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1. Einleitung

Die allergische Rhinokonjunktivitis (AR), deren
Privalenz offenbar weiterhin steigt, ist mit einer
derzeitigen Lebenszeitprivalenz von iiber 20% eine
der hiufigsten allergischen Erkrankungen (Uber-
sicht in [12]). Sie beginnt meist in der friihen
Kindheit, fithrt nicht selten iiber Jahrzehnte zu lis-
tigen Symptomen und hat oft Auswirkungen auf
das Sozialleben, die schulische Leistungsfahigkeit
und die Arbeitsproduktivitit der Patienten. Die AR
ist durch eine hohe Komorbiditit gekennzeichnet,
wie Asthma, Nahrungsmittelallergie, atopisches
Ekzem (atopische Dermatitis, Neurodermitis), Si-
nusitis und anderes. Das Risiko eines Asthmalei-
dens ist bei Patienten mit AR 3,2-mal hsher als in
der Normalbevélkerung [61]. Diese Zusammen-
hiinge waren ein Grund fiir die Initiative ,Allergic
Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA)“, die in
Zusammenarbeit mit der Weltgesundheitsorganisa-
tion (WHO) entwickelt und verdffentlicht wurde
[12]. Die durch die AR und ihre Komorbidititen
hervorgerufenen sozioskonomischen Folgen sind
erheblich. Die direkten, indirekten und intangiblen
Kosten der AR fiir das Gesundheitswesen und die
Gesamtwirtschaft betrugen im Jahr 2000 in
Deutschland ca. 240 Mio. Euro, die der allergi-
schen Atemwegserkrankungen insgesamt (somit
einschliefflich méglicher Folgeerkrankungen der
AR) mindestens 5,1 Mrd. Euro [71, 78].

Neue Erkenntnisse zur Pathophysiologie der
AR zeigen, dass diese als Teil einer systemischen
Erkrankung zu betrachten ist. Dies erfordert eine
Revision der Klassifizierung und Diagnostik der
allergischen Atemwegsentziindung und der durch
neue Entwicklungen verbesserten therapeutischen
Maéglichkeiten.
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2. Definition

Die AR wird klinisch definiert als eine sympto-
matische Uberempﬁndlichkeitsreaktion der Nase,
induziert durch eine IgE-vermittelte Entziindung
der Nasenschleimhaut infolge Allergenexposition.
Die AR wurde bislang klinisch in eine saisonale,
perenniale oder berufsbedingte Form unterteilt.
Saisonale Allergene (Pollen, Schimmelpilzsporen)
kénnen allerdings iiber viele Monate des Jahres
prisent sein, und perenniale Allergene wie Mil-
ben zeigen saisonale Schwankungen beziiglich
threr Konzentration. Daher wurde von der
WHO-Arbeitsgruppe eine neue Klassifizierung
vorgeschlagen, welche die Dauer der Symptoma-
tik in den Vordergrund stellt [12] (Tab. 1). Die
Symptomatik der AR soll durch ihre Ausprigung
und ihre Auswirkungen auf die Lebensqualitit
der Patienten definiert werden. Allerdings sind
die Begriffe ,saisonal“ und ,,perennial weiter ver-
wendbar, um auf bisherige Studien zuriickgreifen
zu kénnen.

3. Pathophysiologische Grundlagen

Die AR ist durch eine zellulire Entziindungsreak-

tion charakeerisiert, die sich experimentell in eine

Sofort- (< 2 h) und eine Spitphase (248 h) unter-

teilen lisst. Sie beruht u. a. auf folgenden patho-

physiologischen Vorgingen (Ubersicht in [12]):

— Freisetzung von Mediatoren wie Histamin (we-
sentlicher Mediator der Sofortphase), Arachi-
donsiuremetaboliten (Sulfidoleukotriene), Ki-
ninen;

— Freisetzung von  proinflammatorischen und
TH2-assoziierten Zytokinen und Chemokinen;

— Expression von Adhisionsmolekiilen, selektive
Zellrekrutierung und transendotheliale Migra-
tion von Zellen;

— Aktivierung und Differenzierung von Eosino-
philen, T-Lymphozyten, B-Lymphozyten, Mast-
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zellen, Basophilen, Endothel- und Epithelzellen,
Fibroblasten;

— Verlingerung der Uberlebenszeit von Entziin-
dungszellen;

— Regulation einer lokalen und systemischen IgE-
Antwort, erhohte Expression von IgE-Rezepto-
ren;

— Kommunikation mit dem Immunsystem und
dem Knochenmark, als Teil der Immunregula-
tion bei AR.

Die Symptome und teilweise auch die Freisetzung

von Mediatoren der AR kénnen durch eine nasale

Provokation beispielsweise mit Pollenallergenen

induziert werden. Diese Tests unterscheiden sich

jedoch deutlich von der Situation bei einer natiir-
lichen Allergenexposition. Eine nasale Sofortreak-
tion ldsst sich bei Sensibilisierten reproduzierbar
und mit geringen Allergendosen auslésen, die
Spitphasenreaktion benétigt héhere — oft unphy-
siologische — Allergenkonzentrationen. Das Reak-
tionsausmafd der Nasenschleimhaut auf eine Aller-
genexposition ist u. a. vom Entziindungszustand
der Schleimhaut abhingig und variiert im Jahres-
verlauf [45]. Eine gesteigerte Reaktion aufgrund
vorheriger wiederholter Exposition wird als Pri-

ming bezeichnet [20].

Die ,minimal persistierende Entziindung" ist
ein neues und wichtiges Konzept: Auch nach dem
Ende der Allergenexposition oder bei geringerer
Exposition persistieren die beschriebenen Entziin-
dungsmarker in der Nasenschleimhaut, auch wenn
die Patienten weitgehend symptomfrei sind [18].
Bei der persistierenden AR interagieren Allergene
mit dieser anhaltenden Entziindungsreaktion. Die
Symptomatik beruht dann auf einer komplexen
Interaktion.

Die nasale Hyperreaktivitit ist ein wichtiges
Merkmal der AR. Sie ist definiert als eine verstirk-
te Antwort auf unspezifische Reize (Tabakrauch,
Stiube, Geruchsstoffe, Temperaturinderungen,
Anstrengung) mit der Folge von Niesen, nasaler
Obstruktion und/oder Sekretion.

4. Klinik, Komorbiditat

Die Klinik der AR ist durch die Kardinalsympto-
me Niesen, Juckreiz, klare Sekretion und nasale
Obstruktion charakterisiert. Die pollenbedingte
Rhinitis zeichnet sich vor allem durch Niesen, Se-
kretion und Begleitkonjunktivitis aus, wihrend
milbenbedingte Rhinitiden als wichtigstes Sym-
ptom eine Obstruktion verursachen [12]. Bei der
persistierenden Rhinitis nach neuer Definition
sind alle Symptome gleichermaflen stark ausge-
prigt. Erste epidemiologische Untersuchungen
nach neuer Definition zeigen, dass etwa ein Drittel
aller Patienten unter einer persistierenden Form,
zwei Drittel unter intermittierender AR leiden.
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Tabelle 1
Klassifikation der allergischen Rhinokonjunktivitis

(ARIA-Dokument der WHO [12])

Dauer der Symptomatik
Intermittierend Persistierend
— Weniger als 4 Tage pro Woche oder ~ — Mehr als 4 Tage pro Woche und

— Weniger als 4 Wochen — Mehr als 4 Wochen

Schwere der Symptomatik
Gering Mdfig bis schwer

— Symptome sind vorhanden — Symptome sind vorhanden und

belastend

— Symptome beeintrdchtigen die
Lebensqualitat nicht

— Symptome beeintrdchtigen die
Lebensqualitat

Lebensqualitatsparameter: Schlafqualitdt, schulische oder berufliche Leistungen, alltagliche und
sportliche Aktivitaten

Die Komorbidititen der AR sind, wie in Tabelle 2
gezeigt, vielfiltig und relevant. Die durch die AR
bedingten Stérungen der Lebensqualitit und Leis-
tungsfihigkeit reichen von Schlafstérungen mit
Tagesmiidigkeit [24] bis hin zu einer Verminde-
rung der Lernfihigkeit, insbesondere bei Kindern
[79]. In einer Untersuchung von 69 Kindern mit
saisonaler AR [47] hatten 80% eine Pharyngidis,
70% eine Konjunktivitis, 40% Asthma und 37%
atopisches Ekzem. Insbesondere Asthma wurde in
einigen Studien als wichtige Komorbiditit der AR
erkannt, bei Kindern mit 32% [83] und bei Er-
wachsenen mit 16% [50]. Umgekehrt leiden iiber
80% der Asthmatiker auch unter AR. Die Sinusitis
ist mit einer Koinzidenz von 25% [73] eine weite-
re wesentliche Erkrankung, die zur Morbiditit der

Tabelle 2
Symptome und Komorbiditit der allergischen

Rhinokonjunktivitis

Primare Symptome  Sekundadre Symptome Komorbiditat
— Niesen — Husten — Konjunktivitis
— Juckreiz — Halsschmerzen — Sinusitis
— Sekretion — Halitosis — Asthma
— Obstruktion — Lidodeme — Atopisches Ekzem
— Rhinophonia clausa — Nahrungsmittelallergie
— Mundatmung/ — Rezidivierender
Dyspnoe Paukenerguss
— Schlafstérungen — Gedeihstorung
— Nasale Hyper- — FEingeschrankte
reaktivitdt Leistungsfahigkeit
— Konzentrations- — Zahn- und Kieferfehl-
stérungen stellungen
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Patienten beitrigt; die Rhinosinusitis muss in die
Differenzialdiagnose der AR einbezogen werden.
Hiervon ausgenommen sind Nasenpolypen, die
nicht mit einer AR assoziiert sind [4, 41]. Auch die
serose Otitis media ist moglicherweise iiberzufillig
hiufig mit Allergie verbunden [21]. Zumindest fiir
Kinder besteht zudem ein nachgewiesener Zu-
sammenhang mit habituellem Schnarchen und
obstruktivem Schlafapnoesyndrom [52].

5. Diagnostik

Die Diagnose der AR basiert auf einer charakteri-
stischen Anamnese mit allergieverdichtigen Sym-
ptomen und den Ergebnissen diagnostischer
Tests, die in vivo und in vitro auf den Nachweis
von freiem oder zellgebundenem IgE gerichtet
sind. Der Nachweis spezifischer IgE-Antikérper
impliziert aber nicht das Vorhandensein einer kli-
nischen Relevanz, sondern kennzeichnet lediglich
das Vorhandensein einer spezifischen Sensibilisie-
rung.

5.1 Anamnese

Die allergologische Anamnese ist der Schliissel zur
exakten Diagnose und adiquaten Therapie der
AR. Es werden eine Eigen- und Familienanamne-
se erhoben, bei Kindern auch eine Fremd- oder
Elternanamnese. Besonderes Augenmerk ist auf
die Expositions- und die Medikamentenanamnese
zu legen. In tiblicher Weise beginnt die Anamnese
mit einem freien Gesprich, in dem der Patient sei-
ne Symptome schildert. Dabei sind die oben ge-
schilderten Symptome der AR und ihrer Begleit-
erkrankungen einschliellich deren zeitlichem Ab-
lauf und Stirke vom Arzt zu erfragen. Spezielles
Augenmerk ist auf die eine AR oft begleitende
Hyperreaktivitdt zu richten. Besonderer Wert
kommt der Aufzeichnung der Arbeitsfihigkeit be-
zichungsweise deren Einschrinkung, Schulabwe-
senheiten und Angaben zur Lebensqualitit des Pa-
tienten zu. Diese Daten bilden dann im weiteren
Verlauf die Basis und Rechtfertigung fiir weitere
diagnostische und therapeutische Mafinahmen.
Die Dokumentation der anamnestischen Anga-
ben in einem Fragebogen ist hilfreich, auch wenn
sie die Anamneseerhebung im idrztlichen Ge-
sprich nicht ersetzen kann.

5.2 Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung umfasst innere Nase
(Rhinoskopie), duflere Nase, Augen sowie die um-
gebenden Hautregionen. Ekzematése Verinderun-
gen der Haut am Naseneingang kénnen Folge der
gesteigerten Sekretion oder einer lokalen allergi-
schen Reaktion sein. Insgesamt muss der Phinotyp
des Patienten mit den entsprechenden Atopiezei-
chen mit einbezogen werden.

Die anteriore Rhinoskopie mit einem Nasen-
spekulum ist das klassische Untersuchungsverfah-
ren zur Inspektion der vorderen Nasenabschnitte.
Die Sicht ist jedoch eingeschrinkt, es kann ledig-
lich eine orientierende Untersuchung des Schwel-
lungszustandes der unteren Muschel, der Farbe der
Schleimhaut und der Sekretion erfolgen. Standard
der nasalen Untersuchung ist daher heute die Na-
senendoskopie mit starren oder flexiblen Endosko-
pen [7] nach Abschwellung und Oberflichenanis-
thesie der Nasenschleimhaut, die bei mifligen bis
schweren Formen von AR durchgefithrt werden
sollte (s. auch 5.7). Allein mit der Endoskopie der
Nase koénnen simtliche Abschnitte der Nasen-
haupthshle adiquat untersucht werden und z. B.
Nasenpolypen, Septumdeviationen, Muschelhy-
perplasien oder andere Raumforderungen als Ursa-
che einer persistierenden Nasenatmungsbehinde-
rung von der AR abgegrenzt werden. Die iiblichen
Untersuchungsbefunde bei der AR sind eine
Schwellung der unteren, teilweise auch der mittle-
ren Muschel sowie eine schleimig-wiissrige Sekre-
tion. Die Schleimhaut erscheint 6dematés und
bliulich livide verfirbt.

Wegen der Hiufigkeit kutaner und pulmona-
ler Begleiterkrankungen sollte die Diagnostik der
intermittierenden oder persistierenden Rhinitis
eine erginzende dermatologische, pneumologische
oder pidiatrische Diagnostik einschlieffen, sofern
dies aufgrund der Anamnese notwendig erscheint.

5.3 Hauttestungen

Hauttestungen stellen das wesentliche diagnosti-
sche Verfahren zum Nachweis IgE-vermittelter
Sensibilisierungen dar. Aufgrund der Komplexitit
der Durchfithrung und vor allem der Interpreta-
tion der Testergebnisse sollten allergologische
Hauttestungen nur von in dieser Technik erfahre-
nen Arzten durchgefiihrt werden. Hauttestungen
sind — in Abhingigkeit von der Technik — nicht
ohne Risiko. Der Patient sollte vor der Durchfiih-
rung iiber die Gefahren aufgeklirc werden. Das
Management der zwar seltenen, aber durchaus
moglichen anaphylaktischen Reaktionen muss
vom Anwender beherrscht werden. Besondere
Vorsicht ist bei bekanntem schweren Asthma, ana-
munestisch schweren anaphylaktischen Reaktionen
und Anwendung von 3-Blockern geboten. Haut-
tests in der Schwangerschaft sollten nur bei dring-
licher Indikation durchgefiihrt werden. Bei Kin-
dern ist die Schmerzhaftigkeit vor allem der Intra-
kutantestung zu beriicksichtigen.

Bei der AR kommen zum Nachweis IgE-ver-
mittelter allergischer Sofortreaktionen der Prick-
test sowie der Intrakutantest mit kommerziell er-
hildichen, standardisierten Allergenextrakten in
Frage. Der diagnostische Standard bei der AR ist
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der Pricktest. Der Intrakutantest sollte lediglich
bei negativem oder fraglich positivem Prickeest,
aber anamnestisch deutlichen Hinweisen auf eine
Sensibilisierung durchgefiihrt werden. Zur korrek-
ten Durchfithrung und Interpretation von Hautte-
stungen wird auf die einschligige Literatur verwie-
sen [30].

Vor einem Hauttest sollte die Einnahme po-
tenziell eine Reaktion supprimierender Medika-
mente ausgeschlossen werden. Antihistaminika
sollten mindestens drei Tage abgesetzt sein. Orale
Glukokortikoide bis 30 mg Prednisoloniquivalent
tidglich fiir eine Woche reduzieren die Hautreakti-
vitit nicht, wihrend die lokale Applikation poten-
ter Glukokortikoide zu einer starken Suppression
der Testresultate fiihrt [54]. Keinen oder einen zu
vernachlissigenden Einfluss haben Theophyllin,
B-Agonisten, Anticholinergika, Cromone, den
H2-Rezeptor blockierende Antihistaminika und
topische Glukokortikoide auflerhalb des Testare-
als. Im Zweifelsfall wird zunichst die Uberpriifung
der Reaktionsfihigkeit der Haut auf Histamin (Po-
sitivkontrolle) empfohlen.

5.4 In-vitro-Diagnostik

Die Durchfiihrung und Interpretation der In-vi-
tro-Diagnostik allergischer Erkrankungen erfor-
dern eine qualifizierte allergologische Weiterbil-
dung und Erfahrung. Mit keinem einzelnen In-vi-
tro-Test kann die Diagnose einer AR gestellt wer-
den. Der Nachweis spezifischer IgE-Antikorper in
vitro ist neben der Hauttestung ein wesentlicher
Bestandteil der Diagnostik, eine groflere diagnosti-
sche Sicherheit ist mit der In-vitro-Allergiedia-
gnostik aber nicht verbunden.

Ist ein Hauttest nicht méglich (z. B. wegen ei-
ner Hauterkrankung im Testareal, der Anwendung
von interferierenden Pharmaka, bei Siuglingen
oder Kleinkindern), so ist die Bestimmung spezifi-
scher IgE-Antikdrper im Serum indiziert. Eine
Ubersicht iiber die Bestimmungsmethoden und
Indikationen zur primiren und sekundiren Be-
stimmung von Gesamt-IgE und spezifischen IgE-
Antikérpern findet sich in bereits publizierten
Stellungnahmen der Deutschen Gesellschaft fiir
Allergologie und klinische Immunologie (DGAI)
und des Arzteverbandes Deutscher Allergologen
(ADA) [42, 67].

Die Konzentration spezifischer IgE-Antikor-
per sollte idealerweise unter Beriicksichtigung des
Gesamt-IgE bewertet werden. Der Gesamt-IgE-
Spiegel muss altersabhingig interpretiert werden
und kann atopische Individuen nicht von nicht
atopischen Personen unterscheiden, denn auch
nicht allergische Erkrankungen (z. B. Parasitosen,
Skabies) kénnen mit einem erhéhten Gesamt-IgE-
Spiegel einhergehen. Es gibt keine Korrelation
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zwischen der Konzentration der spezifischen IgE-
Antikérper im Serum und den Symptomen der
AR. Die Bestimmung von IgG-Antikérpern (z. B.
IgG4) ist kein Bestandteil der Diagnostik oder
Verlaufsbeobachtung [67].

5.5 Nasaler Provokationstest

Mit den ,Richdinien fiir die Durchfiihrung von
nasalen Provokationstests mit Allergenen bei Er-
krankungen der oberen Luftwege® wurde 1990
vom ,,Arbeitskreis bronchiale und nasale Provoka-
tionstests“ der DGAI ein Standard fiir die Dia-
gnostik allergischer Erkrankungen in Deutschland
geschaffen [3]. Diese Empfehlungen wurden kiirz-
lich akeualisiert [70]. Fiir die praktische Durch-
fithrung des nasalen Provokationstests (NPT) mit
Allergenen sowie hinsichtlich geeigneter Karenz-
fristen fiir eine Pharmakotherapie, die moglicher-
weise mit dem Testergebnis interferiert, wird auf
dieses aktualisierte Positionspapier verwiesen.

Ein positiver Nachweis von mastzellgebunde-
nem allergenspezifischen IgE im Hauttest oder
von spezifischem IgE im Serum belegt eine Im-
munantwort auf ein Allergen, ist jedoch nicht
gleichbedeutend mit dem Nachweis einer allergi-
schen Erkrankung [80]. Ziel des NPT mit Allerge-

nen ist es, Patienten mit einer klinisch aktuellen

Tabelle 3
Indikationen des nasalen Provokationstests (NPT)

Der NPT mit Inhalationsallergenen ist im Anschluss an Anamnese, Hauttestung

bzw. In-vitro-Diagnostik indiziert, wenn

— die vorangegangenen Untersuchungen keine iibereinstimmenden Ergebnisse
zeigten, die Kldrung der klinischen Aktualitét eines fraglichen Allergens
aber von therapeutischer Relevanz ist;

— eine Sensibilisierung gegen inhalative Allergene nachgewiesen wurde, die
Anamnese aber keine klinischen Riickschliisse erlaubt (dies ist z. B. bei
persistierenden Rhinitiden der Fall, bei denen neben Allergenen auch zahl-
reiche nicht allergische Faktoren an der Auspragung des Krankheitshildes
beteiligt sein kénnen);

— Sensibilisierungen gegen mehrere saisonale Allergene vorliegen, deren
zeitliche Zuordnung zur Symptomatik aufgrund von Uberschneidungen im
Pollenflug nicht eindeutig gelingt;

— die Relevanz beruflicher Allergene im Fall von Umschulungen oder
Begutachtungen nachzuweisen ist;

— im Ausnahmefall resorptionsferne Manifestationen einer inhalativ
ausgelosten allergischen Erkrankung tiberpriift werden sollen;

— die Reproduktion des Krankheitsbildes bei fehlendem Antikorpernachweis
angestrebt wird;

— der Therapieeffekt einer Hyposensibilisierung iiberpriift werden soll

(Vergleich vor und nach Therapie mit Allergentitration).
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Sensibilisierung (Allergie) gegen inhalative Aller-
gene von solchen Patienten zu trennen, die zwar
eine Sensibilisierung, aber unter natiirlichen Expo-
sitionsbedingungen keine Symptomatik aufweisen
(klinisch stumme Sensibilisierung); von diagnosti-
scher Bedeutung ist dies insbesondere bei persistie-
render Rhinitis (Tab. 3).

Der NPT reproduziert die Reaktion der Na-
senschleimhaut auf einen inhalierbaren Stoff aus
der Umwelt unter kontrollierten Bedingungen.
Dabei wird das vermutete Allergen auf die Nasen-
schleimhaut gebracht und die resultierende klini-
sche Sofortreaktion wird dokumentiert. Die Ver-
dnderung der nasalen Luftdurchgingigkeit nach
Allergenapplikation wird mittels aktiver anteriorer
Rhinomanometrie gemessen [51], Niesreiz, Sekre-
tion und Fernsymptome werden mittels eines
Scores erfasst [70].

5.6 Nasale Hyperreaktivitat

Bei nasaler Hyperreaktivitit reagiert die Nasen-
schleimhaut auf unspezifische Reize, die in der glei-
chen Intensitit vom Gesunden symptomlos vertra-
gen werden, mit Niesen, Juckreiz, nasaler Obstruk-
tion und Hypersekretion. Die Symptome kénnen
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einzeln oder in unterschiedlicher Kombination auf-
treten. Die nasale Hyperreaktivitit ist charakteris-
tisch fiir die AR (spezifische Hyperreaktivitit), aber
auch fiir die idiopathische Rhinitis (frither ge-
briuchliche Synonyme: ,unspezifische nasale Hy-
perreaktivitit®, ,nicht infektidse, nicht allergische
Rhinitis, ,perenniale nicht allergische Rhinitis*
oder ,vasomotorische Rhinitis“). Die Uberginge
von der noch physiologischen Reizantwort auf phy-
sikalische oder chemische Reize zur iiberschieflen-
den, pathologischen Reizbeantwortung sind flie-
Bend. Eine Untersuchung an Normalpersonen
zeigte, dass viermaliges Niesen und viermaliges Na-
seputzen pro Tag noch nicht als pathologisch gelten
[36]. Die Ursachen nasaler Hyperreaktivitit sind
noch weitgehend unklar, wobei sich allerdings nach
klinischen Gesichtspunkten einzelne Krankheits-
gruppen unterscheiden lassen [5].

Typische unspezifische lokale Ausldser nasaler
Symptome sind rasche Temperaturschwankungen
der Nasenschleimhaut, chemische Irritanzien [34]
und intensive Geriiche. Zu den extranasalen Aus-
l6sern zihlen Anderungen der Korperlage oder
Kérpertemperatur, korperliche Aktivitdt und Ver-
zehr heifler Speisen. Zur Diagnostik kénnen nasa-

Tabelle 4

Klinische Unterscheidungsmerkmale von intermittierender AR, akuter viraler Rhinopharyngitis und akuter

bakterieller Rhinosinusitis (in Klammern ICD-10-Codes)

Anamnestische Hinweise

Kennzeichnende Symptome
neben Obstruktion, Hyper-
sekretion und Hyposmie

Extranasale Symptome

Typische endonasale

Intermittierende (saisonale)
allergische Rhinitis

(330.1, 330.2)

Bekannter Heuschnupfen,
dhnliche Beschwerden zur
gleichen Jahreszeit in
vorangegangenen Jahren

Nasaler Juckreiz, Niesanfalle

Augenjucken, Augentrdnen

Schleimhaut 6dematds, blass bis

Akute virale Rhinopharyngitis
(300)

Kontakt zu infizierten Personen

Leichter brennender Schmerz der
Nasenschleimhaut, im spéteren
Verlauf Trockenheitsgefiihl, spo-
radisches Niesen

Pharyngeale Schmerzen,
Schluckschmerzen

Schleimhaut geschwollen, hoch-

Akute bakterielle Rhinosinusitis
(Jo1)

Verschlimmerung der Symptome

einer akuten Rhinopharyngitis

Mittelgesichtsschmerz,

Verschlimmerung beim Biicken

Schleimhaut im Bereich der

Befunde livide verfarbt, wéssrige Hyperse-  rot, unterschiedlich ausgeprdgte ~ mittleren Nasenmuschel von
kretion Hypersekretion, meist mit grau- o0dematdser Schwellung, Rotung
en Schlieren und Hypersekretion besonders
betroffen, gelegentlich Schleim-
strallen aus dem mittleren Na-
sengang
Bildgebung Selten Begleitsinusitis Haufig Begleitsinusitis Sinusitis nachweisbar
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Tabelle 5

Differenzialdiagnostisch relevante lokale Veranderungen und Erkrankungen von Nase und Nasennebenhdhlen

Arten

Verdnderungen des Nasengeriists
Chronische Rhinosinusitis
Adenoide Vegetationen
Neurogene Regulationsstorungen

Toxisch irritative Rhinitis

Degenerative Verdnderungen der Nasenschleimhaut

Neoplasien

Spezifische Entziindungen (selten)

Beispiele, Manifestationen, Ursachen

Sattelnase, Schiefnase, Septumdeviation, Nasenmuschelhyperplasie
Chronische neutrophile Sinusitis?, chronische eosinophile Sinusitis?
Haufigste Ursache persistierender nasaler Beschwerden im Kleinkindalter
Rhinitis medicamentosa®, idiopathische Rhinitis4

Umweltschadstoffe (Schwefeldioxid, Ozon, ,urban pollution”) und Arbeits-
platzexposition (Metallverarbeitung, chemische Industrie, Landwirtschaft,
Holz verarbeitende Berufe)

Driisenatrophie, Epithelmetaplasie, Dyskrinie, Alter, Menopause, Radiatio,
Chemotherapie, extensive Nasenchirurgie, chronische toxisch-irritative Rhinitis
Invertiertes Papillom, Karzinom

Leishmaniose (Spanien, Portugal), Lues, Tuberkulose, Malleus (Osteuropa)

einhergeht (ICD-10: J32.0-332.9).

dFriiher: vasomotorische Rhinitis (ICD-10: 330.0)

2Entspricht der einfachen chronischen Sinusitis, auch als chronische katharrhalische oder chronische infektidse Sinusitis bezeichnet, die im Regelfall ohne wesentliche Polyposis

bEntspricht im Regelfall der Polyposis nasi et sinuum oder chronischen polypésen Sinusitis (ICD-10: J33.0-J33.9). Das ,Nonallergic Rhinitis with Eosinophilia Syndrome” (NARES) und
das Analgetika-Intoleranzsyndrom mit nasaler Beteiligung kénnen hier eingeordnet werden.
CDurch langerfristigen Gebrauch nasaler Sympathomimetika kommt es zu Veranderungen der neuromuskuldren Ubertragung nasaler KapazitatsgefaRe.

le Provokationstests eingesetzt werden [68], die
Histamindihydrochlorid oder Methacholinchlorid
als Stimuli verwenden [70]. Die Tests eignen sich
jedoch nur eingeschrinkt fiir eine individuelle Be-
stimmung der nasalen Reaktivitit, standardisierte
Methoden fiir die Routinediagnostik fehlen.

5.7 Differenzialdiagnosen der AR

Die wesentlichen Differenzialdiagnosen der inter-
mittierenden und persistierenden AR sind in den
Tabellen 4 bis 6 aufgefiihrt. Die Differenzialdia-
gnostik der persistierenden AR ist wesentlich kom-
plexer und erfordert eine HNO-fachirztliche
Untersuchung [69]. Zur differenzialdiagnostischen
Abklirung gehoren eine endoskopische Untersu-
chung der Nasenhaupthéhle und des Nasenrachens
sowie hiufig ein koronares Computertomogramm
der Nasennebenhohlen. Insbesondere bei einseiti-
ger Nasenatmungsbehinderung muss an seltene Er-
krankungen wie Nasenfremdkérper, Nebenhshlen-
mykose sowie Nasennebenhshlentumor gedacht
werden. Eine einseitige Sekretion kann auf eine
Rhinoliquorrhé hinweisen. Zu systemischen Ursa-
chen (Tab. 6) gehéren internistische Erkrankun-
gen, unerwiinschte Nebenwirkungen unterschied-
licher Arzneimittel, Nahrungsmittelunvertriglich-
keiten sowie hormonelle Umstellung.

5.8 Lebensqualitat
Die Auswirkungen der AR auf den betroffenen Pa-

tienten gehen weit iiber das hinaus, was mit den
nasalen Symptomen (Juckreiz, Niesreiz, Sekretion,
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Obstruktion) erfasst wird. Messungen der Lebens-
qualitit (QOL) erfassen die Beeinflussung psychi-
scher und physischer Akdvititen. Zur Erfassung
der Lebensqualitit wurden krankheitsspezifische
(Rhinitis Quality of Life Questionnaire [RQLQ],
[39]) neben allgemeinen psychometrischen Test-
verfahren entwickelt (SF-36 Health Status Ques-

tionnaire [10], Munich Life Dimension List

Tabelle 6

Systemische Ursachen nasaler Beschwerden

Ursache Beispiele, Manifestationen

Internistische Erkrankung Wegenersche Granulomatose, Sjogren-

mit nasaler Manifestation Syndrom, Sarkoidose, Hypothyreose

Medikamentennebenwirkung — Acetylsalicylsdure, Paraaminosalicylsaure

— Hydantoinderivate, zahlreiche Neuro-
leptika und Antidepressiva

— Guanethidin, Prazosin, Clonidin,
Reserpin, ACE-Hemmer

— Ostrogenpraparate, Antikonzeptiva

Nahrungsmittelunvertréag-

lichkeit

Nicht allergische Unvertrédglichkeiten,
verursacht durch biogene Amine (z. B.
Tyramin, Histamin), scharf gewiirzte
Speisen (Capsaicin), Salicylate (zahlreiche
Gemiise) oder Glutamatverbindungen
(Geschmacksverstérker)

Hormonelle Umstellung Schwangerschaft, Menopause
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[MLDL] und visuelle Analogskalen [VAS-QOL]
[16, 59]). In QOL-Studien zeigte sich, dass die AR
vor allem die korperliche Aktivitdt, das Schlafver-
halten, die allgemeine Lebenszufriedenheit und
die Durchfithrung praktischer Alltagsaktivititen
beeintrichtigt.

6. Therapie
6.1 KarenzmafBnahmen

Die vollstindige Karenz des auslésenden Allergens
stellt die beste Behandlungsform allergischer Er-
krankungen dar. Karenzméglichkeiten des Indivi-
duums differieren erheblich je nach Art und An-
zahl der vorhandenen Sensibilisierungen. Voraus-
setzung fiir eine effektive Allergenkarenzberatung
ist die genaue Kenntnis des Arztes iiber das indivi-
duelle Sensibilisierungsspektrum des Patienten
und iber Eigenschaften und Vorkommen der
Allergene. Handlungsempfehlungen sollten ange-
messen und praktikabel sein (z. B. Diiten, Bau-
mafinahmen, Urlaubsempfehlungen) [44]. Fiir
Hausstaubmilbenallergiker mit Asthma lief§ sich
zeigen, dass Encasings fiir Matratzen, Kissen und
Bettdecke die Allergenbelastung reduzieren und
die Symptome vermindern kénnen [31, 33]. Gut
kontrollierte Studien zur AR mit ausreichend ho-

hen Fallzahlen fehlen.

6.2 Arzneimitteltherapie
6.2.1 Cromone

Die Wirkstoffgruppe der Cromone umfasst Cro-
moglicinsiure (DNCG) und Nedocromil, deren
Wirkungsweise nicht vollstindig geklirt ist. Cro-
mone werden nach oraler Gabe praktisch nicht re-
sorbiert und stehen daher nur als lokale Therapeu-
tika zur Verfiigung. Die therapeutische Wirkung
von DNCG viermal tiglich (Compliance!) wurde
in kontrollierten Studien fiir die saisonale AR
nachgewiesen [6, 37], jedoch nicht in allen Unter-
suchungen [23]. Cromone sind bei Erwachsenen
und Kindern weniger wirksam als orale oder topi-
sche Antihistaminika und topische Glukokortikoi-
de (GKS) [13, 32, 74]. Im Gegensatz zu DNCG
bietet Nedocromil durch die nur zweimalige tigli-
che Anwendung Vorteile und ist bei saisonaler
allergischer Rhinitis wirksamer als Plazebo [72].
Fiir Erwachsene werden Cromone bei besonderer
Indikation, z. B. in der Schwangerschaft, empfoh-
len. Cromone (vor allem Nedocromil) kénnen als
Augentropfen bei allergischer Konjunktivitis ein-
gesetzt werden [49].

6.2.2 Orale oder topische Antihistaminika
Seit den 80er Jahren ersetzen Antihistaminika der
zweiten Generation iltere sedierende Substanzen.
Kennzeichen der zweiten Generation sind eine ge-
ringere bzw. fehlende Sedierung und eine hshere

Rezeprorspezifitit [12]. Antihistaminika der zwei-

ten Generation haben einen guten Effekt auf die

nasalen und nicht nasalen Symptome der durch
saisonale und perenniale Allergene bedingten AR,
sie sind weniger effektiv bei nasaler Obstruktion

(Ubersicht in [12]). Es konnte gezeigt werden, dass

die Langzeiteinnahme vorteilhafter als ein bedarfs-

orientierter Einsatz bei Symptomen ist [19]. Die
meisten Stoffe dieser Generation (mit Ausnahme
von Cetirizin und Fexofenadin) werden erst iiber
das Cytochrom P450 3A in aktive Metaboliten
verstoffwechselt, wodurch es bei einer Hemmung
dieses Enzyms durch die Koadministration anderer

Arzneimittel zu einer Kumulation kommen kann.

Unter Terfenadin oder Astemizol haben sich kardi-

ale Nebenwirkungen (Herzrhythmusstérungen,

Torsades de pointes) gezeigt, so dass heute auf si-

chere Priparate ausgewichen werden sollte. Aste-

mizol wurde in Deutschland vom Markt genom-
men.

Die antientziindlichen Eigenschaften, die den
Antihistaminika ab der zweiten Generation auf-
grund von In-vitro-Untersuchungen zugeordnet
wurden, waren zum Teil von fraglicher klinischer
Relevanz. Neuere Untersuchungen bestitigen al-
lerdings eine iiber den Rezeptor vermittelte Wir-
kung des Histamins auf verschiedene Entziin-
dungszellen, die Histamin als Entziindungsmedia-
tor ausweisen (Ubersichten in [2, 12]). Dabei sind
die antientziindlichen Effekte von der Stirke des
H1-Rezeptor-Antagonismus abhingig und treten
durchaus bei physiologischen Dosierungen auf.
Durch eine héhere Rezeptorbindungsaffinitit neu-
erer Antihistaminika kénnen so auch klinische Ef-
fekte auf die nasale Obstruktion und die Sympto-
me eines gleichzeitig bestehenden Asthma bron-
chiale bei AR beobachtet werden [9].

Inzwischen stehen weitere neuere Antihista-
minika zur Verfiigung, die sich beziiglich einiger
Eigenschaften gegeniiber den bisher verfiigbaren
Substanzen der zweiten Generation positiv abhe-
ben und die deshalb die Diskussion ausgeldst ha-
ben, ob sie als ,,dritte Generation® bezeichnet wer-
den sollen. Basierend auf dem ARIA-Workshop-
Report [12] und einer Stellungnahme der ARIA-
Gruppe und der EAACI [11] wird eine dritte Ge-
neration von Antihistaminika durch folgende Kri-
terien definiert:

— spezifischer, potenter H1-Rezeptor-Antagonis-
mus,

— Wirksamkeit iiber 24 h, einmalige tigliche
Gabe, schneller Wirkungseintritt,

— keine Interferenz mit der Nahrungsaufnahme,
anderen Arzneistoffen oder intestinalen Trans-
portproteinen,

—additive andallergische Effekte (nachgewiesen
am Patienten),
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— Wirkung auf alle Symptome der AR einschlief3-
lich der nasalen Obstruktion,

—keine Sedierung oder Beeintrichtigung der
psychomotorischen Leistungen,

_keine kardiotoxischen Effekte,

—keine anderen Nebenwirkungen wie anticholi-
nerge Effekte, Gewichtszunahme, Leber- oder
Nierentoxizitit.

Diese Kriterien werden durch Desloratadin und

iiberwiegend z. B. durch Levocetirizin und Fexofe-

nadin erfiillt. Levocetirizin weist eine héhere Se-
dierungsrate, Fexofenadin eine Interferenz mit

Transportproteinen bzw. eine verminderte Resorp-

tion auf.

Antihistaminika gehoren neben den topischen
Glukokortikoiden zu den Therapeutika der ersten
Wahl bei intermittierender und persistierender AR.

Die topischen Antihistaminika stehen sowohl
fiir die Anwendung an der Nase als auch am Auge
zur Verfiigung. Sie wirken rasch (innerhalb von 15
min), sind zweimal tiglich anzuwenden und gut
vertriglich. Der Einsatz topischer Antihistaminika
ist bei intermittierender AR oder als ,,On-de-
mand“-Therapie indiziert.

6.2.3 Topische oder systemische
Glukokortikoide (GK)

Mit der Einfithrung von Beclometasondipropio-
nat (BDP) im Jahre 1973 wurde die topische The-
rapie der AR mit einem GK méglich. Seitdem
wurden weitere topische GK verfiigbar (Budeso-
nid, Flunisolid, Fluocortinbutylester, Triamcino-
lonacetonid, Fluticasonpropionat, Mometasonfu-
roat). Sie zeichnen sich in erster Linie durch eine
gegeniiber den klassischen GK (Betametason, De-
xamethason, Hydrokortison, Prednisolon, Me-
thylprednisolon) stirkere Lipophilie (verbesserte
Penetration in die Schleimhiute) und hohere Affi-
nitit zum intrazelluldren Steroidrezeptor aus. GK
konnen heute als die effektivsten Arzneisubstanzen
fiir die Therapie der AR gelten (Ubersicht in [12]).
Durch die lokale Gabe lisst sich bei kontinuier-

Tabelle 7

licher Anwendung eine hohe Schleimhautkonzen-
tration bei minimalem Risiko systemischer Neben-
wirkungen erreichen [8].

Der regelmiflige Einsatz von topischen GK
vermindert alle nasalen Symptome einschlieflich
der nasalen Obstruktion stirker als orale Antihista-
minika und reduziert nachhaltig die Konzentra-
tion verschiedener Entziindungsmediatoren ein-
schlieflich Histamin in der Nasenschleimhaut.
Allerdings sind nasale topische GK den oralen
Antihistaminika bei der Unterdriickung der aller-
gischen Augensymptome unterlegen, weswegen
eine Kombination von nasalem topischen GK und
systemischem Antihistaminikum sinnvoll sein
kann. Der Patient sollte iiber den protrahierten
Wirkungseintritt (Beginn der Wirkung nach Stun-
den bis einem Tag, Maximum nach wenigen Wo-
chen), den richtigen Gebrauch (Applikation des
Spriihstofles parallel zum Nasenseptum in sagitta-
ler Ebene), die Sicherheit der modernen nasalen
GK sowie die Mdglichkeit der Dosisreduzierung
bei Symptomkontrolle nach drei Monaten aufge-
klirc werden. Zu Therapiebeginn oder bei schwe-
rer Symptomatik ist iiber zwei Wochen auch die
Gabe in doppelter Dosierung méglich.

Lokal kénnen GK Blutbeimengungen zum
Nasensekret oder Krustenbildung verursachen, die
durch die richtige Handhabung zu vermeiden
sind. Septumperforationen sind Huflerst selten.
Die Langzeitgabe moderner GK iiber ein Jahr ver-
ursacht keine Atrophie oder Stérung der mukozili-
dren Clearance [55, 62]. Zur Vermeidung von sys-
temischen Effekten sollten vor allem bei Kindern
und lingerem Gebrauch GK mit geringer Biover-
fiigbarkeit eingesetzt werden (Tab. 7). Bei intrana-
saler Langzeitbehandlung von Kindern und Er-
wachsenen mit AR ist das Risiko systemischer GK-
Nebenwirkungen sehr gering [62]. Mitteilungen
iiber die Hemmung des Lingenwachstums bei
Kindern und Jugendlichen nach Langzeitgebrauch
von BDP und anderen topischen GK [66, 77] be-
riicksichtigen hiufig nicht, dass zeitlich begrenzte

Pharmakokinetische und pharmakodynamische Charakteristika topischer Glukokortikoide

BMP? Budesonid Flunisolid Triamcinolon- Fluticason-17-
acetonid propionat
Relative Rezeptoraffinitat 1.345 935 180 361 1.800
(Dexamethason = 100)
Systemische Bioverfiigharkeit 15% 11% 20% 20% <2%
Lipophilie (k") 2,80 2,85 1,32 1,17 3,46
Bindung an menschliche 2,88 1,67 0,94 Keine Daten 4,28

Nasenschleimhaut (mg/qg)

2BMP wird als Beclometasondipropionat appliziert

Mometason-
fuorat

1.960

< 1%o
3,58
3,69
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Untersuchungen iiber das Lingenwachstum keine
Relevanz fiir die entscheidende Frage der endgiiltig
erreichten  Korpergrofle haben [76]. Auf der
Grundlage der bisherigen Daten haben die briti-
schen (Committee on Safety of Medicine of the
Medicines Control Agency) und US-amerikani-
schen (Food and Drug Administration) Behérden
ein ,,Class labeling“ abgegeben, welches insbeson-
dere bei Kindern die Anwendung der Priparate
mit méglichst geringer systemischer Verfiigbarkeit
empfiehle (Tab. 7).

Zusammenfassend gehoren die nasalen topi-
schen GK neben den oralen Antihistaminika zu
den Therapeutika der ersten Wahl bei intermittie-
render und persistierender AR bei Erwachsenen
und Kindern; sie sollten insbesondere bei persistie-
render mifliger bis schwerer Symptomatik mit na-
saler Obstruktion eingesetzt werden.

Orale und auch Depotpriparate systemischer
GK werden in der tiglichen Praxis hiufig einge-
setzt, ohne dass hierfiir ausreichende Studien vor-
ligen [58]. Eine Studie zum Vergleich eines oralen
mit einem Depotpriparat ergab eine Uberlegen-
heit des Depotpriparats [48]; allerdings ist die
Steuerbarkeit bei oraler Gabe grofler und die selte-
nen Muskelatrophien nach Depotinjektion kén-
nen vermieden werden [12]. Die Gabe oraler GK
kann bei ansonsten therapierefraktirer Rhinitis so-
wie als AnstofStherapie bei schwerer Rhinitis und
obstruierter Nase erwogen werden. Bei Kindern,
Schwangeren und Patienten mit bekannten Kon-
traindikationen sind auch orale GK zu vermeiden.
Die bekannten Nebenwirkungen von systemi-
schen GK, insbesondere bei lingerem Gebrauch,
sind zu beachten.

6.2.4 Leukotrienrezeptorantagonisten

Leukotriene sind wesentliche Mediatoren der aller-
gischen Entziindung und insbesondere an der Se-
kretion und Obstruktion beteiligt. Leukotrienre-
zeptorantagonisten konnten daher allein oder in
Kombination mit einem Antihistaminikum [53]
zum Therapierepertoire der AR beitragen. Die
heute zur Verfiigung stehenden Studiendaten las-
sen eine abschlieffende Beurteilung jedoch nicht
zu. Die alleinige Therapie mit einem Leukotrienre-
zeptorantagonisten ist einer Monotherapie mit ei-
nem nasalen GK bei allergischer Rhinitis unterle-
gen [64]. Eine Kombinationstherapie ist klinisch
in etwa so wirksam wie eine Monotherapie mit ei-
nem nasalen GK [82].

6.2.5 Dekongestiva

Sympathomimetika wirken {iber adrenerge Rezep-
toren an den nutritiven und kapazitiven Gefiflen
der Nasenschleimhaut auf die nasale Obstruktion
und lassen alle anderen Symptome unberiihrt. Oral

gegebene abschwellende Medikamente sind schwi-
cher und kiirzer wirksam als topische, sie sind in
der Kombination mit einem Antihistaminikum der
Monotherapie aber oftmals iiberlegen [22, 38]. Zu
den Nebenwirkungen der systemischen abschwel-
lenden Medikamente zihlen Tachykardien, Unru-
he, Schlaflosigkeit und Hypertonie. Nebenwirkun-
gen der topischen Anwendung sind vor allem Re-
bound-Effekte, die zu einer Dosissteigerung und
im Endeffekt zu einer Rhinitis medicamentosa fiih-
ren konnen, weswegen eine kurze Therapiedauer
von nicht mehr als zehn Tagen anzuraten ist [35].
Konservierungsmittel (Benzalkoniumchlorid) kén-
nen die Mukosa zusitzlich schidigen. Damit ist die
Indikation fiir topische abschwellende Sympatho-
mimetika allenfalls auf die initiale, kurzzeitige addi-
tive Gabe als Wegbereiter fiir eine Therapie mit an-
deren Stoffgruppen beschrinkt.

6.2.6 Sonstige Therapieansatze

Die lokale Applikation von Parasympatholytika,
hier vor allem das Atropinanalogon Ipratropium-
bromid, hat eine dosisabhingige Wirkung auf die
nasale Sekretion [40], auch bei nicht allergischen
Rhinitisformen [27].

Die homéopathische Medikation Luffa zeigte
eine der DNCG vergleichbare Wirkung in einer
Studie zur saisonalen Rhinitis [81]; allerdings war
keine Plazebogruppe mitgefiihrt worden, so dass
der therapeutische Effekt fraglich bleibt. Auch fiir
andere sogenannte alternative oder komplementi-
re Heilverfahren einschlieflich der Akupunktur
[25, 84] fehlt der eindeutige Nachweis einer Wirk-
samkeit [29].

Humanisierte Anti-IgE-Antikérper wurden in
zwei Studien bei AR eingesetzt [1, 17]; allerdings
fehlen aussagekriftige Dosis-Wirkungs-Studien,
zudem war die Wirksamkeit anderen Antiallergika
nicht tiberlegen. Allerdings hat diese Therapie eine
additive Wirkung zusammen mit einer spezifi-
schen Immuntherapie, so dass diese Kombination
vor allem bei polysensibilisierten Patienten Vortei-

le bringen kénnte [46].

6.2.7 Besondere Aspekte bei Kindern,
Schwangeren und Alteren

Kinder: Die AR ist vor dem zweiten Lebensjahr
selten, nimmt aber im Schulalter deutlich an
Hiufigkeit zu und ist Teil des ,allergischen Mar-
sches” wihrend der Kindheit. Allergietests lassen
sich in jedem Alter durchfiihren, miissen aber al-
tersbezogen eingesetzt (z. B. Pricktest) und ausge-
wertet (z. B. IgE-Nachweis) werden.

Die Behandlungsprinzipien sind fiir Kinder
die gleichen wie fiir Erwachsene. Besondere Sorg-
falt ist jedoch auf die Vermeidung fiir diese Alters-
gruppe typischer Nebenwirkungen zu legen, die
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Dosierung der Medikamente muss angepasst wer-
den. Wenige Arzneimittel sind an Kindern unter
zwei Jahren erprobt worden.

Bei Kindern kann die AR kognitive Funktio-
nen und die schulische Leistungsfihigkeit beein-
trichtigen. Eine weitere Beeintrichtigung durch
die Einnahme sedierender oraler H1-Antihistami-
nika sollte vermieden werden. Intranasale GK sind
auch im Kindesalter eine wirksame Behandlung
der AR. Der méglicher Effekt einiger topischer
GK bei Langzeitbehandlung und gleichzeitiger
Therapie eines Asthmas auf das Wachstum ist zu
beachten. Es wurde gezeigt, dass die empfohlenen
Dosierungen von Mometason und Fluticason das
Wachstum von Kindern mit AR nicht beeinflussen
[12, 62]. Orale und intramuskulire GK sollten in
der Rhinitisbehandlung von Kindern vermieden
werden.

Schwangerschaft: Die Rhinitis ist ein hiufiges
Problem wihrend der Schwangerschaft, da die na-
sale Obstruktion durch die Schwangerschaft selbst
verschlimmert werden kann. Bei jeder Verabrei-
chung von Arzneimitteln wihrend der Schwanger-
schaft ist Vorsicht geboten, denn die meisten
Arzneimittel passieren die Plazenta. Es liegen nur
wenige Studien mit kleinen Gruppen und ohne
Langzeitbeobachtungen vor. Antihistaminika der
ersten  Generation weisen teilweise teratogene
Effekte am Tier auf. Fiir DNCG und topische GK
sind keine nachteiligen Effekte bei Anwendung
wihrend der Schwangerschaft beschrieben, aller-
dings fehlen auch hier entsprechende Studien
[12].

Hoheres Lebensalter: Einige Medikamente kon-
nen bei ilteren Patienten spezifische Nebenwir-
kungen hervorrufen.

Altere Antihistaminika mit anticholinergem
Effekt kénnen bei Patienten mit Prostatahypertro-
phie Ursache eines Harnverhalts sein und zentral-
nervose sowie kardiovaskulire Effekte haben, ins-
besondere in der Kombination mit oralen Dekon-
gestiva. Die Nebenwirkungen sedierender Anti-
histaminika kénnen verstirke sein. Altere Anti-
histaminika mit anticholinergem Effeke sind bei
Glaukompatienten kontraindiziert. Antihistamini-
ka ab der zweiten Generation und topische GK
werden ohne oder mit nur geringen Nebenwirkun-
gen toleriert [12].

6.3 Allergenspezifische Immuntherapie (SIT)

Die SIT (Hyposensibilisierung) ist neben der
Allergenkarenz die einzige kausale Therapie aller-
gischer Erkrankungen und sollte méglichst frith
im Krankheitsverlauf eingesetzt werden [14] (Tab.
8). Ihre Wirksamkeit ist ausreichend belegt (Uber-
sicht in [12]). Aus 6konomischer Sicht ist die SIT
deutlich weniger kostenintensiv als eine Standard-
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pharmakotherapie iiber einen Zehnjahreszeitraum
[28]. Neben dem therapeutischen Aspekt ist bei
der Indikationsstellung auch der priventive Aspekt
einer SIT zur Vermeidung von Neusensibilisierun-
gen und hinsichtlich der Entwicklung von Asthma
zu beachten [26, 56, 60, 65]. Die SIT kann auch
bei gleichzeitig bestechendem Asthma eingesetzt
werden und reduziert die nasalen und bronchialen
Symptome [63].

Hinsichdlich der immunologischen Wirkme-
chanismen, der Standardisierung und Herstellung
von Allergenextrakten, der praktischen Durchfiih-
rung und der Behandlung unerwiinschter Wir-
kungen wird auf das Positionspapier der DGAI
[43, 75] sowie internationale Empfehlungen ver-
wiesen [14]. Die SIT sollte nur von allergologisch
erfahrenen Arzten indiziert und durchgefiihre wer-
den.

6.3.1Allergenauswahl und
Applikationsform

Fiir die SIT sollten nur qualitativ hochwertige,
standardisierte Allergenextrakte mit dokumentier-
ter klinischer Wirksamkeit verwendet werden. Die
SIT ist erfolgreich bei mono- bzw. oligosensibili-
sierten Patienten (Tab. 8). Mischungen von Aller-
genen sind moglich, bei nicht verwandten Allerge-
nen sollten sie jedoch vermieden werden. Saisona-
le und perenniale Allergene (Baum-, Griser- und
Parietariapollen, Hausstaubmilben, Katzenallerge-
ne, Cladosporium und Alternaria) eignen sich fiir
die SIT; fiir diese Allergene ist eine Wirksamkeit in
kontrollierten Studien nachgewiesen worden. Die
subkutane SIT ist als Standard anzusehen, auch
wenn die sublinguale Applikation mit Schlucken
des Extrakts (,,sublingual swallow®) fiir die saisona-
le AR teilweise empfohlen wird [12, 15]. Bisher
liegen keine Langzeitergebnisse bei sublingualer
SIT und kaum Vergleichsstudien zwischen subku-
taner und sublingualer SIT vor.

Tabelle 8

Indikationen einer spezifischen Inmuntherapie

Die Indikation zur SIT ist bei sorgfaltig ausgesuchten Patienten ab etwa dem
fiinften Lebensjahr gegeben, wenn:

— die Relevanz eines Allergens oder einer Allergengruppe fiir die Ausldsung
der Beschwerden gesichert wurde;

— ein IgE-vermittelter Pathomechanismus nachgewiesen wurde;
— eine persistierende, maRiggradige bis schwere AR vorliegt;

— eine ausreichende Meidung des Allergens nicht mdglich ist und die
alleinige Pharmakotherapie die Symptome nicht ausreichend unterdriickt
bzw. bedeutsame Nebenwirkungen hat;

— eine frithe Intervention im natiirlichen Verlauf der Erkrankung bzw. eine
Reduktion der Arzneimitteltherapie angestrebt wird.
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Applikationsschemata fiir die subkutane The-
rapie sind die prisaisonale Langzeit- und Kurzzeit-
therapie sowie die perenniale Therapie. Fiir Patien-
ten, die auf die Behandlung ansprechen, wird der-
zeit eine mindestens dreijihrige Therapiedauer
empfohlen [12, 43]. Neuerdings werden auch
Cluster- und Rush-Therapien mit inhalativen
Allergenen angegeben; ausreichende Erfahrungen
hinsichlich Wirksamkeit und Risiko liegen bislang
nicht vor.

6.3.2 Durchfiihrung

Die subkutane SIT ist eine 4rztliche T#tigkeit und
kann nicht delegiert werden. Nach einer obligaten
Zwischenanamnese und Injektion der vorgesehe-
nen bzw. individuell angepassten Dosis muss der
Patient 30 Minuten unter irztlicher Kontrolle
bleiben. Notfallbehandlungsmafinahmen miissen
unmittelbar zur Verfiigung stehen, eine entspre-
chende Ausriistung sowie ein Training des drzt-
lichen Personals und des Assistenzpersonals sind
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