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Insektengift­
hyposensibilisierung
Nebenwirkungen und Therapieerfolg

Leitthema

Hymenopterengift-Hyposensibilisie­
rung (HG-HS) schützt Patienten mit 
Hymenopterengiftanaphylaxie vor 
erneuten, potenziell lebensbedroh­
lichen Reaktionen. Vor genau 30 Jah­
ren löste die HG-HS die bis dahin ge­
bräuchliche, aber letztlich unwirk­
same Therapie mit Ganzkörperex­
trakten ab [16]. Die HG-HS ist hoch 
wirksam, allerdings kann es auch 
durch die Behandlung selbst zu sys­
temischen anaphylaktischen Reak­
tionen (SAR) kommen. Für das Ma­
nagement von Nebenwirkungen ste­
hen mehrere Therapieoptionen zur 
Verfügung.

Während der Erhaltungsphase der HG-
HS mit 100 µg Insektengift alle 4–6 Wo-
chen ist die überwiegende Mehrzahl der 
Patienten vor einer erneuten Stichreakti-
on geschützt. Durch Steigerung der Er-
haltungsdosis – meist sind 200 µg ausrei-
chend – kann bei Versagen der Standard-
therapie fast immer doch ein Therapieer-
folg erzielt werden. Die nicht wirksam ge-
schützten Patienten müssen daher identi-
fiziert werden, und bekannte Risikofak-
toren für mögliches Therapieversagen 
sollten bereits von vornherein in der The-
rapieplanung berücksichtigt werden.

Nebenwirkungen

Häufigkeit

Örtliche Reaktionen im Bereich der In-
jektionsstelle treten fast immer auf, im 

Lauf der Behandlung nimmt ihre Inten-
sität meist ab. Klinisch relevant sind nur 
verstärkte örtliche Reaktionen, die als 
Schwellung und Rötung mit einem Durch-
messer von mehr als 10 cm definiert sind 
und mehr als 24 h persistieren. Solche ver-
stärkten örtlichen Reaktionen treten häu-
figer bei Patienten auf, die SAR während 
HG-HS entwickeln [37], und können da-
her eine gewisse Warnfunktion für spätere 
SAR haben.

Von ungleich größerer Bedeutung im 
Rahmen der HG-HS sind SAR. In unter-
schiedlichen Untersuchungen wird ih-
re Häufigkeit in der Einleitungsphase der 
HG-HS mit 3,1% [18] bis 50% [34] angege-
ben, schwere Reaktionen traten dabei nur 
selten auf (. Tab. 1).

Im Vergleich zu subkutaner Hypo-
sensibilisierung mit Aeroallergenen sind 
systemische Nebenwirkungen bei HG-HS 
eher seltener [9, 20] und ganz überwie-
gend leicht [9]. Wurden subjektive Symp-
tome außer Acht gelassen, dann hatten 
Patienten infolge einer HG-HS mit 9% si-
gnifikant weniger SAR als Patienten, die 
mit Katzen- (n=32; 41%), Hausstaubmil-
ben- (n=54; 35%) oder Gräserpollenaller-
genen behandelt wurden (n=272; 29%; 
[20]).

Somit korreliert das Auftreten von 
systemischen Nebenwirkungen der Hy-
posensibilisierung nicht mit der Schwe-
re der Symptome vor Behandlung. Nur 
wenige der bei HG-HS auftretenden SAR 
sind schwer, die überwiegende Mehrzahl 
der Patienten toleriert die Behandlung oh-
ne bedeutsame Nebenwirkungen.

Risikofaktoren für systemische 
Nebenwirkungen

Folgende Faktoren wurden als Risikofak-
toren für systemische Nebenwirkungen 
identifiziert:
F	�Steigerungsphase der HG-HS [23] im 

Unterschied zur Erhaltungstherapie,
F	�Behandlung mit Bienengift im Unter-

schied zur Behandlung mit Wespen-
gift [2, 3, 13, 25],

F	�Mastozytose [29, 39].

Auch das Alter spielt eine Rolle: Gegen-
über Erwachsenen scheinen Kinder nur 
sehr selten von SAR während HG-HS be-
troffen zu sein [45]. Fraglich ist bislang die 
Rolle von Medikamenten (β-Blockern, 
ACE-Hemmern) oder einer erhöhten ba-
salen Serumtryptasekonzentration (ST) 
ohne Nachweis einer Mastozytose [40].

Die Empfehlung, β-Blocker bei HG-
HS abzusetzen, geht auf die Überlegung 
zurück, dass im Fall einer SAR die Symp-
tome sowohl schwerer als auch schwerer 
therapierbar sein könnten, wenn der Pa-
tient einen β-Blocker anwendet [5]. Bis-
lang gib es allerdings keine Studien, die 
belegen, dass bei Anwendung von β-Blo-
ckern durch den Patienten SAR im Rah-
men der HG-HS häufiger sind als ohne ei-
ne solche Therapie. In einer kürzlich pu-
blizierten Arbeit wurden unter 1389 Pati-
enten mit HG-HS 25 identifiziert, die ei-
nen β-Blocker anwendeten [27]. Diese Pa-
tienten mit β-Blocker-Therapie entwickel-
ten weder häufiger noch schwerere SAR 
im Rahmen der HG-HS als Patienten mit 
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kardiovaskulären Erkrankungen ohne β-
Blocker.

Kürzlich wurde ein Todesfall im Rah-
men der Einleitung einer HG-HS be-
schrieben [26]. Dieses Ereignis wurde vom 
Autor allerdings nicht auf eine durch die 
HG-HS induzierte anaphylaktische Reak-
tion zurückgeführt, sondern auf das Ab-
setzen der Therapie mit einem β-Blocker, 
der wegen ventrikulärer Arrhythmie ein-
genommen worden war. Ist der Verzicht 
auf einen β-Blocker nicht problemlos 
möglich, so wird er weiter gegeben, und 
die Einleitung der HG-HS muss dann un-
ter besonderen Sicherheitsvorkehrungen 
(Monitorüberwachung, Intensivstation) 
durchgeführt werden.

>	Eine ACE-Hemmer-Therapie gilt 
als Kontraindikation der HG-HS

In Deutschland gilt seit Mitte der 1990er-
Jahre auch die Therapie mit einem ACE-
Hemmer als Kontraindikation der HG-HS 
[1]. Diese Empfehlung basiert auf Fallbe-
richten. Daten aus systematischen Studi-
en, die eine Rolle von ACE-Hemmern als 
Anaphylaxieverstärker belegen würden, 
liegen nicht vor. Allerdings muss aus fo-
rensischen Gründen eine ACE-Hemmer-
Therapie als Kontraindikation der HG-
HS Beachtung finden [28].

Eine erhöhte ST der Patienten ist auch 
ohne gesicherte Mastozytose signifikant mit 
besonders schweren Stichreaktionen asso-
ziiert [13]. In einer bisher nicht publizierten 
multizentrischen Studie der Insect Ve-
nom Hypersensitivity der EAACI Interest 
Group, in der als Parameter nur die basale 
ST berücksichtigt wurde, erwies sich ein er-
höhter Wert (>11,4 µg/l) als Risikofaktor für 
das Auftreten von SAR, wobei dieser Un-
terschied zu Patienten ohne erhöhte ST nur 
für die Erhaltungstherapie, aber nicht für 
die Dosissteigerungsphase signifikant war.

Ultra-Rush-Therapie

Es gibt zahlreiche Protokolle zur Einlei-
tung einer HG-HS. Unterschiede bestehen 
in der Anzahl der Injektionen, den Steige-
rungsschritten, der kumulativen Insekten-
giftdosis und der Zeit, die nötig ist, um die 
Erhaltungsdosis zu erreichen.

In den letzten Jahren haben Ultra-
Rush-Protokolle größere Beachtung ge-
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Zusammenfassung
Hymenopterengift-Hyposensibilisierung (HG-
HS) schützt Patienten mit Hymenopteren-
giftanaphylaxie vor erneuten, potenziell le-
bensbedrohlichen Reaktionen. Unter den Ne-
benwirkungen einer HG-HS sind in erster Li-
nie systemische anaphylaktische Reaktionen 
(SAR) bedeutsam. Grundsätzlich ist die Be-
handlung mit einem Depotpräparat nach 
einem konventionellen Schema besser ver-
träglich als die Therapie mit einem wässrigen 
Extrakt nach einem Rush-Schema. Da aber oft 
ein rascher Wirkungseintritt nötig ist und eine 
Notfallbehandlung unter stationären Bedin-
gungen besser als ambulant vorgenommen 
werden kann, bleibt die stationäre Schnellhy-
posensibilisierung unverzichtbar. Eine Präme-
dikation mit einem H1-blockierenden Anti-
histaminikum kann örtliche und – zumindest 
leichte – systemische Reaktionen reduzie-
ren. Die Wirksamkeit einer HG-HS ist dosisab-

hängig: Während einer Erhaltungstherapie 
mit 100 µg Insektengift sind bis zu 25% der 
Patienten bei neuerlichem Stich nicht aus-
reichend geschützt. Dabei haben Patienten 
mit Bienengiftallergie oder mit Mastozytose 
ein höheres Risiko eines Therapieversagens. 
Durch eine Erhöhung der Erhaltungsdosis – 
meist sind 200 µg ausreichend – kann bei fast 
all diesen Patienten das Eintreten einer kli-
nischen Schutzwirkung erreicht werden. Für 
einzelne Patienten mit besonderen Risikofak-
toren, v. a. wenn eine Bienengiftallergie be-
steht, kann von vornherein eine erhöhte Er-
haltungsdosis gewählt werden.
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Venom immunotherapy. Side effects and efficacy of treatment

Abstract
Venom immunotherapy (VIT) protects pa-
tients with Hymenoptera venom anaphylaxis 
from subsequent potentially life-threatening 
reactions. The most important side effect are 
systemic anaphylactic reactions (SAR). Com-
pared to the administration of aqueous ex-
tracts according to a rush protocol, the fre-
quency of systemic and also local side effects 
will be lower if depot extracts are used and a 
slow conventional dose schedule is used, as 
compared to rush desensitization with aque-
ous extracts. However, protection often has 
to be achieved rapidly, and adequate sur-
veillance of sufficient duration is hardly fea-
sible in outpatients. Therefore, VIT according 
to rush schedules in inpatients remains indis-
pensable. Pre-treatment with H1-blocking an-
tihistamines reduces frequency and inten-
sity of local and mild systemic adverse reac-

tions during VIT. Up to 25% of patients again 
develop a SAR when re-stung while on VIT 
with the usual maintenance dose of 100 µg 
venom. Patients with honeybee venom aller-
gy or with mastocytosis are at a higher risk 
for treatment failure. Almost all of them will 
become fully protected by increasing the 
maintenance dose, 200 µg venom being suf-
ficient in most cases. Patients with signifi-
cant risk factors may be treated from the be-
ginning with an elevated maintenance dose, 
particularly when they are allergic to honey-
bee venom.

Keywords
Anaphylaxis · Hymenoptera venom allergy · 
Venom immunotherapy · Side effects · Effi-
cacy
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funden. In einer retrospektiven Studie 
traten während Anwendung eines Ultra-
Rush-Protokolls (Erreichen der Erhal-
tungsdosis in 3,5 h) SAR nur bei 7% von 
217 Patienten auf. Wurde dagegen die Er-
haltungsdosis innerhalb von 6 h (n=21) 
oder 4 Tagen (n=46) erreicht, so kam 
es bei 28% zu SAR [2]. Auch andere un-
kontrollierte Studien nach einem Ultra-
Rush-Protokoll berichteten SAR bei nur 
13% [3, 36] bzw. 7% [43] der Behandelten, 
bei Kindern traten nur ausgeprägte ört-
liche Reaktionen auf [45].

Was die gute Verträglichkeit von Ul-
tra-Rush-Protokollen betrifft, gibt es aber 
auch andere Beobachtungen: So muss mit 
ausgeprägten örtlichen Reaktionen ge-
rechnet werden [45]. Was SAR anbelangt, 
wurden diese bei 26% der Patienten bei 
einer über 3,5 h durchgeführten Ultra-
Rush-Therapie beobachtet, obwohl die 
Patienten teilweise mit einem Antihis-
taminikum vorbehandelt worden waren 
[34]. Patienten mit Wespengiftallergie to-
lerieren die verkürzten Behandlungssche-

mata besser als solche mit Bienengiftaller-
gie [3, 6].

Ultra-Rush-Protokolle für die Behand-
lung von bienengiftallergischen Patienten 
werden von uns nicht empfohlen, bei 
Wespengiftallergie können sie eher ange-
wandt werden. Bei korrekter Vorgehens-
weise sind sie allerdings mit einem inten-
siven apparativen (Monitorüberwachung, 
Pulsoximeter) und personellen (unmittel-
bare Verfügbarkeit eines in der Notfallbe-
handlung erfahrenen Teams) Aufwand 
verbunden, der in der Praxis wohl nur in 
wenigen Zentren zu leisten sein dürfte.

Depotzubereitungen

Seit gut 2 Jahrzehnten sind Depotzuberei-
tungen zur Therapie der Insektengiftaller-
gie verfügbar, sie wurden sowohl in Be-
zug auf örtliche wie auch systemische Ne-
benwirkungen als sehr günstig beurteilt 
[22, 33, 41]. In der Einleitungsphase kann 
die Dosissteigerung mit Depotpräparaten 
aber nur konventionell, also ambulant er-

folgen. Die Erhaltungsdosis wird so etwa 
innerhalb von 4 Monaten erreicht.

Ist aufgrund aktueller oder unmittelbar 
bevorstehender Insektenflugsaison ein ra-
scher Wirkungseintritt der HG-HS ange-
zeigt, so ist weiter die stationäre Schnell-
hyposensibilisierung mit einem wässrigen 
Präparat die Methode der ersten Wahl. 
Die Erhaltungstherapie kann dann mit 
einer Depotzubereitung erfolgen.

Management von Nebenwirkungen

Eine Einleitung der HG-HS unter statio-
nären Bedingungen wird für alle Patienten 
mit besonderen Risikofaktoren (z. B. Mas-
tozytose) empfohlen [31]. Die orale Gabe 
eines H1-Blockers während der Dosisstei-
gerung einer HG-HS führt zu einer Re-
duktion sowohl von örtlichen als auch 
leichten, auf die Haut beschränkten sys-
temischen Nebenwirkungen [7, 34]. Das 
Auftreten schwererer SAR kann durch 
Antihistaminika aber nicht sicher verhü-
tet werden.

Patienten, die wiederholt SAR wäh-
rend der HG-HS entwickeln, sind bei spä-
teren Stichen besonders gefährdet. Daher 
stellt sich hier zwingend die Aufgabe, ei-
ne Verträglichkeit der Therapie sicherzu-
stellen, um auch für diese Patienten eine 
Schutzwirkung zu erzielen. Hierzu gibt es 
verschiedene Ansätze:

Eine Allgemeinerkrankung oder ande-
re Faktoren (Stress, Alkohol, körperliche 
Belastung), die zu einer schlechteren Ver-
träglichkeit der Behandlung führen kön-
nen, sind zunächst auszuschließen. Wur-
de der Patient bislang mit einem weniger 
„aufgereinigten“ Präparat behandelt, kann 
auch versucht werden, auf eine von nie-
dermolekularen Substanzen befreite Zu-
bereitung zu wechseln. Auch ein Wech-
sel des Protokolls der Dosissteigerung ist 
oft hilfreich: So wurde über eine Serie von 
9 Patienten berichtet, die wiederholte SAR 
während einer konventionellen Dosisstei-
gerung entwickelten [10]. Nach Wechsel 
auf ein Rush-Protokoll – z. T. in Kombi-
nation mit einer Antihistaminikaprophy-
laxe – vertrugen 8 der 9 Patienten die Er-
haltungsdosis ohne Probleme.

Bei uns hat es sich bewährt, für einige 
Monate die höchste noch vertragene Dosis 
in verkürztem Abstand – z. B. alle 14 Ta-
ge – zu verabreichen und dann unter Be-

Tab. 1  Häufigkeit und Schwere systemischer Nebenwirkungen bei Insektengifthypo-
sensibilisierunga

Erstautor, Jahr Patienten 
(n)

Zeitraum der 
Dosissteigerung

Allgemeinreaktion bei 
Dosissteigerung (n/%)

Davon schwer 
(≥SG IIIb)

Schiavino 2004 [43] 57 2,5 h/Ultra-Rush 4/7,0 0

Birnbaum 2003 [3] 258 3,5 h/Ultra-Rush 28/10,9 1/0,4

Reimers 2000 [34] 54 3,5 h/Ultra-Rush 14/25,9 1/1,9

Brehler 2000 [6] 376 2 d/Ultra-Rush 60/16,0 ?

Lee 2005 [19] 50 3–4 d Rush 5/10,0 0

Brehler 2000 [6] 318 4 d/Rush 68/21,4 ?

Sturm 2002 [46] 101 4 d/Rush 8/7,9 2/2,0

Laurent 1997 [18] 97 4 d/Rush 3/3,1 0

Brehler 2000 [6] 311 7 d/Rush 96/30,9 ?

Wenzel 2003 [50] 178 7 d/Rush 15/8,4 4/2,2

Mokry 1985 [21] 84 8 d/Rush 39/46,4 3/3,6

Przybilla 1987 [30] 282/290 9 d/Rush 109/37,6 1/0,35

Mokry1985 [21] 58 19 w/konventi-
onell

28/50,0 0

Gastaminza 2003 [9] 192 ?/konventionell ?/6,7 0

Müller 1992 [25] 205 Verschiedene 
Protokolle

33/16,1 ?

Mellerup 2000 [20] 117 Verschiedene 
Protokolle

33/28,2 ?

Mosbech 2000 [23] 840 Verschiedene 
Protokolle

?/20 2/0,1

Haeberli 2003 [13] 161 Verschiedene 
Protokolle

22/13,7 ?

aBei Behandlung mit Bienen- und Wespengift auf die Anzahl der Behandlungen bezogen.
bSG III, anaphylaktischer Schock.
h Stunden, d Tage, w Wochen.
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gleittherapie mit einem H1-blockierenden 
Antihistaminikum die weitere Steigerung 
nach einem Rush-Protokoll zu versuchen. 
Wird dies toleriert, wird unmittelbar die 
Erhaltungsdosis auf 200 µg Insektengift 
erhöht.

Kasustisch wurde gezeigt, dass bei Pati-
enten mit wiederholten mittelschweren bis 
schweren SAR während HG-HS durch ei-
ne Vorbehandlung mit dem Anti-IgE-An-
tikörper Omalizumab eine Verträglichkeit 
der Behandlung und dann auch ein Ein-
treten der Schutzwirkung erzielt werden 
kann [35, 44, 49]. Da Omalizumab für die
se Indikation nicht zugelassen ist, muss 
die Behandlung im Rahmen eines Heil-
versuchs erfolgen und die Kostenüber-
nahme durch den zuständigen Kranken-
versicherungsträger beantragt werden.

Wirksamkeit

Erkennen des Therapieversagens

Es muss damit gerechnet werden, dass 
durch eine HG-HS mit der üblichen Er-
haltungsdosis von 100 µg Insektengift 
ein Teil der Patienten nicht ausreichend 
geschützt ist [39]. Dies betrifft etwa 10–
20% der Patienten mit Bienengiftallergie 
und 2–10% der Patienten mit Wespen-
giftallergie. Zwar ändern sich die Reak-
tivität im Hauttest mit Insektengift und 
die Konzentrationen von insektengift-
spezifischen IgE- oder IgG-Antikörpern 
im Serum während einer HG-HS, daraus 
die klinische Reaktionslage des Patienten 
zu prognostizieren ist jedoch nicht mög-
lich. Auch neuere Laborverfahren (Leu-
kotrienfreisetzungstest, Basophilenakti-
vierungstest) erlauben keine Aussage zur 
klinischen Reaktionslage [8, 15]. Um nicht 
geschützte Patienten zu identifizieren, gibt 
es immer noch keine andere Möglichkeit 

als die Stichprovokation mit einem leben-
den Insekt [38] bzw. die Erfassung der Re-
aktion auf einen Feldstich, wobei Letzteres 
im Vergleich zur Stichprovokation unzu-
verlässiger ist [24].

Risikofaktoren für 
Therapieversagen

Im mehreren Studien wurde gezeigt, dass 
die Behandlung mit Bienengift weniger 
wirksam ist als die Therapie mit Wespen-
gift [13, 25].

Die Art der Dosissteigerung ist für die 
Wirksamkeit nicht bedeutsam [22, 41]. 
Entscheidend hängt die Wirksamkeit von 
der Höhe der Erhaltungsdosis ab [11]. Die 
Dosis von 100 µg Insektengift wurde in 
der Anfangszeit der Therapie mit Insek-
tengiftzubereitungen pragmatisch festge-
legt, sie ist bei der überwiegenden Mehr-
zahl der Patienten ausreichend. Erwei-
sen sich Patienten damit als nicht ausrei-
chend geschützt, führt eine Erhöhung der 
Erhaltungsdosis – meist sind 200 µg aus-
reichend – nahezu immer zum gewünsch-
ten therapeutischen Effekt [39].

Bei Patienten mit Mastzellerkrankung 
ist die Wirksamkeit der HG-HS reduziert. 
In einer retrospektiven Studie zeigte sich, 
dass bei 9 von 32 Patienten (28%) mit The-
rapieversagen unter üblicher Erhaltungs-
dosis der HG-HS die basale ST erhöht 
(>11,4 µg/l) war [39]. In einer anderen Un-
tersuchung wurde nur bei Behandlung mit 
Wespengift, nicht bei Behandlung mit Bie-
nengift ein Zusammenhang zwischen The-
rapieversagen und erhöhter basaler ST ge-
funden [13]. Vermutlich hatte die erhöhte 
basale ST hier eine Indikatorfunktion für 
den wohl eigentlichen Risikofaktor, das 
Vorliegen einer Mastozytose. In einer neu-
eren Studie zeigte sich nämlich, dass das 
Therapieversagen signifikant mit dem Be-

stehen einer Mastozytose assoziiert war, 
während das Vorliegen einer erhöhten ba-
salen ST ohne Nachweis einer Mastozytose 
keinen Risikofaktor darstellte [42]. Da der 
sichere Ausschluss einer Mastozytose aber 
Schwierigkeiten bereitet, sollten Patienten 
mit einer erhöhten basalen ST derzeit wie 
solche mit Mastozytose behandelt werden.

E	Mit einer erhöhten Erhaltungsdosis 
können fast alle Patienten 
erfolgreich behandelt werden.

Daraus leitet sich die Empfehlung ab, 
bei Patienten mit besonderen Risikofak-
toren (z. B. Anwendung von β-Blockern, 
erhöhtes Stichrisiko, Mastozytose) be-
reits von Anfang an eine Erhaltungsdosis 
von 200 µg zu verabreichen, insbesonde-
re dann, wenn eine Bienengiftallergie be-
steht [31].

Schutzwirkung nach 
Behandlungsende

Ein Ziel der Hyposensibilisierung ist das 
Erzeugen einer klinischen Toleranz ge-
genüber dem zur Behandlung verwen-
deten Allergen über die eigentliche Be-
handlungsdauer hinaus. Allerdings kann 
nicht davon ausgegangen werden, dass 
die Schutzwirkung einer HG-HS bei al-
len Patienten tatsächlich lebenslang an-
hält. Mittlerweile liegen mehrere Studi-
en vor, in denen Langzeiteffekte der HG-
HS 1–5 Jahre nach Ende der Behandlung 
durch eine Stichprovokation überprüft 
wurden (. Tab. 2). Zwar war die über-
wiegende Mehrzahl der Patienten weiter-
hin geschützt, aber bei etwa 10–20% der 
Patienten muss erneut mit einer SAR bei 
Stich gerechnet werden, wobei dies offen-
sichtlich bei Patienten mit Bienengiftaller-
gie häufiger ist.

Tab. 2  Stichprovokation nach Beendigung der Insektengifthyposensibilisierung

Erstautor, Jahr Patienten 
(n)

Hyposensibilisierung 
mit BG/WG

Hyposensibilisierungs-
dauer (Jahre)

Hyposensibilisierung 
beendet (Jahre)

Allgemeinreaktion bei Stich-
provokation (%)

Urbanek 1985 [47] 31 31/– ≥1–4 1–3 6,5

Haugaard 1991 [14] 28 7/21 3–6,9 1–3 0/0

Müller 1991 [24] 86 86/– 3–10 1 17,4

Keating 1991 [17] 51 +/++a 2–10 1 3,9

Golden 1996 [12] 74 +/++a 5–9 1–5 9,5

van Halteren 1997 [48] 75 –/75 0,6–10 1–3 8,0
aKeine genauen Zahlenangaben.
BG Bienengift, WG Wespengift.
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Ein sicherer Schutz vor erneuter Stich
anaphylaxie kann also nur durch fortge-
setzte HG-HS erreicht werden. Für alle Pa-
tienten gilt daher, dass die Beendigung der 
HG-HS eine individuelle Entscheidung 
darstellt und dabei besondere Risikofak-
toren berücksichtigt werden müssen [4, 31]. 
Da bei Patienten mit Mastozytose tödliche 
Stichreaktionen nach Absetzen der HG-HS 
auftraten [29], ist bei diesen die Behand-
lung lebenslang vorzunehmen [32]. Eben-
so ist auch bei anderen Patienten mit we-
sentlichem Risiko durch erhöhte Insekten-
exposition oder aufgrund individueller Ri-
sikofaktoren [31] eine dauerhafte Behand-
lung angezeigt. Ansonsten kann die Be-
handlung frühestens nach 3, besser 5 Jah-
ren beendet werden, wenn HG-HS und ein 
Stich durch das krankheitsursächliche In-
sekt ohne SAR vertragen wurden.

Fazit für die Praxis

Das Auftreten systemischer Nebenwir-
kungen bei HG-HS, v. a. während der Do-
sissteigerungsphase, ist nicht selten, je-
doch handelt es sich meist um leichte 
bis allenfalls mittelschwere Reaktionen. 
Durch sorgfältiges Patientenmanage-
ment und Begleittherapie mit einem H1-
blockierenden Antihistaminikum lassen 
sich örtliche und systemische Nebenwir-
kungen reduzieren, auch das Dosisstei-
gerungsschema oder die Art des Extrakts 
können die Verträglichkeit beeinflus-
sen. Was die Wirksamkeit der Behand-
lung anbetrifft, so muss damit gerech-
net werden, dass beim individuellen Pa-
tienten kein ausreichender Schutz ein-
getreten ist. Es ist wichtig, Patienten mit 
Therapieversagen zu identifizieren, wo-
zu im Allgemeinen eine Stichprovokati-
on erforderlich ist. Bei Therapieversagen 
kann durch Erhöhung der Erhaltungsdo-
sis fast immer doch noch ein wirksamer 
Schutz erreicht werden. Bei Patienten 
mit besonderen Risikofaktoren ist die 
Standard-HG-HS durch besondere Vorge-
hensweisen zu optimieren.
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