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Fakten zur Allergie-Epidemie: Pathologie, Pravention und Pharmakotherapie
Univ.-Prof. Dr. med. Tilo Biedermann, Dr. med Andrea Baczako, Technische Universitat Minchen

1 Einleitung

Allergien stellen besonders in den modernen Landern
ein grolRes gesundheitliches und gesundheitsékonomi-
sches Problem dar. In Deutschland sind etwa 20 bis 30
Millionen Menschen von Allergien betroffen — und die
Zahl nimmt weiter zu [Biermann et al. 2013, Ring et al.
2010]. Nicht selten sind Lebensqualitat und Leistungs-
fahigkeit der von Allergien betroffenen Menschen stark
beeintrachtigt. Man spricht auch von der Epidemie un-
seres Zeitalters.

Viele Patienten konsultieren ihren Arzt mehrmals, weil
ihre Beschwerden wiederholt auftreten. Auf diese Weise
entstehen hohe direkte und indirekte Kosten [Hellgren
et al. 2010]. Dem grof3en Leidensdruck steht die geringe
Zahl angemessen therapierter Patienten gegenuber
[Biermann et al. 2013].

Viele Betroffene leiden im Laufe ihres Lebens an meh-
reren allergischen Erkrankungen. Haufig beginnt eine
klassische ,Allergikerkarriere” mit einem atopischen
Ekzem in der Kindheit, oft in Kombination mit einer Nah-
rungsmittelallergie. Im Laufe des Lebens verlagert sich
die Erkrankung, und es kann sich ein Asthma bronchi-
ale und/oder eine allergische Rhinitis (AR) entwickeln.
Dieser Etagenwechsel zwischen der Haut, den oberen
Atemwegen und der Lunge wird als ,allergischer oder
auch atopischer Marsch” bezeichnet. Allerdings verlauft
dieser nicht so geradlinig wie allgemein angenommen,
die individuelle genetische Pradisposition determiniert,
neben den Umwelteinflissen, die Krankheitsphanoty-
pen eines Betroffenen.

Um dieser Entwicklung zu entgegnen, ist es notwendig,
Allergien fruhzeitig zu erkennen, korrekt zu diagnos-
tizieren und leitliniengerecht zu behandeln. Ziel ist es,
die Lebensqualitat der Betroffenen zu steigern, einer
Verschlechterung der Krankheit entgegenzuwirken und
damit letztendlich auch Kosten zu sparen.

Die vorliegende Fortbildung soll einen Uberblick {iber
verschiedene Manifestationen von Allergien und deren
Therapie vermitteln und setzt den Schwerpunkt auf die
Erkrankungen aus dem atopischen Formenkreis.

2 Pravalenz von Allergien in
Deutschland

Bei 30 % der Erwachsenen ist mindestens eine aller-
gische Erkrankung a&rztlich diagnostiziert [Langen et
al. 2013]. Hierbei eingerechnet sind die Erkrankungen
aus dem atopischen Formenkreis (Asthma bronchiale,
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Heuschnupfen, Neurodermitis, Nahrungsmittelaller-
gien), Kontaktekzeme, Insektengiftallergien und Urtika-
ria, wobei letztere unabhangig ihrer Atiologie gewertet
wird.

Die ,Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutsch-
land” (DEGS1) [Langen et al. 2013] des im Rahmen
des Robert-Koch-Instituts (RKI) durchgeflihrten Ge-
sundheitsmonitorings gibt fiir in Deutschland lebende
Erwachsene im Alter von 18 bis 79 Jahren folgende Le-
benszeitpravalenz fiir die nachstehenden Erkrankungen
an:

Heuschnupfen 14,8 %

Asthma bronchiale 8,6 %
Neurodermitis 3,5 %
Nahrungsmittelallergien 4,7 %
Kontaktekzeme 8,1 %
Urtikaria 3,5 %
Insektengiftallergien 2,8 %

Das Auftreten atopischer Erkrankungen bei Kindern in
Deutschland untersuchte der reprasentative Kinder- und
Jugendgesundheitssurvey (KiGGS) [Schlaud et al. 2007].
Die Studie ergab fir die Altersgruppe der 7-10-jahrigen
folgende Pravalenzzahlen fur Jungen/Madchen:

e atopisches Ekzem 15,3 % /14,8 %
e Heuschnupfen 12,3 %/ 8,7 %
e Asthma bronchiale 5,6 %/ 3,7 %

Hiervon abzugrenzen ist die blo3e Sensibilisierung ge-
gen Allergene, ohne klinische Relevanz. In diesem Falle
liegt ein spezifisches IgE gegen ein Allergen vor, ohne
dass der Patient entsprechende Symptome beklagt.
Sensibilisierung bedeutet also nicht automatisch Aller-
gie. Somit ist nicht verwunderlich, dass die Pravalenz
der Sensibilisierungen deutlich hoher liegt, als die der
manifesten Allergien. In der bereits genannten DEGS1
zeigte ca. die Halfte der Teilnehmer eine Sensibilisie-
rung gegen mindestens eines der 50 untersuchten,
verbreiteten Allergene [Haftenberger et al. 2013]. Die
Kenntnis, dass eine Sensibilisierung nicht automatisch
eine Allergie bedeutet, ist besonders wichtig, um kor-
rekte Therapieempfehlungen auszusprechen und die
Patienten nicht zu verunsichern. Beispielsweise werden
haufig falsche Karenzempfehlungen fiur Nahrungsmittel
ausgesprochen, welche in der Diagnostik auffallen, die
jedoch keine Symptome hervorrufen.
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2.1 Rolle der Vererbung

Friher: Heute:

Zum Vergleich:
o A

Risiko
50-60 %

Atopiker M Nicht-Atopiker
Abb. 1: Allergierisiko durch Vererbung — deutlich geringer als
friither angenommen.

Wahrend friher davon ausgegangen wurde, dass Kinder
atopischer Eltern mit einer Wahrscheinlichkeit von 50—
60 % ebenfalls eine atopische Erkrankung entwickeln,
ist heute belegt, dass die Rolle der Vererbung einen
geringeren Stellenwert hat, als bislang angenommen:
Querschnittsstudien zu Atopien und Sensibilisierungen
haben gezeigt, dass das Risiko eines Kindes, in den
ersten zwei Lebensjahren eine atopische Erkrankung zu
entwickeln, bei 33 % liegt, wenn beide Eltern Atopiker
sind. Zum Vergleich: Das Risiko, dass nicht vorbelastete
Kinder eine Allergie entwickeln, betragt 15 % (Abbil-
dung 1) [Jossé 2013].

3 Pathogenese

Allergie ist eine durch immunologische Mechanismen
hervorgerufene Uberempfindlichkeitsreaktion [Johans-
son et al. 2003-2004]. Hierbei wird zwischen verschie-
denen Typen der Immunreaktion unterschieden, welche

Reaktionstyp Pathogenese Klinische Symp-

tome (Beispiele)

Typ-I-Reaktion
(Soforttyp)

IgE-vermittelt,
Histaminliberation
aus Mastzellen

/ basophilen
Granulozyten

Rhinitis, Konjunkti-
vitis, Asthma, Urti-
karia, Anaphylaxie

Typ-llI-Reaktion
(zytotoxisch)

IgG-vermittelt,
gegen Antigene,
die als Haptene an
Zellen binden

Hamolytische
Anamie, Agra-
nulozytose,
Thrombozytopenie

Typ-Ill-Reaktion
(Immunkomplex-
bildung)

IgG-vermittelte,
Komplexbildung
zwischen An-
tikérpern und
Allergenen —
Ablagerungen

Serumkrankheit,
exogen-allergische
Alveolitis, Arthus-
reaktion, Vaskulitis,
Nephritis, Arthritis

Typ-IV-Reaktion
(zellular)

T-Lymphozyten-
vermittelt

Kontaktekzem, Arz-
neimittelexanthem,
atopisches Ekzem

Tab. 1: Klassifikation der Inmunreaktionen nach Coombs und Gell
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1963 von Coombs und Gell erstmals klassifiziert wurden
[Coombs et al. 1963].

Die Klassifikation von Gell und Coombs kommt aus
didaktischen Griinden noch haufig zum Einsatz [Bieder-
mann 2012], jedoch vermag sie kaum mehr die Komple-
xitat der immunologischen Mechanismen zu erfassen,
soweit sie bis heute entschlisselt worden sind [Descotes
et al. 2001]. Um diesen besser gerecht zu werden, wur-
den Erganzungen und Erweiterungen vorgeschlagen
[Rajan 2003, Ring 2004].

4 Diagnostik
4.1 Anamnese

Die wichtigste und haufig auch schwierigste diagnosti-
sche MalRnahme ist eine gezielte Anamnese. Art, Hau-
figkeit, Dynamik und Auspragung der Symptome geben
wichtige Hinweise auf das Vorliegen und den oder die
Ausloser einer Allergie.

Jedoch berichten Patienten haufig von rein subjektiven
Symptomen, prasentieren eine Vielzahl vermuteter Aus-
I6ser, konstruieren mitunter naheliegende, aber den-
noch falsche Kausalzusammenhdnge oder vermogen
schlimmstenfalls gar keine Angaben zu den Reaktionen
zu machen.

Fehlende Reproduzierbarkeit und Objektivierbarkeit der
Symptome, Eingrenzung der moglichen Ausléser und
unvollstdndige Angaben fordern den anamnestizieren-
den Arzt in seiner Einschatzung, ob ein allergisches Ge-
schehen vorliegt oder nicht.

Trotz moglicher Schwierigkeiten ist die korrekte Anam-
nese die Entscheidungsgrundlage flir die weitere Diag-
nostik und die Verifikation der Testergebnisse.

4.2 Hauttests

Zur Diagnostik von Kontaktekzemen oder Arzneimittel-
exanthemen wird der Epikutantest (Abbildung 2) heran-
gezogen, bei dem die Testsubstanzen in entsprechender
Verdiinnung fir 24-48 h auf die Haut aufgebracht und
fixiert werden. Die Ablesung erfolgt nach 48 und 72 h,
die Reaktion wird je nach Intensitat der auftretenden
Hautveranderungen (Erythem, Infiltrat, Papel, Vesikel,
Erosion) bewertet.

o N

Abb. 2: Zur Diagnostik einer Allergie stehen verschiedene
Hauttests zur Verfiigung, hier der Pricktest.
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Eine Sonderform des Epikutantests ist der Atopie-
Patch-Test, bei welchem Allergene aufgetragen werden,
welche Typ-I-Reaktionen hervorrufen (Hausstaubmilbe,
Pollen, Tierepithelien). Diese kénnen jedoch auch zu
Ekzemverschlechterung bei Neurodermitis-Patienten
mit entsprechender Sensibilisierung flihren [Ring et al.
2001]. Gelingt es mit dem Atopie-Patch-Test eine Ekzem-
reaktion auszulosen, wertet man dies als Hinweis auf
eine klinische Relevanz der spezifischen Exposition.

Fur die Diagnostik von Typ-I-Reaktionen stehen der
Reib-, Scratch-, Prick- und Intrakutantest zur Verfu-
gung. Die beiden Letztgenannten kommen am haufigs-
ten zum Einsatz. Hierbei werden Allergene in LOsung
in standardisierten Aufbereitungen tropfchenweise auf
die Haut aufgetragen und mit einer speziellen Lanzette
angestochen bzw. intrakutan injiziert. Zielsymptomatik
flir eine positiv gewertete Reaktion ist eine Quaddel von
mindestens 3 mm Durchmesser. Eine Positivkontrolle
mit Histamin sowie eine Negativkontrolle mit NaCl 0,9 %
muss stets durchgefiihrt werden.

Komplikationen kénnen in Form von hyperergen Lokal-
reaktionen oder, wenn auch selten, Systemreaktionen
auftreten. Besondere Vorsicht gilt, wenn hohergradige
Anaphylaxien in der Anamnese beschrieben sind. Aus
diesem Grunde sollten Allergietestungen nur durchge-
fuhrt werden, wenn eine Notfallausristung und entspre-
chend geschultes Personal zu Verfligung steht. Kritische
Risikotestungen sollten unter stationdaren Bedingungen
erfolgen.

Patienten unter Betablockern und ACE-Hemmern haben
ein erhohtes Risiko, dass eine Anaphylaxie-Reaktion
schwerer verlauft. Betablocker sowie ACE-Hemmer kon-
nen im Falle einer anaphylaktischen Reaktion die Wir-
kung der zur Therapie eingesetzten Katecholamine min-
dern und den Bronchospasmus verstarken. Testungen
unter dieser Medikation dirfen nur in begriindeten
Ausnahmefallen erfolgen. Besser ist es, eine entspre-
chende Medikation umzusetzen oder, wenn maoglich,
zu pausieren. Medikamente, welche Sofortreaktionen
unterdriicken konnen, wie z. B. Glukokortikoide, Antihis-
taminika oder Psychopharmaka mit antihistaminerger
Wirkung, mussen rechtzeitig vor einer Testung pausiert
oder umgesetzt werden [Ring 2004].

4.3 In-vitro-Diagnostik

Fur die In-vitro-Diagnostik stehen verschiedene aller-
genspezifische und nicht allergenspezifische Methoden
zu Verfugung.

4.31IgE

In der Routinediagnostik spielen vor allem die Bestim-
mung des Gesamt-IgE sowie der spezifische IgE-Nach-
weis im Serum eine Rolle. Diese Parameter gelten als
weitere diagnostische Bausteine und sollten nicht iso-
liert bestimmt werden, sofern keine Kontraindikationen
zur Durchfihrung von Hauttests vorliegen.

Im Rahmen der Allergiediagnostik dient das Gesamt-
IgE im Zusammenhang mit der Bestimmung des
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spezifischen IgE als Hinweis flur das Vorliegen einer ato-
pischen Disposition oder weiterer allergischer Erkran-
kungen sowie als Interpretationshilfe fur die Beurteilung
der jeweiligen spezifischen IgE-Konzentration.

Das spezifische IgE ist der Anteil der gesamten IgE-Anti-
korper im Serum, welcher gegen bestimmte Allergene
gerichtet ist. Diese spezifischen IgE-Antikorper konnen
mittels verschiedener Methoden nachgewiesen werden
und zeigen die Sensibilisierung gegen das entspre-
chende Allergen. Plausibilitat und klinische Relevanz
mussen wiederum durch (Nach-)Anamnese und ggf.
Provokation Gberpriift werden.

Mittlerweile steht eine Vielzahl von Allergenen fir die
Bestimmung des spezifischen IgE zur Verfligung. Zu-
nehmende Bedeutung kommt der molekularen Aller-
giediagnostik zu, bei der die Bestimmung von Allergen-
komponenten eine prazisere Differenzierung zwischen
Kreuzreaktivitdt und echter Sensibilisierung erlaubt
oder die Zuordnung der Komponenten zu Proteinfami-
lien Hinweise auf den zu erwartenden Schweregrad der
allergischen Reaktionen liefern kann [Renz et al. 2009,
Wo6élbing et al. 2013-09].

4.3.2 Allergenspezifisches IgG/lgG4

Allergenspezifische IgG/IgG4-Antikorper kénnen im
Serum nachgewiesen werden und spiegeln die Immun-
antwort auf Fremdstoffexposition wieder. Eine klini-
sche Korrelation zu eventuellen Allergiesymptomen im
Bereich von Soforttypreaktionen konnte bisher nicht
nachgewiesen werden [Renz et al. 2009]. Somit wird
die Bestimmung von IgG/IgG4 fiir diesen Bereich nicht
empfohlen. Die Bestimmung von allergenspezifischen
IgG-Antikorpern besitzt ihren Stellenwert als eines der
Kriterien in der Diagnostik von exogen-allergischen Al-
veolitiden [Sennekamp et al. 2007].

4.3.3 Zellulare Tests

Basophilenaktivierungstest (BAT)

Dieser beruht auf dem Nachweis der hochregulierten
Expression des Oberflaichenmarkers CD63 auf aktivier-
ten basophilen Granulozyten nach Stimulation mit dem
entsprechenden Allergen. Der BAT kann zum Beispiel
hilfreich im Falle einer Hymenopterengiftallergie sein,
wenn Anamnese, Hauttest und spezifisches IgE zu kei-
ner klaren Bestimmung des verantwortlichen Gifts fuhrt
[Renz et al. 2009].

Tryptase

Als mastzell- bzw. basophilenspezifischer Mediator
kann die Bestimmung der Serumtryptase Hinweise auf
gerade oder abgelaufene Aktivierung dieser Zellen lie-
fern, z. B. im Rahmen einer anaphylaktischen Reaktion
[Renz et al. 2009]. Einem hohen basalen Tryptasespiegel
(Referenzwert <11,4 ug/l) ohne vorangegangenes ana-
phylaktisches Ereignis kann unter anderem eine Mas-
tozytose zugrunde liegen. Diese birgt das Risiko einer
besonders schwerwiegenden Reaktion bei Soforttypal-
lergien, insb. bei Hymenopterengiftallergien [Guenova

arzt=CME



Fakten zur Allergie-Epidemie

et al. 2010]. Daher sollte eine Tryptasebestimmung bei
unklaren und/oder rezidivierenden Anaphylaxien sowie
vor Beginn einer Hyposensibilisierung bei Hymenop-
terengiftallergie stets erfolgen. Aullerdem steigt der
Tryptasespiegel im Rahmen akuter Typ-l-allergischer
Reaktionen an und der Nachweis seines Anstiegs kann
diagnostisch hilfreich sein.

4.3.4 Provokationstests

Im Bereich der Aeroallergene sind je nach Symptom-
komplex und Fragestellung die konjunktivale, nasale
oder seltener die bronchiale Provokation sinnvoll.
Fur Nahrungsmittelallergien ist der Goldstandard die
doppelblinde, placebokontrollierte orale Nahrungsmit-
telprovokation unter standardisierten Bedingungen
im stationdren Setting [Niggemann et al. 2010]. Orale
Provokationen sind nach vorangegangener Diagnostik
ebenfalls bei Verdacht auf Medikamentenallergien sinn-
voll. Provokationen sollten mdglichst in einer stabilen,
symptomarmen Phase, idealerweise in der Erschei-
nungsfreiheit stattfinden.

5 Der atopische Marsch

Der Begriff des “atopischen Marsches” beschreibt
das sequenzielle Auftreten IgE-assoziierter atopischer
Erkrankungen. Allerdings folgt das Auftreten dieser Er-
krankungen nicht immer einer Gesetzmaligkeit.

Zum Beispiel gibt es Patienten, die bei bereits beste-
hendem Asthma bronchiale ein atopisches Ekzem (AE)
entwickeln. Das AE als zugrundeliegende Entitat fir die
weiteren Manifestationen (allergische Rhinitis, allergi-
sches Asthma bronchiale) scheint in seiner Eigenschaft
der Barrierestorung eine Sensibilisierung zu erleichtern
[Dharmage et al. 2014]. Dies gilt insbesondere auch
fir die Nahrungsmittelallergie [Brough et al. 2014]. Ob
jedoch wirklich das Vorliegen des AE zum Fortschrei-
ten des Marsches notig ist, ist noch nicht vollstandig
untersucht [Bantz et al. 2014]. Méglicherweise sind die
verschiedenen Atopiemanifestationen eigene Entita-
ten, welche allesamt mit allergischer Sensibilisierung

Atopische
Dermatitis

Allergische
Rhinitis

Allergisches
Asthma

Abb. 3. Den allergischen Marsch gibt es, aber nicht in einer
streng festgelegten Abfolge klinischer Manifestationen. Ana-
phylaxien sind unter bestimmten Umstanden im Rahmen einer
allergischen Rhinitis oder eines allergischen Asthmas, z. B.
wihrend der Pollensaison, oder durch Kreuzallergien maglich.
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assoziiert sind. Die Korrelationsmechanismen und Kau-
salitaten sind bislang noch nicht identifiziert. Fraglich
ist, ob Kausalzusammenhange bestehen oder ob die
Erkrankungen lediglich Co-Manifestationen bei allergi-
scher Sensibilisierung sind und inwieweit genetische
und umweltbedingte Faktoren eine Rolle spielen.

5.1 Erkrankungen aus dem atopischen
Formenkreis

~Atopie” ist eine individuelle oder familiar auftretende
Neigung zur Entwicklung typischer Erkrankungen, wie
Asthma, Rhinokonjunktivitis oder atopisches Ekzem,
und ist assoziiert mit erhdhter IgE-Bildung.

5.1.1 Atopisches Ekzem

Das atopische Ekzem (AE) ist eine multifaktorielle Er-
krankung, bei der sowohl genetische als auch umwelt-
bedingte Faktoren eine Rolle spielen. Als deutlichster
Risikofaktor wurden Mutationen im Filaggrin (FLG)-Gen
identifiziert, welche jedoch nicht bei allen Patienten mit
AE vorkommen und auch nicht immer zur Erkrankung
fihren. So scheinen noch weitere Faktoren fiir die Ent-
wicklung des AE notwendig zu sein. Bekannt ist jedoch,
dass Patienten mit Filaggrinmangel zu friihem Auftreten
und ausgepragteren Verlaufen des AE neigen und die
Mutationen mit vermehrten Sensibilisierungen gegen
Aero- und Nahrungsmittelallergene, allergischer Rhino-
konjunktivitis, Asthma und Kontaktekzemen assoziiert
sind.

Ein Mangel an dem Strukturprotein Filaggrin fuhrt zu
Storungen in der epidermalen Barrierefunktion und
konsekutiv zum erleichterten Eindringen von Allergenen
und Mikroorganismen sowie zu gestorter Hydratisie-
rung des Stratum corneum und reduzierter antimikro-
bieller Abwehr. Sensibilisierungen und die Besiedelung
mit Staphylokokken und konsekutiv inflammatorische
Prozesse scheinen somit beglinstigt zu werden [Kaesler
et al. 2014, Volz et al. 2015]. Die chronische, durch Bak-
terien weiter amplifizierende Entziindung der Haut re-
duziert weiter eine antibakterielle Immunlage, wodurch
sich Bakterien auf der Haut weiter ausbreiten und wie-
derum die Entziindung anheizen: ein circulus vitiosus
[Skabytska et al. 2014].

Eine verminderte Expression von Filaggrin kann auch
sekundar durch proinflammatorische TH2-Zytokine und
andere exogene Faktoren hervorgerufen werden. Eine
Assoziation zwischen AE und HLA-Allelen lasst auch
eine autoimmunologische Komponente vermuten. Um-
weltfaktoren beeinflussen die Penetranz und den Verlauf
des AE, wobei sie mittels epigenetischer Mechanismen
die Pathogenese fixieren kdnnen [Rodriguez et. al. in
review]. Mikrobielle Vielfalt und Diversitat konnen ,To-
leranz” determinieren und sind mit geringerem Risiko
fur , Atopie” assoziiert [Hanski et al. 2012], Verlust der
Vielfalt mit dem Entstehen von AE-Lasionen [Kong et al.
2012]. Substitution mit bakteriellen Bestandteilen kann
AE durch Induktion von , Toleranz” heilen [Gueniche et
al. 2008, Volz et al. 2014].
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5.1.2 Klinik

Das AE ist eine chronische bzw. chronisch-rezidivie-
rende entzlindliche Hauterkrankung. Meist im Kindesal-
ter beginnend, sind typischerweise Gesicht, Kapillitium
und Streckseiten betroffen. Mit zunehmendem Alter
verlagern sich die Pradilektionsstellen auf die groRRen
Beugen, Hals, Hande und FiRe.

Abb. 4: Kleinkind mit Neurodermitis

Haufig finden sich sogenannte Atopiestigmata, wie
das Hertoghe-Zeichen oder die Dennie-Morgan-Falte.
Kardinalsymptom ist der Juckreiz, der eine nicht zu
unterschatzende Beeintrachtigung der Lebensquali-
tat und psychische Belastung darstellen kann, welche
mitunter zur schulischen oder beruflichen Leistungs-
minderung fuhrt. Neben der klassischen Ekzemmorphe
gibt es weitere Varianten, wie z. B. die Prurigo-Form des
AE. Schweregrad und Auspragung wird mithilfe des
SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis) quantifiziert. Auch
ist dieser Score hilfreich zur objektiven Beurteilung des
Krankheitsverlaufs und des Therapieerfolgs. Haufige
Komplikationen sind bakterielle Superinfektionen,
hauptsachlich mit Staphylococcus aureus (Impetigini-
sierung), Mykosen oder virale Infektionen (z. B. Eczema
herpeticatum) mit potentiell schwerwiegenden Folgen,
welche einer raschen und intensiven, ggf. stationaren
Therapie bediirfen [Biedermann 2006].

Viele der Patienten sind gegen Aero- und/oder Nah-
rungsmittelallergene sensibilisiert. Haufig finden sich
auch eine Rhinokonjunktivitis allergica, ein allergi-
sches Asthma bronchiale oder eine klinisch relevante
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Nahrungsmittelallergie. Dennoch ist auch hier die kli-
nische Relevanz der Sensibilisierung kritisch zu prifen,
um keine falschen Karenz- oder Therapieempfehlungen
auszusprechen.

Fur die Auslosung eines Neurodermitisschubes oder
die Aggravation bestehender Hautverdnderungen gibt
es zahlreiche mogliche Provokationsfaktoren. Diese
sind jedoch in ihrer Bedeutung individuell sehr unter-
schiedlich zu bewerten und haufig nicht reproduzierbar.
Dennoch ist, sofern Kenntnis Uber die individuellen
Provokationsfaktoren besteht, deren Meidung - soweit
moglich — anzustreben.

Haufige Provokationsfaktoren sind:

e Hautirritation (Textilien, Schwitzen, Arbeiten in
feuchtem Milieu)

¢ |gE-vermittelte Allergien, insb. auf Hausstaubmilben,

Tierepithelien, Pollen oder Nahrungsmittel

mikrobielle Faktoren (siehe oben)

klimatische Faktoren, Extremtemperaturen

psychischer Stress bzw. emotionale Faktoren

hormonelle Faktoren (Schwangerschaft,

Menstruation)

5.1.3 Therapie der atopischen Dermatitis

Die Therapie der Neurodermitis kann in den meisten Fal-
len ambulant durchgefiihrt werden. Bei hohem Schwe-
regrad, ambulant nicht kontrollierbarem Juckreiz oder
Komplikationen ist ein stationarer Aufenthalt indiziert.

Fur die Therapie des atopischen Ekzems hat sich ein
Stufenschema bewahrt, nach dem, je nach Schwere-
grad der bestehenden Hautveranderungen, die entspre-
chende stadienabhangige Therapieintensitat gewahlt
wird [Werfel et al. 2008].

Stufe 1 umfasst die Basispflege, welche taglich durch-
gefuhrt werden sollte, auch wenn keine Ekzeme sichtbar
sind. Dadurch wird die Hautbarriere unterstiitzt und die
Hydratation der Haut gefordert. Der mit der Hauttro-
ckenheit einhergehende Juckreiz wird gelindert und die
Ekzembildung reduziert.

Fur die Basispflege steht eine Vielzahl verschiedener
Emollientien zu Verfliigung, die in ihrer Galenik jeweils
auf den individuellen Hautzustand abgestimmt werden
mussen. Es kann nicht oft genug die Wichtigkeit einer
konsequent durchgeflihrten Basispflege betont werden,
auch wenn die Durchfiihrung, besonders im Jugendal-
ter oder wenn der Hautzustand subjektiv keinen Thera-
piebedarf rechtfertigt, durchaus mihsam sein kann.

Fiir Stufe 2 (leichte Ekzeme) und Stufe 3 (moderate
Ekzeme) eignen sich topische Glukokortikosteroide der
Klasse 1und2bzw. 2 und 3. Diese sollten zeitlich begrenzt
oder als Intervalltherapie eingesetzt und deren Wirk-
starke sorgféltig nach Lokalisation und Schweregrad
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des Ekzems ausgewahlt werden. Bei richtiger Handha-
bung wird die Gefahr der typischen Nebenwirkungen,
wie Hautatrophie, Hautinfektionen, periorale Dermatitis
oder Striae distensae, minimiert. Kritische Areale bei der
Behandlung mit topischen Glukokortikosteroiden sind
die Intertrigines, Gesicht sowie Skrotalhaut. Hier muss
die Indikation streng gestellt und die Therapie gezielt
und zeitlich limitiert durchgefiihrt werden. Potentere
Steroide sollten nur unter strenger Indikation eingesetzt
werden. Die korrekte Handhabung dieser Praparate be-
darfeiner ausgiebigen Aufklarung, um Nebenwirkungen
zu minimieren und verminderte Compliance aufgrund
von , Kortisonangst” zu verringern.

Eine weitere Option zur symptomatischen antient-
zindlichen Therapie stellen die topischen Calcineurin-
Inhibitoren (Pimecrolimus, Tacrolimus) dar. Da diese
aufgrund ihres Wirkmechanismus nicht die typischen
Steroidnebenwirkungen aufweisen, konnen sie auch an
empfindlichen Hautarealen eingesetzt werden. Studien
zeigen einen deutlichen Therapieeffekt von topischen
Calcineurin-Inhibitoren im Vergleich zu Placebo bei
Kindern und Erwachsenen, sodass diese bei der Ein-
sparung von topischen Glukokortikosteroiden hilfreich
sein konnen. Je nach Indikation sollte die Wirkstarke
(Tacrolimus>Pimecrolimus) und Creme- bzw. Salben-
grundlage gewahlt werden [Schachner et al. 2005].

Abhéngig von der Behandlungsfldche kann die topische
Applikation von Tacrolimus zu messbaren Blutspiegeln
fiihren, die jedoch weit unter denjenigen Spiegeln lie-
gen, die aus der Transplantationsmedizin bekannt sind.
Die topische Anwendung von Pimecrolimus fiihrt nicht
zu erhohten Blutspiegeln des Wirkstoffs.

Zu den haufigsten beschriebenen Nebenwirkungen
gehort ein passageres Warmegefiihl oder Brennen auf
der Haut. Soweit bisher bekannt, fiihren topische Calci-
neurin-Inhibitoren nicht zu einem erhohten bakteriellen
Infektionsrisiko. Jedoch scheint das Risiko gegentber
viralen Infektionen (HSV) leicht erh6ht zu sein. Aufgrund
der fehlenden Langzeitergebnisse sollten die Alters-
beschrankungen eingehalten werden (Einsatz erst ab
dem 3. Lebensjahr, Einsatz von 0,1 % Tacrolimus erst ab
dem 17. Lebensjahr). Auf konsequenten Sonnenschutz
ist wahrend der Therapie zu achten, eine Phototherapie
sollte nicht parallel durchgeflihrt werden [Werfel et al.
2008].

Eine topische Therapie mit antimikrobiellen Substanzen
ist bei korrekter antientziindlicher Therapie mit topi-
schen Glukokortikoiden oder Calcineurin-Inhibitoren in
der Regel nicht notig. Bei entsprechender Klinik bzw.
schweren bakteriellen Superinfektionen ist eine syste-
mische Antibiose indiziert. Gegebenenfalls kann eine
antimykotische Therapie bei Patienten mit einer aus-
gepragten Head-Neck-Beteiligung des AE sinnvoll sein,
da hier haufig Malassezia spp. nachgewiesen werden
konnen.
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Bei persistierenden und schwer ausgepragten Ekzemen
(Stufe 4) miissen neben den bisher genannten Behand-
lungen auch immunmodulierende Systemtherapeutika
(z. B. Ciclosporin A) in Erwagung gezogen werden [Bie-
dermann et al. 2015]. Zur Juckreizreduktion sind nicht-
sedierende Antihistaminika hilfreich, ein maoglicher
antienzundlicher Effekt dieser Medikamentengruppe
ist Gegenstand der Forschung. Auch die Photothera-
pie (UVB und UVA-1) stellt eine mogliche Therapie des
atopischen Ekzems dar. Im ambulanten Bereich werden
interdisziplinare Neurodermitis-Schulungen fir Eltern
mit betroffenen Kindern sowie fiir Kinder ab 7 Jahren,
Jugendliche und deren Familien sowie Erwachsene
mit chronischer bzw. chronisch-rezidivierender Neuro-
dermitis angeboten. Diese stellen ein unterstiutzendes
Instrument fir Krankheitsbewaltigung und Therapie-
management dar. Eliminationsdiaten sind nur bei nach-
gewiesener Nahrungsmittelallergie sinnvoll. Hier sollte
eine Ernahrungsfachkraft hinzugezogen werden. Bei
Patienten mit klinisch relevanter Hausstaubmilben-Sen-
sibilisierung kann der Einsatz von Encasings hilfreich
sein [Werfel et al. 2008].

5.2. Allergische Rhinokonjunktivitis

Die allergische Rhinokonjunktivitis (AR) ist eine meist
IgE-vermittelte Uberempfindlichkeitsreaktion infolge
Allergenexposition, welche sich als Entzindung der Na-
senschleimhaut und der Konjunktiven prasentiert.

Meist in der frihen Kindheit beginnend, konnen die
Symptome die Patienten mitunter tUber Jahrzehnte be-
gleiten und teilweise zu grof3en Einschrankungen in der
Lebensqualitat fihren. Die Symptomatik wird meist in
saisonales oder ganzjahriges (perenniales) Auftreten
eingeteilt, was bereits grobe Hinweise auf das aus-
I6sende Agens (Pollen, Tierhaare, Hausstaubmilben)
liefern kann. Die Prasenz der jeweiligen Allergene un-
terliegt allerdings deutlichen Schwankungen (Klimafak-
toren, Haustierexposition), sodass die Einteilung nach
Dauer (intermittierend/persistierend) und Schwere (ge-
ring/mafRig/schwer) der Symptomatik naheliegt.

Kardinalsymptome der AR sind Niesen, nasaler Juck-
reiz, Rhinorrhoe, nasale Obstruktion mit oder ohne
Begleitkonjunktivitis (Abbildung 5). Sekundar kénnen
Schlafstorungen, Konzentrationseinschrankungen und
Leistungsminderung auftreten.

Zur Diagnostik eignen sich auch hier, neben der geziel-
ten Anamnese, die Bestimmung spezifischer IgE-Anti-
korper und der Pricktest. Weitere Differentialdiagnosen,
insb. anatomische Pathologien des Nasenseptums, der
Nebenhohlen, Veranderungen der Nasenschleimhaut
oder Neoplasien sollten mittels entsprechender Unter-
suchungen ausgeschlossen und ggf. (chirurgisch) thera-
piert werden.
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4

Abb. 5: Kardinalsymptome der AR sind Niesen, nasaler
Juckreiz, Rhinorrhoe, nasale Obstruktion mit oder ohne
Begleitkonjunktivitis.

5.2.1 Therapie der AR

Therapeutisch ist die Karenz des auslosenden Aller-
gens die beste Option. Da dies jedoch selten mdglich
ist, missen symptomatische BehandlungsmalRnahmen
herangezogen werden. Fiir Hausstaubmilben-Allergiker,
insb. mit begleitendem Asthma, kann die Allergenbelas-
tung durch Encasings reduziert werden.

Orale Antihistaminika und nasale topische Glukokorti-
koide sind Mittel der ersten Wahl bei intermittierender
und persistierender AR bei Erwachsenen und Kindern.
Besonders bei Symptomatik mit nasaler Obstruktion
sollten sie eingesetzt werden. Topische Antihistaminika
konnen nasal und konjunktival bei Bedarf eingesetzt
werden. Bei Patienten mit allergischer Rhinitis und
Asthma haben intranasale Glukokortikoide einen posi-
tiven Effekt auf den Asthma-Outcome. Das zeigten Me-
taanalyse mit 18 Studien und insgesamt 2.162 Patienten,
die ergab, dass die nasale Inhalation von Kortikosteroi-
den den Peak Expiration Flow der Patienten signifikant
verbesserte [Lohia et al. 2013].

Eine intranasale Wirkstoffkombination aus einem An-
tihistaminikum (Azelastin-Hydrochlorid) und einem
Glukokortikoid (Fluticason-Propionat), die seit 2013 auf
dem Markt ist, konnte die Symptome einer Rhinitis noch
effektiver reduzieren als das jeweilige Antihistaminikum
bzw. Glukokortikoid allein [Bousquet et al. 2015].

Sympathikomimetika sollten aufgrund ihres Gewoh-
nungseffekts, der Gefahr des Privinismus sowie den po-
tentiellen systemischen Nebenwirkungen (Tachykardie,
Schlaflosigkeit, Unruhe) nur bei schwerer Symptomatik
und lediglich tber einen kurzen Behandlungszeitraum
eingesetzt werden [Bachert et al. 2003 ].
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5.3 Asthma Bronchiale

Asthma ist eine chronisch entziindliche Erkrankung der
Atemwege, charakterisiert durch bronchiale Hyperre-
agibilitat und variable Atemwegsobstruktion. Unter-
schieden wird zwischen extrinsischem Asthma, bei dem
haufig IgE-vermittelte Allergien gegen Aeroallergene
vorliegen und intrinsischem Asthma sowie Mischfor-
men. Das Risiko eines Asthmaleidens ist bei Patienten
mit AR 3,2-fach erhoht, verglichen mit Patienten ohne
AR [BAK 2013]. Die Symptomatik des Asthma bronchiale
zeichnet sich durch eine bronchiale Inflammation und
intermittierenden Bronchospasmus aus, welche zur
(partiell-) reversiblen Atemwegsobstruktion und/oder
bronchialen Hyperreagibilitat fihrt.

Die Symptome variieren von leichtem thorakalen Enge-
gefuhl oder Husten bis zur schweren Atemnot. Symp-
tome kénnen intermittierend (z. B. saisonal abhangig
oder arbeitsplatzbezogen, anstrengungsinduziert) oder
persistierend auftreten.

Zur Diagnostik sollte neben der gezielten Anamnese und
Evaluation auslosender Agentien und Risikofaktoren
eine ausfihrliche Lungenfunktionsdiagnostik mittels
Spirometrie und Bodyplethysmographie mit Reversi-
bilitatsprifung bei nachgewiesener Atemwegsobst-
ruktion erfolgen. Desweiteren kann eine dreimonatige
Selbstkontrolle des Peak Expiratory Flows sinnvoll
sein, um den Verlauf zu dokumentieren. Eine weitere
diagnostische Methode ist die Messung der bronchialen
Hyperreagibiltat, z. B. mittels bronchialer Metacholin-
provokation. Eine allergologische Diagnostik mittels
0. g. Methoden ist bei V. a. auf Asthma bronchiale und
entsprechender Anamnese obligat.

5.3.1 Schweregrade des AB

Die Einteilung des AB erfolgt durch die Kontrollierbar-
keit [BAK 2013].

Auch hier hat sich eine stadiengerechte Stufentherapie
etabliert [Buhl et al. 2006]. Zum Einsatz kommen kurz-
(Fenoterol, Salbutamol, Terbutalin) bzw. langwirksame
(Formoterol, Salmeterol) Bronchodilatatoren und inha-
lative Glukokortikosteroide (Beclometasondipropionat,
Budesonid, Fluticasonpropionat, Mometasonfuroat) in
adaquater Dosierung.

Die Therapie mit Montelukast oder Theophyllin wird
nicht standardmalig eingesetzt.

Bei Exazerbationen oder unkontrollierbarem Asthma
konnen kurzfristige orale Steroidgaben nétig sein.

In begrindeten Fallen hat sich bei der Therapie des
schweren allergischen Asthma bronchiale die syste-
mische Gabe des monoklonalen Anti-lgE-Antikdrpers
Omalizumab etabliert.
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Kriterium

Symptome tagstber < 2x pro Woche

kontrolliertes Asthma
(alle Kriterien erfillt)

Zertifizierte Fortbildung N

teilweise kontrolliertes unkontrolliertes Asthma
Asthma (ein bis zwei
Kriterien innerhalb einer

Woche erfullt)

> 2x pro Woche

nein ja
Einschrankung von Aktivitaten im Alltag nein ja
N . _ _ drei oder mehr Kriterien
nachtliche/s Symptome/Erwachen nein ja des _teilweise kontrollierten

Asthmas” innerhalb einer

Einsatz einer Bedarfsmedikation/ < 2x pro Woche

>2x pro Woche Woche erfiillt

Notfallbehandlung

nein ja
Lungenfunktion (PEF oder FEV1) normal < 80 % des Sollwertes
(FEV1) oder des personli-
chen Bestwertes (PEF)
Exazerbation’ nein eine oder mehrere pro

eine pro Woche
Jahr

1 Jegliche Exazerbation in einer Woche bedeutet definitionsgemal ein ,unkontrolliertes Asthma”.
Definition Exazerbation: Episode mit Zunahme von Atemnot, Husten, pfeifenden Atemgerauschen und/oder Brustenge, die mit

einem Abfall von PEF oder FEV1 einhergeht.

Tab. 2: Schweregradeinteilung Asthma bronchiale [BAK 2013]

Abb. 6: Inhalation mit einem Dosieraerosol

Allergenkarenz ist soweit méglich einzuhalten. Schu-
lungen verbessern die Fahigkeit zum Selbstmanage-
ment durch bessere Symptomkontrolle und fiihren zur
Verringerung der Zahl der Asthmaanfélle und Notfallsi-
tuationen. Atemtherapie, kbrperliches Training und Phy-
siotherapie, ggf. Gewichtsreduktion, kénnen hilfreich
sein. Tabakkonsum, aktiv wie passiv, sollte vermieden
werden [BAK 2013].

5.4 Nahrungsmittelallergien

Im Rahmen der atopischen Erkrankungen finden sich
haufig IgE-vermittelte Nahrungsmittelallergien durch
kreuzreaktive Allergenstrukturen, allen voran Bet v1 als
Hauptallergen der Birkenpollen [Worm et al. 2014]. Falls
eine klinische Manifestation vorliegt, aul3ert diese sich
in der Regel als Lokalreaktion (orales Allergiesyndrom).
Es sind jedoch auch systemische Reaktionen maoglich.
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Gegebenenfalls konnen auch Ekzem-Verschlechterun-
gen ausgelost werden.

Davon zu unterscheiden sind Anaphylaxien mit Nah-
rungsmitteln als nicht pollenassoziierten Auslosern.
Hier bietet die Komponentendiagnostik grol3e Vorteile
bei der Risikoabschatzung.

In letzter Zeit wurden einige Co-Faktoren identifiziert,
welche das Auftreten und/oder die Augmentation von
Symptomen beglinstigen kénnen [Wélbing et al. 2013-
12]. Beispielsweise ist die ,wheat-dependent exercise-
induced anaphylaxis” (WDEIA) charakterisiert durch
das Vorliegen von spezifischen IgE-Antikdrpern u. a.
gegen Omega-5-Gliadin und das verzégerte Auftreten
anaphylaktischer Reaktionen, vor allem in Verbindung
mit Augmentationsfaktoren, wie nicht steroidalen An-
tiphlogistika, Alkohol oder koérperlicher Anstrengung
[Brockow et al. 2014, Hofmann et al. 2012]. Co-Faktoren
spielen ebenfalls eine Rolle bei Anaphylaxien nach
Verzehr von rotem Fleisch oder Innereien, bei der eine
Sensibilisierung gegen das Oligosaccharid Galaktose-
alpha-1,3-Galaktose (Alpha-Gal) vorliegt [Fischer et al.
2014]. Dies birgt auch grof3e klinische Relevanz bei der
Verabreichung bestimmter Medikamente, wie Cetu-
ximab und Gelafundin.

Bei Verdacht auf Nahrungsmittelallergien ist das Flihren
eines Symptomtagebuchs sinnvoll. Weiterhin erfolgt
eine spezifische IgE-Bestimmung, ggf. der Allergen-
komponenten und Hauttestungen. Schliel3lich ist zur
Differenzierung bzw. Identifikation eventueller Ausloser
die orale Provokationstestung unter stationaren Bedin-
gungen indiziert [Niggemann et al. 2010].
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6 Spezifische Immuntherapie (SIT)

Die SIT (Hyposensibilisierung) ist neben der Allergen-
karenz die einzige kausale Therapie allergischer Erkran-
kungen und sollte mdéglichst friih im Krankheitsverlauf
eingesetzt werden. Die Indikationen muss sorgfaltig
gestellt werden, ist aber bei atopischen Erkrankungen
fur Patienten ab dem 5. Lebensjahr gegeben, wenn das
entsprechende Allergen als symptomverursachendes
Agens durch einen IgE-vermittelten Pathomechanis-
mus identifiziert wurde. Dies gilt bei persistierender,
maliggradiger bis schwerer AR und/oder allergischem
Asthma bronchiale, wenn die alleinige Pharmakothera-
pie unzureichend und die Allergenkarenz nicht moglich
ist. Die spezifische Immuntherapie ersetzt jedoch nicht
die medikamentdse Asthmatherapie. Eine FEV1 < 70 %
des Sollwertes (bei Erwachsenen) ist als Kontraindika-
tion zu sehen. Die SIT sollte Uber einen Zeitraum von
mindestens 3 Jahren durchgefiihrt werden. Uber Ap-
plikationsform (sublingual vs. subkutan) und -schema
muss individuell entschieden werden.

Eine SIT sollte nur von allergologisch erfahrenen Arzten
durchgefiihrt werden, die flir Notfallsituationen ausge-
rustet und in der Notfallbehandlung anaphylaktischer
Reaktionen ausgebildet sind [Pfaar et al. 2014].

CAVE: Die SIT kann anaphylaktische Reaktionen
auslosen. Aus diesem Grund darf sie nur unter fach-
kundiger Uberwachung durchgefiihrt werden [Kleine-
Tebbe 2013]. Das Risiko und die Folgen unerwiinsch-
ter systemischer Reaktionen im Rahmen einer SIT
konnen durch Schulung des Personals, Beachtung
der Sicherheitsstandards und rasche Anwendung von
NotfallmalBnahmen — einschlie3lich der frihzeitigen
Adrenalin-i.m.-Gabe — wirksam vermindert werden.
[DGAKI 2009].

Unabhéangig von den atopischen Erkrankungen ist die
Bienen- und Wespengiftallergie. Fiir sie steht die spe-
zifische Immuntherapie mit Bienen-/Wespengift zur
Verfligung. Die Indikation hierflir wird bei klarer Anam-
nese mit stichfernen Reaktionen und oben genannter
Diagnostik inklusive Suchkriterien fur eine Mastozytose
gestellt. Die Einleitung der Hyposensibilisierung emp-
fiehlt sich in stationarem Setting durchzufiihren. Ebenso
ist bei entsprechender Indikation eine Stichprovokation
mit dem lebenden Insekt zur Therapiekontrolle in statio-
narem Rahmen maoglich [Przybilla et al. 2011].
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6.1 Allergiepravention

Es gibt zahlreiche Empfehlungen zur Pravention von
Allergien. Besonders Medienberichte bieten vielfaltige
Konzepte, vor allem im Bereich der Ernahrung. Aller-
dings sind diese Empfehlungen haufig nicht auf Studien
basiert und entbehren damit einer wissenschaftlichen
Grundlage.

Die Leitlinien empfehlen eine mindestens viermonatige
Stillzeit. Ist dies nicht mdglich, so sollte hydrolisierte
Sauglingsnahrung hinzugezogen werden. Nach vier Mo-
naten sollte die Einfihrung normaler Beikost, inkl. Fisch
beginnen. Ernahrungseinschrankungen in Schwanger-
schaft und Stillzeit im Sinne einer Meidung potentieller
Nahrungsmittelallergene werden nicht empfohlen.

Bezliglich der hauslichen Umgebung gelten keine Ein-
schrankungen in der Haustierhaltung fir Personen ohne
erhohtes Allergierisiko, jedoch sollten bei Risikopatien-
ten keine Katzen angeschafft werden. Hundehaltung
ist nicht mit einem erhohten Allergierisiko verbunden.
Schimmelpilzbeglinstigendes und schadstoffhaltiges
Raumklima sowie aktive und passive Exposition gegen-
Uber Tabakrauch sollte vermieden werden [Saulyte et al.
2014]. Impfungen sollten gemaf den STIKO-Empfehlun-
gen durchgefiihrt werden [Schafer et al. 2014].

7 Fazit

Eine Vielzahl von Menschen weltweit leidet an Allergien.
Das Spektrum erstreckt sich von leichten Beschwerden
bis hin zu deutlichen EinbuRen in der Lebensqualitat.
Daher ist es wichtig, Symptome korrekt einzuordnen
und Patienten optimale therapeutische Optionen zur
Verfligung zu stellen. Leitliniengerechte Pharmakothe-
rapie, allergenspezifische Immuntherapie und nicht
zuletzt Praventionsmal3nahmen sind unabdingbare
MalRnahmen, um die , Allergie-Epidemie” in ihrem ge-
sundheitsokonomischen Aspekt zu kontrollieren und
den Leidensdruck der Betroffenen zu mindern.
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Lernkontrolifragen
Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.

1. Welche Aussage zur Lebenszeitpravalenz von Allergien ist richtig?

a) Die Allergiehaufigkeit ist in Deutschland riicklaufig.

b) An Urtikaria leiden weniger als 2 % der Erwachsenen in Deutschland.

¢) Nahrungsmittelallergien treten etwa doppelt so haufig auf wie Kontaktekzeme.
d) In Deutschland sind 20-30 Millionen Menschen von Allergien betroffen.

e) Neurodermitis betrifft relativ mehr Erwachsene als Kinder.

2. Welche Antwort zur Rolle der Allergie-Vererbung ist falsch?

a) Das Vererbungsrisiko durch die Eltern wurde frither auf 50-60 % geschétzt.

b) Das Allergierisiko eines Kindes betrégt etwa 33 %, wenn beide Eltern Allergiker sind.
c) Die Vererbung spielt eine kleinere Rolle als friiher angenommen.

d) Das Risiko von nicht vorbelasteten Kindern, eine Allergie zu entwickeln, liegt bei 15 %.
e) Wenn die Mutter Allergikerin ist, besitzt das Kind ein 75%iges Allergierisiko.

3. Welche Aussage zu den verschiedenen Immunreaktionen auf Allergene ist richtig?

a) Eine Typ-I-Reaktion ist immer IgA-vermittelt.

b) Eine Typ-llI-Reaktion wird meist durch Tierhaare ausgelost.

c) Eine Typ-I-Reaktion ist IgE vermittelt und flhrt u. a. zu Histamin-Ausschiittung aus Mastzellen.

d) Typ-llI-Reaktionen werden auch , Reaktionen vom Spattyp” genannt.

e) Typ-IV-Reaktionen fiihren zur Komplexbildung zwischen Allergenen, Antikérpern und Blutbestandteilen.

4. Welche Aussage ist falsch? Zur Allergiediagnostik gehort tiblicherweise...

a) die Erfassung der Art der Allergie.

b) die Erfassung der Haufigkeit der Beschwerden.

c¢) Hauttests auf mogliche Ausloser.

d) ein Personlichkeitstest.

e) die Erfassung einer saisonalen oder perennialen Beschwerdehaufigkeit.

5. ,Der atopische Marsch” beschreibt?

a) die unter Umstanden langen Wege der Diagnostik bis das auslésende Allergen bestimmt werden kann
b) die Zeit der Hyposensibilisierung

c) Sekundarpravention zielt auf Personen lGber 18 Jahren ab

d) das sequenzielle Auftreten IgE-assoziierter atopischer Erkrankungen

e) den Zeitraum zwischen allergischem Erstkontakt und der Beschwerdeauspragung

6. Welche Aussage ist richtig? Der ,klassische” allergische Marsch beginnt oft mit...

a) einem atopischen Ekzem im Sauglingsalter.
b) einer Urtikaria.

c) einer Anaphylaxie.

d) einer Kontaktallergie.

e) einer allergischen Rhinitis (AR).
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7. Welche Antwort ist falsch? Krankheiten des atopischen Formenkreises sind:

Zertifizierte Fortbildung N

a) Asthma

b) Colitis ulcerosa

c) Neurodermitis

d) saisonale allergische Rhinitis
e) perenniale allergische Rhinitis

8. Folgender Faktor weist NICHT auf ein erhohtes Allergierisiko hin:

a) friihe Sensibilisierung gegen Hausstaubmilben
b) friihe Sensibilisierung gegen Hiihnereiweil3

c) frihes Auftreten von atopischer Dermatitis

d) erhohter IgG-Antikorper-Titer

e) Ige-Nachweis (auch ohne klinische Relevanz)

9. Welche Antwort ist falsch? Therapeutika der allergischen Rhinitis sind:

a) Antihistaminika

b) Steroide

c) Antihistaminika und Steroide in Kombination
d)die spezf. Immuntherapie (SIT)

e) Paracetamol

10. Welche Aussage ist richtig? Sympathomimetika...

a) konnen bedenkenlos bei einer nasalen Konstriktion eingesetzt werden.

b) sollten nur in Kombination mit einer isotonischen nasalen Kochsalzsplilldsung eingesetzt werden.

c¢) diirfen bis zu drei Monate eingesetzt werden.

d) sollten aufgrund ihres Gewohnungseffekts, der Gefahr des Privinismus sowie den potentiellen systemischen
Nebenwirkungen nur bei schwerer Symptomatik und lediglich tber einen kurzen Behandlungszeitraum einge-

setzt werden.
e) werden als orale Darreichungsform eingesetzt.

finden Sie unter:

www.arztcme.de/allergie-epidemie
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Das Online-Lernmodul, die zertifizierende Arztekammer und den Bearbeitungszeitraum

Zur Teilnahme am Test scannen Sie bitte den QR-Code mit Ihrem Mobilgerat.
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