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Zusammenfassung
Die Identifikation der zugrunde liegenden Ursachen der chronischen spontanen Urtika-
ria (CSU) stellt eine Herausforderung dar. Durch den Nachweis funktioneller Autoantikör-
per gegen FcεRI und/oder gegen IgE bei einem Teil der CSU-Patienten wurde das Konzept 
„Autoimmunurtikaria“ (AiU) etabliert. Klinische und laborchemische Befunde bei einem Teil 
der CSU-Patienten weisen auf eine autoimmune Ätiologie hin. Die Bedeutung der funktio-
nellen Autoantikörper für die Pathogenese sowie ihre Relevanz für die Therapie und Krank-
heitsprognose werden weiterhin kontrovers diskutiert.

Schlüsselwörter
Autoreaktivität · Autoimmunurtikaria · Autoantikörper · Autologous-Serum-Skin-Test · His-
tamine-Release-Assay
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Lernziele

Nach Lektüre dieses Beitrags
F �kennen Sie die genaue Definition der Begriffe chronische spontane Urtikaria (CSU), 

Autoimmunurtikaria (AiU) und Autoreaktivität,
F kennen Sie den Pathomechanismus von CSU und AiU,
F wissen Sie um die Bedeutung unterschiedlicher diagnostischer Verfahren bei AiU,
F kennen Sie die kontroverse Diskussion um die CSU als autoimmune Erkrankung.

Einleitung

Die Urtikaria ist eine der häufigsten Erkrankungen der Haut und durch das Auftreten von jucken-
den flüchtigen Quaddeln und/oder Schwellungen charakterisiert. Ungefähr jeder vierte Mensch be-
kommt im Laufe seines Lebens eine Urtikaria, die meist nur wenige Tage andauert (akute Urtika-
ria). Mehr als 1% der europäischen Bevölkerung leidet jedoch an einer chronischen Urtikaria, d. h. 
länger als 6 Wochen an urtikariellen Beschwerden, die über mehrere Monate oder Jahre – mitunter 
Jahrzehnte – rezidivierend auftreten können und als chronische spontane Urtikaria definiert werden, 
wenn die Beschwerden ohne ersichtlichen Auslöser auftreten. Von den spontan auftretenden Urti-
kariaformen unterscheidet man die induzierbaren Formen, bei denen das Auftreten von Beschwer-
den durch bestimmte Reize (z. B. nach Einwirkung von Kälte oder Sonnenlicht) getriggert wird [1].

Aufgrund ihres eindeutigen klinischen Beschwerdebildes, der Anamnese sowie der typischen 
Hautveränderungen ist die Diagnose einer Urtikaria in der Regel sicher und einfach zu stellen. 
Schwierig ist jedoch, aus der Vielzahl der möglichen Ursachen die jeweils zugrunde liegende zu iden-
tifizieren. Ursachen der chronischen spontanen Urtikaria können beispielsweise chronische Infekte, 
Nahrungsmittel- oder Medikamentenintoleranz oder andere Grunderkrankungen wie autoimmune 
Erkrankungen sein (. Tab. 1). Dabei ist den Ursachen aller Urtikariaformen einschließlich der CSU 
gemeinsam, dass die klinischen Symptome der Erkrankung durch die Degranulation der Mastzellen 
(MZ) in der Haut entstehen. MZ schütten nach ihrer Aktivierung Histamin und andere proinflam-
matorische Mediatoren aus, mit der Folge einer Aktivierung der sensorischen Nerven sowie Vasodila- 
tation und erhöhter Plasmaextravasation der Hautgefäße. Klinisch resultieren Pruritus, Reflexery-
them und Quaddeln (. Tab. 1; [2]).

Bisher ist für die Mehrzahl der Ursachen der CSU nicht geklärt, welche MZ-aktivierenden Sig-
nale hierbei relevant sind. Neben der „klassischen“ IgE-Rezeptor-, IgE- und Umweltallergen-vermit-
telten MZ-Aktivierung (die bei der CSU keine oder nur sehr selten eine Rolle spielt), sind zahlrei-
che weitere Mechanismen der MZ-Aktivierung bekannt, z. B. die endogene MZ-Aktivierung durch 
aktivierte Komplementfaktoren, Endothelin-1 und Neuropeptide oder auch die exogene MZ-Akti-
vierung durch Bakterien (. Abb. 1). Die Rolle und Relevanz dieser MZ-aktivierenden Faktoren für 
die Auslösung von urtikariellen Beschwerden bleibt bisher jedoch unklar [2]. Obwohl aufgrund ihres 
eindeutigen klinischen Beschwerdebildes, der Anamnese sowie der typischen Hautveränderungen 

Urtikaria ist durch das Auftreten 
von juckenden flüchtigen Quaddeln 
und/oder Schwellungen charakte-
risiert

Mehr als 1% der europäischen Be-
völkerung leidet an einer chroni-
schen Urtikaria

Die klinischen Symptome der Er-
krankung entstehen durch die De-
granulation der Mastzellen in der 
Haut

Chronic spontaneous urticaria · An autoimmune disease?

Abstract
The identification of the causes of chronic spontaneous urticaria (CSU) is difficult. The recognition 
of functional autoantibodies against FcεRI and/or against IgE in some patients with CSU led to the 
concept of autoimmune etiology of the disease. Clinical and laboratory features in a subpopulation of 
CSU patients also point to an autoimmune etiology of the disease. This review will present and dis-
cuss the relevance of functional autoantibodies in CSU pathogenesis and their implications for treat-
ment and prognosis.

Keywords
Autoreactivity · Autoimmune urticaria · Autoantibodies · Autologous serum skin test · 
Histamine release assay
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die Diagnose einer Urtikaria in der Regel sicher und einfach zu stellen ist, müssen weitere Differen-
zialdiagnosen bedacht werden. Hier sollte von einer Urtikaria die neutrophile urtikarielle Dermato-
se (NUD) abgegrenzt werden. NUD geht klinisch ebenfalls mit Quaddelbildung einher, in der Haut-
biopsie lässt sich hingegen ein neutrophiles dermales Infiltrat ohne Vaskulitis und ohne deutliches 
Ödem nachweisen. NUD geht häufig mit Allgemeinsymptomatik (Fieber, Arthralgien) einher, spricht 
nicht auf übliche antihistaminische Therapie an und ist oft mit systemischen Erkrankungen wie Still-
Syndrom, Schnitzler-Syndrom und Lupus erythematodes assoziiert [3].

Autoimmunurtikaria – was ist das?

Im Jahr 1988 wurden bei CSU-Patienten erstmals IgG- und IgM-Antikörper, die gegen IgE gerich-
tet sind, nachgewiesen und das Konzept der Autoimmunurtikaria (AiU) entwickelt. Das Phänomen 
einer „allergieähnlichen“ Reaktion nach intrakutaner Injektion von autologem Serum bei CSU-Pa-
tienten wurde bereits im Jahr 1946 von Malmors beschrieben. Grattan et al. [6] zeigten bei CSU-Pa-
tienten mit einem positiven autologen Serumtest (ASST), d. h. einer Quaddel nach intrakutaner In-
jektion von autologem Serum, eine Aktivierung der kutanen MZ im Injektionsbereich. Zusätzlich 
konnte gezeigt werden, dass bei einem Teil der ASST-positiven CSU-Patienten Autoantikörper gegen 
FcεRI und/oder gegen IgE vorliegen [5]. Durch verschiedene Arbeitsgruppen wurde die Funktiona-
lität der Antikörper gezeigt und die Hypothese der Urtikaria als Autoimmunerkrankung untermau-
ert [7, 8, 9].

Autoimmunurtikaria – wie wird sie diagnostiziert?

Eine AiU wird mithilfe von Hauttestungen, Autoantikörpernachweisverfahren und Zellaktivierungs-
assays nachgewiesen.

Autologer Serumtest

Bei den Hauttestungen hat sich der ASST bewährt, da er durch den geringen Aufwand gut im kli-
nischen Alltag durchführbar ist. Aus Vollblut, in einem Röhrchen ohne Gerinnungsbeschleuniger 
entnommen, wird Serum gewonnen und intrakutan (50 µl) im Bereich des volaren Unterarms inji-
ziert. Histamin- und Kochsalzlösung dienen als Positiv- bzw. Negativkontrolle. Die Ablesung erfolgt 
30 min nach der Testung. Die Reaktion wird als positiv gewertet, wenn die Seruminjektion zu einer 
roten Quaddel führt, deren Durchmesser ≥1,5 mm beträgt bzw. den Durchmesser der Kochsalzquad-
del um ≥1,5 mm übertrifft [2, 10].

Ein positives Ergebnis der Testung weist einen direkten oder indirekten MZ-aktivierenden Ef-
fekt des Serums nach und beweist, dass bei dem Patienten ein zirkulierender MZ-Aktivator vorliegt. 
Man spricht daher bei einem positiven ASST-Ergebnis auch von einer autoreaktiven Urtikaria (ArU; 
[11]). Das Vorliegen von MZ-aktivierenden Autoantikörpern ist damit jedoch nicht direkt nachge-
wiesen, und die Diagnose einer AiU darf aufgrund eines positiven ASST noch nicht gestellt werden, 
da eine Autoantikörper-unabhängige MZ-Aktivierung nicht auszuschließen ist. Die AiU stellt damit 
eine Unterform der ArU dar (. Abb. 2), die bei ASST-positiven Patienten mittels Autoantikörper-
Nachweisverfahren und Zellaktivierungsassay bestätigt wird.

Bei CSU-Patienten mit einem positi-
ven ASST kommt es zu einer Aktivie-
rung der kutanen MZ im Injektions-
bereich

Der ASST ist durch den geringen 
Aufwand gut im klinischen Alltag 
durchführbar

Ein positives Ergebnis der Testung 
beweist, dass bei dem Patienten ein 
zirkulierender MZ-Aktivator vorliegt

Tab. 1  Klassifikation der chronischen spontanen Urtikaria (CSU) nach deren Ursache

CSU-Form Ursache

Autoreaktive Urtikaria Autoreaktivität
   Autoimmunität
   Andere

Infekturtikaria Chronischer Infekt

Intoleranzurtikaria Intoleranz/Pseudoallergie

Urtikaria anderer Ursache Allergie
Andere

CSU unbekannter Ursache Unbekannt
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Autoantikörpernachweisverfahren

Autoantikörper gegen FcεRI und gegen IgE werden mittels ELISA und/oder Western-Blot nachge-
wiesen. Beide Verfahren erlauben eine quantitative Beurteilung der Autoantikörpertiter im Serum, 
sind jedoch zeit-, kosten- und arbeitsaufwendig, bisher nicht standardisiert und nur in wenigen spe-
zialisierten Zentren etabliert und verfügbar. Auch kann keine Aussage über die Funktionalität der 
detektierten Autoantikörper getroffen werden. Hierfür müssen Zellaktivierungsassays durchgeführt 
werden [6].

Zellaktivierungsassay

Die Funktionalität der Autoantikörper wird durch die Messung der von FcεRI-exprimierenden Zel-
len freigesetzten Mediatoren nachgewiesen. Hierzu werden in den meisten Fällen humane Basophile 
verwendet. Nach deren Stimulation mit Patientenserum wird das freigesetzte Histamin oder die Ex-
pression von Aktivierungsmarkern gemessen [12]. Seltener kommen andere FcεRI+-Zellen zum Ein-
satz wie humane Haut-MZ. Durch die Verwendung von Zellen, deren FcεRI entweder mit IgE beladen 
oder nicht beladen sind, ist eine Differenzierung zwischen Anti-FcεRI- und Anti-IgE-Autoantikörper, 
die nur IgE beladene Zellen aktivieren, möglich. Die Zellaktivierungsassays sind analog zu dem Auto-
antikörper-Nachweisverfahren nicht standardisiert, aufwendig und nur in wenigen Laboren etabliert.

Zusammenfassend erfolgt die Diagnosestellung einer AiU und/oder ArU wie folgt: Der ASST als 
ein Screeningverfahren dient der Identifikation einer ArU. Die Diagnose der AiU als Unterform der 
ArU darf nur bei Nachweis der Anti-FcεRI-Autoantikörper und/oder Anti-IgE-Autoantikörper und 
ihrer mastzellaktivierenden Effekte (ASST und Zellaktivierungsassay) gestellt werden. Der Zellakti-
vierungsassay und Autoantikörpernachweis sind aktuell Speziallaboren vorbehalten. Andere Anti-
körperbestimmungen stehen für die Routineanwendung noch nicht zur Verfügung. Für die Praxis 
stellt der ASST die größte Bedeutung dar.

Autoantikörper gegen FcεRI und 
gegen IgE werden mittels ELISA 
und/oder Western-Blot nachgewie-
sen

Die Funktionalität der Autoantikör-
per wird durch die Messung der von 
FcεRI-exprimierenden Zellen freige-
setzten Mediatoren nachgewiesen

Die Zellaktivierungsassays sind 
nicht standardisiert, aufwendig und 
nur in wenigen Laboren etabliert

ASST +

ArU

AiU

CSU Zellaktivierungsassay +

Anti-Fce RI-AAK
ELISA/WB+

Abb. 2 9 Die autoimmune Urtika-
ria (AiU) ist eine Unterform der auto-
reaktiven Urtikaria (ArU). ArU ist eine 
Unterform der chronischen spon-
tanen Urtikaria (CSU). ASST autolo-
ger Serumtest, AAK Autoantikörper. 
(Aus [2]) 
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Abb. 1 8 Mechanismen der Aktivierung und Effektorfunktion von Hautmastzellen (MZ). (Aus [2])
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Autoimmunurtikaria – existiert sie wirklich?

Untersuchungen von Grattan et al., bei denen Plasma von einem CSU-Patienten mit funktionellen 
Antikörpern intradermal in die Haut eines gesunden Probanden mit negativen ASST injiziert wurde 
und dadurch eine Quaddel entstand, veranschaulichen die Vorstellung einer autoimmunen Genese. 
Abgesehen hiervon gibt es eine Vielzahl an klinischen und laborchemischen Untersuchungen, die das 
Konzept der Autoimmunurtikaria unterstützen, jedoch andere die einen autoimmunen Pathomecha-
nismus nicht belegen können [14]. Dies soll im Folgenden näher beleuchtet werden.

Detektion weiterer Autoantikörper in der 
Modellvorstellung der Autoimmunerkrankung

Neben dem Nachweis von IgG- und IgM-Antikörpern konnten weitere, potenziell an der Autoim-
munurtikaria beteiligte Autoantikörper detektiert werden, was das Konzept „Autoimmunurtikaria“ 
stützt. Im Serum von CSU-Patienten konnten Anti-FcεRII/CD23-Autoantikörper nachgewiesen wer-
den, welche die Mastzelldegranulation indirekt über die Freisetzung von „Major-Basic-Proteinen“ aus 
Eosinophilen bedingen und möglicherweise eine Rolle bei der autoimmunen Urtikaria spielen [13]. 
Bei CSU-Patienten treten außerdem Autoantikörper gegen Endothelzellen auf und IgE-Autoanti-
körper, die gegen Schilddrüsenperoxidase gerichtet sind [14, 15, 16, 17]. Altrichter et al. [18] zeigten 
einen neuen Ansatz zum Pathomechanismus einer Untergruppe der CSU, bei der IgE-Antikörper 
gegen Thyreoperoxidase eine „autoallergische“ Mastzellaktivierung bedingen können.

Klinisches Bild der Autoimmunurtikaria

Für eine autoimmune Genese der CSU bei einem Teil der betroffenen Patienten spricht auch deren 
klinisches Erscheinungsbild, das sich durch eine stärkere Krankheitsaktivität auszeichnet. In zahl-
reichen Studien wurde versucht, das klinische Bild der Autoimmunurtikaria näher zu charakterisie-
ren. Dabei zeigen Patienten mit einem positiven ASST mehr systemische Symptome und einen hö-
heren Bedarf an Antihistaminika [19, 20, 21]. Auch eine stärkere Beeinträchtigung der Lebensqua-
lität, längere Krankheitsdauer, höhere Anzahl an Quaddeln, größerer Quaddeldurchmesser, höhe-
rer Juckreizscore und häufigeres Auftreten von Angioödemen wurden beschrieben [10, 19, 22, 23, 
24]. Dies konnte jedoch nicht in allen Studien bestätigt werden [10, 19, 24, 25]. Eine Assoziation zwi-
schen positivem ASST und Alter, Geschlecht oder Alter bei Beginn der Erkrankung konnte keine 
der Studien zeigen [10]. Insgesamt geben die oben genannten Studien einen Hinweis auf eine stärke-
re Krankheitsausprägung bei CSU-Patienten mit einer autoreaktiven Genese. Kontrollierte klinische 
Studien an einem großen Patientenkollektiv fehlen bisher jedoch.

Autoimmunerkrankungen und Antikörper

Kontrovers wird in der Literatur eine Assoziation mit anderen Autoimmunerkrankungen bei CSU-
Patienten diskutiert. Berichtet wurde über ein vermehrtes Auftreten von Morbus Basedow [26], rheu-
matoider Arthritis [9], Zöliakie [23], Diabetes mellitus Typ I [26], Vitiligo und perniziöser Anämie 
[19] bei ASST-positiven CSU-Patienten. Andere Studien konnten einen solchen Zusammenhang 
nicht bestätigen, und systematische kontrollierte Studien an einem großen Patientenkollektiv fehlen. 
In einigen Untersuchungen wurden bei CSU-Patienten vermehrt Autoantikörper nachgewiesen, wie 
beispielsweise Rheumafaktoren oder antinukleäre Antikörper [14]. Bei CSU-Patienten mit einem 
positiven ASST im Vergleich zu Patienten mit einem negativen ASST konnten vermehrt IgG-anti-
Thyroid-Antikörper nachgewiesen werden [10, 14, 27, 28, 29, 30]. Jedoch liegen auch hier Arbeiten 
vor, die diesen Zusammenhang nicht bestätigen [10, 23, 31, 32, 33]. Auch eine positive Korrelation 
von Helicobacter-pylori-Infektion und positivem ASST bei CSU-Patienten wurde berichtet. Bakos 
et al. [27] konnten zeigen, dass viele Helicobacter-pylori-positive Patienten zusätzlich eine Autoim-
munthyreoiditis haben, und stellten deshalb die Hypothese auf, dass eine Kreuzreaktivität zwischen 
Helicobacter pylori und verschiedenen Organen – wie Haut und Schilddrüse – besteht.

Im Serum von CSU-Patienten konn-
ten Anti-FcεRII/CD23-Autoantikör-
per nachgewiesen werden

Patienten mit einem positiven ASST 
zeigen mehr systemische Sympto-
me und einen höheren Bedarf an 
Antihistaminika

Studien geben einen Hinweis auf  
eine stärkere Krankheitsausprä-
gung bei CSU-Patienten mit einer 
autoreaktiven Genese

Bei CSU-Patienten mit positivem 
ASST konnten vermehrt IgG-anti-
Thyroid-Antikörper nachgewiesen 
werden
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Genetische Prädisposition

Neben dem Nachweis von verschiedenen Autoantikörpern stärken immunogenetische Studien die 
Hypothese einer autoimmunen Genese der CSU. Eine statistisch signifikante Assoziation von HLA-
Klasse-II-Molekülen, verschiedenen Autoimmunerkrankungen und CSU konnte gezeigt werden. 
So sind eine erhöhte „Basophilen histamine release assay“ (BHRA)-Aktivität und eine positive Ant-
wort im ASST mit HLA-DR4 assoziiert. HLA-DR4 und DQB1*0301/4 zeigen sich bei ASST-positi-
ven CSU-Patienten signifikant häufiger als bei ASST-negativen CSU-Patienten [14].

Therapie bei autoreaktiver und autoimmuner Urtikaria

Das Ansprechen von CSU-Patienten auf Immunsuppressiva spricht für die Hypothese eines autoim-
munen Pathomechanismus. Das am besten untersuchte Immunsuppressivum, das bei der CSU zum 
Einsatz kommt, ist Cyclosporin A. Grattan et al. [34] zeigten bei CSU-Patienten mit einem positi-
ven BHRA ein besseres Ansprechen auf Cyclosporin A als bei Patienten mit einem negativen BHRA. 
Boubouka et al. [35] zeigten, dass ASST-positive CSU-Patienten selbst bei niedrigen Dosierungen von 
Cyclosporin A profitieren. Durch Plasmapherese konnte eine klinische Besserung bei CSU-Patienten 
sowie eine Reduktion der funktionellen Antikörper und Anstieg der Basophilen im peripheren Blut 
erreicht werden. Sechs Wochen nach Plasmapherese zeigte sich ein klinischer Progress mit gleich-
zeitigem Wiederanstieg der funktionellen Antikörper und Basopenie [36]. Andere bei der CSU zum 
Einsatz kommende Medikamente sind  intravenöse Immunglobuline  (IVIG; [38, 39]). IVIG zeigte 
sich in Studien als therapeutische Option für Patienten mit therapierefraktärer autoimmuner Urti-
karia. Pereira et al. [40] zeigten eine klinische Besserung bei 26 Patienten mit Reduktion der Quad-
deln und Angioödeme. Nach der Therapie mit IVEG zeigten die Patienten eine verminderte Reak-
tion im ASST. Auch O’Donnell et al. [41] berichten über ein gutes Ansprechen auf IVIG. Es wur-
de beschrieben, dass IVIG verschiedene Autoantikörpertiter senken kann, beispielweise Anti-DNA, 
ANCA, antiintrinsischen Faktor oder Anti-Thyroglobulin. Möglicherweise kann IVIG Antikörper 
zur Verfügung stellen, die histaminfreisetzende Autoantikörper reduzieren können. Mycophenolat 
Mofetil [39], Methotrexat [42], Cyclophosphamid [43], Rituximab [44] und systemische Kortikoste-
roide [45] wurden ebenfalls als Therapieoptionen beschrieben. Einen weiteren Therapieansatz stellt 
Omalizumab (Xolair) dar, ein monoklonaler Antikörper gegen Immunglobulin E, der seit 2005 be-
reits für allergisches Asthma bronchiale zugelassen ist. In zahlreichen Studien wurde ein gutes An-
sprechen bei chronischer spontaner Urtikaria, unter anderem auch autoimmuner und autoreaktiver 
Urtikaria berichtet. Es konnte gezeigt werden, dass Omalizumab zu einer Reduktion von freiem IgE 
und der FcεRI-Expression auf Mastzellen und Basophilen führt. Eine Quervernetzung des IgE-Re-
zeptors durch Autoantikörper wird reduziert und dadurch eine Reduktion der Symptome bedingt 
[14, 46, 47, 48, 49]. Kritisch zu betrachten ist, dass die Behandlung mit diesen Medikamenten in vie-
len Studien oftmals nicht placebokontrolliert erfolgte und/oder der Vergleich zwischen ASST-posi-
tiven und -negativen Patienten fehlt. Weiter gestützt wird die Hypothese der autoimmunen Gene-
se durch Staubach et al. [21], die in einer placebokontrollierten klinischen Studie zeigen, dass ASST-
positive Patienten, nicht aber ASST-negative CSU-Patienten, von einer  intramuskulären autologen 
Vollblutinjektion mit einer Reduktion der Krankheitsaktivität, einer Reduktion des Antihistamini-
kabedarfs und einer Verbesserung der Lebensqualität profitieren.

Fragen aus der Praxis

Zahlreiche internationale Forschungsbemühungen der letzten Jahre haben das Konzept „Autoim-
munurtikaria“ hinsichtlich relevanter Pathomechanismen, klinischer Charakteristika und therapeu-
tischer Konsequenzen in Ansätzen beleuchtet.

Folgende Fragestellungen sind weiterhin unklar:
F	�Der genaue Pathomechanismus ist nicht bekannt. Welche zirkulierenden, mastzellaktivieren-

den Signale werden neben Anti-FcεRI und/oder Anti-IgE exprimiert, und welche dieser Signale 
sind für die Auslösung von Symptomen bei Patienten mit Autoimmunurtikaria und bei Patien-
ten mit autoreaktiver Urtikaria verantwortlich?

F	�Wie können Patienten mit autoimmunen CSU rasch und sicher identifiziert werden?
F	�Welche Konsequenzen ergeben sich aus der Diagnose Autoimmunurtikaria für die Therapie?

Eine statistisch signifikante Asso-
ziation von HLA-Klasse-II-Molekü-
len, verschiedenen Autoimmuner-
krankungen und CSU konnte ge-
zeigt werden

ASST-positive CSU-Patienten pro-
fitieren selbst bei niedrigen Dosie-
rungen von Cyclosporin A
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F	�Was sind mögliche alternative diagnostische Optionen, bzw. wie können bestehende Tests opti-
miert, präzisiert und standardisiert werden? Welche klinischen Biomarker gibt es, um die Auto-
immunurtikaria klinisch von anderen Unterformen der chronischen spontanen Urtikaria ab-
grenzen zu können, und gibt es diesbezüglich Unterschiede zwischen Autoimmunurtikaria und 
autoreaktiver Urtikaria?

F	�Welches sind mögliche ursachengerichtete kurative Therapieoptionen bei Patienten mit Auto-
immunurtikaria und autoreaktiver Urtikaria?

Zur Beantwortung der Fragen sind prospektive, multizentrische, länderübergreifende, randomisierte,  
placebokontrollierte Studien an einem großen Patientenkollektiv notwendig.

Fazit für die Praxis

F	�Die chronische spontane Urtikaria kann verschiedene Ursachen haben, unter anderem Auto-
reaktivität. Hierbei führen zirkulierende Mastzellaktivatoren in der Haut zur Freisetzung von 
Histamin und anderen Mediatoren und damit zur Auslösung von Beschwerden. Die ArU lässt 
sich durch einen positiven ASST (intrakutane Injektion von autologem Serum) einfach, sicher 
und schnell diagnostizieren.

F	�Bei einem positiven ASST und Nachweis von Autoantikörpern gegen IgE oder dessen Rezep-
tor und durch Nachweis einer Mastzellaktivierung im Zellaktivierungsassay kann die Diagnose 
einer AiU gestellt werden.

F	�Die AiU zeigt im Vergleich zu den anderen Formen der chronischen Urtikaria meist einen schwe-
reren Verlauf.
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??Bei dem Konzept der Autoimmunurti-
karia spielen folgende Antikörper eine 
Rolle:

	 �IgE und/oder IgM-Antikörper gegen IgA
	 �IgG und/oder IgM-Antikörper gegen IgG
	 �IgE und/oder IgM-Antikörper gegen IgE
	 �IgG und/oder IgM-Antikörper gegen IgE
	 �IgE und/oder IgM-Antikörper gegen IgG

??Sie möchten bei Ihrer Patientin eine  
autoreaktive Urtikaria diagnostizieren. 
Welche Untersuchung führen Sie hier-
für durch?

	 �Skin-Prick-Test
	 �ANA-Bestimmung
	 �Autologer Serumtest (ASST)
	 �Dermographismus
	 �Gesamt-IgE-Bestimmung 

??Bei dem Autoantikörper-Nachweisver-
fahren …

	 �wird die Funktionalität der Autoantikörper 
bestimmt. 

	 �werden Autoantikörper gegen FcεRI und 
gegen IgE nachgewiesen.

	 �wird autologes Blut intrakutan injiziert. 
	 �werden Mediatoren wie Histamin freige-

setzt.
	 �handelt es sich um ein Screeningverfah-

ren. 

??Bei der chronischen spontanen Urtika-
ria …

	 �treten die urtikariellen Beschwerden per 
Definition täglich auf.

	 �besteht die urtikarielle Symptomatik per 
Definition kürzer als 4 Wochen.

	 �treten die urtikariellen Beschwerden per 
Definition nach mechanischer Reizung auf.

	 �besteht die urtikarielle Symptomatik per 
Definition länger als 6 Wochen.

	 �halten die urtikariellen Beschwerden laut 
Definition länger als 24 h an. 

??Zu der Klassifikation der chronischen 
spontanen Urtikaria entsprechend ihrer 
Ursache zählt die …

	 �Kälteurtikaria.
	 �Wärmeurtikaria.
	 �autoreaktive Urtikaria.
	 �Urticaria factitia.
	 �cholinergische Urtikaria.

??Sie führen in Ihrer Praxis einen ASST 
durch. Welche der folgenden Aussagen 
ist bei der Durchführung zutreffend?

	 �Die Injektion erfolgt intrakutan.
	 �Heterologes Serum wird injiziert.
	 �Die Ablesung erfolgt typischerweise nach 

15 min. 
	 �Eine Negativ- und/oder Positivkontrolle 

werden nicht benötigt.
	 �Für die Auswertung des Tests wird der Ery-

themdurchmesser ausgemessen.

??Sie möchten bei Ihrem Patienten mit 
CSU die Diagnose einer autoimmunen 
bzw. einer autoreaktiven Urtikaria aus-
schließen bzw. bestätigen und führen 
dazu die zur Verfügung stehenden Tests 
durch. Welche der folgenden Aussagen 
können Sie bei der Beurteilung dieser 
Untersuchungen treffen?

	 �Bei einem positiven ASST kann die Diag-
nose Autoimmunurtikaria gestellt werden. 

	 �Bei dem Nachweis von Anti-FcεRI-Auto-an-
tikörpern und/oder Anti-IgE-Autoantikör-
pern kann die Diagnose autoreaktive Urti-
karia gestellt werden. 

	 �Mittels Funktionalitätsnachweis (Zell-
aktivierungsassay) kann die Diagnose 
einer autoreaktiven Urtikaria gestellt wer-
den. 

	 �Die Diagnose einer Autoimmunurtikaria 
darf nur bei Nachweis der Anti-FcεRI- 
Autoantikörper und/oder Anti-IGE-Auto-
antikörper und ihrer Mastzell-aktivieren-
den Effekte (ASST und Zellaktivierungsas-
say) gestellt werden. 

	 �Die autoreaktive Urtikaria ist eine Unter-
form der Autoimmunurtikaria. 

??Bei allen Urtikariaformen …
	 �werden die Symptome durch mechani-

sche Reizung hervorgerufen.
	 �entstehen die klinischen Symptome durch 

die Degranulation von Mastzellen in der 
Haut.

	 �ist Cyclosporin A das Mittel der ersten 
Wahl. 

	 �treten entweder nur Quaddeln oder nur 
Angioödeme auf.

	 �sollten umfangreiche diagnostische 
Untersuchungen zur Ursachensuche 
durchgeführt werden.

??Sie haben bei Ihrer Patientin einen ASST 
durchgeführt. Wie beurteilen Sie diesen 
Test? Die Reaktion wird als positiv ge-
wertet, wenn …

	 �die seruminduzierte Quaddel den glei-
chen Durchmesser der Histaminquaddel 
aufweist. 

	 �der Durchmesser der seruminduzier-
ten Quaddel ≥0,5 mm beträgt bzw. den 
Durchmesser der Kochsalzquaddel um 
≥0,5 mm übertrifft.

	 �die seruminduzierte Quaddel den glei-
chen Durchmesser der Kochsalzquaddel 
aufweist. 
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	 �der Durchmesser der seruminduzier-
ten Quaddel ≥1,5 mm beträgt bzw. den 
Durchmesser der Kochsalzquaddel um 
≥1,5 mm übertrifft.

	 �eine histamininduzierte Quaddel entsteht, 
ohne dass eine Kochsalzquaddel entsteht. 

??In Ihrer Praxis sehen Sie seit ungefähr 
2 Jahren einen Patienten mit ausgepräg-
ter CSU ohne bekannte Ursache. Zur wei-
teren Diagnostik untersuchen Sie neben 
den Aspekten der infektassoziierten und 
intoleranzassoziierten Urtikaria auch die 
Möglichkeit einer autoimmunen/autore-
aktiven Urtikaria. Bei der Durchführung 
der unterschiedlichen Testverfahren ist 
zu berücksichtigen, dass…

	 �der Zellaktivierungsassay ein standardi-
sierter, einfach durchzuführender, leicht 
verfügbarer Test ist.

	 �der Nachweis von AAK gegen FcεRI mit-
tels ELISA durchgeführt wird und standar-
disiert, preisgünstig und in vielen Zentren 
etabliert ist. 

	 �der ASST mit geringem Aufwand auch im 
klinischen Alltag durchführbar ist. 

	 �der Nachweis von Autoantikörpern gegen 
FcεRI mittels Western-Blot durchgeführt 
wird und standardisiert, preisgünstig und 
in vielen Zentren etabliert ist. 

	 �bei einem positiven ASST zur Diagnose-
stellung einer autoimmunen Urtikaria  
keine Bestätigung mittels Autoantikörper-

Nachweisverfahren und Zellaktivierungs-
assay durchgeführt werden muss.
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