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Lernziele

Nach Absolvieren dieser Fortbildungseinheit ...

== sind Sie mit der Klassifikation der saisonalen allergischen Konjunktivitis (SAC) vertraut.

== sind lhnen die Prdvalenzraten sowie die soziookonomische Bedeutung der SAC
bekannt.

= kennen Sie die Grundlagen der Pathogenese und die Risikofaktoren der SAC.

= kennen Sie Symptomatik, Befunde und Differenzialdiagnosen der SAC.

= konnen Sie eine addquate Therapie der SAC einleiten.

Einleitung

Bei der saisonalen allergischen Konjunktivitis (,,seasonal allergic conjunctivitis®, SAC) handelt es
sich um ein hiufiges und gut therapierbares Krankheitsbild.

Die SAC stellt eine akute Form der allergischen Konjunktivitis dar, die im Gegensatz zu
den chronischen Formen zumeist harmlos und nicht visusbedrohend verlduft. Durch ihre hohe
Privalenz, ihren Einfluss auf die Lebensqualitit der Patienten und die daraus resultierenden
indirekten Krankheitskosten ist sie jedoch sowohl klinisch als auch sozio6konomisch bedeutsam.
Kenntnisse zum Krankheitsbild und zu den aktuellen Therapieoptionen der SAC sind somit fiir
jeden Augenarzt relevant.

Definition

Da die SAC und die allergische Rhinitis hdufig zusammen auftreten, werden sie unter dem
Oberbegrift der allergischen Rhinokonjunktivitis zusammengefasst. Ein isoliertes Auftreten rein
okuldrer oder nasaler Symptome ist selten [1, 2].

Das Spektrum allergischer Augenerkrankungen wird klassischerweise in zwei akute — die SAC
sowie die perenniale allergische Konjunktivitis (ganzjihrige allergische Konjunktivitis, ,,peren-
nial allergic conjunctivitis“ [PAC]) - sowie drei chronische Verlaufsformen - die Konjunktivitis
vernalis, die atopische Keratokonjunktivitis und die zumeist kontaktlinsenassoziierte Riesenpa-
pillenkonjunktivitis - differenziert [3]. Im Gegensatz zu SAC und PAC kénnen die chronischen
Verlaufsformen eine Hornhautbeteiligung zeigen und sind somit potenziell visusbedrohend.
Einige Autoren zéhlen zudem das allergische Kontaktekzem zu den chronischen allergischen
Konjunktivitiden [4].

Insgesamt stellen die SAC und PAC mit 95-98 % aller Manifestationen den grofiten Anteil
[3]. Er liegt fiir die SAC allein in gemifligten Klimazonen bei 90 %. In tropischen Klimazonen
hingegen ist die PAC deutlich hiufiger anzutreffen.

Seasonal allergic conjunctivitis
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Wesentliche Unterscheidungskriterien zwischen SAC und PAC sind der Zeitpunkt des Auf-  Wesentliche Unterscheidungskri-
tretens im Jahresverlauf sowie die Dauer der Beschwerden. Die SAC tritt periodisch wiahrend  terien zwischen SAC und PAC sind
der Allergiesaison im Frithjahr und Sommer auf, wohingegen die PAC ganzjahrig mit zumeist  der Zeitpunkt des Auftretens im
etwas milderem und chronischerem Ausprigungsgrad verliuft [5, 6]. Typische Ausloser der SAC ~ Jahresverlauf sowie die Dauer der
sind Gréser-, Baum- und Getreidepollen sowie in der Natur vorkommende Schimmelsporen, = Beschwerden
wohingegen die PAC hiufig durch Hausstaubmilben, Tierschuppen, Insekten sowie hiuslichen
Schimmel verursacht wird [5, 6]. Da in einigen Regionen bestimmte Allergene nahezu ganzjihrig
vorkommen und die Symptome bei PAC stark variieren, ist eine Einteilung in saisonal und
perennial z. T. nicht eindeutig zu treffen. Im Consensus Document on Allergic Conjunctivitis
(DECA) einer spanischen Expertenkommission aus 2015 wird daher analog zur Klassifikation
der allergischen Rhinitis eine Einteilung in eine intermittierende und eine persistierende Form
empfohlen [7]. Als intermittierend gilt dabei eine Symptomdauer von weniger als 4 Tagen pro
Woche oder weniger als 4 aufeinanderfolgenden Wochen. Eine ldngere Beschwerdedauer wird als
persistierend gewertet. Zusétzlich werden milde, moderate und schwere Formen unterschieden.

Die Einteilung erfolgt hierbei nach Einschrinkungen des Sehvermogens und Beeintrichtigung
bei beruflichen und Freizeitaktivititen [7, 8, 9].

Epidemiologie

Sowohl die allergische Rhinitis als auch die SAC besitzen eine hohe Privalenz, die analog
zur steigenden Anzahl an allergischen Erkrankungen insgesamt in den letzten Jahren weiter
zuzunehmen scheint. Es wird angenommen, dass weltweit 10 % der Bevolkerung von einer Form
der allergischen Konjunktivitis betroffen sind [10]. Die SAC tritt hierbei bereits im Kindes- und
Jugendalter fast genauso hiufig wie bei Erwachsenen auf [11, 12]. Dabei sind bei Patienten im
Alter unter 50 Jahre hiufiger zusitzlich nasale Symptome anzutreffen als bei élteren Patienten
[10]. Fiir die europdische Bevolkerung wurde 2015 geschatzt, dass etwa 50 % an einer Form der ~ Magliche Ursachen fiir die erhohten
allergischen Konjunktivtis leiden [10, 13]. Als mogliche Ursachen fiir die erh6hten Privalenzraten ~ Prédvalenzraten in Industrielandern
in Industrieldndern werden Urbanisierung und damit einhergehende Luftverschmutzung genannt  sind Urbanisierung und Luftver-
[13]. schmutzung
Durch die enge Verkniipfung von allergischer Rhinitis und Konjunktivitis finden sich in der
Literatur haufig nur Angaben zur Privalenz des Komplexes der Rhinokonjunktivitis [14]. Es wird
davon ausgegangen, dass die Pravalenz der allergischen Konjunktivitis eher unterschatzt wird, da
okuldre Symptome in epidemiologischen Studien zu Rhinitis oder Asthma haufig nicht gezielt
erfragt werden [10]. Ebenfalls tragt dazu bei, dass viele Patienten ohne vorherigen Arztbesuch
eine selbststindige Therapie mit nicht rezeptpflichtigen Arzneimitteln beginnen [15]. Aus @ Tab. 1
geht die Privalenz in grofleren epidemiologischen Studien aus den letzten Jahren hervor.

Soziookonomische Kosten

Viele Patienten mit allergischer Rhinitis leiden nicht nur unter den organspezifischen Beschwerden,
sondern sind emotionaler Belastung und Einschridnkungen der Lebensqualitit ausgesetzt. Vor
allen Dingen Schlafstérungen mit vermehrter Tagesmiidigkeit sowie verringerter Produktivitit
als Folge der beeintrichtigten Nasenatmung sind héufig [2, 9].

Auch bei SAC-Patienten kann die Lebensqualitit durch Beeintrichtigungen im Alltag und
im Erwerbsleben reduziert sein [1, 4]. Die okuldren Symptome werden dabei von vielen Rhi- Die okuldren Symptome werden
nokonjunktivitispatienten als beeintrachtigender angegeben als die nasalen [2, 9]. In einer 2005  von vielen Patienten als beein-
veréffentlichen Studie werden die Gesamtkosten der SAC auf 350 € pro Jahr und Patient beziffert trachtigender angegeben als die
[1, 9]. Eine Schitzung der Gesamtsumme der direkten und indirekten Krankheitskosten der nasalen
allergischen Rhinitis belief sich 1996 fiir die USA auf mehr als 6 Mrd. US-Dollar [2, 9, 16].

Pathogenese

Bei der allergischen Rhinokonjunktivitis handelt es sich um eine IgE(Immunglobulin E)-ver-
mittelte, Th2-pradominierte Typ-1-Hypersensitivititsreaktion mit Ausbildung einer nasalen und
konjunktivalen Inflammation. In der Sensibilisierungsphase werden kleinste Mengen des Allergens
tiber die Mukosa durch dendritische Zellen oder spezifische B-Zellen aufgenommen. Dendritische
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Tab.1 Prdvalenzvon allergischer Rhinitis, Rhinokonjunktivitis und Konjunktivitis aus groBeren epidemiologischen Studien der letzten Jahre

Studie

Ait-Khaled et al. (ISAAC
Study; [11])

Blaiss et al. [16]
Bachauetal.[12]
Geraldini etal. [17]
Yoshida [18]

Die Entziindungsantwort der
okularen Konjunktiva zeigt im
Vergleich zur nasalen Mukosa eine
mildere Auspragung

Der Ophthalmologe

Jahr
2009

2006
2004
2013
2016

Diagnose Region Alter [Jahre] Probandenanzahl Pravalenz [%]
Allergische Rhinokonjunktivitis ~ Weltweit 6-7/13-14 1.059.053 8,5/14,6
Allergische Rhinitis USA >18 61.655 14,2
Allergische Rhinitis Europa >18 9646 25

Allergische Konjunktivitis Brasilien Jugendliche 3120 20,7
Rhinokonjunktivitis Japan 6-12 26.725 194

Zellen priasentieren die Epitope naiven T-Zellen, die in der Folge zu aktivierten Th2-Helferzellen
differenzieren. Durch Th2-Zytokine wie IL(Interleukin)-4 wird ein Immunglobulinklassenwechsel
der B-Zellen ausgel6st, welche fortan spezifische IgE produzieren. Allergenspezifisches IgE kann
an hoch affine IgE-Rezeptoren (FceRI) binden, die sich auf Mastzellen und basophilen Granulo-
zyten der nasalen Schleimhéute sowie der Konjunktiven befinden. In der Auslosephase kommt
es bei erneutem Allergenkontakt zur Quervernetzung dieser IgE, welche eine Mastzelldegranu-
lation mit Freisetzung bzw. Synthese von Histamin, Tryptasen, Prostaglandinen, Leukotrienen
und anderen Mediatoren bewirkt. Diese fithrt zur Entstehung des aus Juckreiz, Rhinorrhoe,
Niesen, Trianenfluss, Chemosis und konjunktivaler Injektion bestehenden klinischen Bildes der
allergischen Rhinokonjunktivitis [8, 9, 13].

Des Weiteren spielen Th2-Zytokine bei der Rekrutierung, der Maturation und dem Uberleben
von eosinophilen und basophilen Granulozyten sowie von Mastzellen eine Rolle [8]. Im Blut zir-
kulierende Basophile migrieren aufgrund lokaler Chemokinfreisetzung zum Ort der Entziindung,
exprimieren ebenfalls IgE-Rezeptoren und konnen Histamin und andere Mediatoren freisetzen
[13]. Eosinophile konnen zytotoxische Produkte und Zytokine abgeben und somit zur Entstehung
von strukturellen Gewebeschddigungen und Fibrose beitragen [13].

Wihrend einer Allergenexposition finden sich vermehrt Eosinophile, Basophile, Mastzellen
sowie T-Zell-Subpopulationen in der nasalen Schleimhaut. Auch in den Konjunktiven steigt die
Mastzellzahl wahrend der Pollensaison [9, 19]. Bei SAC-Patienten konnte im Vergleich zu gesun-
den Kontrollprobanden eine um 61 % erhohte Anzahl an Mastzellen in der Lamina propria der
Konjunktiva festgestellt werden [20]. Bei andauernder Allergen- und Histaminbelastung bleibt die
Anzahl residueller Mastzellen in der Konjunktiva auch nach der Pollensaison erhoht [13, 20]. Bei
PAC bzw. persistierender allergischer Konjunktivitis wird durch die andauernde Mastzelldegra-
nulation die Rekrutierung von Eosinophilen verstirkt, und eine chronische Entziindungsreaktion
kann entstehen [13].

Trotzderim Verhiltnis zuanderen Immunglobulinen (IgG: 10 mg/ml) deutlich geringeren Men-
ge an IgE (50-300 ng/ml) im Serum kann durch die Bindung an membrangebundene Rezeptoren
die biologische Aktivitit von IgE massiv gesteigert werden [8]. Dabei zeigt die Entziindungsant-
wort der okuldren Konjunktiva im Vergleich zur nasalen Mukosa eine mildere Ausprigung mit
deutlich weniger eosinophiler Infiltration, was durch die geringere okuldre Allergendosis erklart
werden kann [1]. Die aus der Luft in die konjunktivale Mukosa gelangende Allergenmenge ist etwa
100- bis 1000-mal geringer als die Ablagerungsmenge in der Nasenmukosa, die dem wirbelnden
Luftstrom der eingeatmeten Luft ausgesetzt ist [1, 2].

Im Falle der allergischen Rhinitis kann sich die spezifische IgE-Produktion auf die Nase
beschrinken, sodass ein serologischer oder durch Pricktestungen erbrachter Nachweis einer
Sensibilisierung fehlt [9, 21]. Entsprechend war auch bei knapp jedem dritten SAC-Patienten
ein Nachweis von spezifischem IgE lediglich lokal in der Trinenfliissigkeit und nicht systemisch
moglich [19]. Die Pathomechanismen insbesondere der lokalen okulidren IgE-Produktion sind
bis heute nicht vollstindig geklart. Studienergebnisse lassen im Falle der nasalen IgE-Produktion
vermuten, dass B-Zellen einen Isotypenwechsel von IgA- zu IgE-produzierenden Zellen innerhalb
der nasalen Schleimhaut vollziehen kénnen und ein Isotypenwechsel auf IgE somit nicht nur in
den Lymphorganen stattfinden kann [9, 22, 23].

Auch einerein okuldre bzw. rein nasale Allergenexposition kann Sekundérsymptomeamanderen
Organ ausldsen [1]. So konnte anhand eines sog. ,conjunctival allergen challenge model” gezeigt
werden, dass auch eine rein okulidre Allergenexposition zu nasalen Symptomen fithren kann [3].
Mogliche Interaktionswege der okuldren und nasalen Allergieantwort sind dabei der Ductus



nasolacrimalis, {iber den Allergene drainiert werden kénnen und der bei entziindungsbedingter
Verlegung Epiphora auslésen kann, sowie das Vorhandensein eines nasookuldren Reflexes.
Dieser 16st nach histaminvermittelter afferenter Stimulation eine parasympathisch vermittelte
bilaterale okuldre und nasale Antwort aus, die sich in vermehrter Trinen- und Nasensekretion
widerspiegelt [1, 2, 9]. Zudem erstreckt sich das an der Augenoberfliche vorhandene sog. ,eye-
associated lymphatic tissue” (EALT) kontinuierlich iiber die Mukosaoberfliache von Trinendriise,
Konjunktiva und abfithrenden Trinenwegen [2, 9, 24]. Des Weiteren steigt die Anzahl der
im Blut zirkulierenden Vorlduferentziindungszellen bei allergischer Rhinitis im Rahmen einer
systemischen Hochregulation des Immunsystems [1, 2, 9].

Risikofaktoren

Bei vielen SAC-Patienten liegt eine positive Eigen- oder Familienanamnese beziiglich atopischer
Erkrankungen oder ein zeitlicher Zusammenhang zwischen Symptomatik und Kontakt mit po-
tenziellen Allergenen vor [2, 9]. Risikofaktoren fiir das Auftreten einer allergischen Rhinitis in
der Kindheit sind eine Komorbiditdt mit Asthma und Nahrungsmittelallergien, Passivrauchen
und das Leben in stddtischen Gebieten [9, 18]. Auch ein Zusammenhang mit Luftverschmutzung
durch Autoabgase, den zumeist als Weichmachern fiir Kunststoffe verwendetet Phthalaten und
den im asiatischen Raum verbreiteten Staubstiirmen wird diskutiert [25].

Sowohl Untersuchungen im Mausmodell als auch humane Genomanalysen konnten spezifische
genetische SAC-Prédispositionen zeigen, die von denen des atopischen Asthmas abweichen [2,
9, 26].

Die sog. Hygienehypothese besagt, dass frither Kontakt zu infektidsen oder kommensalen
nichtpathogenen Mikroorganismen eine Reifung des Immunsystems und der T-Zell-regulierten
Aktivitit auslost, wodurch ein Schutz vor spidterer Allergieentwicklung entstehen soll [1, 2, 9].
Ahnliches besagt eine 2015 veréffentlichte Querschnittstudie aus England, die eine Risikoreduktion
durch eine frithkindliche Exposition zu Bauernhoftieren, den Verzehr von unpasteurisierter Milch
sowie das Spielen im Stall aufzeigt [9, 27]. Parasitire Wurminfektionen und deren Auswirkungen
auf TH2-Zell- und IgE-vermittelte Reaktionen gelten als weiterer moglicher Risikofaktor [1, 2,
9].

Klinisches Bild

Augenarztlich

Die typische Symptomatik von SAC-Patienten besteht aus Juckreiz, gerdteten und geschwollenen
Augen sowie vermehrter Tranensekretion. Die Beschwerden sind zumeist 15-20 min nach All-
ergenexposition am stirksten ausgepragt und halten fiir rund 30 min an [1]. Diese Zeitspanne
wird als Frithphasenantwort bezeichnet und durch Histamin getriggert [1].

Die Spitphasenreaktion tritt zumeist 4-24 h nach Exposition auf und ist durch persistierenden
Juckreiz, Bindehautinjektion, Epiphora sowie gelegentlich Fremdkorpergetiihl, Photophobie, wiss-
rige Absonderungen und Lidschwellungen gekennzeichnet [1]. Im Gegensatz zu den chronischen
allergischen Konjunktivitiden zeigen sich bei der SAC keine kornealen Veranderungen.

Bei der Untersuchung des vorderen Augenabschnitts zeigen sich typischerweise eine hellrote
Bindehautinjektion durch Vasodilatation der oberflichlichen Gefifle sowie eine leichtgradige
Chemosis, die das zu einer leichten Bindehautinjektion passende Ausmafd iibersteigt und dem
Auge einen schon makroskopisch erkennbaren glasigen Aspekt verleiht ([2, 3, 9]; @ Abb. 1). Zudem
konnen Lidschwellungen vorhanden sein, die deutlich linger als die anderen Befunde persistieren
und zu strukturellen Veranderungen des Kollagengeriists der periokuldren Haut fithren kénnen
[3, 9]. Nicht selten zeigen SAC-Patienten zum Zeitpunkt des Augenarztbesuchs aufgrund der
verstrichenen Zeitspanne seit der Allergenexposition keine sichtbaren Befunde mehr. In diesen
Fillen ist eine genaue Anamnese der Symptome und der fiir den Patienten sichtbaren Befunde
entscheidend (2, 3].

Auch eine rein okulédre bzw. rein
nasale Allergenexposition kann
Sekundarsymptome am anderen
Organ auslosen

Risikofaktoren einer allergischen
Rhinitis im Kindesalter sind
Asthma, Nahrungsmittelallergien,
Passivrauchen und das Leben in
stadtischen Gebieten

Bei der SAC zeigen sich keine
kornealen Veranderungen

Der Ophthalmologe



CME

Charakteristisch fiir die allergische
Rhinitis ist der enge zeitliche oder
raumliche Zusammenhang mit
einer Allergenexposition

Nach Symptomen eines Asthma
bronchiale sollte immer gefragt
werden

Goldstandard zum Nachweis
einer Sensibilisierung sind Prick-
testungen
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Abb. 1 A Typischer Befund einer saisonalen allergischen Konjunktivitis (SAC): Es zeigen sich eine leichte Binde-
hautinjektion sowie eine deutliche Chemosis, die dem Auge einen schon makroskopisch erkennbaren glasigen
Effekt verleiht

HNO-arztlich

Typische Symptome bei der allergischen Rhinitis sind eine gesteigerte Nasensekretion, retrona-
saler Schleimfluss, eine behinderte Nasenatmung, Juckreiz und Niesen sowie ein vermindertes
Riechvermogen. Auspragung und subjektive Beeintrachtigung durch die einzelnen Beschwerden
sind dabei individuell sehr unterschiedlich [2, 9]. Ahnliche Symptome finden sich auch bei ande-
ren entziindlichen Erkrankungen der Nase wie der akuten viralen Rhinitis. Charakteristisch fiir
die allergische Rhinitis ist jedoch der enge zeitliche oder raumliche Zusammenhang mit einer
Allergenexposition [2, 9].

Zusitzlich konnen Sekundérsymptome wie Husten, Halsschmerzen, nasale Sprache (Rhino-
phonia clausa), Mundatmung, Schlafstérungen, Tagesmiidigkeit und Konzentrationsstérungen
auftreten [2, 9]. Aufgrund des engen Zusammenhangs zwischen den oberen und unteren Atem-
wegen ist das gleichzeitige Vorliegen eines Asthma bronchiale bzw. eine Entwicklung im weiteren
Krankheitsverlauf nicht selten [2, 9, 28]. Nach Symptomen eines Asthma bronchiale sollte daher
immer gefragt werden. Durch eine HNO-drztliche Untersuchung mit Inspektion der Nase konnen
wichtige Differenzialdiagnosen wie z. B. die Polyposis nasi ausgeschlossen werden [2, 9].

Diagnostik

Bei Vorliegen der typischen SAC-Symptome und -Befunde sollte eine genaue Anamnese beziiglich
einer moglichen Allergenexposition sowie des Vorhandenseins weiterer allergischer Erkrankun-
gen wie Rhinitis, Asthma oder atopische Dermatitis erhoben werden [9]. Zusitzlich kann das
Ansprechen auf topische Antihistaminika oder Mastzellstabilisatoren als diagnostisches Kriterium
herangezogen werden [7, 9].

Goldstandard zum Nachweis einer Sensibilisierung sind nach wie vor Pricktestungen der Haut
[4]. Bei negativem Pricktest kann der Nachweis von spezifischen IgE im Serum das Vorliegen einer
Allergie bestitigen. Insbesondere bei multiplen Allergenen oder bei rein okuliren Beschwerden
sind negative oder unklare Ergebnisse jedoch haufig [9].

Konjunktivale Provokationstests sowie die Bestimmung von spezifischem und Gesamt-IgE,
Zytokinen und Entziindungsmarkern im Trédnenfilm konnen in einigen Fillen Klarheit bringen.
Fir die Tranenfilmanalyse sind zumeist kleinste Mengen an Tranenfliissigkeit ausreichend, die
relativ einfach mittels Kapillarrohrchen, Filterpapier, speziellen Schwiammen oder Spiilungen
gewonnen werden konnen [4]. Anhand dieser Proben kénnen zytologische Untersuchungen
sowie ein Nachweis von Mediatoren erfolgen. Bei der Trinenfilmanalyse gelten erh6hte Mengen
an IgE, Tryptase, Histamin und ,eosinophilic cationic protein® (ECP) als mogliche Biomarker
okuldrer Allergien [4].

Differenzialdiagnosen

Differenzialdiagnostisch abzugrenzen sind zum einen die chronischen Formen der allergischen
Konjunktivitis - die atopische Keratokonjunktivitis, die Konjunktivitis vernalis sowie die Riesen-
papillenkonjunktivitis. Im Gegensatz zur SAC konnen diese eine Hornhautbeteiligung zeigen und



Abb. 2 A Differenzialdiagnostisch von der saisonalen allergischen Konjunktivitis (SAC) abzugrenzende Befunde
chronischer allergischer Konjunktivitiden: Hornhautulkus und -vaskularisationen (a) sowie ausgepragte Keratini-
sierungen der Konjunktiva (c) bei atopischer Keratokonjunktivitis, Schildulkus (b) und subtarsale Riesenpapillen (d)
bei Keratokonjunktivitis vernalis. Im Gegensatz zu den chronischen allergischen Konjunktivitiden findet sich bei der
SAC keine Hornhautbeteiligung

sind potenziell visusbedrohend. Auch subtarsale Pflastersteine und gelatinése Limbusinfiltrate
wie bei der Keratokonjunktivitis vernalis oder Riesenpapillen kommen bei der SAC nicht vor
(12, 9, 29]; B Abb. 2).

Weitere hiufige Differenzialdiagnosen mit zum Teil dhnlicher Symptomatik sind virale und
bakterielle Konjunktivitiden, das Syndroms des trockenen Auges sowie Meibomdriisendysfunktion
und Blepharitis [2, 9].

Therapie

Ziele der Behandlung bei SAC/PAC bestehen darin, die akuten Beschwerden der Patienten zu
lindern, den zugrunde liegenden Entziindungsprozess zu kontrollieren und langfristig praventive
Moglichkeiten zu nutzen. Dazu ist oft eine interdisziplindre Zusammenarbeit mit allergologisch
erfahrenen Kollegen aus anderen Fachbereichen notwendig. Die Behandlungsmafinahmen stiitzen
sich auf 3 Siulen (@ Abb. 3):

== Allergenkarenz,

== Pharmakotherapie,

== Immunotherapie.

Allergenkarenz — supportive MaBnahmen

Eine vollige Allergenkarenz ist meist nicht moglich. Allerdings konnen unterstiitzende Maf3-
nahmen (Teppiche entfernen, allergenabweisende Bettwische, abendliche Kopfwische, Filter in
Klimaanlagen etc.) hilfreich sein. Bei milder Auspriagung konnen bereits (gekiihlte) Tranener-
satzmittel eine Linderung der Symptome bewirken (,, Auswascheffekt®). Sie sollten mdglichst
frei von Konservierungsmitteln sein (v.a. kein Benzalkoniumchlorid [BAC]), um zusitzliche
epitheltoxische Effekte oder gar zusitzliche allergologische Probleme zu vermeiden.

Tranenersatzmittel sollten frei von
Konservierungsmitteln sein

Der Ophthalmologe



Es werden symptomatische, ziel-
gerichtete, lokale und systemische
Behandlungsmdoglichkeiten unter-
schieden

Vasokonstriktoren sollten zur
Behandlung einer okuldren Allergie
nicht mehr eingesetzt werden

Topische Antihistaminika zdhlen zu
den am héaufigsten eingesetzten
Substanzen bei SAC

Der Ophthalmologe

Pharmakotherapie

Allergen- Pharmako- Spezifische
Die medikament6se Therapie orientiert sich wesent- karenz therapie  immuntherapie

lich am Schweregrad der Befunde und den Symptomen
der betroffenen Patienten. Es kdnnen symptomatische _
und zielgerichtete, lokale und systemische Behand-

lungsmoglichkeiten unterschieden werden [30]. Die
zugrunde liegenden Pathomechanismen bei SAC/PAC

zeigen unterschiedliche Ansitze fiir eine medikamen- ‘
tose Behandlung auf. i i

Schimmelpilze

Vasokonstriktoren

Weiterhin frei erhaltliche (a-adrenerge) Vasokonstrik-
toren sollten zur Behandlung einer okuldren Allergie
nicht mehr eingesetzt werden. Sie reduzieren zwar die
Gefaflerweiterung, konnen die Hauptbeschwerden allerdings nicht vermindern und fithren relativ
rasch zur Tachyphylaxie und ggf. ausgepragten Nebenwirkungen.

Abb. 3 A Schema: Therapieansatze in Abhan-
gigkeit von den auslésenden Allergenen

Nichtsteroidale Entziindungshemmer

Nichtsteroidale Entziindungshemmer (NSAID) hemmen die Cyclooxygenase und reduzieren
damit die Synthese proinflammatorischer Prostaglandine [31]. Als einziges NSAID ist Ketorolac
(Acular®, Allergan Inc.) in den USA (allerdings nicht in Deutschland) zur Behandlung der SAC
zugelassen. Die spezifischen Beschwerden der SAC werden allerdings unter Mastzellstabilisatoren
(siehe unten) deutlich besser gemindert.

Antihistaminika

Antihistaminika entfalten ihre Wirkung durch eine kompetitive Inhibition von H;- und z.T.
Hi-Rezeptoren [32]. Zusitzlich hemmen sie z. T. auch die Regulation von Adhésionsmolekiilen
und wirken damit der Aktivierung und Infiltration von eosinophilen Granulozyten entgegen. Da
topische Antihistaminika relativ rasch und zielgerichtet wirken, zdhlen sie zu den am héufigsten
eingesetzten Substanzen bei SAC [33]. Aktuell verfiigbare Substanzen (z. B. Levocabastin und
Emedastin) wirken etwa 4-6 h und sind relativ gut vertréglich (@ Tab. 2).

Mastzellstabilisatoren

Mastzellstabilisatoren entfalten ihre Wirksamkeit durch eine Unterbrechung der Signalkaskade, die
nach Aktivierung des auf der Mastzelloberflidche gebundenen IgE-Rezeptors ablduft, und verhin-
dern hierdurch die Degranulierung der Mastzelle und die Freisetzung der proinflammatorischen
Mediatoren. Die Cromoglicinsdure als dlteste Substanz wurde inzwischen von rascher wirkenden
Stabilisatoren wie z. B. Lodoxamid abgel6st (8 Tab. 2). Da die Wirkstofte (z. B. Cromoglicinsdure,
Lodoxamid, Dedocromil etc.) allerdings einige Tage bis zum Einsetzen der vollstindigen Wir-
kung benotigen, sind sie primér nicht in der Akutsituation, sondern im mittel- bis langfristigen
Gebrauch einzusetzen.

Mastzellstabilisatoren mit antihistaminerger Wirkung (,dualer Therapieansatz”)
Durch den zweifachen Wirkansatz vereinen Mastzellstabilisatoren mit antihistaminerger Wirkung
den Vorteil rascher Wirkung mit einem relativ nachhaltigen Effekt. Substanzen wie Azelastin,
Epinastin, Ketotifen und Olopatadin werden daher hdufig verwendet, sind bereits im Kindesalter
zugelassen und aufgrund ihrer Langzeitwirkung (bis zu 12 h) mit 2-maliger Applikation pro Tag
bevorzugte Priparate (@ Tab. 2).

Steroide

Bei wenigen, schwer betroffenen Patienten kann eine kurzfristige topische Steroidtherapie zur
Akutbehandlung notwendig werden. Ihr breites Wirkungs-, aber auch Nebenwirkungsspektrum
ist gut bekannt. Oberflichenwirksame Substanzen wie Fluorometholon und Steroide mit geringem
Nebenwirkungsspektrum wie z. B. Loteprednol kénnen bei SAC/PAC kurzfristig eingesetzt wer-
den. Hierbei konnten verschiedene Studien zeigen, dass auch die intranasale Steroidapplikation zu



Tab.2 Ubersicht iiber verschiedene Préparate zur Pharmakotherapie der saisonalen allergischen Konjunktivitis (SAC)

Wirkstoff Wirkungseintritt Anwendungshaufigkeit (Tag) Handelsname (Beispiel- Zugelassenab  Unkonserviert
nach praparat) (Jahre)
Antihistaminika
Azelastin 10-20 min 2-mal/Tag Vividrin Akut® 4 Ja
Allergodil®
Azelastin-POS®
Emedastin Weniger als 5 min 2-mal/Tag Emandine® 3 Ja
Levocabastin 15-30 min 2- bis 4-mal/Tag Livocab @ 1 Ja
Mastzellstabilisatoren
Lodoxamid 6-48 h 4-mal/Tag Alomide® 4 Ja
Neodocromil 6-48h 2- bis 4-mal/Tag Irtan® Nein
Prdperate mit ,dual action”
Olopatadin Weniger als 5 min 2-mal/Tag Opatanol® 3 Nein
Epinastin 15-30 min 2-mal/Tag Relestat® 12 Nein
Ketotifen Weniger als 5 min 2-mal/Tag Zaditen® 3 Ja

Zaditen Sine®

einer Verbesserung ophthalmologischer Symptome fiihren kann. Als interessante Substanzklas-
se konnten sich selektive Glukokortikoidrezeptoragonisten (SEGRA) erweisen. Sie bieten eine
potente antiinflammatorische Wirkung, ohne die typischen unerwiinschten Effekte aufzuweisen.

Systemische Therapie

Orale Antihistaminika werden v. a. bei Patienten verwendet, die an mehreren Organen betroffen
sind. Sie konnen mit topischen Therapeutika kombiniert werden und sind als Langzeittherapie
in der Allergiesaison einsetzbar. Aktuelle Substanzen der zweiten Generation (z.B. Cetirizin,
Loratadin) weisen einen geringeren sedierenden Effekt und eine geringere anticholinerge Wirkung
auf. Omalizumab ist ein monoklonaler humanisierter Anti-IgE-Antikorper (IgG1), der an freies
zirkulierendes IgE und andere B-Lymphozytenmembran-IgE bindet und damit den entziindlichen
Prozess des vermittelten Uberempfindlichkeitstyps 1 kontrolliert [34]. Diese Therapie ist bei
Patienten mit schwerem Asthma und hohen IgE-Werten (bis ca. 1500 IE) im Jugend- und
Erwachsenenalter zugelassen. Es liegen positive Erfahrungen tiber die Verwendung bei schwerer
allergischer Konjunktivitis vor.

Spezifische Immuntherapie

Die spezifische Inmuntherapie (SIT) ist eine Behandlung, die auf der wiederholten unterschwelli-
gen Anwendung des auslosenden Allergens basiert [35, 36]. Diese Behandlungsmethode sollte bei
Patienten mit IgE-vermittelter Erkrankung durchgefiihrt werden, bei denen durch entsprechende
Tests eine spezifische Sensibilisierung nachgewiesen wird. Die Wirkung der ,,Hyposensibilisie-
rung” konnte sowohl zur Minderung der Symptome und Reduktion der Pharmakotherapie fithren
als auch den gefiirchteten , Etagenwechsel® signifikant vermindern. Eine Metaanalyse belegt, dass
die (sublinguale) SIT signifikant Beschwerden und Befunde bei SAC und PAC vermindern kann.
Es gibt zwei Applikationswege, ndmlich oral und subkutan.

Fazit fiir die Praxis

== Bei richtiger Diagnosestellung und angemessener Therapie ist die Prognose der SAC gut.

== Aufgrund des haufigen gemeinsamen Auftretens werden SAC und allergische Rhinitis zumeist
unter dem Oberbegriff der allergischen Rhinokonjunktivitis zusammengefasst.

== Therapeutisch werden bei milden Formen neben der Vermeidung der Allergenexposition
Tranenersatzmittel empfohlen.

== Topische Antihistaminika und Mastzellstabilisatoren sind gut wirksam und anwenderfreund-
lich.

Die (sublinguale) SIT kann Be-
schwerden und Befunde bei SAC
und PAC signifikant vermindern

Der Ophthalmologe
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== Sofern eine Notwendigkeit fiir die stets zuriickhaltend zu indizierenden lokalen Steroide
besteht, sollten nebenwirkungsarmere Praparate wie z. B. Fluorometholon oder Lotepredno-
letabonat bevorzugt werden.

== Die spezifische Imnmuntherapie kann bei IgE-vermittelter Erkrankung und Nachweis einer spe-
zifischen Sensibilisierung zu Symptomlinderung, Reduktion der benétigten Pharmakotherapie
sowie signifikanter Verminderung des gefiirchteten ,Etagenwechsels” fiihren.
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Welche Aussage zur saisonalen al-
lergischen Konjunktivitis (SAC) und
allergischen Rhinitis ist korrekt?

O Diese beiden Krankheitsbilder werden
haufig unter dem Oberbegriff der aller-
gischen Rhinokonjunktivitis zusammen-
gefasst.

O Sie treten ausschlieBlich im Friihjahr und
Sommer auf.

O Selten treten die SAC und allergische
Rhinitis gemeinsam auf.

O Ausloser sind saisonal vorkommende
Allergene wie Grdser-, Baum- und Ge-
treidepollen.

O Hausstaubmilben, Schimmelsporen und
Tierschuppen sind immer typische Aus-
|6ser.

Bei welcher Auftretensdauer bzw. -fre-
quenz gilt die allergische Konjunktivi-
tis als intermittierend?

O Die Symptome treten weniger als 10-
mal pro Jahr auf.

O Der einzelne Schub hélt hdchstens
15 min an.

O Die Symptome sind beim Arztbesuch
schon wieder abgeklungen.

O Die Symptome treten an weniger als
4 Tagen/Woche oder fiir weniger als
4 aufeinanderfolgende Wochen auf.

O Die einzelnen Schiibe treten an weniger
als 7 Tagen/Monat auf.

Welche Aussage zur Pravalenz der SAC
ist korrekt?

O Die Pravalenz der SAC scheint in den
letzten Jahren zuzunehmen.

O Die Pravalenz der SAC ist in Entwick-
lungslandern besonders hoch.

O Die Pravalenz der SAC wird in epide-
miologischen Studien exakt geschatzt,

Der Ophthalmologe
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da okuldre Symptome immer spontan
berichtet werden.

Die Pravalenz der SAC kann in medizi-
nischen Datenerhebungen anhand der
arztlich rezeptierten Medikamenten-
menge genau abgeschdtzt werden.

Die Prévalenz der SAC scheint in keiner-
lei Zusammenhang mit Urbanisierung
und zunehmender Luftverschmutzung
zu stehen.

Die allergische Rhinokonjunktivitis
stellt eine Hypersensitivitatsreaktion
welchen Typs dar?

Typ1

Typ2

Typ3

Typ 4

Es handelt sich nicht um eine klassische
Hypersensitivitatsreaktion.

Welche Antwort zur okuldren und na-
salen Allergieantwort ist korrekt?

Die genannten Allergieantworten zeigen
definitionsgema keinerlei Interaktion.
Die okuldre und nasale Allergieantwort
konnen sich u. a. durch Drainage von
Allergenen durch den Ductus lacrimalis
und den nasookuldren Reflex gegensei-
tig beeinflussen.

Die okuldre und nasale Allergieantwort
sind bei entziindungsbedingter Verle-
gung des Ductus nasolacrimalis vonein-
ander unabhangig.

Durch vermehrtes Niesen wird die arte-
rielle okulére Blutzufuhr reduziert mit
daraus resultierender konjunktivaler
Hypoxie.
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Die okuldre und nasale Allergieantwort
entfalten sich in jeweils anatomisch klar
voneinander abgetrennten, entfernt
liegenden lymphatischen Geweben.

Was sind typische Befunde bei der
SAC?

Riesenpapillen

Chemosis und hellrote Bindehautinjekti-
on

Hornhautvaskularisationen
Horner-Tantras-Dots

Keratinisierung der Bindehaut

Eine Patientin stellt sich in lhrer
Sprechstunde mit seit 3 Wochen anhal-
tendem Juckreiz, Rhinorrhoe, Niesen,
Tréanenfluss und Chemosis vor. Sie dia-
gnostizieren eine SAC. Welche kausale
Behandlung empfehlen Sie?

Es gibt keine Kausaltherapie.

Lokale Anwendung von Glukokortikoi-
den.

Allergenkarenz.

Lokale Anwendung von Vasokonstrikto-
ren.

Behandlung mit Antihistaminika.

Welche Aussage zur Therapie der SAC
ist richtig?

Vasokonstriktoren sind aufgrund ihrer
schnellen Wirkung Mittel der ersten
Wahl.

Antihistaminika sollten systemisch ap-
pliziert werden.

Mastzellstabilisatoren entfalten ihre ma-
ximale Wirkung nach 12 h.
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Mastzellstabilisatoren mit antihistami-
nerger Wirkung (dualer Therapieansatz)
entfalten eine rasche Wirkung bei relativ
lang anhaltendem Effekt.

Bei Kindern mit SAC gibt es keine zuge-
lassenen Therapieoptionen.

0 Was gilt als Voraussetzung fiir den Ein-

satz der spezifischen Inmuntherapie?
Krankheitsdauer von mehr als 5 Jahren
Vorliegen einer spezifischen Sensibilisie-
rung bei IgE-vermittelter Erkrankung
Vom Patienten vermuteter Zusammen-
hang der Beschwerden mit der Katze des
Nachbarn

Vorliegen multipler Sensibilisierungen
Korneale Beteiligung im Rahmen der
SAC

0 Was gilt als Goldstandard zum Nach-

o

weis einer Sensibilisierung?
Bestimmung von Histamin im Tranen-
film

Eingehende Anamnese

Abgleich der Beschwerdezeitraume mit
dem Pollenflugkalender

Prick-Test

Tranenfilmzytologie
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