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1 Einleitung 

Unter „Anaphylaxie" versteht man 
die Maximalvariante der anaphylak
toiden Sofortreaktion, die den ganzen 
Organismus erfaßt und je nach 
Schweregrad mit unterschiedlichen 
Symptomen einhergeht. Von man
chen Autoren wird der Begriff „Ana
phylaxie" nur für die IgE-vermittelte 
Reaktion benutzt. Klinisch nahezu 
identische Symptome können jedoch 
auch durch andere Mechanismen, wie 
z. B. die „Immunkomplexanaphyla-
xie" durch zirkulierende IgG- oder 
IgM-Antikörper, sowie durch nicht
immunologische Reaktionen („Pseu
doallergie") hervorgerufen werden. 
Im weiteren Text wird der Begriff 
„anaphylaktoide Reaktion" zur Be
schreibung derartiger Reaktionen 
verwendet, ohne daß damit eine Aus
sage über den Pathomechanismus 
verbunden wäre [57]. Die wichtigsten 
Definitionen für die in diesem Zusam
menhang verwendeten Begriffe sind: 

Überempfindlichkeit: eine das normale 
Maß übersteigende Reizbeantwortung 
(keine Aussage über den Pathomechanis
mus). 

Allergie: krankmachende Überempfind
lichkeit aufgrund immunologischer Sensi
bilisierung. 

Pseudoallergie: nichtimmunologische 
Überempfindlichkeit mit klinischen Sym
ptomen, die allergischen Erkrankungen 
entsprechen. 

Anaphylaxie: Maximalvariante einer aku
ten allergischen Sofortreaktion. 

Anaphylaktoide Reaktion: akute Unver
träglichkeitsreaktion mit den Symptomen 
einer Anaphylaxie (keine Aussage über 
den Pathomechanismus). 

Schwere und lebensbedrohliche ana
phylaktoide Reaktionen zählen zu 
den seltenen, aber dramatischen Er
eignissen. Solche anaphylaktoiden 
Reaktionen werden z. B. durch Ant i 
biotika, Anästhetika, Analgetika, 
Kolloide, Kontrastmittel, Allergiete
stungen, Hyposensibilisierungsbe-
handlungen sowie Insektenstiche 
oder Nahrungsmittel ausgelöst [4, 11, 
12, 20, 21]. 

Kontrollierte Untersuchungen zur 
Therapie schwerer anaphylaktoider 
Reaktionen lassen sich allenfalls in 
Multicenterstudien durchführen. 
Symptomatik, Verlauf und Ausprä
gung anaphylaktoider Reaktionen 
unterscheiden sich je nach auslösen
dem Agens und Situation. Beispiele 
sind Allergietestungen, Hyposensibi
lisierung, Nahrungsmittel- bzw. K o n -
trastmittelüberempfindlichkeit oder 
anaphylaktoide Reaktionen im Rah
men der Anästhesie. Empfehlungen 
zur Therapie anaphylaktoider Reak
tionen unterscheiden sich aus diesen 
Gründen. 

In Abstimmung mit der Arznei
mittelkommission der Deutschen 
Ärzteschaft fand deshalb in Bochum 
ein Expertentreffen statt - mit dem 
Ziel, Empfehlungen zur Akuttherapie 
anaphylaktoider Reaktionen zu erar
beiten. Die Teilnehmer der Konferenz 
kamen aus den Bereichen Allergolo

gie, Anästhesiologie, Dermatologie, 
Innere Medizin, Kardiologie, Notfall
medizin, Pharmakologie, Pneumolo
gie und theoretische Chirurgie. 

Die auf der Konferenz erarbeiteten 
Empfehlungen beruhen auf Erfahrun
gen der Teilnehmer, Literaturrecher
chen und der Bewertung klinischer 
Studien, Fallserien, Einzelfallbe
schreibungen, experimentellen Unter
suchungen sowie theoretischen Über
legungen. Fallserien erlangten die 
größte Bedeutung, während theoreti
sche Überlegungen nur dann die Be
wertung beeinflußten, wenn weder 
Einzelfälle noch Fallserien oder expe
rimentelle Untersuchungen für die 
Beurteilung herangezogen werden 
konnten. 

Anaphylaktoide Reaktionen kön
nen sowohl auf jeder Stufe spontan 
zum Stillstand gelangen als auch 
trotz adäquater Therapie fortschrei
ten. Diese Unwägbarkeit erschwert 
es, die Wirksamkeit therapeutischer 
Maßnahmen zu beurteilen. Einzelfall
beobachtungen erlauben keine Ein
schätzung darüber, ob spezifische 
Maßnahmen erfolgreich waren. 

2 Pathophysiologie 

Anaphylaktoide Reaktionen manife
stieren sich im wesentlichen an Haut, 
Lunge, kardiovaskulärem System 
und Gastrointestinaltrakt [4, 20, 57]. 
Sie werden verursacht durch die Frei
setzung verschiedenster Mediatoren 
(z.B. Histamin, Leukotriene, P A F ) . 
Deren Bedeutung wird derzeit nicht 



einheitlich beurteilt. Es besteht je
doch Einigkeit darüber, daß Hist
amin bei zahlreichen anaphylaktoi
den Reaktionen beteiligt ist. Der 
Nachweis einer Histaminfreisetzung 
reicht aber allein nicht aus, um eine 
Kausalität für die beobachtete ana
phylaktoide Reaktion herzustellen. 
Weiterführende Analysen ermögli
chen jedoch eine Unterscheidung, ob 
die Mediatorfreisetzung im Rahmen 
der jeweiligen Reaktion als domi
nant, beitragend oder nur als beglei
tend anzusehen ist [35]. Die Schwie
rigkeit besteht im Nachweis der Me
diatoren bzw. in der Möglichkeit ih
rer Blockierung. Der Mediator spielt 
eine dominante Rolle, wenn seine 
Freisetzung Voraussetzung für die 
klinische Symptomatik ist (Beispiel: 
Reaktion auf d-Tubocurarin). Der 
Mediator spielt eine beitragende Rol
le, wenn er zwar nicht alleinige Vor
aussetzung für die Reaktion ist, bei 
einer Freisetzung jedoch häufiger Re
aktionen auftreten (Beispiele: Ant i 
biotika, Muskelrelaxanzien, Kno
chenzementimplantation, Kontrast
mittel). Als begleitend bezeichnet 
man die Rolle des Mediators, wenn 
dieser zwar freigesetzt wird, die Häu
figkeit und Schwere von Reaktionen 
jedoch unabhängig von den nachge
wiesenen Medikatorkonzentrationen 
ist (Beispiel: Histamin und Dextran). 
Nach dieser Definition kommt dem 
Histamin bei zahlreichen anaphylak
toiden Reaktionen eine beitragende 
Rolle zu. 

3 Klinische Symptomatik 

Das klinische Bild hängt ab von der 
Menge des freigesetzten Histamins, 
aber auch von der Menge, dem Ver
hältnis und dem Spektrum der übri
gen Mediatoren zueinander, sowie 
vom Ort der Freisetzung und dem 
Zielorgan. So wird die unter Hist
amin auftretende Vasodilatation ini
tial durch Hj-Rezeptoren vermittelt, 
während die später auftretende se
kundäre, lang anhaltende Vasodilata
tion durch H 2-Rezeptorstimulation 
verursacht wird [5]. Hierzu sind deut
lich höhere Histaminkonzentratio-
nen erforderlich als für die initiale 
H , -rezeptorvermittelte Vasodilata
tion. 

Im Zusammenhang mit der ana
phylaktoiden Reaktion vermitteln die 
verschiedenen Mediatoren in der 
Endstrombahn weitgehend einheitli
che Reaktionen. Innerhalb von Se
kunden bis Minuten kommt es zu ei
ner Permeabil i tätserhöhung der K a 
pillaren mit nachfolgender Plasmaex
sudation. Bei schweren Reaktionen 
beobachtet man als Ausdruck der re
lativen Hypovolämie eine Hämokon-
zentration [17]. Diese wird verstärkt 
durch eine begleitende (auch lokal be
grenzte) Vasodilatation. Bei fulmi
nanter Ausprägung der Symptomatik 
können Hypovolämie und Vasodila
tation initial zu einer reflektorischen 
Bradykardie führen [18, 27, 37]; im 
weiteren Verlauf entwickelt sich meist 
eine Tachykardie [18]. Diese wird 
noch verstärkt durch den positiv-
chronotropen Effekt von Histamin 
[5]. Bei progredienter Symptomatik 
kommt es schon primär zur Tachy
kardie. A n Haut und Schleimhäuten 
zeigen sich Urtikaria, Erythem und 
(Quincke-)Ödem [4]. Leichtere Reak
tionen machen sich zu Beginn ledig
lich durch Juckreiz (häufig an Hand
innenflächen und Fußsohlen) be
merkbar. A n der Lunge führen die 
verschiedenen Mediatoren zur Bron-
chokonstriktion und in unterschiedli

chem Ausmaß auch zur Vasokon-
striktion mit z.T. extremer Erhöhung 
des pulmonalen vaskulären Wider
stands bis hin zur akuten respiratori
schen Insuffizienz [54, 56, 64, 74]. Die 
gastrointestinalen Symptome lassen 
sich auf Permeabilitätsstörungen zu 
rückführen [4]. Darüber hinaus sti 
mulieren Histaminrezeptoren im Ga 
strointestinaltrakt die Darmmotorik 
Weitere unspezifische Symptome ei
ner anaphylaktoiden Reaktion sind 
Harn- bzw. Stuhldrang bis zur Bla
senentleerung und Defäkation sowie 
Uteruskrämpfe. Zentralnervöse Sym
ptome sind Unruhe und zerebrale 
Krämpfe bis hin zur Bewußtlosigkeit. 
Differentialdiagnostisch muß auch an 
eine vasovagale Reaktion oder eine 
Tetanie gedacht werden. 

Merke: Bei fulminantem Verlauf des 
anaphylaktoiden Schocks kann ein 
primärer Kreislaufstillstand eintre
ten, ohne daß zuvor kutane oder pul
monale Reaktionen beobachtet wer
den [53, 57]. 

4 Stadien der anaphylaktoiden 
Reaktion 

Die Ätiopathogenese anaphylaktoi
der Reaktionen ist sehr unterschied
lich. Im Einzelfall der akuten Notfall-

Tabelle 1 
Stadienteinteilung und Symptomatik anaphylaktischer und anaphylaktoider Sofort
reaktionen 

Stadium Symptomatik 

lokal (am Ort des Kontaktes 
mit dem Auslöser) 

leichte Al lgemeinreakt ion 

II ausgeprägte Al lgemeinreakt ion 

III bedrohl iche Al lgemeinreakt ion 

IV vitales Organversagen 

lokal begrenzte kutane Reakt ion 

Disseminierte kutane Reakt ionen 
(z.B. F lush, generalisierte Urt ikaria, Pruritus) 
Schle imhautreakt ionen 
(z.B. Nase, Konjunktiven) 
Al lgemeinreakt ionen 
(z.B. Unruhe, Kopfschmerz) 

Kreislaufdysregulat ion 
(Blutdruck-, Pulsveränderung) 
Luftnot 
(leichte Dyspnoe, beginnender B ronchospasmus ; 
Stuhl- bzw. Ur indrang 

Schock 
(schwere Hypotension, Blässe) 
B ronchospasmus mit bedrohl icher Dyspnoe 
Bewußtseinstrübung, -vertust, 
ggf. mit Stuhl- bzw. Ur inabgang 

Atem-, Kreislaufsti l lstand 



Situation kann oft nicht mit hinrei
chender Wahrscheinlichkeit auf den 
Pathomechanismus geschlossen wer
den. Eine rational begründete Thera
pieempfehlung m u ß sich deshalb vor
rangig an der klinischen Sym
ptomatik orientieren. 

Für die Pathogenese, Diagnostik, 
Prophylaxe und Prognose ist die U n 
terteilung zwischen immunologisch 
bedingten, „echten" allergischen, und 
nichtimmunologischen, pseudoaller
gischen Reaktionen bedeutsam. Für 
die Therapie ist diese Einteilung von 
untergeordneter Bedeutung. Diese 
Reaktionen werden deshalb unter 
dem Begriff der anaphylaktoiden Re
aktion zusammengefaßt (s. Definitio
nen unter Abschn. 1). 

Für die Praxis sinnvoll ist die 
Unterteilung anaphylaktoider Re
aktionen in 4 Stadien unter Berück
sichtigung der Organmanifestation. 
Die von den Konferenzteilnehmern 
erarbeitete Einteilung (s. Tabelle 1) 

ermöglicht eine schnelle Orientie
rung über die Schwere der Reak
tion anhand einfacher klinischer 
Kriterien und erleichtert den frühzei
tigen Beginn einer adäquaten Thera
pie. 

Stadium 0: Lokale, auf den Kontaktort 
beschränkte kutane Reaktio
nen sind ohne klinische Be
deutung. 

Stadium I: Es stehen Allgemeinreaktio
nen wie z.B. Unruhe oder 
Kopfschmerzen sowie Haut-
und Schleimhautreaktionen 
im Vordergrund der Sym
ptomatik. Erste Alarmzeichen 
einer beginnenden Reaktion 
können periorales oder/und 
perianales bzw. palmoplanta-
res Jucken und Brennen sein. 

Stadium II: ist gekennzeichnet durch aus
geprägte, pulmonale oder/und 
kardiovaskuläre Reaktionen, 
ggf. auch durch Stuhl- bzw. 
Harndrang. 

Stadium III: lebensbedrohliche Reaktionen 
wie Schock, schwere Dyspnoe 

und/oder Bewußtseinseintrü
bung. 

Stadium IV: Patienten mit manifestem Ver
sagen oder Vitalfunktionen, 
Herz-Kreislauf-Stillstand. 

5 Therapie (s. Tabel len 2 und 3) 

5.1 Allgemeine Maßnahmen 

Die Therapie ist abhängig vom auslö
senden Agens (Anamnese, Befund) 
und dem klinischen Bi ld (Erschei
nungsbild und Schweregrad). Die so
fortige Beendigung der Zufuhr des 
mutmaßlichen Auslösers ist die erste 
M a ß n a h m e ; ggf. m uß durch Anlage 
eines Tourniquets mit Unterbrechung 
des arteriellen Bluteinstroms und ve
nösen Abstroms die weitere Ein
schwemmung des Allergens unter
bunden werden. In geeigneten Si
tuationen (z.B. Insektenstich) kann 
die subkutane Injektion von A d 
renalin (0,1-0,2 mg) möglichst um 

Tabelle 2 
Differentialindikationen zum Einsatz von Medikamenten zur Akuttherapie anaphylaktoider Reaktionen 

Sta- Kutane Reakt ionen, 
dium subjektive Beschwerden 

Perioperativ Sonst ige 
Situationen 

Pulmonale 
Reakt ionen 

Kardiovaskuläre 
Reakt ionen 

Progredienz/ Progredienz 
unzureichender erwartet 
Therapieerfolg 

Eventuell 
H,-( + H 2-Ant
agonisten 
(Kortikosteroide) 

H,-( + ^ A n t 
agonisten 
(Kortikosteroide' 

H,-( + ^ A n t 
agonisten 
(Kortikosteroide' 

Möglichst: i .v.-Zugang, Mögl ichst: i .v.-Zugang, 
Sauerstoff 

Obl igat : i.v.-Zugang, 
Sauerstoff 

1. /?-Mimetika/Adrena-
l ininhalation 
2. Kortikosteroide i.v. 

Obl igat: i .v.-Zugang, 
Sauerstoff 

1. /?-Mimetika/Adrenalin 
inhal. 
2. Kortikosteroide i.v. 
3. Theophyl l in i.v. 

Sauerstoff 

Obl igat : i .v.-Zugang, 
Sauerstoff 

1. Ringer-Laktat 
2. Kol loide 

Obl igat : i.v.-Zugang 
Sauerstoff 

1. Kol loide 
2. Ringer-Laktat 
Katecholamine: 
- Adrenal in [i.v. (i.tr.)], 
- Dopamin i.v. 

Reanimat ion: 
- al lgemeine Maß

nahmen, 
- Adrenal in 

( +Dopamin , 
Noradrenal in), 

- Volumen 

H 1 - + H 2 -An t 
agonisten 
Adrenal in i.v. (i.m.) 

Nach etwa 
1 mg Adrena l in : 
1. Noradrenal in 
2. r V + H 2 -An t 
agonisten 

Kortikosteroide i.v. 
( I V + H 2 -An t 
agonisten) 

Kortikosteroide i.v. 
( H . - + H 2 -An t 
agonisten) 

Bei Patienten mit bekannter Allergiedisposit ion (z.B. Hyposensibi l is ierung, Allergietestung) 



Tabelle 3 
Dosierung von Medikamenten, Beispiele zur Akuttherapie anaphylaktoider Reaktionen 

Stadium Bei Rezidivgefahr 
zur Prophylaxe 

Katecho lamine : 
• Adrenal in//?-Mimetika, 

Inhalation 

• Adrenal in 
• Dopamin 

• Noradrenal in 

Bis Auftreten von Tremor Bis Auftreten von Tremor 
oder /und Tachykardie 
(bevorzugen: 
Adrenal in-Medihaler) 
1 mg/10 ml: 0,1 m g / m i n b 

oder /und Tachykardie 
(bevorzugen: 
Adrenal in-Medihaler) 
1 mg/10 ml : 0,1 mg/min 
2,5-5 mg/70 kg/min, 
ggf. | nach 10 min 
1 mg/10 ml: 0,05-1 mg/min ' 

Kort ikosteroide 
• parenteral 
(Prednisolon-
äquivalente) 

50-125 mg 250-500 mg 1000 mg 
8stündl ich für 24 h 
80-100 mg 
per os oder parenteral 

Theophyl l in 5 mg/kg K G 
weiter: 10 mg/kg/24 h 
(Cave: Tachykardie) 

His taminantagonisten: 
• H 1 -An tagon is ten 

• H 2 -An tagon is ten 

Dimetindenmaleat 8 mg Dimetindenmaleat 8 m g c Dimetindenmaleat > 8 m g d 8stündl ich für 24 h 
Clemast in 4 mg 
1. Cimetidin 400 mg 
2. Ranit idin 100 mg 

Clemast in 4 mg 
1. Cimetidin 400 m g c 

2. Ranit idin 100 mg 

Clemast in >4 mg 
1. Cimetidin >400 m g d 

2. Ranit idin >100 mg 

Dosierung wie unter II 
per os oder parenteral 
8stündl ich für 24 h 
Dosierung wie unter II, 
per os oder parenteral 

Vo lumen: 
• Kristal loide 

• Kol lo ide 

Ringer-Laktat >500 ml Unter Umständen mehrere 
Liter Ringer-Laktat 
Zum Beispiel H E S : 1-2 I, 
> 2 I Ringer-Laktat 

Bei bekannter Al lergiedisposit ion (z.B. Hyposensib i l is ierungsbehandlung. Allergietestung) 
Bei zunehmender Kreislaufsymptomatik trotz Volumengabe und G a b e von H , - und H ? -An tagon is ten 
Bei zunehmender Kreislaufsymptomatik trotz Volumengabe 
Bei unzure ichendem Therapieerfolg nach Volumengabe und Adrenal in 

die Nähe der Einstichstelle sinnvoll 
sein. 

Z u den Basismaßnahmen bei ana
phylaktoiden Reaktionen möglichst 
schon im Stadium I zählen ein zuver
lässiger venöser, möglichst großlumi-
ger Zugang sowie die Applikation 
von Sauerstoff. Bei manifesten kar
diovaskulären Reaktionen empfiehlt 
sich i.allg. die Flachlagerung des Pa
tienten (Ausnahme Lungenödem). 
Wenn möglich sollte eine Trendelen
burg-Lagerung angestrebt werden. 
Bei bedrohlicher Hypotension und/ 
oder Dyspnoe reicht die 0 2 -Zufuhr 
über eine Sonde allein nicht aus. Be

atmung mit 100% Sauerstoff und 
möglichst endotracheale Intubation 
sind in einer solchen Situation erfor
derlich. Wenn sich bereits ein massi
ves Larynxödem entwickelt hat, kann 
die Intubation nicht mehr durchführ
bar sein. Hier stellt die Koniotomie 
und die anschließende Beatmung die 
letzte Möglichkeit zur Aufrechterhal
tung der Atmung dar. 

5.2 Medikamentöse Therapie 

In der spezifischen medikamentösen 
Therapie haben sich einige wenige 
Substanzen bewährt . 

5.2.1 Katecholamine 

Adrenalin 

Die größten Erfahrungen in der 
Therapie anaphylaktoider Reaktio
nen liegen für Adrenalin vor. Es 
besteht weitgehende Übereinstim
mung darüber, daß Adrenalin wirk
sam ist [1, 53]. Dies bedeutet nicht, 
daß sich mit Adrenalin allein alle 
anaphylaktoiden Reaktionen in je
dem Stadium erfolgreich behan
deln lassen. Auch für Adrenalin ist 
in Einzelfällen über unzureichen
de Wirkungen [10, 53, 57, 73] ode 



unerwünschte Effekte berichtet wor
den. 

Der Vorteil von Adrenalin besteht 
in der schnellen Verfügbarkeit und 
den verschiedenen Applikations
möglichkeiten in ungünstigen Situa
tionen. Insbesondere im außerklini
schen Bereich mu ß damit gerechnet 
werden, daß bei Patienten mit einer 
anaphylaktoiden Akutsymptomatik 
kein venöser Zugang vorliegt und 
dieser v.a. im Stadium III oder IV 
auch nur mit Verzögerung zu plazie
ren ist. In dieser Situation bieten die 
bronchiale Gabe über einen Endotra-
chealtubus oder die sublinguale A p 
plikation von Adrenalin eine Alter
native [15,24,61]. Bei Insektenstichen 
sollte auch an die Adrenalingabe als 
Dosieraerosol (Adrenalin-Mediha
ler®) gedacht werden. 

Für Patienten mit bekannter A l 
lergie (typisch: Insektengift-, Nah
rungsmittelallergie) besteht im Sta
dium II nach Exposition die Mög
lichkeit der sofortigen Selbsttherapie 
durch eine - möglichst intramuskulä
re - Injektion mit kommerziell erhält
lichen Adrenalinfertigspritzen (Fast-
ject®) [23]. Die bisher bekanntge
wordenen Fallzusammenstellungen 
lassen eine solche Therapie als erfolg
versprechend erscheinen. Offenbar 
kompensiert der Zeitgewinn die 
schlechtere Verfügbarkeit von A d 
renalin nach intramuskulärer Injek
tion. 

Wirkungsmechanismus von Adrenalin. 
Adrenalin führt über eine Stimula
tion der a-Rezeptoren zur Vasokon-
striktion und über eine /?-mimetische 
Wirkung zur Bronchodilatation, aber 
auch zur Tachykardie [1, 39]. Dar
über hinaus besitzt Adrenalin direk
te, über a-Rezeptoren vermittel
te, ant iödematöse Eigenwirkungen. 
Ob die von manchen Autoren postu
lierte Hemmung der Mediatorfrei
setzung klinische Bedeutung besitzt, 
ist umstritten. Wahrscheinlich las
sen sich die hierfür erforderlichen 
Adrenalinkonzentrationen in vivo 
nicht erreichen [34 a; Schmutzler, 
noch nicht publizierte Ergebnisse]. 
Die Adrenalinwirkung ist dosisab
hängig. Bei zunehmender, höherer 
Dosis überwiegt der a-adrenerge Ef
fekt. 

Indikationen. Die Indikationen für 
Adrenalin ergeben sich aus den ange
führten Wirkungen. Bei pulmonaler 
Symptomatik im Stadium II oder III 
(Bronchospasmus) sind nur der ß2-
mimetische sowie der ant iödematöse 
Effekt erwünscht. Diese können wirk
sam durch inhalative Applikation er
zielt werden. Ein ausreichender Wirk
spiegel wird nicht nur durch Inhala
tion erreicht, sondern auch durch Re
sorption über die Mundschleimhaut. 
Als Mittel der Wahl steht Adrenalin-
Medihaler® zur Verfügung; bei 
NichtVerfügbarkeit können jedoch 
zur Therapie pulmonaler Reaktionen 
auch die zur Asthmatherapie verwen
deten /? 2 -Mimetika (z.B. Terbutalin, 
Fenoterol, Salbutamol u.a.) als Do
sieraerosol eingesetzt werden. Bei in
halativer Gabe sind in der Regel hö
here Dosierungen der /?-Mimetika als 
zur Asthmatherapie nötig. Die Dosie
rung richtet sich nach den Nebenwir
kungen. Die Maximaldosis ist er
reicht, wenn Tachykardie und etwas 
später Tremor auftreten. Hieraus er
gibt sich die Notwendigkeit, auch bei 
inhalativer Gabe adrenerger Wirk
stoffe die Herzfrequenz zu überwa
chen. Bei bekannten Herzkrankhei
ten (insbesondere K H K ) sollte die 
Dosierung jedoch niedriger liegen. 
Die Therapie kardiovaskulärer Re
aktionen mittels Adrenalininhalation 
ist nicht gesichert. M a n sollte an diese 
Möglichkeit aber denken, wenn keine 
parenteral applizierbaren Katechol
amine zur Verfügung stehen. 

D a die Primärphase der anaphy
laktoiden Reaktion in aller Regel 
nicht durch eine Kardiodepression 
bestimmt wird [18], ist zur Therapie 
von Hypotensionen nur der a-agoni-
stische Effekt von Adrenalin er
wünscht. Diese Einschränkung ge
winnt insbesondere Bedeutung, wenn 
es aufgrund der relativen Hypovol
ämie und/oder Histaminfreisetzung 
zu einer Tachykardie gekommen ist. 
In diesen Fällen ist ein /?-mimetischer 
Effekt unerwünscht, da er den myo-
kardialen 0 2 -Bedarf [43, 52] erhöht 
(/?!-Wirkung), eine Hypokaliämie [6] 
induziert (ß2-Wirkung) und über die
se Effekte Arrhythmien bis zum 
Kammerflimmern sowie eine myo-
kardiale Ischämie auslösen kann. Aus 
diesen Gründen darf Adrenalin nur 

fraktioniert in kleinen Dosierungen 
(ca. 0,1 mg/min) möglichst intrave
nös, und zwar sehr langsam appliziert 
werden. U m eine ausreichend genaue 
Dosierung zu ermöglichen, sollte 
hierbei 1 mg (1 ml) Adrenalin in einer 
10 ml Spritze mit 9 ml N a C l 0,9% 
aufgezogen werden. Eine Maximal
dosis von 1 mg Adrenalin ( M E D 
nach D A B ) sollte in der Regel nicht 
überschritten werden. Steht kein in
travenöser Zugang zur Verfügung, 
kann Adrenalin aufgrund der schnel
len Verfügbarkeit auch endobron-
chial appliziert werden. In diesem 
Fall sollte Adrenalin etwa 2- bis 3mal 
höher als bei intravenöser Gabe do
siert werden (ca. 0,3 mg) und mit 
N a C l 0,9 % oder Aqua bidest. auf ein 
Volumen von etwa 5 ml verdünnt 
werden [24, 63]; evtl. erforderliche 
Wiederholungsgaben sollten mög
lichst intravenös erfolgen. Die Wir 
kung von Adrenalin hält bei endo-
bronchialer Gabe länger an als bei in
travenöser Verabreichung [63]. 

Die eindeutige Indikation zur pa
renteralen (endobronchialen) Gabe 
von Adrenalin besteht im Stadium 
III, jedoch kann der Einsatz bei zu
nehmender Hypotension trotz ad
äquater Volumengabe schon im spä
ten Stadium II erwogen werden. Be
sondere Aufmerksamkeit und Vor
sicht erfordert der Einsatz von A d 
renalin bei Patienten mit koronarer 
Herzerkrankung oder Arrhythmie. In 
diesen Fällen kann Adrenalin zu ei
ner akuten Koronarinsuffizienz bis 
hin zum Myokardinfarkt bzw. K a m -
merflimmern führen. Andererseits 
m u ß gerade bei Patienten mit koro
narer Herzkrankheit der Perfusions
druck ausreichend hoch gehalten 
werden. Dies gelingt im Stadium III 
häufig nur durch gleichzeitige Gabe 
von Volumen und einem Vasokon-
striktor in ausreichender Dosierung. 

Dopamin 

Ein günstigeres Wirkprofil für die 
Therapie kardiovaskulärer Reaktio
nen bietet Dopamin. Es wirkt dosis
abhängig auf a- und ^-Rezeptoren 
und besitzt eine kurze Halbwertszeit. 
Bei vergleichbarem a-mimetischem 
Effekt zeichnet sich Dopamin durch 
eine geringere /?,- und ß2-mimetische 



Wirkung aus. Steht Dopamin schnell 
zur Verfügung, kann die Therapie 
auch hiermit pr imär begonnen wer
den. Als Anfangsdosierung empfiehlt 
sich die Gabe von 35-70 ug/kg/min 
(2,5-5 mg/70 kg/min) Dopamin. Dies 
entspricht 0,5-1,0 ml der 10 ml A m 
pulle (50 mg) beim Erwachsenen; ggf. 
kann die Dosierung nach Wirkung 
adaptiert werden. U m die Gefahr un
erwünschter Wirkungen (s. oben) zu 
minimieren, sollte, wenn möglich, 
auch bei primärer Wirksamkeit von 
Adrenalin möglichst frühzeitig auf 
Dopamin gewechselt werden. Der 
therapeutische Vorteil von Dopamin 
gegenüber Adrenalin konnte zumin
dest tierexperimentell bei potentiell 
letalen allergischen Reaktionen ge
zeigt werden [46, 47]. In der Kl in ik 
sind die Erfahrungen mit Dopamin 
unter dieser Indikation jedoch noch 
begrenzt. 

Noradrenalin 

Läßt sich weder durch Adrenalin 
noch durch Dopamin eine Kreislauf
stabilisierung erzielen, empfiehlt sich 
nach spätestens 10 min der frühzeiti
ge Einsatz eines Katecholamins mit 
vorwiegend a-mimetischen Wirkun
gen. In einer Reihe von Fallberichten 
konnte erst nach Einsatz von Nor
adrenalin eine ausreichende Kreis
laufstabilisierung erzielt werden [17, 
26, 53, 65]. Die Anfangsdosierung 
von Noradrenalin sollte etwa 0,05-
0,1 mg (0,5-1,0 ml der auf 10 ml ver
dünnten Ampulle Arterenol®) betra
gen und kann fraktioniert in M i n u 
tenabständen wiederholt werden 
(Maximum etwa 1 mg/10 min). 

Kombinationen 

D a Dopamin und Noradrenalin den 
Bronchospasmus nicht lösen können, 
bleibt Adrenalin aufgrund der /?-mi-
metischen Wirkung bei pulmonaler 
Manifestation Mittel der Wahl. Bei 
zunehmender Kreislaufsymptomatik 
kann eine kombinierte Anwendung 
mit anderen Katecholaminen wie 
Noradrenalin sinnvoll sein. 

Patienten unter ß-Blocker- oder 
antidepressiver Therapie 

Bei Patienten unter /?-Blockerthe-
rapie sowie unter Medikation mit tri

zyklischen Antidepressiva besteht ei
ne verminderte Ansprechbarkeit auf 
Katecholamine [13, 70]. Dies dürfte 
auch für Patienten unter A C E - H e m -
mertherapie zutreffen. Durch Dosis
erhöhung läßt sich jedoch die er
wünschte Wirkung erzielen [14]. In 
einigen Fallberichten wird auf eine 
gute Wirkung von Glukagon (2mal 
1 mg) bei Patienten unter ß-Blocker
therapie hingewiesen [76]. Eine Emp
fehlung zum routinemäßigen Einsatz 
dieser Substanz bei Patienten unter ß-
Blockertherapie kann jedoch derzeit 
noch nicht ausgesprochen werden. 

5.2.2 Volumengabe 

Plasmaexsudation und Vasodilata
tion sind Ausdruck der schweren an
aphylaktoiden Reaktion und Ursa
che der kardiovaskulären Symptome. 
Die kausale Therapie der relativen 
Hypovolämie ist die adäquate Volu
menzufuhr. Diese kann grundsätzlich 
mit Elektrolytlösungen, den verschie
denen kolloidalen Plasmaersatzmit
teln, humanem Plasma oder Albumin 
erfolgen. Kolloidale Lösungen haben 
sich jedoch in der Notfallmedizin, 
präklinisch und in der Kl in ik als vor
teilhaft erwiesen [19]. 

Elektrolytlösungen 

Sie verbleiben nur kurzfristig im In-
travasalraum. Ihr Effekt auf das in
travasale Volumen bei alleiniger G a 
be ist deshalb zumindest bei bedrohli
chen Reaktionen (Stadium III) unzu
reichend. Darüber hinaus wird eine 
verstärkte interstitielle Ödembildung 
begünstigt. Aus diesen Gründen sind 
höhermolekulare Lösungen zu be
vorzugen. 

Natürliche Kolloide 

Sie bieten gegenüber künstlichen 
Plasmaersatzmitteln keine Vorteile. 
Sie besitzen eher schlechtere Theolo
gische Eigenschaften und sind zudem 
teuer. 

Plasmaersatzmittel 

Sie unterscheiden sich hinsichtlich ih
rer Eignung zur Therapie anaphylak
toider Reaktionen. Gelat inepräpara

te sowie niedrigmolekulare Dextran-
und Hydroxyethylstärke-(HES-)lö-
sungen haben die kürzeste intravasa
le Verweildauer, den geringsten Volu
meneffekt und keine positiven Theolo
gischen Eigenschaften [30]. Eine kl i 
nisch relevante Histaminfreisetzung 
tritt unter den jetzt zur Verfügung ste
henden gereinigten Gelatinelösungen 
nur noch selten auf [31], kann jedoch 
dann immer noch schwerwiegende 
Folgen haben (Dick, in Vorberei
tung). 

Dextrane dürfen heute erst nach 
Vorbehandlung mit niedermolekula
rem Dextranhapten gegeben werden. 
Im Rahmen der Akuttherapie an
aphylaktoider Reaktionen muß die 
Notwendigkeit einer Haptenvorgabe 
als Nachteil der Dextrane angesehen 
werden, da sie den Beginn einer ad
äquaten Volumenzufuhr möglicher
weise entscheidend verzögert. Meß-
mer et al. [40] weisen darauf hin, daß 
auf der Basis experimenteller Studien 
auf die Haptenvorgabe dann verzich
tet werden kann, wenn Dextran so
fort als Schnellinfusion zugeführt 
wird, da durch die rasch erreichte ho
he Blutkonzentration die Immun
komplexbildung unterbunden wird. 
Größere Erfahrungen mit einem sol
chen Vorgehen in der Kl in ik bestehen 
jedoch nicht. 

Hydroxyethylstärke (HES) kann 
im anaphylaktischen Schock sofort in 
ausreichender Menge zugeführt wer
den. Die nach HES-lnfusion gele
gentlich auftretenden subjektiven Ne
benwirkungen wie Juckreiz sind un
ter Berücksichtigung der Indikation 
tolerabel und werden meist nach 
hochmolekularer H E S beobachtet. 
Mittelmolekulare H E S verfügt dar
über hinaus über ähnliche Theologi
sche Eigenschaften wie Dextran [25] 
und eine ausreichend lange intravasa
le Verweildauer. Die Gefahr anaphy
laktoider Reaktionen nach H E S - l n 
fusion ist nicht höher als nach Dex-
traninfusion mit Haptenprophylaxe 
[32, 59]. H E S mit einem mittleren 
Molekulargewicht kann deshalb als 
Volumenmittel der Wahl zur Sofort
therapie anaphylaktoider Reaktio
nen angesehen werden. Wegen der 
Verminderung des Erythrozytenvolu-
men bei Infusion von H E S mit höhe
rem Molekulargewicht und höherer 



Substitutionsrate [30] empfiehlt sich 
H E S 200000/0,5. Begrenzt wird der 
Einsatz v.a. durch die maximal zu 
verabreichende Menge von etwa 20-
30 ml/kg/Tag (ca. 1,5 1 beim Erwach
senen). Neue Untersuchungen zeigen, 
daß auch höhere Dosierungen von 
H E S (bis 2 1 beim Erwachsenen) ohne 
Gefährdung appliziert werden kön
nen (Ahnefeld, noch nicht publizierte 
Ergebnisse). Eine darüber hinaus er
forderliche Volumenzufuhr sollte be
vorzugt mit Elektrolytlösungen erfol
gen. Die Ödemverstärkung durch 
Plasmaexsudation stellt dabei keine 
Kontraindikation dar. 

Schwere anaphylaktoide Reaktio
nen erfordern nicht selten die Zufuhr 
größerer Mengen Flüssigkeit inner
halb kurzer Zeit (2 3 1 in 20-30 min). 
Dies ist nur über einen großlumigen 
Zugang zu erreichen. Auch nach pri
märer Kreislaufstabilisierung können 
im Verlauf der nächsten Stunden In
fusionen von mehreren Litern erfor
derlich werden [33]. Gelingt die Zu
fuhr ausreichender Volumina in kür
zester Zeit sind häufig keine weiteren 
therapeutischen Maßnahmen erfor
derlich [34, 73]. Dies gilt offenbar im 
besonderen für anaphylaktoide Re
aktionen in der perioperativen Phase, 
die sich primär oder ausschließlich 
am kardiovaskulären System manife
stieren. Demgegenüber erfordert eine 
pulmonale Symptomatik darüber 
hinausgehende medikamentöse Maß
nahmen. Dies gilt auch in den Fällen, 
in denen es nicht gelingt, sofort einen 
ausreichend großen venösen Zugang 
zu schaffen. Hier wird man frühzeitig 
versuchen, neben einer begleitenden 
Volumengabe auch Katecholamine, 
ggf. zusätzlich Histaminantagonisten 
[19], zu applizieren. 

Bei kardial grenzwertig kompen
sierten Patienten sollte die Zufuhr 
großer Volumina unter erhöhter Vor
sicht erfolgen, um eine akute kardiale 
Dekompensation zu vermeiden. 

Eine neue Möglichkeit der Volu
mentherapie anaphylaktoider Reak
tionen stellt möglicherweise der Ein
satz hypertoner hyperonkotischer 
Lösungen dar. In einer ersten human
experimentellen Studie bei anaphy
laktoiden Reaktionen (Stadium I I -
III) erwies sich die Infusion von 
50 ml/min N a C l 7,5 % + H E S 200000 

10% über maximal 5 min der Infu
sion von H E S 200000 10% als signi
fikant überlegen (Tryba, unveröffent
lichte Ergebnisse). 

5.2.3 Histaminantagonisten 

D a Histamin bei zahlreichen anaphy
laktoiden Reaktionen beteiligt ist, 
werden Histaminantagonisten in der 
Therapie anaphylaktoider Reaktio
nen empfohlen. Einen festen Platz in 
den Empfehlungen zur Therapie ha
ben bisher jedoch nur Histamin-Hj-
Antagonisten gefunden. Ihr Indika
tionsgebiet betrifft kutane Reaktionen. 
Ob die nachgewiesene juckreizhem
mende [3, 58] und bronchodilatatori-
sche Wirkung [8, 50, 55] von Hist
amine-Antagonisten im Rahmen 
akuter anaphylaktoider Reaktionen 
eine klinische Bedeutung besitzt, ist 
nicht geklärt. Wegen des erforderli
chen raschen Wirkungseintritts kom
men für die Therapie anaphylaktoi
der Reaktionen nur die älteren, sedie
renden H , - Antagonisten infrage (z. B. 
Clemastin, Dimetinden, Chlorpheni-
ramin), nicht aber die neuen, nichtse
dierenden wie z. B. Astemizol, Azela
stin, Terfenadin. Kardiovaskuläre Re
aktionen lassen sich durch H , - A n t 
agonisten allein nicht wirksam beein
flussen [71]. 

Prophylaxe 

In der Vergangenheit wurden Hist
aminantagonisten v.a. unter dem Ge
sichtspunkt der Prophylaxe histami-
nerger Reaktionen untersucht. In 
zahlreichen experimentellen und kl i 
nischen Studien konnte durch die 
Kombination von H r mit H 2 - A n t 
agonisten sowohl gegenüber Placebo 
als auch*gegenüber der alleinigen G a 
be von H , - Antagonisten eine größere 
Kreislaufstabilität nachgewiesen wer
den [36, 60]. In den meisten Studien 
wurde als H 2 -Antagonist Cimetidin 
eingesetzt. Für andere H 2 -Antagoni
sten (Famotidin, Ranitidin, Nizatidin, 
Roxatidin) liegen entweder keine 
oder nur sehr begrenzte Erfahrungen 
vor. Von besonderer Bedeutung sind 
in diesem Zusammenhang die Ergeb
nisse einer Untersuchung zur präven
tiven Wirksamkeit verschiedener 
Kombinationen vor H , - mit ^ - A n t 

agonisten im septischen Schock. Neu
gebauer et al. [51] wiesen nach, daß 
die Wirksamkeit verschiedener K o m 
binationen z.T. signifikant unter
schiedlich war. Einige Kombinatio
nen führten sogar zu schlechteren Re
sultaten als in der Kontrollgruppe. 
Aus diesen Ergebnissen folgt, daß nur 
solche Kombinationen empfohlen 
werden können, die sich in kontrol
lierten Studien als effektiv erwiesen 
haben. Unter diesem Gesichtspunkt 
liegen für die Kombination von D i 
metindenmaleat mit Cimetidin (Feni
stil® mit Tagamet®) die meisten posi
tiven Berichte vor. Eine wirksame 
Prävention histaminerger Reaktio
nen kann nach Gabe von etwa 0,1 mg 
Dimetindenmaleat/kg und 5 mg C i 
metidin/kg erzielt werden. Darüber 
hinaus liegen erste Hinweise für die 
Wirksamkeit der Kombinationen 
von Dimetindenmaleat mit Ranitidin 
(1 mg/kg) sowie von Clemastin (Tave
gil ®) (0,05 mg/kg) mit Cimetidin vor. 

Therapie 

Aus den positiven Befunden zur prä
ventiven Wirksamkeit der Prophyla
xe mit Kombinationen von H , - mit 
H 2-Antagonisten kann jedoch nicht 
auf die Wirksamkeit auch in der The
rapie anaphylaktoider Reaktionen 
geschlossen werden. Inzwischen lie
gen aber eine Reihe von Fallberichten 
zum Einsatz dieser Kombination in 
der Therapie vor. Während als H r 

Antagonisten verschiedene Substan
zen zum Einsatz kamen, beschränkte 
sich die Auswahl eines H 2 -Antagoni
sten fast ausschließlich auf Cimetidin. 
In der weit überwiegenden Zahl der 
Fälle wird der Einsatz der H r und 
H 2 -Blockade als wirksam beurteilt 
[18, 22, 29, 38, 75]. In einigen Fällen 
wurden H r und H 2-Antagonisten 
sogar erfolgreich als Ul t ima ratio ein
gesetzt, nachdem die konventionelle 
Therapie mit Ketacholaminen und 
Volumensubstitution nicht ausrei
chend gewirkt hatte [10, 29]. Im Ver
gleich zu Cimetidin sind die Fallbe
richte mit Ranitidin als H 2 -Antago
nist uneinheitlich. 

Indikationen 

Die bisher vorliegenden Fallberichte 
und experimentellen Studien [72] las-



sen den Einsatz von H , - und H 2 - A n t 
agonisten auch in der Therapie hist-
amininduzierter anaphylaktoider Re
aktionen als erfolgversprechend er
scheinen. Angesichts der begrenzten 
Erfahrungen und Untersuchungen ist 
die Diskussion über die therapeuti
sche Wirksamkeit noch nicht ab
geschlossen. Histaminantagonisten 
können derzeit nicht als Mittel der er
sten Wahl bei schweren kardiovasku
lären Reaktionen empfohlen werden. 
Ihr Einsatz erscheint gerechtfertigt zu 
sein, wenn die primär eingeschlagene 
Therapie nicht innerhalb kürzerer 
Zeit zu einer Stabilisierung des Kreis
laufs führt. Aufgrund des Wirkungs
mechanismus und der bisherigen Be
funde ist unter dieser Voraussetzung 
eine kombinierte Gabe von H , - und 
H 2-Antagonisten sinnvoll. Die Do
sierung sollte nicht unterhalb derjeni
gen liegen, die präventiv wirksam ist. 
D a der therapeutische Erfolg auch 
von einem frühen Wirkeintritt ab
hängt, sind Substanzen mit möglichst 
schnellem Wirkbeginn zu bevorzu
gen. Die meisten H,-Antagonisten 
haben jedoch einen relativ langsamen 
Wirkeintritt. Geringer sind die U n 
terschiede zwischen den H 2 -Antago
nisten. Auch unter diesem Gesichts
punkt erscheinen Dimetindenmaleat 
und Cimetidin besonders geeignet für 
die Therapie anaphylaktoider Reak
tionen. 

Nach Gabe von H,-Antagonisten 
kommt es häufig zu Müdigkeit . Bo-
lusinjektionen von H 2 -Antagonisten 
können selten zum Blutdruckabfall 
oder zur Bradykardie führen. Es ist 
jedoch unklar, ob diese Nebenwir
kungen der H 2 -Antagonisten auch 
unter den Bedingungen der anaphy
laktoiden Reaktion auftreten kön
nen. Da höhere Dosierungen von 
Histaminantagonisten bei Bolusin-
jektion Histamin freisetzen können, 
empfiehlt es sich, Histaminantago
nisten grundsätzlich als Kurzinfusion 
über mindestens 5 min zu verabrei
chen. 

5.2.4 Glukokortikosteroide 

Kortikosteroide nehmen in den bis
herigen Empfehlungen zur Therapie 
des anaphylaktischen Schocks einen 
festen Platz ein. Aufgrund des Wirk

prinzips ist es jedoch notwendig, die
sen Platz genauer zu definieren. Prin
zipiell können die durch Kortikoste
roide ausgelösten Effekte in „spezifi
sche" und „nichtspezifische" Effekte 
unterteilt werden [45]. 

Spezifische Kortikoidwirkungen 

Sie werden nach Bindung des Stero-
idmoleküls an präformierte, intrazel
luläre Rezeptormoleküle vermittelt 
[2, 7]. Als primäre spezifische Zellant
wort kommt es zu einer gesteigerten 
(oder verminderten) ribosomalen 
Produktion definierter Proteine. So 
hemmen Lipocortine die Phospholi-
pase A 2 , während Vasocortin die Ge
fäßpermeabilität beeinflußt. Unter 
den vielfältigen auf diesem Wege in 
Gang gesetzten pharmakodynami-
schen Effekten scheinen im Rahmen 
der anaphylaktoiden Reaktion die 
Hemmung der IgE-induzierten Hist
amin- und Arachidonsäurefreiset-
zung sowie die Beeinflussung der 
Synthese verschiedener Lymphokine 
von besonderer Bedeutung zu sein 
[2, 9]. Es m u ß jedoch betont wer
den, daß alle Kortikoideffekte, die 
durch diese an die Neusynthese von 
spezifischen Proteinen gekoppelten 
Wirkmechanismen erklärbar sind, 
frühestens nach 1-2 h klinisch be
deutsam werden [45]. Kortikoste
roide können deshalb zur Prophylaxe 
anaphylaktoider Reaktionen nur 
dann wirksam werden, wenn mit der 
Gabe frühzeitig (Intervall > 12 h) be
gonnen wird. 

Unspezifische Kortikoid wirk ungen 

Demgegenüber sollen die unspezifi
schen Kortikosteroidwirkungen, oft 
auch mit dem Begriff „membransta
bilisierend" bezeichnet, bereits nach 
10-30 min klinisch in Erscheinung 
treten können. Solche Wirkungen 
sind biochemisch-pharmakologisch 
noch unzureichend definiert und der
zeit klinisch nicht zweifelsfrei belegt. 
Erklärt werden sie mit direkten 
Wechselwirkungen (unspezifische, 
nichtkovalente Bindungen) der bipo
laren Steroidmoleküle an allen zellu
lären Membranen im Organismus 
[44, 45]. Dieser Wirkmechanismus 
setzt hohe Konzentrationen von Ste-

roidmolekülen (etwa 10~ 5 mol/l) im 
Organismus voraus. Sie werden nach 
systemischer Gabe kurzzeitig er
reicht, wenn mindestens 500-
1000 mg des Kortikoids intravenös 
appliziert werden [44,45]. Wichtig ist, 
daß diese unspezifischen Wirkungen 
nur von der Molekülzahl, nicht je
doch von der Kortikosteroidpotenz 
abhängen. 

Aus diesen Überlegungen ergeben 
sich zwangsläufig klinische Konse
quenzen. Kortikosteroide haben 
kaum direkten Einfluß auf die patho-
genen Folgewirkungen freigesetzter 
Mediatoren (z.B. Histamin, Leuko
triene, P A F ) . Sie können sinnvoll 
dort eingesetzt werden, wo sich die 
Symptomatik verzögert progredient 
entwickelt. Solche Situationen wer
den bei allergischen Typ-I-Reaktio-
nen (IgE-vermittelt) wie bei der Ent
wicklung einer asthmatischen Atem
wegsobstruktion, bei der Nahrungs
mittelallergie, bei Insektenstichen mit 
anfangs nur lokaler Symptomatik, 
aber auch im Rahmen einer Hypo-
sensibilisierungsbehandlung deutlich 
häufiger beobachtet als im Opera
tionssaal oder auf der Intensivstation. 
Eine Akutwirkung der Kortikoste
roide gewinnt deshalb vorwiegend 
bei kutanen und pulmonalen Sym
ptomen Bedeutung, während kardio
vaskuläre Reaktionen keine Indika
tion für Kortikosteroide darstellen. 

Kutane Reaktionen 

Während passagere kutane Reaktio
nen im Rahmen der Anästhesie selten 
einer Therapie bedürfen, kann es im 
Rahmen von Kontrastmittelreaktio
nen, Nahrungsmittelüberempfind-
lichkeiten, Hyposensibilisierungsbe-
handlungen sowie nach Insektensti
chen zu einer im Verlaufe von M i 
nuten bis Stunden progredienten 
Symptomatik kommen, die unbehan
delt in einer schweren Reaktion en
den kann. Bei deutlichen Hinweisen 
auf einen solchen Verlauf läßt sich 
häufig durch rechtzeitige Gabe von 
50-125 mg Prednisolon i.v. oder ent
sprechenden Äquivalenten im Sta
dium I bei noch ausschließlich kuta
ner Reaktion das Fortschreiten zu ei
ner systemischen Reaktion verhin 
dem. 



Pulmonale Reaktionen 

In der Therapie akuter pulmonaler 
Reaktionen (Bronchokonstriktion) 
werden Kortikosteroide neben den ß-
Mimetika eingesetzt. Der Einsatz von 
Kortikosteroiden in dieser Situation 
ist sinnvoll, da die permissive Kor t i -
koidwirkung eine Verstärkung der 
über die /?-Mimetika erzielbaren 
Bronchodilatation, Beeinflussung des 
bronchialen Schleimhautödems und 
der Mukosekretion erzeugt [48, 49, 
67]. D a in der Akuttherapie kortiko-
idspezifische systemische Nebenwir
kungen von untergeordneter Bedeu
tung sind, kann ohne Bedenken auch 
eine größere Einmaldosis parenteral 
verabreicht werden. Im Stadium II 
sind jedoch 50- 150 mg Prednisolon-
äquivalente meist ausreichend. Im 
Stadium III können die unspezifi
schen Kortikoidwirkungen mit höhe
rer, kurzzeitiger Dosierung noch bes
ser ausgenutzt werden. 

Bei den intravenös zu applizieren
den Präparaten stehen Phosphatester 
und Hemisuccinate zur Verfügung. 
Phosphatester werden schneller ge
spalten. Angesichts der dargestellten 
Wirkungsmechanismen und Zeitra
ster ist es aber zweifelhaft, ob dieser 
Zeitvorteil klinisch bedeutsam wird. 
Die Gabe von Kortikosteroiden mit 
schneller Elimination (z.B. Triamci
nolonacetonid) muß in kürzeren In
tervallen wiederholt werden. Darüber 
hinaus sollte für bewußtseinsklare 
Patienten bedacht werden, daß Phos
phatester in höherer Dosierung im 
Einzelfall einen unangenehmen peri
analen Juckreiz induzieren können. 

Prophylaxe 

Eine besondere Bedeutung gewinnen 
Kortikosteroide in der Prophylaxe 
von Rezidivreaktionen und in der 
Therapie der allergischen Spätreak
tion. Insbesondere nach Kontrastmit
tel-, Hyposensibilisierungs- und Nah
rungsmittelreaktionen sowie nach In
sektenstichallergien beobachtet man 
nicht selten einen biphasischen Ver
lauf [66]. Zur Verhinderung derartiger 
Reaktionen empfiehlt sich deshalb ei
ne Rezidivprophylaxe über 24 h mit 
Kortikosteroiden (3mal 40-125 mg 
Prednisolonäquivalente). Ernsthafte 

Nebenwirkungen sind hierbei nicht 
zu erwarten, u . U . ist bei Diabetikern 
eine kurzzeitige Anpassung der Insu
lindosis nötig. 

5.2.5 Theophyllin 

Der angenommene Wirkungsmecha
nismus von Theophyllin umfaßt die 
Hemmung der Ermüdbarkei t der 
Atemmuskulatur und der Mediator
freisetzung, die Erhöhung der A d 
renalinkonzentration, die Bronchodi
latation sowie protektive Wirkungen 
gegen Überempfindlichkeitsreaktio
nen [62]. In der Therapie anaphylak
toider Reaktionen besitzt Theophyl
lin nur einen begrenzten Stellenwert. 
Seine ausschließliche Indikation bei 
anaphylaktoiden Reaktionen ist die 
schwere bronchospastische Reaktion, 
die auf die Therapie mit /?-Mimetika 
und Kortikosteroiden nicht an
spricht. Theophyllin wirkt deutlich 
schwächer bronchodilatatorisch als 
die /?-Mimetika, seine Wirkung ad
diert sich jedoch zu deren Wirkung 
hinzu. Erreicht man mit der Dosis 
von /?-Mimetika aufgrund der Ne
benwirkungen den Grenzbereich, 
kann die zusätzliche Gabe von Theo
phyllin deshalb einen therapeuti
schen Gewinn bedeuten. 

Im Rahmen anaphylaktoider Re
aktionen in der Anästhesie dürfte das 
Einsatzgebiet von Theophyllin be
grenzt sein. Die vorliegenden Unter
suchungen belegen, daß Theophyllin 
nach einer histamininduzierten Bron
chokonstriktion unter Halothannar-
kose (1,5 M A C ) im Gegensatz zu den 
/?-Mimetika keine zusätzlichen bron-
chodilatatorischen Wirkungen entfal
tet [28, 68, 69]. 

Erscheint die Gabe von Theophyl
lin angezeigt, sollte mit einer initialen 
Dosis von etwa 5 mg/kg begonnen 
und, falls erforderlich, weitere 10 mg/ 
kg über 24 h gegeben werden. Die 
wichtigste Nebenwirkung ist die Ent
wicklung einer Tachykardie. Sie be
grenzt die Theophyllindosis. 

5.2.6 Kalzium 

Kalzium wurde v.a. zur Therapie 
anaphylaktoider Reaktionen im Rah
men der Anästhesie eingesetzt [34]. Es 
existieren jedoch keine Hinweise auf 

einen positiven Effekt von Kalzium 
bei systemischen anaphylaktoiden 
Reaktionen. Kalzium kann im 
Schock insbesondere nach A d 
renalintherapie eine Verschlimme
rung der Zellzerstörung, eine M y o 
kardkontraktur, ein irreversibles 
Flimmern und eine Verstärkung der 
zerebralen Minderperfusion verursa
chen [16, 41, 42]. Angesichts dieser 
potentiell gefährlichen Folgen muß 
vom Einsatz von Kalzium bei ana
phylaktoiden Reaktionen dringendst 
abgeraten werden. 

5.2.7 Stadium IV 

Die manifeste Organinsuffizienz er
fordert Maßnahmen entsprechend 
den interdisziplinären Empfehlungen 
der Bundesärztekammer zur kardio
pulmonalen Reanimation. 

6 Schlußfolgerungen 

Die Erscheinungsvielfalt anaphylak
toider Reaktionen erfordert individu
elle therapeutische Maßnahmen. Jede 
strenge Schematisierung der The
rapie hat Grenzen. Allerdings er
möglicht ein Basiskonzept dem Arzt, 
aus der Vielzahl möglicher Sub
stanzen, Dosierungen und Appl ika
tionsrouten in der konkreten Situa
tion unter Berücksichtigung des k l i 
nischen Bildes diejenigen auszuwäh
len, die sich bewährt haben oder zu
mindest aufgrund experimenteller 
Untersuchungen oder theoretischer 
Überlegungen sinnvoll erscheinen. 
Das hier vorgestellte Therapieschema 
berücksichtigt die unterschiedlichen 
Manifestationsorte anaphylaktoider 
Reaktionen und erleichtert die sym
ptomorientierte Therapie. Die Zahl 
der wirksamen Medikamente ist be
grenzt. Katecholamine und Volumen
gabe bilden die Grundpfeiler einer ra
tionalen Therapie schwerer Reaktio
nen. Sie werden bei Bedarf ergänzt 
durch Histaminantagonisten. Kor t i 
kosteroide entfalten keine Sofortef
fekte, können jedoch insbesondere 
bei prolongierter pulmonaler Sym
ptomatik sinnvoll eingesetzt werden. 
Demgegenüber nimmt Theophyllin 
nur einen begrenzten Stellenwert ein. 
Kalzium hat in der Therapie anaphy
laktoider Reaktionen keinen Platz 



mehr. Es darf aufgrund seiner negati
ven Wirkungen nicht gegeben wer
den. 
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