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Die Prdvalenz einer Insektengiftallergie mit sys-
temischer Reaktion auf den Insektenstich liegt in
Europa bei 0,8-5%. Deutlich hdufiger (bei etwa
20%) findet man gesteigerte Lokalreaktionen, bei
denen in 50-80% der Fille auch spezifisches IgE
nachweisbar ist. Eine Sensibilisierung ohne kli-
nisch manifeste allergische Reaktion, d.h. Nach-
weis von spezifischem IgE im Serum oder einen
positiven Hauttest ohne entsprechende Klinik in
der Anamnese, findet man bei etwa 15-25% der
Gesamtbevoélkerung [1].

Die klinische Klassifikation zur Schweregradein-
teilung einer allergischen Reaktion unterscheidet
zundchst zwischen lokaler und systemischer Re-
aktion.

[ |
Bei der lokalen Reaktion (Grad 0) wird eine leichte
(Schwellung <10 cm) von einer schweren Lokalre-
aktion unterschieden, bei der die Schwellung Gber
10 cm Durchmesser aufweist, tiber 24 Stunden an-
halt und zum Teil mit Fieber, Gelenkschmerzen
und Lymphadenopathie einhergehen kann.

Die Schweregradskala der systemischen, anaphy-
laktischen Reaktionen nach Ring und MefSmer
(1977)ist in © Tab. 1 dargestellt [2].

Die Inzidenz der Todesfélle bei Hymenopteren-
giftallergie wird mit etwa 0,02 pro 100000 Ein-
wohnern pro Jahr angegeben. Es muss jedoch
von einer groBeren Dunkelziffer ausgegangen
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Das Risiko fiir einen letalen Ausgang der Anaphy-
laxie steigt durch bestimmte Komorbiditdten,
z.B. Asthma, kardiovaskulare Erkrankungen oder
Mastozytose, sowie durch die Lokalisation des
Stiches, vor allem im Kopf-Hals-Bereich und im
Mund-Rachenraum.

werden. Bei den dokumentierten Todesfillen
handelt es sich in 95% der Falle um Einzelsticher-
eignisse, nur etwa 5% treten nach multiplen Sti-
chen auf. Ursache ist eine allergische Reaktion
vom Soforttyp gegeniiber Bestandteilen der Gifte.
Davon abzugrenzen sind Intoxikationen durch
das Insektengift, die sehr selten vorkommen, da
toxische Effekte erst ab {iber 50 Stichen zu erwar-
ten sind. Die vermutete tdédliche Dosis fiir Er-
wachsene beginnt erst ab {iber 1000 Stichen und
der Tod wiirde in diesem Fall auch erst nach eini-
gen Tagen eintreten. Ursdchlich ist die zytotoxi-
sche Wirkung von Phospholipasen, Melittin und
Kininen, die zu einer Himolyse sowie schweren
Gewebeschdden in Haut, Muskulatur, Leber und
Gehirn fiihren kénnen, die eine Hirnnekrose, Nie-
renversagen und Gerinnungsstérungen zur Folge
haben. Weiterhin abzugrenzen sind immunolo-
gisch und nicht immunologisch vermittelte se-
rumkrankheitartige Reaktionen. Milde Formen
verlaufen mit Abgeschlagenheit, Fieber und Ge-
lenkschmerzen, die auch einige Tage nach dem
Ereignis auftreten konnen. Schwere Formen kon-
nen mit einer Vaskulitis, Nephropathie mit Ha-
maturie und Proteinurie, peripherer Neuropa-
thie, thrombozytopenischer Purpura und sogar
arteriellen Mikroembolien einhergehen.

Im Folgenden werden Bienen- und Wespengift-
allergie vom Soforttyp mit Pathogenese, Biono-
mie, Diagnostik und Therapie abgehandelt. Darti-
ber hinaus verweisen wir auf die aktuelle Leit-
linie zur Insektengiftallergie der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Allergologie und klinische Immu-
nologie [1].

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.
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Pathogenese Tab.1 Schweregradskala der anaphylaktischen Reaktion nach Ring und MeBmer [2].
v
i Grad Haut Gastrointestinal- Respirations- Herz-Kreislauf-
Sehr selten kann auch eine Typ-IlIl-Iimmunkom-
R K i i trakt trakt System

plex-Reaktion pathogenetisch eine Rolle spielen. :
Die Einteilung der allergischen Reaktionsformen ! Jueliist - - -

. Flush
zeigt © Tab. 2. Urtikaria

Angioddem
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. X X Flush Krampfe Heiserkeit Hypotension
systemische, IgE-vermittelte Soforttypreaktion I .
Urtikaria Dyspnoe Arrhythmie
(Typ I nach [43]). Angioddem
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. . T Urtikaria mus
reaktion muss eine Sensibilisierung stattgefun- .
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den haben. & ) . . v Juckreiz Erbrechen Atemstillstand Kreislaufstillstand
aufgenommen und naiven T-Zellen prdsentiert, Flush Defakation
die dann zu aktivierten Th2-Zellen werden. Uber Urtikaria
Zytokin-vermittelte T-Zell-B-Zell-Interaktionen Angioddem

werden naive B-Zellen zu IgE-sezernierenden
Plasmazellen. Die freigesetzten IgE-Antikérper
binden aufgrund ihrer hohen Affinitdt an Rezep-  Tab.2 Typen der allergischen Reaktion nach Coombs und Gell [43].
toren an der Zelloberfldche von Mastzellen (MC).

Fiir die Auslosung einer allergischen Soforttypre- vp Pathogenese Klinisches Beispiel

aktion ist dann ein erneuter Kontakt mit dem 1 IgE (Histamin) Rhinokonjunktivitis, Asthma, Urtikaria, Anaphylaxie
Allergen notwendig. Dabei werden die zellge- 1} zytotoxisch Thrombozyto.penie,Agranulozyt.ose .
bundenen IgE-Antikérper kreuzvernetzt und in- m Immuﬂnkomplexe Arthus-Reaktion, Seru.mkrankhelt, Vaskulitis
duzieren die Degranulierung von Mastzellen, v zellulér (T-Zellen) Kontaktekzem, Arzneiexanthem

d.h. Entziindungsmediatoren, wie z.B. Histamin,

werden ausgeschiittet. Das fiihrt unter anderem

zu einer erhohten Permeabilitit und Weitstel-

lung der GefiRe und einer Stimulierung der kuta- 1. Sensibilisierung

nen Nervenendigungen, die zu den klassischen

klinischen Symptomen einer allergischen Sofort- <> <

typreaktion fithren. Einen schematischen Uber- >

blick iiber die Sensibilisierungs- und Effek-
torphase der allergischen Soforttypreaktion gibt
© Abb. 1.

Allergen

||
Trotz einem klaren, mechanistischen Ablauf auf
Einzelzellebene, verlaufen die Reaktionen nach
Exposition mit dem Allergen, in diesem Falle dem
Insektengift, nicht immer gleich.

Das hdngt zum einen mit der Menge des appli-
zierten Giftes zusammen, aber unabhdngig da-
von tritt auch beim Allergiker nur bei etwa 40%
der Ereignisse eine systemische Reaktion auf.
Summations- bzw. Augmentationsfaktoren kén-
nen die Schwere einer Reaktion bedingen, dazu <> >
gehoren Erregung, Stress oder Anstrengung [3,4]. »> T~ f k
L

2. Kontakt
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Auch ein begleitender Infekt oder das Zusam- AlBHsH - !L L
mentreffen unterschiedlicher Allergene kénnen e A — -
das Reaktionsmuster beeinflussen. 2 N e j
Bestimmte Medikamente, darunter vor allem -
B-Blocker, ACE-Hemmer oder nicht steroidale ® ®
Antiphlogistika, konnen die anaphylaktische Re- . . .
aktion erschweren, protrahieren und auch thera- « Histamin
peutisch schlecht beeinflussbar machen [5,6]. *

Dabei ist bei den B-Blockern nicht nur der hem- Abb.1 Schematische Darstellung der allergischen Soforttyp-Reaktion (Typ 1 nach [43]).

m?nde Effekt Vor? endogen Od_er e)ngen Yera!)— DC = dendritische Zelle. T = naive T-Zelle. TH2 = T-Helferzelle Typ 2. B = B-Zelle. MC = Mastzelle.
reichtem Adrenalin pathophysiologisch wichtig,

Geyer A, Biedermann T. Insektengiftallergie... Akt Dermatol 2009; 35: 354-364



Fort- und Weiterbildung

|
Bei Patienten mit einer schweren Anaphylaxie in
der Anamnese ist eine Therapie mit -Blockern
oder auch ACE-Hemmern relativ kontraindiziert.

sondern vor allem auch die destabilisierende
Wirkung bei Mastzellen und basophilen Granu-
lozyten, die zu einer schweren Anaphylaxie fiih-
ren kann.

Bionomie

v

Bei Verdacht auf eine Insektengiftallergie kom-
men in Deutschland vorwiegend Bienen und
Wespen, aber auch Hornissen und Hummeln als
Ausldser in Betracht. Sehr selten sind Stiche bzw.
Bisse anderer Insekten, wie z.B. Ameisen, Mii-
cken oder Bremsen, ursdchlich fiir eine systemi-
sche allergische Reaktion.

Bienen. In der Allergiediagnostik ist ,Biene*
gleichbedeutend mit der Honigbiene, Apis melli-
fera. Obwohl es in Deutschland etwa 30 Bienen-
arten gibt, hat die Honigbiene aufgrund ihrer
Verbreitung und Populationsdichte hinsichtlich
der Hymenopterengiftallergie die grofite Bedeu-
tung. Die Flugzeit erstreckt sich von Ende Februar
bis Anfang Oktober. Auch wenn die Honigbiene
ein aggressives Abwehrverhalten lediglich in der
Ndhe ihres Nestes zeigt, besteht fiir Bienengiftal-
lergiker wahrend der gesamten Vegetationsperi-
ode und in allen Vegetationsstufen ein erhéhtes
Stichrisiko. Durch einen Bienenstich werden bis
zu 200 pg Gift abgegeben [7].

|
Hauptallergen ist Phospholipase A2, aber auch
Hyaluronidase, saure Phosphatase und Mellitin
sind als Allergene von Bedeutung.

Aufgrund der nahen Verwandtschaft besteht eine
hohe Kreuzreaktivitit mit verschiedenen Wild-
bienenarten und mit den Hummelarten (Bombus
spp.) [8].

Wespen. ,Wespe*“ steht in der Allergiediagnostik
fiir die Faltenwespen, von denen vor allem die
tiber ganz Deutschland verbreiteten Vespula ger-
manica und Vespula vulgaris von Bedeutung sind.
Kreuzreagierende Polistes-Arten kommen vor al-
lem in siid-0stlichen Regionen vor, Dolichovespu-
la-Spezies eher in montanen und subalpinen La-
gen. Gemdf§ den Koloniezyklen ist die Popula-
tionsdichte der Faltenwespen von Friithsommer
bis Herbst am grof3ten. Vor allem V. germanica
und V. vulgaris sind bei Stérungen am Futter-
platz, z.B. Obstbaume, Bdckereien, Schlachterei-
en, sowie in Nestumgebung sehr aggressiv und
angriffsmotiviert [7]. Daher sind Wespengift-
allergiker vor allem im Hochsommer besonders
gefihrdet. Durch einen Wespenstich werden
etwa 2 bis 15 pg Gift abgegeben.

Geyer A, Biedermann T. Insektengiftallergie... Akt Dermatol 2009; 35: 354 -364

|
Die wesentlichen Allergene der verschiedenen
Wespenarten sind Phospholipase A1, Hyaluroni-
dase und Antigen 5.

Aufgrund dieser Hauptallergene besteht eine
hohe Kreuzreaktivitdt zu Hornissen und Feuer-
ameisen (Solenopsis invicta) [8].
Doppelsensibilisierung. Aber auch zwischen Bie-
nen- und Wespengift kann es zu Kreuzreaktionen
kommen. Von einer sogenannten Doppelsensibi-
lisierung sind dabei etwa 30-40% der Patienten
betroffen [9]. Ursdchlich dafiir kann zum einen
eine unabhdngige Sensibilisierung auf beide Gifte
sein. Zum anderen konnen Kreuzreaktionen zwi-
schen Antigenen, allen voran den Hyaluronida-
sen, im Bienen- und Wespengift oder noch viel
hdufiger kreuzreaktive Kohlenhydratdetermi-
nanten (cross-reactive carbohydrate determi-
nants, CCDs) Ursache der Doppelreaktivitdt sein
[10,11]. Zum Nachweis CCD-spezifischer Serum-
IgE-Antikorper gibt es verschiedene In-vitro-
Tests mit Bromelain oder anderen pflanzlichen
Glykoproteinquellen. Dabei schlief3t der alleinige
Nachweis dieser Antikorper, der bei Atopikern
mit einer Prdavalenz von 10-30% und bei Nicht-
atopikern mit etwa 5 % angegeben wird, eine ech-
te Doppelsensibilisierung nicht zwingend aus
[12]. Hilfreich konnen dann reziproke Inhibi-
tionstests mit pflanzlichen Glykoproteinen sein.
Einen entscheidenden Fortschritt in der zukiinf-
tigen Allergiediagnostik erwartet man von CCD-
freien rekombinanten Allergenen [13]. Dabei
stellt momentan noch eine reduzierte Sensitivi-
tdt der rekombinanten Allergene in der Allergie-
diagnostik durch verdnderte rdumliche Struktu-
ren oder Glykosilierung ein erhebliches Problem
dar. Optimierungen sind derzeit Gegenstand der
Forschung und klinischer Erprobung.

Diagnostik

v

Ausschlaggebend fiir die weitere Diagnostik und
Therapie bei Verdacht auf Insektengiftallergie ist
die Anamnese. Diese ermdglicht es im Idealfall,
den Schweregrad der Anaphylaxie zu klassifizie-
ren, das ursdchliche Insekt zu identifizieren und
mogliche Risikofaktoren zu erfassen. Eine weiter-
fiihrende Diagnostik erfolgt in der Regel nur,
wenn in der Anamnese eine systemische Reak-
tion vorliegt. Ein derartiges Vorgehen ist auch
deshalb empfehlenswert, da Sensibilisierungen
gegeniiber Insektengiften in der Allgemeinbevol-
kerung hdufig sind. Bei etwa einem Viertel der
Bevolkerung sind positive Ergebnisse in Haut-
oder Serumtests ohne klinische Relevanz nach-
weisbar. Eine Testung kann daher zu einer erheb-
lichen Verunsicherung der Patienten und der sie
betreuenden Arzte fithren. Denn eine lokale
Schwellung ist nach derzeitigem Kenntnisstand
auch bei starker Ausprdagung keine Indikation

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



fiir eine spezifische Immuntherapie unabhangig
vom Sensibilisierungsprofil.

Die Identifizierung des Insektes kann unter Um-
standen schwierig sein. Hilfreich sind zundchst
genaue Angaben zum Zeitpunkt und den Um-
standen des Stiches. Bienen fliegen und stechen
vor allem im Friihjahr bis Spatsommer, Wespen
gewohnlich im Sommer bis Herbst. Beim Stich
verbleibt der Stachel der Biene meist in der Haut,
der Stachel einer Wespe in der Regel nicht
(© Abb. 2). Bienen sind etwa 1,5 cm lang, behaart
und haben am Hinterleib eine brdaunliche Bdande-
rung. Sie sind hdufig in der Ndhe von Bienenst6-
cken und an Bliiten zu finden. Wespen sind eben-
falls etwa 1,5 cm lang, allerdings wenig behaart,
mit einer auffalligen schwarz-gelben Binderung
und einer sogenannten Wespentaille. Sie sind
eher aggressiv als Bienen und oft in der Ndhe
von Speisen oder Abfdllen zu finden. Besonders
gefdhrdet sind daher Menschen, die aufgrund ih-
res Berufes oder Hobbys hdufiger exponiert sind.
Beispiele hierfiir sind Imker, Waldarbeiter, Land-
wirte, Gdrtner, Obst- und Backereiverkdufer, Mo-
torradfahrer, Radfahrer und viele mehr.

|
Da das individuelle Risiko fiir schwere Soforttyp-
reaktionen durch Begleiterkrankungen wie Asth-
ma, kardiovaskulare Erkrankungen, Einnahme von
B-Blockern oder ACE-Hemmern, Mastzellerkran-
kungen und schwere anaphylaktische Reaktionen
in der Vorgeschichte erhoht ist, sollten diese
Punkte systematisch erfasst werden [5].

Diese Faktoren sind bereits fiir die Durchfithrung
der Diagnostik von Bedeutung. Grundkrankhei-
ten sollten bestmoglich therapiert sein und die
Einnahme von B-Blockern und ACE-Hemmern ist
relativ kontraindiziert.

Hauttests. Hauttests zum Nachweis einer Sofort-
typallergie gegen Bienen- oder Wespengift wer-
den als Prick- und Intrakutantestungen 6 Wo-
chen nach (wegen moglicher Anergie), aber mog-
lichst innerhalb eines Jahres nach dem Sticher-
eignis durchgefiihrt. Dabei wird die Reaktions-
schwelle durch schrittweise ansteigende Hy-
menopterengiftkonzentrationen bestimmt. Beim
Pricktest wird ein Tropfen des Allergenextraktes
auf die Unterarminnenseite aufgebracht und mit
einer Lanzette durch schriages Einstechen und
leichtes Anheben der Haut in die obere Dermis
eingebracht. Die Verdiinnungsreihen gehen von
1pg/ml bis zu 300ug/ml. Beim Intrakutantest
wird die Testlésung (0,02-0,05ml) mit einer
26G-Kaniile intrakutan injiziert. Auch hier ist
eine schrittweise Verdiinnung bis zu einer Kon-
zentration von 1 ug/ml moglich.

|
Bei Hochrisikopatienten sollten diese Testungen
mit Nachbeobachtung stationdr erfolgen, um ver-
zogerte systemische Reaktionen zu erfassen.

Allergen

Y J

J
* D/ markiertes Anti-IgE
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J

In-vitro-Tests. Des Weiteren werden bei der Ab-
klarung einer Insektengiftallergie In-vitro-Tests
zum Nachweis von spezifischen IgE-Antikérpern
im Serum durchgefiihrt. Die Bestimmung erfolgt
mit einem sensitiven RAST-dquivalentem Testver-
fahren (Radio-Allergo-Sorbent-Test, © Abb. 3).
Dabei wird an eine Festphase gebundenes Aller-
gen mit Patientenserum inkubiert. Die allergen-
spezifischen Antikoérper bilden Komplexe, die
dann durch Zugabe spezifischer Anti-IgE-Anti-
korper, an die diverse Marker wie Radioisotope
oder Enzyme gebunden sind, nachweisbar sind.
Hdufig werden dabei heute automatisierte Fluo-
reszenzverfahren (z. B. CAP-FEIA = fluoroenzyme-
immunoassay) verwendet.

Weitere Tests. Wenn die Anamnese, Hauttests
und Serumtests keine ausreichenden, eindeuti-
gen oder widerspriichliche Befunde ergeben,
konnen weitere Tests hilfreich sein, um zu einer
therapierelevanten Diagnose zu kommen. Im Im-
munoblot kdnnen spezifische Antikdrper gegen
elektrophoretisch getrennte Allergengemische
durch Determinierung des Allergengewichtes
nachgewiesen werden. Mittels FEIA- oder Im-

Geyer A, Biedermann T. Insektengiftallergie
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Abb.2 aBiene vor Stichpro-
vokation. b Quaddel mit zent-
ralem Bienenstachel nach Stich-
provokation.

Abb.3 Schematische Dar-
stellung des RAST-Verfahrens
(Radio-Allergo-Sorbent-Test).
F = Festphase.

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.
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munblot-Inhibition kénnen auch kreuzreagie-
rende IgE-Antikérper nachgewiesen werden.
Dies ist vor allem dann hilfreich, wenn serolo-
gisch eine Doppelsensibilisierung vorliegt, kli-
nisch aber nur ein Insekt als Ausloser der allergi-
schen Reaktion infrage kommt. Durch Vorinku-
bation des Patientenserums mit I18slichen Aller-
genen (z.B. Bienengift) werden die spezifischen
Antikorper gebunden und stehen nicht mehr fiir
die Komplexbildung mit dem festgebundenen
Allergen (z.B. Wespengift) zur Verfiigung. Zeigt
sich keine oder eine wechselseitige Inhibition,
ist bei Unkenntnis des auslésenden Insektes eine
Immuntherapie mit beiden Giften indiziert. Bei
einer kompletten einseitigen Kreuzinhibition ist
lediglich eine Hyposensibilisierung mit dem Gift
indiziert, das sich nur autolog inhibieren lasst.
Bei Verdacht einer IgE-vermittelten Allergie und
unklaren diagnostischen Vorbefunden kann eine
spezialisierte In-vitro-Allergiediagnostik mit
Nachweis von Mediatoren oder von zelluldren
Antigenen, die bei erfolgreicher Aktivierung auf
der Zelloberfliche erscheinen, weiterhelfen. Fiir
diese ,immunologische Reaktion im Reagenz-
glas* werden durch Dextransedimentation ange-
reicherte Blutleukozyten oder Vollblut mit Aller-
genen oder anderen Auslosern inkubiert. Die
nach Allergenstimulation exprimierten Oberfla-
chenmarker (CD63 bzw. CD203c¢) bzw. die freige-
setzten Mediatoren der basophilen Granulozyten
(z.B. Histamin, Sulfidoleukotriene) dienen als in-
direktes MaR fiir zellulir gebundenes spezifi-
sches IgE. Allerdings muss beriicksichtigt wer-
den, dass die Basophilen von ungefihr 5-15%
der Zellspender trotz vorhandenem zelluliren
IgE nicht in der Lage sind, nach IgE-vermittelter
Stimulation aktiv zu werden und Mediatoren
freizusetzen (sogenannte Non-Responder). Zellu-
lire Tests sind daher gegeniiber einer direkten
IgE-Bestimmung in ihrer Aussagekraft geschma-
lert. Sie sind methodisch aufwendig, nicht ohne
weiteres fiir den Versand von Proben geeignet,
kostspielig und anspruchsvoll in Durchfiihrung
und Interpretation. Sie werden daher meist nur
in spezialisierten Zentren vorgehalten, kénnen
aber in Einzelfédllen bei negativem spezifischen
IgE, extrem niedrigem Serum-Gesamt-IgE sowie
negativem Hauttest eine Sensibilisierung aufde-
cken.

Serumtryptase. Neben den spezifischen Antikor-
pern gegen Bienen- und Wespengift sollte neben
einer Ganzkorperinspektion immer auch eine Be-
stimmung der Serumtryptase, einer mastzellspe-
zifischen Serinendoprotease, erfolgen. Dadurch
koénnen Patienten, bei denen bisher keine Mast-
zellerkrankung bekannt bzw. klinisch erkennbar
war, als Mastozytosepatienten identifiziert wer-
den [14]. Diese Patienten haben ein signifikant
erhohtes Risiko, schwere anaphylaktische Reak-
tionen zu erleiden und sollten daher besonders
behandelt werden [15].
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Das akute Stichereignis wird symptomatisch the-
rapiert. Bei einer reinen Lokalreaktion wirken
kiihlende Umschlige sowie gegebenenfalls
lokale oder systemische Kortikosteroide antient-
ziindlich.

|
Bei einer systemischen Reaktion sollte eine arzt-
liche Uberwachung und Therapie erfolgen. Dabei
gelten bei der Akutbehandlung der Anaphylaxie
die Regeln der Notfallmedizin [16-19].

AuBerdem verweisen wir an dieser Stelle auf
kiirzlich erschienene symptomorientierte Hand-
lungsanweisungen [20,21]. Zu den Basismal3-
nahmen gehoren:

» eine Flachlagerung des Patienten mit leichter
Hochlagerung der Beine (modifizierte Trende-
lenburg-Lagerung)

» Kontrolle der Vitalparameter (Blutdruck,
Herzfrequenz, Atemfrequenz) sowie

» ein vendser Zugang mit kontinuierlicher
Volumengabe

Antihistaminikum. Weiter erfolgt die systemi-
sche Gabe eines schnell wirksamen Antihistami-
nikums. Unumstritten ist der Einsatz klassischer
H1-Rezeptorantagonisten, wie z.B. Dimetinden
(Fenistil®) oder Clemastin (Tavegil®). Die neue-
ren, nicht sedierenden Antihistaminika (z.B. Ce-
tirizin) sind fiir die Behandlung der Anaphylaxie
nicht zugelassen, in Einzelfillen aber wirksam
und sicher einzusetzen. Der Stellenwert eines zu-
sdtzlichen Einsatzes von H2-Rezeptorantagonis-
ten wie z.B. Cimetidin (Tagamet®) oder Ranitidin
(Ranitic®) ist nicht abschlieBend geklart. Dis-
kutiert wird ein zusdtzlicher Effekt durch Blo-
ckierung der spater auftretenden, linger anhal-
tenden Vasodilatation, die iiber die endothelialen
H2-Rezeptoren vermittelt wird. Zusdtzlich er-
folgt die systemische, antientziindliche Therapie
mit Glukokortikosteroiden.
Volumensubstitution. Im Falle einer Beteiligung
des Herz-Kreislauf-Systems mit Tachykardie, Ar-
rhythmie und Blutdruckabfall ist zundchst eine
forcierte Volumensubstitution notwendig, da es
infolge der erhohten Kapillarpermeabilitdt inner-
halb weniger Minuten zu einem Volumenman-
gelschock kommen kann. Diese sollte primdr mit
physiologischer Kochsalzlésung (NaCl 0,9%), bei
unzureichendem Ansprechen mit kolloidalen
Volumenersatzmitteln (HAES 6 %) erfolgen.
Adrenalin. Sollte eine Kreislaufstabilisierung
nicht gelingen, ist der Einsatz von Adrenalin indi-
ziert. Applikationsform der Wahl ist die intra-
muskuldre Injektion (0,3-0,5mg Adrenalin).
Von einer subkutanen Verabreichung sollte auf-
grund unzuverldssiger, sehr viel langsamerer Re-
sorption Abstand genommen werden. Die intra-
vendse Gabe von Adrenalin (0,1 mg Adrenalin/
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Minute) sollte schweren Schockzustinden mit
der Moglichkeit einer intensivmedizinischen
Uberwachung vorbehalten bleiben. Bei einem
Herz-Kreislauf-Stillstand muss die sofortige kar-
diopulmonale Reanimation erfolgen.

© Abb.4 gibt einen schematischen Uberblick
tiber die Akutbehandlung der Anaphylaxie.

Notfallset

Um eine erneute anaphylaktische Reaktion zu
vermeiden, steht natiirlich an erster Stelle die
Allergenkarenz. Da dies aufgrund der Natur der
Dinge nicht konsequent genug gelingen kann, ist
die Pharmakotherapie ein wesentlicher Bestand-
teil der Prophylaxe.

|
Jeder Patient mit einer systemischen anaphylakti-
schen Reaktion sollte mit einem Notfallset ausge-
stattet werden.

Dieses ist stets bei sich zu tragen und bei jedem
Stich durch das moglicherweise krankheitsur-
sdchliche Insekt sofort anzuwenden. Ausnahme
hierbei sind die bereits durch Stichprovokation
gesichert erfolgreich hyposensibilisierten Patien-
ten. Hier ist das Notfallset nur bei Bedarf, d.h.
systemischer Reaktion, anzuwenden.

Das Notfallset sollte aus mindestens 3 Kompo-
nenten bestehen (© Tab. 3). Die Deutsche Gesell-
schaft fiir Allergologie und klinische Immunolo-
gie (DGAKI) empfiehlt im Rahmen einer Leitlinie
als Notfallset ein ,,H;-Rezeptor-blockierendes An-
tihistaminikum mit raschem Wirkungseintritt
und Glukokortikoid (100 mg Prednisolon-Aqui-
valent) zur oralen Einnahme sowie vorzugsweise
Adrenalin (ggf. p-Sympathomimetikum) zur In-
halation®, beziehungsweise unter Umstinden
nach Ausschluss von Kontraindikationen Adrena-
lin zur Selbstinjektion [1].

Bei der Verschreibung des Notfallsets ist es wich-
tig zu wissen, dass Primatene® Mist-Dosieraero-
sol durch den Zusatz von FCKW als Treibmittel
fiir die Sprayform in Deutschland nicht mehr zu-
gelassen ist und nur iiber die internationale Apo-
theke aus den USA, wo es als Over-the-counter-
Medikament zur Therapie des Asthma bronchiale
zugelassen ist, importiert werden kann. Infecto-
Krupp® Inhal als Lésung kann mit entsprechen-
dem Zerstdubersystem (das extra rezeptiert wer-
den muss) ebenfalls als Spray verwendet werden.
Es erreicht aber aufgrund der Partikelgréf3e nur
die oberen, groen Atemwege. Generell aber ha-
ben adrenalinhaltige Dosieraerosole aufgrund
der niedrigen inhalativen Dosen und fehlender
systemischer Wirkspiegel keine kreislaufstabili-
sierende Wirkung [22].

|
Zur Therapie der Kreislaufstdrung bei allergischer
Reaktion ist ein Adrenalin-Autoinjektor indiziert.

Fort- und Weiterbildung REER]

Grad 0 kiihlende Umschldge, ggf. lokale oder systematische

Kortikosteroide

Grad | BasismaRnahmen

* modifizierte Trendelenburg-Lagerung
* Uberwachung der Vitalparameter
* iv-Zugang mit NaCl-Infusion

+
Antihistaminika
« Dimetinden (Fenestil®) 0,1 mg/kg KG iv
« Ranitidin (Ranitic®) 1 mg/kg KG iv
+
Glukokortikosteroide
* Prednisolon (Solu-Decortin®) 50-250 mg iv
+
Grad |l Stérung des Herz-Kreislaufsystems
« forcierte Volumensubstitution (NaCl, HAES)
* 0,-Gabe (2-4 |/min)
+
Grad Il Schock
* Adrenalin (0,3-0,5 mg im oder 0,1 mg/min iv)
+
Grad IV Herz-Kreislauf-Stillstand

* kardio-pulmonale Reanimation (30:2)
« Ubergabe an Renimationsteam/Notarzt

Tab.3 Aktuelle Empfehlungen fiir das Notfallset.

Medikament Indikation/Dosierung

Fenistil® Tropfen immer, sofort

N1 (20 ml) (1/3 der Flasche trinken)
Celestamine® immer, sofort

N 0,5 liquidum (ganze Flasche trinken)
N1 (30 ml)

Primatene® Mist
Dosieraerosol

bei Atemnot/Schleimhaut-
schwellung

InfectoKrupp® bei Schleimhautschwellung
Inhal

Fastjekt®/Anapen® bei Kreislaufdysregulation
Injektor und/oder schwerer Atemnot

Anwendung. Bislang unzureichend gekldrt ist die
Frage, wann und in welcher Reihenfolge der Pa-
tient die 3 Komponenten seines Notfallsets an-
wenden sollte. Die bisher vorherrschende Mei-
nung, zundchst mit dem schnell wirksamen Anti-
histaminikum und dem Glukokortikosteroid zu
beginnen und nur bei Atemnot oder Kreislaufbe-
schwerden das Adrenalin-Prdparat zu verwen-
den, wird zunehmend zugunsten des primdren
Einsatzes von Adrenalin verlassen. Da durch das
Adrenalin nicht nur eine sehr schnell wirksame,
sondern durch seine mastzellstabilisierende Wir-
kung auch eine prophylaktische Therapie der
anaphylaktischen Reaktion erreicht werden
kann, wird zunehmend empfohlen, zuerst einen
Adrenalin-Autoinjektor und anschlieend das
Antihistaminikum und Glukokortikosteroid ein-
zusetzen, die durch die perorale Applikation so-
wieso erst einen leicht verzdgerten Wirkungs-
eintritt haben. Dagegen sprechen vor allem bei
dlteren Patienten mogliche kardiale Nebenwir-
kungen, z.B. lebensbedrohliche Herzrhythmus-
storungen oder Myokardinfarkt [23], die nach
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Abb.4 Schematische Dar-
stellung der arztlichen Akut-
behandlung der Anaphylaxie.
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parenteraler Adrenalingabe beschrieben wurden,
sowie die immer wieder berichteten Verletzun-
gen bei Falschinjektionen [24].

Spezifische Inmuntherapie

Die einzige kausale Therapie ist die spezifische
Immuntherapie mit Insektengiften, die Hymen-
opterengift-Hyposensibilisierung oder systemi-
sche Immuntherapie. Ziel der spezifischen Im-
muntherapie ist es, eine klinische Toleranz ge-
geniiber dem bekannten Allergen zu erzeugen.
Grundlage fiir die Indikation einer solchen Be-
handlung, die fiir die Patienten nicht risikolos
ist, ist neben der Anamnese (mindestens Grad-I
Reaktion) der Nachweis einer Hymenopteren-
giftallergie.

|
Kontraindikationen fiir die systemische Immun-
therapie sind maligne Erkrankungen in der Vorge-
schichte sowie Autoimmunkrankheiten, wobei hier
das Risiko einer Verschlechterung der bekannten
Erkrankung und einer potenziell tddlichen Ana-
phylaxie abgewogen werden miissen.

Auch die Einnahme von B-Blockern und/oder
ACE-Hemmern gilt als relative Kontraindikation
[1,25]. In vielen Fdllen kann zur Therapie einer
arteriellen Hypertonie problemlos ein Ersatzpra-
parat gefunden werden. Die Therapie mit -Blo-
ckern bei Zustand nach Myokardinfarkt und
chronischer Herzinsuffizienz aber erh6ht die Le-
benserwartung der Patienten hoch signifikant
und hat sich auch in der Therapie von ventrikula-
ren Rhythmusstérungen sehr bewdhrt [26,27].
Daher ist ein Ab- bzw. Umsetzen hdufig nicht
moglich. Es gibt keine Studien, die zeigen, dass
Patienten unter B-Blocker-Behandlung hdufiger
oder schwerere Nebenwirkungen im Rahmen ei-
ner Hyposensibilisierungsbehandlung haben und
es sind viele komplikationslose Verldufe be-
schrieben worden [28]. Bei strenger Indikations-
stellung und nach ausfiihrlicher Aufklarung der
Patienten ist daher in Einzelfdllen die Einleitung
einer spezifischen Immuntherapie unter 3-Blo-
cker-Behandlung, allerdings unter besonderen
Sicherheitsvorkehrungen, méglich.
Rush-Schema. Es gibt zahlreiche Protokolle zur
Einleitung einer spezifischen Immuntherapie,
die sich in Anzahl der Injektionen und Dosierung,
Steigerungsschritten und Kumulativdosis un-
terscheiden. Bewdhrt hat sich das Rush-Schema
der Hymenopterengift-Schnellhyposensibilisie-
rung (© Tab.4).

Systemische allergische Reaktionen werden hier
je nach Studie in 3,1-10% der Falle beschrieben
[29,30]. Bei den Ultra-Rush-Protokollen (2,5
Stunden bis 2 Tage) werden Allgemeinsymptome
bei Dosissteigerung in 7 - 25% der Falle beobach-
tet [31,32], bei ldngeren Schemata liegen die Zah-
len bei 8 -37% [33,34]. In Einzelfdllen kann eine
Vorbehandlung mit einem H1-blockierenden
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Tab.4 Beispiel eines Rush-Schemas der Hymenopteren-
gift-Schnellhyposensibilisierung.

Konzentration Volumen
(ng/ml) (ml)
Tag 1 0,1 0,1
1 0,1
10 0,1
Tag 2 100 0,1
100 0,2
100 0,4
100 0,8

Antihistaminikum oder ein Wechsel des Proto-
kolls Nebenwirkungen im Sinne schwerer allergi-
scher Reaktionen bei der Einleitung vermindern,
aber nicht sicher verhiiten [35]. Bei wiederholt
auftretenden mittelschweren bis schweren sys-
temischen Reaktionen ist kasuistisch eine erfolg-
reiche Vorbehandlung mit dem Anti-IgE-Antikor-
per Omalizumab beschrieben worden [36,37].
Verhaltensregeln. Nach der erfolgreichen Einlei-
tung wird dann von lyophylisierten Prdparaten
auf Depot-Prdparate umgestellt. Da es auch hier
zu anaphylaktischen Reaktionen kommen kann,
ist eine besondere Uberwachung der Patienten
notwendig (in der Regel etwa 30 Minuten). Au-
Rerdem sollten bestimmte Verhaltensregeln bei
der Hyposensibilisierungsbehandlung beachtet
werden, um Kofaktoren fiir eine anaphylaktische
Reaktion zu vermeiden. Eine Behandlung darf
nur erfolgen, wenn der Patient gesund ist.

|
Neben akuten Infektionskrankheiten sollten auch
immer Anderungen im Verlauf bzw. in der Therapie
chronischer Erkrankungen abgefragt werden sowie
bei Frauen eine eventuelle Schwangerschaft.

Bestehen keine Kontraindikationen fiir die Be-
handlung kann diese als subkutane Injektion in
den Oberarm (oder Oberschenkel) erfolgen. Die
Patienten sollten dariiber informiert werden,
dass sie vor und nach der Spritze keine alkoholi-
schen Getranke und keine iippigen Mahlzeiten zu
sich nehmen sollten. AulRerdem sollte bis 24
Stunden nach der Injektion kérperliche Anstren-
gung (Sport) vermieden werden.

Erhaltungsphase. Zieldosis fiir die Erhaltungs-
phase ist in den meisten Fallen 100 pg Insekten-
gift fiir beide Insektengifte. In Ausnahmefillen
ist insbesondere bei Bienengiftallergikern eine
erhohte Dosierung notwendig. Diese betrdgt
dann bei den Wespengiftallergikern meistens
150 g, bei den Bienengiftallergikern meistens
200pg. Diese Dosierung orientiert sich an der
Menge des Giftes bei einem Insektenstich und
muss individuell nach Bedarf angepasst werden.
Die Erhaltungsdosis sollte dann im ersten Jahr
alle 4 Wochen, im 2. Jahr alle 5 Wochen und im
3.-5. Jahr alle 6 Wochen appliziert werden. Bei
einer Intervalliiberschreitung von 3 -4 Monaten
wird eine erneute Einleitung der Behandlung
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empfohlen. Bei dazwischen liegenden Uber-
schreitungen des vorgegebenen Zeitintervalls
kann gegebenenfalls eine Dosisanpassung erfol-
gen. Betrdgt das Intervall bis zu 8 Wochen kann
die normale Dosis weiter verabreicht werden.
Bei einem Zeitintervall von 8-10 Wochen wird
hdufig eine Dosisreduktion auf 75% der zuletzt
verabreichten Dosis empfohlen, bei 10-12 Wo-
chen 50% der letzten Dosis, bei 12-14 Wochen
25% der letzten Dosis und bei 14-16 Wochen
10% der zuletzt verabreichten Dosis.
Behandlungs- und Schutzdauer. Die Dauer der
Behandlung betrdgt in der Regel 3 -5 Jahre [38].
Ausgenommen hiervon sind Patienten mit einer
Mastzellerkrankung und Patienten, die keinen
ausreichenden Schutz durch die normale Dosie-
rung erlangen. Dies betrifft etwa 10-20% der
Bienengiftallergiker und 2-10% der Wespengift-
allergiker [39]. Um diese Patienten zu identifizie-
ren, ist eine Provokationstestung mit einem le-
benden Insekt notwendig (© Abb. 2) [40]. Haut-
und Labortests haben keinen positiven pradikti-
ven Wert fiir die Patienten und Feldstiche sind
aufgrund mangelnder Standardisierung deutlich
unzuverldssiger als die Stichprovokation [41].
Eine solche Stichprovokation ist nur wdhrend
der Hyposensibilisierungsbehandlung (optimal
nach 1-2 Jahren) durchzufiihren und die Hypo-
sensibilisierungsbehandlung ist danach fiir min-
destens 1 Jahr fortzufiihren.

Die Dauer der Schutzwirkung einer spezifischen
Immuntherapie geht deutlich iiber die eigentli-
che Behandlungsdauer hinaus. Abhdngig davon,
wann und wie oft der Schutz herausgefordert
wird, betrdgt die durchschnittliche Schutzdauer
nach Beendigung der Hyposensibilisierung min-
destens 6 -7 Jahre. Das Rezidivrisiko nach Abset-
zen der Behandlung betragt nach dieser Zeit etwa
10-20%. Sollte es erneut zu einer systemischen
allergischen Reaktion kommen, ist eine erneute
Hyposensibilisierungsbehandlung indiziert. Da
bei Patienten mit Mastozytose tddliche Stichre-
aktionen nach Absetzen der spezifischen Im-
muntherapie auftraten, ist hier eine lebenslange
Behandlung mit erhéhter Dosis indiziert [42].

Zusammenfassung

v

Die Insektengiftallergie zdhlt zu den hdufigsten
Ursachen einer anaphylaktischen Reaktion und
betrifft in Deutschland etwa 0,8-5% der Bevol-
kerung. Besonders gefdhrdet, schwere Reaktio-
nen zu entwickeln, sind Patienten mit Masto-
zytose, Asthma, kardiovaskuldren Erkrankungen
und unter Therapie mit B-Blockern oder ACE-
Hemmern.

Neben der medikamentdsen Prophylaxe mit ei-
nem Notfallset, das aus einem Antihistaminikum,
einem Glukokortikosteroid sowie einem Adrena-
lin-haltigen Prdparat bestehen sollte, steht die
spezifische Immuntherapie im Vordergrund. Die

dadurch erzeugte Toleranz schiitzt 80-90% der
Patienten vor einer erneuten systemischen aller-
gischen Reaktion.
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CME-Fragen

In lhre Praxis kommt eine 23-jdhrige Patientin, die vor

4 Wochen von einer Wespe in den linken Arm gestochen
wurde. Danach kam es zu einer massiven Schwellung des
Armes, die iiber fast eine Woche anhielt. Vom Hausarzt
habe sie nach 3 Tagen ein Antibiotikum verschrieben
bekommen.

Um welchen Schweregrad der allergischen Reaktion
handelt es sich hier?

Grad 0-Reaktion

Grad I-Reaktion

Grad II-Reaktion

Grad IlI-Reaktion

Grad IV-Reaktion

Wie ist Ihr weiteres Vorgehen?

Sie stellen die Indikation zur Hyposensibilisierungs-
behandlung gegen Wespengift.

Sie machen einen Hauttest mit Wespen- und Bienengift.
Sie machen eine Blutentnahme zur Bestimmung der
Mastzelltryptase.

Sie kldren die Patientin dariiber auf, dass eine ausgepragte
Lokalreaktion kein Hinweis auf eine Insektengiftallergie
ist und veranlassen keine weitere Diagnostik oder
Therapie.

Sie verschreiben der Patientin ein Notfallset, da beim
ndchsten Stich eine starkere Reaktion zu erwarten ist.

Ein 71-jahriger Rentner ist wahrend der Gartenarbeit von
einer Biene gestochen worden. Danach kam es zu einem
Hautausschlag mit Juckreiz am ganzen Kérper. Atemnot,
Schwindel und eine kurzzeitige Bewusstlosigkeit seien
hinzugetreten. Es erfolgte eine notarztliche Behandlung.
Er stellt sich nun bei Ihnen vor, um ein sogenanntes Not-
fallset zu bekommen. Sie verschreiben ihm

nichts, da in dem Alter keine Allergien mehr auftreten und
es sich eher um ein internistisches Problem handelt.

ein Antihistaminikum, das wahrend der Bienenflugzeit
regelmdfig eingenommen werden sollte.

ein Antihistaminikum und ein Glukokortikosteroid

(z.B. Fenistil® Tropfen und Celestamine® liquidum).

Ein adrenalinhaltiges Spray (z.B. InfectoKrupp® Inhal).
Ein Antihistaminikum, ein Glukokortikosteroid und
einen Adrenalinautoinjektior (z.B. Fenistil® Tropfen,
Celestamine® liquidum, Anapen®/Fastjekt®).

Fort- und Weiterbildung

Insektengiftallergie

Ein 27-jahriger Unternehmensberater kommt aufgrund
einer Wespengiftallergie seit einem Jahr regelmédBig zur
Hyposensibilisierungsbehandlung. Zur heutigen Behand-
lung kommt er stark verschnupft. Er gibt an, seit 2 Tagen
ein Antibiotikum einzunehmen und seit gestern kein
Fieber mehr zu haben. Morgen miisse er geschéftlich nach
China und komme erst in 5 Monaten wieder zuriick.

Wie gehen Sie vor?

A Sie spritzen dem Patienten die normale Dosis.

B Sie spritzen dem Patienten eine reduzierte Dosis wegen
des Infektes.

C Sie spritzen den Patienten nicht und geben ihm einen
Termin in 5 Monaten fiir die ndchste Injektion (normale
Dosis).

D Sie spritzen den Patienten nicht und geben ihm einen
Termin in 5 Monaten fiir die ndchste Injektion (reduzierte
Dosis).

E Sie spritzen den Patienten nicht und geben ihm einen
Termin fiir eine erneute Einleitung der Hyposensibilisie-
rungsbehandlung.

B Eine 32-jdhrige Mutter von 2 Kindern kommt wegen einer

Bienengiftallergie zu Ihnen. Bei der Diagnostik fillt eine
erhohte Serumtryptase (23,8 pfl) auf. Klinisch zeigt sich
kein Hinweis fiir eine Urtikaria pigmentosa. Die Knochen-
marksbiopsie weist keine systemische Mastozytose nach.
Beziiglich der anstehenden Hyposensibilisierungsbehand-
lung gilt Folgendes nicht:

A Die Hyposensibilisierung sollte mit erh6hter Dosis
(200 pg) durchgefiihrt werden.

B Eine Stichprovokation nach 1-2 Jahren der Therapie ist
empfohlen.

C Die empfohlene Dauer der Hyposensibilisierung betragt
3-5]Jahre.

D Das Notfallset sollte aus einem Antihistaminikum,
Kortison und einem Adrenalin-Autoinjektor bestehen.

E Eine regelmdRige Kontrolle der Serumtryptase sollte
in 1-2-jdhrlichen Abstidnden erfolgen.
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Ein 48-jdhriger Mann gibt an, beim Motorradfahren von
einem unbekannten Insekt in den Hals gestochen worden
zu sein. Innerhalb weniger Minuten sei es zu Hitzegefiihl
und Schwindel gekommen. Das néchste, an das er sich
erinnere, sei der Notarzt gewesen, der ihn auf der gegen-
iiberliegenden Seite der Kreuzung, auf der er sich befand,
behandelte. Der Hauttest zeigt eine Reaktion auf Bienen-
und Wespengift (Biene: Prick positiv ab 100 ug; Wespe:
Prick negativ, IC positiv). Im ImmunoCAP Nachweis von
spezifischen Antikérpern gegen Bienen- und Wespengift
(Biene: CAP Klasse 1; Wespe: CAP Klasse 2; Hornisse:

CAP Klasse 1). Die Immunoinhibition zeigt lediglich eine
autologe Inhibition mit Bienen- und Wespengift.

Welche Indikation stellen Sie?

keine Hyposensibilisierungsbehandlung
Hyposensibilisierung mit Bienengift
Hyposensibilisierung mit Wespengift
Hyposensibilisierung mit Bienen- und Wespengift
Hyposensibilisierung mit Hornissengift

Eine 58-jdhrige Patientin fiihrt seit Giber einem Jahr eine
Hyposensibilisierungsbehandlung mit Bienengift durch.
In der Zwischenzeit sind 2 Bienenstiche aufgetreten, die
gut vertragen wurden, auch ohne das Notfallset anzu-
wenden. Im Pricktest ist keine Reaktion auf Bienengift
mehr nachweisbar. Der Titer der spezifischen Antikérper
gegen Bienengift ist im Vergleich zur Voruntersuchung
riickldufig. Eine Stichprovokation

muss nicht erfolgen, weil der Hauttest mit Bienengift
negativ ist.

muss nicht erfolgen, weil die Antikorper gegen Bienengift
riickldufig sind.

muss nicht erfolgen, weil die Feldstiche vertragen wurden.

sollte trotzdem erfolgen, weil Feldstiche aufgrund fehlen-
der Standardisierung beziiglich des Insektes und der
Giftmenge nicht sicher verwertbar sind und Haut- und
Serumtests keine ausreichende Aussagekraft in Bezug
auf die klinische Reaktion haben.

muss auch gegen den Willen der Patientin erfolgen.

CME-Teilnahme
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Bei einem 46-jahrigen Mann wird die Diagnose einer
essenziellen arteriellen Hypertonie gestellt. Bekannt ist
bei ihm auBerdem eine Wespengiftallergie, die seit 3 Jah-
ren mit einer spezifischen Immuntherapie behandelt wird.
Zur Therapie des Bluthochdruckes sollten primar nicht
eingesetzt werden:

B-Blocker und ACE-Hemmer

Calciumantagonisten und Diuretika

Diuretika und AT-II-Antagonisten

AT-II-Antagonisten und ACE-Hemmer
Calciumantagonisten und f-Blocker

Eine 24-jdhrige Patientin kommt zu Ihnen in die Praxis,
da sie vor etwa 5 Minuten von einer Biene in den Fu
gestochen worden sei. Jetzt bemerke sie einen Juckreiz vor
allem an den Handflichen und FuBsohlen, leichte Ubelkeit
und Schwindel. Beschwerden mit der Atmung habe sie
nicht. Blutdruck und Puls sind normwertig. Bisher habe
sie Insektenstiche problemlos vertragen.

Wie gehen Sie vor?

Sie schicken die Patientin nach Hause, da eine allergische
Reaktion unwahrscheinlich ist, da sie keine Quaddeln hat
und auch bisherige Stiche gut vertragen hat.

Sie tiberwachen die Patientin und warten, ob Quaddeln
oder Atemnot oder Kreislaufstérungen auftreten.

Sie machen sofort einen Pricktest mit Bienen- und
Wespengift und nehmen Blut ab fiir die Bestimmung
spezifischer Antikorper.

Sie behandeln die Patientin sofort mit Antihistaminika
und Glukokortikosteroiden und iiberwachen sie unter
kontinuierlicher Volumengabe.

Sie raten der Patientin, schnellstméglich mit ihrem Auto
ins ndchste Krankenhaus zu fahren.

Welche Aussage zur Pathogenese der Insektengiftallergie
trifft zu?

Die Insektengiftallergie ist angeboren.

Die Insektengiftallergie wird tiber spezifische IgE-Anti-
kérper vermittelt.

Bei der Insektengiftallergie handelt es sich um eine
Spattypreaktion.

Die Diagnostik der Insektengiftallergie erfolgt mittels
Epikutantestung.

Das Insektengift wirkt hauptsachlich zytotoxisch.

» Viel Erfolg bei Ihrer CME-Teilnahme unter http://cme.thieme.de
» Diese Fortbildungseinheit ist 12 Monate online fiir eine CME-Teilnahme verfiigbar.
» Sollten Sie Fragen zur Online-Teilnahme haben, unter

http://cme.thieme.de/hilfe finden Sie eine ausfiihrliche Anleitung.
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