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Allergologische  Krankheitsbilder3 3

Allergien der  Atemwege

Allergien der oberen Atemwege

Allergische Rhinokonjunktivitis
W. Heppt und M. Heppt

Die allergische Rhinokonjunktivitis, mit einer 
Lebenszeitprävalenz von über 20 %, ist eine typi-
sche Erkrankung des Jugendlichen und jungen 
Erwachsenen, obwohl sie zum Teil auch schon in 
der frühen Kindheit beginnt. Sie wird überwie-
gend durch Pollen windbestäubter Pflanzen, Mil-
benkot, Schimmelpilzsporen und Tierepithelien 
hervorgerufen (Tab. 3.1).

Definition und Klassifikation
 Merke 

Die allergische Rhinitis ist definiert als eine Entzün-
dungsreaktion der Nasenschleimhaut, ausgelöst 
durch eine IgE-vermittelte Reaktion auf Allergene.

Sie ist klinisch gekennzeichnet durch Niesen, ante-
riore und posteriore Rhinorrhö, Nasenatmungsbe-
hinderung und Juckreiz der Nase und häufig auch 
der Augen. Diese Symptome sind spontan oder 
unter Therapie reversibel und bestehen an 2 oder 
mehr aufeinander folgenden Tagen für mehr als 1 h 
an den meisten Tagen.

Früher wurde die allergische Rhinitis in eine 
perenniale und eine saisonale Form unterteilt. Da 
saisonale Allergene jedoch über fast das gesamte 
Jahr Beschwerden hervorrufen können, perenni-
ale Allergene in saisonalen Schwankungen auftre-
ten und Patienten mitunter eine Sensibilisierung 
gegen multiple Allergene aufweisen, wurde von der 
ARIA-Initiative (Allergic Rhinitis and its Impact on 
Asthma) in Zusammenarbeit mit der WHO (World 
Health Organisation) eine neue Klassifikation vor-
geschlagen (Tab. 3.2). Diese unterteilt die allergi-
sche Rhinitis in eine intermittierende und eine 
persistierende Form. Zusätzlich wird die allergische 
Rhinitis nach dem Schweregrad der Symp tome und 
der dadurch bedingten Auswirkung auf das soziale 
Leben, Schule und Beruf in eine Form mit gerin-
gen und eine mit mäßigen bis schweren Sympto-
men eingeteilt. Epidemiologische Studien nach der 
neuen Definition der allergischen Rhinitis zeigen, 
dass ca. ⅓ der Patienten unter einer persistieren-
den, ⅔ unter einer intermittierenden Form leiden.

Tab. 3.1 Häufigkeitsverteilung der wichtigsten  Allergene 
der allergischen Rhinitis.

Allergen Anteil an der Gesamt
population der Allergiker 
in Europa (ca. 87 Mio.) (%)

Gräser 52,0

Hausstaubmilben 49,0

Birke 14,0

Kräuter 27,0

Katzenhaare 30,0

Hundehaare 12,6

Tab. 3.2 Klassifikation der allergischen Rhinitis.

Dauer der Symptomatik

intermittierend• weniger als 4 Tage pro 
Woche oder weniger als 
4 aufeinander folgende 
Wochen

persistierend• mehr als 4 Tage pro  Woche 
und mehr als 4 aufeinander 
folgende Wochen

Schwere der Symptomatik

gering• Symptome sind vorhan-
den, aber beeinträchti-
gen die Lebensqualität 
(Schlafqualität, tägliche 
Aktivitäten, Freizeitaktivi-
täten, Schule, Beruf) nicht

mäßig bis schwer• Symptome sind vorhanden 
und beeinträchtigen die 
Lebensqualität
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Pathophysiologie

Frühphase

Die allergische Rhinitis ist eine klassische IgE-ver-
mittelte zelluläre Entzündungsreaktion (s. Kapitel 
2). Werden sensibilisierte Patienten dem betreffen-
den Allergen ausgesetzt, kommt es zu einer Aggre-
gation der an der Oberfläche von Mastzellen und 
Basophilen rezeptorgebundenen IgE-Moleküle, 
gefolgt von einer Zelldegranulation mit Freisetzung 
von Mediatoren, wie Histamin oder Leukotrienen 
(Abb. 3.1). Diese Mediatoren bewirken zum einen 
die allergische Entzündung und zum anderen die 
nicht spezifische nasale Hyperreaktivität.

Während der Saison sind bei Pollenallergikern 
Eosinophile, Mastzellen und CD4+-T-Zellen sowie 
Langerhans-Zellen (CD1+) in erhöhter Zahl vor-
handen. Dies gilt auch für Patienten mit Haus-
staub- und Schimmelpilzallergien, wobei, abhän-

gig von der Exposition, die Eosinophilie der Nasen-
schleimhaut jedoch nicht permanent vorhanden 
und Mastzellen nicht immer vermehrt sind. Zel-
luläre Interaktionsmechanismen führen zu einer 
Freisetzung von Mediatoren, einer Regulation der 
IgE-Synthese und einer Aktivierung und Differen-
zierung verschiedener Zelltypen. Durch Chemota-
xis und transendotheliale Migration reichern sich 
Entzündungszellen in verschiedenen Anteilen der 
Nasenschleimhaut an.

Spätphase
Einige Stunden nach der durch die Allergenex-
position ausgelösten Frühphase der allergischen 
Sofortreaktion (0-30 min) tritt die sog. Spätpha-
senreaktion ein. Durch chemotaktische Reize 
kommt es zur Einwanderung von Eosinophilen 
und Basophilen. Diese produzieren proinflamma-
torische Mediatoren und Enzyme, die zu einer 

Abb. 3.1 Die allergische Rhinitis als IgEvermittelte Entzündungsreaktion: Mastzellaktivierung (Frühphasereaktion)  
(nach Espenschied).

Antigen Rezeptor
FceRI

Granula

Mastzelle

IgE-
Crosslinking

spezifische
IgE-Antikörper

Gefäße Drüsen Nerven Zellmigration glatte Muskulatur

• Juckreiz, 
 Niesattacken

• Kontraktion
 glatte Muskulatur →
 Bronchokonstriktion

• Arteriolendilatation → 
 Nasenatmungsbehinderung
• postkapilläre Venolen →
 Extravasation → lokale Ödeme • Drüsenstimulation

• Nasenatmungs-
 behinderung,
 wässrige Rhinorrhö

1. Histamin, Proteoglykane (Heparin),
Proteasen (Tryptase, Chymase)

gespeicherte Form in Granula

Leukotriene (LTC4, LTD4, LTE4)
Prostaglandine (PGD2, PGE2, PGF2, 
Prostazyklin PGI2, Thromboxan A2=TxA2)

2.

Zytokine, Chemokine (IL1-6, IL8-10, IL-13, TNF-α,
TGF-β, MIP-1α, MCP1–4, Eotaxin, Rantes, VEGF)

3.

Neosynthese

aus: Heppt u.a., Praktische Allergologie (ISBN 9783131068125) © Georg Thieme Verlag KG


