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Abkiirzungen

AlS Analgetika-Intoleranz-Syndrom
ASS Acetylsalicylsaure

CAST Cellularallergen stimulation test
CRS Chronische Rhinosinusitis
CRSWNP  Chronic rhinosinusitis with nasal

polyposis, Chronische Rhinosi-
nusitis mit nasaler Polyposis
FESS Functional Endoscopic Sinus

Surgery, funktionelle endosko-
pische Nasennebenhohlenchir-

urgie
FET Funktioneller Eikosanoidtest
GKS Glukokortikosteroide
LRA Leukotrien-Rezeptor-Antago-
nist

nGKS Nasale Glukokortikosteroide
NNH Nasennebenhohle
NSAR Nichtsteroidale Antiphlogistika

Die persistierende chronische Rhi-
nosinusitis stellt aufgrund ihrer
héaufig hohen negativen Beeinflus-
sung der Lebensqualitdt und ihrem
langwierigen Krankheitsverlauf mit
héaufig frustranen Therapiezyklen
ein groB3es Problem sowohl fiir die
Betroffenen als auch fiir die Behan-
delnden dar. Haufig tritt sie dabei
nicht isoliert auf, sondern zeigt sich
vergesellschaftet mit bronchialen
Beschwerden mit teils schweren
Asthmaanféllen nach Einnahme von
nichtsteroidalen Antiphlogistika.

Einleitung

Die Unvertraglichkeit von nichtsteroida-
len Antiphlogistika (NSAR) bildet bei
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ASS-Intoleranz-Syndrom und
persistierende Rhinosinusitis

Differentialdiagnostik und Therapie

gleichzeitigem Vorliegen einer chroni-
schen, hiufig polyposen Rhinosinusitis
und eines Asthmabronchiale das Analge-
tika-Intoleranz-Syndrom (AIS), auch be-
kannt als Acetylsalicylsdure-Intoleranz-
Syndrom  (ASS-Intoleranz-Syndrom),
Morbus Widal [1] oder Samter Syndrom
bzw. Samter-Trias [2, 3].

Dariiber hinaus existiert auch eine ku-
tane Form des ASS-Intoleranz-Syndroms
mit Urtikaria und Angio6dem [4] sowie
ein gastrointestinaler Symptomenkom-
plex. Die Préivalenz des ASS-Intoleranz-
Syndroms wird mit 0,6-5,4 % in der All-
gemeinbevolkerung, bei Asthmatikern
sogar mit bis zu ca. 15% [5-8] ange-
geben. Frauen sind hédufiger (60-70 %)
betroffen als Ménner, die Erkrankung
kommt familidr gehduft vor [4]. Die
Dunkelziffer des AIS bei Asthmatikern
scheint mit bis zu 34 % relativ hoch zu
sein [6].

Klinik

Die persistierende chronische Rhinosi-
nusitis (CRS) zeigt haufig nasale Sym-
ptome wie Rhinorrho, Obstruktion, eine
rezidivierende Polyposis nasi et sinuum
und eine konsekutive Hyposmie. Letzte-
res kann als Frithsymptom eines AIS ge-
wertet werden [9]. Zum Diagnosezeit-
punkt sind die meisten Patienten bereits
iiber 30 Jahre alt [6] und meist sind schon
mehrfache Operationen an den Nasen-
nebenho6hlen (NNH) erfolgt, um insbe-
sondere die hiufig als besonders belas-
tend empfundene Polypenbedingte na-
sale Obstruktion zu reduzieren. Eine Po-
lyposis der Nase und der Nasenneben-

hohlen stellt nach EP30S-Kriterien eine
besondere hyperplastische Auspriagungs-
form der chronischen Rhinosinusitis dar
(»chronic rhinosinusitis with nasal po-
lyposis, CRSWNP) [10]. Die CRSwNP
bei Patienten mit AIS ist gekennzeichnet
durch eine hohe Rezidivneigung [11] und
héufig wiederkehrende akute Episoden
[12].

» Das Vollbild der AIS

ist durch eine CRSWNP in
Verbindung mit Asthma
bronchiale gekennzeichnet

Zum Diagnosezeitpunkt bestehen bei
vielen Patienten ebenfalls bronchiale
bzw. asthmatische Beschwerden oder es
wurde bereits ein Asthma bronchiale
diagnostiziert. Kennzeichnend fiir ein
»Analgetika“- Asthma ist wiederum héu-
fig eine erschwerte Kontrollierbarkeit
der Erkrankung bei schlechtem Anspre-
chen auf etablierte Therapieschemata.
Das Vollbild der AIS ist in 36-96 % der
Falle gekennzeichnet durch eine CRSw-
NP in Verbindung mit einem Asthma
bronchiale [13-20].

Eine Kklinisch auffillige Intoleranz
gegeniiber NSAR tritt hiufig erst nach
Beginn der nasalen und bronchialen
Beschwerden auf und kann sich nach
entsprechender NSAR-Einnahme durch
Rhinorrh6, Niesreiz, Bronchospasmus,
periorbitale Schwellung [21], Larynx-
6dem [22] oder anaphylaktische Reak-
tionen duflern. Des Weiteren kénnen
gastrointestinale Entztindungsreaktio-
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nen (3-37 %), Angio6deme (5-15 %) [23,
24] und eine Urtikaria auftreten. Letzte-
re tritt nach ASS-Einnahme insgesamt
eher selten auf (0,1-0,3 %) [25], ihre In-
zidenz bei Patienten mit AIS und chroni-
scher Urtikaria ist jedoch deutlich hoher
(5-20 %) und wird dann auch ASS-in-
duzierte Urtikaria genannt.

Diagnostik

Etabliert in der Diagnostik des AIS sind
Anamnese und Provokationstests [5-7,
26]. Die In-vitro-Diagnostik kann ergan-
zend eingesetzt werden.

Der Anamnese einer Unvertraglich-
keitsreaktion gegeniiber NSAR ist beson-
dere Bedeutung zuzumessen und kann
hiufig richtungsweisend sein. Hierbei
sollte wiederum im Speziellen nach der
Anzahl stattgefundener NNH-Opera-
tionen, dem Vorliegen eines Asthma
bronchiale oder anderweitiger bron-
chialer Beschwerden und moglicher-
weise zundchst nicht als erwdhnenswert
erachteten auffilligen Reaktionen nach
Einnahme von NSAR, insbesondere mil-
den Beschwerden wie Rhinorrhé und
Niesreiz, gefragt werden. Auch sollte
die generelle Einnahmefrequenz von
NSAR eruiert werden, da Patienten mit
AIS auftillig hdufig berichten, noch nie
oder duflert selten ASS-haltige Medi-
kamente bzw. NSAR eingenommen zu
haben.

An In-vitro-Verfahren sind im We-
sentlichen der ,,cellular allergen stimula-
tion test“ (CAST, nach Biithlmann) (mitt-
lere Sensitivitdt 53 %, Spezifitit 89 %
[27]) und der funktionelle Eicosanoid-
test (FET, nach Baenkler und Schifer)
(Sensitivitat bis zu 96 %, Spezifitit 89 %
[27, 28]) zu nennen. Weitere In-vi-
tro-Tests sind der ASPItest (Sensitivi-
tat 82 %, Sperzifitdt 83 %), Flow-CAST
(Sensitivitat 60-70 %,  Spezifitit 90 %)
und CAST-Combi (Sensitivitit 73 %,
Spezifitit 71 %) [27]. Bei den gegebe-
nen unterschiedlichen Sensitivitdten und
Spezifititen der In-vitro-Untersuchun-
gen konnen diese die Verdachtsdia-
gnose eines AIS stiitzen, sollten aber
nicht als Einzelverfahren zum alleini-
gen Beweis eines AIS zur Anwendung
kommen.
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)) Provokationstests sollten
nur spezialisierte Zentren
durchfihren, da auch schwere
anaphylaktische Reaktionen
auftreten kdnnen

Die Provokationstestung erfolgt bei Rhi-
nitis und Asthma bronchiale mittels na-
saler, bronchialer oder oraler Provokati-
on. Die Aspirin-sensitive Urtikaria kann
allerdings nur mittels oraler Provokati-
on [4] diagnostiziert werden. Da all diese
Testungen neben stark ausgepragten All-
gemeinreaktionen auch anaphylaktische
Reaktionen hervorrufen konnen, sollten
sie nach Moglichkeit spezialisierten Zen-
tren mit entsprechender Ausriistung [29]
vorbehalten bleiben.

Therapie

Es existieren zahlreiche therapeutische
Optionen bei der chronischen Rhinosi-
nusitis, wie sie im Rahmen eines AIS
beobachtet werden kann. Diese sollten
kombiniert und nach dem bestimmen-
den Kklinischen Bild eingesetzt werden
und sollen im Folgenden erlautert wer-
den.

Operative Sanierung der
Nasennebenhdhlen

Die stark ausgeprigte Schleimhautpoly-
penbildung der NNH wird tiberwiegend
in der Technik der funktionellen endo-
skopischen Nasennebenhohlenchirurgie
(»Functional Endoscopic Sinus Surge-
ry“, FESS) reseziert [7, 30]. Hierdurch
verbessern sich die Nasenatmung, die
mukozilidre Clearance und die Lebens-
qualitét der Patienten [31, 32]. Allerdings
ist speziell beim AIS die Rezidivrate nach
operativem Vorgehen sehr hoch [33],
was u.a. eine prospektive Studie an
227 Patienten zeigen konnte, die mit
und ohne AIS zwischen 1993 und 2001
wegen CRSWNP operiert wurden [30].
Weiter wiesen McMains und Kountakis
bei 10 Patienten mit lediglich erfolg-
ter NNH-Operation nach 2 Jahren eine
Rezidivquote von 80 % nach [34].

Glukokortikosteroide

Glukokortikosteroide (GKS) haben anti-
inflammatorische Effekte und inhibieren
die Chemokinexpression von Eotaxinen
und MCP-1 [35]. Orale Glukokortikoide
reduzieren den Schweregrad der nasalen
Polyposis [36, 37] und kénnen auch vor
NNH-Operationen, peri- oder postope-
rativ zur Rezidivprophylaxe eingesetzt
werden. Die Wirksamkeit topischer na-
saler Glukokortikosteroide (nGKS) bei
CRSWNP wurde u. a. fiir Beclomethason
[38, 39], Flunisolid [40, 41], Budesonid
[42] und Mometasonfuroat [43] nach-
gewiesen. Insbesondere nGKS wie Fluti-
casonfuroat und Mometasonfuroat sind
aufgrund der geringen Bioverfiigbarkeit
(< 1%) additiv als Langzeittherapie zu
empfehlen [44]. Auf zelluldrer Ebene re-
duzieren sie die Funktion und die Rekru-
tierung der infiltrativen Entziindungszel-
len in die nasale Mukosa und erreichen
einen anti-inflammatorischen Effekt be-
ziiglich nasal konstitutiver Zellen, wie
Epithelzellen, Fibroblasten, Endothelzel-
len und Driisenzellen [45]. Ob Rezidive
nach FESS tatsichlich dauerhaft redu-
ziert werden kénnen [46] ist Gegenstand
aktueller Studien. Zumindest temporir
scheinen positive Effekte bei topischer
Anwendung in Gelform in Kombinati-
on mit topischen Antibiotika aufzutreten
[47]. Zum Einsatz kommen GKS auch bei
der Behandlung des Asthma bronchiale.
TIhr Einsatz orientiert sich an den allge-
mein giiltigen Asthmaleitlinien fiir den
Einsatz von inhalativen und oralen GKS
(5, 6].

Leukotrien-Rezeptor-
Antagonisten

Ein weiterer medikamentdser Ansatz zur
Behandlung eines AIS besteht in der Ga-
be von Leukotrien-Rezeptor-Antagonis-
ten (LRA) [48-50]. Rational ist hierbei
die besondere pathophysiologische Be-
deutung der Leukotriene fiir das AIS.
Montelukast ist zugelassen zur Behand-
lung des Asthma bronchiale, nichtjedoch
zur Therapie einer isolierten CRSwNP.
Die Indikation zur Montelukast-Thera-
pie innerhalb der zugelassenen Indikati-
on besteht daher bei AIS-Patienten mit
gleichzeitigem Asthma bronchiale und
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CRSwNP, fiir die in Kombination mit
nGKS eine Verbesserung der Lebensqua-
litat beschrieben wurde [51].

Adaptive ASS-Desaktivierungs-
behandlung

Besonders hervorzuheben zur Behand-
lung des AIS ist die als einzige derzeit
existierende kausale Therapiemdglich-
keit geltende adaptive Desaktivierung
[6, 52-55]. Daher sollte sie, wenn im
Einzelfall moglich, als Therapieoption
der ersten Wahl angestrebt werden.

Die adaptive ASS-Desaktivierung
[6, 52-56] soll durch die wiederholte
Applikation von ASS eine Toleranz ge-
geniiber Analgetika, insbesondere COX-
1 Inhibitoren, induzieren [53, 57]. Ih-
ren Ursprung hat dieser Therapieansatz
in der Entdeckung einer 72-stiindigen
Refraktirphase bei AIS-Patienten nach
oraler Gabe von ASS durch Zeiss und
Lockey [58]. Nach Uberschreiten einer
individuellen Schwellendosis und der
damit verbundenen Toleranzinduktion
werden die AIS-Patienten dann auf eine
orale ASS-Erhaltungsdosis ,eingestellt®
Dies fithrt in vielen Féllen nach adap-
tiver Desaktivierung zu einer besseren
NSAR-Vertriglichkeit.

» Aktuell kann die perorale
Applikation von ASS zur
adaptiven Desaktivierung als
Standardverfahren bezeichnet
werden

Verschiedene Applikationsformen der
adaptiven Desaktivierung sind beschrie-
ben worden [54, 55, 59]. Die bronchiale
Applikation von ASS [54] hat sich nicht
durchgesetzt. Die nasale Desaktivierung
wurdeals primar wirksam bei AIS-assozi-
ierter Polyposis nasi et sinuum beschrie-
ben [60], es existieren bislang jedoch nur
wenige prospektive Daten. Aktuell kann
die perorale Applikation von ASS zur
adaptiven Desaktivierung als Standard-
verfahren bezeichnet werden [52]. Die
erste randomisierte, doppelblinde, pla-
cebokontrollierte Studie von Stevenson
et al. [55] miteiner oralen adaptiven Des-
aktivierung von 25 AIS-Patienten und
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Zusammenfassung

Hintergrund. Der persistierenden chroni-
schen Rhinosinusitis (CRS) kann, insbesondere
wenn sie mit einer haufig rezidivierenden
Polyposis nasi et sinuum, einem Asthma
bronchiale und einer Uberempfindlichkeits-
reaktion auf Acetylsalicylsdure (ASS) und
anderen nichtsteroidalen Antiphlogistika
gemeinsam einhergeht, das Analgetika-
Intoleranz-Syndrom (AIS) zu Grunde liegen.
Die Pathogenese dieses Syndroms wird

auf eine Fehlleitung des Arachidonsdure-
stoffwechsels mit der Folge einer erh6hten
Leukotrienproduktion zuriickgefiihrt.
Methoden. Die Diagnosestellung ist bei
haufig unvollstandiger Symptomtrias im
Anfangsstadium der Erkrankung erschwert.
Ziel sollte dennoch eine friihzeitige Einleitung
einer spezifischen Therapie sein.

ASS-Intoleranz-Syndrom und persistierende Rhinosinusitis.
Differentialdiagnostik und Therapie

Ergebnisse. Zur Behandlung der CRS
haben sich eine chirurgische Sanierung der
Nasennebenhdohlen, eine antiinflamma-
torisch-medikamentdse Therapie und die
adaptive Desaktivierung als einzige kausale
Behandlungsméglichkeit bewahrt.
Schlussfolgerung. Die adaptive Desaktivie-
rung zeigt nach aktueller Studienlage positive
Effekte auch bei zuvor langwierigen rhino-
sinusitischen Beschwerden. Zusammen mit
weiteren symptomorientierten MaBnahmen
kann so eine Reduktion der sinunasalen
Symptome erreicht werden.

Schliisselworter
Acetylsalicylsdure - Polyposis nasi - Asthma
bronchiale - Sinusitis - Rhinitis

Abstract

Background. A differential diagnosis of
persistent chronic rhinosinusitis is ASA-
intolerance syndrome (AIS), also known as
Aspirin®-exacerbated respiratory disease
(AERD), Samter-Trias (Samter’s disease, Mor-
bus Widal). Particularly in cases of frequent
recurrency of nasal polyps in combination
with bronchial asthma and hypersensitivity
reactions to acetylsalicylicacid (ASA) and
other nonsteroidal anti-inflammatory drugs
(NSAR) can often be referred to an underlying
AIS. The pathogenesis of this syndrome

is attributed to a misallocation of the
arachidonic acid metabolism, resulting in an
increased leukotriene production.

ASA-intolerance syndrome and persistent rhinosinusitis.
Differential diagnosis and treatment

Methods. The diagnosis may be difficult in the
early stages of the disease with incomplete
triad of symptoms.

Results. Therapy may consist of paranasal
sinuses surgery, drug therapy and adaptive
deactivation as the only causal treatment
option for patients with AlS.

Conclusion. For adaptive desactivation,
positive effects were actually shown

even in patients with long-term recur-
rent or persistent complaints of chronic
rhinosinusitis.

Keywords
Acetylsalicylicacid - Nasal polyps - Bronchial
asthma - Sinusitis - Rhinitis

taglichen ASS-Dosen zwischen 325 mg
und 1300 mg, konnte eine Besserung der
asthmatischen Beschwerden sowie eine
partielle Riickbildung der endonasalen
Polypenbildung zeigen. In einer prospek-
tiven Studie an 65 AIS-Patienten zwi-
schen 1988 und 1994 wurde nach oralen
ASS-Provokationstests und stationdrer
Desaktivierung die Erhaltungsdosis von
1300 mg taglich eingeleitet [52]. Die
Studie zeigte eine signifikante Besserung

sowohl der Asthma-Symptome als auch
der Nasensymptome sowie ein geringe-
res Auftreten einer Rezidiv-Polyposis,
so dass sich das Intervall zwischen den
Revisionsoperationen von drei auf neun
Jahre verlangerte. In einer prospekti-
ven Studie von Gosepath et al. [61] an
30 Patienten wurde nach Erreichen einer
Maximaldosis von 500 mg eine tégliche
Erhaltungsdosis von 100 mg Aspirin
gewihlt, um mogliche gastritische und
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andere Nebenwirkungen gering zu hal-
ten. Uber einen Zeitraum von 3 Jahren
fand sich ein klarer therapeutischer Ef-
fekt: Zu verzeichnen war eine vermin-
derte Rezidivrate der Polyposis nasi, ein
verminderter Schweregrad des intrinsi-
schen Asthmas sowie eine Besserung des
Riechvermogens bei einem Fehlen we-
sentlicher durch ASS verursachter Ne-
benwirkungen.

Die heute etablierten Schemata fiir die
initiale Aufdosierungsphase orientieren
sich an den Erfahrungen der Arbeits-
gruppe um Stevenson [52], welche eine
5-tdgige stationdre Behandlung durch ei-
ne 3fach tigliche orale Gabe von Lysin-
ASSin ansteigenden Dosen (bis 1300 mg
am letzten Tag) beinhalteten. Inwieweit
sich schnellere Aufdosierungsschemata
wie z. B. das ,,7-step rapid protocol [62]
klinisch langfristig durchsetzen, wird
sich zeigen.

Eine intravenose Gabe von ASS zur
Induktion einer Inmuntoleranz ist eben-
falls beschrieben worden [63]. Durch das
i. v-Dosierungsschema wird in einer 5-
tagigen Therapie eine Dosis von 900 mg
i.v. am letzten Behandlungstag erreicht.
Dieser schliefit sich in dem empfohle-
nen Schema eine Erhaltungstherapie mit
einer Dosis von 300 mg ASS pro Tag
an [64]. Ein Vorteil besteht in der wohl
besseren Steuerbarkeit der Desaktivie-
rung.

Zu Art und Zeitpunkt der adaptiven
Desaktivierung, deren Durchfithrung
sowie zur Erhaltungsdosis und Therapie-
dauer bestehen anhaltend fach- und zen-
trumsspezifische Unterschiede [64, 65].
Eine Desaktivierung 6-12 Wochen nach
einer NNH-Operation zur Sicherstellung
einer vollstindigen endonasalen Abhei-
lung und Prévention von Epistaxis unter
ASS-Einnahme erscheint praktikabler als
die von Stevenson empfohlene adaptive
Desaktivierung 4 Wochen nach erfolgter
NNH-Operation [64]. White und Ste-
venson empfehlen eine medikamentdse
Therapie mit dem Leukotrien-Rezeptor-
Antagonisten Montelukast vor Beginn ei-
ner adaptiven Desaktivierung, worunter
die pulmonalen, nicht aber die nasa-
len Symptome wihrend der adaptiven
Desaktivierung nachweislich reduziert
werden konnten [60]. Orale und topi-
sche GKS (auch zur Symptomreduktion)
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sowie langwirksame Bronchodilatatoren
konnen und sollten wihrend der Desak-
tivierung weiter eingenommen werden.
Es gibt eine Empfehlung, Antihistami-
nika und Xylometazolin 48 Stunden
vor einer ASS-Desaktivierung auf-
grund der moglichen Maskierung ASS-
assoziierter unerwiinschter Reaktionen
abzusetzen [60].

» Derzeit gibt es keine
eindeutigen Empfehlungen fir
die Hohe der Erhaltungsdosis

Es liegt derzeit keine Studie vor, die ei-
ne klare Dosis-Wirkungs-Beziehung von
ASS bei der adaptiven Desaktivierung
aufzeigen kann. Deshalb existieren kei-
ne eindeutigen (internationalen) Emp-
fehlungen in Bezug auf die maximale
tagliche Erhaltungsdosis [63, 66].
Stevenson et al. berichten iiber eine
signifikante Abnahme von Sinusitiden,
Hyposmie, der Notwendigkeit der Ein-
nahme von Steroiden und von Revisions-
NNH-Operationen bei einer tiglichen
ASS-Erhaltungsdosis von 1300 mg [52].
Lee et al. konnten ein weitgehend iden-
tisches Outcome bei einer 4-wochigen
ASS-Erhaltungsdosis von 1300 mg und
folgender Reduktion auf taglich 650 mg
ASS nachweisen [67]. Rozsasi et al. wie-
sen bei einer Erhaltungsdosis von 300 mg
ASS nach 12 Monaten keine Rezidiv-Po-
lyposis nach, wohingegen eine Rezidiv-
Polyposis bei 7 von 7 Patienten mit ei-
ner ASS-Erhaltungsdosis von 100 mg
pro Tag nachweisbar war [68]. Gosepath
et al. konnte bei 30 Patienten auch mit
einer Erhaltungsdosis von 100 mg ASS
iiber 3 Jahre eine Abnahme der Rezidiv-
Polyposis, des Asthmaschweregrads und
ein verbessertes Riechvermégen nach-
weisen [61]. Havel et al. konnten aktuell
bei 65 Patienten mit AIS nach FESS und
adaptiver Desaktivierung mit einer Er-
haltungsdosis von 500 mg ASS pro Tag
im Vergleich zu 81 Patienten mit AIS
unter alleiniger Therapie mit nGKS nach
FESS bei einem minimalen Follow-up
von 18 Monaten vor allem eine Verbes-
serung der sinunasalen Symptome wie
nasale Obstruktion, Rhinorrhg, retrona-
saler Schleimfluss, Hyposmie und Ge-
sichtsschmerz zeigen [69]. Comert et al.

zeigten ebenfalls eine Verbesserung der
sinunasalen Beschwerden bei Abnahme
der Episoden einer akuten Exazerbation
der Sinusitis und niedriger Operati-
onshéufigkeit nach Desaktivierung und
einer Erhaltungsdosis von 300 mg ASS
bei 40 Patienten und einem Nachbe-
obachtungszeitraum von 3 Jahren [70].
Bei einer Erhaltungsdosis von 100 mg
ASS konnten iiber einen Zeitraum von
36 Monaten bei 31 Patienten bei feh-
lenden ASS-typischen Nebenwirkungen
im Rahmen einer doppel-blinden, pla-
cebokontrollierten, prospektiven Studie
von Fruth et al. ebenfalls eine Reduktion
von Polypenscore und Rezidiv-Polyposis
gezeigt werden [71].

» Eine zeitliche Begrenzung der
ASS-Einnahmedauer sollte nicht
empfohlen werden

Die aktuell gangige tagliche Erhaltungs-
dosis betragt 300 mg ASS pro Tag. Sie
kann in Einzelfillen auf 500 mg ASS pro
Tagerhoht werden [72]. Eine Begrenzung
der Einnahmedauer sollte derzeit nicht
empfohlen werden, individuelle Auslass-
versuche konnen jedoch im Einzelfall
sinnvoll sein. Hinsichtlich der ASS-Er-
haltungsdosis [73] und Einnahmedau-
er sind weitere prospektive multizentri-
sche Dosis-Vergleichsstudien anzustre-
ben, welche auch die nicht selten zum
Therapieabbruch fithrenden Nebenwir-
kungen bei langfristiger ASS-Einnahme
[74] oder andere Einflussfaktoren, z. B.
den Prostaglandin-D2-Spiegel [75], ge-
nauer untersuchen sollten.

Fazit fiir die Praxis

== Die chronisch persistierende Rhino-
sinusitis kann operativ und medika-
mentos therapiert werden.

== Stellt sie sich als besonders the-
rapieresistent dar, sollte ein AlS
als Differentialdiagnose abgeklart
werden.

== Bei Vorliegen eines AlIS sollte die
adaptive ASS-Desaktivierung als der-
zeit einziger kausaler Therapiean-
satz des AIS angestrebt werden.
Mit ihr kann, neben flankierenden
Symptomorientierten konservativen



und operativen MalBnahmen, eine
deutliche Beschwerdereduktion sinu-
nasaler Symptome erreicht werden,
was aktuell in mehreren sehr gut an-
gelegten Untersuchungen mit Erhal-
tungsdosen von 100, 300 und 500 mg
ASS pro Tag gezeigt werden konnte.
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