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Hymenopterengift­
anaphylaxie und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen

Leitthema

Akute lebensbedrohliche Erkran­
kungen wie eine Magen-Darm-Blu­
tung, eine Lungenentzündung oder 
eine Sepsis können durch eine vor­
bestehende Herz-Kreislauf-Erkran­
kung oder eine chronische obstruk­
tive Lungenkrankheit in ihrem Ver­
lauf ungünstig beeinflusst werden. 
Dies gilt insbesondere auch für akute 
anaphylaktische Reaktionen [25], de­
ren wichtigste Ursachen eine Sensibi­
lisierung auf Nahrungsmittel, Medi­
kamente oder Insektengifte sind [6]. 
Diese Situation soll im Folgenden an­
hand der Insektengiftallergie erläu­
tert werden.

Anaphylaktische Reaktionen 
auf Hymenopterengifte

Stiche der Hymenopteren Apis mellifera 
(Honigbiene), Vespula vulgaris (Gemei-
ne Wespe) und Vespula germanica (Deut-
sche Wespe), seltener von verschiedenen 
anderen Hymenopterenarten wie Hum-
meln, Hornissen oder Ameisen, können 
zu einer Sensibilisierung auf deren Giftei-
weiße führen und damit beim nächsten 
Stich zu einer schweren anaphylaktischen 
Allgemeinreaktion [13]. Systemischen all-
ergischen und anaphylaktischen Reakti-
onen auf Hymenopterenstiche liegt meist 
eine IgE-vermittelte Sensibilisierung auf 
Gifteiweiße zugrunde, bei der Honigbie-
ne am häufigsten auf Phospholipase A2, 
Hyaluronidase und saure Phosphatase, bei 
der Wespe auf Phospholipase A1 und An-
tigen 5. Die wichtigsten Symptome bei sol-
chen Reaktionen sind Urtikaria, Angioö-
dem, respiratorische Beschwerden durch 

Asthma bronchiale oder Larynxödem 
und kardiovaskuläre Symptome wie Herz-
rhythmusstörungen und Blutdruckabfall, 
oft mit Bewusstseinsverlust, dem anaphy-
laktischen Schock. Gemäß epidemiolo-
gischen Studien haben 1–3% der Erwach-
senen in Europa und Nordamerika bereits 
derartige Allgemeinreaktionen durchge-
macht [2, 13].

>	Als Langzeittherapie hat sich 
die spezifische Immuntherapie 
mit Insektengiften bewährt

Eine Sensibilisierung auf Insektengifte 
kann mithilfe von hoch sensitiven Haut-
testen oder serologischen Untersuchungen 
auf giftspezifische IgE-Antikörper nachge-
wiesen werden [2]. Bei der Akutbehand-
lung solcher Reaktionen stehen neben der 

Medikation mit Adrenalin, Antihistami-
nika und Kortikosteroiden die korrekte 
Schocklagerung und die Volumensubsti-
tution sowie nötigenfalls Reanimations-
maßnahmen im Vordergrund [3, 20]. Als 
Langzeittherapie hat sich die spezifische 
Immuntherapie mit Insektengiften be-
währt, reduziert sie doch das Risiko einer 
weiteren Allgemeinreaktion bei erneutem 
Stich bei Wespengiftallergie auf 0–5%, bei 
Bienengiftallergie auf 10–20% [3]. Durch 
Erhöhung der Behandlungsdosis kann die 
Erfolgsrate verbessert werden.

Tödliche Allgemeinreaktionen 
auf Hymenopterenstiche

Gemäß Angaben des eidgenössischen sta-
tistischen Amtes starben 1961–2004 in der 
Schweiz 136 Menschen an den Folgen von 
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Abb. 1 8 Todesfälle an Insektenstichen in der Schweiz 1961–2004
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– meist einzelnen – Hymenopterenstichen, 
im Durchschnitt 3 pro Jahr (. Abb. 1). Ex-
trapoliert man diese Schweizer Daten (2007 
etwa 7,5 Mio. Einwohner) auf Europa (2007 
etwa 500 Mio. Einwohner), so muss in Eur-
opa jährlich mit etwa 200 Todesfällen auf-
grund von Hymenopterenstichen gerech-
net werden. Analysiert man solche Todes-
fälle sorgfältig, fällt auf, dass v. a. ältere Pa-
tienten zwischen 50 bis über 80 Jahren be-
troffen sind, während das Durchschnitts-
alter der wegen Insektenstichallergie zur 
Abklärung zugewiesenen Patienten bei 
30–35 Jahren liegt. Autoptische Untersu-
chungen von 12 von 29 in den Jahren 1978–
87 in der Schweiz an Insektenstichreak-
tionen verstorbenen Patienten ergaben, 
dass 11 davon an einer vorbestehenden 
schweren, meist koronaren Herzkrank-
heit (KHK) litten, 7 zudem an einer chro-
nischen obstruktiven Lungenkrankheit 
[23]. Auf die Bedeutung vorbestehender 
Herz-Kreislauf-Krankheiten wurde auch in 
einer großen amerikanischen Studie über 
400 tödliche Insektenstichreaktionen hin-
gewiesen [1]. Neben dem erhöhten Risiko, 
während einer anaphylaktischen Reaktion 
aufgrund von Koronarstenosen eine kardi-
ale Ischämie zu entwickeln, spielt hier wohl 
auch die erhöhte Mastzelldichte im Bereich 
von arteriosklerotischen Veränderungen 
der Koronararterien eine Rolle [11].

Fallbeschreibung 1.  Ein 56-jähriger 
Briefträger, bekannter Hypertoniker un-
ter Behandlung mit einem β-Blocker und 
einem Diuretikum, wird um 18.00 Uhr 
von einer Wespe in den Fuß gestochen. 
Innerhalb von Minuten tritt ein Angio-

ödem im Gesicht auf, ebenso Atemnot, 
und er verspürt retrosternale Schmerzen. 
Er begibt sich daher auf die Notfallstation 
des nächsten Spitals. Hier erhält er Kalzi-
um und Kortikosteroide intravenös und 
wird nach einer halben Stunde bei leich-
ter Besserung entlassen. Zu Hause geht er 
wegen allgemeinen Unwohlseins gleich 
ins Bett. Zwei Stunden später findet ihn 
seine Frau dort tot auf. Die Autopsie zeigt 
ein ausgeprägtes Lungenödem bei subto-
talem Verschluss des R. interventricularis 
anterior der A. coronaria sinistra bei ge-
neralisierter Koronarsklerose.

Epikrise.  Aufgrund der autoptischen Be-
funde muss angenommen werden, dass 
bei diesem Wespengiftallergiker der töd-
liche Verlauf durch die schwere KHK ent-
scheidend beeinflusst wurde, indem die 
anaphylaktische Reaktion zu einer Myo-
kardischämie und in der Folge zum Herz-
versagen und evtl. auch zu einer töd-
lichen Rhythmusstörung führte. Thorax-
schmerzen im Rahmen einer anaphylak-
tischen Reaktion sind immer ein Alarm-
symptom und deuten auf die Möglich-
keit einer zugrunde liegenden KHK hin 
[9]. In dieser Situation wäre eine elektro-
kardiographische Untersuchung und eine 
sorgfältige Herz-Kreislauf-Überwachung 
mindestens über Nacht angezeigt gewe-
sen [3, 20, 24].

Langfristige Morbidität 
nach Insektenstichen

Fallbeschreibung 2.  Eine 75-jährige Frau 
wird von einer Wespe in den Nacken ge-
stochen. Nach einigen Minuten entwi-
ckelt sich ein Hitzegefühl am ganzen Kör-
per, und sie verspürt starke Atemnot. Sie 
nimmt sofort ihre Notfalltabletten, Ceti-
rizin und Prednison, ein und begibt sich 
zum nächsten Arzt, der die akute aller-
gische Reaktion bestätigt und die Patien-
tin ohne weitere Therapie überwacht und 
bei deutlicher Besserung nach 45 min 
nach Hause entlässt. Fünf Minuten später 
kollabiert die Patientin auf dem Heimweg 
und verliert das Bewusstsein. Sie wird mit 
der Ambulanz ins nächste Spital gebracht, 
wo sie wieder ansprechbar ist. Puls, Blut-
druck und Atmung haben sich normali-
siert, aber es besteht neu eine rechtssei-
tige brachiofaziale Hemiparese mit par-

tieller sensomotorischer Aphasie. In der 
Magnetresonanzuntersuchung zeigt sich 
ein frischer temporookzipitaler Infarkt 
im Bereich der linken Hirnhemisphäre 
(. Abb. 2).

Epikrise.  Aus der Anamnese geht hervor, 
dass die Patientin früher nach einem Wes-
penstich Atemnot entwickelte, seit Jahren 
wegen einer arteriellen Hypertonie medi-
kamentös behandelt wurde, wiederholte 
transitorisch-ischämische Attacken durch-
machte und auch an einer Claudicatio in-
termittens litt. Zweifellos hatte sich als Folge 
der Hypertonie eine generalisierte Arterio-
sklerose entwickelt, die zusammen mit der 
arteriellen Hypotonie nach vorzeitiger Mo-
bilisierung und Entlassung bei akuter ana-
phylaktischer Reaktion die Entstehung des 
zerebrovaskulären Infarktes mit langfristi-
ger Morbidität begünstigte [28].
In der Literatur finden sich immer wieder 
Fallbeschreibungen von langfristiger zere-
bovaskulärer Morbidität in Form von irre-
versiblen sensomotorischen Ausfällen, ko-
gnitiven oder extrapyramidal-motorischen 
Störungen, oder rezidivierenden epilep-
tischen Anfällen nach anaphylaktischen 
Insektenstichreaktionen (. Tab. 1; [13, 
14]). Es wurden auch wiederholt Fälle von 
langfristiger kardialer Morbidität beschrie-
ben, meist bedingt durch einen Myokard-
infarkt, der im Rahmen einer akuten ana-
phylaktischen Reaktion bei vorbestehender 
KHK entstand [14, 16, 17]. In dieser Situation 
kann natürlich auch eine Reihe von anders-
artigen kardialen Symptomen im Rahmen 
einer anaphylaktischen Reaktion ausgelöst 
werden, z. B. eine Angina Pectoris oder ei-
ne Herzrhythmusstörung. Die . Tab. 2 
fasst eine retrospektive Analyse von kar-
dialen Komplikationen bei 32 von 1463 In-
sektengiftallergikern zusammen [12]. Auf-
fällig ist, dass auch hier das Durchschnitts-
alter mit 51 Jahren deutlich über demjeni-
gen von 34 Jahren bei allen 1463 Patienten 
lag und dass bei einem erheblichen Pro-
zentsatz der Patienten mit kardialen Kom-
plikationen eine vorbestehende Herzkrank-
heit bekannt war.

Anaphylaktische Reaktionen 
und Herzmedikamente

Es sind vor allem 2 Medikamentengrup-
pen, die β-Blocker und die ACE-Hem-

Abb. 2 8 Magnetresonanzuntersuchung des 
Schädels bei Fall 2: frischer temporookzipitaler 
Infarkt in der linken Hirnhemisphäre
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mer, die den Verlauf anaphylaktischer 
Reaktionen ungünstig beeinflussen kön-
nen. Beide sind jedoch für die Behand-
lung kardiovaskulärer Krankheiten äu-
ßerst wertvoll: Die β-Blocker-Behand-
lung erhöht die Lebenserwartung bei Pa-
tienten mit KHK und chronischer Herz-
insuffizienz hoch signifikant und hat sich 
auch in der Behandlung von ventriku-
lären Rhythmusstörungen sehr bewährt 
[4, 5]. Die ACE-Hemmer haben sich in 
der Behandlung der Herzinsuffizienz und 
der arteriellen Hypertonie als hoch wirk-
sam erwiesen. 

β-Blocker und Anaphylaxie

β-Blocker hemmen den Effekt von endo-
genem oder therapeutisch verabreichtem 
Adrenalin und fördern so die Bildung und 
Freisetzung von Mediatorsubstanzen der 
Anaphylaxie und deren pathogene Wir-
kung an den Endorganen. Sie können da-
her zu einer Verstärkung anaphylaktischer 
Reaktionen führen und deren Behandlung 
erschweren. Erstmals wurde 1981 über eine 
61-jährige Patientin berichtet, die bei früher 
über Jahre gut vertragener Immuntherapie 
nach Einführung einer β-Blocker-Behand-
lung bei unveränderter Allergendosierung 
eine schwere und schwer zu behandelnde 
protrahierte Schockreaktion entwickelte 
[10]. Seither sind zahlreiche ähnliche Fall-
beschreibungen publiziert worden [15]. 
Aus diesem Grund werden β-Blocker bei 
Immuntherapie und anamnestischer Ana-
phylaxie oft als kontraindiziert bezeichnet. 
Dabei wird allerdings oft nicht berücksich-
tigt, dass chronische Herzkrankheiten we-
sentlich häufiger sind als schwere anaphy-
laktische Reaktionen.

>	β-Blocker können zu einer 
Verstärkung anaphylaktischer 
Reaktionen führen und deren 
Behandlung erschweren

In den USA sind geschätzte 3 Mio. Ein-
wohner allergisch auf Erdnuss, und et-
wa 300 sterben jährlich an Erdnussana-
phylaxie, während rund 13 Mio. an KHK 
leiden und 1,1 Mio. jährlich einen Herz-
infarkt oder eine tödliche Komplikation 
derselben erleiden. Aufgrund dieser Da-
ten wurde ein Risikomodell erarbeitet, 
das zeigte, dass ein 58-jähriger Patient mit 
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Hymenopterengiftanaphylaxie und Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Zusammenfassung
Eine vorbestehende Herz-Kreislauf-Erkran-
kung kann den Verlauf einer Anaphylaxie un-
günstig beeinflussen. Dies wird am Beispiel 
der Hymenopterengiftallergie illustriert. To-
desfälle nach Insektentenstichen treten meist 
bei älteren Patienten auf. Autoptisch wird oft 
eine vorbestehende Herz-Kreislauf-Erkran-
kung gefunden. Diese kann bei Anaphyla-
xie auch eine langfristige Morbidität zur Fol-
ge haben, z. B. einen Hirninfarkt oder einen 
Myokardinfarkt. Herzmedikamente, insbe-
sondere β-Blocker und ACE-Hemmer, können 
aufgrund ihrer pharmakologischen Eigen-
schaften den Verlauf anaphylaktischer Reakti-
onen ungünstig beeinflussen. Da Herzkrank-
heiten viel häufiger sind als anaphylaktische 

Reaktionen und diese Medikamente thera-
peutisch sehr wertvoll sind, können sie bei 
Patienten mit beiden Krankheiten nicht ohne 
sorgfältige Risikoabwägung ersetzt werden. 
Adrenalin gilt als das Medikament der ersten 
Wahl zur Behandlung der Anaphylaxie, kann 
aber v. a. bei rascher intravenöser Applikation 
zu schweren Rhythmusstörungen oder zum 
Infarkt führen. Adrenalin sollte daher vor-
zugsweise intramuskulär verabreicht werden, 
falls intravenös durch Dauertropfinfusion.

Schlüsselwörter
Hymenopterengiftallergie · Herz-Kreislauf-Er-
krankung · β-Blocker · Adrenalin · Giftimmun-
therapie

Hymenoptera venom anaphylaxis and cardiovascular disease

Abstract
Preexisting cardiovascular disease may wors-
en the course of anaphylaxis. This is illus-
trated based on the example of Hymenop-
tera venom allergy. Fatal sting anaphylaxis is 
most often observed in elderly patients. Dur-
ing autopsy preexisting cardiovascular dis-
ease is frequently found. Preexisting cardio-
vascular disease in patients with anaphylax-
is may also cause lasting morbidity, e.g. ce-
rebral or myocardial infarction. Heart medi-
cations, notably β-blockers und ACE-inhibi-
tors may worsen the course of anaphylactic 
reactions due to their pharmacologic effects. 
Since cardiovascular diseases are much more 
frequent than anaphylaxis and these med-

ications are very effective, these drugs can-
not be substituted in patients with both dis-
eases without a careful risk analysis. Epineph-
rine is the drug of first choice for treatment 
of anaphylaxis. It may however, especially 
following rapid intravenous administration, 
cause severe arrhythmias or myocardial in-
farction. Adrenaline should therefore prefera-
bly be given intramuscularly, or by slow intra-
venous infusion.

Keywords
Hymenoptera venom allergy · Cardiovascu-
lar disease · β-blockers · Epinephrine · Venom 
immunotherapy
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Erdnussallergie und Status nach Herzin-
farkt bei Beibehaltung der β-Blocker-Be-
handlung eine signifikant höhere Lebens-
erwartung hat als ohne [26]. In einer pro-
spektiven Studie an 3178 Patienten unter 
spezifischer Immuntherapie, von denen 
68 gleichzeitig einen β-Blocker erhielten, 
waren allergische Nebenwirkungen sogar 
etwas seltener (1,5%) bei Patienten mit als 
bei solchen ohne β-Blocker (4,5%; [7]). 
Schließlich beobachteten wir bei 163 herz-
kranken Patienten unter Giftimmunthe-
rapie (. Tab. 3) mit β-Blocker nicht häu-
figer allergische Nebenwirkungen als oh-
ne [15]. Dass das Absetzen des β-Blockers 

vor Immuntherapie Probleme machen 
kann, illustriert der folgende Fall.

Fallbeschreibung 3.  Eine 40-jährige 
Frau mit morbider Adipositas und arteri-
eller Hypertonie steht wegen einer gleich-
zeitigen dilatativen Kardiomyopathie mit 
ventrikulärer Extrasystolie unter β-Blo-
cker-Behandlung als sie von einer Wes-
pe gestochen wird und eine Allgemeinre-
aktion mit Urtikaria, Angioödem, Atem-
not und Schwindel erleidet. Der beigezo-
gene Allergologe empfiehlt bei nachge-
wiesener Wespengiftsensibilisierung die 
spezifische Immuntherapie mit Wespen-

gift nach Ersatz des β-Blockers. Der Haus-
arzt gibt an dessen Stelle ein Thiazid-Di-
uretikum. Nach der 2. Injektion von nur 
40 ng Wespengift (2500-mal weniger als 
die übliche Erhaltungsdosis von 100 μg) 
kollabiert die Patientin 14 min später, und 
im EKG wird ein Kammerflimmern fest-
gestellt. Nach mehrfacher Defibrillation 
und intravenöser Gabe von Adrenalin bei 
anschließender Asystolie stabilisiert sich 
die Kreislaufsituation nach einer halb-
en Stunde. Die Patientin erlangt jedoch 
das Bewusstsein nicht mehr und verstirbt 
3 Tage später bei schwerem hypoxischem 
Hirnschaden. Während der akuten Reak-
tion bestanden keine allergiespezifischen 
Symptome, und der Tryptaseserumspiegel 
blieb unverändert.

Epikrise.  Wahrscheinlichste Ursache für 
das Kammerflimmern ist die kurz zuvor 
erfolgte Sistierung des β-Blockers bei vor-
bestehender ventrikulärer Extrasystolie 
im Rahmen einer dilatativen Kardiomyo
pathie [17].

Unsere Empfehlungen bei vorgese-
hener Immuntherapie von Patienten un-
ter β-Blockern sind die folgenden:
F	�Bei unkomplizierter arterieller Hy-

pertonie oder Migräne als Indikati-
on für den β-Blocker kann dieser pro-
blemlos ersetzt werden.

F	�Bei KHK, dilatativer Kardiomyopa-
thie und ventrikulärer Arrhythmie 
ist indessen ein gleichwertiger Ersatz 
schwierig. Bei niedrigem Reexpositi-
onsrisiko verzichten wir in vielen Fäl-
len bei bestmöglicher Expositions-
prophylaxe auf die Immuntherapie. 
Bei höherem Expositionsgrad (Imker, 
Gärtner, Landwirte) leiten wir die Im-
muntherapie unter fortgeführter β-Blo-
cker-Therapie und sorgfältiger Über-
wachung auf der Intensivstation ein.

ACE-Hemmer und Anaphylaxie

ACE-Hemmer verhindern den norma-
len Abbau des im Rahmen von anaphy-
laktischen Reaktionen freigesetzten Bra-
dykinins durch das „angiotensin conver-
ting enzyme“ (ACE). Bradykinin hat über 
Vasodilatation und Gefäßpermeabilitäts-
störung einen Blutdruckabfall zur Folge. 
Seit Anfang der 1990er-Jahre wurde wie-
derholt über allergische Insektenstich-

Tab. 1  Zentralnervöse Komplikationen bei anaphylaktischen Reaktionen auf Hymenop-
terenstiche. (Nach [13, 14])

Patient m/w/Alter Insekt Symptome Neurologische Symptomatik

1 m/13 B Angioödem Hemiparese links während 24 h

2 m/36 W Urtikaria, Angioödem Hemiparese links während 2 Tagen

3 w/62 W a. Schock
Bewusstlosigkeit

Partielle Aphasie, Verwirrung während 
mehrerer h

4 w/41 W a. Schock Dysartherie, partielle Aphasie, Verwir-
rung während mehrerer h

5 m/52 B/W a. Schock
Bewusstlosigkeit

Chronische Kopfschmerzen, kognitive 
Störungen, Depression, irreversibel

6 m/41 W a. Schock
Urtikaria

Kognitive Störungen, Depression, irre-
versibel

7 w/40 W a. Schock
Bewusstlosigkeit

Kognitive Störungen, irreversibel

8 m/73 B a. Schock
Bewusstlosigkeit

Kognitive und extrapyramidal-moto-
rische Störungen, irreversibel

9 m/31 B a. Schock
Bewusstlosigkeit

Hemiparese rechts, Aphasie, nur partiell 
reversibel

10 m/47 B a. Schock
Bewusstlosigkeit

Generalisierter epileptischer Anfall 
10 min nach Stich

11 w/55 W a. Schock, Urtikaria
Bewusstlosigkeit

Generalisierter epileptischer Anfall 
5 min nach Stich

m männlich, w weiblich, B Biene; W Wespe; B/W Biene oder Wespe, a. Schock anaphylaktischer Schock

Tab. 2  Kardiovaskuläre Symptome bei 1463 Patienten mit Anaphylaxie nach Insekten-
stichen. (Nach [12])

Symptome Anzahl Patienten (%) Alter (arithmetischer 
Mittelwert)

Patienten mit Insektengiftanaphylaxie 1463 34,2

Schmerzen oder Engegefühl im Thorax 193 (13,2)  

Eindeutige kardiale Symptome 32 (2,2) 51,0

– Typische Angina Pectoris 12  

– Myokardinfarkt 2  

– Dokumentierte Arrhythmien 25  

– Bradykardie <50/min 7  

– Extrasystolie 8  

– Kammerflimmern 3  

– Asystolie 2 (1 tödlich)  

Vorbestehende kardiovaskuläre Erkrankung 13  
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reaktionen oder Nebenwirkungen un-
ter Giftimmuntherapie bei gleichzeitiger 
Behandlung mit ACE-Hemmern berich-
tet [18, 27]. Es wird allgemein empfohlen, 
vor Beginn der Immuntherapie den ACE-
Hemmer durch einen Kalziumantagonis-
ten oder ein Diuretikum zu ersetzen oder 
– falls dies nicht möglich ist – ihn am Vor-
tag und am Tag der Immuntherapieinjek-
tion jeweils auszusetzen.

Adrenalin und Anaphylaxie

Adrenalin wird aufgrund seiner pharma-
kologischen Eigenschaften und seines ra-
schen Wirkungseintritts allgemein als 
wirksamstes Medikament zur Behand-
lung anaphylaktischer Reaktionen be-
trachtet, obschon kontrollierte Studien zu 
seinem Einsatz bei Anaphylaxie aus ver-
ständlichen ethischen Gründen fehlen. 
Adrenalin kann aber am Herzen auch un-
erwünschte Wirkungen haben, v. a. bei ra-
scher intravenöser Injektion und zu hoher 
Dosierung. So sind Fälle von schweren 
Rhythmusstörungen bis zum Kammer-
flimmern und von Herzinfarkten publi-
ziert worden [12, 19, 21, 22]. Allerdings 
lässt sich in solchen Fällen oft schwer fest-
stellen, ob die betreffenden Komplikati-
onen durch die Anaphylaxie selbst oder 
das Adrenalin bedingt waren. Die Kon-
sequenz aus diesen Beobachtungen ist je-
doch, dass Adrenalin zur Notfallbehand-
lung zunächst intramuskulär verabreicht 
werden soll [24]; wenn intravenös dann 
langsam, am besten durch Dauertropfin-
fusion mit Dosen von 5–20 μg/min unter 
Monitorisierung von Blutdruck und EKG 
auf der Intensivstation.

Fazit für die Praxis

Eine vorbestehende Herz-Kreislauf-Erkran-
kung und Herzmedikamente, insbeson-
dere β-Blocker und ACE-Hemmer, können 
den Verlauf einer Anaphylaxie ungüns-
tig beeinflussen. Da Herzkrankheiten viel 
häufiger sind als anaphylaktische Reakti-
onen und diese Medikamente therapeu-
tisch sehr wertvoll sind, können sie bei Pa-
tienten mit beiden Krankheiten nicht ohne 
sorgfältige Risikoabwägung ersetzt wer-
den. Adrenalin gilt als das Medikament der 
ersten Wahl zur Behandlung der Anaphy-
laxie, kann aber v. a. bei rascher intrave-

nöser Applikation zu schweren Rhythmus-
störungen oder zum Infarkt führen. Adre-
nalin sollte daher vorzugsweise intramus-
kulär verabreicht werden, falls intravenös 
durch Dauertropfinfusion.
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Tab. 3  Sicherheit und Wirksamkeit der Giftimmuntherapie unter β-Blockade.  
(Nach [15])

  Giftimmuntherapie

Mit β-Blocker Ohne β-Blocker Gesamt

Nebenwirkungen

Während Einleitung 1/4 (25%) 16/138 (11,6%) 17 (12%)

Unter Erhaltungstherapie 2/25 (8%) 10/117 (8,5%) 12 (8,5%)

Ergebnis der Stichreexposition

Generalisierte allergische Symptome 1/7 (14,3%) 4/29 (13,8%) 5 (13,9%)
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