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Allergische Rhinitis — die unterschatzte Erkrankung

Prof. Dr. Ludger Klimek, Zentrum fir Rhinologie und Allergologie Wiesbaden

1. Einleitung

Die allergische Rhinokonjunktivitis (AR) ist die am wei-
testen verbreitete allergische Erkrankung. Bei 13-24 %
der Erwachsenen in Deutschland wurde bereits einmal
die Diagnose ,Heuschnupfen” (pollenbedingte saiso-
nale AR) gestellt. Bei Kindern im Alter von 10 Jahren
sind bis zu 10 %, und im Alter von 14 Jahren bis zu 20 %
von Heuschnupfen betroffen. 16-36 % der deutschen
Erwachsenen zeigen eine Sensibilisierung gegen Inha-
lationsallergene [Kramer 2010].

Abb. 1: Die Symptome der allergischen Rhinokonjunktivitis kén-
nen die Lebensqualitét der Betroffenen erheblich einschrénken

Die Symptome der allergischen Rhinokonjunktivitis
konnen die Lebensqualitat der Betroffenen erheblich
einschranken. Eine bedeutende Co-Erkrankung der AR
stellt das allergische Asthma dar. Wahrend weniger als
2 % der Personen ohne Rhinitis an Asthma leiden [Bous-
quet et al. 2008], sind es unter den Rhinitis-Patienten je
nach Studie 10-45 % [Bousquet et al. 2012, Meltzer et al
2009, Bousquet et al. 2008]. Umgekehrt zeigen die meis-
ten Asthmatiker (rund 80 %) auch eine allergische Rhini-
tis [Bachert et al. 2003]. Man geht davon aus, dass eine
AR einen bedeutenden Risikofaktor fiir die Entstehung
allergischen Asthmas darstellt [Bousquet et al. 2012,
Bousquet et al. 2008]. Weitere Begleiterkrankungen der
AR sind unter anderem Nahrungsmittelallergien, atopi-
sches Ekzem, Neurodermitis und Sinusitis [DGAI 2003].

Die volkswirtschaftliche Belastung der AR wird in Eu-
ropa auf etwa drei Milliarden Euro jahrlich geschatzt
[Augustin 2010], die Kosten durch die Co-Erkrankungen
sind in diesen Berechnungen nicht enthalten [Biermann
et al. 2014]. In diesem Zusammenhang fallt besonders
ins Gewicht, dass Schatzungen zufolge nur 10 % der
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allergischen Patienten eine leitliniengerechte Therapie
erhalten [Biermann et al. 2014]. Die unzureichende Be-
handlung beeintrachtigt nicht nur die Lebensqualitat
und Leistungsfahigkeit der Patienten, sie beglinstigt
auch Komorbiditaten, neue Sensibilisierungen, einen
fortschreitenden Krankheitsverlauf und letztlich den
Etagenwechsel zum allergischen Asthma [Biermann et
al. 2014, Wedekind 2014].

Die vorliegende Fortbildung informiert tber die allergi-
sche Rhinokonjunktivitis, deren leitliniengerechte Diag-
nostik und Therapie sowie tber mogliche Folgen einer
inadaquaten Behandlung.

2. Pathophysiologie und
Krankheitsbild

Die Deutsche Gesellschaft fiir Allergologie und kli-
nische Immunologie (DGAI) definiert die allergische
Rhinokonjunktivitis als eine symptomatische Uber-
empfindlichkeitsreaktion der Nase, die infolge Aller-
genexposition durch eine IgE-vermittelte Entziindung
der Nasenschleimhaut induziert wird [DGAI 2003].

Die AR ist durch lokale, zellulire Entziindungspro-
zesse gekennzeichnet und lasst sich in eine Sofort- und
eine Spatphase unterteilen. In der Sofortphase (< 2 h)
kommt es zur Freisetzung von Histamin und anderen
Entziindungsmediatoren aus Mastzellen und basophi-
len Granulozyten. Die Botenstoffe |6sen die typischen
Symptome der AR mit Juckreiz der Nase, Niesen, Na-
senausfluss und Schwellung der Schleimhaut aus. Des
Weiteren aktivieren sie Entziindungs- und Immunzellen
und stimulieren sie chemotaktisch, in die Nasenschleim-
haut einzuwandern [DGAI 2003].

Infolgedessen infiltrieren Lymphozyten, Eosinophile und
Basophile die Nasenmukosa und konnen mit einer zeit-
lichen Verzdogerung (Spatphase) erneut zur — meist ver-
starkten — Symptomatik der AR fiihren. Diese Spatphase
kann auch alleinig ohne vorausgehende Sofortphase
auftreten. Daruber hinaus werden Entziindungszellen
aktiviert und Adhasionsmolekiile sowie IgE-Rezeptoren
exprimiert. Auf diese Weise kann es zu einer nasalen Hy-
perreaktivitat kommen, einer verstarkten Reaktion der
Nasenschleimhaut auf unspezifische Reize, wie Staub,
Diifte, Rauch oder Temperaturunterschiede [DGAI 2003].

Auch nach dem Ende der Allergenexposition und auch
bei weitgehender Symptomfreiheit sind bei AR-Pati-
enten entzundliche Veranderungen und Entziindungs-
marker in der Nasenschleimhaut zu finden — besteht
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Abb. 2: Birkenpollen gehdren zu den haufigen Auslésern von
saisonaler AR

eine minimal persistierende Entziindung [DGAI 2003,
Ciprandi et al. 1995]. Dabei hangt die Starke der Reak-
tion auf den Kontakt mit dem Allergen vom Entzin-
dungszustand der Nasenmukosa ab. Nach vorheriger
wiederholter Exposition kommt es in der Regel zu einer
gesteigerten Reaktion. Dieses Phanomen wird Priming
genannt [DGAI 2003].

2.1. Klinisches Bild

Ausgelost wird eine AR in der Regel von Aeroallerge-
nen, wie Pflanzenpollen (vor allem Gras- und Baumpol-
len), Milben, Pilzsporen und Tierschuppen (Abbildungen
2 und 3) [Blomme et al 2013, Bachert et al. 2006].

Die Leitsymptome der AR sind Niesen, Juckreiz, klarer
Nasenausfluss (Sekretion), Obstruktion (Verengung des
Naseninnenraums). Dariiber hinaus kommt es haufig zu
Augenjucken, Augentranen und Konjunktivitis [Greiner
et al. 2011, DGAI 2003].

Sekundare Symptome Komorbiditat

* Husten * Konjunktivitis

e Halsschmerzen e Sinusitis

e Mundgeruch (Halitosis) e Asthma

e Lidodeme e atopisches Ekzem

® Aussprache- und Stimm- * Nahrungsmittelallergie
veranderungen (Rhinopho- | ® rezidivierender

nia clausa) Paukenerguss
e Mundatmung/ Dyspnoe e Gedeihstorung
® Schlafstorungen e Zahn-und
* nasale Hyperreaktivitat Kieferfehlstellungen
* Konzentrationsstérungen ® Leistungsminderung

Tab. 1: Sekundédre Symptome und Komorbiditét der AR
[DGAI 2003, modifiziert]
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Abb. 3: AR durch Hausstaubmilben bestehen in der Regel
saisonunabhéngig das ganze Jahr fort

Die Entziindung der oberen Atemwege und die Be-
eintrachtigung der Nasenatmung koénnen zahlreiche
sekundare Symptome und Erkrankungen verursachen.
Des Weiteren wird die AR haufig von verschiedenen
Krankheiten und Gesundheitsstérungen begleitet, ohne
dass in jedem Fall ein ursachlicher Zusammenhang
zwischen den Erkrankungen zu finden ist (Komorbidi-
tat) (Tabelle 1). Hierbei zahlt Asthma bronchiale zu den
bedeutendsten Begleiterkrankungen der AR. Je nach zu-
grundeliegender Studie leiden zwischen 10 % und 45 %
der Patienten mit AR auch unter Asthma [Bousquet et al.
2012, Meltzer et al 2009, DGAI 2003].

2.2. Differenzialdiagnosen

Als Differenzialdiagnosen kommen in erster Linie andere
Arten von Entziindungen der Nasenschleimhaut, wie
die chronisch-nichtallergische Rhinosinusitis, toxisch
irritative Rhinitis oder idiopathische Rhinitis, infrage. In
Tabelle 2 finden sich Merkmale zur Abgrenzung akuter
infektioser Rhinitiden von der intermittierenden, saiso-
nalen AR [DGAI 2003].

Des Weiteren sollten Abweichungen der Nasenanatomie
(Septumdeviation, Septumverbreiterung, Schiefnase
usw.), hyperplastische Nasenmuscheln, eine Polyposis
nasi, degenerative Veranderungen der Nasenschleim-
haut (z. B. Drisenatrophie), Medikamentennebenwir-
kungen (Rhinitis medicamentosa, Chemotherapie),
Zustand nach chirurgischen MaRnahmen an der Nase
und Neoplasien differenzialdiagnostisch bertcksichtigt
werden. Beim Kleinkind sind auch Wucherungen der
Rachenmandeln (adenoide Vegetationen) in die Diffe-
renzialdiagnose einzubeziehen [DGAI 2003].

arzt=CME
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Intermittierende, saisonale allergische
Rhinitis

Akute virale Rhinopharyngitis

Akute bakterielle Rhinosinusitis

* bekannter Heuschnupfen, dhnliche

gleichen Jahreszeit

der mittleren Nasenmuschel

e Nasenschleimhaut blass bis livide
verfarbt

e wassrige Hypersekretion

e selten Begleitsinusitis

e Kontakt zu infizierten Personen e meist Komplikation einer viralen
Beschwerden im vergangenen Jahr zur | e leichter brennender Schmerz der
Nasenschleimhaut

trockene Nasenschleimhaut

Schleimhaut hochrot meist mit grauen

e Juckreiz in der Nase .

¢ Niesanfélle ® Rachenschmerzen

* Augenjucken ¢ Schluckbeschwerden
e Augentranen o

e Schwellung der unteren und teilweise Schlieren

Begleitsinusitis haufig

Rhinopharyngitis

e Mittelgesichtsschmerz verschlimmert
sich beim Biicken

e Schleimhaut vor allem im Bereich der
mittleren Nasenmuschel 6dematds
geschwollen und gerotet

e gelegentlich Schleimstral3en aus dem
mittleren Nasengang

e Sinusitis nachweisbar

Tab. 2: Akute infektiose Rhinitis oder allergische Rhinitis, klinische Bilder im differenzialdiagnostischen Vergleich [DGAI 2003, mod.]

2.3. Klassifikation der AR

Man unterteilt die AR nach Dauer und Schwere der Sym-
ptomatik [Greiner et al. 2011, DGAI 2003]:

¢ Als intermittierend wird eine AR bezeichnet, wenn
sie weniger als vier Tage pro Woche oder weniger als
vier Wochen besteht.

¢ Eine persistierende AR dauert langer als vier Tage
pro Woche bzw. langer als vier Wochen an.

e Von einer geringen Symptomatik spricht man,
wenn die Symptome die Lebensqualitat nicht
beeintrachtigen.

¢ Bei einer maRigen bis schweren Symptomatik belas-
ten die Symptome den Patienten mehr oder weniger
stark und beeintrachtigen seine Lebensqualitat.

2.3.1. Einschatzung des Schweregrads

Patienten mit einer persistierenden AR leiden in der
Regel unter haufigeren und schwereren Symptomen
als Patienten mit intermittierendem Krankheitsverlauf.
Sie sind auch signifikant haufiger von Co-Erkrankungen,
wie Asthma oder Sinusitis, betroffen [Schatz 2007].

Die AR vermindert hierbei die Lebensqualitat der
Patienten mit maRiger bis schwerer Symptomatik er-
heblich. Neben den primaren Symptomen werden die
sekundaren Symptome der AR, wie Schlafmangel,
Schlafstorungen, Tagesmudigkeit, Kopfschmerzen,
Konzentrationsstérungen, herabgesetzte Reaktionsge-
schwindigkeit und Leistungsminderung im Alltag, als
belastend und einschrankend empfunden [Canonica et
al. 2007, Schatz 2007].

Eine AR kann darliber hinaus die Freizeit und/oder das
Sozialleben des Patienten stark limitieren; beispiels-
weise konnen Pollenallergiker wahrend der Pollenflug-
saison haufig nicht an Freizeitaktivitaten im Freien teil-
nehmen oder Sport treiben. Fur Kinder ist es besonders
belastend, wenn sie von gemeinsamen Aktivitaten mit
Altersgenossenin Schule und/oder Freizeit ausgeschlos-
sen sind. In Umfragen wurde ermittelt, dass Kinder mit
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AR seltener Glicksgeflihle dul3ern als gesunde Alters-
genossen [Meltzer et al. 2009].

Bei der Bewertung des Schweregrades der Erkrankung
besteht zwischen Arzt und Patient oftmals eine deutli-
che Diskrepanz: Patienten stufen ihre Erkrankung haufig
schwerer ein als der behandelnde Arzt [Canonica et al.
2007, Schatz 2007].

2.4. Volkswirtschaftliche Relevanz

Die sozio6konomischen Kosten durch die AR setzen
sich aus direkten und indirekten Kosten zusammen. Zu
den direkten Kosten zahlen Ausgaben fir Pravention,
Behandlung, Rehabilitation und Pflege. Die indirekten
Kosten entstehen durch vermindertes Leistungsvermo-
gen, Fehltage und Arbeitsunfahigkeit. Nicht eingerech-
net sind Kosten, die durch die Komorbiditdten der AR
entstehen. Insbesondere ein Etagenwechsel der AR von
den oberen zu den unteren Atemwegen, und damit die
Entstehung von Asthma, haben eine enorme Kosten-
steigerung zur Folge (Tabelle 3) [Biermann et al. 2014,
Wedekind 2014].

Eine leitliniengerechte und friihzeitige Behandlung, zum
Beispiel eine adaquate Pharmakotherapie und/oder
eine zielgerichtete spezifische Immuntherapie, konnte
die volkswirtschaftlichen Kosten fiir die AR senken und
Kostensteigerungen durch Komorbiditaten verhindern
[Biermann et al. 2014].

Erkrankung Kind Erwachsener
(Behandlungs- | (Behandlungs-
kosten im Jahr) | kosten im Jahr)

AR 1.089 € 1.543 €

AR in Kombination mit 7928 € 9.287 €

Asthma

Tab. 3: Kostensteigerung durch Asthma als Co-Erkrankung
[Daten aus Biermann et al. 2014]

arzt=CME
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3. Diagnostik

Die Diagnose AR wird aufgrund der Anamnese, des klini-
schen Bildes und der In-vivo- und In-vitro-Untersuchun-
gen gestellt. Im Rahmen der Anamnese sind Informa-
tionen zu allergischen Vorerkrankungen des Patienten
und seiner Angehorigen sowie zur Allergenexposition
von besonderem Interesse. Eine Medikamentenein-
nahme des Patienten kann einerseits Symptome einer
AR verursachen oder verstarken, andererseits aber auch
Symptome unterdriicken. Dariiber hinaus missen Art
und Schwere der Symptome, zeitlicher Ablauf und An-
zeichen fur eine Hyperreaktivitat sowie Einschrankung
der Lebensqualitat, der Arbeits- und Lernfahigkeit, Fehl-
tage in der Schule oder am Arbeitsplatz vom Arzt erfragt
werden [DGAI 2003].

Bei der klinischen Untersuchung des Patienten sollte auf
Atopiezeichen (z. B. juckende, trockene Haut oder eine
Ausdiinnung der seitlichen Augenbrauen) geachtet wer-
den. Zur Untersuchung der Nasenhdhle sollte anstelle
des Nasenspiegels ein Nasenendoskop verwendet
werden. Typisch flir das endoskopische Bild einer AR ist
die Schwellung der unteren und teilweise der mittleren
Nasenmuschel, eine schleimig-wassrige Sekretion und
eine 0dematose, blaulich livide verfarbte Schleimhaut.
[DGAI 2003]. Allerdings sind diese Schleimhautverande-
rungen keineswegs pathognomonisch.
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3.1. Hauttestungen

Hauttestungen sind unverzichtbare diagnostische Ver-
fahren, um eine IgE-vermittelte Sensibilisierung nachzu-
weisen. Bei Patienten mit AR ist der Pricktest diagnos-
tischer Standard (Abbildung 4). Ein Intrakutantest sollte
durchgefiihrt werden, wenn Zweifel an den Befunden
des Pricktests bestehen oder schwach sensitive Aller-
gene getestet werden sollen [Greiner et al. 2011, DGAI
2003].

Allergologische Hauttestungen sollten nur von darin
ausgebildeten und erfahrenen MFA durchgefiihrt und
miuissen vom Arzt interpretiert werden. Die Anwender
mussen darliber hinaus das Management einer anaphy-
laktischen Reaktion beherrschen. Besondere Vorsicht
ist in diesem Zusammenhang bei Patienten geboten,
die bereits einmal eine Anaphylaxie erlitten haben,
B-Blocker einnehmen oder unter hochgradigem Asthma
leiden. Bei Schwangeren sollte die Testung moglichst
auf die Zeit nach der Geburt verschoben werden. Die
Patienten sind Uber das Risiko einer Anaphylaxie aufzu-
klaren [DGAI 2003].

Da sie die Testresultate verfalschen, miissen Antihist-
aminika mindestens drei Tage (besser eine Woche) vor
dem Test abgesetzt werden. Das gilt auch flir topische
Glukokortikoide im Testgebiet. Orale Glukokortikoide,
bis zu 30 mg Prednisolonaquivalent taglich tber eine
Woche, haben in der Regel keinen Einfluss auf die Haut-
reaktivitat. Die Reaktionsfahigkeit der Haut auf Histamin
kann bei der Prick-Testung durch die Reaktion auf die
Positivkontrolle Gberpriift werden [DGAI 2003].

Abb. 4: Der Prick-
testist delegierbar,
sollte jedoch nur
von erfahrenen
MFA durchgefiihrt
werden

arztiCME
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3.2. In-vitro-Diagnostik

In Verbindung mit der Hauttestung ist der Nachweis
spezifischer IgE-Antikdrper ein wichtiger Bestandteil der
AR-Diagnostik, zum Beispiel wenn ein Pricktest negativ
ausfallt, es dennoch starke Hinweise auf eine AR gibt
[ARIA 2007]. Die Bestimmung spezifischer IgE-Antikor-
per im Serum ist auch indiziert, wenn ein Hauttest nicht
moglich ist [Greiner et al. 2011, DGAI 2003]. Es ist oft hilf-
reich, zusammen mit den spezifischen IgE-Antikdrpern
auch Gesamt-IgE zu bestimmen. Die Interpretation der
Ergebnisse erfordert eine entsprechende Weiterbildung
und Erfahrung. Die Diagnose AR kann mit keinem ein-
zelnen In-vitro-Test allein gestellt werden. [DGAI 2003].
Nur die Verbindung aus Testergebnis und Anamnese
mit den klinischen Befunden erlaubt eine zuverlassige
Diagnosestellung.

3.3. Nasaler Provokationstest

Hauttestungen und der Nachweis von spezifischem IgE
konnen zwar eine Sensibilisierung belegen, sie erlauben
jedoch nur bei eindeutiger Anamnese die Diagnose AR.
Der nasale Provokationstest dient in allen sonstigen Fal-
len dazu, Personen mit stummer Sensibilisierung von
Patienten mit allergischer Erkrankung zu unterscheiden.
Von besonderer diagnostischer Bedeutung ist der na-
sale Provokationstest daher bei persistierender Rhinitis
[DGAI 2003].

3.4. Komorbiditaten

Im Rahmen der AR-Diagnostik sollte auch abgeklart wer-
den, ob beim Patienten Hinweise auf Komorbiditaten zu
verzeichnen sind. Insbesondere Asthma wird bei Pati-
enten mit AR unterdiagnostiziert [Canonica et al. 2007].
Da es bei Patienten mit AR haufig erst nach Jahren zu
einem Etagenwechsel kommt, sollten sie tiber Asthma-
Symptome informiert und regelmal3ig auf Asthma hin
untersucht werden [Bousquet et al. 2008].

4. Therapie

Die Symptome der AR sind zwar nicht lebensbedrohlich,
doch konnen die Krankheit und ihre Komorbiditaten er-
hebliche medizinische und soziobkonomische Folgen
verursachen (siehe Kapitel 2). Eine rasche und effektive
Therapie kann nicht nur die Lebensqualitat der Betrof-
fenen erheblich steigern, sie kann auch betrachtliche
Kosten sparen [DGAI 2003].

Zertifizierte Fortbildung Il

4.1. Allergenkarenz

Die beste Behandlungsform der allergischen Rhinitis —
wie auch aller anderer Allergien —ist die Allergenkarenz.
Die Moglichkeiten zur Allergenvermeidung schwanken
jedoch in Abhangigkeit von Art und Zahl der Sensibili-
sierungen sowie dem personlichen Umfeld des Allergi-
kers. Deshalb sollte der Arzt darauf achten, Karenz- und
Handlungsmalnahmen zu empfehlen, die fiir den Pati-
enten durchflihrbar und praktikabel sind. Dazu gehoéren
beispielsweise Encasings fiir Bettwasche und Matratze
im Falle einer Hausstaubmilben-Allergie oder spezielle
Diaten flir Nahrungsmittelallergiker [DGAI 2003].

4.2. Spezifische Immuntherapie

Neben der Allergenkarenz ist die spezifische Immunthe-
rapie (SIT) die einzige kausale Therapiemoglichkeit. lhre
Wirksamkeit ist inzwischen fiir die AR genauso wie flir
allergisches Asthma bronchiale und Bienen- bzw. Wes-
pengiftallergie belegt [Moller et al. 2002]. Die SIT sollte
moglichst frih im Krankheitsverlauf begonnen werden.
Sie kann bereits bei Kindern ab dem 5.-6. Lebensjahr
durchgefiihrt werden [DGAI 2003, Moller et al. 2002].

Nicht nur aus medizinischer, sondern auch aus 6konomi-
scher Sicht, ist die spezifische Immuntherapie sinnvoll;
sie ist weniger kostenintensiv als eine Standard-Phar-
makotherapie (10-Jahreszeitraum). Unter Berlicksichti-
gung der indirekten und intangiblen Krankheitskosten
sind diese Zahlen sogar eher glinstiger zu bewerten.

Hierbei spielt neben dem therapeutischen Aspekt auch
der praventive Effekt der SIT eine wesentliche Rolle. In
vielen Fallen lassen sich die Zunahme von Sensibilisie-
rungen im weiteren Verlauf sowie der Etagenwechsel
einer AR hin zum allergischen Asthma durch die Immun-
therapie vermeiden [DGAKI 2009].

Hinsichtlich der Darreichungsform unterscheidet man
die subkutane Immuntherapie (SCIT) von der sublingu-
alen Immuntherapie (SLIT). Beide Formen der spezifi-
schen Immuntherapie zeigen gute Wirksamkeit, wobei
die [Calderon et al. 2007, Radulovic et al. 2010] (Tabelle
4) Bewertung der Wirksamkeit nicht nach der Applikati-
onsart, sondern Praparate-spezifisch erfolgen sollte.

Effektstarke angegeben als Standardized
Mean Differences (SMD)

Mittlere Effektstarke der SCIT
[Calderon et al .2007]

Mittlere Effektstarke der SLIT
[Radulovic et al. 2010]

KI1-0,82 bis -0,33

Symptome -0,73 -0,49
Kl -0,97 bis 0,5 Kl -0,64 bis 0,34
Medikamente -0,57 -0,32

K1-0,43 bis -0,21

SCIT: Subkutane Immuntherapie, SLIT: Sublinguale Immuntherapie, KI: Konfidenzintervall

Tab. 4: Ergebnisse zweier Metaanalysen zur Wirksamkeit von SCIT und SLIT
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Allgemein treten bei der SLIT seltener schwere Neben-
wirkungen auf als bei der SCIT. Leichte Nebenwirkun-
gen, wie lokale Reaktionen an der Mundschleimhaut,
werden dagegen haufig beobachtet [Brehler et al. 2013].

Zu den Nebenwirkungen der SCIT gehdren lokale und
systemische Reaktionen, die in seltenen Fallen bis zur
Anaphylaxie fiihren konnen, wobei es keine offiziellen
Zahlen zu schweren Reaktionen gibt [Brehler et al. 2013].
Aufgrund des bestehenden Risikos muss die Injektion
durch den Arzt erfolgen und Erfahrungen in der Behand-
lung allergischer Reaktionen mussen vorhanden sein.
Des Weiteren mussen die Praxen fur die Behandlung
einer anaphylaktischen Reaktion ausgeristet und das
Personal entsprechend geschult sein [Brehler et al. 2013,
DGAKI 2009, Kleine-Tebbe et al. 2009].

4.3. Pharmakotherapie

In Deutschland therapieren, einer Umfrage zufolge, viele
Betroffene ihre allergische Rhinitis ohne arztlichen Rat
selbst, etwa 20 % behandeln ihre AR lberhaupt nicht
[Klimek 2013]. Fakt ist, dass heute eine Reihe wirksamer
Medikamente zur Akuttherapie der AR zur Verfligung
stehen. Die geeignete Pharmakotherapie sollte aller-
dings durch einen Arzt festgelegt werden.

4.3.1. Dekongestiva

Zur Schleimhautabschwellung kénnen Dekongestiva
eingesetzt werden, die als Sympathomimetika Uber
adrenerge Rezeptoren direkt an den Nasenschleimhaut-
gefalRen wirken. Sie reduzieren die nasale Obstruktion,
auf andere Symptome der AR haben sie jedoch keinen
Einfluss [DGAI 2003] (siehe auch Tabelle 5).

4.3.2. Cromone

Die Cromone Cromoglicinsdure (DNCG) und Nedocro-
mil und stehen zur lokalen Behandlung bei besonderer
Indikation zur Verfligung (siehe Tabelle 5). Sie haben
sich aber als weniger wirksam erwiesen als orale oder
topische Antihistaminika sowie topische Glukokortikos-
teroide (GKS).

4.3.3. Glukokortikosteroide (GKS)

GKS gelten als die effektivsten Arzneisubstanzen fur
die Therapie der AR [ARIA 2008, DGAI 2003]. Lokale
GKS erreichen eine hohe Schleimhautkonzentration bei
gleichzeitiger Minimierung des Risikos systemischer
Nebenwirkungen. Die regelmal3ige Anwendung eines
topischen GKS (First-Line-Medikament) reduziert die
nasalen Symptome starker als die Einnahme oraler
Antihistaminika. Gleichzeitig wird die Konzentration
von Entziindungsmediatoren, wie Histamin, in der Na-
senschleimhaut nachhaltig vermindert. Bezliglich der
Augensymptome sind orale H1-Antihistaminika den na-
salen topischen GKS allerdings uberlegen, weswegen
oftmals die Kombination beider Therapeutika sinnvoll ist
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[DGAI 2003]. Bei der Anwendung von topischen GKS ist
zu beachten, dass der Wirkungseintritt protrahierend ist,
mit einem Wirkungsbeginn nach wenigen Stunden und
einem Wirkungsmaximum nach wenigen Wochen. Bei
Symptomkontrolle kann die Dosis nach drei Monaten
reduziert werden. Auch eine Langzeitbehandlung Utber
ein Jahr gilt fur moderne Praparate mit geringer syste-
mischer Bioverfligbarkeit als unbedenklich. Bei Kindern
sollten zur Vermeidung von systemischen Nebenwir-
kungen generell nur GKS mit geringer systemischer
Bioverfligbarkeit eingesetzt werden, z. B. Fluticason-
17-propionat oder Mometasonfuroat [DGAI 2003].

4.3.4. Antihistaminika

Antihistaminika sind schon lange erfolgreich zur Be-
handlung der AR im Einsatz, wobei seit den 80er Jahren
die altere Generation dieser Wirkstoffe, die haufig mit
sedierenden Nebenwirkungen einherging, nach und
nach durch eine zweite Generation Antihistaminika
abgeldst wurde. Diese zeigen eine deutlich bessere Re-
zeptorspezifitat und sind zudem besser vertraglich, da
im Allgemeinen keine Sedierung auftritt [DGAI 2014].
Allgemein haben Antihistaminika einen glinstigen Ef-
fekt auf nasale und nicht-nasale Symptome, wobei die
Langzeiteinnahme zu besseren Effekten fuhrt als der
bedarfsorientierte Einsatz. Inzwischen sind eine , dritte
Generation” Wirkstoffe (z. B. Desloratadin, Levocetirizin,
Fexofenadin) auf dem Markt. Folgende Eigenschaften
konnten hier gegenuber den Antihistaminika der zwei-
ten Generation noch weiter positiv ausgebaut werden
indem sie folgende Kriterien voll oder Giberwiegend er-
fiillen [DGAI 2003]:

spezifischer, potenter H1-Rezeptor-Antagonismus

Wirksamkeit Gber 24 Stunden

schneller Wirkeintritt

keine Interferenz mit der Nahrungsaufnahme

keine Interferenz mit anderen Arzneistoffen oder

intestinalen Transportproteinen

additive antiallergische Effekte

¢ Wirkung auf alle Symptome der AR einschliel3lich der
nasalen Obstruktion

¢ keine Sedierung oder Beeintrachtigung der psycho-
motorischen Leistungen

¢ keine kardiotoxischen Effekte, aul3er Terfenadin

¢ keine anderen Nebenwirkungen, wie anticho-

linerge Effekte, Gewichtszunahme, Leber- oder

Nierentoxizitat

4.3.5. Leukotrienrezeptorantagonisten

Leukotriene sind wichtige Mediatoren der allergischen
Entziindungsvorgange und sind an der Sekretion und
Obstruktion beteiligt. Antagonisten des Leukotrienre-
zeptors konnen allein oder in Kombination mit einem
Antihistaminikum bei der Therapie der AR hilfreich sein.
Die Monotherapie ist allerdings der Behandlung mit na-
salen GKS unterlegen [DGAI 2003] (siehe Tabelle 5).
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Medikamenten Wirkstoff Therapieform | Wirkungsmecha- | Nebenwirkungen Bemerkungen
gruppe nismus
Dekongestiva z.B. oral oder Direkte Wirkung Bei oraler Anwen-
Oxyomethazolin lokal adrenergen dung:
Rezeptoren an Tachykardien,
den nutritiven Unruhe, Schlaf-
und kapazitiven losigkeit und
GefaRRen der Na- Hypertonie.
senschleimhaut
Bei topischer
Anwendung:
Rebound-Effekte,
die zu einer
Dosissteigerung
und schlieBlich zur
Rhinitis medica-
mentosa flihren
kdnnen
Cromone Cromoglicinsaure lokal Noch nicht voll- Selten Nebenwir- Empfehlung bei beson-
(DNCG), standig geklart kungen lokal derer Indikation, z. B.
Nedocromil Schwangerschaft.
DNCG wird 4/tagl.
angewandt, Nedocromil
2/tagl.
Glukokortikoide Beclometasondi- lokal Effektive Entziin- | Geringe lokale First-Line-Medikament
propionat, (intranasal) dungshemmung Nebenwirkungen, bei moderater und
Budesonid, und Reduktion sehr geringe schwerer AR
Flunisolid, Triam- der nasalen Wahrscheinlichkeit
cinolonacetonid, Hyperreaktivitat systemischer Topische GKS sind starker
Fluticasonpropi- Nebenwirkungen lipophil als klassische
onat, GKS. AuRerdem besitzen
Fluticasonfuorat, sie eine hohere Affinitat
Mometasonfuroat, zum intrazellularen
Dexamethason Steroidrezeptor.
Betametason, oral Systemische Wenn moglich, sollten to-
Dexamethason, Nebenwirkungen pische GKS systemischen
Hydrokortison, haufig vorgezogen werden.
Prednison Eine kurzfristige Ein-
Prednisolon, nahme oraler GKS kann
Methyprednisolon, jedoch in bestimmten
Triamcinolon, Fallen mit starken Symp-
Deflazacort tomen sinnvoll sein.
H1-Antihistaminika | Azelastin lokal Blockade des Geringe Ne- Bei intermittieren-
Levocabastin (intranasal, H1-Rezeptors, benwirkungen. der AR oder als
Olopatadin intraokular) gewisse Azelastin: bitterer ,On demand”- Therapie
antientzlindliche Geschmack bei
Aktivitat manchen Patienten
Dritte Generation: oral Blockade des Wirkstoffe der 2./3. | Schneller Wirkeintritt
Desloratadin, H1-Rezeptors, Generation: (<1h)
Levocetirizin gewisse keine Sedation,
Rupatadin antientzlindliche kein anticholener- Wirkt auf nasale und
Fexofenadin Aktivitat ger Effekt, okuldre Symptome,
keine Kardiotoxi- maRiger Effekt auf nasale
Zweite Genera- zitat Kongestion
tion:
Cetirizin
Loratadin
Mizolastin
Acrivastin
Azelastin
Leukotrien- Montelukast, oral Blockade des Allgemein gut Wirksam gegen die
Rezeptor- Zafirlukast Leukotrien- vertraglich Symptome der Rhinitis
antagonisten rezeptors sowie gegen okulare

Symptome (bei fehlender
Uberlegenheit gegentiber
den nasalen GKS nur
bedingt empfohlen)

Tab. 5: Wichtige Medikamente zur Pharmakotherapie der allergischen Rhinokonjunktivitis [ARIA 2008, DGAI 2003, mod.]
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4.3.6. Kombination aus Glukokortikoid und
Antihistaminikum

Wie bereits dargelegt, sind topische Glukokortikoste-
roide die First-Line-Medikamente zur Therapie der mo-
deraten bis schweren allergischen Rhinokonjunktivitis.
Neue wissenschaftliche Untersuchungen haben gezeigt,
dass eine Kombination eines topischen GKS mit einem
H1-Antihistaminikum den jeweiligen Monotherapien
noch Uberlegen ist [Melzer et al. 2013, Price et al. 2013,
Carr et al. 2012).

Die intranasale Therapie mit der Wirkstoffkombination
Fluticason (50 ug/Sprihsto3 und Azelastin (137 ug/
Sprihstol3) ist bei mittelschwerer bis schwerer saisona-
ler und perennialer AR indiziert, wenn eine Monothera-
pie mit dem jeweiligen intranasalen Wirkstoff nicht aus-
reicht. Mehrere randomisierte Doppelblindstudien mit
insgesamt uber 4000 Patienten haben ergeben, dass die
Wirkstoffkombination sicher ist, gleichzeitig die Symp-
tome signifikant schneller lindert und aul3erdem bei
mehr Patienten eine vollstandige Linderung hervorruft
als die intranasale Therapie mit den Einzelsubstanzen
[Meltzer et al. 2013, Price et al. 2013, Carr et al. 2012].

Die Uberlegenheit der Wirkstoffkombination demon-
striert auch eine doppelblinde placebokontrollierte klini-
sche Studie mit 610 Patienten mit moderater bis schwe-
rer AR. Nach 14 Tagen reduzierten sich die Symptome
der Patienten, die die Wirkstoffkombination erhielten,
um 52 % mehr (Fluticason) bzw. 56 % mehr (Azelastin)
als bei der jeweiligen Monotherapie. Die Halfte der
Patienten erreichte eine Uber 50%ige Reduktion der
Symptome, und einer von sechs Patienten zeigte eine
vollstandige bzw. nahezu vollstandige Response auf die
Behandlung [Meltzer et al. 2013].

12 —

rT7SS LS mean change from baseline

Abb. 5:
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Placebo
W Azelastin (AZE) Monotherapie
A Fluticason (FP) Monotherapie
€ AZE-FP- Wirkstoffkombination

Wirkung der Kombination aus Antihistaminikum und Glukokortikoid auf die nasalen Symptome von Patienten mit AR — Vergleich zur
Fluticason- bzw. Azelastin-Monotherapie und zu Placebo. RQLQ: Rhinitis Quality of Life Questionnaire [Meltzer et al. 2013, mod.]
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4.3.7. Weitere Behandlungsansatze

Es gibt einige weitere Behandlungsansatze zur Therapie
der AR, jedoch fehlt bislang in vielen Fallen ein eindeuti-
ger Wirksamkeitsnachweis.

e Sowohl bei allergischen, als auch bei nicht-allergi-
schen Formen der Rhinitis wirkt die lokale Applika-
tion von Parasympatholytika, wie lpratropiumbromid,
dosisabhangig — jedoch nur auf die nasale Sekretion.

¢ Das homoopathische Medikament Luffa wird eben-
falls eingesetzt und zeigte in einer Studie eine der
Cromoglicinsaure vergleichbare Wirkung bei saiso-
naler Rhinitis.

e Auch zum Einsatz humanisierter Anti-lgE-Antikorper
liegen Studien vor, die eine Empfehlung fir die
Anwendung in Kombination mit einer SIT bei
hochgradig allergischen Patienten nahelegen. Aus
Kostengriinden ist ein genereller Einsatz bei der AR
sicherlich derzeit nicht zu empfehlen.

e Akupunktur wird als Heilverfahren ebenfalls haufig
bei AR angewandt, aber auch hier steht der eindeu-
tige Wirksamkeitsnachweis bislang aus.

5. Fazit

Die AR ist die haufigste allergische Erkrankung. Sie
kann die Lebensqualitat des Betroffenen stark beein-
trachtigen und ist mit hohen direkten und indirekten
Gesundheitskosten verbunden. Die einzige kausale The-
rapiemoglichkeit der AR ist — neben der Allergenkarenz
- die spezifische Immuntherapie (Hyposensibilisierung).
Sie kann nicht nur die Symptome der AR nachhaltig
reduzieren, sondern mindert auch das Risiko eines
Etagenwechsels. Zur (symptomatischen) Akuttherapie
stehen heute eine Reihe von wirksamen Medikamenten
zur Verfliigung. Hierbei empfehlen die Leitlinien lokale
Glukokortikosteroide als First-Line-Therapeutika bei
mittelschwerer bis schwerer AR. Die Kombination eines
lokalen GKS mit einem lokalen H1-Antihistaminikum ist
den jeweiligen Monotherapien tiberlegen, wie neue Un-
tersuchungen zeigen.
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Lernkontrolifragen
Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.

1. Welche Aussage zur Pravalenz der allergischen Rhinitis ist richtig?

a) 0,6 %
b)0,6-1,6 %
c) 6-16 %
d)13-24 %
e) 36-46 %

2. Auf welche Hohe werden die volkswirtschaftlichen Kosten (Euro) durch AR in Europa geschatzt?

a) 300.000

b) 3 Millionen
c) 30 Millionen
d) 3 Milliarden
e) 30 Milliarden

3. Welches gehort NICHT zu den Leitsymptomen einer AR?

a) Niesen

b) Husten

c) Juckreiz

d) klares Nasensekret
e) Obstruktion

4. Welche Antwort ist richtig? Besteht eine AR weniger als vier Tage pro Woche oder weniger als vier Wochen,
so bezeichnet man sie als...

a) intermittierend.
b) persistierend.
c) degradierend.
d)intervenierend.
e) remittierend.

5. Welche Antwort ist richtig? Die soziobkonomischen Kosten der AR beim Kind (ohne Asthma) belaufen sich auf
jahrlich...

a) 1,89 Euro
b) 10,89 Euro
c) 108,90 Euro
d) 1.089 Euro
e) 10.890 Euro

6. Welche Untersuchung gehort NICHT zu den diagnostischen Methoden bei AR?

a) Untersuchung der Haut auf Atopiezeichen
b) nasenendoskopische Untersuchung

c) Pricktest

d) Test auf spezifische IgG-Antikorper

e) nasaler Provokationstest
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7. Wie viele Tage vor einer allergologischen Hauttestung miissen Antihistaminika und topische Glukokortikoide im
Testgebiet mindestens abgesetzt werden?

a) 1 Tag

b) 2 Tage
c) 3 Tage
d)8 Tage
e) gar nicht

8. Welche Antwort ist richtig? Eine kausale Therapiemaoglichkeit der AR...

a) gibt es nicht.

b)ist die lokale Anwendung von Glukokortikoiden.

c) ist die Allergenkarenz.

d)kann die Lebensqualitat der Betroffenen nicht wesentlich steigern.
e) ist die Behandlung mit Antihistaminika.

9. Welches Medikament gehort NICHT zu den von den Leitlinien empfohlenen Medikamenten zur Behandlung der
AR?

a) Cromoglicinsaure
b) Montelukast

) Budenosid
Amoxicillin

c
d
d) Azelastin

)
)

10. Die Wirkstoffkombination Fluticason/Azelastin erzielte in einer Studie [Meltzer et al. 2013] eine um wie viel
Prozent groRere Symptomreduktion als die Fluticason-Monotherapie?

a)12 %
b)22 %
c)32%
d)42 %
e)52 %

Das Online-Lernmodul, die zertifizierende Arztekammer und den Bearbeitungszeitraum
finden Sie unter:

www.arztcme.de/allergische-rhinitis

Zur Teilnahme am Test scannen Sie bitte den QR-Code mit lhrem Mobilgerat.
Einen geeigneten QR-Reader finden Sie z. B. unter www.barcoo.com
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