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Asthma und Allergieabklarung

Muss bei jedem Asthmatiker eine Allergieabklarung erfolgen?

Michaela Bitzenhofer-Griiber?,
Michael Fricker? und Arthur Helbling*-?

Zwischen Asthma und allergischer Rhini-
tis besteht eine enge Korrelation, wel-
che in den letzten Jahren zunehmend ins
Bewusstsein geriickt ist und bei der Ab-
klarung von Atemwegserkrankungen und
-allergien mit einbezogen werden muss.
Eine allergologische Abklarung ist auch
bei jedem Asthmatiker — unabhangig da-
von, ob eine koexistierende Rhinitis vor-
liegt oder nicht — zumindest einmal im
Lauf seines Lebens angezeigt. Die Dia-
gnostik sollte unter Beriicksichtigung
des Alters (im Lauf des Lebens sich
anderndes Allergenspektrum), moglicher
beruflicher Inhalationsallergene und
weiterer Umweltexpositionen erfolgen.

Weltweit leiden iiber 200 Millionen Menschen,
rund 5 Prozent der Erwachsenen und 10 Pro-
zent der Kinder an Asthma. In der Schweiz ist
Asthma mit einer Pridvalenz von 7 bis 15 Pro-
zent die haufigste chronische Erkrankung im
Kindesalter. Die Ursache, der in den letzten
40 Jahren registrierten Zunahme der Asthma-
héaufigkeit ist vielfaltig, aber im Detail unklar.
Diskutiert werden lokale und globale Umwelt-
verschmutzung, Ozonbelastung, Urbanisie-
rung, steigender soziookonomischer Status,
Zunahme von Allergien, Lebensweisen wie der
westliche Lebensstil (z.B. Haustierhaltung
oder aussenluftisolierte Wohnung) oder das
Rauchen von Zigaretten (1, 2). Basierend auf
neueren Untersuchungen scheint die Asthma-
morbiditdt seit rund zehn Jahren auf relativ
hohem Niveau zu stagnieren (3).

Assoziation zwischen Asthma
und Allergien

Einige epidemiologische Studien haben eine
starke Assoziation zwischen Asthma und all-
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ergischer wie auch nicht allergischer Rhinitis
aufgezeigt. Die Privalenz einer allergischen
Rhinitis beim Asthmatiker liegt bei rund 80 Pro-
zent. Umgekehrt wird aufgrund verschiedener
Untersuchungen die Rhinitis als unabhidngiger
Risikofaktor fiir die Entwicklung eines Asthmas
angesehen. Ein «Etagenwechsel» wird vor al-
lem bei der perennialen Rhinopathie beobach-
tet (4, 5). Unter dem Patronat der WHO hat die
Arbeitsgemeinschaft «Allergic Rhinitis and its
Impact on Asthma» (ARIA) Richtlinien zur Dia-
gnostik und Therapie der allergischen Rhinitis
erarbeitet und dabei auf die hdufige Komorbi-
ditat Asthma hingewiesen (6, 7). Dabei wird be-
tont, dass die Arzte bei der Abkldrung von Atem-
wegserkrankungen sowohl die oberen als auch
die unteren Atemwege beurteilen sollen.
Diese enge Relation hat in den letzten Jahren
den Begriff der «united airway disease» ge-
pragt. Nach heutiger Kenntnis weisen sowohl
Asthma wie auch die allergische Rhinitis
pathophysiologische Gemeinsamkeiten auf,
was in der Therapie beriicksichtigt werden
sollte. Zytokine und Chemokine, freigesetzt
aus aktivierten T-Lymphozyten und anderen
Entziindungszellen, regulieren den primér eo-
sinophil-entziindlichen Prozess in den oberen
und unteren Atemwegen. Aber auch Cys-Leu-
kotriene finden sich in hohen Konzentrationen
in beiden Organen und tragen zur Persistenz
der Entziindungsreaktion bei. Die Assoziation
der «united airway disease» wird nicht nur in
Industrieldndern, sondern auch in Afrika, Stid-
und Mittelamerika beobachtet (8).

Altersabhangige Anderung
des Allergenspektrums
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Leitsymptom des pfeiffenden, keu-
chenden Atemgerduschs als Whee-
zing bezeichnet. Meist tritt das
Wheezing im Rahmen viraler In-
fekte auf. Wihrend Kinder mit ei-
ner positiven atopischen Familien-
anamnese ab dem Schulalter eher
zu Asthma tendieren, scheint das
Wheezing an sich kein Anzeichen
fir ein erhohtes Asthmarisiko zu
sein (9). In der prospektiven deut-
schen Multicenter Allergy Study (MAS) wiesen
Kinder mit respiratorischen Beschwerden in
den ersten drei Lebensjahren eine hohe Pra-
valenz fiir Sensibilisierungen auf Wohnraum-
allergene auf, ein Drittel von ihnen war auf
Hausstaubmilben sensibilisiert. Als Risikofak-
tor wurde der Kontakt mit Pliischtieren disku-
tiert. Nach dem dritten Lebensjahr nimmt die
Sensibilisierungshaufigkeit auf Freiluftallerge-

66 Jeder Patient mit Verdacht
auf Asthma soll allergologisch
wenigstens einmal im Leben eva-
luiert werden!99

ne zu und damit auch die Wahrscheinlichkeit,
ein Asthma zu entwickeln (10-13). Bei rund 80
Prozent der Kinder mit Asthma ldsst sich eine
Allergie auf ein oder mehrere Wohnraumall-
ergene nachweisen. Bei den Erwachsenen be-
steht indes ein Uberwiegen der Sensibilisie-
rung auf ubiquitidre Aeroallergene wie Pollen,
wobei dies moglicherweise auch das natiirli-
che Voranschreiten im «allergy march» wider-
spiegelt («Allergiekarriere»). In der SAPALDIA-
Studie hatten 13 Prozent der Erwachsenen
(4,5% mit Asthma) eine Sensibilisierung auf
Griserpollen, 8 Prozent auf Birkenpollen, 9
Prozent auf Hausstaubmilben und 4 Prozent
auf Katzenepithelien (14). Wahrend die Kinder
also vorwiegend auf Wohnraumallergene sen-
sibilisiert sind, dndert sich das Spektrum
beim Erwachsenen in Richtung der Freiluftall-
ergene.

Allergenspektrum

Bis zum dritten Lebensjahr leidet rund ein
Drittel der Séuglinge und Kleinkinder an ob-
struktiven Atemwegsepisoden. Dabei wird das

Innenraumallergene
In der Allergologisch-Immunologischen Poli-
klinik des Inselspitals wurden zwischen 1995
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und 2004 mehr als 21000 Patienten getestet,
davon waren rund 66 Prozent auf wenigstens
ein Aeroallergen sensibilisiert. Das Sensibili-
sierungsspektrum ist in Tabelle 1 wiedergege-

Sensibilisierungshaufigkeit:
positive Hauttestbefunde von 21064 getes-
teten Patienten (Allergologisch-Immuno-
logische Poliklinik, Inselspital 1995-2004)

1. Graser*® 1%
2. Baume* 33%
3. Hausstaubmilben* 27%
4. Katzen* 19%
5. Krauter* 13%
6. Hunde* 12%
7. Sténderpilze* 9,8%
8. Schimmelpilze 5,9%
9. Ficus ssp. 41%
10. Kiichenschabe 3.2%
11. Latex 2,9%
12. andere Tiere 1,9%
13. Vorratsmilben 1,7%

* Mehrfachsensibilisierungen maglich (Atopiker)

ben: Am hiufigsten hatten die Getesteten einen
positiven Hauttest auf Pollen (74%). Bei den
Wohnraumallergenen dominierte die Sensibi-
lisierung auf Hausstaubmilben (27%), gefolgt
von Katzenepithelien (19%). Aeroallergene
konnen in Wohn-, Innenraum- und Freiluft-
allergene unterteilt werden.

Insekten

Zu den wichtigsten Innenraumallergenen (7a-
belle 2) zihlen Hausstaubmilben (HSM), Tier-
haare, Zierpflanzen und wenige Schimmelpil-
ze. Die HSM gehoren wie andere Milbenarten
(ca. 30000 Arten sind bekannt) zu den Arach-
nida (Spinnen). Aufgrund ihrer Grosse von 250
bis 450 pm sind sie mit blossem Auge nicht
sichtbar. HSM kommen ganzjéhrig mit einem
Populationsmaximum im Spédtsommer und
Herbst vor. Von allergologischer Bedeutung
sind in unseren Breitengraden Dermatopha-
goides pteronyssinus und Dermatophagoides
farinae sowie einige Vorratsmilben. Wihrend
die HSM vorwiegend in Matratzen, Teppichen
und Polstermobeln leben, finden sich die Vor-

Innenraumallergene

Haufige Innenraumallergene und ihr Vorkommen

Quellen

Hausstaubmilben
Dermatophagoides pteronyssinus
D. farinae

Euroglyphus maynei

Matratzen, Kopfkissen, Duvet, Teppiche, Polstermébel

Kiichenschaben
— Blatella germanica
— Blatella orientalis

alte Gebaude, Restaurants

Haustiere

Katzenschuppen
Hundeepithelien, Pferdeepithelien
Kleintierepithelien

lebende oder tote Tiere und Tierprodukte

Zierpflanzen

Ficus benjamina (Birkenfeige)
Schefflera (Strahlenaralie)
u.a.m.

Wohnungen, dffentliche Gebaude

Pilze

Aspergillus spp.
Penicillium spp.

Mucor racemosus
Rhizopus nigricans
Trichoderma viride
Aureobasidium pullulans

feuchte Wande und Tapeten, Klimaanlagen, Holz,
auf Pflanzen, Topferde, Kiiche, Nasszellen, Sauna

Seltene Allergenquellen und ihr Vorkommen

Pelzkéfer (Attagenus pellio)

Kleiderschranke

Latex

Luftballone, Schnuller, Babyflaschen, Schuhsohlen,
Warmeflaschen, Haushaltshandschuhe, Turnmatten,
Kondome, Therapie-/Trainingshander, Schwimm-
kappen

Fischfutter

Chironomidenh@moglobin (rote Miickenlarve),
Daphnie/Siisswasserfloh, Artemia salina, Salzwasser-
krebschen, Krebsfleisch (Garnelen), Fischmehl

Wildseide

Mdbel- oder Kissenbeziige, Fiillmaterial fiir Jacken,
Steppbetten und Matratzen
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ratsmilben in Heu und Lebensmittelvorréten.
Bei Landwirten und Béckern gelten Vorrats-
milben als mogliche Berufsallergene.

Neben den Milben produzieren auch Kiichen-
schaben (Kakerlaken) wichtige Inhalations-
allergene (Bla g1, Bla g2) mit ganzjdhrigem
Vorkommen, vor allem in subtropischen und
tropischen Lidndern. Aber auch in der Schweiz
kommen Schaben vor und finden sich in Alt-
stadtteilen, dlteren Gebduden (auch Spitiler!)
und Restaurants. Die Sensibilisierungshéufig-
keit auf Schaben liegt in der Schweiz zwischen
3 und 6 Prozent. Verschiedene Proteine, wie
zum Beispiel das Tropomyosin bei Haustaub-
milben, tragen zur Kreuzreaktivitdt mit ande-
ren Insektenarten wie Schalentieren, Gras-
hiipfern oder Silberfischen bei.

Haustiere

Unter den Haustieren sind in Europa Katzen
die hdufigste Ursache fiir eine Tierallergie. In
einer Untersuchung aus Liibeck konnten Kat-
zenallergene in rund der Hélfte aller Haushal-
te nachgewiesen werden, obwohl nur in 16
Prozent der Wohnungen eine Katze présent
war (15). Katzen- wie auch andere Tierall-
ergene konnen derivativ von einem Ort zum
anderen auf Kleidern und Haaren tibertragen
werden. Katzen-, Hunde- und wahrscheinlich
auch andere Tierallergene finden sich daher
auch in offentlichen Gebéduden (z.B. Kino, Kir-
che), Transportmitteln (Bus, Tram) oder auch
Hotelzimmern (16). Wiahrend bei Hunden die
Sensibilisierung moglicherweise von der Ras-
se abhingig ist, kann bei jeder Katzenart das
Hauptallergen Fel d1 nachgewiesen werden.

Pilze

Pilze kommen vor allem in Rdumen mit er-
hohter relativer und absoluter Feuchtigkeit
vor. Sie konnen alle Materialen befallen, nicht
nur Holz und Pflanzen. Durchschnittlich haben
viele Sporen einen Durchmesser von < 10 pm
(analog zu Feinstaub), sodass sie leicht in die
periphere Lungenabschnitte gelangen und
asthmatische Symptome auslésen konnen (17).
Die wichtigsten Innenraumpilzgattungen sind
Aspergillus und Penicillium.

Freiluftallergene

Im Aussenbereich sind Pflanzenpollen und
Pilzsporen die wichtigsten Ausloser von Atem-
wegsallergien. Die Leitallergene sind in 7abel-
le 3 aufgefiihrt. Pollen gelangen aufgrund ihrer
geringen Grosse von 14 bis 160 pm leicht in die
oberen Atemwege. Das Birkenhauptallergen
Bet v1 ist in der Schweiz und Mitteleuropa fiir
nahezu 90 Prozent der allergischen Symptome
im Friihjahr verantwortlich. Bet v1 ist aufgrund
homologer Aminosédurensequenz kreuzreaktiv
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mit anderen Baumpollen wie Hasel, Erle, Bu-
che oder Eiche. Die Esche, welche in der Regel
kurz vor der Birke zu blithen beginnt, besiltzt
keine wesentliche Kreuzreaktivitdt mit den
Birkengewichsen. Hingegen ist sie genetisch
mit den Olivenbdumen verwandt, welche im
Mittelmeerraum zu den héufigsten Auslosern
einer Baumpollenallergie gehdren. Zwischen
den beiden Hauptallergenen Fra el und Ole el
besteht eine enge strukturelle Homologie. Bei
der Gréserpollenallergie sind die beiden Grup-
penhauptallergene Phl p1 und Phl p5 die wich-
tigsten. Beide Allergene sind in 80 bis 90 Pro-
zent der Griser- und Roggenpollenallergiker
das Hauptallergen. Beifuss gehort wie Ambro-
sia zu den windbliitigen Kompositen (Astera-
ceae) mit der Hauptbliitezeit ab Juli bis in den
Frithherbst (18).

Berufsallergene

Bei Patienten mit dem Befund einer obstruk-
tiven Ventilationsstorung ist differenzialdia-
gnostisch immer auch an eine berufserworbene
Lungenkrankheit zu denken. Berufsallergien
kommen gehéuft bei Backern, Autolackierern,
Landwirten, Textilarbeitern und im Gesund-
heitswesen vor (Tabelle 4). Hinweise kann die
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Anamnese geben, falls an arbeitsfreien Tagen
oder wihrend der Ferien eine deutliche Besse-
rung registriert wird mit erneuter Aggravation
zwei bis drei Tage nach Wiederaufnahme der
Tétigkeit. Allerdings ist der Anteil der Betrof-
fenen, welche diesen Zusammenhang bemer-
ken und schildern, erstaunlich gering. Dies
diirfte mit der schleichenden Entwicklung des
Berufsasthmas und der damit nicht immer ver-
spiirten Verschlechterung der respiratorischen
Situation zusammenhingen. Typischerweise
treten die Symptome nicht schon bei Aufnah-
me einer neuen Arbeitstitigkeit auf, sondern
erst mit einer gewissen Latenz. Die Pridvalenz
eines Berufsasthmas liegt noch weitgehend im
Dunkeln. Basierend auf der ECRHS-II-Studie
(European Community Respiratory Health Sur-
vey), wird das Risiko fiir ein berufsbedingtes
Asthma auf 10 bis 25 Prozent geschitzt. In die-
ser Studie wurden in 29 vorwiegend europdi-
schen Zentren prospektiv ab 1998 iiber neun
Jahre bei mehr als 10 000 jungen Erwachsenen
Inzidenz und Verlauf allergischer Erkrankun-
gen und Lungenfunktionen in Bezug zur Um-
gebungsexposition erfasst. Somit miisste pro
Jahr und pro Million Arbeitnehmer mit 250 bis
300 neuen Asthmafillen gerechnet werden. In

Freiluftallergene und ihre Quellen

Pflanzen Hauptallergene Eigenheiten
Birke Bet v1 Kreuzreaktivitat mit Kastanie, Hasel, Eiche, Buche
Esche Fra el Kreuzreaktivitat innerhalb der Olbaumgewéchse
(Olbaum, Flieder, Liguster, Jasmin)
Graser Phl p1,5 Kreuzreaktivitat innerhalb der meisten Graserarten
Beifuss Artvi, 4 Kreuzreaktivitat innerhalb der Asteraceae
(z.B. Sonnenblume, Chrysantheme, Kamille, Ambrosia)
Ambrosia Amb a1 zunehmende Bedeutung im Spatsommer
Pilze
Alternaria alternata Alt a1 Vorkommen: Erde, Kompost, auf Pflanzen, Silofutter,
Cladosporium herbarum Cla ht Holz, Walder; Grauschimmel an Obst und Gemiise
Basidiomyceten
(Ganoderma spp.,
Boletus spp.,
Coprinus spp. u.a.m.)

Getreidebestandteile

Haufige Allergene in der Berufswelt, Vorkommen und Betroffene

Landwirte

Mehle (Weizen, Roggen, Soja), a-Amylase

Béacker, Miiller, Landwirte

Tierepithelien

Tierarzte, Laboranten, Tierpfleger

Vorratsmilben

Landwirtschaft, Futterlager, Getreidelager

Latexprotein

medizinische Berufe/Gesundheitswesen

Isocyanate Kunststoff- und Elektroindustrie, Autoindustrie

Platin Katalysatoren

Glutaraldehyd Desinfektion (zahn-)medizinischer Gerate,
chem. Konservierungsmittel, Fixiermittel fiir Gewebe,
Gerbmittel fiir Leder

Epoxidharze Klebstoff, Metallkleber, Lackierungen, Betonbeschich-

tung, Fusshodenheizung
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vielen Ldndern sind die aktuell gemeldeten
Zahlen eines Berufsasthmas aber deutlich ge-
ringer, sodass die Dunkelziffer des nicht er-
kannten Berufsasthmas als hoch einzuschit-
zen ist.

Allergologische Abklarung

Jeder Patient mit Verdacht auf Asthma soll all-
ergologisch wenigstens einmal im Leben eva-
luiert werden! Auch Kinder kénnen einer Ab-
klarung unterzogen werden. So sollte jedes
Kind unter drei Jahren mit persistierendem
Wheezing, prolongiertem oder néchtlichem
Husten sowie rezidivierenden Atemwegsinfek-
ten allergologisch abgeklédrt werden.

66 Eine nachgewiesene Sensi-
bilisierung ist nicht immer mit
einer Allergie gleichzusetzen,
diese ist im Kontext mit der Ana-
mnese zu beurteilen.99

Die allergologische Diagnostik steht auf drei
Beinen: der Anamnese, der Hauttestung und
der Serologie mit Nachweis spezifischer IgE-
Antikorper. Sicher gehort die klinische Unter-
suchung, allenfalls eine Lungenfunktionsmes-
sung und die Messung des NO (Inflammome-
trie) dazu. Zu beachten ist, dass nicht nur
IgE-vermittelte Sensibilisierungen, sondern
auch andere immmunologische Mechanismen
(IgG, T-Zellen) Asthma auslosen und unterhal-
ten konnen. Wichtig bei der Interpretation po-
sitiver Befunde ist, dass eine nachgewiesene
Sensibilisierung nicht immer mit einer Allergie
gleichzusetzen ist, diese ist im Kontext mit der
Anamnese zu beurteilen. Von einer Allergie
kann dann gesprochen werden, wenn die
Symptome bei Exposition mit dem entspre-
chenden Allergen auftreten. Einige Aspekte bei
der Anamnese sind in Tabelle 5 zusammenge-
fasst.

Hauttests

Basierend auf der Anamnese werden gezielt
Hauttests zur Erfassung einer Allergie auf re-
gionsiibliche Aeroallergene durchgefiihrt. Als
Screeningmethode gibt diese Testung Auf-
schluss tiber das Vorliegen einer atopischen
Diathese. Bei der Pricktestung handelt es sich
um eine sensitive, aber wenig spezifische Un-
tersuchung. Der Nachweis einer Sensibilisie-
rung erfolgt durch Erkennung des Antigens
durch spezifische IgE-Antikorper, die auf der
Oberfliche der Mastzellen sitzen und nach
dem «bridging» mit dem Allergen die Mastzel-
le zur Degranulation bringen. Die Freisetzung
der Mastzellmediatoren, inshesondere von
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Histamin, fiihrt via Vasodilation und Permea-
bilitdtserh6hung nach der Degranulation zur
typisch positiven Hauttestreaktion einer Quad-
del mit umgebender Rotung (19).

Spezifische IgE-Antikorper

Der Nachweis spezifischer [gE-Antikoper kann
mittels semiquantitativer oder quantitativer
Methoden erfolgen. Ersteres eignet sich insbe-
sondere als Screeningmethode mit der Frage
nach atopischer Veranlagung. Die quantitative
Testung wird zur Erfassung spezifischer IgE-
Antikoper auf ein Allergen benutzt (19). Wegen
der hoheren Kosten und zum Teil geringeren
Sensitivitit werden die serologischen Bestim-
mungen meist als Ergédnzung zu den Hauttests
veranlasst, speziell wenn sich therapeutische
Konsequenzen ergeben (z.B. spezifische Im-
muntherapie). Aber sie konnen auch bei nicht
konklusiv beurteilbaren Hauttests hilfreich
sein (z.B. Hautekzeme, Einnahme von Anti-
histaminika oder Psychopharmaka). Analog zu
den Hauttests miissen auch die positiven sero-
logischen Befunde im Zusammenhang mit der
Klinik interpretiert werden. Heutzutage setzen
die Allergologen vermehrt Testungen auf re-
kombinante Allergene ein, womit direkt der
Nachweis eines Hauptallergens maoglich ist.
Eine gezielte Allergendiagnostik hilft die rele-
vanten Allergene zu identifizieren, was zum
Beispiel bei der Indikationsstellung einer spe-
zifischen Immuntherapie niitzlich ist.

Gesamt-IgE

Fiir die Diagnose des allergischen Asthmas ist
die Bestimmung des Gesamt-IgE wenig hilf-
reich. Ein Wert tiber 1000 IU/ml kann jedoch
durchaus mit einer Atopie vereinbar (evtl. as-
soziiert mit Ekzemen) sein. Er kann aber auch
auf einen Morbus Widal (Trias: Nasenpolypen,
Asthma, ASS-Intoleranz), auf eine allergisch
bronchopulmonale Aspergillose oder eine
Kollagenose (Lupus erythematodes, Skleroder-
mie usw.) hinweisen. Unter den Vaskulitiden
ist das Churg-Strauss-Syndrom durch ein ho-
hes IgE gekennzeichnet.

Umfang einer allergologischen
Abklérung

— Symptome

— Beginn und Verlauf der Symptome

— Expositionsabhangigkeit

— erfolgte Massnahmen und Effekt derselben

— assoziierte Allergien (z.B. Kreuzreaktionen,
atopische Dermatitis)

— Umweltfaktoren (z.B. Haustiere, Wohnverhalt-
nisse, Beruf)

— Familienanamnese

16

Eosinophilie

Eine milde Eosinophilie im peripheren Blut
von 0,4 bis 1,0 G/1 (400-1000 Zellen/pl) ist bei
Allergikern, ob mit oder ohne Asthma, kein sel-
tener, sondern ein alltdglicher Befund. Die Eo-
sinophilie kann die Folge einer Mastzellakti-
vierung nach Allergenkontakt sein. Dabei
kommt es tiber die IL.-5-Freisetzung zur Proli-
feration und Rekrutierung der Eosinophilen in
der Spitphase nicht nur intravasal, sondern
auch extravasal zu einem Anstieg der Eosino-
philen. Eine Eosinophilie im peripheren Blut
giltjedoch nicht als Beweis fiir ein allergisches
Asthma, da sie auch bei Asthmatikern ohne zu-
grunde liegende Inhalationsallergie oder bei
anderen Erkrankungen wie Morbus Widal oder
Churg-Strauss-Syndrom vorkommen kann. Bei
diesen beiden Erkrankungen liegt der Eosino-
philiewert allerdings héufig bei > 1,0 G/1. Die
eosinophile Entziindung des Respirationstrakts
kann durch die Inflammometrie mittels NO-
Messung indirekt abgeschitzt werden. Dabei
wird das Stickstoffmonoxid (NO) bei Vorlie-
gen einer Entziindung der respiratorischen
Schleimhaut durch Induktion der NO-Synthe-
tase freigesetzt und via Bronchiallumen aus-
geatmet. Erhohte NO-Werte in der ausgeatme-
ten Luft weisen auf eine eosinophil-entziindli-
che Verdnderung der Atemwegsschleimhaut
hin. Mehrere Untersuchungen haben gezeigt,
dass die NO-Messung gut mit der Auspriagung
der Entziindung korreliert, sodass sie zur Ver-
laufs- und Therapiekontrolle der Entziin-
dungsaktivitit des respiratorischen Epithels
(Asthma) herangezogen wird (20). Diese Un-
tersuchung wird schon lingere Zeit angewen-
det und hat seit dem 1. Miérz 2009 eine Tarmed-
Position (abrechenbar fiir Allergologen und
Pneumologen FMH). Die Eosinophilenaktivitét
kann ferner serologisch mittels ECP (eosino-
philes kationisches Protein) gemessen werden.
Das ECP kann ebenfalls fiir die Verlaufs- und
Therapiekontrolle benutzt werden.

Lungenfunktionsdiagnostik

Zur Erfassung einer obstruktiven Ventilations-
storung wird primér eine Lungenfunktionsun-
tersuchung mit Flussvolumenkurve (Spiro-
metrie) durchgefiihrt. Fiir die Diagnose eines
Asthmas und fiir das Erfassen des Schwere-
grads der Obstruktion sind die Vitalkapazitit,
die forcierte Einsekundenkapazitit und der
Tiffeneau-Quotient von Bedeutung. Zeigt sich
nach Bronchodilatation mit Beta-2-Mimetika
eine Reversibilitit, ist von einem Asthma aus-
zugehen. Falls die Spirometrie inklusive der
Flussvolumenkurve normal ist, sollte gegebe-
nenfalls nach einer bronchialen Hyperreagibi-
litat mittels eines unspezifischen Bronchopro-
vokationstests, wie dem Metacholin- oder dem

Mannitoltest, gesucht werden. Spezifische
Bronchoprovokationstests mit Aeroallergenen
werden nur bei bestimmten Indikationen (z.B.
Berufsallergie) in speziellen Kliniken oder im
Rahmen von Studien durchgefiihrt.

Zusammenfassung

Asthma ist weltweit bei Kindern und Erwach-
senen eine hiufige, oft chronische Erkrankung.
Wenngleich die genauen Ursachen der Zunah-
me in den letzten Jahrzehnten offen bleiben,
scheinen mehrere Faktoren wie die globale
Umweltverschmutzung, die Urbanisierung, der
steigende soziookonomische Status wie auch
der westliche Lebensstil daran beteiligt zu sein.
Ein wesentlicher und anerkannter Risikofaktor
fur die Entwicklung eines Asthmas stellt die
Atopie dar. Rund 80 Prozent der Patienten mit
einer allergischen Rhinitis entwickeln im Lon-
gitudinalverlauf ein Asthma,umgekehrt kann
bei nahezu 80 Prozent der Asthmatiker eine
allergische Rhinitis nachgewiesen werden. Die-
se Korrelation wird mit dem Begriff «united air-
ways disease» gut wiedergegeben, um einer-
seits auf die pathophysiologischen Gemein-
samkeiten und andererseits auf die gleichzeitig
klinisch notwendige Beurteilung beider Organ-
systeme hinzuweisen.

Verschiedene Aeroallergene (Wohnraum- wie
Freiluftallergene) konnen Ausloser einer
Atemwegsallergie, auch des Asthmas, sein. Das
Allergenspektrum éndert sich im Sinn einer
«Allergiekarriere» im Lauf des Lebens. Wiah-
rend Kleinkinder eher auf Wohnraumallerge-
ne wie Hausstaubmilben sensibilisiert sind, dn-
dert sich das Spektrum bis zum Erwachsenen-
alter. Von den ubiquitédren Aeroallergenen sind
epidemiologisch immer noch die Pollen die
héaufigsten Ursachen fiir eine Respirations-
allergie. Bei erwachsenen Patienten mit einer
obstruktiven Ventilationsstorung ist differenzi-
aldiagnostisch immer auch an eine berufser-
worbene Lungenkrankheit zu denken. Berufs-
allergien kommen gehéuft bei Biackern und
Landwirten, aber auch im Gesundheitswesen
vor.

Jeder Patient mit Asthma oder Verdacht auf
Asthma sollte wenigstens einmal einer genau-
en allergischen Diagnostik zugefiihrt werden.
Eine allergologische Evaluation kann nicht nur
zu einer allfdlligen Identifizierung einer All-
ergenquelle fiihren, sondern begriindet geziel-
te prophylaktische Massnahmen wie auch die
Indikation zu spezifischen Therapien (z.B. Im-
muntherapie). Die allergologische Diagnostik
basiert auf einer vertieften Anamnese, der
Hauttestung sowie —falls sich eine Konsequenz
ergibt — auf der serologischen Bestimmung
spezifischer IgE-Antikorper. Asthma und All-
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ergie schliessen sich nicht aus, sondern gehen
Hand in Hand - und dies im Laufe eines gan-
zen Lebens — miteinander einher. 4
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primary care consultations for asthma in Switzerland,

Teuflische Erdniisse

Martha hatjemanden kennengelernt. Patrick, Informatiker, Mit-
te vierzig, geschieden, ohne noch an seiner Geschiedenen oder
einer anderen zu héngen, gut aussehend, sportlich und verdient
immer noch viel Geld. Alles, was Martha sich ertraumt, aber
schwerer ... nicht Alkoholiker, was ich schon befiirchtete, son-
dern Allergiker. «Das macht doch nichts», sagte ich, «ich bin
auch irgendwie Allergikerin, das sind wir doch alle.» Um die
neue Liebe zu feiern, gingen Armando und ich mit den beiden
essen. Martha trug ein neues, tief ausgeschnittenes, schwarzes
Kleid und High Heels. Sie sah mindestens zehn Jahre jiinger aus
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fahigen ldioten. Um abzulenken, fing Patrick an tiber Ambrosia
zu dozieren, die momentan grosste Bedrohung der Menschheit.
Nur wenige Pollen wiirden fiir den GAU eines Allergikers ge-
niigen: Asthma, Lungenentziindung oder sogar Erstickungstod
wiren die Folgen. Zum Gliick, sagte Patrick, hitten die Schwei-
zer diese Gefahr rechtzeitig erkannt, im Gegensatz zu den Ita-
lienern und den Franzosen. Die Schweizer hatten inzwischen
einen nationalen Ambrosiaausreisstag. Sogar Schulen wiirden
sich mittlerweile daran beteiligen. «Warum fiihren wir nicht
einen nationalen Birkenausreisstag ein», sagte Armando, der
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inzwischen fast im Alleingang zwei Flaschen Rotwein geleert

als noch vor einer Woche. Patrick entschuldigte sich zuerst wort-
reich dafiir, dass er ein bisschen kompliziert sei und verwickel-
te dann den Kellner in ein langes Gespréch tiber seine Allergien:
Kiwi, Karotten, Katzenhaare, Gluten, Sprossen, Himbeeren, Mu-
scheln, Niisse, Erdniisse besonders. Dann wollte er von den ein-
zelnen Gerichten ganz genau wissen, welche Zutaten dafiir ver-
wendet wiirden. Martha fing auch an tiber Allergien zu spre-
chen. Erdniisse seien ganz schlimm, sie esse jetzt auch keine
Erdniisse mehr. Neulich sei ein Mddchen an einer Erdnuss-
allergie gestorben, nachdem sie von ihrem Freund, der zuvor
Erdnussbutter gegessen habe, gekiisst worden sei. Armando ver-
drehte die Augen und bestellte einen doppelten Cognac als Apé-
ro. Als die Vorspeise kam, entdeckte Patrick ein Stiick Karotte auf
seinem Salat. Bei diesem Anblick verfarbte sein Hals sich ge-
fahrlich rot. Martha rief den Kellner und beschimpfte ihn als un-
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hatte, «oder einen nationalen Buchenausreisstag, warum nicht
einen Katzenhaarausreisstag oder Hundehaarausreisstag, einen
nationalen Schamhaarausreisstag?» Am Tisch wurde es lingere
Zeit still. Ich fiihlte, wie es mich anfing zu jucken. Ein allergi-

scher Schock. Kein Wunder, bei all den Erdniissen in der Satay-
Spiesschen-Sauce. Christine Rinderknecht

Christine Rinderknecht

Christine Rinderknecht, geboren 1954 in Nussbaumen, hat Germanistik,
Romanistik und Literaturkritik in Ziirich, Paris und Berlin studiert, als Autorin
und Dramaturgin am Theater gearbeitet und Kurzgeschichten veréffentlicht.
1994 erschien ihr erster Erzdahlband «Bruchstein und Backstein», 2002 «Ein

Loffel in der Luft», 2005 «Lilli».
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