
Atopische Dermatitis und IgE
Spezifische IgE-Adsorption:  
Eine Therapieoption für refraktäre Patienten 

  therasorb.com



Ekzeme, Juckreiz und der atopische Marsch 
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Abbildung 1: Die Intensität Allergie-bedingter Krankheiten korreliert 
mit der Entwicklung IgE-bedingter Symptome ab dem Kindheits- ins 
Erwachsenenalter (nach Weinberg¹).

• Atopische Dermatitis (AD) und Ekzem bezeichnen 
eine entzündliche Erkrankung, die durch juckende 
Hautläsionen charakterisiert ist1.

• In Industrieländern liegt die Prävalenz der atopischen 
Dermatitis zwischen 15–30 % bei Kindern und 
2–10 % bei Erwachsenen1.

• Atopische Dermatitis ist ein Hauptrisikofaktor für  
die Entwicklung von Asthma1.

• Bis zu 40 % der betroffenen Kinder entwickeln chro- 
nische AD, die sich ins Erwachsenenalter fortsetzt1.

• Chronische AD spricht in aller Regel schlecht auf 
Standardtherapien wie topische Kortikosteroide, 
Calcineurininhibitoren und Antiseptika an1.
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Abbildung 2: Die retrospektive Analyse von 169 AD-Patienten zeigt, 
dass hohe IgE-Spiegel im Plasma auf eine schlechte Prognose hindeuten 
(nach Kiiski et al.²).

Immer mehr Hinweise sprechen dafür, dass ein er- 
höhter IgE-Spiegel im Plasma eng mit einer mäßig bis 
schwer ausgeprägten atopischen Dermatitis assoziiert 
und ein Prädiktor für eine schlechte Prognose ist (Abb. 2)².

• Der einzige, für die systemische Therapie zugelass-
ene Arzneistoff ist Cyclosporin A³. Aufgrund mög-
licher Langzeitnebenwirkungen ist dieser jedoch 
nur für die Kurzzeittherapie indiziert.⁴,⁵,⁶

• Anti-IgE-Antikörper (Omalizumab) scheinen zu 
wirken, wenn die IgE-Spiegel niedrig genug sind.⁷

• IgE-Spiegel können durch selektive therapeutische 
Apherese abgesenkt werden.⁸
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Abbildung 3: Besserung der AD-Symptome nach therapeutischer 
Apherese im zeitlichen Verlauf (Pfeile) nach 1 und 5 Wochen (nach 
Kasperkiewicz et al.¹¹, Mittelwerte ±SEM). Der SCORAD ist ein 
international akzeptierter Score zur standardisierten Beurteilung des 
Hautzustandes und Ausprägungsgrades des atopischen Ekzems.

Absenkung des IgE-Titers durch Immunadsorption

Zink und Kollegen⁸ untersuchten im Rahmen einer 
Pilotstudie eine Therapie für Patienten mit schwerer, 
therapierefraktärer atopischen Dermatitis. Wie sie 
feststellten, ist eine Kombination aus therapeutischer 
Apherese mit einem pan-Ig-Adsorber und dem Anti-IgE-
Antikörper Omalizumab zur Senkung der IgE-Spiegel im 
Plasma in der Lage, die IgE-Titer und Symptome während 
des Therapiezeitraums zu verringern. Zum Abschluss des 
Zeitraums der Immunadsorption (IA) mit TheraSorb® Ig flex 
Adsorbern betrug die Senkung der IgE-Spiegel zwischen 
25 % und 94 %. Die Mittelwerte der Gesamt-IgE-Spiegel 
lagen bei 36 % ±23 % der Werte vor IA-Therapie. 

Daeschlein et al.⁹ berichten, dass die Immunadsorption 
im Vier-Wochen-Intervall eine deutliche Senkung der 
IgE-Titer und Besserung der klinischen Parameter von 
AD-Patienten bewirkt. 

Kasperkiewicz et al.¹⁰,¹¹ untersuchten zudem den Nutzen 
der Immunadsorption mit TheraSorb Adsorbern in der 
Behandlung resistenter atopischen Dermatitis Ihre 
Ergebnisse untermauern die Bedeutung der thera-
peutischen Apherese als Zweitlinientherapie in der 
Behandlung schwerer Fälle (Abb. 3 und 4). 

Bieber und Straeter⁶ empfehlen die Anti-IgE-Apherese 
sogar begleitend zur systemischen Therapie mit Cyclosporin  
A und anderen Immunsuppressiva, um die IgE-Titer bei 
AD-Patienten mit sehr hohen IgE-Spiegeln zu senken. 

Somit sprechen immer mehr Belege dafür, dass die 
IgE-Absenkung mittels therapeutischer Apherese in 
Kombination mit Standardtherapie bei Patienten mit 
mäßig bis schwer ausgeprägter atopischer Dermatitis  
zu einer klinischen Besserung führt.
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Abbildung 4: Senkung des Scores in der Anti-IgE-Färbung biopsierter 
Haut von therapierten AD-Patienten (die Pfeile zeigen den Zeitpunkt der 
IA-Sitzungen; halbquantitative Score-Daten von Kasperkiewicz et al.¹¹).



 
Therapieansprechen auf IgE-Immunadsorption

Wie Reich et al.12 kürzlich nachwiesen, senkt die Anti-IgE-
Immunadsorption spezifisch die IgE-Spiegel im Plasma, 
wohingegen die IgG-Werte konstant bleiben. Dies 
minimiert das Auftreten von potentiellen Nebenwir-
kungen im Vergleich zur pan-Ig-Immunadsorption. Sie 
konnten zudem nachweisen, dass IgE-IA in Kombination 
mit systemischer Medikation therapeutische Nutzen für 
atopische Dermatitis-Patienten bewirkt. Abbildung 5 
zeigt die Parameter, die ein positives Therapieansprechen 
auf IgE-Immunadsorption voraussagen können.
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Abbildung 5: Parameter, die das Ansprechen auf Immunadsorption 
beeinflussen. Das geschätzte EASI-50-Ansprechen nach IA-Therapie ist vom 
Vorhandensein mehrerer Faktoren abhängig: (1) EASI ≥17; (2) Einnahme von 
mindestens einem systemischen Medikament; (3) Peripherer IgE-Spiegel 
<6.700 kU/L; (0) Keiner der Faktoren vorhanden. Bei EASI (Eczema Area 
and Severity Index) handelt es sich um einen diagnostischen Score zur 
Beschreibung der Intensität der Symptome (nach Reich et al.12).



Hilfe für Patienten mit mäßig  
bis schwer ausgeprägter 
atopischer Dermatitis
• Schonende Plasmaseparation ohne Hämolyse

• Sehr geringes extrakorporales Volumen

• Minimale verfahrensbedingte Bradykinin-
Aktivierung

•  Minimale verfahrensbedingte Absenkung von 
Gerinnungsfaktoren, Hormonen usw.

• Automatische Rückgabe des aufbereiteten Plasmas 
an den Patienten

•  Sehr hohe IgE-Bindungskapazität ermöglicht 
Regenerierung der Adsorber

 
TheraSorb® – IgE Adsorber 

Abbildung 6: TheraSorb® Apherese-System mit LIFE 21® Apherese-
Einheit und TheraSorb – IgE Adsorber
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