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1 

 

Willkommen zur Reihe „Ein 
Neuanfang bei chronischer Urtikaria: 
Möglichkeiten zur Verbesserung der 
Patientenergebnisse mit modernen 
diagnostischen Prinzipien und 
innovativen Behandlungen zeichnen 
sich ab.“ 

2 

 

Wir besprechen das Thema: Neueste 
Updates zu den immunologischen 
Prozessen, die zur Belastung durch 
chronische Urtikaria beitragen: Was 
müssen Angehörige der 
Gesundheitsberufe wissen? 

3 

 

Chronische Urtikaria ist keine 
lebensbedrohliche Krankheit, sie 
geht jedoch mit erheblichen 
Auswirkungen auf die Lebensqualität 
einher und hat wichtige 
Komorbiditäten. In diesem Vortrag 
werden wir diesen Einfluss auf die 
Lebensqualität behandeln. Wir 
werden kurz die Epidemiologie der 
Komorbiditäten der chronischen 
Urtikaria erklären und uns dann auf 
neue Ziele für Arzneimittel 
konzentrieren, die derzeit erprobt 
werden und den Bedarf für jene 
Patienten decken könnten, deren 
Erkrankung mit den derzeitigen, uns 
zur Verfügung stehenden 
Behandlungen, nicht kontrolliert 
werden kann. 
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4  Wie Sie wissen, und ich glaube, dies 
wurde im vorherigen Vortrag erklärt, 
wird Urtikaria in akute Urtikaria 
(wenn die Urtikaria weniger als 
6 Wochen anhält) und chronische 
Urtikaria unterteilt. Die chronische 
Urtikaria wird unter anderem weiter 
in die chronische spontane Urtikaria 
unterteilt, die im Mittelpunkt meines 
Vortrags steht. Diese umfasst das 
tägliche oder fast tägliche Auftreten 
von Quaddeln mit oder ohne 
Angioödem und ohne bekannten 
[Auslöser]. Die induzierbare Urtikaria 
teilt sich in verschiedene Arten der 
Urtikaria auf, bei denen 
Nesselausschlag auf der Haut 
auftritt, aber der Auslöser, der 
Stimulus, der Kontakt mit der Haut 
war. Der große Unterschied 
zwischen chronischer spontaner 
Urtikaria und induzierbarer Urtikaria 
besteht darin, dass induzierbare 
Urtikaria hauptsächlich durch 
Mastzelldegranulation und durch 
Histamin vermittelt wird. Der 
Nesselausschlag dauert also nur 
30 Minuten, 1 Stunde, [höchstens] 
2 Stunden, und sobald das Histamin 
metabolisiert ist, verschwindet die 
Urtikaria. Der Nesselausschlag bei 
der chronischen spontanen Urtikaria 
tritt hingegen alle 24 bis 36 Stunden 
auf und verschwindet wieder, jedoch 
bleibt der Ausschlag länger 
bestehen. Abhängig vom Stimulus 
wird die induzierbare Urtikaria 
folgendermaßen unterteilt: 
Dermographismus, bei dem der 
Stimulus ein Kratzen auf der Haut ist; 
Kälteurtikaria, die durch Kontakt mit 
Kälte hervorgerufen wird; 
Sonnenurtikaria; oder verzögerte 
Druckurtikaria, die sich ein wenig 
von anderen unterscheidet, da sie 
normalerweise in Form eines 
Angioödems vorliegt und die 
Hautläsion 6 Stunden nach dem 
Stimulus auftritt. Sonnenstrahlen 
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(Wärmeurtikaria) und Vibrationen 
sind der Auslöser für die 
Vibrationsurtikaria. Es gibt andere 
Arten der Urtikaria; eine ist relativ 
häufig, die sogenannte 
cholinergische Urtikaria, bei der der 
Stimulus die Erhöhung der 
Körperkerntemperatur ist. Deshalb 
bricht bei diesen Patienten 
Nesselausschlag aus, wenn sie Sport 
treiben oder stark beheizte Gebäude 
betreten, und zwar in der Regel am 
ganzen Körper. Sobald der Körper 
aber abgekühlt ist, verschwindet 
dieser Ausschlag [rasch]. Das Bild der 
induzierbaren Urtikaria und der 
chronischen spontanen Urtikaria 
unterscheidet sich also grundlegend. 
 

5 

 

Die Prävalenz ist interessant, da alle 
Studien weltweit eine ähnliche 
Prävalenz in verschiedenen Ländern 
feststellen, die von 0,2 % bis 4 % 
reicht. Aber das Interessanteste, und 
vor allem bei der chronischen 
spontanen Urtikaria, ist, dass in allen 
Studien die Prävalenz bei Frauen 
dreimal höher ist als bei Männern, 
und dies steht im Einklang mit dem 
autoimmunen Ursprung dieser 
Erkrankung, den wir später 
behandeln werden. 
 

6  Wie lange dauert eine chronische 
Urtikaria? Dies ist eine Studie, die 
wir an einer großen Population in 
Spanien durchgeführt haben; hier 
dauerte die chronische Urtikaria bei 
70 % weniger als 1 Jahr. Die 
wichtigsten Prozentsätze beziehen 
sich jedoch auf Patienten, deren 
Urtikaria länger als 1 Jahr anhält. 
Konkret fallen 30 % der Patienten in 
diese Kategorie, während die 
Erkrankung in einigen Fällen 
zwischen 1 und 5 Jahre lang 
andauert. Von besonderer 
Bedeutung sind die 11 % der 
Patienten, deren Urtikaria länger als 
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5 Jahre anhält. Wir sollten auch die 
Urtikaria berücksichtigen, die 
irgendwann im Leben auftritt und 
nach einigen Jahren vollständig 
verschwindet. Wir haben keinen 
Biomarker, der vorhersagen könnte, 
wann die chronische oder spontane 
Urtikaria verschwindet, aber dies ist 
Teil des natürlichen Verlaufs der 
Urtikaria. Und oft kommt sie nach 10 
bis 15 Jahren wieder und 
verschwindet dann wieder so 
spontan, wie sie aufgetaucht ist. 
 

7 

 

Die Hauptbelastung für Patienten 
mit chronischer spontaner Urtikaria 
ist der Juckreiz. Der Juckreiz ist sehr 
stark und stört besonders die 
Nachtruhe. Und das ist der Grund, 
warum viele Ärzte Patienten mit 
chronischer spontaner Urtikaria die 
Anwendung sedierender 
Antihistaminika vor dem 
Zubettgehen verschreiben. Ich weise 
jedoch immer darauf hin, dass 
Urtikaria-Patienten nicht an 
Schlaflosigkeit, sondern an Juckreiz 
leiden. Der viel bessere Ansatz ist 
also, die Dosis dieser nicht 
sedierenden Antihistaminika der 
zweiten Generation nachts zu 
erhöhen, um den Juckreiz zu 
kontrollieren, anstatt ein 
sedierendes Antihistaminikum zu 
verschreiben, weil der Patient 
anderenfalls am nächsten Tag 
zusätzlich zum Juckreiz unter 
Schläfrigkeit aufgrund des 
Antihistaminikums leidet. 
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8 

 

Es gibt drei Arten von 
Komorbiditäten, die wir bei 
chronischer spontaner Urtikaria 
berücksichtigen müssen. Die erste 
ist, dass häufig gleichzeitig eine 
chronische spontane Urtikaria und 
eine induzierbare Urtikaria 
vorliegen, insbesondere mit 
verzögerter Druckurtikaria und 
Dermatographismus. Häufig ist zu 
beobachten, dass bei Patienten, die 
mit Omalizumab behandelt werden, 
die spontane Urtikaria verschwindet. 
Die physikalische Urtikaria – die 
früher als induzierbare Urtikaria 
bekannt war – ist jedoch nach wie 
vor vorhanden. Die induzierbare 
Urtikaria bleibt also bestehen und ist 
anders als die chronische spontane 
Urtikaria nicht sehr gut kontrolliert. 
Die Tatsache, dass ein Patient zwei 
Arten von chronischer spontaner 
Urtikaria plus eine induzierbare 
Urtikaria hat, ist ein klinischer 
Marker für den Schweregrad und ein 
schlechtes Ansprechen auf die 
Behandlung, insbesondere 
Antihistaminika. 
 

9 

 

Die zweite Komorbidität, die bei 
chronischer spontaner Urtikaria 
festgestellt wird, sind 
Autoimmunerkrankungen; ich werde 
später noch darauf eingehen. Bei 
einem erheblichen Prozentsatz der 
Patienten, 40 %, liegt der Urtikaria 
eine autoimmune Physiopathologie 
zugrunde. Ich führe hier diese sehr 
interessante Studie an. Es handelt 
sich um eine sehr große Studie mit 
mehr als 12.000 Patienten, die an 
chronischer spontaner Urtikaria 
litten. Die Patienten wurden in einer 
israelischen Kohorte 17 Jahre lang 
beobachtet und mit 
10.000 Kontrollpatienten verglichen 
wurden, die nicht an chronischer 
spontaner Urtikaria litten. Und wie 
Sie hier sehen, ist die Odds Ratio 
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oder die Wahrscheinlichkeit, eine 
Autoimmunerkrankung zu 
entwickeln, sehr hoch. Dies ist 
insbesondere bei Frauen eher der 
Fall als bei Männern. 
Autoimmunerkrankungen der 
Schilddrüse, rheumatoide Arthritis, 
Typ-1-Diabetes, Morbus Sjögren und 
auch Biomarker für 
Autoimmunerkrankungen sind in 
dieser Stichprobe signifikant höher 
als in der Kontrollgruppe. 
 

10 

 

Die wichtigste Erkenntnis aus diesem 
Umstand ist, dass Patienten mit 
chronischer spontaner Urtikaria 
lange Zeit im Hinblick auf 
Autoimmunerkrankungen 
beobachtet werden sollten, 
insbesondere diejenigen mit 
Biomarkern für 
Autoimmunerkrankungen. 

11  Und die dritte Gruppe von 
Erkrankungen, die mit chronischer 
spontaner Urtikaria einhergehen, 
sind psychiatrische Erkrankungen, da 
die emotionalen Auswirkungen 
dieser Erkrankung sehr hoch sind. Im 
vorherigen Vortrag erklärte der 
Professor den Werdegang dieser 
Patienten, dass sie mehrere 
Spezialisten aufsuchen und nach 
einer Ursache für dieses tägliche 
Ausbrechen von Nesselausschlag 
und Juckreiz, das Angioödem, 
suchen. Manchmal sind sie der 
Auffassung, dass die Behandlung 
nicht anschlägt, was zu einem hohen 
Angstlevel unter den Patienten 
führt. Darüber hinaus ist bei diesen 
Patienten der Schlaf in 
Mitleidenschaft gezogen und sie 
erholen sich schlecht. Es liegen also 
die perfekten Bedingungen für eine 
hohe Inzidenz von psychiatrischen 
Erkrankungen vor. Wir haben in 
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Spanien eine Studie mit einer großen 
Population von Patienten mit 
chronischer spontaner Urtikaria im 
Vergleich zu anderen allergischen 
Erkrankungen durchgeführt und 
festgestellt, dass bei Patienten mit 
chronischer spontaner Urtikaria die 
größten Auswirkungen auf die 
psychiatrische Lebensqualität zu 
beobachten waren, sogar mehr als 
bei Asthma oder atopischer 
Dermatitis. Vergessen Sie nicht, dass 
diese Patienten auch viele Besuche 
hinter sich haben und der Umgang 
mit der lang andauernden 
spontanen Urtikaria für sie hart ist. 

12  Es gibt zwei Studien, die die 
Lebensqualität im Vergleich zu 
anderen Erkrankungen darstellen, 
und da wir als Ärzte manchmal der 
Meinung sind, dass es sich nicht um 
eine lebensbedrohliche Erkrankung 
handelt oder die Krankheit auf 
Antihistaminika ansprechen könnte, 
übersehen wir manchmal, wie stark 
die Lebensqualität bei diesen 
Patienten mitunter eingeschränkt 
ist. Die erste Studie ist ziemlich alt 
und wurde im Vereinigten 
Königreich von O'Donnell 
durchgeführt. Dabei wurden jedoch 
sehr interessante und sehr 
bemerkenswerte Erkenntnisse 
gewonnen, nämlich dass die 
Lebensqualität mit der von Patienten 
vergleichbar ist, die einer doppelten 
Koronar-Bypass-Operation 
unterzogen wurden. Aber noch 
besser gefällt mir diese vor Kurzem 
durchgeführte Studie des Zuberbier-
Teams, die die Lebensqualität der 
chronisch spontanen Urtikaria mit 
der Psoriasis vergleicht und 
herausgefunden hat, dass die 
Lebensqualität bei der chronischen 
spontanen Urtikaria [in] all diesen 
Bereichen geringer ist als bei der 
Psoriasis. Ich denke, diese Daten 
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sind sehr überzeugend und für uns 
sehr anschaulich. 

13 

 

Schließlich hat diese Erkrankung 
auch Auswirkungen auf die 
Gesundheitskosten. Die von mir hier 
angeführten Daten stammen aus 
den zuletzt durchgeführten Studien. 
Beide wurden jedoch durchgeführt, 
bevor wir Biologika zur Behandlung 
der chronischen spontanen Urtikaria 
oder BTK-Hemmer hatten, die 
ebenfalls teuer sind. Meiner Ansicht 
nach sollte diese volkswirtschaftliche 
Belastung bei heutiger 
Neuberechnung also deutlich höher 
sein. 

14  Ich möchte eine Fallstudie vorlesen. 
Es handelt sich um eine 35-jährige 
Frau, die an unsere Klinik 
überwiesen wurde und über 
chronische Urtikaria und Angioödem 
klagt. Sie berichtet von einer 2-
monatigen Vorgeschichte von 
juckenden Quaddeln. Diese treten 
wiederkehrend und spontan an den 
Extremitäten und am Rumpf auf und 
dauern – bei jedem einzelnen 
Nesselausschlag – weniger als 
24 Stunden an. Sie zeigt bei der 
Blutuntersuchung ein erhöhtes C-
reaktives Protein, einen niedrigen 
IgE-Wert mit Basopenie, einen UAS-
Score von 28 und zeigt kein 
Ansprechen auf eine 
Antihistaminika-Therapie, die bereits 
auf das Vierfache der Standarddosis 
und zwei Zyklen mit systemischen 
Kortikosteroiden erhöht wurde. Und 
jetzt wird ihr Omalizumab 
verschrieben. Reagieren Ihrer 
Erfahrung nach Menschen mit 
diesen Merkmalen in der Regel 
positiv auf eine konventionelle 
Behandlung? Ja, nein oder 
praktizieren Sie derzeit nicht? 
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15  Dies sind die ziemlich einfachen 
Behandlungsleitlinien, die 
schrittweise verlaufen. Die 
Behandlung beginnt mit der 
Antihistaminika-Standarddosis; 
wenn kein Ansprechen zu 
beobachten ist, Dosis bis auf das 
Vierfache erhöhen; wenn weiter kein 
Ansprechen zu beobachten ist, auf 
Omalizumab umstellen; und wenn 
das Ansprechen weiter ausbleibt, ist 
der nächste Schritt Ciclosporin. Wie 
ich schon sagte, ist es im Grunde 
sehr einfach. Die tatsächliche 
Ansprechrate bei dieser Behandlung 
ist jedoch nicht 100 %. Zunächst 
einmal liegt die Ansprechrate bei 
einer Standarddosis von 
Antihistaminika bei etwa 30 %. Eine 
Erhöhung der Dosis des 
Antihistaminikums könnte das 
Ansprechen auf bis zu 60 % steigern, 
und dann hat Omalizumab natürlich 
auch ein sehr hohes Ansprechen. 
Allerdings gibt es diese 
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16  AWARE-Studie, die mit einem sehr 
großen Stichprobenumfang die 
Gesamtansprechrate erfasste; 
insgesamt sprechen immer noch 
15 % der Patienten nicht auf die 
verfügbaren Behandlungen an, und 
diese Patienten sind letztlich 
entscheidend. Darüber hinaus 
sprechen wir hier von partiellem 
Ansprechen oder vollständigem 
Ansprechen. Patienten, die an 
chronischer spontaner Urtikaria 
leiden, sollten ein vollständiges 
Ansprechen erreichen. Wir können 
mit einem partiellen Ansprechen, 
partiellem Juckreiz, Nesselausschlag 
an einigen Körperstellen, an 
manchen Tagen mit Angioödemen, 
nicht zufrieden sein; dies wird als 
partielles Ansprechen angesehen. 
Dies ist jedoch für die Lebensqualität 
der Patienten extrem schlecht. Es 
gibt also noch 
Verbesserungspotenzial. Wir haben 
immer noch neue Moleküle, um 
unseren Patienten, die aktuell an 
spontaner Urtikaria leiden, eine 
vollständige Kontrolle der Krankheit 
zu ermöglichen. 
 

17 

 

Haben wir Biomarker, um das 
Ansprechen auf die Behandlungen, 
die uns jetzt zur Verfügung stehen, 
vorherzusagen? Wir wissen, dass 
Patienten mit sehr schwerer 
Erkrankung und hohem UAS-Score, 
hohem C-reaktivem Protein und sehr 
hohen D-Dimeren nicht auf 
Antihistaminika ansprechen. 
Wichtiger ist aber, dass eine Reihe 
von Studien zeigt, dass niedrige 
Spiegel von (basalem) IgE gut sind, 
denn dies ist ein guter Prädiktor für 
das Nichtansprechen auf 
Omalizumab und sogar auf 
Ciclosporin. 
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18  Ich bitte Sie als letzten Teil dieses 
Vortrags, über die Pathophysiologie 
der chronischen Urtikaria 
nachzudenken: Was könnten die 
neuen Ziele sein, um bei dieser 
Gruppe von Patienten, deren 
Erkrankung mit den verfügbaren 
Behandlungen nicht kontrolliert ist, 
eine gute Kontrolle zu erreichen? Bei 
der chronischen Urtikaria beginnt 
alles mit der Aktivierung der 
Mastzellen. Mastzellaktivierung 
führt zu Zellinfiltration, und 
Zellinfiltration verursacht unter 
anderem Koagulation und 
Komplementaktivierung. Dieser 
Mechanismus stimuliert außerdem 
Mastzellen, die mehr Zellen 
anziehen. Hier sind viele mögliche 
Ziele vorstellbar. 

19  Und wie werden Mastzellen 
aktiviert? Wie ich bereits erwähnt 
habe, ist Autoimmunität ein 
wichtiger Faktor bei chronischer 
Urtikaria. Vor vielen Jahren, in den 
1950er Jahren, berichtete Lesnoff 
von einer hohen Anzahl von 
Patienten, die an chronischer 
Urtikaria litten. Diese litten ebenfalls 
an Autoimmunthyreoiditis. Das 
führte dazu, dass die Gruppe um 
Malcom Greaves im Vereinigten 
Königreich und später andere 
Gruppen nachwiesen, dass Patienten 
mit Urtikaria IgG-Antikörper gegen 
den IgE-Rezeptor oder sogar gegen 
IgE (Immunreaktion vom Typ IIb) 
hatten. In den letzten Jahren wurde 
nun eine zweite Hypothese 
aufgestellt, die besagt, dass diese 
Patienten IgE gegen Eigenproteine 
haben (Immunreaktion vom Typ I). 
Das Problem dabei ist jedoch, dass 
die Autoimmunität [nur] in 40 % der 
Fälle nachgewiesen wird. Es gibt 
immer noch 60 % der Patienten, die 
dieselbe Erkrankung haben und auf 
die Behandlung genauso 
ansprechen, [bei denen] wir jedoch 
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keine Autoimmunität nachweisen 
konnten. Wichtig ist jedoch, dass die 
Mastzelle (und ich denke, dass 
Basophile auch eine Rolle spielen), 
sobald sie aktiviert ist, Histamin 
produziert und das Histamin für den 
Juckreiz verantwortlich ist – es 
stimuliert den Histaminrezeptor in 
den Neuronen und auch die 
Vasodilatation und erhöht die 
Durchlässigkeit in den Hautgefäßen. 
Hier ist von Bedeutung, dass 
Mastzellen nicht nur Proteasen oder 
Histamin produzieren, sondern viele 
verschiedene Zytokine, Chemokine, 
die [für] das Zellinfiltrat 
verantwortlich sind. [Der] IgE-
Rezeptor wäre also eines der Ziele, 
für das wir neue Medikamente 
entwickeln könnten. 

20 

 

Und als nächstes sollten wir in 
Betracht ziehen, dass wir neue 
Moleküle entwickeln könnten, die 
auf all diese Mediatoren wirken. Gibt 
es einen Unterschied zwischen den 
verschiedenen Arten von 
Autoimmunität [Typ I und Typ IIb]? 
Könnten diese Patienten klinisch 
unterschieden werden? Sie sind in 
der Tat anders. Patienten, die an 
Typ IIb von IgG-Autoantikörpern 
leiden, haben tatsächlich eine 
stärker ausgeprägte Basopenie, 
niedrigere IgE-Spiegel, und die 
Urtikaria ist schwerwiegender und 
resistenter gegen die Behandlung. 

21 

 

Im nächsten Schritt bei der 
Entwicklung neuer Medikamente 
wäre unser drittes Ziel die durch den 
IgE-Rezeptor aktivierte Mastzelle. 
Dabei werden mehrere 
Signalmoleküle aktiviert, bei denen 
es sich in der Regel um Kinasen 
handelt. Es entsteht eine 
Signalkaskade, bei der die Kinasen in 
einer Kette wirken und für die 
Mastzelldegranulation 
verantwortlich sind. Von 
besonderem Interesse ist die Bruton-
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Tyrosinkinase und die Blockierung 
dieser Kinasen, da es mittlerweile 
mehrere BTK-Hemmer in der 
Erprobung gibt, die bei Urtikaria die 
Mastzelldegranulation blockieren 
könnten. 

22 

 

Jedoch liegt die Bedeutung von BTK-
Inhibitoren nicht nur darin, die 
Degranulation von Mastzellen zu 
blockieren, denn durch die Blockade 
der BTK könnten wir auch die 
Antikörpersynthese durch die 
Lymphozyten blockieren. Diese 
Medikamente könnten also zwei 
wichtige Mechanismen bei Urtikaria 
beeinflussen. 

23 

 

Das nächste Ziel ist ein weiteres 
Signalmolekül, nämlich SYK, das für 
zahlreiche weitere Signalkaskaden 
und Signalgebungen verantwortlich 
ist, sowohl in B-Zellen als auch in 
Mastzellen. Dies ist also ein weiteres 
Ziel, das, wie Sie hier sehen, der BTK 
vorgelagert ist. IgE-Rezeptor, Bruton-
Tyrosinkinase und dann auch SYK 
sind also allesamt mögliche Ziele. 

24 

 

Aber wie Sie wissen, haben 
Mastzellen viele verschiedene 
Rezeptoren. Und einer der 
wichtigsten Rezeptoren von 
Mastzellen ist der Stammzellfaktor-
Rezeptor, der c-KIT. c-KIT aktiviert 
nicht nur den Signalweg, sondern ist 
auch [für] die Proliferation, das 
Überleben und die Differenzierung 
von Mastzellen verantwortlich. Die 
c-KIT-Spiegel korrelieren mit vielen 
Mastzellreaktionen und verursachen 
auch eine Mastzellmigration, sodass 
die Blockierung dieses Rezeptors das 
vierte mögliche Ziel bei der 
Behandlung von Urtikaria ist. 
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25 

 

Was ist mit Komplement? In der 
dritten Schicht sprechen wir über 
Komplement und hier sehen wir 
einen Artikel, den wir mit Kaplan 
veröffentlicht haben. Hier haben wir 
dargestellt, dass diese IgG-
Autoantikörper vom Subtyp IgG1 
sind. Und wenn sie in geringem 
Abstand binden, aktivieren sie das 
Komplement, und durch diese 
Komplementaktivierung bilden sie 
C5a, das wiederum Mastzellen 
aktiviert. C5a ist also ein weiteres 

26 

 

mögliches Ziel. Wie Sie wissen, sind 
Endothelzellen und Eosinophile über 
den Gewebefaktor dafür 
verantwortlich, den extrinsischen 
Gerinnungsweg zu aktivieren, und 
dieser ist für die höheren Dimer-
Konzentrationen verantwortlich. 
Und interessanterweise wird dies 
nicht durch Thrombosen oder 
Blutungen eingedämmt. Außerdem 
wird hier C5a gebildet. Wenn wir 
also C5a blockieren, könnten wir 
diese doppelte Wirkung erzielen. 

27 

 

Wenn wir also C5a blockieren, 
könnten wir diese doppelte Wirkung 
erzielen. 
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28 

 

Und dann gibt es noch die zelluläre 
Infiltration. Es gibt mehrere Zellen, 
die blockiert werden könnten. Dies 
ist eine Zeichnung, die ich für einen 
Überblick über die immunologischen 
Veränderungen bei chronischer 
spontaner Urtikaria erstellt habe. 

29 

 

Hier möchte ich darauf hinweisen, 
dass es eine Rolle für IL-4 und IL-13 
gibt, die sowohl Mastzellen als auch 
Basophile aktivieren; diese könnten 
ebenfalls als Ziel interessant sein. 

30 

 

Wenn man über den Mechanismus 
der chronischen Urtikaria nachdenkt, 
könnte ein weiteres Molekül dieser 
inhibierende Siglec-8-Rezeptor sein. 
Bisher haben wir darüber 
gesprochen, aktivierende 
Rezeptoren, Ig-Rezeptoren und 
Signalmoleküle zu blockieren, aber 
was ist mit der Aktivierung von 
Inhibitoren? Hier kommt Siglec-8 ins 
Spiel, der auch zu Eosinophilen-
Apoptose führen könnte. Und was 
wir in Biopsien bei chronischer 
spontaner Urtikaria gefunden haben, 
sind Eosinophile. Also könnte Siglec-
8, der zur Apoptose von 
Eosinophilen führt, ein weiteres Ziel 
sein. 
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31 

 

Im nächsten Vortrag werden all 
diese Moleküle behandelt, also zeige 
ich hier nur die Zusammenfassung 
und all die Dinge, die wir bisher 
erklärt haben: Abzielen auf den IgE-
Rezeptor, C5a, c-KIT, Siglec-8, IL-4, 
IL-13, und natürlich alle BTK, SYK und 
Tyrosinkinase-Signalmoleküle. 

32 

 

Vielen Dank für Ihre 
Aufmerksamkeit. Dies ist der zweite 
Vortrag zur chronischen spontanen 
Urtikaria. 

 


