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Die Atopische Dermatitis (AD) 
kommt sehr häufig vor, die Präva-
lenz bei Kindern liegt in Deutschland 
bei 10–15 %. Sie gehört zum atopi-
schen Formenkreis. Der CME-Bei-
trag befasst sich mt Klinik, Trigger-
faktoren und Therapie der AD bei 
Kindern. Ein weiterer Schwerpunkt 
ist die Prävention. 
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Von Atopischer Dermatitis (AD) (Synonyme: Neurodermitis, atopisches Ekzem, 
endogenes Ekzem) sind sehr viele Menschen betroffen. In Deutschland liegt die 
Prävalenz bei Kindern bei 10–15 % (1). Die AD wird als Ekzem klassifiziert und ist 
durch Rötung, Schuppung, Nässen, Krustenbildung und Lichenifikation gekenn-
zeichnet. Aufgrund der Stigmatisierung und des anhaltenden Juckreizes führt sie zu 
einer erheblichen Beeinträchtigung der Lebensqualität. Der CME-Beitrag beschreibt 
die Klinik bei Kindern und mögliche Differentialdiagnosen der AD. Ebenso befasst 
er sich mit den Triggerfaktoren sowie der topischen und systemischen Therapie im 
Kindesalter. Ein weiterer Schwerpunkt ist die Prävention der Erkrankung.

Einleitung

Die Atopische Dermatitis (AD), auch Neu-
rodermitis, atopisches Ekzem oder endo-
genes Ekzem genannt, kommt häufig vor 
und ist als Ekzem einzuordnen. Die Prä-
valenz bei Kindern beträgt in Deutschland  
10–15 % (1). Das Ekzem ist charakterisiert 
durch eine nicht kontagiöse Entzündung 
der Epidermis, sich manifestierend als Rö-
tung, Schuppung, Nässen, Krustenbildung 
und Lichenifikation (2). Die AD gehört mit 
dem Asthma bronchiale, der Rhinokon-
junktivitis und der Nahrungsmittelaller-
gie zum atopischen Formenkreis. Häufig 
manifestiert sich die Atopie als erstes an 
der Haut (meist bereits im Säuglingsalter) 
und im Darm. Es folgen ein frühkindliches 
Asthma (Kleinkindesalter) und die atopi-
sche Rhinokonjunktivitis mit dem Haupt-
manifestationsalter der Adoleszenz und 
des jungen Erwachsenenalters. Dieser 
„atopische Marsch“ lässt sich bei vielen, 

nicht jedoch bei allen Patienten mit AD 
beobachten (2, 3).

Ein chronisch rezidivierender Verlauf 
kennzeichnet die AD. Besonders aufgrund 
der Stigmatisierung und dem hartnäcki-
gen Juckreiz ist sie mit einer erheblichen 
Beeinträchtigung der Lebensqualität 
verbunden, nicht nur für den Patienten, 
sondern auch für seine Familie. Zwar tritt 
bei etwa der Hälfte der Patienten eine 
deutliche Besserung ab dem späteren 
Schulalter auf, jedoch verbleibt eine hohe 
Irritabilität der Haut, die für die spätere 
Berufswahl zu berücksichtigen ist. Ver-
antwortlich sind Defekte der epiderma-
len Barriere sowie des Immunsystems, 
die beide durch komplexe Interaktionen 
genetischer- und Umweltfaktoren zur 
atopischen Entzündung führen. Hinzu 
kommen eine Dysbiose und psychische 
Belastungen (4).

Es ist davon auszugehen, dass etwa 
30 % der Säuglinge und Kleinkinder mit 
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Abb. 1: Klassische akute Atopische Dermatitis mit Ekzemen in den Kniekehlen.
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schwerer AD auch eine Nahrungsmittel-
allergie entwickelt, die jedoch meist tran-
sienter Natur ist und somit im Verlauf auf 
die Akuität zu prüfen ist. Etwa die Hälfte 
der AD-Kinder erkrankt an einem Asthma 
bronchiale und etwa zwei Drittel an einer 
Rhinokonjunktivitis (5). Als Risikofaktoren für 
die Entwicklung der Atopie an extrakutanen 
Organsystemen gelten eine schwere Form 
und ein frühes Manifestationsalter der AD.

Klinik der AD bei Kindern

Die klassische akute AD ist durch Ekzeme 
im Bereich der Extremitätenbeugen chrak-
terisiert, die in der akuten Phase Erytheme, 
Papeln, Papulovesikeln, Ödeme, Krusten 
und Exkoriationen zeigen (s. Abb. 1). Die 
chronische AD zeichnet sich durch Schup-
pungen, Lichenifikationen und Pigmentver-
schiebungen (postinflammatorische Hyper- 
und Hypopigmentierungen) aus (2). Diese 
klassische Form zeigen die Patienten jedoch 
erst im weiteren Verlauf, bei Säuglingen und 
jungen Kleinkindern sind zunächst die Ex-
tremitätenstreckseiten betroffen. Zu wei-
teren Prädilektionsstellen in der infantilen 
Phase zählen die Wangen (s. Abb. 2), die 
sich sehr exsudativ mit Rötungen, Nässen 
und Krusten manifestieren, und das Capilli-
tium („Milchschorf“). Altersunabhängig sind 
Ekzemherde im Bereich der Hände, die den 
Kontakt mit Umweltstoffen widerspiegeln. 

Die genetisch- und umweltgesteuerte 
AD ist eine klinisch sehr heterogene Erkran-
kung. Neben dem klassischen Beugenek-
zem lassen sich das nummuläre (münzför-

mig sich darstellend) und follikuläre Ekzem 
unterscheiden, darüber hinaus entwickelt 
eine Subgruppe der Patienten eine Prurigo-
form (juckende, meist aufgekratzte Knoten) 
und in schweren Fällen eine Erythrodermie, 
die mit Wärme-, Wasser-, Elektrolyt- und 
Proteinverlust einhergeht (2).

Gerade in den ersten Lebenswochen 
können Säuglinge trockene Hautareale 
zeigen mit nur marginalen Zeichen eines 
Ekzems, die sich nicht immer einer defi-
nierten Ekzemerkrankung zuordnen las-
sen, auch „Eczema infantum“ bezeichnet 
(6). Erst der weitere Verlauf macht eine 
exakte Diagnosestellung möglich. Das 
ist der Grund, die Eltern zu bitten, ihr Kind 
nach zwei bis drei Wochen noch einmal 
zur erneuten Begutachtung vorzustellen. 
Interessanterweise zeigen Nachuntersu-
chungen, dass das „Eczema infantum“ bei 
zwei Drittel dieser Kinder bereits die Erst-
manifestation der AD darstellt (6).

Zu den Hauptkriterien (s. Tab. 1) der 
AD von Hanifin und Rajka (7) gehören 
Juckreiz, positive atopische Eigen- und 
Familienanamnese, altersabhängige 
typische Morphologie und Verteilung 
(s. o.) sowie der chronisch rezidivierende 
Verlauf. Hilfreich sind auch die AD-Stig-
mata, sie bestehen auch im ekzemfreien 
Inter vall und beinhalten die gedoppelte 
Lidfalte (Dennie-Morgan-Falte), die Ra-
refizierung der lateralen Augenbrauen 

(Hertogh-Zeichen), das Weißwerden der 
ekzemfreien Haut eines AD-Patienten 
nach der mechanischen Reizung (weißer 
Dermographismus) und die vermehrte 
Hand- und Fußlinienzeichnung (Ichthyo-
sis-Hand, Ichthyosis-Fuß), die die Asso-
ziation zur Filaggrin-Mutation und damit 
zur Ichthyosis vulgaris reflektiert.

Als häufigste Differentialdiagnosen  
(s. Tab. 2) sind andere Ekzemerkrankun-
gen wie das allergische und irritativ to-
xische Kontaktekzem, mykotische Infek-
tionen und Parasitosen, besonders die 
Skabies, zu bedenken (8). Als seltene, aber 
schwerwiegende Differentialdiagnosen 
gelten das erste Stadium eines kutanen 
T-Zell-Lymphoms, Langerhanszell-Histio
zytose, Ichthyosen und im Säuglingsalter 
Immundefektsyndrome (9).

Triggerfaktoren

Zu Triggerfaktoren der AD gehören neben 
endogenen Faktoren wie psychischen 
Belastungen auch Umweltfaktoren wie 
Allergene (v. a. Nahrungsmittel, Pollen, 
Hausstaubmilben, Tierhaare) (2), Infek-
tionserreger wie Staphylococcus aureus 
sowie Irritantien (u. a. Reinigungs- und 
Desinfektionsmittel, Wasser)  (1, 2, 10). 

Gerade in jüngster Zeit wurde noch-
mals die Bedeutung der Schadstoffe aus 
der Umwelt als Triggerfaktoren der AD 

Abb. 2: Exsudative Ekzeme mit Rötungen, 
Nässen und Krusten im Gesicht und auf 
dem Oberkörper eines Kleinkindes mit AD.
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Tab. 1: Hauptkriterien der Atopischen Dermatitis 

Juckreiz

positive atopische Eigen- und Familienanamnese

altersabhängige typische Morphologie und Verteilung

chronisch rezidivierender Verlauf

AD-Stigmata, die auch im ekzemfreien Intervall bestehen (Dennie-Morgan-Falte,  
Hertogh-Zeichen, weißer Dermographismus, Ichthyosis-Hand/Ichthyosis-Fuß)

Tab. 2: Differentialdiagnosen der Atopischen Dermatitis

allergische und irritativ toxische Kontaktekzeme

mykotische Infektionen 

Parasitosen (z. B. Skabies)

kutanes T-Zell-Lymphom

Langerhanszell-Histiozytose

Ichthyosen

Immundefektsyndrome
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hervorgehoben. Zu nennen sind hier nicht 
nur Feinstaubemissionen, Stickstoffoxide 
und organische Verbindungen, sondern 
auch die Weichmacher Phthalate und 
Bisphenole, die zur Herstellung von Plas-
tik verwendet werden (1, 11).

Therapie und Prävention 

Bei der Erstellung eines Therapieplans 
sind individuelle Faktoren der Patienten 
wie Provokationsfaktoren (Allergene, 
psychische Faktoren) und pathogeneti-
sche Faktoren zu berücksichtigen. Um 
dem Defekt der epidermalen Barriere 
Rechnung zu tragen, werden Lipide und 
hydratisierende Substanzen in Form von 
Cremes und Salben substituiert. Es eignen 
sich Glycerin, Dexpanthenol und Harnstoff 
(nicht vor dem 4. Lebensjahr) als Zusät-
ze (1). Damit wird den Umweltstoffen 
(Allergene, Infektionserreger, Irritantien, 
Schadstoffe) das Eindringen in die Haut 
erschwert, sodass die Ausbildung der ato-
pischen Entzündung (TH2-Prädominanz) 
verhindert wird (10). Die Einsparung der 
antiinflammatorischen Externa untermau-
ert diesen Effekt der „Hautpflege“ (4).

Nach wie vor sind topische Kortiko
steroide das Mittel der ersten Wahl bei 
Exazerbation (1). Um die atrophisierende 
Wirkung der Kortikosteroide zu umgehen, 
sollten Kortikosteroide mit einem hohen 
therapeutischen Index (TIX, Verhältnis von 
Wirkung zu Nebenwirkung) gewählt und  
die Therapie kurz und ausschleichend ge-

halten werden. Therapie der Wahl in den 
sensiblen Bereichen von Gesicht, Hals, 
Genitalregion sowie Beugen sind die to-
pischen Calcineurininhibitoren Tacroli-
mus (zugelassen ab dem 2. Lebensjahr) 
und Pimecrolimus (zugelassen ab dem  
3. Lebensmonat). Sowohl die Kortikosteroi-
de als auch die Calcineurininhibitoren sind 
für die proaktive Therapie geeignet (Appli-
kation 2 x/Wo. auf den zuvor bestandenen 
Ekzemherden), wobei die Calcineurininhibi-
toren im Vergleich zu den Kortikosteroiden 
sehr gute Effekte auf die epidermale Barri-
ere aufweisen (12). Langzeitstudien haben 
inzwischen klar belegt, dass Tumoren wie 
Lymphome und auch Neoplasien an der 
Haut nicht häufiger bei AD vorkommen im 
Vergleich zur Normalbevölkerung (13).

In den USA bereits durch die FDA zur 
AD-Behandlung bei Erwachsenen und 
Kindern ab dem 2. Lebensjahr zugelassen 
ist die 1 % Tapinarof-Creme, die als Ago-
nist am Arylhydrocarbon-Rezeptor (AhR) 
positive Effekte auf die Entzündung und 
epidermale Barriere (AhR) ausübt. Die 
rasche Reduktion des Juckreizes wird in 
den Studienergebnissen hervorgehoben 
(14). In Deutschland nicht zugelassen ist 
Crisaborol, ein topischer nichtsteroidaler 
Phosphodiesterase-4-Hemmer, der bei 
Patienten mit milder bis moderater Form 
die Schwere und den Juckreiz bei lediglich 
geringen Nebenwirkungen reduziert (15).

Zur Behandlung der Impetiginisierung 
werden systemische Antibiotika ange-
wandt (empfohlen werden z. B. penicillina-

sefeste Penicilline wie Flucloxacillin oder 
Cephalosporine der zweiten Generation 
wie Cefuroxim). Ist die topische Therapie 
nicht ausreichend, wird anhand der alter-
sabhängigen Checklisten zur Indikation 
einer Systemtherapie, die der AWMF-Leit-
linie der Neurodermitistherapie angehängt 
sind, die Einleitung der antiinflammatori-
schen Systemtherapie geprüft. Hier stehen 
Biologika und Januskinase (JAK)-Inhibito-
ren zur Therapie zur Verfügung. 

Im Säuglingsalter ist lediglich Dupilu-
mab zugelassen (ab dem 6. Lebensmo-
nat) (1, 16, 17). Weitere Biologika sind 
Lebrikizumab und Tralokinumab, die erst 
ab dem 12. Lebensjahr zugelassen sind. 
Zeigen diese eine ungenügende Wir-
kung, sind JAK-Inhibitoren eine Option, 
wobei Bariticinib ab dem 2. Lebensjahr, 
Abrocitinib und Upadacitinib ab dem  
12. Lebensjahr zugelassen sind. Vor Be-
ginn einer Systemtherapie mit sowohl 
Biologika als auch JAK-Inhibitoren ist der 
Immunisierungsstatus des Kindes zu prü-
fen, da unter der Therapie keine Impfung 
mit Lebendimpfstoffen erfolgen sollte (18, 
19). Während ein Monitoring bei Therapie 
mit JAK-Inhibitoren notwendig ist, ist das 
bei Biologika nicht erforderlich.

Primärprävention
Empfehlungen zur Primärprävention wer-
den ausgesprochen, um eine Entwicklung 
der AD zu verhindern. Dazu eignen sich 
Karenzmaßnahmen (Meiden von Provoka-
tionsfaktoren s. o.) als auch Empfehlungen 
(u. a. frühes Einführen der Beikost, Haustiere, 
v. a. Hunde, sind zugelassen). Einige Karenz-
maßnahmen und Empfehlungen werden 
kurz erwähnt (20, 21).

Karenzmaßnahmen:
•	 Tabakrauch sollte grundsätzlich ge-

mieden werden, bereits während der 
Schwangerschaft.

•	 Die Exposition gegenüber Schadstoffen 
wie Stickoxiden, Ozon und Feinstaub 
sollte geringgehalten werden. Nicht nur 
im Rahmen des Klimaschutzes, sondern 
auch als Atopieprävention sollte eine 
Minimierung dieser Luftschadstoffe an-
gestrebt werden, wobei die Umsetzung 
durch die Politik erfolgen sollte.

•	 Seifen und zu viel Hygiene (keine Desin-
fektionsmittel, es sei denn in der Familie 
bestehen Infektionen, die das erfordern)

•	 Antibiotika nur, wenn die Indikation ge-
geben ist

•	 Sectio nur, wenn die Indikation gegeben 
ist. Besser sind natürliche Geburten.

•	 Keine Katze anschaffen, falls vorhanden 
belassen

topische Therapie

Lipide und hydratisierende Substanzen als Cremes und Salben mit den Zusätzen Glycerin, 
Dexpanthenol und Harnstoff (ab dem 4. Lebensjahr) 

topische Kortikosteroide bei Exazerbation

topische Calcineurininhibitoren: Tacrolimus (Zulassung ab dem 2. Lebensjahr) und  
Pimecrolimus (Zulassung ab dem 3. Lebensmonat)

Arylhydrocarbon-Rezeptor-Agonisten: 1 % Tapinarof-Creme (bisher nur in den USA  
zugelassen für Erwachsene und Kinder ab dem 2. Lebensjahr)

Crisaborol: topischer nichtsteroidaler Phosphodiesterase-4-Hemmer (in Deutschland nicht 
zugelassen)

systemische Therapie

systemische Antibiotika zur Behandlung der Impetiginisierung

Biologika: Dupilumab (Zulassung ab dem 6. Lebensmonat), Lebrikizumab und Tralokinumab 
(Zulassung ab dem 12. Lebensjahr)

JAK-Inhibitoren: Bariticinib (Zulassung ab dem 2. Lebensjahr), Abrocitinib und Upadacitinib 
(Zulassung ab dem 12. Lebensjahr)

Tab. 3: Therapie der Atopischen Dermatitis bei Kindern
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Empfehlungen:
•	 Stillen (ausschließlich) vier Monate,  

keine Zufütterung von kuhmilchba-
sierter Formulanahrung in den ersten 
Lebenstagen

•	 Diverse Beikost ab dem fünften Monat, 
auch mit Einführung von Beikost soll 
weiter gestillt werden. Bezüglich der 
Prävention von Hühnereiallergie wird 
empfohlen, nur durcherhitztes (z. B. 
verbackenes oder hartgekochtes), aber 
kein rohes Hühnerei (auch kein Rührei!) 
mit der Beikost einzuführen und regel-
mäßig weiterzugeben.

•	 Aufwachsen mit einem Hund scheint 
eine atopiepräventive Rolle zuzukom-
men, ein Hund kann im Haushalt blei-
ben oder auch neu angeschafft werden.

•	 Ernährung der Mutter sollte in Schwan-
gerschaft und Stillzeit ausgewogen sein.

•	 Impfungen nach Empfehlungen der 
Ständigen Impfkommission (STIKO).

•	 (Natürliche) unspezifische Immun-
modulation (frühzeitiger Besuch einer 
Kindertagesstätte, keine übertriebenen 
Hygienemaßnahmen, Kontakt zu Tieren, 
z. B. Aufwachsen auf dem Bauernhof, 
Haustierhaltung).

Die Studien zu allergiepräventiver Wir-
kung von Präbiotika, Probiotika und Vi-
taminen sind kontrovers, das gilt auch 
hinsichtlich der Reparatur der epiderma-
len Barriere durch frühzeitige Applikation 
von Emollientien (22–24). Kürzlich ist eine 
Studie erschienen, in der berichtet wird, 
dass die frühzeitige tägliche Applikation 
von Emollientien präventiv hinsichtlich der 
Manifestation der AD im Alter von zwei 
Jahren wirkt, wobei der protektive Effekt 
besonders in Familien ohne Atopiehin-

tergrund festzustellen ist (25). Es sollten 
Studien mit größeren Patientenkollektiven 
und einem einheitlichen Studiendesign in-
itiiert werden, um hinsichtlich der frühzei-
tigen Applikation von Emollientien klarere 
Empfehlungen zur Primärprävention aus-
sprechen zu können. 
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Abb. 3: Das Aufwachsen mit einem Hund scheint einer Atopie vorzubeugen. 
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Fragebogen auf www.ni-a.de/cme direkt beantworten

1.	 Welche der aufgeführten Erkrankungen gehört nicht  
zum atopischen Formenkreis?

	{ Atopische Dermatitis (AD)
	{ Pollenassoziierte Nahrungsmittelallergie
	{ Asthma bronchiale
	{ Morbus Crohn
	{ Rhinokonjunktivitis

2.	 Welche der Aussagen zur AD ist falsch?

	{ Die Klinik der AD ist heterogen.
	{ Systemische Antibiotika sollten lediglich bei starker Impetiginisie-

rung verabreicht werden.
	{ Der „atopische Marsch“ ist typisch und lässt sich bei allen  

Patienten feststellen.
	{ Im frühen Kindesalter sind häufig die Extremitätenstreckseiten be-

troffen.
	{ Bei einem schwer betroffenen sechs Monate alten Säugling ist  

Dupilumab Therapie der Wahl.

3.	 Welche der Aussagen zur AD ist richtig?

	{ Sie manifest sich häufig bereits im Säuglingsalter.
	{ Sie zeigt einen chronisch rezidivierenden Verlauf.
	{ 30 % der Säuglinge mit schwerer AD entwickelt eine  

Nahrungsmittelallergie.
	{ Ein frühes Manifestationsalter und eine schwere Form der AD sind 

Risikofaktoren für die Entwicklung weiterer atopischer  
Erkrankungen.

	{ Alle sind richtig.

4.	 In einer Hochrisikofamilie wird ein Kind geboren. Wie gehen Sie 
vor, wenn das Kind noch in der Neugeborenenzeit eine diskret 
trockene Haut aufweist?

	{ Sie stellen die Diagnose einer AD.
	{ Sie bitten die Eltern, ihr Kind nach zwei bis drei Wochen noch ein-

mal zur Beurteilung des Hautstatus vorzustellen.
	{ Sie machen eine umfangreiche allergologische Diagnostik.
	{ Sie veranlassen die Untersuchung des Stuhls auf die mikro bielle 

Zusammensetzun.g
	{ Sie verordnen ein antiinflammatorisch wirksames Externum, damit 

eine Entzündung gar nicht erst auftreten kann.

5.	 	Die AD zeigt häufig einen atopischen Marsch. Welche Aussage 
dazu ist falsch? 

	{ Die Nahrungsmittelallergie in der frühen Kindheit ist meist transienter 
Natur. 

	{ Als Risikofaktoren für weitere atopische Erkrankungen gelten u .a. 
eine schwere Form und ein frühes Manifestationsalter der AD.

	{ Ein frühkindliches Asthma kann im Kleinkindesalter auftreten.
	{ Hauptmanifestationsalter für die allergische Rhinitis ist die  

Adoleszenz und das junge Erwachsenenalter. 

	{ Durch Karenz von Nahrungsmitteln mit hoher allergener Potenz  
in den ersten Lebensmonaten lässt sich die Entwicklung der  
Nahrungsmittelallergie verhindern.

6.	 Was trifft für die Differentialdiagnosen (DD) der AD nicht zu?

	{ DD können anhand der Morphologie immer sicher von einer AD 
abgegrenzt werden.

	{ Ein Immundefektsyndrom ist eine lebensbedrohliche DD. 
	{ Zu den häufigen DD zählt die Skabies.
	{ Auch im frühen Kindesalter können Kontaktekzeme auftreten.
	{ Langerhanszell-Histiozytosen sowie Ichthyosen zählen auch  

zu den DD.

7.	 Welche Aussage zur externen Behandlung der AD ist falsch?

	{ Die Applikation von Emollientien ist in allen Stadien der AD möglich.
	{ Glycerin wirkt hydratisierend. 
	{ Harnstoffhaltige Externa können altersunabhängig immer  

eingesetzt werden.
	{ Sowohl Kortikosteroide als auch Calcineurininhibitoren können re-

aktiv und proaktiv verordnet werden.
	{ Emollientien verbessern die epidermale Barriere.

8.	 Welche Aussage zu Antibiotika ist richtig?

	{ Topische Antibiotika können über längere Zeiträume appliziert wer-
den, da Nebenwirkungen nicht bekannt sind.

	{ Systemische Antibiotika sollten generell bei einer Kolonisierung mit  
Staphylococcus aureus bei AD eingesetzt werden. 

	{ Als Primärprävention der AD sollten Antibiotika nur bei Indikation 
gegeben werden. 

	{ Antibiotika können nur bei systemischer Gabe Allergien auslösen.
	{ Werden Antibiotika topisch appliziert, unterbleibt die Gefahr von 

Resistenzen.

9.	 Welche Karenzmaßnahme wird als Primärprävention  
(v. a. für Atopierisikofamilien) empfohlen?

	{ Kein Tabakrauch
	{ Vermeiden von übermäßigem Gebrauch an Seifen 
	{ Sectio nur bei Indikation 
	{ Keine Katze anschaffen, falls vorhanden belassen 
	{ Alle werden empfohlen.

10.	Was trifft nicht auf die systemische Medikation bei AD zu?

	{ Dupilumab ist bereits im Säuglingsalter (ab dem 6. Lebens monat)  
zugelassen.

	{ Vor Beginn einer Systemtherapie mit Biologika und JAK- 
Inhibitoren ist der Immunstatus zu prüfen. 

	{ Biologika erfordern ein regelmäßiges Monitoring.
	{ In der Adoleszenz können JAK-Inhibitoren bei Indikation  

verordnet werden.
	{ Impfungen mit Lebendimpfstoffen sollten unter Biologika  

und JAK-Inhibitoren nicht erfolgen. 
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