. Die Hauttests werden als Reibe-, Prick-, Scratch- oder Intrakutantests durchge-

führt. Der am häufigsten angewandte Hauttest zur Diagnostik einer Typ-I-Allergie ist der 

Pricktest. Gemäß aktueller Empfehlungen sind Hauttestreaktionen mit einer Quaddelreaktion 

von > 3 mm positiv (Heinzerling et al. 2005). 

 

 

2.3.4.2 T-Zell-vermittelte Reaktionen der Haut (Typ IV) 

 

T-Zell-vermittelte Reaktionen treten klinisch als allergische Kontaktekzeme auf. Diese finden 

sich bei ca. 10 - 20 % der Bevölkerung. Die Entstehung einer allergischen Kontaktdermatitis 

umfasst die Sensibilisierungs- und die Auslösungsphase. In der Sensibilisierungsphase mig-

rieren aktivierte Langerhans-Zellen aus der Haut in die Lymphknoten und aktivieren dort al-

lergenspezifische T-Zellen. Nach erneuter Allergenexposition über die Haut migrieren aller-

genspezifischen T-Zellen während der Auslösungsphase in die Haut. Zahlreiche Botenstoffe 

werden produziert und lösen eine Entzündungsreaktion aus. Das allergische Kontaktekzem ist 
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durch Papeln und Papulovesikel gekennzeichnet, die typischerweise unscharf begrenzt auftre-

ten. In der Abheilungsphase schuppt die Haut ab.  

Untersuchungen zur Häufigkeit von Kontaktallergenen zeigen, dass Nickelsulfat, Duftstoffe 

und Konservierungsstoffe seit Jahren die „Hitliste” der häufigsten Kontaktallergene anführen 

(Worm et al. 2005). Diese Kontaktallergene sind in zahlreichen Produkten des Alltags vor-

handen, so dass es für die Betroffenen nicht einfach ist, die auslösenden Stoffe konsequent zu 

meiden. Bei Verdacht auf eine allergische Kontaktdermatitis sollten immer spezifische Expo-

sitionsprofile, v. a. in Bezug auf die berufliche Tätigkeit, berücksichtigt werden. Neben dieser 

Anamnese ist der Epikutantest bei der Diagnose bedeutsam. Hierbei werden die Kontaktaller-

gene in definierter Konzentration, meist in Vaseline gelöst, für 24 bzw. 48 Stunden auf den 

Rücken geklebt. Die Ablesung erfolgt nach 72 Stunden. Kriterien für eine positive Reaktion 

sind eine Rötung, ein tastbares Infiltrat sowie Papeln oder Papulovesikel. Der Epikutantest 

sollte nicht auf stark gebräunter Haut durchgeführt werden, da intensive UV-Exposition zu 

einem Untergang der Langerhans-Zellen führt, die für die Antigenpräsentation maßgeblich 

sind. Auf diese Weise können falsch-negative Ergebnisse entstehen. Falsch-positive Ergebnis-

se können infolge der Fehleinschätzung von Hautreaktionen an getesteten Stelle entstehen, da 

manche irritativ wirksamen Kontaktallergene (zum Beispiel Cocamidopropylbetain, 

Benzoylperoxid) häufig unspezifische Reaktionen hervorrufen. 

 

 

2.3.4.3 Psychodermatologische Betrachtungsweise 

 

Häufig wird von erhöhten Aggressionswerten berichtet. Die Komorbidität mit Depression und 

Angststörungen wird beschrieben. Ungünstig wird der Verlauf durch nicht-autonomes Verhal-

ten und durch Ignorieren von Gefühlen beeinflusst. Patienten haben ein 5-fach höheres Risiko 

eine Angststörung zu entwickeln. Die subjektive Stressreagibilität kann die Krankheitsverar-

beitung ungünstig beeinträchtigen. Insbesondere Patienten, bei denen keine eindeutige Ursa-

che gefunden werden konnte, zeigen sich hilfloser und depressiver und geben vermehrt Juck-

reiz an (Harth 2008). 
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Psychotherapie: Entspannungsverfahren, psychodynamische und verhaltenstherapeutische 

Psychotherapie haben sich in verschiedenen Einzelfallbeschreibungen bewährt. Psychophar-

maka: Antihistaminerge Effekte einzelner Neuroleptika können in Einzelfällen zur Behand-

lung genutzt werden, ohne dass Studien einen gezielt verbesserten Effekt nachweisen konnten 

(Harth 2008). 

 

 

2.3.5 Akne-Gruppe: Akne, Rosacea und Follikulitis 

 

Akneartige Dermatosen umfassen Rosacea, Pseudofolliculitis barbae und andere Erkrankun-

gen, die klinisch Ähnlichkeit mit der Akne auf weisen. 

 

 

2.3.5.1 Akne 

 

Acne vulgaris und ihre Varianten sind multifaktorielle selbstlimitierte, entzündliche Erkran-

kungen des Talgdrüsen-/Haarapparates, die klinisch durch entzündliche Knötchen bzw. Kno-

ten und/oder Pusteln gekennzeichnet sind, welche später auch verlaufs- und lokalisationsab-

hängig zu abszedierenden und fistulierenden Prozessen führen können (Barratt et al. 2009). 

Es handelt sich um eine polymorphe Erkrankung. Die klinischen Erscheinungsformen reichen 

von nicht entzündlichen geschlossenen und offenen Komedonen zu entzündlichen Papeln, 

Pusteln und Knoten. Bei den meisten Patienten sind mit unterschiedlicher Gewichtung so 

wohl nichtentzündliche als auch entzündliche Veränderungen vorhanden. Die Akne variiert in 

ihrem Schwere grad von einer sehr aus geprägten, sozial isolierenden Erkrankung bis zu einer 

Manifestationsform, die von manchen Autoren als physiologisch bezeichnet wird. Die 

schwersten Formen der Akne sind die Acne fulminans und Acne inversa. Die Akne kommt 

zwar in allen Altersgruppen vor, sie ist jedoch am häufigsten während der Adoleszenz anzu-

treffen. Es ist nicht bekannt, warum sich die Akne bei den meisten Patienten zurück bildet und 
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bei einem Teil der Patienten in das Erwachsenenalter ersistiert. Bestimmte Medikamente kön-

nen zur Provokation, Unterhaltung oder Exazerbation einer bestehenden Akne oder zu einem 

akneiformen Exanthem führen (Degitz und Ochsendorf 2008)  

Als genuine Akne bezeichnet man follikulär gebundene Effloreszenzen, die mit einer Verhor-

nungsstörung, dem Komedo, beginnen, wo bei entzündlichen Papeln, Pusteln und Knoten fol-

gen können. Aufgrund der über einstimmenden Pathogenese und Morphologie wer den Er-

krankungen zum Formenkreis der Akne gezählt, wenn die Effloreszenzen follikulär gebunden 

und in den talgdrüsenreichen Regionen lokalisiert sind (Cook-Bolden 2008).  

Eine Ausnahme bildet die Acne inversa, die sich nicht am Talgdrüsenfollikel, sondern am 

Terminalhaarfollikel in den intertriginösen Bereichen manifestiert. Die Einteilung der Akne in 

3 Untergruppen – endogene Akne, exogene Akne und akneiforme Eruption – beruht auf der 

Bedeutung zusätzlicher Faktoren. Während bei der endogenen Akne die genetische Prädispo-

sition mit den z. Z. der Pubertät auftretenden, weitgehend physiologischen Veränderungen zur 

klinischen Manifestation der Effloreszenzen ausreicht, stellt bei den bei den anderen Unter-

gruppen die genetische Prädisposition zwar eine Voraussetzung dar, zur klinischen Manifesta-

tion sind aber zusätzliche Faktoren wie chemische oder physikalische Reize oder auch Medi-

kamente erforderlich. 

Die bedeutendste Form der endogenen Akne ist die Acne vulgaris, die Pubertätsakne, deren 

Manifestationen sich weitgehend auf Gesicht, Schultern so wie V-förmigen Brust- und Rü-

cken aus schnitt beschränken und bei der man je nach Überwiegen der einzelnen Effloreszen-

zen eine Acne comedonica, Acne papulopu stulosa und Acne conglobata unterscheidet. Diese 

verschiedenen Varianten zeigen allerdings fließen de Übergänge. Die klinische Ausprägung 

variiert abhängig von den Altersgruppen. Die Acne comedonica kommt am häufigsten 

(>50%) um das 12. Lebensjahr vor, die Acne papulopustulosa um das 16. Lebensjahr (70–

80%), und die Acne conglobata zwischen dem 16. und 20. Lebensjahr (12%) (Yan 2006).  

Das subjektive Krankheitserleben der Akne-Patienten korreliert in keiner Weise mit dem ob-

jektiven ärztlichen Befund (Harth 2008). Akne-Patienten sind häufig non-compliant, so dass 

das Krankheits- und Therapiekonzept der Patienten (Laienhypothesen) in die Therapie mit 

einbezogen werden muss. Akne-Patienten neigen häufig zu depressiven und sozialphobischen 

Tendenzen und haben die höchsten bekannten Suizidraten unter den Hautpatienten, vor allem 

männliche jugendliche Patienten mit Acne conglobata, so dass hier in der Diagnostik vor al-
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lem depressive Tendenzen abgeklärt werden müssen. Bei allen Akneformen ist die Krank-

heitsverarbeitung und das Selbstwertkonzept der Patienten häufig gestört. Repräsentativen 

epidemiologischen Studien zufolge ist nur etwa ein Fünftel der Aknepatienten in medizini-

scher Betreuung. Die meisten Autoren sind der Meinung, dass Aknepatienten, die zum Arzt 

gehen, auch häufiger psychische Störungen haben, die diagnostiziert und therapiert werden 

müssen. Mögliche psychische Probleme sind häufig hinter der Akne „verborgen“, die als Ur-

sache für den Arztbesuch vorgeschoben wird. 

 

 

2.3.5.2 Rosacea 

 

Die Rosacea ist eine entzündliche Erkrankung, überwiegend der Gesichtshaut, morphologisch 

charakteristisch und in unterschiedlich starker Ausprägung. Abgesehen von den Fällen mit 

einer zusätzlichen Augenbeteiligung (50%) bereitet die Rosacea meist nur kosmetische Prob-

leme (Gupta und Chaudhry 2005). 

Die Rosacea ist eine relativ häufige Hauterkrankung. Nach einer schwedischen Studie mit ei-

ner Inzidenz von 10%, die überwiegend in der 2. Lebenshälfte bei beiden Geschlechtern 

gleich häufig auftritt.  

Die Rosacea ist eine häufige Gesichtsdermatose, die die Patienten stark psychosozial einzu-

schränken vermag. Sie ist eine Erkrankung des mittleren Lebensalters, in Europa kommt sie 

häufiger in nördlichen Ländern (England, Skandinavien) vor, Hauttyp I und II sind ebenso 

häufiger als Hauttyp IV–VI befallen. Klinisch werden ein Vorstadium sowie die Stadien I–III 

unterschieden. Das Vorstadium ist durch eine Flush symptomatikgekennzeichnet, die weiteren 

Stadien durch Teleangiektasien, Papulopusteln und entzündliche Knoten (Grad III). Beson-

ders schwere Formen sind die Rosacea fulminans und die Rosacea conglobata. Die 

Hyperglandulären Formen führen zu Gewebsvermehrungen, den Phymen, am häufigsten ist 

das Rhinophym (Lehmann 2005).  

Pathogenethisch werden verschiedenartige Störungen der dermalen Gefäße und des Bindege-

webes diskutiert. Bei genetisch determinierter Prädisposition führen Provokationsfaktoren zu 
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Gefäß- und Bindegewebsschäden. Konsekutiv führt eine chronische Entzündungsreaktion 

zum Phänotyp der Rosacea in ihren verschiedenen Ausprägungsformen. Milde Formen wer-

den topisch behandelt. Eine Assoziation zwischen Rosacea und Helicobacter pylori wird pos-

tuliert (Diamantis und Waldorf 2006). 

Im darauf folgenden papulopustulösen Stadium sind zunehmend kleine, entzündliche Knöt-

chen (aber nie Komedonen) typisch, die sich auf dem Erythem entwickeln. Später können sich 

die Knötchen in Pusteln umwandeln . Beim männlichen Geschlecht kann es dann nach länge-

rem Verlauf zum Rhinophym kommen. Es handelt sich hierbei um eine massive Hypertrophie 

der Talgdrüsen, die zu einer Vergrößerung der Nase führen kann, die dann eine bizarre Form 

aufweist. 

 

 

2.3.5.3 Follikulitis 

 

Bei der Follikulitis handelt es sich um eine Entzündung eines Haarbalgs (Nisticò et al. 2008). 

Meist wird diese hervorgerufen durch das Bakterium Staphylococcus aureus, welches sich 

massenhaft auf der menschlichen Haut befindet.  

Follikulitiden treten häufig an stark behaarten Körperstellen auf. Besonders behaarte Männer 

sind in heißen Sommermonaten betroffen, wenn verstärktes Schwitzen das Bakterienwachs-

tum zusätzlich fördert. Eine Follikulitis kann sehr schmerzhaft sein, die dabei entstandenen 

Papeln oder Pusteln heilen aber meist folgenlos aus. In Fällen verminderter Abwehrlage kann 

es aber zur Ausbildung eines Furunkels oder sogar Abszesses kommen, welche operativ sa-

niert werden müssen. 
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2.3.6 Infekt-Gruppe: Mykosen, Bakteriosen, Virusinfekte wie verrucae 

vulgaris. 

 

Haut- und Wundinfektionen 

Bakterien (Del Giudice und Chosidow 2005): 

• Staphylokokken 

• Steptokokken 

• Bacillusanthracis 

 

Viren (Urman und Gottlieb 2008): 

• Herpes zoster 

• Molluscumcontagiosum 

• HPV 

 

Pilze: 

• Dermatophyten 

• Candida 

 

Parasiten: 

• Skabies (Mumcuoglu und Gilead 2008) 

• Pedikulose 

 

 

2.3.6.1 Mykosen der Haut und Hautanhangsgebilde  

 

Bei Menschen mit gesundem Immunsystem werden Mykosen der Haut (Dermatomykose), der 

Haare oder der Nägel meistens durch Dermatophyten hervorgerufen.  

Als Erreger von Dermatomykosen kommen Dermatophyten, Hefen und Schimmelpilze in Be-

tracht. Zum Nachweis dieser heterogenen Gruppe von fungalen Pathogenen ist die Durchfüh-

rung teils ganz unterschiedlicher labordiagnostischer Tests notwendig. Ziel der möglichst 
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frühzeitigen Erregerdifferenzierung einschließlich Identifizierung auf Gattungs- und Artebene 

ist die Klärung der Infektionsquelle, Vermeidung einer möglichen Reinfektion und die geziel-

te Therapie mit Antimykotika. In den 1920er-Jahren dominierten in Deutschland die Arten 

Epidermophyton (E.) floccosum und Microsporum (M.) audouinii mit 42 bzw. 25% das Erre-

gerspektrum bei den Dermatophytosen (Meinhof 1990). Jedoch bereits Mitte des 20. Jahrhun-

derts veränderte sich das Bild: Der Anteil an Trichophyton-rubrum- und Trichophyton-

interdigitale-Infektionen stieg deutlich an und erreichte in den 1980er-Jahren Werte von 73,9 

bzw. 19% (Elsner et al. 1987). Die gesteigerte Reiseaktivität der Bevölkerung und die Immig-

ration aus „endemischen Regionen“ führte in den vergangenen Jahren vermehrt zu Mitteilun-

gen über exotische Dermatophyten-Spezies wie Trichophyton (T.) soudanense/Trichophyton 

violaceum (Hay et al. 2001). Auch wurden vermeintlich neue Spezies wie Trichophyton 

raubitschekii oder die Hefe Candida (C.) africana bei Einwanderern in Deutschland isoliert 

und beschrieben (Tietz et al. 2001). 

Ebenso wie die Erreger ist auch das klinische Bild der Pilzerkrankungen einem kontinuierli-

chen Wandel unterzogen. So ist das Trichophyton-rubrum-Syndrom inzwischen etabliert als 

chronische Verlaufsform einer T.-rubrum-Infektion, die definitionsgemäß großflächig min-

destens 4 verschiedene Areale der Körperoberfläche befällt (Borelli et al. 2008). 

Ein gesundes Immunsystem ist in der Lage, die Infektion zu bekämpfen, es empfiehlt sich 

aber trotzdem die Anwendung von antimykotischen Cremes, die der Hautarzt verschreibt. In 

selteneren Fällen sind aber auch chronische Verläufe zu beobachten; die Virulenz von Faden-

pilzen, die auch Tiere befallen, scheint allgemein höher zu sein. 

Im Bereich der relativ stark verhornten Handflächen (palmar) und Fußsohlen (plantar) kommt 

es auch zu Infektionen, die allein durch die überschießende Hornbildung (Hyperkeratose), 

aber ohne Entzündungsreaktion, verlaufen.  
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2.3.7 Benigne Hautveränderungen-Gruppe: Nävuszellnävus, Angiome, 

Alopecien 

2.3.7.1 Nävuszellnävus 

 

Nävuszellnävi sind gutartige pigmentierte Hauttumoren, die aus sogenannten Nävuszellen be-

stehen. Dieser Begriff wurde erstmals 1893 von Paul Gerson Unna verwendet. In diesem Bei-

trag beschrieb er auch das Phänomen der „Abtropfung“, ein Begriff der heute immer noch 

verwendet wird, um das Absteigen von Nävuszellen aus dem Junktionsbereich in die Dermis 

zu beschreiben. Nävuszellen sind Melanozyten, die allerdings die für Melanozyten typische 

dendritische Struktur nicht zeigen (Magana-Garcia und Ackermann 1990). 

Nävuszellnävi durchlaufen histologisch verschiedene Stadien. Finden sich Nester von 

Nävuszellnävi lediglich im Bereich der Junktionszone, spricht man von einem NZN vom 

Junktionstyp. Finden sich neben junktionalen Nestern auch Ansammlungen von Nävuszellen 

in der Dermis, so liegt ein Compoundnävus vor. Ist die junktionale Aktivität vollständig erlo-

schen und liegen ausschließlich dermale Nester und Stränge von Nävuszellen vor, so spricht 

man von einem dermalen NZN. Klinisch entspricht dieser Werdegang eines „Leberflecks“ 

einer zunehmenden Beruhigung der Pigmentläsion, der initial eher braune bis dunkelbraune 

Fleck wird zunehmend papulös bis papillomatös, aber dabei auch insgesamt blasser, da die 

Fähigkeit zur Melanogenese, also zum Aufbau von Pigment, nachlässt. Diese Veränderungen 

können im Laufe des Lebens beobachtet werden. Schließlich kann ein Nävuszellnävus auch 

durch die Zellen der körpereigenen Abwehr abgebaut werden, so dass er komplett verschwin-

det. 

 

 

2.3.7.2 Angiom / Hämangiom 

 

Während in der deutschsprachigen Literatur unter der Bezeichnung Hämangiom häufig immer 

noch die unterschiedlichsten Veränderungen des Gefäßsystems zusammengefasst werden, be-

zeichnet man international seit 1996 (ISSVA: International Society for the Study of Vascular 
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Anomalies) die wachsenden Gefäßveränderungen als vaskuläre Tumoren (VT) und grenzt sie 

strikt von den Gefäßfehlbildungen ab. Die meisten vaskulären Tumoren gehören zu der Grup-

pe,welche in der englischsprachigen Literatur als „hemangiomas of infancy“ oder als „infanti-

le hemangioma“ und in Deutschland von Cremer auch als „lokalisierte klassische Hämangio-

me“ (LKH) – mit den Untergruppen oberflächlich, gemischt und tief liegend – bezeichnet 

wird. Die folgenden Ausführungen beziehen sich ausschließlich auf diese Formen und hier 

wiederum vorwiegend auf die oberflächlichen LKH (Bause 2004). 

 

 

2.3.7.3 Alopezie 

 

Die androgenetische Alopezie ist die weitaus häufigste Form des Haarverlustes bei Männern 

und Frauen. Während etwa 50% der Männer europäischer Abstammung bis zum Alter von 50 

Jahren in unterschiedlichem Ausmaß betroffen sind (Hanneken et al. 2003) scheint die Inzi-

denz der androgenetischen Alopezie bei asiatischen und afrikanischen Männern geringer zu 

sein (Pathomvanich et al. 2002, Setty 1970). Bei Frauen ist die Inzidenz generell niedriger als 

bei Männern. Der Haarverlust kann beim Mann zur sog. Glatzenbildung führen. Bei der Frau 

kommt es hierzu nur in Einzelfällen, häufiger findet man bei ihr in weit fortgeschrittenen Sta-

dien eine starke Ausdünnung im Bereich der Parietalregion. Für die Betroffenen ist die Alo-

pezie häufig ein großes kosmetisches Problem. Oft geben die Patienten daher viel Geld für 

leider nur kaum wirksame Haarwuchsmittel aus, obwohl heute Erfolg versprechende Mittel 

zur Verfügung stehen. 

Patienten mit Alopecia areata zeigen eine hohe psychiatrische Komorbidität. Stressvolle Le-

bensereignisse scheinen der Alopecia areata gehäuft vorauszugehen. Die Krankheitsverarbei-

tung der Alopezie führt häufig zu ängstlichen und depressiven Reaktionen. Psychotherapie: 

Über gute Therapieerfolge wird in Einzelfallstudien sowohl aus psychodynamischer wie auch 

verhaltenstherapeutischer Sicht hingewiesen. Psychopharmaka: Der Einsatz von Imipramin 

scheint einen Einfluss auf die Besserung der Beschwerden und des Haarwachstums zu haben 

(Harth 2008).  
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2.3.8 Die Situation in der kassenärztlichen Hautarztpraxis  

 

In der kassenärztlichen Hautarztpraxis stellen sich Patienten aus eigener Initiative (ca. 38%) 

vor, weil sie das Gefühl haben an einer Hautkrankheit zu leiden und am besten durch einen 

Facharzt für Hauterkrankungen diagnostiziert und behandelt werden können. Per Überwei-

sung erscheinen (ca. 62%) Patienten, die von Haus- oder anderen Fachärzten zur Diagnostik 

und / oder Therapie vorgestellt werden. Zum Teil erfolgt die Überweisung durch den Hausarzt 

auf Wunsch des Patienten. 

Das Patientengut ist weitgehend unselektiert und umfasst Krankheitsbilder des gesamten der-

matologischen / allergologischen Spektrums.  

Eine Übersicht der Diagnosen wurde im Deutschen Dermatologen 12-2006, Seite 814 in der 

Rubrik „Aktuelles in Kürze“ in dem Beitrag „Auffällig viele Arzneimittelnebenwirkungen“ 

veröffentlicht. Das dargestellte Diagnosespektrum der Hautarzt-Patienten wurde als Quelle 

dem ZI-ADT-Panel Nordrhein, Patienten/Praxenstichprobe: I/2006 Zentralinstitut für die kas-

senärztliche Versorgung, 10623 Berlin, Herbert-Lewin-Platz 3, entnommen. (Das aktuell ver-

fügbare Diagnosespektrum 2006 ist auf der Seite des Zentralinstitutes für kassenärztliche Ver-

sorgung www.zi-berlin.de unter dem Punkt „Med. Klassifikationen“ abrufbar) 
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3 Methodik und Patienten 

 

Gegenstand der vorliegenden Dissertation ist der Vergleich psychosomatischer Aspekte bei 

der Krankheitsbewältigung zwischen dem Klientel einer Hautarzt-Praxis und der psychoder-

matologischen Spezial-Ambulanz eines Krankenhauses bei ausgewählten Hautkrankheiten.  

Dazu wurden insgesamt 553 Patienten mit Hilfe eines Fragebogens befragt. 

Im Rahmen dieses Abschnittes der Arbeit wird der verwendete Fragebogen und die sich da-

raus ergebenden Skalen (Kap. 3.1), die Stichproben der befragten Patienten und ihre Eintei-

lung in Diagnosegruppe und der organisatorische Studienablauf (Kap. 3.2) sowie die Auswer-

tungsmethodik der Ergebnisse (Kap.3.3) beschrieben. 

 

 

3.1 Der Marburger Hautfragebogen (MHF)  

 

Die Befragung der Patienten erfolgte mit Hilfe des Marburger Hautfragebogen (MHF; Kap. 

9.1). Der MHF ist ein etabliertes und weit verbreitetes Instrument zur Erfassung spezifischer 

Aspekte der Krankheitsbewältigung bei chronischen Hauterkrankungen. In der klinischen 

Praxis ist er eine wichtige Informationsquelle zur Abklärung individueller Problembereiche, 

zur Entscheidungsfindung im Hinblick auf Behandlungsmaßnahmen und zur begleitenden 

Therapieindikation.  

Der Marburger Hautfragebogen (MHF) mit 51 Items enthält die sechs Skalen Soziale Ängste 

und Vermeidung, Juckreiz-Kratzzirkel, Hilflosigkeit, Ängstlich-Depressive Stimmung, Ein-

schränkung der Lebensqualität und Informationssuche. Er wurde in zahlreichen klinischen 

Studien eingesetzt und in mehrere Sprachen übersetzt (Augustin et al. 1999; Lange et al., 

1999; Seikowski et al. 2008). 

Der Patient wählt für jedes Item aus einer 5-fach abgestuften Skala (überhaupt nicht [=1] / 

kaum / ziemlich / stark / sehr stark zutreffend [=5]) das auf ihn zutreffende Ausmaß der Äuße-

rungen aus. Die Einzelpunktzahlen der Items werden anschließend skalenweise addiert. 
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3.1.1 Skalen des MHF 

 

Der Fragebogen umfasst folgende Skalen: 

 

MHF1: Soziale Ängste/Vermeidung 

Diese Skala setzt sich aus 15 Items zusammen, die die subjektiven Erwartungen der Patienten 

wiedergeben, die aus Erwartungen negativer Reaktionen des sozialen Umfeldes auf die Haut-

erscheinungen, Vermeidungsverhalten und dem Gefühl des Verlustes der eigenen Attraktivität 

resultieren. Der Skalenwert entsteht durch die Addition der Items Nummer 1, 3-5, 7, 8, 11, 16, 

19, 22-24, 31, 37 und 42. 

 

MHF2: Juckreiz-Kratz-Zirkel 

Inhalt dieser Skala sind 9 Items zu ungünstigen Kognitionen bezüglich Juckreiz und subjekti-

ver Unkontrollierbarkeit des Juckreizes. Die Hauteruptionen sind eng verbunden mit der Ver-

arbeitung des Juckreizes. Die Skala umfasst die Items 2, 12, 17, 20, 27, 38, 44, 45, 50. 

 

MHF3: Skala Hilflosigkeit 

Diese Skala befasst sich mit Einschränkungen der emotionsbezogenen Krankheitsbewältigung 

im Sinne von Kontrollverlust bezüglich Krankheitsverlauf und hypochondrischer Ausrichtung 

der Aufmerksamkeit auf den Hautzustand. Einbezogen werden hier die 9 Items der Nummern 

9, 10, 30, 34, 36, 39-41, 48. 

 

MHF4: Skala Ängstlich-depressive Stimmung 

Die Skala umfasst 8 Items zu Beschreibung der Störung der körperlichen und psychischen 

Befindlichkeit durch emotionale Symptome, die auf eine Anpassungsstörung hinweisen. Es 

sind die Nummern 6, 13, 21, 32, 43, 46, 47, 49. 
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MHF5: Skala Einschränkung der Lebensqualität 

Die Skala bezieht sich auf krankheitsbedingte Einschränkungen in unterschiedlichen Lebens-

bereichen, zum Beispiel Beruf, Familie, Ernährung, finanzielle und soziale Belastungen. Sie 

umfasst die 6 Items Nummer 25, 28, 29, 33, 35, 51. 

 

MHF6: Skala Informationssuche 

Inhalt sind an Problemlösung orientierte Bewältigungsversuche wie Information zu  Haut-

pflege, Ernährung, Umgang mit Juckreiz und Kratzen. Diese Skala wird gebildet aus den 4 

Items Nummer 14, 15, 18, 26. 

 

Damit sind alle 51 Fragen des Fragebogens bei der Bildung der Skalen berücksichtigt. Der 

Fragebogen selbst ist im Anhang (Kap.) abgedruckt. 

Die Skalenwerte werden durch einfache Summenbildung der Einzelpunktzahlen der Items 1 

bis 51 gebildet. Hohe Punktzahlen entsprechen einer negativen, niedrige Punktzahlen einer 

positiven Bewertung des jeweils gemessenen Effektes. Die Skalenbildung erfolgte durch die 

Autoren des MHF (Stangier et al. 1996) mittels exploratorischer Faktorenanalyse, das heißt 

die Zuordnung der Items zu den verschiedenen Skalen (bzw. Faktoren) wurde empirisch auf 

der Grundlage der Auswertung vorliegender Fragebögen vorgenommen. Dabei wurden dieje-

nigen Items zu einem Faktor zusammengefasst, durch die weitgehend ähnliche Sachverhalte 

beschreiben werden. Die Benennung der Skalen erfolgte dann auf der Grundlage dieser Fakto-

renanalyse. Die 2 zusätzlichen Faktoren MHF5 und MHF6 wurden  aufgenommen, da die von 

diesen beiden Faktoren repräsentierten Dimensionen (Lebensqualität und Informationssuche) 

inhaltlich bedeutsam erschienen und in den Skalen MHF1 bis MHF4 nicht enthalten waren 

(Stangier et al. 1996). 
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3.1.2 Gütekriterien 

 

Primäre Gütekriterien eines psychologischen Messinstruments sind formale Merkmale, an-

hand derer sich seine Qualität bewerten lässt. Dies sind die Objektivität, die Reliabilität und 

die Validität eines Verfahrens.  

• Objektivität: Die Durchführungs-, Auswertungs- und Interpretationsobjektivität des 

MHF sind gewährleistet und entsprechen dem Standard von Fragebogenmethoden 

(Stangier et al. 1996). 

• Reliabilität : Die innere Konsistenzen der vier Hauptskalen MHF1 bis MHF4 sind 

sehr zufriedenstellend (Cronbach´s α = .83 - .93). Die Skalen MHF5 und MHF6  wei-

sen hingegen geringe Werte auf (α = .71 und α = .62). (Stangier et al. 1996). 

• Validität: Die Skalenbezeichnungen wurden im Rahmen der Faktorenanalyse gewählt 

und sind stellen somit eine Zusammenfassung der Itembezeichnungen dar, die zu den 

Skalen beitragen. Insofern kann von der Validität der Skalen ausgegangen werden. 

Sekundäre Gütekriterien, oder auch Nebengütekriterien, sind die Ökonomie, die Handhabbar-

keit, die Akzeptanz durch die Patienten, die klinische Nützlichkeit und die Verfügbarkeit von 

Vergleichswerten.  

 

 

3.2 Patienten-Stichproben 

 

Im Rahmen dieses Kapitels werden der Ablauf der Studie (Kap. 3.2.1), die Rekrutierung der 

befragten Patienten (Kap.2.2.2.) sowie grundlegende Angaben zu den Stichproben (Kap. 

3.2.3) beschrieben. 
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3.2.1 Studienbeschreibung und –ablauf 

 

Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, im Rahmen einer Querschnittsstudie eine einma-

lige Momentaufnahme zu Krankheitsverarbeitungs-Mustern von Patienten mit Hauterkran-

kungen zu erheben. Dazu wurden alle Patienten, die sich im Laufe einer Kalenderwoche 

(Montag bis Freitag) in der kassenärztlichen Hautarztpraxis des Verfassers vorstellten, mit 

Hilfe des MHF zu ihrem Beschwerdebild befragt. Eine zweite Stichprobe ergab sich durch die 

Befragung von Patienten des psychosomatischen Liaisondienstes der Hautklinik Giessen, die 

zwischen 1995 und 2000 befragt worden waren. 

Alle Patienten wurden vor der Befragung über den Zweck der Studie aufgeklärt und um eine 

schriftliche Einverständniserklärung gebeten. 

 

 

3.2.2 Rekrutierung der Patienten und Ausschlusskriterien 

3.2.2.1 Hautarztpraxis 

 

Es wurden alle Patienten, die in einer Woche die kassenärztliche Hautarztpraxis aufsuchten, 

durch gezielten Einsatz von drei studentischen Hilfskräften befragt, und um das Ausfüllen des 

Fragebogens gebeten. Dies waren insgesamt 182 Patienten. Die Studenten waren vorab ge-

schult worden, um auf Verständnisfragen der Patienten antworten zu können ohne die Pro-

banden in ihrer Entscheidung für eine Antwort zu beeinflussen. Die Fragebögen wurden im 

Rahmen der normalen Wartezeit auf die Konsultation bzw. danach ausgefüllt. 

Von folgenden Patienten konnten in der Praxis-Gruppe keine Daten erhoben werden: Kinder 

ohne ausreichendes Verständnis für die Erhebungs-Fragen (n=17), multimorbide (einschließ-

lich Demenz) Senioren (n=4), sprachlich eingeschränkte Ausländer (n=3) und Kurzvorsteller 

(n=11).  

Kinder unter 15 Jahren aus der Praxis und Senioren mit Demenz wurden nicht in die Studie 

aufgenommen, da eine ausreichend zuverlässige und vergleichbare Beantwortungen der Fra-
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gebögen nicht gewährleistet waren. Das gleiche galt für ausländische Mitbürger, die der deut-

schen Sprache nicht oder nur teilweise mächtig waren.  

Kurzvorsteller waren Patienten, die ohne Wartezeit zur selektiven UV-Bestrahlungs-Behand-

lung oder zur Versorgung von Wunden nach Operationen kamen (zum Beispiel zum Ver-

bandswechsel oder zum Fädenziehen). 

Die Rücklaufquote ausgefüllter Fragebögen von  82,1 % (147 von 179) zeigte eine hohe Ak-

zeptanz für das Anliegen der Studie unter den Patienten. 

 

 

3.2.2.2 Spezial-Ambulanz 

 

Seit 1995 besteht an der Hautklinik Giessen ein psychosomatischer Liaisondienst  für Patien-

ten mit dermatologischen Erkrankungen. Im Erhebungszeitraum von 1995-2000 wurden im 

Zentrum für Dermatologie und Andrologie der Justus-Liebig-Universität Giessen 406 Patien-

ten in der Liaison-Sprechstunde vorgestellt. Im Rahmen der Sprechstunde wurde der Frage-

bogen zur Krankheitsverarbeitung von Hauterkrankungen (Stangier et al. 1996) eingesetzt. 

Der psychosomatische Liaisondienst findet als Sprechstunde in der Hautklinik statt, so kön-

nen Vorbehalte der Patienten für psychosomatische Behandlungshilfen reduziert werden. 

Aufgaben dieses Vorgehens mittels Spezialsprechstunden beinhalten eine psychosomatische 

Diagnosestellung und Abklärung von Therapiemotivation. 

Die Patienten in der Hautklinik an der Justus-Liebig-Universität Giessen wurden im Rahmen 

dieser Liaison- Sprechstunde rekrutiert. Veranlasst wurde die Terminvergabe durch den be-

handelnden Dermatologen in der Hautpoliklinik. Hier erfolgte bereits eine Vorauswahl, so-

dass keine sprach- oder verständigungs-eingeschränkten Personen eingeschlossen wurden. 

Es waren alle in der Spezialsprechstunde rekrutierten Patienten für die Studie geeignet und 

nahmen teil. 
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3.2.3 Beschreibung der Stichproben 

3.2.3.1 Hautarztpraxis 

 

Für die Auswertung standen Daten von insgesamt 147 Patienten zur Verfügung, darunter von 

63 Männern (42,9 %) und 84 Frauen (57,1 %). Das Durchschnittsalter betrug 41,6 Jahre (15 

bis 79 Jahre), die Standardabweichung lag bei 15,7 Jahre.  

 

 

3.2.3.2 Spezial-Ambulanz 

 

Aus der Spezial-Ambulanz-Gruppe waren insgesamt 406 Datensätze vorhanden. Der Anteil 

der männlichen Patienten war mit 38,9 % (158 von 406) etwas niedriger als in der Praxis-

Stichprobe. Der Anteil der Frauen lag bei 61,1 % (248 von 406). 

Die Patienten waren im Mittel  39,0 Jahre alt (8 bis 74 Jahre), die Standardabweichung wurde 

zu 14,6 Jahre errechnet. 

 

 

3.2.3.3 Einteilung der Diagnose-Gruppen 

 

Um einen Vergleich verschiedener Diagnosegruppen zu ermöglichen, wurden Einzeldiagno-

sen zu folgenden 8 Gruppen zusammengefasst.  

1. Neurodermitis: Atopische Dermatitis (AD). 

2. Seborrhoisches Ekzem. 

3. Allergie: Typ IV und Typ I-Allergien. 

4. Psoriasis. 

5. Akne: Akne, Rosacea und Follikulitis. 
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6. Infekt: Mykosen, Bakteriosen, Virusinfekte wie verrucae vulgaris. 

7. Benigne Hautveränderungen: NZN, Angiome, Alopecien. 

8. Sonstige: Malignomen, Autoimmunerkrankungen. 

Die unterschiedlichen Erkrankungen wurden in der Einleitung näher beschrieben. Die großen 

Gruppen Neurodermitis, seborrhoisches Ekzem und Psoriasis stellen weitgehend homogene 

Erkrankungsgruppen dar. Die Allergie-Gruppe beinhalten die zwei großen Gruppen Allergie-

Typ-I und Typ IV-Allergie. In der Aknegruppe subsummieren sich morphologisch follikulär 

angesiedelte Erkrankungen. In der Infekt-Gruppe finden sich auch extern durch Mikroorga-

nismen ausgelöste Dermatosen. Die Gruppe 7 enthält Beeinträchtigungen durch gutartige 

dermatologische Veränderungen von benignen Naevi, Angiomen bis hin zu gutartigen 

Alopecien. Im Gegensatz dazu subsumieren sich in der Gruppe 8 vital stärker beeinflussende 

Erkrankungen von malignen Melanomen, Spinaliomen, Präcancerosen, Basaliomem und Au-

toimmunerkrankungen wie Lupus erythematodes. 

 

 

3.3 Datenauswertung 

3.3.1 Verfahren bei der Datenauswertung 

 

Die Daten wurden von den Fragebögen in eine EXCEL-Datei eingegeben und auf Vollstän-

digkeit und Plausibilität geprüft. Anschließend erfolgte die Konvertierung in das Format des 

Auswertungsprogrammes SPSS (Version 15.0). 

Metrische Parameter wurden durch die statistischen Kennwerte Mittelwert, Standardabwei-

chung, Minimum und Maximum beschrieben. Für diskrete Parameter, wie zum Beispiel Ge-

schlecht oder Diagnosegruppe, wurden Häufigkeitsverteilungen berechnet. 

Die Studie weist einen ausgeprägt explorativen Charakter auf. Insbesondere waren die Um-

fänge der verschiedenen Stichproben (zum Beispiel Größe der Diagnosegruppen) nicht à prio-

ri festgelegt sondern ergaben sich zufällig aufgrund der Zusammensetzung der Patientenklien-

tel. Herkömmliche statistische Testverfahren zum vergleich von Mittelwerten reagieren emp-

findlich auf ungleiche Stichproben (Bortz, 2005). Im Rahmen dieser Studie wurde deshalb auf 
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die Verwendung der herkömmlichen t-Tests verzichtet. Statt dessen wurden Unterschiede 

metrischer Variablen zwischen Gruppen in Form von Effektstärken nach Cohen (1988) ange-

geben. 

Die Effektstärke d ist eine dimensionslose Zahl, die die Bedeutsamkeit des Mittelwertunter-

schiedes zweier Gruppen bezüglich eines Merkmals angibt. Zur Berechnung von d werden die 

Mittelwerte der Gruppen (µA und µB) voneinander abgezogen und diese Differenz durch die 

gemeinsame Standardabweichung (σ) beider Stichproben dividiert: 

2

2
2

2
1 ss

d
BA

+

−
=

µµ

 

d ist ist an der Stichprobenstreuung normiert. D. h. die Werte von d sind über Stichproben und 

Merkmale hinweg vergleichbar. Werte von d > 0,2 bis d = 0,5 werden als kleine, Werte von d 

> 0,5 bis d = 0,8 als mittlere Effektstärken gewertet; ein d > 0,8 gilt als große Effektstärke. Im 

Rahmen der vorliegenden Auswertung wurden alle Differenzen zwischen den Gruppen so ge-

bildet, dass positive Effektstärken mit höheren Mittelwerten in der Gruppe der Hautarzt-

Praxis, negative Effektstärken mit höheren Werten in der Gruppe der Ambulanz-Patienten 

assoziiert waren. 

Die Auswertung der erhobenen Daten wurde mit dem Tabellenkalkulationsprogramm EXCEL 

sowie SPSS 15.0 für Windows in der Justus-Liebig-Universität Gießen durchgeführt1. 

 

 

                                                 
1
  Herr Dr. Dipl.-Psych. Hannes Hempel hat mir bei der statistischen Analyse geholfen, ihm danke ich für 

die freundliche Unterstützung. 
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3.3.2 Untersuchte Hypothesen 

 

Die folgenden Hypothesen zum Vergleich der beiden erhobenen Stichproben waren zu unter-

suchen: 

1. Hauterkrankte Patienten einer psychosomatischen Spezial-Ambulanz unterscheiden 

sich von den Patienten in einer Hautarzt-Praxis generell durch höhere Skalenwerte des 

MHF.  

2. Größere Unterschiede in den Skalenmittelwerten werden erwartet für die Gruppen mit 

geringerem Entstellungs-Profil wie Allergie und Infektion, da das Klientel der Haut-

arzt-Praxis nicht vorselektiert wurde und daher nicht mit Verdacht auf somatoforme 

Störungen das Vorgehen prädestiniert. 

3. Im Hinblick auf die Skalen des MHF werden die größten Unterschiede zwischen den 

Studiengruppen für MHF 4 (Ängstlich-depressive Stimmung)) und MHF 5 (Ein-

schränkung der Lebensqualität) erwartet. 

4. Es werden nahezu gleiche oder allenfalls wenig unterschiedliche Skalenmittelwerte 

zwischen den Studiengruppen für die Diagnosen Neurodermitis, Seborrhoisches Ek-

zem, Psoriasis und der Akne erwartet. 

5. Es lassen sich aus den Daten Subgruppen von Diagnosen identifizieren, die aufgrund 

ihres Krankheitsbewältigungsprofils von einer psychosomatischen Mitbehandlung 

stärker profitieren können als andere Gruppen. 

Daraus ließen sich statistische Hypothesen wie folgt ableiten: 

1. Die Effektstärken d für den Vergleich der Gesamtgruppe im Hinblick auf die MHF-

Skalen sind sämtlich negativ (entspricht höheren Werte der Betroffenheit in der Grup-

pe der Spezial-Ambulanz) und erreichen in der Regel Absolutwerte zwischen 0,5 und 

0,8. 

2. Im Mittel sind die Absolutwerte der Effektstärken für die Diagnosen Allergie und In-

fektion größer als für die anderen Diagnosen. 

3. Die Absolutwerte der Effektstärken der Skalen MHF4 und MHF5 weisen in allen Di-

agnosegruppen höhere Werte auf als die anderen Skalen. 
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4. Bei den Diagnosegruppen Neurodermitis, Seborrhoisches Ekzem, Psoriasis und der 

Akne werden für alle Skalen im Mittel geringere Effektstärken d erwartet als für die 

übrigen Diagnosen. 

5. Bestimmte Diagnosegruppen unterscheiden sich deutlich von anderen hinsichtlich des 

Effektes „Studiengruppe“. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Demographische Merkmale 

4.1.1 Patientenalter 

 

Insgesamt wurden die Daten von 553 Patienten ausgewertet, davon 147 Patienten aus der 

Hautarzt-Praxis und 406 Patienten aus der Spezial-Ambulanz der Hautklinik Giessen.  

Tabelle 2 zeigt den Vergleich der Altersangaben in den beiden Stichproben für die Gesamt-

gruppe (Zeile „Summe“) sowie getrennt nach Diagnosen. Deutliche Unterschiede waren vor 

allem für die Neurodermitis-Gruppe (d=-1,08) und die Gruppe mit seborrhoischem Ekzem 

(d=1,15) gegeben. Während das mittlere Alter in der Neurodermitis-Gruppe für die Patienten 

der Hautarztpraxis bei 26,4 ± 15,5 Jahren lag, betrug es in der Stichprobe der Spezial-

Ambulanz 43,4 ± 4,2 Jahre. Umgekehrt waren Patienten mit seborrhoischem Ekzem in der 

Praxis-Stichprobe mit durchschnittlich 29,6 ± 5,1 Jahren älter als in der Ambulanz-Stichprobe 

mit 22,2 ± 3,8 Jahren. Für die Diagnosen Akne (d=-0,62) und benigne Hautveränderungen 

(d=-0,57) waren die Patienten in der Ambulanz-Stichprobe geringfügig älter als die der Haut-

arztpraxis, die übrigen Vergleiche wiesen mit Effektstärken unter 0,4 auf nur sehr schwach 

ausgeprägte Unterschiede hin. 

 

Tabelle 2: Vergleich der Altersangaben der Patienten in der Gesamtgruppe 
sowie getrennt nach Diagnosegruppen. Angegeben sind die An-
zahl der Patienten, Mittelwert (MW) und Standardabweichung 
(SD) sowie das Ergebnis der Effektstärkenberechnung d. 

Lebensalter in Jahren Hautarzt-Praxis Spezial-Ambulanz 
Effekt-
stärke 

 Anzahl MW±SD Anzahl MW±SD d 

Neurodermitis 8 26,4±15,5 113 43,4±4,2 -1,08 

Seborrhoisches Ekzem 14 29,6±5,1 3 22,3±3,8 1,15 

Allergie 23 33,8±6,9 65 38,8±14,3 -0,31 

Psoriasis 12 28,6±4,8 18 31,5±5,9 -0,39 

Akne 15 30,0±5,1 27 37,3±10,6 -0,62 

Infektion 8 26,3±4,2 12 28,6±4,8 -0,35 

Benigne Hautveränderungen 16 30,5±5,4 69 39,2±14,1 -0,57 

Sonstige 51 40,0±15,0 99 41,9±14,7 -0,09 

Summe 147 41,6±15,7 406 39,0±14,6 0,12 
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Die Abbildung 1 zeigt den Vergleich der Altersmittelwerte grafisch. 

 

 

Abbildung 1: Vergleich des Altersdurchschnittes der Patienten der Praxis-
gruppe gegen die Ambulanzgruppe nach Erkrankung. Die Daten 
sind Mittelwerte mit Standardabweichung. 

 

Demzufolge waren die Patienten mit Infekten (Mykosen, Bakteriosen, Virusinfekte wie 

verrucae vulgaris) (26,3 ± 4,2 Jahren) im Mittel am jüngsten in der Gruppe der Hautarzt-

Praxis. In der Spezial-Ambulanz wiesen die Neurodermitis-Patienten das höchste mittlere Al-

ter auf. Die Patienten mit Seborrhoischem Ekzem (22,3 ± 3,8 Jahren) stellten die im Mittel 

jüngste Gruppe der Spezial-Ambulanz der Hautklinik dar.  
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4.1.2 Patientengeschlecht 

 

Die folgende Tabelle 3 zeigt den Vergleich des Anteils der Geschlechter in der Hautarzt-

Praxis sowie der Spezial-Ambulanz. Insgesamt lag der Anteil der Frauen in der Spezial-

Ambulanz mit 61,1 % geringfügig höher als in der Hautarztpraxis mit 57,1 %. Auch in den 

Diagnosegruppen lag der Frauenanteil für die Spezial-Ambulanz mit Werten zwischen 55,6 % 

(Psoriasis) und 66,7 % (Seborrhoisches Ekzem) über den entsprechenden Werten der Haut-

arzt-Praxis. Lediglich für die Diagnosegruppe Infekte war der Anteil mit 41,7 % Frauen in der 

Spezial-Ambulanz niedriger als in der Hautarzt-Praxis, wo er bei 50,0 % lag. 

 

Tabelle 3: Vergleich des Anteils der Geschlechter zwischen der Hautarzt-
Praxis und er Spezial-Ambulanz in der Gesamtgruppe sowie ge-
trennt für die Diagnosegruppen. 

 Hautarzt-Praxis  Spezial-Ambulanz  

Diagnosegruppen Gesamt männlich weiblich Gesamt männlich Weiblich 

Neurodermitis 8 4 (50,0%) 4 (50,0%) 113 46 (40,7%) 67 (59,3%) 

Seborrhoisches Ekzem 14 7 (50,0%) 7 (50,0%) 3 1 (33,3%) 2 (66,7%) 

Allergie-Gruppe 23 11 (47,8%) 12 (52,2%) 65 23 (35,4%) 42 (64,6%) 

Psoriasis 12 7 (58,3%) 5 (41,7%) 18 8 (44,4%) 10 (55,6%) 

Akne 15 7 (46,7%) 8 (53,3%) 27 11 (40,7%) 16 (59,3%) 

Infekte 8 4 (50,0%) 4 (50,0%) 12 7 (58,3%) 5 (41,7%) 

Benigne Hautveränderungen 16 7 (43,8%) 9 (56,3%) 69 25 (36,2%) 44 (63,8%) 

Sonstige 51 20 (39,2%) 31 (60,8%) 99 37 (37,4%) 62 (62,6%) 

Summe 147 63 (42,9%) 84 (57,1%) 406 158 (38,9%) 248 (61,1%) 

 

 

4.1.3 Diagnosegruppen 

 

In der Spezial-Ambulanz waren die häufigsten Diagnosen Neurodermitis (n=113; 27,8 %), 

benigne Hautveränderungen (n=69; 17,0 %) sowie Allergien Typ IV und Typ I (n=65; 

16,0 %). Fast ein Viertel der untersuchten Patienten fallen zudem in die Gruppe „Sonstige Di-

agnosen“ (n=99; 24,4 %). Dies waren Patienten mit Diagnosen, die in dieser Arbeit keine Be-

rücksichtigung finden, zum Beispiel Malignome und Autoimmunerkrankungen, da diese in 
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anderen Spezial-Sprechstunden  (zum Beispiel in der Tumor-Ambulanz) gesondert behandelt 

und beforscht werden.  

Die drei häufigsten Diagnosen in der Hautarzt-Praxis waren die Typ IV- und Typ I-Allergien 

(n=23, 15,6 %), benigne Hautveränderungen (Nävuszellnävus, Angiome, Alopezien; n=16; 

10,9 %), sowie die Akne (n=15; 10,2 %). Der Anteil der „Sonstigen Diagnosen“ machte hier 

mehr als ein Drittel aller Diagnosen aus (n=51, 34,7 %). 

Deutliche Unterschiede zwischen beiden Studiengruppen hinsichtlich des Anteils der Diagno-

sen waren vor allem für Neurodermitis (Hautarzt-Praxis: 27,8 %; Spezial-Ambulanz: 5,4 %) 

gegeben. Auch der Anteil der Sonstigen Diagnosen (Hautarzt-Praxis: 27,8 %; Spezial-

Ambulanz: 5,4 %) und der Patienten mit seborrhoischem Ekzem (Hautarzt-Praxis: 9,5 %; 

Spezial-Ambulanz: 0,7 %) unterschied sich zwischen beiden Gruppen erheblich. Bei allen an-

deren Diagnosen waren dagegen die Unterschiede vergleichsweise klein und erreichten ma-

ximal  ± 6,1 Prozentpunkte. 

 

Tabelle 4: Diagnosehäufigkeit für die Gruppen der Hautarzt-Praxis und der 
Spezial-Ambulanz. Angegeben sind die Anzahl und Anteile jeder 
Diagnose an der Gesamtgruppe. 

Diagnosegruppe Hautarzt-Praxis Spezial-Ambulanz Summe 

Neurodermitis 8 (5,4%) 113 (27,8%) 121 (21,9%) 

Seborrhoisches Ekzem 14 (9,5%) 3 (0,7%) 17 (3,1%) 

Allergie-Gruppe 23 (15,6%) 65 (16,0%) 88 (15,9%) 

Psoriasis 12 (8,2%) 18 (4,4%) 30 (5,4%) 

Akne 15 (10,2%) 27 (6,7%) 42 (7,6%) 

Infekte 8 (5,4%) 12 (3,0%) 20 (3,6%) 

Benigne Hautveränderungen 16 (10,9%) 69 (17,0%) 85 (15,4%) 

Sonstige 51 (34,7%) 99 (24,4%) 150 (27,1%) 

Alle 147 406 553 
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4.2  Marburger Hautfragebogen (MHF) 

 

Die Abbildung 2 zeigt die deskriptiven Kenngrößen Mittelwert und Standardabweichung für 

die Skalenwerte des MHF in der Gesamtgruppe sowie getrennt nach den beiden Studiengrup-

pen Hautarzt-Praxis und Spezial-Ambulanz.  

Die Skalenwerte für die Gesamtgruppe lagen zwischen 9,9 (Skala 6) und 30,6 Punkten (Skala 

1). Diese Werte sind nicht unmittelbar vergleichbar, da sie aus der Summation unterschiedlich 

vieler Items entstanden.  

Aus Abbildung 2 geht weiterhin hervor, dass die mittleren Skalenwerte der Gruppe Spezial-

Ambulanz für alle 6 Skalen höher waren als die der Gruppe Hautarzt-Praxis, wobei die Unter-

schiede für die Skalen 1 (Soziale Einschränkung) und 3 (Hilflosigkeit) vergleichsweise groß, 

für die Skala 6 (Informationssuche) vergleichsweise klein waren. 

 

 

Abbildung 2: Skalenkennwerte des MHF für die Gesamtgruppe, für die Praxis 
und für die Ambulanzgruppe in Mittelwerten mit Standardabwei-
chung. 
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In Tabelle 5 sind die deskriptiven Kenngrößen der Skalenwerte des MHF für die Gesamt-

gruppe aller 553 Patienten sowie für die einzelnen Diagnosegruppen jeweils getrennt nach 

Hautarzt-Praxis und Spezial-Ambulanz aufgeführt. Die ebenfalls angegebene Effektstärke 

bietet die Möglichkeit der Beurteilung eines ggf. vorhandenen Unterschiedes zwischen den 

Ergebnissen der Hautarzt-Praxis und der Spezial-Ambulanz. 

Die Analyse zeigt in der Übersicht für alle Patienten gemeinsam Effektstärken im Bereich von 

d = -0,25 bis d = -0,50 zugunsten der Ambulanz-Gruppe der Hautklinik. Patienten der Spezi-

al-Ambulanz wiesen im Mittel also auf allen Skalen höhere Werte aus, empfanden also stär-

kere Auswirkungen durch die Hauterkrankung als die Patienten der Hautarzt-Praxis. Die deut-

lichsten Unterschiede waren dabei, wie durch die Abbildung 2 bereits angedeutet, für die Ska-

len 3 (d = -0,50) und 4 (d = -0,47) gegeben. Alle Effektstärken lagen dabei in einem Bereich, 

bei dem nur ein „geringer“ Effekt der Studiengruppe auf die MHF-Skalenwerte konstatiert 

werden kann (d < 0,50). 

 

Tabelle 5: Deskriptive Darstellung der Skalenwerte des MHF für die Ge-
samtgruppe sowie getrennt nach Diagnosegruppen für die 
Hautarzt-Praxis und die Spezial-Ambulanz. Angegeben ist zu-
dem die Effektstärke für den Vergleich der beiden Studiengrup-
pen. 

 
Gesamt-
gruppe 

Hautarzt-
Praxis 

Spezial-
Ambulanz 

Effekt-
stärke 

Skala 1 25,1±11,4 32,7±13,9 -0,42 

Skala 2 15,0±7,5 19,0±8,7 -0,35 

Skala 3 18,8±8,0 24,7±8,8 -0,50 

Skala 4 17,9±6,7 22,6±7,4 -0,47 

Skala 5 8,7±4,1 11,4±4,6 -0,43 

Skala 6 9,0±3,4 10,2±3,3 -0,26 

Neuroder-
mitis 

Hautarzt-
Praxis 
(n=8) 

Spezial-
Ambulanz 

(n=113) 

Effekt-
stärke 

Skala 1 24,8±12,0 25,2±11,5 -0,03 

Skala 2 11,0±2,2 15,2±7,7 -0,52 

Skala 3 17,0±6,5 18,6±7,9 -0,15 

Skala 4 17,1±6,5 17,6±6,9 -0,05 

Skala 5 7,0±2,8 8,9±4,3 -0,37 

Skala 6 10,0±4,5 9,0±3,5 0,17 

Seborrhoi-
sches Ek-

zem 

Hautarzt-
Praxis 
(n=14) 

Spezial-
Ambulanz 

(n=3) 

Effekt-
stärke 

Skala 1 22,1±10,0 29,0±19,2 -0,32 

Skala 2 10,9±2,8 11,7±3,1 -0,20 

Skala 3 15,0±5,9 18,0±10,8 -0,24 

Skala 4 15,6±5,6 15,3±5,7 0,04 

Skala 5 6,9±2,4 8,7±4,6 -0,33 

Skala 6 8,7±3,7 9,7±5,5 -0,14 
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Allergie 
Hautarzt-

Praxis 
(n=23) 

Spezial-
Ambulanz 

(n=65) 

Effekt-
stärke 

Skala 1 21,4±8,4 23,7±10,8 -0,17 

Skala 2 10,7±2,8 13,2±6,7 -0,35 

Skala 3 15,4±5,4 17,2±7,4 -0,20 

Skala 4 16,4±5,8 16,9±6,8 -0,06 

Skala 5 6,9±2,0 8,3±4,1 -0,31 

Skala 6 8,4±3,3 8,7±3,8 -0,06 

Psoriasis 
Hautarzt-

Praxis 
(n=12) 

Spezial-
Ambulanz 

(n=18) 

Effekt-
stärke 

Skala 1 21,8±10,6 22,0±9,2 -0,02 

Skala 2 10,4±2,0 10,6±2,6 -0,06 

Skala 3 15,0±6,1 15,5±5,5 -0,06 

Skala 4 15,8±5,9 15,5±5,0 0,03 

Skala 5 6,7±2,3 6,9±2,2 -0,09 

Skala 6 8,9±4,0 8,6±3,3 0,07 

Akne 
Hautarzt-

Praxis 
(n=15) 

Spezial-
Ambulanz 

(n=27) 

Effekt-
stärke 

Skala 1 21,7±9,8 22,6±8,7 -0,06 

Skala 2 10,7±2,7 11,1±3,7 -0,07 

Skala 3 14,9±5,7 15,9±5,8 -0,12 

Skala 4 15,6±5,4 16,7±5,9 -0,14 

Skala 5 6,9±2,4 6,8±1,9 0,02 

Skala 6 8,6±3,6 8,2±3,2 0,09 

Infektion 
Hautarzt-

Praxis 
(n=8) 

Spezial-
Ambulanz 

(n=12) 

Effekt-
stärke 

Skala 1 24,8±12,0 21,8±10,6 0,19 

Skala 2 11,0±2,2 10,4±2,0 0,20 

Skala 3 17,0±6,5 15,0±6,1 0,23 

Skala 4 17,1±6,5 15,8±5,9 0,16 

Skala 5 7,0±2,8 6,7±2,3 0,09 

Skala 6 10,0±4,5 8,9±4,0 0,18 

Benigne 
Hautverän-

derung 

Hautarzt-
Praxis 
(n=16) 

Spezial-
Ambulanz 

(n=69) 

Effekt-
stärke 

Skala 1 22,3±9,7 23,4±10,6 -0,08 

Skala 2 10,6±2,7 13,5±7,1 -0,38 

Skala 3 15,3±5,7 17,3±7,3 -0,21 

Skala 4 15,7±5,3 16,8±6,6 -0,13 

Skala 5 6,9±2,3 8,3±4,2 -0,29 

Skala 6 8,6±3,5 8,8±3,7 -0,04 

Sonstige 
Hautarzt-

Praxis 
(n=51) 

Spezial-
Ambulanz 

(n=99) 

Effekt-
stärke 

Skala 1 23,0±9,2 23,5±9,8 -0,04 

Skala 2 12,0±4,9 14,3±7,3 -0,26 

Skala 3 16,4±6,2 17,4±7,0 -0,11 

Skala 4 16,9±6,9 17,1±6,4 -0,02 

Skala 5 7,6±3,0 8,4±4,1 -0,17 

Skala 6 8,2±3,6 8,8±3,5 -0,13 

 

Im Folgenden wird auf Besonderheiten der Effektstärken im Vergleich der beiden Studien-

gruppen in den einzelnen Diagnosegruppen eingegangen: 

• Bezüglich der Skala 1 des MHF (Soziale Ängste) ergaben sich zwischen den Studien-

gruppen nur sehr geringe Unterschiede (d < 0,20), lediglich die Gruppe der 

seborrhoischen Ekzeme zeigte mit d = -0,32 einen „kleinen“ Effekt zugunsten der 

Ambulanz-Gruppe. Auffällig war zudem, dass nur in der Gruppe der Infektionen eine 
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positive Effektstärke errechnet wurde, hier empfanden also die Patienten der Hautarzt-

praxis die soziale Einschränkung stärker als die der Spezial-Ambulanz. 

• Die Auswertung der Skala 2 des MHF (Juckreiz-Kratzzirkel) ergab den deutlichsten 

Effekt zugunsten der Spezial-Ambulanz-Sprechstunde für die Krankheits-Gruppe 

Neurodermitis (d = -0,52). Die Neurodermitis-Patienten der Spezialambulanz waren 

vom Juckreiz also stärker betroffen als die der Hautarzt-Praxis. Weitere Effektstärken 

über einem Betrag von 0,20 zugunsten der Spezial-Ambulanz waren für die Gruppen 

mit Allergie und benigner Hautveränderung gegeben. 

• Die Skala 3 des MHF (Hilflosigkeit) ergab in den einzelnen Diagnosegruppen höchs-

tens „kleine“ Effektstärken (d bis 0,5). Zwischen den  beiden Studiengruppen waren 

also nur geringfügige Unterschiede in Bezug auf die Einschätzung der eigenen Hilflo-

sigkeit vorhanden. Auffällig war auch hier die Tatsache, dass in der Gruppe der Infek-

tionspatienten eine positive Effektstärke, entsprechend einer höheren Betroffenheit 

durch Hilflosigkeit, in der Gruppe der Hautarzt-Praxis gegeben war. 

• Skala 4 des MHF (Ängstlich-depressive Stimmung) ergab geringe (= nicht bedeutsa-

me) Effektstärken für alle Diagnosegruppen im Wesentlichen zugunsten der Ambu-

lanz-Gruppe (wiederum außer bei den Infekt-Patienten). Bei dieser kommt das Effekt-

stärken-Maß mit d = 0,16 in den Bereich zur „kleinen“ Effektstärke zugunsten der 

Hautarztpraxis heran. 

• Bezüglich der Skala 5 des MHF (Einschränkung der Lebensqualität) ergaben sich zwi-

schen den Gruppen kleine Effekte (d > 0,20) zugunsten der Spezial-Ambulanz-

Patienten der Hautklinik bei den Gruppen Neurodermitis, seborrhoisches  Ekzem, Al-

lergie und der Gruppe benigne Hautveränderungen. 

• Alle Gruppen zeigten geringe (nicht bedeutsame) Effektstärken bei der Skala 6 des 

MHF (Informations-Suche). Hier waren alle Effektstärken d (mit Ausnahme derjeni-

gen für die Gesamtgruppe aller Patienten) kleiner als 0,20. Auffällig ist allerdings, das, 

anders als bei den anderen Skalen, in drei Diagnosegruppen (Neurodermitis, Psoriasis 

und Infekte) die mittleren Skalenwerte der Patienten der Hautarztpraxis höher waren 

als die der Spezial-Ambulanz. 

Die Abbildung 3 gibt einen Überblick über die Effektstärken für den Vergleich zwischen den 

beiden Studiengruppen für alle Skalen des MHF, für die Gesamtheit aller Patienten sowie in 

den verschiedenen Diagnosegruppen. 
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Abbildung 3: Übersicht zu den Effektstärken des Effektes Studiengruppe für 
alle Patienten (links) und die Patienten der einzelnen Diagnose-
gruppen. Die dargestellten Zahlenwerte entsprechen denen der 
Tabelle 5. 

 

 

4.3  Zusammenfassung der Ergebnisse in Bezug auf die Arbeitshypothe-

sen 

 

Bezüglich der in der Versuchsplanung gestellten statistischen Hypothesen ergaben sich die im 

Folgenden dargestellte Ergebnisse. 

 

1. Die Effektstärken d für den Vergleich der Gesamtgruppe im Hinblick auf die MHF-

Skalen sind sämtlich negativ (entspricht höheren Werte der Betroffenheit in der Grup-
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pe der Spezial-Ambulanz) und erreichen in der Regel Absolutwerte zwischen 0,5 und 

0,8.  

Dies trifft im Wesentlichen zu, die Effektstärken in der Gesamtgruppe waren sämtlich nega-

tiv, die Patienten der Spezial-Ambulanz fühlten sich auf allen Skalen also stärker betroffen als 

die der Hautarzt-Praxis. Allerdings wurde nur für eine der 6 Skalen (Hilflosigkeit) mit d = -

0,50 die Grenze zu einem „mittleren“ Effekt erreicht, die Effektstärken der anderen Skalen 

lagen zwischen d = -0,26 und d = -0,47. Die Hypothese kann damit tendenziell bestätigt wer-

den. 

 

2. Im Mittel sind die Absolutwerte der Effektstärken für die Diagnosen Allergie und In-

fektion größer als für die anderen Diagnosen. 

Die Effektstärken der Diagnosegruppe Allergie waren mit Werten zwischen  -0,06 und  -0,35 

ihrem Betrag nach nicht größer als die anderer Diagnosen mit Ausnahme der Gruppen Psoria-

sis (d zwischen  -0,09 und +0,07) und Akne (d zwischen  -0,14 und +0,09). Für die 

Infektgruppe wurden sogar durchgehend positive Effektstärken ermittelt, was einer stärkeren 

Betroffenheit der Patienten der Hautarzt-Praxis entspricht. Die Effektstärken dieser Diagno-

segruppe lagen zwischen d = 0,09 und d = 0,23. Auch hier waren dem Betrag nach im Mittel 

keine größeren Werte der Effektstärke gegeben als in den anderen Diagnosegruppen. Diese 

Hypothese wurde durch die Datenauswertung nicht bestätigt. 

 

3. Die Absolutwerte der Effektstärken der Skalen MHF4 (Ängstlich-depressive Ver-

stimmung) und MHF5 (Einschränkung der Lebensqualität) weisen in allen Diagnose-

gruppen höhere Werte auf als die anderen Skalen. 

Dies traf in der untersuchten Stichprobe nicht zu. Für die Gesamtgruppe waren Effektstärken 

von -0,47 (MHF4) und -0,43 (MHF5) zu verzeichnen, sie lagen damit im Bereich der Effekt-

stärken der übrigen Skalen. In den Diagnosegruppen lagen die Effektstärken für MHF4 zwi-

schen -0,14 und 0,16, für MHF5 zwischen -0,37 und 0,09. Auch dies waren Werte, die bei 

anderen Skalen erreicht wurden. Auch diese Hypothese konnte durch die Datenauswertung 

nicht bestätigt werden. 
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4. Bei den Diagnosegruppen Neurodermitis, Seborrhoisches Ekzem, Psoriasis und  Akne 

werden für alle Skalen im Mittel geringere Effektstärken d erwartet als für die übrigen 

Diagnosen. 

Die 4 Diagnosegruppen müssen im Hinblick auf die Effektstärken differenziert betrachtet 

werden: Während in der Neurodermitis-Gruppe und auch für das seborrhoische Ekzem ver-

gleichsweise hohe Absolutwerte der Effektstärken bis über |d| = 0,5, erreicht wurden, lagen 

die Effektstärken für Patienten der Psoriasis- und der Akne-Gruppe tatsächlich näher bei Null, 

was auf einen vergleichsweise geringen Unterschied in der empfundenen Beeinträchtigung 

zwischen beiden Studiengruppenhinweist. Für die Diagnosen Psoriasis und Akne wurde die 

Hypothese bestätigt, für die Diagnosen Neurodermitis und seborrhoisches Ekzem dagegen 

nicht. 

 

5. Bestimmte Diagnosegruppen unterscheiden sich deutlich von anderen hinsichtlich des 

Effektes „Studiengruppe“. 

Dies trifft zu. Die mittleren absoluten Effektstärken der 6 Skalen waren in den Gruppen Neu-

rodermitis, seborrhoisches Ekzem, Allergie, Infekte und benigne Hautveränderungen größer 

als für die Gruppen Psoriasis und Akne. In der Gruppe Infekte lieferte der Vergleich beider 

Gruppen zudem durchgehend positive Effektstärken, während in allen anderen Diagnose-

gruppen sonst ganz überwiegend negative Effektstärken ermittelt wurden. Diese Hypothese 

wurde damit bestätigt. 
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5 Diskussion  

5.1 Diskussion der Ergebnisse unter Berücksichtigung differierender Er-

hebungsbedingungen 

 

Die Patienten in der Hautarzt-Praxis wurden unselektiert über eine Woche (5 Werktage) gebe-

ten an der Studie teilzunehmen, soweit die unter Methodik genannten Vorraussetzungen er-

füllt waren. Es konnten 82 % der ausgefüllten Fragebögen (N=147) ausgewertet werden. 

Nicht vollständig ausgefüllte Bögen (Zeitmangel bei Kurzvorstellern) wurden nicht in die 

Studie einbezogen.  

Die Ergebnisse beziehen sich also auf nicht weiter vorselektierte Patienten, die dem Klientel 

einer üblichen kassenärztlichen Hautarzt-Praxis entsprachen. 

Es wurden für die Untersuchung 7 Diagnosegruppen definiert, für die durch Berechnung von 

Effektstärken Vergleiche mit Patienten-Gruppen einer Hautklinik-Spezial-Ambulanz möglich 

wurden. Die Rekrutierung der Patienten der Hautklinik-Spezial-Ambulanz wurden im Gegen-

satz zu dem Klientel der Hautarzt-Praxis per Zuweisung durch die Hautklinik-Ambulanz-

Ärzte als geeignet für psychosomatische Unterstützung in die Spezial-Ambulanz der Hautkli-

nik vorselektiert.  

Die Ergebnisse zeigen bezüglich des Alters Differenzen für Patienten mit den Diagnosen 

Neurodermitis und Seborrhoisches Ekzem. Neurodermitis-Patienten der Spezialambulanz wa-

ren mit durchschnittlich 43,4 Jahren erheblich älter als der der Hautarzt-Praxis mit 26,4 Jah-

ren. 

Hier kann deutlich werden, dass die der psychosomatischen Spezial-Ambulanz zugewiesenen 

Neurodermitis-Patienten besonders auch durch die Dauer der Erkrankung die Ambulanz-

Ärzte veranlasste, aufgrund der Chronizität mit  psychischen Auffälligkeiten vermehrt älterer 

Neurodermitis-Patienten in die psychosomatische Spezial-Ambulanz zu vermitteln. 

Als weiterer wichtiger Faktor ist zu erwägen, dass auch von den älteren Patienten das Signal 

eher ausging als bei Jüngeren, selbst noch von der psychosomatischen Behandlung Hilfe zu 

akquirieren. Dann kann auch das über die Jahre gewachsene Bewusstsein und der Informati-
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ons-Aufbau eher dazu beigetragen haben, einer psychosomatischen Diagnostik und Behand-

lung als sinnvoll und nützlich zu erachten.  

Zusammengefasst könnten sowohl von Patienten-Seite als auch von den Ambulanzklinik-

Ärzten Impulse ausgegangen sein, psychosomatische Mitbehandlung zu generieren, die in ei-

nem Zusammenhang mit dem höheren Alter stehen könnten. 

Eine diametral hierzu stehende Situation ergibt sich beim Seborrhoischen-Ekzem . Hier war 

das mittlere Alter bei Patienten der Hautkinik-Spezial-Ambulanz mit 22,3 Jahren deutlich 

jünger als in der Hautarzt-Praxis mit 29,6 Jahren. 

Eine Deutung dieses Ergebnisses könnte sein, dass die Patienten mit seborrhoischem Ekzem 

schon in jüngeren Jahren eher den Ambulanz-Klinik-Ärzten als psychosomatisch beeinträch-

tigt und behandlungswürdig auffielen. Weiter ist es denkbar, dass Patienten mit 

seborrhoischem Ekzem sich bereits in jüngerem Alter einen Vorteil von psychosomatischer 

Diagnostik und Therapie erhoffen. 

Allerdings ist hier zu bedenken, dass die Anzahl der beiden Patienten-Gruppen mit 

seborrhoischem Ekzem in der Hautarzt-Praxis mit N=14 und in der Hautklinik-Spezial-

Ambulanz mit N=3 sehr niedrig ausfällt. Das Ergebnis dieses Vergleiches ist deshalb unsicher 

und für verallgemeinernde Aussagen nicht ausreichend fundiert. Diskussionswürdig erscheint 

bei dem geringen Anteil der Patienten mit seborrhoischem Ekzem in der Spezial-Ambulanz, 

ob bei diesen Patienten tatsächlich weniger psychosomatische Auffälligkeiten bestehen und 

eine bessere  Krankheitsverarbeitung vorliegt.  

Es ist auch zu überlegen, ob die inzwischen deutliche Fokussierung der psychosomatischen 

Forschung und Behandlung auf Patienten mit Neurodermitis das Sichtfeld für psychosomati-

sche Vorgehensweisen sowohl bei Forschern wie bei betroffenen Patienten für die weitere 

große Ekzem-Gruppe der Patienten mit seborrhoischem Ekzem einschränkt. Hier besteht 

eventuell noch vermehrter Forschungs-Bedarf. 

Die Patienten-Guppen mit Infekten zählen zu den im Mittel jüngsten: Hautarzt-Praxis Patien-

ten mit 26,3 Jahren und Spezialambulanz-Patienten mit 28,6 Jahren. Durch einen Infekt aus-

gelöste Dermatosen finden auch bei jüngeren Patienten sowohl Bedarf an psychosomatischer 

Unterstützung in der Hautarzt-Praxis wie auch in der Hautklink-Spezial-Ambulanz mit psy-

chosomatischem Schwerpunkt. 
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5.2 Diskussion der Ergebnisse des Marburger Hautfragebogen (MHF) 

 

Der Marburger Hautfragebogen wurde als gut etabliertes Testverfahren (siehe Methoden-Teil) 

eingesetzt, um die Krankheits-Verarbeitung bei verschiedenen Diagnose-Subgruppen und mit-

tels der Effektstärken-Analyse mit vergleichbaren Subgruppen der Hautklink-Spezial-

Ambulanz zu untersuchen. Die Effektgrößen-Analyse erwies sich als geeignete Methode um 

auch ungleich große Gruppen vergleichend betrachten zu können (siehe Methoden-Teil). 

Die gefundenen Effektstärken bewegten sich bezüglich des MHF in der überwiegenden 

Mehrheit im Bereich kleiner Werte. In den meisten Fällen wurden höhere Werte der MHF-

Skalenzugunsten der Hautklinik-Spezialambulanz mit psychosomatischem Schwerpunkt ge-

messen. 

Insofern wird die eingangs gestellte Hypothese 1 bestätigt, dass Patienten der Spezialambu-

lanz stärker von psychischen Beeinträchtigungen betroffen sind als Patienten der Hautarzt-

Praxis. 

Die einzige Ausnahme wurde in der Infekt-Diagnose-Subgruppe zugunsten der Hautarzt-

Praxis ermittelt.  

Abgesehen von den Ergebnissen für diese Subgruppe kann zusammengefasst festgestellt wer-

den, dass die Vorselektion durch die Hautklinik-Ambulanz-Ärzte eine Konzentration auf die 

psychosomatisch besonders betroffenen Patienten in der Spezialambulanz ermöglichte. Die 

Krankheits-Verarbeitung war gegenüber dem unselektierten Klientel der Hautarzt-Praxis bei 

den Patienten der Spezial-Ambulanz stärker beeinträchtigt, beziehungsweise zeigte subopti-

male Profile.  

Darüber hinaus zeigten die Ergebnisse Subgruppen von Patienten, die in der Hautarzt-Praxis 

stärkere psychosomatische Beeinträchtigung  aufweisen. Dies betrifft insbesondere die Diag-

nosegruppen Psoriasis und Akne. 

Die ermittelten Effektstärken als Ausdruck der Unterschiede zwischen den Patientengruppen 

aus der Hautarzt-Praxis und der Spezial-Ambulanz waren für die MHF-Skalen in der Regel 

klein, das heißt sie erreichten Absolutwerte, die nur in Einzelfällen die Grenze von d=0,5 

überschritten. Aufgrund der unterschiedlichen Voraussetzungen der Patienten waren hier grö-
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ßere Unterschiede erwartet worden. Möglicherweise sind die Unterschiede zwischen diesen 

Gruppen im Hinblick auf die psychosomatische Belastung doch weniger stark ausgeprägt, als 

es nach der Zielrichtung der Angebote der Praxis und der Ambulanz an die Patienten zu er-

warten wäre. Insbesondere betrifft dies die Diagnosen Psoriasis und Akne, für die praktisch 

ekeine Unterschiede in den Mittelwerten der MHF-Skalen nachzuweisen waren. 

 

 

5.3 Diskussion der Krankheitsbilder im Vergleich Hautarzt-Praxis und 

Spezial-Ambulanz 

 

Das im Mittel höhere Alter der  Neurodermitis-Patienten in der Spezial-Ambulanzgruppe 

zeigt die ungünstige kognitive und behaviorale Reaktionen auf Juckreiz. Bei dieser Patienten-

Gruppe kommt es auch vermehrt zu Kontrollverlust bezüglich Kratzen. Die Patienten der 

Neurodermitis-Gruppe der Hautarzt-Praxis weisen dieses ungünstige Krankheitsverarbei-

tungs-Muster nicht in diesem Ausmaß auf. 

Es ist wahrscheinlich, dass auch unter den Patienten mit Neurodermitis aus der Hautarzt-

Praxis einige ein wenig optimales Krankheits-Verarbeitungsprofil haben und von psychoso-

matischer Therapie profitieren können.  

In diesem Zusammenhang ist die Untersuchung der MHF-Skala 1 (soziale Einschränkung / 

Vermeidung) beachtlich bezüglich der häufigen Situation der Entstellung bei Neurodermitis. 

Die Bewältigung der Folgen sichtbarer Hauterscheinungen, insbesondere emotionaler (soziale 

Ängste), kognitiver (Erwartung von Abwertung) und behavioraler (Vermeidung) Reaktionen 

auf die Beeinträchtigung in der sozialen Interaktion besteht bei beiden untersuchten Neuro-

dermitis-Gruppen auf gleichem Niveau (Effektstärke -0,03). Das hier gefundene Effektstär-

ken-Maß zeigt, dass auch bei der Neurodermitis-Gruppe der Hautarzt-Praxis Bedarf an psy-

chosomatischer Stabilisierung besteht.  

Ebenso verhält es sich mit der Neurodermitis-Gruppe bezüglich der MHF-Skale 3 Hilflosig-

keit (Erleben von Kontrollverlust bezüglich des chronischen Krankheitsverlaufs) mit einer 

Effektstärke von -0,15 sowie mit einer Effektstärke von -0,05 der MHF-Skala 4 Ängstlich-
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depressive Stimmung (emotionale und körperliche Symptome, die sich auf eine allgemeine 

Beeinträchtigung der emotionalen Anpassung an krankheitsbedingte Belastungen beziehen). 

Auch für die MHF-Skala 6 (Informations-Suche) waren die Unterschiede zwischen beiden 

Studiengruppen gering.Das Streben nach aktiver Bewältigung von krankheitsbedingten Prob-

lemen ist bei den Neurodermitis-Patienten der Hautarzt-Praxis und  dem Klientel der Hautkli-

nik-Spezial-Ambulanz also in ähnlicher Weise gegeben. 

Bei den Patienten mit seborrhoischem Ekzem wurden für die MHF-Skalen 1, 2, 3 und 5 je-

weils geringfügig höhere Werte für die Patienten der Spezial-Ambulanz ermittelt. Die MHF-

Skala 4 (Ängstlich-depressive Stimmung) und die MHF-Skala 6 (Informations-Suche) weisen 

im Vergleich keinen bedeutsamen Unterschied zwischen dem Praxis-Klientel und dem Spezi-

al-Ambulanz-Klientel auf. 

Allerdings muss auch hierbei die sehr geringen Stichprobengröße (Spezialambulanz: n=3; 

Praxis: n=14) berücksichtigt werden, die die Ergebnisse als wenig gesichert erscheinen 

lässt.Der Vergleich von Allergie-Patienten-Gruppen  weist kleine Effektstärken zugunsten des 

Klientels der Spezial-Ambulanz für die MHF-Skalen 2 (Juckreiz-Kratz-Zirkel) mit -0,35, für 

MHF-Skala 3 (Hilflosigkeit) mit -0,20 und für die 5. MHF-Skala (Einschränkung der Lebens-

qualität) mit -0,31 auf. Keine bedeutsame Effektstärke wird gefunden für die MHF-Skala 1 

(Soziale Ängste / Vermeidung) und MHF-Skala 6 (Informations-Suche).Bei den Psoriasis-

Patienten waren die Unterschiede der mittleren MHF-Werte zwischen beiden Stichproben 

noch geringer. Es kann davon ausgegangen werden, dass Psoriasis-Patienten sowohl in der 

Spezial-Ambulanz als auch in der Hautarzt-Praxis gleichermaßen in ihrer Krankheits-

Verarbeitung beeinträchtigt sind. Psychosomatische Unterstützung zum optimierten Umgang 

mit dieser chronischen Dermatose ist also auch schon in der kassenärztlichen Hautarzt-Praxis 

sinnvoll.. Weitere psychosomatische Unterstützung auch im sozialen Umfeld der Patienten 

liefern Selbsthilfegruppen und Psoriasis-Verbände. Dies kann flankierend durch psychosoma-

tische professionelle Hilfe zur Linderung von Leiden auch bezüglich suboptimaler Krank-

heitsverarbeitung gestärkt werden und sich letztendlich kostensenkend auswirken.Die Effekt-

analysen der Akne-Gruppen zeigen, ähnlich wie bei den Psoriasis-Gruppen, keine bedeutsame 

Effektstärken-Maße weder zugunsten der Hautkliniks-Spezial-Ambulanz noch zugunsten der 

Hautarzt-Praxis. Die MHF-Skalen 1 (soziale Ängste / Vermeidung), 2 (Juckreiz-Kratz-

Zirkel), 3 (Hilflosigkeit) und 4 (Ängstlich-depressive Verstimmung) zeigen für beide gegen-
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einander untersuchte Gruppen MHF-Werte, die im Mittel über 10 Punkte lagen, sich zwischen 

den Gruppen aber praktisch nicht unterschieden. 

Bei der Infekt-Gruppe wurden im Mittel in der Gruppe der Hautarzt-Patienten höhere Werte 

gemessen als in der der Klinik-Patienten. Zwar waren diese für alle Skalen nur klein, trotzdem 

ist das Ergebnis auffällig, da es in dieser Eindeutigkeit nur für die Infekt-Patienten zutrifft. 

Die eingangs gestellte experimentelle Hypothese 1 "Hauterkrankte Patienten einer psychoso-

matischen Spezial-Ambulanz unterscheiden sich von Patienten in einer Hautarzt-Praxis im 

Sinne von verstärkten Werten im MHF zugunsten der Spezial-Ambulanz" trifft weitgehend 

zu, bis auf die Effektgrößen-Analyse der Infekt-Gruppen mit Effektstärken-Werten zugunsten 

der Hautarzt-Praxis.  

Es muss postuliert werden, dass insbesondere auch bei den Patienten der Infekt-Hautarzt-

Gruppe ungünstige kognitive und behaviorale Reaktionen auf Juckreiz und den Kontrollver-

lust bezüglich Kratzen das Krankheits-Verarbeitungs-Muster im Mittel belasten. Die MHF-

Skala SK 3 (Hilflosigkeit) bezüglich des Erlebens von Hilflosigkeit zeigt mit einer Effektstär-

ke von D = 0,23 zugunsten der Hautarzt-Praxis, das hier schon auf der Behandlungs-Ebene 

der Hautarzt-Praxis psychosomatische Stützungs-Hilfen indiziert sein können.Die Diagnose-

Gruppen benigne Hautveränderungen zeigen Effektstärken zugunsten der Hautklinik-

Ambulanz-Gruppe besonders für die MHF-Skalen 2 (Juckreiz-Kratz-Zirkel), 3 (Hilflosigkeit) 

und 5 (Einschränkung der Lebensqualität).  

Das Krankheits-Verarbeitungs-Profil bei Patienten mit den benignen Hautveränderungen wie 

gutartige Nävus-Zell-Naevie, gutartige Alopecia androgenetika und gutartigen Hämangiomen 

kann beispielsweise zum Aufkratzen dieser hautveränderten Stellen / Arealen führen. Dies 

stellt eine ungünstige kognitive und behaviorale Reaktion bezogen auf dem einzelnen Patien-

ten dar. Hier muss Juckreiz nicht der primäre Auslöser für den Kontrollverlust sein, kann 

trotzdem zu erheblichen Sekundär-Beschwerden einschließlich Superinfektion, erhöhter Ent-

stellungsproblematik bis hin zur Narbenbildung führen. Die MHF Skala SK 3 zeigt das im 

Mittel relevante Erleben von Kontrollverlust bezüglich der chronischen Situation der Erkran-

kungen. Damit einhergehend wird eine kleine Effektstärke von D - 0,29 zugunsten des 

Klientels der Hautklink-Ambulanz-Gruppe mit benignen Hautveränderungen gemessen. Eine 

psychosomatische Unterstützung zur Optimierung dieser ungünstigen Krankheitsverarbei-

tungs-Muster bei primär gutartigen Hautveränderungen ist medizinisch indiziert. Die Vorse-



- 74 - 

lektion durch die Hautklinik-Ärzte ist sinnvoll und sollte auch durch psychosomatisch ge-

schulte Hautarzt-Praxis-Ärzte zu Beginn der Behandlungs-Abläufe erfolgen. Auch die gemes-

senen kleinen Effektstärken zugunsten der Hautklinik-Spezial-Ambulanz belegen hier, dass 

viele Patienten mit den erwähnten gutartigen Hautveränderungen ungünstige Krankheitsver-

arbeitungs-Muster aufweisen.  

Kritisch zur Erhebung muss beachtet werden, dass lediglich nur 1 Fragebogen eingesetzt wur-

de, der die spezifische Krankheitsverarbeitung von Hautkrankheiten erfasst und nur mit einer 

Gruppe von Patienten aus einer Spezialambulanz verglichen wurde. Die Absolutwerte der Pa-

tienten in der Hautarztpraxis weisen jedoch auch im MHF durchaus Werte auf, die im Ver-

gleich mit der Spezialambulanz erhöht sind und darauf hinweisen, dass auch viele Patienten in 

der Hautarztpraxis deutliche Einschränkungen in der Krankheitsverarbeitungen aufwiesen! Im 

Vergleich zur Eichstichprobe waren allerdings in der Regel niedrigere Skalenwerte zu ver-

zeichnen (Tabelle 6). Insbesondere betraf dies die Vergleiche in der Diagnosengruppe 

Psoriais für die Skalen Soziale Ängste und Einschränkung der Lebensqualität sowie die Diag-

nose Kontaktekzem für die Skalen Juckreiz-Kratz-Zirkel und Einschränkung der Lebensquali-

tät. Hier ergaben sich in der Hautarztpraxis mittlere Skalenwerte, die nur halb so groß waren 

wie diejenigen der Eichstichprobe. 

Ein weiterer kritischer Punkt sind die zum Teil deutlichen Abweichungen in der Häufigkeit. 

So stehen den n=8 Neurodermitis-Patienten aus der Praxis n=113 Neurodermitis-Patienten der 

psychodermatologischen Spezialambulanz gegenüber und relativiert damit die Aussage, dass 

die Neurodermitis-Patienten der Hautarztpraxis grundsätzlich weniger starke Einschränkun-

gen in der Krankheitsverarbeitung haben im Vergleich mit den Patienten der Klinik.  
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Tabelle 6: Vergleich der MHF-Skalenwerte für ausgewählte Diagnosegrup-
pen zwischen den beiden hier untersuchten Stichproben und 
der Eichstichprobe (Stangier et al. 1996). 

  
Soziale 
Ängste 

Juck-
reiz-

Kratz-
Zirkel 

Hilflo-
sigkeit 

Ängst-
lich-de-

pres-
sive 

Stim-
mung 

Ein-
schrän-

kung 
der Le-
bens-

qualität 

Infor-
mati-
ons-

suche 

Atopische  Eichstichprobe 35,8 26,1 26,6 22,8 15,4 11,5 

Dermatitis Hautarztpraxis 24,8 11,0 17,0 17,1 7,0 10,0 

 Spezialambulanz 25,2 15,2 18,6 17,6 8,9 9,0 

Kontakt- Eichstichprobe 33,0 20,6 24,8 20,7 13,7 11,5 

ekzem Hautarztpraxis 21,4 10,7 15,4 16,4 6,9 8,4 

 Spezialambulanz 23,7 13,2 17,2 16,9 8,3 8,7 

Psoriais Eichstichprobe 40,2 20,6 26,5 20,3 13,8 11,7 

 Hautarztpraxis 21,8 10,4 15,0 15,8 6,7 8,9 

 Spezialambulanz 22,0 10,6 15,5 15,5 6,9 8,6 

Akne Eichstichprobe 31,0 16,5 25,1 20,9 10,1 11,0 

 Hautarztpraxis 21,7 10,7 14,9 15,6 6,9 8,6 

 Spezialambulanz 22,6 11,1 15,9 16,7 6,8 8,2 

 

Ein weiterer Vergleich betrifft die Häufigkeit der Diagnosen in der Hautarztpraxis mit ent-

sprechenden Angaben des Zentralinstituts für die kassenärztliche Versorgung, die im soge-

nannten ZI-ADT-Panel veröffentlicht sind. In Tabelle 7 sind die Diagnosegruppen der 147 

Fälle aus der Hautarztpraxis nach der Häufigkeit (Spalte „Rang“) geordnet. Zusätzlich ist der 

Rang dieser Diagnosen im ZI-ADT-Panel angegeben. Leichte Differenzen in den Bezeich-

nungen wurden durch die Zuordnung der jeweils ähnlichsten Bezeichnung gelöst. Alle 7 Di-

agnosegruppen der Praxis finden sich auch im ZI-ADT-Panel unter den 12 häufigsten Diag-

nosen, wobei die Reihenfolge leicht verändert ist, was allerdings auch auf die unterschiedli-

chen Bezeichnungen der Diagnosegruppen in dieser Studie und im ZI-ADT-Panel zurückzu-

führen sein kann. Insgesamt ist aufgrund dieses Vergleiches davon auszugehen, dass keine 

bedeutsamen Unterschiede in der Häufigkeit der Diagnosen zu konstatieren sind. 
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Tabelle 7: Vergleich der Rangfolge der Diagnosegruppen der Hautarztpra-
xis nach der Häufigkeit mit entsprechenden Angaben des ZI-
ADT-Panel von 2008. 

 Hautarztpraxis 
ZI-ADT-
Panel 

 Anzahl Rang Rang 

Allergie 23 1 11 

Benigne Hautveränderungen 16 2 1 

Akne 15 3 6 

Seborrhoisches Ekzem 14 4 12 

Psoriasis 12 5 5 

Neurodermitis 8 6 4 

Infektion 8 7 2 

Sonstige 51   
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6  Zusammenfassung 

Somatoforme Störungen, Dysmorphophobien, Nihilodermien und andere psychosomatisch 

mit ausgelöste beziehungsweise unterhaltende Dermatosen sollten auch schon durch entspre-

chende Schulung der Hautarzt-Praxis-Ärzte, beziehungsweise schon im Studium und in der 

Ausbildung zum Fachgebiet Dermatologie / Venerologie deutlich integriert sein. Zu erwägen 

ist, ebenso wie die Ärzte auch das Personal im Gesundheitswesen, angefangen mit den Mitar-

beitern bei den Versicherungen, dem Haut-Klinik-Personal und dem Hautarzt-Praxis-Personal 

entsprechende Schulungseinheiten zu implementieren. Die möglicherweise verbesserte 

Krankheitsverarbeitung kann dem Gesundheitswesen bezüglich Hauterkrankten und der Le-

bensqualität von betroffenen Patienten nützlich sein. Die Ergebnisse dieser Arbeit unterstüt-

zen den Ansatz, bei Subgruppen von Dermatosen rechtzeitig auch Weichenstellungen zur 

psychosomatischer Diagnostik und Behandlung auch in der Hautarzt-Praxis vorzunehmen. 

Dies betrifft insbesondere die Diagnose der Infektionen, da hier im Vergleich zur Spezial-

Ambulanz im Mittel höhere MHF-Skalenwerte bei den Patienten der Praxis zu verzeichnen 

waren.  

Die Studie liefert erste Ansätze zur Erfassung von psychosomatischen Störungen im Coping-

Verhalten von Patienten in einer dermatologischen Praxis. Weitere Untersuchungen sollten 

klären, wie viele Patienten einer Hautarztpraxis psychosomatisch-psychotherapeutisch be-

handlungsbedürftig sind und welche Diagnosegruppe am häufigsten Auffälligkeiten zeigt. 
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7 Summary 

Somatoform disorders, body dysmorphic disorders, nihilodermia and other dermatoses that 

are triggered or influenced psychosomatically should be part of the advanced training of der-

matologists in surgery and integrated in considerable depth into the curricula of medical 

schools and training programs for dermatologists. It should be considered to implement cor-

responding training for other staff as well, starting with staff at health insurances, dermatolog-

ic hospitals and dermatologic surgeries. If coping in these patients can be improved, it will 

reflect positively on the patients’ quality of life as well as the health care system in general. 

The results of this study support an approach that involves an early inclusion of psychosomat-

ic diagnostics and treatment into the dermatologic treatment protocols for some subgroups of 

dermatoses especially for patients of dermatologic surgeries. This is especially true for the 

diagnosis of infection as patients with this diagnosis showed higher MHF scale values when 

treated in surgeries as compared to specialized outpatient clinics.  

This study allows for first steps towards recording psychosomatic dysfunction in the coping 

strategies of patients in dermatologic surgeries. Further studies are needed to evaluate how 

many patients in dermatologic surgeries need psychosomatic or psychotherapeutic treatment 

and which skin diaseases are most commonly associated with psychosomatic dysfunction. 
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