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Allergische Rhinitis

und atopisches Ekzem

Bewahrte und neue medikamentése Therapiemadglichkeiten

Die allergische Rhinitis ist die haufigste Erkrankung
des Immunsystems. Auch wenn die Symptome nicht
lebensbedrohlich sind, beeintrachtigen sie die Le-
bensqualitat der Betroffenen betrachtlich. Zudem ist
die allergische Rhinitis haufig mit anderen Komorbi-
ditdten assoziiert. Der folgende Beitrag befasst sich
mit den aktuellen medikamentdésen Therapiemdg-
lichkeiten sowohl bei allergischer Rhinitis als auch
beim haufig gleichzeitig auftretenden atopischen
Ekzem.

Die allergische Rhinitis betrifft weltweit zirka 10 bis 20 Pro-
zent der Bevolkerung (1). Sie beginnt oftmals bereits in der
Kindheit und fithrt zu einer dauerhaften Beeintrichtigung
der Lebensqualitit. Typische Symptome der allergischen
Rhinitis sind Rhinorrho, nasale Obstruktion, Niesreiz und
Pruritus sowie okulare Symptome. Patienten mit allergischer
Rhinitis leiden haufig auch unter einem atopischen Ekzem,
welches unter anderem auch zu Gehorgangsekzemen fithren
kann. Zu den Symptomen des Gehorgangsekzems zihlen tro-
ckene Gehorgangshaut, Schuppenbildung und Pruritus (2).

Heute stehen eine Reihe wirksamer Therapeutika zur Be-
handlung bei allergischer Rhinitis zur Verfiigung. Allerdings
sollte eine geeignete Therapie erst nach arztlicher Diagnose
erfolgen. Laut einer Umfrage diagnostizieren und behandeln

Merksatze ..o,

< Betroffene miissen besser diagnostiziert werden und eine aus-
reichende Nachsorge erhalten.

+ Nasale Glukokortikoide stellen zurzeit die erste Wahl bei der
Therapie der allergischen Rhinitis dar.

% Ein neues Nasenspray, welches die Gabe von Glukokortikoid und
Antihistaminikum vereint, kénnte in Zukunft eine Alternative zu den
heutigen Therapieoptionen der allergischen Rhinitis darstellen.

< Beim atopischen Ekzem sind, neben der topischen Basistherapie,
topische Glukokortikoide und Calcineurinhemmer die erste Wahl.
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jedoch viele Betroffene ihre allergische Rhinitis selbst, ohne
den Rat eines Arztes einzuholen. Zirka 20 Prozent der Be-
troffenen unterlassen sogar jegliche Therapie (3).

Eine medikamentose Behandlung bei allergischer Rhinitis ist
hiufig indiziert, wenn die Karenz der allergieauslosenden
Stoffe nicht moglich ist. Eingesetzt werden heute hauptsich-
lich Mastzellstabilisatoren, Antihistaminika, Glukokorti-
koide, Leukotrienrezeptorantagonisten und Dekongestiva
(Tabelle 1). Tritt begleitend ein atopisches Ekzem auf, sollte
dieses mittels einer Stufentherapie behandelt werden (Tabelle 2).
Neben der topischen Basistherapie sind insbesondere Gluko-
kortikoide und Calcineurinhemmer vielversprechend (4). Bei
einem Gehorgangsekzem wird die topische Applikation einer
glukokortikoidhaltigen Fettsalbe als Prophylaxe empfohlen (2).

Mastzellstabilisatoren

Cromoglicinsdure hat eine stabilisierende Wirkung auf die
histaminproduzierenden Mastzellen, indem sie ihren Degra-
nulationsprozess blockiert (5). Im Vergleich mit anderen
pharmakologischen Substanzen, wie Antihistaminika und
Glukokortikoiden, hat sie jedoch eine schwichere Wirkung.
Auch bringt die bis zu viermal tigliche Anwendung zusitz-
liche Nachteile mit sich, sodass dieser Wirkstoff nur noch
eine untergeordnete Rolle bei der Therapie der allergischen
Rhinitis spielt (1).

Zur Behandlung bei atopischem Ekzem wird die Therapie
mit oralen Mastzellstabilisatoren nicht empfohlen, da sie
keinen therapeutischen Effekt haben (4). Als Bestandteil von
Cremes konnte allerdings gezeigt werden, dass Cromoglicin-
saure den Pruritus giinstig beeinflussen kann (6).

Antihistaminika

Antihistaminika sind Wirkstoffe, welche die Histaminrezep-
toren blockieren und somit die Freisetzung von Histamin
abschwichen. Eine grosse Rolle spielen hierbei die H1-Anti-
histaminika, da diese die H1-Rezeptoren besetzen, welche
hauptverantwortlich sind fir die allergische Reaktion.
Grundsatzlich unterscheidet man bei den H1-Antihistami-
nika Substanzen der ersten und zweiten Generation. Die erste
Generation der H1-Antihistaminika weist eine ausgepragte
sedierende Wirkung auf, die sich negativ auf Leistungsfahig-
keit und motorische Fihigkeiten auswirkt (7). H1-Antihist-
aminika der zweiten Generation konnen hingegen aufgrund
ihres hydrophilen Charakters nur im verringerten Masse die
Blut-Hirn-Schranke passieren und weisen dadurch nur geringe
bis gar keine sedierenden Eigenschaften auf. Bei allergischer
Rhinitis werden dementsprechend die Praparate der zweiten
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Tabelle 1:
Uberblick tiber die wichtigsten medikamentdsen Behandlungsméglichkeiten
bei allergischer Rhinitis

Behandlungsform Zulassung Medikamente Wirkprinzip

Mastzellstabilisatoren

Cromoglicinsaure ab 3 Jahren Lomusol® und Generika Inhibierung der Histaminauschiittung
Orale Antihistaminika

Bilastin ab 12 Jahren  Bilaxten® Blockierung der H1-Rezeptoren

Loratadin ab 3 Jahren Claritine®, Claritine-Pollen® und Generika

Nasale Antihistaminika

Azelastin ab 12 Jahren  Allergodil®, Otrivin® Blockierung der H1-Rezeptoren
Levocabastin ab 6 Jahren Livostin®

Nasale Glukokortikoide

Beclometason ab 18 Jahren ~ Beconase® Hemmung der Synthese

von Entziindungsmediatoren

isten

alle Angaben gemass Zulassungsdaten Swissmedic (www.swissmedicinfo.ch)

Montelukast ab 2 Jahren Lukair®, Singulair® und Generika

Kombinationsnasenspray

Azelastin plus Fluticason ab 12 Jahren  Dymista® s.0.

Dekongestiva

Oxymetazolin ab 1 Monat Nasivin® Bindung an o-Adrenorezeptoren
und Aktivierung des Sympathikus

Phenylephrin ab 1 Jahr Nasenspray Spirig fiir Kinder, Otriduo®, Vibrocil®

Xylometazolin ab 1 Monat Otrivin® und Generika

Generation bevorzugt und sind zusammen mit den nasalen
Glukokortikoiden die erste Wahl bei der Behandlung von
allergischer Rhinitis (1).

Die neueren Antihistaminika wie Levocetirizin, Deslora-
tadin, Fexofenadin und Rupatadin (in der Schweiz nicht zu-
gelassen) sind weiterentwickelte Formen der Antihistaminika
der zweiten Generation und werden oftmals als Antihist-
aminika der dritten Generation bezeichnet. Diese modernen
Antihistaminika sollten neben der H1-blockierenden Wir-
kung moglichst weitere antiinflammatorische Eigenschaften
aufweisen.

H1-Antihistaminika stehen sowohl fiir den systemischen als
auch topischen Einsatz zur Verfiigung. Beide Anwendungs-
formen reduzieren effektiv die meisten Symptome der allergi-
schen Rhinitis, wie zum Beispiel Rhinorrho, Pruritus und
okulare Symptome, wihrend die nasale Obstruktion besser
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durch die topische Anwendungsform reduziert wird. Topische
Antihistaminika, wie zum Beispiel Azelastin, wirken beson-
ders schnell, innerhalb von zirka 15 Minuten, und sind daher
besonders niitzlich bei akut auftretenden Beschwerden (8).
Im Vergleich zu nasalen Glukokortikoiden gibt es kein
einheitliches Ergebnis. Wihrend einige Studien den nasalen
Glukokortikoiden eine bessere Wirksamkeit zuschreiben (9),
zeigen andere Studien, dass beide Therapieformen eine
ahnliche Effektivitit aufweisen (10).

Zur Behandlung des atopischen Ekzems werden orale Anti-
histaminika unterstiitzend, in Kombination mit anderen Pri-
paraten, eingesetzt. Bei Patienten, deren Schlaf durch das
Ekzem gestort ist, werden oftmals H1-Antihistaminika der
ersten Generation verwendet. H1-Antihistaminika der zwei-
ten Generation konnen hingegen dazu beitragen, die Pruri-
tussymptome zu lindern (4).
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Tabelle 2:

Stufentherapie bei atopischem Ekzem

Stufe 1: trockene Haut

Stufe 4: persistierende, schwer
ausgepragte Ekzeme

nach (4)

Therapie

topische Basistherapie, Hydratation der
Haut, Emollienzien, Vermeidung oder
Reduktion von Triggerfaktoren

antiprurogindse und antiseptische
Wirkstoffe, topische Glukokortikoide
(Klasse 1-2) und/oder topische Calci-
neurinhemmer

topische Glukokortikoide (Klasse 2-3)
und/oder Calcineurinhemmer

systemische Therapie
(z.B. Ciclosporin A)
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Topische Glukokortikoide

Nasale Glukokortikoide sind die erste Wahl bei allergischer
Rhinitis, da sie alle nasalen Symptome wirksam unter-
driicken (1). Die lokalen Nebenwirkungen beschrianken sich
meist auf Epistaxis, nasale Trockenheit, Irritationen im
Rachenbereich und Kopfschmerzen. Systemische Nebenwir-
kungen, wie sie bei systemischer Gabe von Glukokortikoiden
entstehen, treten hingegen nur selten auf, und eine Wachs-
tumshemmung bei Kindern konnte bisher nur bei der Gabe
von Beclometasondipropionat nachgewiesen werden (11).
Trotzdem sollte bei langfristiger Gabe das Wachstum von
Kindern regelmissig tiberpriift werden.

Im Gegensatz zu Antihistaminika haben nasale Glukokorti-
koide eine spit eintretende Wirksamkeit von bis zu zwei bis
drei Wochen. Die Therapie muss dementsprechend frith
begonnen und regelmissig angewendet werden und sollte
nicht «bei Bedarf» erfolgen.

Bei der Behandlung des atopischen Ekzems zihlen topische
Glukokortikoide zu den wichtigsten antiinflammatorischen
Substanzen. Sie werden je nach Wirkungsstirke in vier Klas-
sen unterteilt. Im Normalfall reichen Glukokortikoide der
Klassen 1 und 2 aus, und nur bei schwer ausgepragten Ekze-
men sollten auch hohere Stirkeklassen verschrieben werden.
Diese potenteren Glukokortikoide sollten jedoch nur in Aus-
nahmefillen in Gesicht und Gehorgang angewandt werden.
Zu den Nebenwirkungen zihlen unter anderem Atrophie,
Hautinfektionen und Striae distensae. Dementsprechend
sollte die Therapie mit Glukokortikoiden nicht dauerhaft
durchgefiihrt werden, sondern in Intervallen erfolgen (4).

Leukotrienrezeptorantagonisten

Leukotriene fiihren zu einer starken Bronchokonstriktion,
erhohten Kapillarpermeabilitit und vermehrten Sekretion
der Schleimdriisen (12). Leukotrienrezeptorantagonisten un-
terbinden diesen Vorgang, indem sie entweder den Rezeptor
selbst blockieren (Montelukast, Zafirlukast) oder das Enzym
5-Lipoxygenase inhibieren (Zileuton [in der Schweiz nicht
zugelassen]), welches an der Entstehung der Leukotriene
beteiligt ist.
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Leukotrienrezeptorantagonisten weisen eine ahnliche Effek-
tivitit wie orale H1-Antihistaminika auf (24). In Kombina-
tion mit einem oralen H1-Antihistaminikum haben sie eine
hohere Wirksamkeit als orale H1-Antihistaminika allein,
weshalb die Wirkstoffe zusammen eingesetzt werden sollten
(13). Aufgrund der tberlegenen Wirksamkeit der nasalen
Glukokortikoide stellen Leukotrienrezeptorantagonisten bei
allergischer Rhinitis jedoch nur die zweite Wahl dar. In
Deutschland und der Schweiz ist zum heutigen Zeitpunkt nur
der Wirkstoff Montelukast zur Behandlung der AR zugelassen.
Beim atopischen Ekzem gibt es keine eindeutigen Beweise fiir
einen Therapieerfolg von Montelukast. Wahrend einige Stu-
dien dem Wirkstoff einen positiven Effekt zuschreiben (14),
konnten andere Studien dies nicht belegen (15).

Dekongestiva (ax-Sympathomimetika)

Fiir die akute Behandlung bei allergischer Rhinitis werden
a-Sympathomimetika eingesetzt, welche an a-Adrenorezep-
toren binden und diese aktivieren. Die Folge ist eine Vaso-
konstriktion der nasalen Mukosa, die zu einer verringerten
Inflammation und einem Abschwellen der Schleimhiute
fithrt. Die Gabe der Substanzen kann sowohl topisch als auch
systemisch erfolgen.

Zu den Nebenwirkungen der systemischen Medikamente ge-
horen Tachykardien, Unruhe, Schlaflosigkeit und Hyperto-
nie (16). Bei der topischen Nutzung der Dekongestiva kann
es zu nasaler Trockenheit und Niesreiz kommen. Eine lang-
fristige Nutzung kann zudem zu einer Rhinitis medicamen-
tosa fithren. Die Therapie mit Dekongestiva sollte daher
nicht langer als drei bis fiinf Tage andauern (1).

Calcineurinhemmer

Calcineurinhemmer werden zur Behandlung bei atopischem
Ekzem angewandt. Sie inhibieren das Enzym Calcineurin,
welches an der Immunzellaktivierung beteiligt ist. Calcineu-
rinhemmer blockieren so die Ausschiittung inflammatori-
scher Zytokine.

Die topischen Calcineurinhemmer Pimecrolimus (Elidel®)
und Tacrolimus (Protopic®) sollten beim Gehorgangsekzem
genutzt werden, wenn topische Glukokortikoide schlecht
vertragen werden (2).

Nur bei einer chronischen, therapieresistenten Form des
atopischen Ekzems sollte die Gabe des systemischen Calci-
neurinhemmers Ciclosporin A erfolgen, da dieser ein starkes
Nebenwirkungsprofil aufweist (4).

Allergenspezifische Immuntherapie

Die allergenspezifische Immuntherapie (SIT) ist die einzige
Form der Therapie, die nicht die Symptome bekampft, son-
dern auf eine dauerhafte Toleranz gegeniiber den Allergenen
abzielt. Hierzu werden den Betroffenen in steigender Kon-
zentration Allergene entweder unter die Haut injiziert (sub-
kutane Immuntherapie: SCIT) oder mittels Tropfen tiber die
Mundschleimhaut zugefiihrt (sublinguale Immuntherapie:
SLIT). Die Anwendung erfolgt iiber einen langen Zeitraum
(zirka 3 Jahre) und soll die Uberempfindlichkeit gegeniiber
den Allergenen normalisieren. Die Erfolgsrate der beiden
Therapieformen ist abhingig vom Allergen, insbesondere die
Pollenallergie kann mithilfe der SIT gut behandelt werden
(17). Neue Studien zur SCIT zeigen, dass diese Form der



FORTBILDUNG

114

Therapie bereits im ersten Jahr eine dhnlich hohe Effektivitat
beziiglich einer Symptomminderung aufweist wie die Phar-
makotherapie (18).

Die meisten Nebenwirkungen bei der SCIT sind Lokalreak-
tionen, wie Rétungen oder Schwellungen. Diese unerwiinsch-
ten Reaktionen sind jedoch nur leicht bis mittelschwer und
mithilfe der Gabe von Antihistaminika relativ leicht zu lin-
dern (17). Das Auftreten eines anaphylaktischen Schocks
kommt sehr viel seltener vor. Trotzdem sollte der Patient
nach der Injektion noch mindestens 30 Minuten lang in der
Praxis beobachtet werden, damit der Arzt gegebenenfalls
Gegenmassnahmen einleiten kann (17). Bei der SLIT treten
die meisten Nebenwirkungen ebenfalls lokal auf und sind
vorwiegend milderer Auspriagung. Starke systemische Reak-
tionen treten in der Regel nicht auf (17).

Fiir die Behandlung bei atopischem Ekzem konnte die SIT in
der Zukunft ebenfalls eine Rolle spielen. So konnte gezeigt
werden, dass diese Form der Therapie bei Patienten mit
Hausstaubmilbenallergie wirksam war (19). Weitere klini-
sche Studien sind jedoch notwendig, um den Nutzen der The-
rapie beim atopischen Ekzem zu belegen.

Neue Wirkprinzipien

Eine Weiterentwicklung und Verbesserung der heutigen
Therapieansitze ist notwendig, da trotz der zahlreichen The-
rapiemoglichkeiten bei vielen Betroffenen die Symptome
nicht ausreichend gelindert werden konnen. Studien zeigen,
dass etwa 40 Prozent der Patienten eine Kombinationsthera-
pie mit verschiedenen Priparaten anwenden (20, 21),
obwohl der zusitzliche Nutzen eines zweiten Praparates in
vielen Studien nicht belegt werden konnte (22, 23).
Demgegeniiber konnte in einer Studie gezeigt werden, dass
die Kombination eines nasalen Glukokortikoids (Fluticason-
propionat) und eines nasalen Antihistaminikums (Azelastin)
eine hohere Wirksamkeit beziiglich der Linderung der Sym-
ptome hatte als die Gabe der einzelnen Wirkstoffe (24). Wih-
rend bei der Studie von Ratner et al. zwei verschiedene
Nasensprays angewandt werden mussten, gibt es inzwischen
neuere Studien, welche die Nutzung der zwei Wirkstoffe in
einem gemeinsamen Nasenspray beschreiben (25-27). Die
ersten Studien zeigen, dass diese neue Rezeptur (Dymista®)
alle nasalen Symptome signifikant stirker lindert als die
Monotherapie mit nasalem Glukokortikoid oder Antihist-
aminikum (25-27). Dariiber hinaus besserten sich die Sym-
ptome schneller als bei der Therapie mit den einzelnen Wirk-
stoffen (25). Dieser neuartige Ansatz konnte daher zukiinftig
eine Alternative zu den heutigen Therapieoptionen der aller-
gischen Rhinitis werden. %
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