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

Mehr als 1% der europaischen Be-
volkerung leidet an einer chroni-
schen Urtikaria

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

Nach Lektiire dieses Beitrags

== kennen Sie die genaue Definition der Begriffe chronische spontane Urtikaria (CSU),
Autoimmunurtikaria (AiU) und Autoreaktivitat,

== kennen Sie den Pathomechanismus von CSU und AiU,

== Wissen Sie um die Bedeutung unterschiedlicher diagnostischer Verfahren bei AiU,

== kennen Sie die kontroverse Diskussion um die CSU als autoimmune Erkrankung.

Einleitung

Die Urtikaria ist eine der haufigsten Erkrankungen der Haut und durch das Auftreten von jucken-
den fliichtigen Quaddeln und/oder Schwellungen charakterisiert. Ungefahr jeder vierte Mensch be-
kommt im Laufe seines Lebens eine Urtikaria, die meist nur wenige Tage andauert (akute Urtika-
ria). Mehr als 1% der europdischen Bevélkerung leidet jedoch an einer chronischen Urtikaria, d. h.
ldnger als 6 Wochen an urtikariellen Beschwerden, die iiber mehrere Monate oder Jahre — mitunter
Jahrzehnte - rezidivierend auftreten konnen und als chronische spontane Urtikaria definiert werden,
wenn die Beschwerden ohne ersichtlichen Ausloser 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 Kélte oder Sonnenlicht) getriggert wird [1].

Aufgrund ihres eindeutigen klinischen Beschwerdebildes, der Anamnese sowie der typischen
Hautverdnderungen ist die Diagnose einer Urtikaria in der Regel sicher und einfach zu stellen.
Schwierig ist jedoch, aus der Vielzahl der moglichen Ursachen die jeweils zugrunde liegende zu iden-
tifizieren. Ursachen der chronischen spontanen Urtikaria konnen beispielsweise chronische Infekte,
Nahrungsmittel- oder Medikamentenintoleranz oder andere Grunderkrankungen wie autoimmune
Erkrankungen sein (B Tab. 1). Dabei ist den Ursachen aller Urtikariaformen einschliefllich der CSU
gemeinsam, dass die klinischen Symptome der Erkrankung durch die Degranulation der Mastzellen
(MZ) in der Haut entstehen. MZ schiitten nach ihrer Aktivierung Histamin und andere proinflam-
matorische Mediatoren aus, mit der Folge einer Aktivierung der sensorischen Nerven sowie Vasodila-
tation und erhéhter Plasmaextravasation der Hautgeféf3e. Klinisch resultieren Pruritus, Reflexery-
them und Quaddeln (B Tab. 1; [2]).

Bisher ist fiir die Mehrzahl der Ursachen der CSU nicht geklart, 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 (B Abb. 1). Die Rolle und Relevanz dieser MZ-aktivierenden Faktoren fiir
die Auslésung von urtikariellen Beschwerden bleibt bisher jedoch unklar [2]. Obwohl aufgrund ihres
eindeutigen klinischen Beschwerdebildes, der Anamnese sowie der typischen Hautveranderungen
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Tab.1 Klassifikation der chronischen spontanen Urtikaria (CSU) nach deren Ursache

CSU-Form Ursache
Autoreaktive Urtikaria Autoreaktivitat

Autoimmunitat

Andere
Infekturtikaria Chronischer Infekt
Intoleranzurtikaria Intoleranz/Pseudoallergie
Urtikaria anderer Ursache Allergie

Andere

CSU unbekannter Ursache Unbekannt

die Diagnose einer Urtikaria in der Regel sicher und einfach zu stellen ist, miissen 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 lasst sich hingegen ein neutrophiles dermales Infiltrat ohne Vaskulitis und ohne deutliches
Odem nachweisen. NUD geht haufig mit Allgemeinsymptomatik (Fieber, Arthralgien) einher, spricht
nicht auf iibliche 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-Antikorper, die gegen IgE gerich-
tet sind, nachgewiesen und das Konzept der Autoimmunurtikaria (AiU) entwickelt. Das Phanomen
einer ,allergiedhnlichen” 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. Zusitzlich
konnte gezeigt werden, dass bei einem Teil der ASST-positiven CSU-Patienten Autoantikérper gegen
Fc.RI und/oder gegen IgE vorliegen [5]. Durch verschiedene Arbeitsgruppen wurde die Funktiona-
litat der Antikorper gezeigt und die Hypothese der Urtikaria als Autoimmunerkrankung untermau-
ert [7, 8,9].

Autoimmunurtikaria — wie wird sie diagnostiziert?

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

Autologer Serumtest

Bei den Hauttestungen hat sich der ASST bewihrt, da er durch den geringen Aufwand gut im kli-
nischen Alltag durchfithrbar ist. Aus Vollblut, in einem Rohrchen ohne Gerinnungsbeschleuniger
entnommen, wird Serum gewonnen und intrakutan (50 ul) im Bereich des volaren Unterarms inji-
ziert. Histamin- und Kochsalzl6sung 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 fithrt, deren Durchmesser 21,5 mm betrégt bzw. den Durchmesser der Kochsalzquad-
del um >1,5 mm tibertrifft [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 Autoantikorpern ist damit jedoch nicht direkt nachge-
wiesen, und die Diagnose einer AiU darf aufgrund eines positiven ASST noch nicht gestellt werden,
da eine Autoantikorper-unabhingige MZ-Aktivierung nicht auszuschlieflen ist. Die AiU stellt damit
eine Unterform der ArU dar (B8 Abb. 2), die bei ASST-positiven Patienten mittels Autoantikorper-
Nachweisverfahren und Zellaktivierungsassay bestatigt 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
durchfiihrbar

Ein positives Ergebnis der Testung
beweist, dass bei dem Patienten ein
zirkulierender MZ-Aktivator vorliegt
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Autoantikorper gegen Fc.Rl und
gegen IgE werden mittels ELISA
und/oder Western-Blot nachgewie-
sen

Die Funktionalitat der Autoantikor-
per wird durch die Messung der von
FccRI-exprimierenden Zellen freige-
setzten Mediatoren nachgewiesen

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

678 | Der Hautarzt 9 - 2013

Abb. 1 A Mechanismen der Aktivierung und Effektorfunktion von Hautmastzellen (M2). (Aus [2])

ASST +
ArU
Zellaktivierungsassay +
csu AN E y Abb. 2 < Die autoimmune Urtika-
ria (AiU) ist eine Unterform der auto-
reaktiven Urtikaria (ArU). ArU ist eine
. Unterform der chronischen spon-
Anti-Fce RI-AAK tanen Urtikaria (CSU). ASST autolo-
S ELISA/WB+ ger Serumtest, AAK Autoantikorper.

(Aus [2])

Autoantikdrpernachweisverfahren

Autoantikorper gegen FcRI und gegen IgE werden mittels ELISA und/oder Western-Blot nachge-
wiesen. Beide Verfahren erlauben eine quantitative Beurteilung der Autoantikérpertiter im Serum,
sind jedoch zeit-, kosten- und arbeitsaufwendig, bisher nicht standardisiert und nur in wenigen spe-
zialisierten Zentren etabliert und verfiigbar. Auch kann keine Aussage tiber die Funktionalitét der
detektierten Autoantikorper getroffen werden. Hierfiir miissen Zellaktivierungsassays durchgefiihrt
werden [6].

Zellaktivierungsassay

Die Funktionalitit der Autoantikorper wird durch die Messung der von Fc RI-exprimierenden Zel-
len freigesetzten Mediatoren nachgewiesen. Hierzu werden in den meisten Féllen humane Basophile
verwendet. Nach deren Stimulation mit Patientenserum wird das freigesetzte Histamin oder die Ex-
pression von Aktivierungsmarkern gemessen [12]. Seltener kommen andere Fc,RI+-Zellen zum Ein-
satz wie humane Haut-MZ. Durch die Verwendung von Zellen, deren Fc.RI entweder mit IgE beladen
oder nicht beladen sind, ist eine Differenzierung zwischen Anti-Fc.RI- und Anti-IgE-Autoantikdrper,
die nur IgE beladene Zellen aktivieren, moglich. Die Zellaktivierungsassays sind analog zu dem Auto-
antikorper-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-Fc.RI-Autoantikorper und/oder Anti-IgE- Autoantikorper und
ihrer mastzellaktivierenden Effekte (ASST und Zellaktivierungsassay) gestellt werden. Der Zellakti-
vierungsassay und Autoantikdrpernachweis sind aktuell Speziallaboren vorbehalten. Andere Anti-
koérperbestimmungen stehen fiir die Routineanwendung noch nicht zur Verfiigung. Fiir die Praxis
stellt der ASST die grofite Bedeutung dar.



Autoimmunurtikaria — existiert sie wirklich?

Untersuchungen von Grattan et al., bei denen Plasma von einem CSU-Patienten mit funktionellen
Antikérpern 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 unterstiitzen, jedoch andere die einen autoimmunen Pathomecha-
nismus nicht belegen kénnen [14]. Dies soll im Folgenden néher beleuchtet werden.

Detektion weiterer Autoantikorper in der
Modellvorstellung der Autoimmunerkrankung

Neben dem Nachweis von IgG- und IgM-Antikorpern konnten weitere, potenziell an der Autoim-
munurtikaria beteiligte Autoantikorper detektiert werden, was das Konzept ,, Autoimmunurtikaria®
stiitzt. Im Serum von CSU-Patienten konnten Anti-FcRII/CD23-Autoantikérper nachgewiesen wer-
den, welche die Mastzelldegranulation indirekt tiber die Freisetzung von ,,Major-Basic-Proteinen aus
Eosinophilen bedingen und moglicherweise eine Rolle bei der autoimmunen Urtikaria spielen [13].
Bei CSU-Patienten treten auflerdem Autoantikorper gegen Endothelzellen auf und IgE-Autoanti-
korper, die gegen Schilddriisenperoxidase gerichtet sind [14, 15, 16, 17]. Altrichter et al. [18] zeigten
einen neuen Ansatz zum Pathomechanismus einer Untergruppe der CSU, bei der IgE-Antikorper
gegen Thyreoperoxidase eine ,,autoallergische” Mastzellaktivierung bedingen kénnen.

Klinisches Bild der Autoimmunurtikaria

Fiir eine autoimmune Genese der CSU bei einem Teil der betroffenen Patienten spricht auch deren
Kklinisches Erscheinungsbild, das sich durch eine stirkere Krankheitsaktivitat auszeichnet. In zahl-
reichen Studien wurde versucht, das klinische Bild der Autoimmunurtikaria ndher zu charakterisie-
ren. Dabei zeigen Patienten mit einem positiven ASST mehr systemische Symptome und einen ho-
heren Bedarf an Antihistaminika [19, 20, 21]. Auch eine stirkere Beeintrachtigung der Lebensqua-
litat, langere Krankheitsdauer, hohere Anzahl an Quaddeln, grofierer Quaddeldurchmesser, hohe-
rer Juckreizscore und hiufigeres Auftreten von Angioodemen wurden beschrieben [10, 19, 22, 23,
24]. Dies konnte jedoch nicht in allen Studien bestatigt 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 starke-
re Krankheitsauspragung bei CSU-Patienten mit einer autoreaktiven Genese. Kontrollierte klinische
Studien an einem grofien Patientenkollektiv fehlen bisher jedoch.

Autoimmunerkrankungen und Antikérper

Kontrovers wird in der Literatur eine Assoziation mit anderen Autoimmunerkrankungen bei CSU-
Patienten diskutiert. Berichtet wurde tiber ein vermehrtes Auftreten von Morbus Basedow [26], rheu-
matoider Arthritis [9], Zoliakie [23], Diabetes mellitus Typ I [26], Vitiligo und perniziéser Andmie
[19] bei ASST-positiven CSU-Patienten. Andere Studien konnten einen solchen Zusammenhang
nicht bestatigen, und systematische kontrollierte Studien an einem grofien Patientenkollektiv fehlen.
In einigen Untersuchungen wurden bei CSU-Patienten vermehrt Autoantikérper nachgewiesen, wie
beispielsweise Rheumafaktoren oder antinukledre Antikérper [14]. Bei CSU-Patienten mit einem
positiven ASST im Vergleich zu Patienten mit einem negativen ASST konnten vermehrt IgG-anti-
Thyroid- Antikorper nachgewiesen werden [10, 14, 27, 28, 29, 30]. Jedoch liegen auch hier Arbeiten
vor, die diesen Zusammenhang nicht bestatigen [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 zusitzlich eine Autoim-
munthyreoiditis haben, und stellten deshalb die Hypothese auf, dass eine Kreuzreaktivitit zwischen
Helicobacter pylori und verschiedenen Organen — wie Haut und Schilddriise - besteht.

Im Serum von CSU-Patienten konn-
ten Anti-Fc.RIl/CD23-Autoantikor-
per nachgewiesen werden

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

Studien geben einen Hinweis auf
eine starkere Krankheitsauspra-
gung bei CSU-Patienten mit einer
autoreaktiven Genese

Bei CSU-Patienten mit positivem
ASST konnten vermehrt IgG-anti-
Thyroid-Antikrper nachgewiesen
werden
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Eine statistisch signifikante Asso-
ziation von HLA-Klasse-II-Molekii-
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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Genetische Pradisposition

Neben dem Nachweis von verschiedenen Autoantikérpern starken immunogenetische Studien die
Hypothese einer autoimmunen Genese der CSU. Eine statistisch signifikante Assoziation von HLA-
Klasse-II-Molekiilen, verschiedenen Autoimmunerkrankungen und CSU konnte gezeigt werden.
So sind eine erhohte ,,Basophilen histamine release assay“ (BHRA)-Aktivitit 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 haufiger als bei ASST-negativen CSU-Patienten [14].

Therapie bei autoreaktiver und autoimmuner Urtikaria

Das Ansprechen von CSU-Patienten auf Immunsuppressiva spricht fiir 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 Antikorper und Anstieg der Basophilen im peripheren Blut
erreicht werden. Sechs Wochen nach Plasmapherese zeigte sich ein klinischer Progress mit gleich-
zeitigem Wiederanstieg der funktionellen Antikérper und Basopenie [36]. Andere bei der CSU zum
Einsatz kommende Medikamente sind intravendse Immunglobuline (IVIG; [38, 39]). IVIG zeigte
sich in Studien als therapeutische Option fiir Patienten mit therapierefraktarer autoimmuner Urti-
karia. Pereira et al. [40] zeigten eine klinische Besserung bei 26 Patienten mit Reduktion der Quad-
deln und Angioddeme. Nach der Therapie mit IVEG zeigten die Patienten eine verminderte Reak-
tion im ASST. Auch O’Donnell et al. [41] berichten iiber ein gutes Ansprechen auf IVIG. Es wur-
de beschrieben, dass IVIG verschiedene Autoantikérpertiter senken kann, beispielweise Anti-DNA,
ANCA, antiintrinsischen Faktor oder Anti-Thyroglobulin. Moglicherweise kann IVIG Antikérper
zur Verfiigung stellen, die histaminfreisetzende Autoantikdrper reduzieren kénnen. 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 Antikérper gegen Immunglobulin E, der seit 2005 be-
reits fiir 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 FceRI-Expression auf Mastzellen und Basophilen fiihrt. Eine Quervernetzung des IgE-Re-
zeptors durch Autoantikérper 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 gestiitzt 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 intramuskulédren autologen
Vollblutinjektion mit einer Reduktion der Krankheitsaktivitét, einer Reduktion des Antihistamini-
kabedarfs und einer Verbesserung der Lebensqualitat profitieren.

Fragen aus der Praxis

Zahlreiche internationale Forschungsbemithungen der letzten Jahre haben das Konzept ,,Autoim-

munurtikaria® hinsichtlich relevanter Pathomechanismen, klinischer Charakteristika und therapeu-

tischer Konsequenzen in Ansitzen beleuchtet.
Folgende Fragestellungen sind weiterhin unklar:

== Der genaue Pathomechanismus ist nicht bekannt. Welche zirkulierenden, mastzellaktivieren-
den Signale werden neben Anti-Fc.RI und/oder Anti-IgE exprimiert, und welche dieser Signale
sind fiir die Auslosung von Symptomen bei Patienten mit Autoimmunurtikaria und bei Patien-
ten mit autoreaktiver Urtikaria verantwortlich?

== Wie kénnen Patienten mit autoimmunen CSU rasch und sicher identifiziert werden?

== Welche Konsequenzen ergeben sich aus der Diagnose Autoimmunurtikaria fiir die Therapie?



== Was sind mogliche alternative diagnostische Optionen, bzw. wie konnen bestehende Tests opti-
miert, prézisiert und standardisiert werden? Welche klinischen Biomarker gibt es, um die Auto-
immunurtikaria klinisch von anderen Unterformen der chronischen spontanen Urtikaria ab-
grenzen zu konnen, und gibt es diesbeziiglich Unterschiede zwischen Autoimmunurtikaria und
autoreaktiver Urtikaria?

== Welches sind mégliche ursachengerichtete kurative Therapieoptionen bei Patienten mit Auto-
immunurtikaria und autoreaktiver Urtikaria?

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

Fazit fiir die Praxis

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

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

== 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 Antikorper eine
Rolle:

IgE und/oder IgM-Antikdrper gegen IgA
IgG und/oder IgM-Antikdrper gegen IgG
IgE und/oder IgM-Antikdrper gegen IgE
IgG und/oder IgM-Antikdrper gegen IgE
IgE und/oder IgM-Antikdrper gegen IgG

Sie mochten bei lhrer Patientin eine
autoreaktive Urtikaria diagnostizieren.
Welche Untersuchung fiihren Sie hier-
fiir durch?

Skin-Prick-Test

ANA-Bestimmung

Autologer Serumtest (ASST)
Dermographismus
Gesamt-IgE-Bestimmung

Bei dem Autoantikorper-Nachweisver-
fahren...

wird die Funktionalitat der Autoantikorper
bestimmt.

werden Autoantikdrper gegen FceRl 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 taglich auf.

besteht die urtikarielle Symptomatik per
Definition kiirzer als 4 Wochen.

treten die urtikariellen Beschwerden per
Definition nach mechanischer Reizung auf.
besteht die urtikarielle Symptomatik per
Definition langer als 6 Wochen.

O

00o00oOo

0 0 00O

O

halten die urtikariellen Beschwerden laut
Definition langer als 24 h an.

Zu der Klassifikation der chronischen
spontanen Urtikaria entsprechend ihrer
Ursache zahlt die ...

Kalteurtikaria.

Warmeurtikaria.

autoreaktive Urtikaria.

Urticaria factitia.

cholinergische Urtikaria.

Sie fiihren in lhrer Praxis einen ASST
durch. Welche der folgenden Aussagen
ist bei der Durchfiihrung zutreffend?
Die Injektion erfolgt intrakutan.
Heterologes Serum wird injiziert.

Die Ablesung erfolgt typischerweise nach
15 min.

Eine Negativ- und/oder Positivkontrolle
werden nicht benétigt.

Fiir die Auswertung des Tests wird der Ery-
themdurchmesser ausgemessen.

Sie mochten bei lhrem Patienten mit
CSU die Diagnose einer autoimmunen
bzw. einer autoreaktiven Urtikaria aus-
schlieBen bzw. bestatigen und fiihren
dazu die zur Verfiigung stehenden Tests
durch. Welche der folgenden Aussagen
konnen Sie bei der Beurteilung dieser
Untersuchungen treffen?

Bei einem positiven ASST kann die Diag-
nose Autoimmunurtikaria gestellt werden.
Bei dem Nachweis von Anti-Fc.RI-Auto-an-
tikdrpern und/oder Anti-IgE-Autoantikor-
pern kann die Diagnose autoreaktive Urti-
karia gestellt werden.

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

O

O

Die Diagnose einer Autoimmunurtikaria
darf nur bei Nachweis der Anti-FceRI-
Autoantikdrper und/oder Anti-IGE-Auto-
antikorper 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
Angioddeme auf.

sollten umfangreiche diagnostische
Untersuchungen zur Ursachensuche
durchgefiihrt werden.

Sie haben bei lhrer Patientin einen ASST
durchgefiihrt. 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 betrdgt bzw. den
Durchmesser der Kochsalzquaddel um
>0,5 mm ubertrifft.

die seruminduzierte Quaddel den glei-
chen Durchmesser der Kochsalzquaddel
aufweist.
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O der Zellaktivierungsassay ein standardi-
ten Quaddel >1,5 mm betrdgt bzw. den sierter, einfach durchzufiihrender, leicht
Durchmesser der Kochsalzquaddel um verfligbarer Test ist.
>1,5 mm ubertrifft. O der Nachweis von AAK gegen Fc,RI mit-

O eine histamininduzierte Quaddel entsteht, tels ELISA durchgefiihrt wird und standar-
ohne dass eine Kochsalzquaddel entsteht. disiert, preisgiinstig und in vielen Zentren

etabliert ist.

Q In lhrer Praxis sehen Sie seit ungefahr O der ASST mit geringem Aufwand auch im
2 Jahren einen Patienten mit ausgeprag- klinischen Alltag durchfiihrbar ist.
ter CSU ohne bekannte Ursache. Zurwei- [J der Nachweis von Autoantikorpern gegen
teren Diagnostik untersuchen Sie neben Fc.RI mittels Western-Blot durchgefiihrt

O der Durchmesser der seruminduzier- Nachweisverfahren und Zellaktivierungs-

assay durchgefiihrt werden muss.

Diese zertifizierte Fortbildung ist

12 Monate auf springermedizin.de/
eAkademie verfiigbar.

Dort erfahren Sie auch den genauen
Teilnahmeschluss. Nach Ablauf des
Zertifizierungszeitraums konnen Sie diese
Fortbildung und den Fragebogen weitere
24 Monate nutzen.

den Aspekten der infektassoziierten und
intoleranzassoziierten Urtikaria auch die
Maglichkeit einer autoimmunen/autore-
aktiven Urtikaria. Bei der Durchfiihrung
der unterschiedlichen Testverfahren ist

wird und standardisiert, preisgtinstig und
in vielen Zentren etabliert ist.

bei einem positiven ASST zur Diagnose-
stellung einer autoimmunen Urtikaria
keine Bestdtigung mittels Autoantikdrper-

zu beriicksichtigen, dass. ..

€. Akademie — Automatische Ubermittlung

Ihrer CME-Punkte an die Arztekammer

Die in der e.Akademie erworbenen CME-Punkte kdnnen
auf lhren Wunsch hin direkt an die Arztekammer tibermit-
telt werden.

So einfach geht's:

Einheitliche Fortbildungsnummer (EFN) hinterlegen
Maochten Sie Ihre in der e Akademie gesammelten CME-Punkte
direkt an Ihre Arztekammer tibermitteln, hinterlegen Sie Ihre
EFN bitte bei der Registrierung. Wenn Sie bereits registriert sind,
kénnen Sie lhre EFN jederzeit unter dem Punkt Meine Daten
nachtragen. lhre CME-Punkte werden ab sofort automatisch an
Ihre Arztekammer Gbermittelt.

Weitere Informationen

Weitere Informationen zur elektronischen Punktetbermitt-
lung der Bundesarztekammer finden Sie unter
www.eiv-fobi.de.

Teilnehmen und weitere Informationen unter:
springermedizin.de/eAkademie

Unser Tipp: Noch mehr Fortbildung bietet das e.Med-Kom-
plettpaket. Hier stehen Ihnen in der e.Akademie alle Kurse
der Fachzeitschriften von Springer Medizin zur Verfiigung.

Testen Sie e.Med gratis und unverbindlich unter
springermedizin.de/eMed
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