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Analgetika-Intoleranz

Schliisselposition von HNO-Arzten bei der
Friiherkennung des Krankheitsbildes

Zusammenfassung

Die klinische Manifestation der Analgetika-Intoleranz (AI) ist hdufig mit HNO-arztlich relevanten
Symptomen assoziiert. Die Prévalenz wird mit 0,6-2,5% angegeben. Obwohl die Pathogenese noch
nicht abschliefSend geklart ist, wird ein alterierter Arachidonsaurestoffwechsel als ein wesentlicher
Pathomechanismus angenommen. Die Symptome umfassen chronische Rhinosinusitis mit Poly-
posis nasi, Asthma bronchiale, gastrointestinale Ulzerationen, Angio6deme und Urtikaria. Kli-
nische Reaktionen nach Einnahme von ,,non-steroidal anti-inflammatory drugs® (NSAIDs) zei-
gen sich oftmals erst im weiteren Krankheitsverlauf. Die Diagnostik sollte vor Auftreten des Voll-
bildes einer AI durchgefiihrt werden. Die adaptive Desaktivierung ist gegenwirtig die einzige kau-
sale Therapie. Hierdurch konnen die Haufigkeit von Revisions-NNH-Operationen reduziert sowie
schweres Asthma bronchiale und Reaktionen nach NSAID-Einnahme verhindert werden. Dem
HNO-Arzt kommt eine Schliisselrolle in der Fritherkennung der AI zu.

Schliisselworter
Analgetika-Intoleranz - Prostaglandine - Leukotriene - Eicosanoide - Polyposis nasi

Analgesic intolerance (Al). Key position of ENT
physicians for early detection of this condition

Abstract

The clinical manifestation of analgesic intolerance (AI) is frequently associated with symptoms ex-
amined by ear-nose-throat (ENT) specialists. The prevalence of Al is reported in the literature to
be 0.6-2.5%. Even though there are no concluding results concerning its pathogenesis, an altered
arachidonic acid metabolism is most likely the underlying pathomechanism. The symptoms in-
clude chronic rhinosinusitis with nasal polyps, asthma, gastrointestinal ulcers, angioedema, and
urticaria. Clinical reactions after ingestion of nonsteroidal anti-inflammatory-drugs (NSAIDs) are
often obvious in the progress of disease. In order to initiate early therapy and therefore prevent the
progress of disease, the diagnosis of Al should occur before the complete picture of Al is obvious.
Adaptive desensitization is currently the single causal therapy. Frequency of endonasal revision sur-
gery is reduced after desensitization; severe asthma and reactions after ingestion of NSAIDs are
avoided. ENT specialists are particularly in a key position for early detection of Al
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Eine chronische Rhinosinusitis (CRS) mit Polyposis nasi (NP) stellt fiir den in der Praxis ta-
tigen HNO-Arzt ein hdufiges Krankheitsbild dar. Bei Vorliegen einer Rezidivpolyposis oder
einem endogenen (nichtallergischen) Asthma bronchiale sollte das Krankheitsbild der An-
algetika-Intoleranz (Al) in Erwdgung gezogen werden, auch wenn Acetylsalicylsdure (ASS)
noch vertragen wird. Die Al umfasst respiratorische, kutane und gastrointestinale Symp-
tome. Im Folgenden werden aktuelle pathogenetische, diagnostische und therapeutische
MafBnahmen der Erkrankung dargestellt.

Definition

Bei der Analgetika-Intoleranz (AI) handelt sich um eine > Imbalance im Arachidonsaurestoffwech-
sel, eine IgE-vermittelte allergische Reaktion liegt nicht vor [2]. Der Begriff der ,,Pseudoallergie® soll-
te nach Cauwenberge nach den Empfehlungen der European Academy of Allergology and Clinical
Immunology nicht mehr verwendet werden [34].

Epidemiologie

Die Prévalenz der Al betrigt 0,6-2,5%, bei Asthmatikern 4,3-11%. Das Auftreten bei Kleinkindern
ist eine Seltenheit [2]. Uberwiegend zeigen sich Symptome einer Al im Erwachsenenalter, bevorzugt
in der 3.—4. Dekade. Mit einem Verhiltnis von 2,3:1 erkranken Frauen haufiger als Ménner [2, 32].

Pathogenese
Hintergrund

Entscheidende Vorarbeiten leisteten Samuelsson, Bergstrom und Vane, Nobelpreistrager von 1982,
mit der Entdeckung der » Eicosanoide [23, 35]. Die Bezeichnung ,,Eicosanoide® leitet sich von den
20 Kohlenstoffatomen (griech. ,eicosi“: zwanzig) ab. Arachidonsiure wird von Phospholipasen aus
den Phospholipiden der Zellmembranen freigesetzt. Arachidonsaure wird von Lipoxygenasen (LOX)
zu Leukotrienen (LT) und von Zyklooxygenasen (COX) zu Prostaglandinen (PG) abgebaut ([2];
8 Abb.1).

Wirkungsweise der Eicosanoide

Zwei der bedeutendsten Arachidonsduremetaboliten seien hier fiir die Vielzahl der Eicosanoidwir-
kungen herausgegriffen: Prostaglandine wie PGE2 verursachen Entziindungsprozesse, z. B. rheuma-
tische Erkrankungen und Fieber, wiahrend die Leukotriene LTC4/LTD4/LTE4 Asthmasymptome aus-
16sen. Insgesamt handelt es sich bei Eicosanoiden um Lipidmediatoren, partiell mit Ziigen von Re-
gulatoren und Effektoren. In vielen Bereichen zeigt sich eine kaskadenférmige Vernetzung der Eico-
sanoide, was die teils unbefriedigende Wirkung von Antagonisten erklart [2].

Pathogenetische Mechanismen

Obwohl die Pathogenese der Al noch nicht abschliefSend geklart ist, wird inzwischen akzeptiert,
dass der Pathomechanismus der Al auf einem b alterierten Arachidonsaurestoffwechsel beruht
(8 Abb. 2). Die Bedeutung des Zyklooxygenasewegs wurde 1977 von Szczeklik [33], die der Neuro-
peptide 1982 von Lundberg beschrieben [12]. Pavord u. Tattersfield berichteten 1991 tiber den Zu-
sammenhang von Neuropeptiden und PGE2 [16]. Von Schéfer u. Baenkler erfolgte 1999 der Nach-
weis der > PGE2-LT-Imbalance unter Beriicksichtigung der zuvor beschriebenen Erkenntnisse [25].

Eine abnorme Synthese und Sekretion von Eicosanoiden auf dem Boden einer zelluldren Stérung
fithrt bei der AI zur iiberméfiigen lokalen Anflutung von LT infolge des erniedrigten Abbaus von
Arachidonsdure zu PG und TX, ausgelost durch Hemmung der COX. Dies fiihrt zu einer Umkehr
des physiologischen Gleichgewichts von PG gegeniiber LT. Auch kann bei Patienten mit einer Al ei-
ne Dysregulation beteiligter Eicosanoidrezeptoren (EP1, EP2, EP3, EP4 und/oder cysLT1, cysLT2)
mit zur Symptomatik beitragen, da PGE2 zudem inhibierend auf die LT-Synthese wirkt. Als weiterer
Pathomechanismus wurde eine verminderte Verfiigbarkeit der Arachidonsaure fiir die COX postu-
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Tab.1 Synonyme der Analgetika-Intoleranz

Analgetika-Intoleranz (Al) ASS-Intoleranz-Syndrom (AIS)
ASS-Trias
Analgetika-Asthma-Syndrom (AAS)
Syndrome de Widal
Widal-Lermoyez-Syndrom
Samter-Trias

Samter-Syndrom

liert. Bei AI-Patienten treten klinische Symptome auf, da die verfiigbare Arachidonsaure in den Zel-
len und/oder die Affinitit der COX zur Arachidonsiure vermindert sind. Zudem wurde eine ver-
minderte basale PGE-Synthese gezeigt [24, 25].

Erstbeschreibung klinischer Symptome

Hirschberg beschrieb 1902 [10] erstmals die Ausbildung eines Angioddems mit Nasenatmungsbe-
hinderung, Rhinorrhé sowie Urtikaria nach Einnahme von Acetylsalicylsaure (ASS). Widal und Ler-
moyez wiesen 1922 erstmals auf die Trias von Rhinitis, Polyposis nasi und Asthma bronchiale nach
Einnahme von Schmerzmitteln hin, was als ,,Syndrome de Widal“ oder » ,Widal-Lermoyez-Syn-
drom” bezeichnet wurde [36]. Im angloamerikanischen Bereich berichteten Samter u. Beers 1967
iiber Patienten mit ASS-sensitivem Asthma bronchiale mit Polyposis nasi, was als » ,Samter’s tri-
ad” oder ,,Samter’s syndrome® bezeichnet wurde [22].

Fiir den Symptomkomplex der Al existiert keine einheitliche Bezeichnung fiir das Krankheits-
bild, vielmehr werden mehrere Begriffe synonym verwendet (B8 Tab. 1). Da es sich jedoch nicht um
eine isolierte ASS-Intoleranz, sondern um eine Intoleranz gegeniiber allen NSAIDs handelt, ist der
Begriff der Analgetika-Intoleranz (AI) zutreffender.

Klinik der Al

Die Symptome der Al beginnen iiberwiegend in der 3.-4. Dekade mit einer » Rhinitis (3-30%), im
weiteren Verlauf mit Ausbildung einer chronischen Rhinosinusitis mit » Polyposis nasi (35-52%)
und eines nichtallergischen (endogenen) » Asthma bronchiale (6-34%). In 2-37% der Fille zeigen
sich gastrointestinale Entziindungsreaktionen bis hin zu Ulzerationen, in 5-15% Angioédeme und
in 20-45% eine Urtikaria ([2, 5]; @ Abb. 3). Mischformen der respiratorischen, kutanen und gastro-
intestinalen Symptomkomplexe sind selten. Bei NSAID-intoleranten Patienten konnen bereits klei-
ne Dosen von NSAIDs Astmaanfille und Kreislaufreaktionen (10-15%) bis hin zum Herzkreislauf-
stillstand hervorrufen [2].

Diagnostik
Anamnese und klinische Untersuchung

Die Erhebung einer ausfiihrlichen Anamnese ist der erste Schritt der Diagnosesicherung (z. B. Asth-
maanfille oder Angioodeme nach Analgetikaeinnahme). Die anamnestische Diagnose der Al ist je-
doch héufig erschwert, da NSAIDs bis zu einem bestimmten Zeitpunkt vertragen werden. Denn auch
wenn NSAIDs bisher vertragen wurden, kann eine Al vorliegen.

Bei der Polyposis nasi wichst der Verdacht auf das Vorliegen einer Al wenn kurze Zeit nach der
Operation ein Rezidiv auftritt (AI bei Polyposis nasi 15%, bei Polyposis nasi und Asthma bronchiale
50% und bei diffuser » Rezidivpolyposis nach Operation 60% [11]).

Zum diagnostischen Basisprogramm gehéren ein kompletter HNO-drztlicher Status mit Endos-
kopie der Nase, eine Computertomographie der Nasennebenhohlen (B8 Abb. 4) und die Messung
der Lungenfunktion bei asthmatischen Beschwerden.



In-vivo-Diagnostik

Diese Form der Diagnosesicherung ist mit erheblichem zeitlichem und personellem Aufwand ver-
bunden. Die inhalative und orale Provokation sollte unter stationdren Bedingungen und in spezia-
lisierten Zentren durchgefithrt werden. Zudem sind hierfiir die notfallmedizinische Beherrschung
ausgeprigter klinischer Reaktionen und ggf. auch eine intensivmedizinische Uberwachung zu emp-
fehlen.

Vor Durchfithrung der » nasalen Provokation mit Lysin-ASS (Aspisol®, Lysin stabilisiert che-
misch ASS und ist fiir die Atemwege bei einem pH von 6,4 reizfrei) erfolgt eine Nasenendoskopie.
Septumperforationen und eine ausgeprégte Polyposis nasi stellen Kontraindikationen fiir diese Form
der Diagnostik dar, da technische Schwierigkeiten bei der Durchfithrung der Untersuchung das Test-
ergebnis beeinflussen konnen [13, 20]. Der nasale inspiratorische und exspiratorische Flow werden
rhinomanometrisch bestimmt.

Eine » nasale Hyperreagibilitat wird nach Messung mit NaCl ausgeschlossen. Nach Applikation
von Lysin-ASS werden nasale Symptome erfasst und rhinomanometrische Untersuchungen durchge-
fihrt (kumulative Gesamtdosis Lysin-ASS 2,5 mg; [26]). Die nasale Provokation wird als positiv be-
wertet, wenn der inspiratorische nasale Flow um 40% abfillt. Der Vorteil der nasalen gegeniiber der
inhalativen Provokation besteht i.d.R. im Fehlen systemischer Reaktionen. Auch kénnen nasale Pro-
vokationen bei Patienten mit einem instabilen Asthma bronchiale durchgefiihrt werden [26].

Von Bianco wurde die » inhalative Provokation beschrieben [4]. Nach Ausschluss einer unspezi-
fischen Reagibilitat mit NaCl inhaliert der Patient Lysin-ASS. Die kumulative ASS-Gesamtdosis be-
tréagt 181,98 mg. Der inhalative Provokationstest mit Lysin-ASS wird als positiv bewertet, wenn der
FEV-1-Wert um >20% abfillt. Schapowal beschrieb bei weniger als 33% der Patienten bronchialfer-
ne Reaktionen wie Rhinitis oder Angioédeme [26].

Verschiedene Schemata sind fiir die orale Provokation bekannt. Das Eintageschema nach Steven-
son [28] erfolgt mit einer Dosissteigerung bis 650 mg ASS. Bei anamnestischen Hinweisen auf starke
klinische Reaktionen einer AI wird das 2-Tage-Schema verwendet: Dosissteigerung bis 100 mg am
Tag 1 und einer Dosissteigerung am Tag 2 bis zu 650 mg ASS p.o. (kumulative Gesamtdosis 1125 mg
ASS; [26, 28]). Eine durch NSAID bedingte Urtikaria ist nur durch die orale Provokation nachweis-
bar. Mittels oraler Provokation sind Kreuzreaktivitdten von NSAIDs nachweisbar. Die orale Provo-
kation gilt als Goldstandard unter den Provokationstestverfahren. Bei oraler Provokation muss je-
doch immer mit starken, protrahiert verlaufenden Reaktionen bis hin zum Schockzustand gerech-
net werden. Kontraindikationen fiir die Durchfithrung von Provokationstestungen gelten fiir Kin-
der, Schwangere, Patienten mit pulmonalen (FEV-1<70%), kardialen oder gastrointestinalen Erkran-
kungen, respiratorischen Infekten in den letzten 4 Wochen sowie bei medikamentoser Therapie mit
Betablockern [2, 13].

Hauttests (Pricktests/Intrakutantests) sind zur Diagnosesicherung der Al nicht geeignet [2].

In-vitro-Diagnostik

Alternativen zu den geschilderten Provokationstests, die die Gefahr starker anaphylaktoider Reakti-
onen beinhalten, sind verschiedene In-vitro-Testverfahren.

Der » ,cellular allergen stimulation test” (CAST, Bithlmann) untersucht isolierte Blutleukozyten
nach In-vitro-Stimulation mit aufsteigenden Konzentrationen von COX-1-Inhibitoren. Die quanti-
tative Analyse der Cysteinyl-Leukotriene erfolgt mittels Enzymimmunoassay. Dollner zeigte dafiir
nach Auswertung der verdffentlichten Studien eine mittlere Sensitivitit von 53% und eine Spezifi-
tat von 89% [6].

Der » funktionelle Eicosanoidtest (FET, Baenkler u. Schifer) untersucht die Balance/Imbalance
von Cysteinyl-Leukotrienen zu PGE2, deren quantitative Analyse zu einer Graduierung der Al fiihrt
(Gruppe 0: unauffillig; Gruppe 1: leicht; Gruppe 2: maf3ig; Gruppe 3: stark). Die Graduierung der Al
stellt einen pradiktiven Wert fiir das Ausmaf3 klinischer Reaktionen bei den Provokationstests dar
und korreliert mit dem rezidivfreien Zeitraum nach endonasaler Nasennebenhohlenoperation. Die
Sensitivitdt der Untersuchung wird mit bis zu 100% und die Spezifitit mit 73,3% angegeben [6].

Der > ASPltest, (Sensitivitit 82%, Spezifitit 83%), Flow-CAST (Sensitivitit 60-70%, Spezifitit
90%), und » CAST-Combi (Sensitivitat 73%, Spezifitit 71%) sind weitere In-vitro-Tests [6]. Die zu-

CME

Die inhalative und orale Provokation
sollte unter stationdren Bedingungen
und in spezialisierten Zentren durch-
gefiihrt werden

» Nasale Provokation

» Nasale Hyperreagibilitat

» Inhalative Provokation

Die orale Provokation gilt als Gold-
standard unter den Provokationstest-
verfahren

Kontraindikationen fiir Provokations-

tests gelten u. a. fiir Kinder, Schwan-
gere und Patienten mit FEV-1<70%

» ,Cellular allergen stimulation
test” (CAST)

» Funktioneller Eicosanoidtest
(FET)

Die Sensitivitat des FET wird mit bis
zu 100% angegeben

» ASPItest
» CAST-Combi

HNO 4 - 2008 ‘ 447



Bei Patienten mit Polyposis nasi und
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letzt genannten Tests erlauben jedoch keine Graduierung, auch wurden keine pradiktiven Quali-
taten beschrieben.

Verschiedene In-vitro-Testverfahren (z. B. FET, CAST, Flow-CAST) koénnen bereits ambulant in
der HNO-irztlichen Praxis durchgefiihrt werden (s. Herstellerinformationen). Hierzu wird den Pa-
tienten Blut abgenommen und den Herstellern zugesandt.

Auch wenn NSAIDs vertragen oder noch nie eingenommen wurden, sollte bei Vorliegen einer
Urtikaria, Angioddemen, Polyposis nasi mit endogenem Asthma bronchiale oder einer Rezidivpo-
lyposis eine AI-Diagnostik erfolgen.

In eigenen Studien konnten wir zeigen, dass die Gewebseosinophilie bei Patienten mit Polyposis
nasi und Al verglichen mit Polyposis nasi ohne Al signifikant erhcht war [15]. Bei Patienten mit Po-
lyposis nasi und ausgepragter Eosinophilie im Gewebe ist daher eine AI-Diagnostik zu empfehlen.

Therapie
Erndhrung

Der Nutzen einer salicylatfreien/-armen Ernahrung ist in der Literatur umstritten [2, 11]. Die Ka-
renz einzelner Gewtirze mit deutlich erhéhtem Salicylgehalt wird hingegen in der Literatur empfoh-
len (z. B. Curry 2100 mg/kg, Paprika 2000 mg/kg) [2].

Nasennebenhdhlenoperationen

Bei chronischer Rhinosinusitis mit Polyposis nasi besteht die Indikation zur » funktionellen Nasen-
nebenhdhlenchirurgie, wodurch sich die Nasenatmung, mukoziliare Clearance und Lebensquali-
tat der Patienten verbessern [8, 31]. Die Rezidivquote ist bei Vorliegen einer Al jedoch signifikant
erhoht [11, 14]. Stevenson zeigte nach postoperativer adaptiver Desaktivierung ein signifikant sel-
teneres Auftreten einer Rezidivpolyposis, so dass durchschnittlich eine Revisionsoperation nicht nach
3, sondern erst nach 9 Jahren erforderlich war [3, 30, 31].

Glukokortikoide

Glukokortikoide haben antiinflammatorische Effekte, reduzieren bei CRS mit Polyposis nasi signifi-
kant die Eosinophilie und den Gehalt der Zytokine GM-CSF und IL-5 [1, 21]. Eine Vielzahl von Stu-
dien hat den positiven Effekt topischer und systemischer Glukokortikoide bei diesem Krankheits-
bild nachgewiesen [1, 8, 31]. Die Gabe oraler Steroide kann die Operation erleichtern. Rezidive nach
Operation werden durch Glukokortikoide hinausgezogert [31].

Leukotrienrezeptorantagonisten

Grundmann zeigte mit dem Leukotrienrezeptorantagonisten » Montelucast eine signifikante Re-
duktion einer Rezidivpolyposis bei AI-Patienten [9]. Studien, die eine Therapie mit Leukotrienrezep-
torantagonisten und einer adaptiven Desaktivierung vergleichen, sind ausstehend.

Adaptive Desaktivierung

Zeiss u. Lockey beschrieben 1976 bei AI-Patienten nach oraler Provokation mit ASS eine 3-tagige
Refraktarphase [37]. Das Prinzip der adaptiven Desaktivierung besteht in einer oralen (Stevenson
[3, 28, 30]), nasalen (Patriarca [17]), inhalativen (Schmitz [27]) oder intravendsen (Pfaar [18]) Stei-
gerung der ASS-Dosierung. Nach Erreichen einer Toleranzinduktion gegeniiber ASS werden die Pa-
tienten auf eine orale ASS-Erhaltungsdosis eingestellt.

Es existieren keine einheitlichen Empfehlungen zur Durchfiihrung einer adaptiven Desaktivie-
rung. Die Therapie wird unter stationdren Bedingungen und mit der Moglichkeit durchgefiihrt, Not-
fallmafinahmen einleiten zu kénnen.

Mit einer Erhaltungsdosis von 650 mg ASS zeigte Stevenson [3, 28, 30] im Rahmen der adaptiven
Desaktivierung eine signifikante Abnahme von Sinusitiden, Revisionsnasennebenhéhlenoperationen
und des Einsatzes von Steroiden; des Weiteren berichteten die Patienten iber einen verbesserten Ge-
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ruchssinn. Nach Absetzen der Erhaltungsdosis nahmen die Beschwerden zu und glichen dem Aus-
gangsniveau vor Behandlungsbeginn.

Die Arbeitsgruppe um Baenkler u. Mayr verwendet eine Erhaltungsdosis von 300 mg ASS [19],
die Arbeitsgruppe um Gosepath u. Mann eine Erhaltungsdosis von 100 mg ASS [7]. Gastrointestina-
le Komplikationen werden hierbei reduziert. Beide Schemata fithren zur Abnahme der Rezidivpoly-
posis, des Asthmaschweregrads und zum verbesserten Riechvermégen. Zudem wurde eine Normali-

sierung der LT-PGE2-Imbalance beobachtet. Kontraindikationen der adaptiven Desaktivierungsind ~ Kontraindikationen der adaptiven
kardiale und pulmonale Erkrankungen (FEV-1<70%) oder Schwangerschaft. Desaktivierung sind kardiale und pul-
In der Regel werden nach adaptativer Desaktivierung alle NSAIDs vertragen. Nach Absetzen der ~ monale Erkrankungen oder Schwan-

Erhaltungsdosis von 2-5 Tagen [28] sollte die Wiedereinstellung unter stationdren Bedingungen er-  gerschaft
folgen. Al-Patienten erhalten einen Notfallausweis. Bei Notfalloperationen ist Desmopressin zur Ant-

agonisierung der verldngerten Blutungszeit zu empfehlen. Die einzige kausale Therapie der Al stellt  Die einzige kausale Therapie der Al
die adaptive Desaktivierung dar. stellt die adaptive Desaktivierung dar

Maglichkeiten einer Analgetikatherapie ohne adaptative Desaktivierung

PG werden iiberwiegend iiber die COX-1, aber auch tiber die COX-2 abgebaut. Ibuprofen ist ein star-
ker COX-1- und -2-Inhibitor und kann schon in geringer Dosierung schwere Asthmaanfille ausl6-

sen. Paracetamol ist ein schwacher COX-1- und -2-Inhibitor, der klinische Reaktionen oftmals erst Paracetamol ist ein schwacher COX-1-

in hoherer Dosierung auslost [28, 29]. Fiir selektive COX-2-Inhibitoren (Celecoxib, Rofecoxib) wur- und -2-Inhibitor

den bislang keine klinischen Reaktionen beschrieben [29]. Patienten sollten iiber den unterschied-

lichen Gehalt insbesondere von COX-1-Inhibitoren in NSAIDs aufgeklért werden [18]. Die Gabe von

NSAIDs ist zu vermeiden [31]. Patienten konnen » Opioidanalgetika wie z. B. Tramadol erhalten. » Opioidanalgetika

Fazit fiir die Praxis

Der HNO-Arzt sollte nicht erst beim Vollbild einer NSAID-Trias an eine magliche Al denken und di-
agnostische Schritte einleiten. Eine Al kann auch vorliegen, wenn NSAIDs vertragen oder noch nie
eingenommen wurden. Eine friihzeitige adaptive Desaktivierung ist zu empfehlen, um die Haufig-
keit von Revisionsoperationen der Nasennebenh6hlen zu reduzieren, ein schweres Asthma bron-
chiale und Reaktionen nach NSAID-Einnahme zu verhindern. Verschiedene In-vitro-Testverfahren
(z. B. FET, CAST, Flow-CAST) kénnen bereits ambulant durchgefiihrt werden (s. Herstellerinformati-
onen). Eine weitere Diagnostik, In-vivo-Testverfahren und Therapie der Patienten sollten in spezi-
alisierten Zentren erfolgen, deren Adressen vom Autor zu erhalten sind. Eine interdisziplindre Zu-
sammenarbeit mit Dermatologen, Pulmologen und ggf. Gastroenterologen ist zu empfehlen.
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hierfiir 1:1 als fachspezifische Fortbildung anerkannt.

Welche Aussagen zur Analgeti-

ka-Intoleranz (Al) sind korrekt?

Es handelt es sich um eine...

l. IgE-vermittelte Reaktion.

Il. nichtallergische Reaktion.

Il. Imbalance im Arachidonsau-

restoffwechsel.

IV. Imbalance im Eicosanoid-

stoffwechsel.

O Nur Aussage Il und Ill sind rich-
tig.

O Nur Aussage | ist richtig.

O Aussagen|, lllund IV sind rich-
tig.

O Aussagen Il Il und IV sind rich-
tig.

O Alle Aussagen sind richtig.

1899 wurde ASS (Acetylsali-
cylsdure) als Schmerzmedika-
ment zugelassen. Wann berich-
tete Hirschberg iiber klinische
Beschwerden nach Einnahme
von ASS?

O 1902.

O 1962.

O 1968.

O 199%.

O 2001.

In welchem Alter treten typi-
scherweise bei der Analgetika-
Intoleranz (Al) rhinitische Be-
schwerden und eine chronische
Rhinosinusitis (CRS) mit Poly-
posis nasi auf?

O 1.-2. Dekade.

O 2.-3.Dekade.

O 3.-4. Dekade.

O 4.-5. Dekade.

O 5.-6. Dekade.

Welche der folgenden Aus-

sagen zur Pathogenese der

Analgetika-Intoleranz (Al) ist

falsch?

O Abbau der Arachidonsaure zu
Leukotrienen (LT).

O Abbau der Arachidonsaure zu
Prostaglandinen (PG).

O Alterierter Arachidonsaure-
stoffwechsel.

O Uberwiegen der Prostaglandi-
ne (PG).

O Leukotriene (LT) verursachen
Asthmaanfalle.

Wie haufig ist eine Analgetika-
Intoleranz (Al) bei Vorliegen
einer Polyposis nasi und eines
endogenen Asthma bronchi-
ale?

O 10%.

O 50%.

O 70%.

O 90%.

O 95%.

Welche der folgenden Provoka-
tionen wird als ,Goldstandard”
bei der Diagnostik der Al be-
zeichnet?

O Nasale Provokation.

O Inhalative Provokation.

O Orale Provokation.

O Intravendse Provokation.

O Bronchiale Provokation.

Welcher der folgenden In-vit-
ro-Tests hat die hochste Sensi-
tivitat?

O CAST.

O FET.

O Flow-CAST.

O CAST-Combi.

O ASPItest.

Welche der folgenden Aus-

sagen ist falsch?

O Ibuprofen ist ein starker COX-1-
und -2-Inhibitor.

O Paracetamol ist ein starker
COX-1- und -2-Inhibitor.

O Celecoxib ist ein selektiver
COX-2-Inhibitor.

O Rofecoxib ist ein selektiver
COX-2-Inhibitor.

O Tramadol ist ein zentral wirk-
sames Analgetikum.

Womit wird eine adaptive Des-
aktivierung in der Regel durch-
gefiihrt?

O Acetylsalicylsaure (ASS).

O Paracetamol.

O Ibuprofen.

O Tramadol.

O Metamizol.

Ab wann kann eine adaptive
Desaktivierung nicht mehr
durchgefiihrt werden?

O FEV-1<10%.

O FEV-1<20%.

O FEV-1<30%.

O FEV-1<70%.

O FEV-1<90%.

Diese Fortbildungseinheit ist
12 Monate auf CME.springer.
de verfiigbar.

Den genauen Einsendeschluss
erfahren Sie unter CME.sprin-
ger.de

Mitmachen, weiterbilden und CME-Punkte sichern durch die Beantwortung der Fragen im Internet unter CME.springer.de
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