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or allem die chronischen Formen der okuliren Allergie sind

komplexe, durch Immunglobulin E (IgE), Mast-zellen, CD4-
positive Typ-2-T-Helferzellen und eosinophile Granulozyten ver-
mittelte Entziindungsreaktionen der Augenoberfliche. Akute
Schiibe bediirfen oft einer Therapie mit Steroiden, die nicht als
Dauertherapie geeignet sind. In einigen schweren und rezidivie-
renden Fillen, meist mit Hornhautbeteiligung, reichen giingige
Pharmaka nicht aus. Um potenzielle zukinftige Therapiemog-
lichkeiten zu identifizieren, ist ein fundiertes Verstindnis der
komplexen allergischen Entziindungsreaktion unumginglich.
Die ersten Immunmodulatoren und Biologika haben den Ein-
zug in den klinischen Alltag bereits geschafft.

Kurzer Exkurs: Inmunpathophysiologie

Die okulire Allergie ist als eine entziindliche Erkrankung der
anterioren Augenoberfliche definiert, die primir durch das Aus-
losen des IgE-Mastzellsystems vermittelt wird.

Allergene wie Pollen, Tierhaare oder Hausstaub sind potenzielle
Trigger, die nach einem vorherigen Erstkontakt bei erneutem
Kontakt an spezifische IgE-Antikérper auf einer Mastzelle
gebunden werden. Konsekutiv kommt es zur Quervernetzung
(Cross-Linking) benachbarter IgE-Antikérper mit Aktivierung
konjunktivaler Mastzellen. Diese resultiert in einer Mastzellde-
granulation mit Freisetzung von Histamin sowie Lipidmediato-
ren, Zytokinen und Chemokinen.

Das freigesetzte Histamin bindet an entsprechende Rezepto-
ren auf vaskuliren Endothelzellen, Becherzellen, Immunzellen
und dem Hornhautepithel, was zum klassischen klinischen
Erscheinungsbild der Erkrankung fuhrt. Als Folge der Hista-
minbindung kommt es zu einer Verinderung der Permeabilitit
des konjunktivalen Epithels, wodurch dessen Barrierefunktion
beeintrichtigt wird. Es werden Adhisionsmolekiile, Chemo-
kine, Matrixmetalloproteinasen (MMP) und proinflammatori-
sche Zytokine (z. B. Interleukin[IL]-4, IL-5 und IL-13) stimuliert
und freigesetzt. Ebenso wird die Reifung von antigenprisentie-
renden Zellen induziert, und CD4-positive Typ-2-T-Helferzellen
(T 2-Lymphozyten) werden aktiviert.

Diese CD4-positiven Tyy2-Lymphozyten sind in Verbindung mit
Mastzellen hauptverantwortlich fiir die chronische allergisch-
inflammatorische Reaktion der Augenoberfliche. In den chroni-
schen Formen der allergischen Konjunktivitis, wie beispielsweise
der Keratoconjunctivitis vernalis (VKC) oder der atopischen
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Keratokonjunktivitis (AKC), sind mehrere pathophysiologische
Anderungen zusitzlich maflgebend. Hierzu gehoren eine kons-
tante Aktivierung von Mastzellen, eosinophilen Granulozyten
und Lymphozyten, ein Switch hin zu Mukosa-assoziierten Mast-
zellen, ein vermehrter kornealer Schaden sowie langfristig ein
fibrotischer Umbau der Bindehaut.

Riickblick: Therapeutisches Stufenschema okulérer
Allergien

Das Primirziel ist - falls bekannt und praktikabel - die Allergen-
meidung. Die Allergenlast aus der Umwelt kann beispielsweise
mittels Aktivkohle- oder Schwebstofffilter in neueren Autokli-
maanlagen oder durch lokale Anwendungen wie eine die Augen
umschliefende Schutzbrille gemindert werden. Kontaktlinsen-
triger sollten bei entsprechender Pridisposition auf eine gute
Kontaktlinsenhygiene achten. In der Akutphase kénnen auch
kithlende Kompressen zur Anwendung kommen. Trinenersatz-
mittel sind erginzend zum Ausschwemmen von Allergenen oder
inflammatorischen Zellen sinnvoll (Abb. 1).

» Allergenmeidung, Schutzbrille, Trdnenersatzmittel

* Mastzellstabilisatoren, Antihistaminika

» Topische Kortikosteroide

e Intra-/supratarsale Injektion von Kortikosteroiden

Abb. 1 Therapeutisches Stufenschema von okuléren Allergien

Pharmakologisch kénnen akute wie chronische Fille therapiert
werden. In milden Formen kann die Anwendung von topischen
Mastzellstabilisatoren oder Antihistaminika bzw. die Kombina-
tion aus beiden (,,dual acting drugs* wie Ketotifen 0,025 % oder
Olopatadin 0,1 %) eine Symptomlinderung hervorrufen (Abb.
1). Dennoch sind sie nicht geeignet, die Komplexitit und Chro-
nizitit der allergisch-inflammatorischen Reaktion ursichlich
anzugreifen und zu unterbinden.

Nichtsteroidale Antiphlogistika (NSAID) dienen der Symptom-
linderung und zielen auf die durch Prostaglandine vermittelte
Entziindungsreaktion ab (Abb. 1). Beispiele hierftr sind Bromfe-



nac (0,09 %) oder Ketorolac (0,5 %). Sie wirken lediglich gegen
den Juckreiz und die Rétung des Auges. Vorsicht ist aufgrund

der unerwiinschten Nebenwirkung der kornealen Toxizitit gebo-
ten, im Speziellen bei bereits vorliegendem Hornhautschaden

im Rahmen einer VKC.

In moderaten und schweren Fillen kann der Einsatz von Kor-
tikosteroiden notwendig werden, um die allergisch-inflamm-
atorische Reaktion zu unterdriicken. Lokal kénnen als Einstieg
Fluorometholon (0,1 %), Hydrocortison (1 %) und Loteprednol
(0,5 %) zum Einsatz kommen. In protrahierten Fillen ist eine
Therapie mit Prednisolonacetat (1 %) oder Dexamethasondihy-
drogenphosphat-Dinatrium (0,1 %) méglich. Bei ausbleibender
Besserung auf eine topische Therapie kann eine supratarsale
Injektion von 20 mg Triamcinolonacetonid eine signifikante
Reduktion der Papillen, des Lidodems und der Bindehautche-
mosis erwirken. Nichtsdestotrotz sind Kortikosteroide aufgrund
ihrer Nebenwirkungen wie der Kataraktinduktion, der mogli-
chen Augeninnendruckerhdhung oder bei supratarsaler Injek-
tion der Fettgewebsatrophie und Tarsusnekrose nicht fiir eine
Dauertherapie geeignet (Abb. 1).

Therapeutische Ansitze fiir Inmunmodulatoren

Calcineurininhibitoren wie Ciclosporin A (CsA) und Tacroli-
mus hemmen die IL-2-vermittelte Proliferation von Tpy2-Lym-
phozyten, die maflgeblich an der Pathogenese der VKC betei-
ligt sind. Sirolimus ist ein potenteres Immunsuppressivum und
inhibiert den sog. ,mechanistic target of rapamycin complex 1
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(mTORC1), der die Proteinsynthese, das Zellwachstum und die
Zellproliferation sowie die Stressantwort reguliert. Im Allgemei-
nen weist die topische Anwendung von Immunmodulatoren ein
gutes Sicherheitsprofil auf und ist in der Behandlung schwerer
Formen der Keratoconjunctivitis vernalis effektiv. Auf die rele-
vanten Wirkmechanismen und Effekte wird nachfolgend einge-
gangen. In Europa ist bis dato nur die Anwendung von Ciclospo-
rin A-Augentropfen von der Europiischen Arzneimittel-Agentur

(EMA) fiir die Behandlung der VKC zugelassen worden.

Ciclosporin A

Ciclosporin A inhibiert die Proliferation von Tp2-Lympho-
zyten sowie die Produktion von Interleukin-2. Die Folge sind
verminderte Spiegel der davon abgeleiteten Zytokine sowie eine
reduzierte Aktivierung von eosinophilen Granulozyten und
Mastzellen. Zusitzlich wird die Sekretion von IL-5, das am Rek-
rutieren und Aktivieren von eosinophilen Granulozyten betei-
ligt ist, inhibiert. Es kommt folglich zu einer reduzierten Zahl
an Immunzellen an der Augenoberfliche. Dadurch moduliert
CsA die Immunantwort bei VKC und mildert die Symptome
sowie die klinischen Zeichen der Erkrankung. Im Sommer 2018
erhielt Ciclosporin A 0,1 % in Europa die Zulassung bei Kerato-
conjunctivitis vernalis fiir Kinder ab 4 Jahren durch die EMA.
Die 12-Monats-Daten an 142 Kindern und Jugendlichen zwi-
schen dem 4. und 17. Lebensjahr, die viermal tiglich mit CsA
0,1 % behandelt wurden, zeigen eine signifikante Verbesserung
der Symptome sowie der visuellen Lebensqualitit (,vision-
related quality of life“ [QoL]). Anhand visueller Analogskalen
wurden Symptome wie Juckreiz, Trinen, Lichtempfindlichkeit
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und Schleimabsonderungen abgefragt. Bereits
nach einer 4-monatigen Therapie mit CsA 0,1 %
viermal tiglich kam es zu einer signifikanten Ver-
besserung im Vergleich zur Vehikelkontrollgruppe.
Ebenso kénnen unter der Anwendung von CsA die
Anwendungsfrequenz und -dosis von Kortikostero-
iden reduziert werden, ohne eine Krankheitsver-
schlechterung hervorzurufen. Eine Vergleichsstu-
die an 46 Kindern iiber 12 Monate konnte keine
Unterlegenheit von CsA 0,1 % gegeniiber CsA 2 %
feststellen.

Die mit knapp 14 % am hiufigsten beschriebenen
Nebenwirkungen sind das Brennen bei der Appli-
kation der CsA-Augentropfen bzw. der Juckreiz
und das Fremdkorpergefiihl in den ersten Minu-
ten nach der Anwendung. Abseits davon konnten
keine studienbedingten unerwiinschten Wechsel-
wirkungen festgestellt werden. Insbesondere konn-
ten keine relevanten Ciclosporin-Spiegel im Blut
oder Verinderungen der Nierenwerte bei topischer

Foto: eyeem/freepik

Anwendung festgestellt werden. Neben der topi-
schen Therapie mit Ciclosporin A sind bis dato 2
Fallberichte einer erfolgreichen, systemischen The-
rapie mit Ciclosporin bei frustraner Lokaltherapie bei schweren,
visusbedrohenden Verliufen einer VKC beschrieben.

Tacrolimus

Tacrolimus ist ebenso ein Calcineurininhibitor und wirkt damit
dhnlich wie CsA bei jedoch hoherer Potenz. In einer Studie von
Yazu et al. aus dem Jahr 2019 wurden 60 Augen von 30 Patien-
ten mit schwerer, gegeniiber Kortikosteroiden therapierefrakti-
rer atopischer Keratoconjunctivitis effektiv mit Tacrolimus 0,1 %
viermal tiglich iiber 12 Monate behandelt. Eine doppelblinde,
randomisiert kontrollierte Vergleichsstudie an 24 Patienten
mit Keratoconjunctivitis vernalis ergab vergleichbare symptom-
lindernde Effekte fiir Tacrolimus 0,1 % zweimal tiglich und
Ciclosporin A 2 % viermal tiglich. Hinsichtlich deren Vertrig-
lichkeit an der Augenoberfliche (Brennen, Juckreiz, temporires
Verschwommensehen) konnte kein signifikanter Unterschied
festgestellt werden. In schweren therapierefraktiren Fillen ist
auch eine systemische Immunsuppression mit Tacrolimus mog-
lich. Trotz der vielversprechenden Ergebnisse bleibt die Anwen-
dung von Tacrolimus-Formulierungen bei okuliren Allergien in
Europa ,offlabel”. Lediglich in Japan ist eine Formulierung mit
0,1 % Tacrolimus fiir die Behandlung der VKC zugelassen.
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Sirolimus

Im Vergleich zu seinen beiden Vorgingern ist Sirolimus wesent-
lich potenter. Strukturell hnelt es den bekannten Makrolidan-
tibiotika. Als mTORC1-Inhibitor senkt es die Expression von
yvascular endothelial growth factor” (VEGF), was bei schweren
Verliufen der Keratoconjunctivitis vernalis mitverantwortlich
fir eine mogliche korneale Neovaskularisation ist. Sirolimus
blockt tiberdies IL-2, wodurch es insgesamt zu einer reduzierten
Angiogenese und Zellproliferation ftihrt. In einem experimentel-
len Mausmodell fur allergische Konjunktivitiden konnte durch
topische und systemische Anwendung von Sirolimus eine deut-
lich reduzierte Entzindungsantwort erreicht werden.

Therapeutische Ansitze fiir Biologika

Zytokine, Chemokine, Adhisionsmolekiile, Histamin, aber auch
andere Immunmediatoren spielen eine entscheidende Rolle in
der Entstehung und klinischen Ausprigung der Keratoconjunc-
tivitis vernalis. Durch ein gezieltes Angreifen dieser mit Biolo-
gika konnten die Entziindungsreaktion und der Schaden an
der Augenoberfliche gemildert werden. Uberdies ist eine redu-
zierte Aktivitit von eosinophilen Granulozyten, Mastzellen und

Ty2-Lymphozyten in der Behandlung der VKC oder AKC von
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Ohne Omalizumab

Abb. 2 Wirkmechanismus von Omalizumab an Mastzellen. Ohne Omalizumab bindet Immunglobulin E (IgE) an die
Mastzellen und aktiviert diese dadurch. In Anwesenheit von Omalizumab bindet dieses an die Fc-Fragmente von IgE

und verhindert damit die Bindung von IgE an Mastzellen

Vorteil. Insgesamt bieten diese Mediatoren und Mechanismen
eine mannigfaltige Angriffsfliche fiir Biologika. Folgend werden
nur jene niher beleuchtet, die bereits klinisch - zumindest ,off-
label - erprobt wurden.

Dupilumab

Der monoklonale Antikérper Dupilumab ist erstmalig 2017 fiir
Erwachsene mit schwerer atopischer Dermatitis zugelassen wor-
den. Ende 2020 wurde die Zulassung auf Kinder ab 6 Jahren
sowie seit Mirz 2023 auch auf Kleinkinder ab 6 Monaten ausge-
weitet. Dupilumab wird alle 2 Wochen als subkutane Injektion
verabreicht, wenn andere topische oder systemische antientziind-
liche und immunmodulierende Therapien erfolglos bleiben. Es
richtet sich gegen den IL-4-Rezeptor alpha (IL-4Ra) und kann
damit den mit IL-4 und IL-13 assoziierten Signalweg hemmen.
Letztere sind Zytokine, deren Freisetzung unter anderem durch
Ty2-Lymphozyten vermittelt wird und die zur klinischen Aus-
prigung der Riesenpapillen beitragen. Fukuda et al. konnten
anhand zweier Patienten zeigen, dass die Therapie mit Dupi-
lumab zu einem signifikanten Riickgang der tarsalen Papillen
bei AKC fiihrte. Ein Fallbericht von 3 therapierefraktiren VKC-
Patienten berichtet von einer signifikanten Symptombesserung
sowie dem Abheilen der Schildulzera aller 3 Patienten binnen

4 Wochen nach Therapieinitiation.
Sehnlichst erwartet werden die Ergeb-
nisse einer aktuellen multizentrischen,
randomisierten, doppelt verblindeten
Studie hinsichtlich der Wirksamkeit und
der Sicherheit von Dupilumab bei Pati-
enten mit Keratoconjunctivitis vernalis
(NCT04296864) - nicht zuletzt, weil
immer wieder Fille von Konjunktiviti-
den unter der Einnahme von Dupilumab
Smaoumab beschrieben wurden.

Omalizumab
Omalizumab ist ein rekombinanter
monoklonaler Antikérper, der die freie
Verfiigbarkeit von IgE durch Bindung
dessen Fc-Fragmente vermindert (Abb.
2). Uberdies kann Omalizumab IgE aus
ihrer Bindung mit dem FcFragment an
Mastzellen verdringen. Dadurch kommt
es zur Abschwichung von IgEvermittel-
ten Entziindungsreaktionen. Mehrere
Fallberichte zeigen vielversprechende
Ergebnisse in der Behandlung der therapierefraktiren Kerato-
conjunctivitis vernalis. Dennoch fehlen Daten zur genauen und
effektivsten Dosierung bzw. Darreichungsform. Weil die VKC
unter anderem Uber einen IgEvermittelten Mechanismus aus-
geldst wird, besteht grofles Potenzial von Omalizumab in der
Therapie der Erkrankung. Derzeit ist die Anwendung fur die
VKC ,offlabel”. Omalizumab ist fiir das [gE-vermittelte Asthma,
schwere Urtikaria und die chronische Rhinosinusitis mit Nasen-
polypen als Ergiinzung zu intranasalen Kortikosteroiden in Form
einer subkutanen Injektion zugelassen.

Blick in die Zukunft

Abseits der genannten Therapieansitze werden weitere Thera-
peutika, die bereits in der Behandlung von anderen allergischen
Erkrankungen, wie z. B. allergischem Asthma, atopischer Der-
matitis oder chronischer allergischer Rhinosinusitis, eingesetzt
werden, fur die Behandlung von okuliren Allergien beforscht.
Hierzu zihlen IL-5-Inhibitoren (Mepolizumab und Reslizumab),
IL-5-Rezeptor-o-Inhibitoren (Benralizumab), IL-13-Inhibitoren
(Tralokinumab und Lebrikizumab), IL-1-Rezeptor-Antagonisten
(Insunakinra) sowie Antagonisten von Chemokinrezeptoren

(CCR3-, CCR4- und CCR7-Antagonisten).
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Ein véllig neuwertiger Ansatz wird mit dem Medikament Repro-

xalap verfolgt. Reproxalap ist ein Inhibitor reaktiver Aldehydspe-
zies (RASP), der in Form von Augentropfen angewandt werden
kann. RASP sind bekannte proinflammatorische Molekiile, die
im Rahmen einer entziindlichen Erkrankung, wie der allergi-
schen Konjunktivitis, die Freisetzung von proinflammatorischen
Zytokinen férdern. Urspriinglich fiir die Anwendung bei trocke-
nem Auge gedacht, konnten Clark et al. 2021 in einer Phase-
[1I-Studie zeigen, dass Reproxalap in einer Konzentration von
0,25 und 0,5 % bei postakuter allergischer Konjunktivitis (min-
destens 10 min nach Allergenexposition) eine schnellere und
effektive Symptomlinderung (Juckreiz) brachte. Ahnliche Ergeb-
nisse zeigte eine Studie derselben Arbeitsgruppe an Patienten
mit bekannter allergischer Konjunktivitis in der Vorgeschichte,
die in einer ktnstlich angelegten Allergieckammer mit Pollen
hinsichtlich deren konjunktivaler Reaktion und Symptome
untersucht wurden. Die aktuellste randomisiert kontrollierte
Phase-1[-Studie zeigte einen signifikant gebesserten Juckreiz und
weniger Bindehautrétung unter 0,25 % Reproxalap im Vergleich
zur Kontrollgruppe wihrend Allergenexposition.

In der Zusammenschau blicken wir optimistisch auf den Einsatz
von Immunmodulatoren, Biologika oder anderen neuwertigen
Therapeutika und deren Einfluss auf die allergisch-inflammato-
rische Reaktion, wenngleich weitere randomisiert kontrollierte
Studien deren Effektivitit und Sicherheit untermauern miissen.
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Fazit fiir die Praxis

¢ Okulére Allergien sind entziindliche Erkrankungen der Au-
genoberfliche deren Hauptprotagonisten Immunglobulin E
(IgE), Mastzellen, eosinophile Granulozyten sowie Ty 2(Typ-
2-T-Helferzellen)-Lymphozyten darstellen.

¢ In schwerwiegenden Fillen, die steroidabhingig sind, ist
der topische Einsatz der Immunmodulatoren Ciclosporin A
0,1 % (,on-label“) oder Tacrolimus 0,1 % (,offlabel®) indi-
ziert.

e Erste Fallberichte zeigen ein gutes Ansprechen schwerer
Formen der Keratoconjunctivitis vernalis und atopischen
Keratokonjunktivitis auf Biologika wie IL-4Rau(Interleukin-
4-Rezeptor alpha)Inhibitoren (z. B. Dupilumab) oder IgE-
Inhibitoren (z. B. Omalizumab).

¢ Inhibitoren unterschiedlicher Mediatoren der allergischen
Entziindungskaskade (IL-1, IL-5, IL-13, CCR3, CCR4 und
CCRY?7), die teilweise schon im klinischen Einsatz bei an-
deren allergischen Erkrankungen sind, werden hinsichtlich
deren okulirer Wirkungen untersucht.
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1. Welche Aussagen zur Pathogenese der allergischen Kon-
junktivitis treffen zu? (3 Richtige)

[ a)Die okuldre Allergie ist als eine entziindliche, primér durch das
Ausldsen des IgE-Mastzellsystems vermittelte Erkrankung der
anterioren Augenoberflache definiert.

O b)Bei der Entziindung spielen neben IgE und Mastzellen auch
CD4-positive Typ-2-T-Helferzellen und eosinophile Granulozyten
eine wesentliche Rolle.

O c)Die Freisetzung u.a. von Histamin und dessen Bindung an Re-
zeptoren fiihrt zu einer Verénderung der Permeabilitdt des kon-
junktivalen Epithels.

O d)Fiir die chronische allergisch-inflammatorische Reaktion der
Augenoberfliche verantwortlich ist alleinig eine Quervernet-
zung (Cross-Linking) benachbarter IgE-Antikdrper.

2. Zur etablierten Therapie der allergischen Konjunktivitis:
Welche Aussagen treffen zu? (2 Richtige)

O a)Das Primérziel in der Behandlung der allergischen Konjunkti-
vitis ist die Allergenmeidung.

O b)Zur Reduktion der Allergenlast kdnnen Filter in Klimaanlagen,
Schutzbrillen, gute Kontaktlinsenhygiene und Trénenersatzmittel
zum Ausschwemmen sinnvoll sein.

[0 c)BeimildenFormenkdnnentopische Mastzellstabilisatoren oder
Antihistaminika die Komplexitét und Chronizitét der allergisch-in-
flammatorischen Reaktion urséchlich angreifen und unterbinden.

[0 d)Pharmakologische Mittel der ersten Wahl sind auch bei mil-
den bis moderaten Formen einer allergischen Konjunktivitis topi-
sche Steroide.

3. Welche Aussage zur medikamentosen Therapie bei aller-
gischer Konjunktivitis trifft NICHT zu? (1 Richtige)

[0 a)Milde Formen werden mit topischen Mastzellstabilisatoren,
Antihistaminika bzw. einer Kombination aus beiden behandelt.

O b)Nichtsteroidale Antiphlogistika wirken lediglich symptomlin-
dernd und sollten aufgrund der unerwiinschten Nebenwirkung
der kornealen Toxizitdt mit Vorsicht angewandt werden.

[0 c)In schweren Féllen mit protrahiertem Verlauf kann der Einsatz
von topischen Steroiden als Dauertherapie in Erwégung gezo-
gen werden.

O d)Beiausbleibender Besserung auf eine topische Therapie kann
eine supratarsale Injektion von 20 mg Triamcinolonacetonid eine
Symptomreduktion erwirken.

4. Zum Einsatz von Immunmodulatoren. Welche Aussagen
treffen zu? (2 Richtige)

[0 a)Ciclosporin A inhibiert u.a. die Proliferation von Tyy2-Lympho-
zyten sowie die Produktion von Interleukin-2 und mildert die
Symptome bei Keratoconjunctivitis vernalis.

O b)Ciclosporin A 0,1 % ist in Europa fiir Kinder ab 12 Jahren zur
Behandlung der Keratoconjunctivitis vernalis zugelassen.

O c)Tacrolimus ist wie Ciclosporin A ein Calcineurininhibitor mit
dhnlicher Vertréglichkeit jedoch hdherer Potenz.

O d)Im Vergleich zu Ciclosporin A und Tacrolimus ist Sirolimus we-
sentlich potenter und seit 2021 in Europa fiir die Behandlung der
Keratoconjunctivitis vernalis zugelassen.

5. Zum Einsatz von Biologika. Welche Aussagen treffen zu? (3
Richtige)

[ a)Der monoklonale Antikérper Dupilumab hat in Fallbeispielen
einen signifikanten Riickgang der tarsalen Papillen bei atopi-
scher Keratokonjunktivitis gezeigt.

O b)Dupilumab ist bei Keratoconjunctivitis vernalis fiir Erwachse-
ne ab 18 Jahren zugelassen und wird alle 2 Monate als subkuta-
ne Injektion verabreicht.

O c)Der rekombinante monoklonale Antikérper Omalizumab ver-
mindert die freie Verfiigharkeit von IgE durch Bindung an dessen
Fc-Fragmente und kann IgE aus ihrer Bindung an Mastzellen
verdrangen.

[0 d)Da die Keratoconjunctivitis vernalis unter anderem iiber einen
IgE-vermittelten Mechanismus ausgeldst wird, besteht groRes
Potenzial von Omalizumab in der Therapie der Erkrankung.

6. Zu neuen und derzeit beforschten Ansétzen in der Therapie
der allergischen Konjunktivitis zahlen... (1 Richtige)

O a)IL-5-Inhibitoren

O b)IL-13-Inhibitoren

[0 c)CCR3-, CCR4- und CCR7-Antagonisten

[ d)Alle Aussagen treffen zu

Absender (bitte gut leserlich ausfiillen):

Name:

Adresse:

Ort/PLZ:

Telefon:

OAK-Nummer:

Zutreffendes bitte ankreuzen:

O Frau O Herr

O Ich besitze ein giiltiges 0AK-Diplom

Altersgruppe: [ <30 O 31-40 O 41-50
0O 51-60 [ >60
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