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1. Einleitung

1.1. Einfahrung in die Thematik

Das Thema der Allergien, ihrer Ursachen und Behandlung gewinnt stetitg an Bedeutung.
Etwa 20 % der Deutschen sind von einer Allergie betroffen (Ring 2010) und die Prévalenz
steigt stetig (N. Aberg et al. 1995).

Pro Jahr verursachen Allergien in Europa Kosten in Hohe von 29 Milliarden Euro (Augustin
2010). Diese Aussage belegt, welche Bedeutung die Allergien auch fir das
Gesundheitssystem entwickeln. Es bestehen damit gute Griinde, warum der Versorgung von
Allergien mehr Aufmerksamkeit geschenkt werden sollte.

Bereits seit vielen Jahren werden die pathophysiologischen Mechanismen der Allergie
erforscht; die Medikamente zur Behandlung der Symptome werden stetig verbessert.

Die effektivste Methode zur Bekdmpfung der Allergie besteht aber in der Kausaltherapie.
Hier kommt dem Bereich der Wohnmedizin eine groRe Bedeutung zu. Allerdings fehlt bis
heute eine systematische Betrachtung der Auswirkungen der im Wohnumfeld vorkommenden
Allergenen und Reizstoffen auf die Versorgung von Allergien und atopischen Krankheiten.
Zwar gibt es Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft der wissenschaftlichen medizinischen
Fachgesellschaften (AWMF), die eine Orientierung bei der Behandlung von Allergien bieten.
Die Grundlage der Leitlinien ist ebenfalls, wie bei der vorliegenden Arbeit, eine
Literaturrecherche. Diese Leitlinien bestehen bereits fir verschiedene Krankheitsbilder,
jedoch nicht auf die spezifischen Allergene im Wohnumfeld bezogen.

Diese Lucke soll die vorliegende Arbeit schlieRen.

1.2. Begriffsbildung: Allergie und Atopie

Der Begriff ,,Allergie* stammt von den altgriechischen Wortern Alog (gesprochen: allos)
»anders, fremd* und pyov (gesprochen: ergon) ,,die Arbeit, Reaktion®.

Er bildet einen Uberbegriff fiir verschiedene immunologische Prozesse eines Organismus auf
einen an sich harmlosen, kérperfremden Stimulus.

Die Uberempfindlichkeit des Immunsystems ist erworben und bildet sich in zwei Phasen aus.
Man kann eine Sensibilisierungsphase, in der der Erstkontakt des Allergens mit dem
Immunsystem auftritt, von einer Effektorphase abgrenzen. In dieser Effektorphase bekampft
das Immunsystem den als fremd geltenden Stimulus mit einer tberschieenden allergischen

Reaktion.



Als h&ufigste exogene Stimuli wirken Pollen, pflanzliche Stoffe, Insektengifte, Tierhaare und

Hausstaubmilben (Johansson et al. 2001).

Ein Allergen ist eine Substanz, die ({ber Vermittlung des Immunsystems

Uberempfindlichkeitsreaktionen auslost.

Eine Untergruppe der Allergie stellt die Atopie dar.

Der Begriff ,,Atopie* stammt von dem griechischen Wort atoni (gesprochen: atopia) und
bedeutet ,,ungewohnlich, sonderbar, nicht zuzuordnen*.

Die Atopie bezeichnet eine Veranlagung zur Entwicklung bestimmter allergischer
Krankheiten der Haut und Schleimhdute (atopisches Ekzem, Asthma bronchiale und
Rhinokonjunktivitis). Die Atopie ist assoziiert mit einer erhéhten Immunglobolin E (IgE)-
Bildung und einer Uberempfindlichkeit auf kirperfremde Stoffe der Umgebung. Meistens 16st
bereits eine geringe Allergendosis eine IgE-Bildung aus (Johansson et al. 2004). Oft ist eine
familidre Haufung zu finden. Sind beide Elternteile von der gleichen atopischen Krankheit
betroffen, besteht eine 60-80%ige Wahrscheinlichkeit, dass die Kinder auch eine Atopie
entwickeln. Ist nur ein Elternteil betroffen, ist die Wahrscheinlichkeit deutlich geringer und
liegt bei 25,6 % (Wolkewitz et al. 2007).

Doch neben der erblichen Komponente scheinen - wie auch bei der allgemeinen Allergie -
Umfeldfaktoren eine wichtige Rolle zu spielen. Wie Werfel und Kapp (1998) ausfihren,
konnen Infektionskrankheiten in der Kindheit, die Exposition gegentiber Allergenen, der
sozio6konomischer Status und die westliche Lebensart Einfluss auf die Entstehung einer
Atopie haben.

Die Auspragung der Symptome variiert mit dem Lebensalter. Mit zunehmendem Alter
schwachen sich die Symptome ab, so dass rucklaufige Pravalenzen beobachtet werden kénnen
(Wolkewitz et al. 2007).

Die atopischen Krankheiten sind untereinander haufig assoziiert. Oft tritt zunachst in der
Kindheit eine atopische Dermatitis auf. In der Pubertdt kann diese nachlassen, oftmals treten
an ihre Stelle dann aber andere allergische Symptome. Bei zwei Dritteln der unter atopischer
Dermatitis leidenden Kindern tritt nach statistischen Erkenntnissen eine allergische Rhinitis
und bei einem Drittel ein Asthma bronchiale auf. Diese Entwicklung wird als ,,atopischer

Marsch* bezeichnet (Spergel und Paller 2003).



1.2.1. Anstieg der Allergien und Atopie

Die Pravalenz von Allergien und Atopie hat in den vergangenen Jahren deutlich zugenommen
(Diepgen 2000). Wie eine Studie aus Schweden zeigt, haben sich die allergischen
Krankheiten zwischen 1979 und 1991 verdoppelt (Aberg et al. 1995). Damit stellt sich die
Frage, wie dieser rasante Anstieg zu erkléren ist.

Es gibt verschiedene Ansatze den Anstieg in der Pravalenz zu begriinden, die im Folgenden
dargestellt werden.

Einen Ansatz stellt die Hygiene-Hypothese dar. Sie wurde erstmals von Strachan (1989)
beschrieben.

Wie Strachan (1989) in der ,,Hygiene Hypothese® definiert, spielt die GroBe ciner Familie
eine wichtige Rolle in der Prévention von Allergien. Fruhkindliche Infekte wirken sich
praventiv auf die Entstehung von allergischen Krankheiten aus. Diese Pravention wird immer
weniger gewadhrleistet. Denn durch die kleiner werdenden Familien wird das Risiko, sich
unter Geschwistern anzustecken, gesenkt. Auch neuere Studien haben dies bewiesen. Mit der
steigenden Anzahl an Kinder in einer Familie sinkt das Risiko fur eine Sensibilisierung
gegentiiber verschiedenen Allergenen (Matricardi et al. 1998; Strachan et al. 1997). Aber auch
spezielle  'Wohnumfeldaspekte sind hier von Bedeutung. So hat das Teilen eines
Kinderzimmers zweier Kinder, unabhéngig von der GroRe der Familie, einen protektiven
Effekt auf atopische Erkrankungen (Svanes et al. 1999). Aber auch mit steigender Zahl der
Bewohner in einem Haushalt kann eine Abnahme an atopischen Krankheiten beobachtet
werden (Palmer et al. 1999). Generell kann bei einer wenig beengten Wohnsituation ein
Prévalenzanstieg der Atopie beobachtet werden (Harris et al. 2001; Tamsmark et al. 2001).
Auch die verbesserten hygienischen Verhaltnisse vermindern das Risiko einer potentiellen
Infektion. So kann eine stetige Zunahme der allergischen Krankheiten beobachtet werden.
Zunehmend wird ferner der Zusammenhang von landlicher Wohngegend und atopischen
Erkrankungen untersucht. So weisen Kinder, die bei der Heuernte helfen (Karadag et al.
2007) oder regelmaRig Nutztieren ausgesetzt sind (Waser et al. 2005), eine niedrigere
Prévalenz an atopischen Krankheiten auf. AulRerdem wird dem Zusammenhang zwischen der
von Bakterien produzierten Endotoxin-Konzentration im Wohnumfeld und atopischen
Erkrankungen zunehmend Beachtung geschenkt (Gehring et al. 2002). Ein 20 Studien
umfassender Review von Braun-Fahrléander (Braun-Fahrlander 2003) berichtet Uber den
inversen Zusammenhang der Endotoxin-Konzentration auf Matratzen der Probanden und dem

Auftreten einer atopische Krankheit.



Ein weiterer Ansatz, den Anstieg der Allergien zu begriinden, liegt in der Uberlegung der
zunehmenden Umweltverschmutzung. Der Gedanke, dass die daraus resultierende hohere
Schadstoffbelastung sich auf die Gesundheit auswirken konnte, ist weit verbreitet, jedoch sind
wissenschaftliche Belege schwer zu finden. D’Amato (1999) flhrt mit seiner Studie den
Beweis, dass Schadstoffpartikel nicht nur reizen, sondern auch das allergene Potential von
Pollen und anderen Allergenen verstarken.

Eine Vergleichsstudie hingegen, die nach der Wiedervereinigung in Ost- und
Westdeutschland durchgefiihrt wurde, unterstltzt diese These nicht. Diese Studie zeigt, dass
in Westdeutschland trotz niedrigerer Schadstoffkonzentration eine hohere Prdvalenz an
atopischen Krankheiten zu finden ist (von Mutius et al. 1994). Auch wenn die
Probandengruppen einen vergleichbaren ethnischen Hintergrund aufweisen, bleibt unklar, ob
andere Parameter das Ergebnis mit beeinflusst haben kénnten. So waren z.B. die

Wohnverhéltnisse und Lebensbedingungen in Ost- und Westdeutschland nicht vergleichbar.

Die letzte Hypothese, den Anstieg der Allergien in Deutschland zu erklaren, bezieht sich auf
die verbesserte soziodkonomische Situation und den technischen Fortschritt. Dass diese
Entwicklung von Bedeutung ist, wird durch die hoheren Prévalenzen an atopischen
Krankheiten in Industrielandern gegentiber Entwicklungslandern veranschaulicht (Williams et
al. 1999).

Es wurden neue und besser isolierte Hauser gebaut. Auf der einen Seite bringt dieses eine
Steigerung der Lebensqualitat fur die Bewohner mit sich und die hygienischen Verhéltnisse
konnten deutlich verbessert werden. Doch entstehen durch die festschlieBenden Fenster ideale
Bedingungen fir Schimmelpilzwachstum. Besonders in Kombination mit einer schlechten
bzw. ungenligenden Beliftung wird das Schimmelwachstum gefordert (Fiedler 1997) und
damit der Pravalenz von Allergien VVorschub geleistet.

Weitere allergene Faktoren werden in modernen Texturen im Wohnumfeld vermutet. Denn es
werden zunehmend Chemikalien im Wohnumfeld verwendet, sei es im FuRbodenbelag, in
Mobelstiicken oder zum Zwecke der Insektenvertreibung aus den Wohnraumen. Viele
chemische Verbindungen weisen ein Sensibilisierungspotential auf (Wester et al. 1996).

Ob auch Chemikalien das allergene Potential erhohen, ist umstritten. Bornehag (2005) konnte
in seiner Untersuchung zeigen, dass die Kombination aus Polyvinylchlorid (PVC) als
Bodenbelag im Schlafzimmer und Wasserschdden (Schimmelbefall) starkere Symptome

erzeugt, als einer der beiden Faktoren alleine hervorruft.



SchlieBlich spielt auch unter dem Gesichtspunkt des gesellschaftlichen Wandels die Hygiene-
Hypothese eine Rolle. Denn durch eine bessere finanzielle Situation sind viele Leute nicht
mehr gezwungen, auf engem Wohnraum zu wohnen. Es kann ein klarer Zusammenhang
zwischen hohem soziodkonomischen Status und allergischen Krankheiten nachgewiesen

werden (Harris et al. 2001; Bergmann et al. 2000).

1.2.2.Einteilung der Allergien nach Gell und Coombs

Nach Gell und Coombs werden vier Typen der pathogenen Immunreaktionen unterschieden.
Bei Typ I-1V losen jeweils unterschiedliche Mechanismen die allergische Reaktion aus.
Dementsprechend kdnnen verschiedene Symptome beobachtet werden. Die atopischen
Krankheiten beruhen auf Immunreaktionen des Typ-I- und des Typ-1V (Spattyp-Reaktion) -
Mechanismus (Merz und Feller 2001). Diese zwei Typen der Immunreaktion werden im

Weitern genauer erlautert.

Die Typ-1-Reaktion
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Abb. 1.1: Sensibilisierungsphase der Typ-
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Aktivierung
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Kommt es anschliefend zu erneutem Allergenkontakt, binden die Allergene an die IgE-
Molekile auf den Mastzellen und basophilen Granulozyten. Die Zellen werden aktiviert und
setzen Entziindungsmediatoren und Zytokine frei. Zusatzlichliche Substanzen férdern die
verzogerte Entziindungskomponente. Es resultiert eine allergische Reaktion (Merz und Feller
2001; Male 2005) (Abb. 1.2).
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das prozessierte Antigen hier nativen T-Lymphozyten. AnschlieBend sind die Th1-Zellen auf
dieses Antigen sensibilisiert und persistieren tber sehr lange Zeit im Korper (Abb 1.3).
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Abb. 1.4: Effektorphase der Typ-1V-Reaktion
1.2.3.Bedeutung der Behandlung

Es ist aus verschiedenen Griinden wichtig, Allergien zu erkennen und ausreichend zu
behandeln. Die Einschrdnkungen der Allergiker im Alltag werden grofer je ausgepragter die
Allergie ist. Einer starken Minderung der Lebensqualitat kann durch eine suffiziente Therapie
entgegengewirkt werden (Anderson und Rajagopalan 2001; Bender und Leung 2005).
SchlieRlich kann einem schweren Verlauf vorgebeugt werden. Wird eine Allergie ndmlich
nicht behandelt, droht die Chronifizierung oder Weiterentwicklung der Allergie hin zu einem

schweren Asthma bronchiale.

1.3. Atopisches Ekzem

1.3.1. Epidemiologie

Ein atopisches Ekzem ist hdufig die Erstmanifestation einer Atopie. Die Prévalenz wird bei
Kindern zwischen 4 und 15 % angegeben und liegt somit deutlich tber der von Erwachsenen
(Williams 2000; Wolkewitz et al. 2007). Oft lassen die Symptome in der Pubertdt nach oder
verlagern sich auf ein anderes Organsystem (zum Beispiel allergische Rhinitis). Doch auch
1,4 bis 2,2 % der Erwachsenen leiden unter einer atopischen Dermatitis (Schaefer et al 2008).

Unter epidemiologischen Gesichtspunkten wird ein progredienter Verlauf der Krankheit



beobachtet. Im Vergleich zu den 50er und 60er Jahren kann in Deutschland bei Kindern bis zu
6 Jahren eine Vervier- bis Versechsfachung der Pravalenz beobachtet werden (Werfel et al.
2009). In Entwicklungsléandern ist die Prévalenz jedoch gleichbleibend niedrig geblieben
(Leung et al. 2004).

Auch hier zeigt sich wieder: Ein hoher soziobkonomischer Status ist verbunden mit einem
héheren Vorkommen an atopischer Dermatitis. Aullerdem gilt wieder, dass Kinder aus
kleinen Familien eine hohere Pravalenz aufweisen als Kinder aus GroRfamilien (Williams
2000).

Auch innerhalb eines Landes kommt es zu Unterschieden der Prévalenz. In Schweden wurde
die Landbevolkerung mit der Stadtbevolkerung verglichen (McNally und Phillips 2000). In
den landlichen Regionen treten weniger atopische Ekzeme auf als in den Stadten.

Genetische Disposition ist ein wichtiger Risikofaktor, eine atopische Dermatitis zu
entwickeln. Besonders hoch ist die erbliche Belastung, wenn die Mutter erkrankt ist (Schultz
Larsen 2000).

1.3.2. Pathomechanismus

Bei der atopischen Dermatitis spielen beide Typen der oben erklarten Immunreaktionen eine
Rolle. Zunachst Uberwiegt die Th2-Zell-Reaktion (Typ-I-Allergie). Klinisch steht das Bild
eines papulovesikuldaren Ekzems im Vordergrund. Durch die vermehrte Einwanderung von
Eosinophilen und Makrophagen in die entziindeten Areale entsteht, Interleukin vermittelt, die
Umstellung von einer Th2-Zellreaktion auf eine Thl-Zellreaktion mit dem Mediator IFN-y
(Grewe et al. 1998).

1.3.3.Klinik

Die klinischen Symptome sind sehr variabel und sie verandern sich mit dem Lebensalter.
Generell konnen drei Altersgruppen mit typischen Erscheinungsbildern unterschieden werden.
Die Symptome der Kleinkinder, der Kinder und der Erwachsenen stellen je eine solche
Gruppe dar (Spergel und Paller 2003). Bei Kindern bis zu 2 Jahren treten Ekzeme vor allem
an den Streckseiten und im Bereich des Kopfes auf, wohingegen sie sich mit zunehmendem
Alter eher an den Beugeseiten manifestieren. Erwachsene leiden zudem unter Handekzemen
und der sogenannten Purigoform eines atopischen Ekzems (Werfel et al. 2009).

Es gibt eine extrinsische und eine intrinsische Form einer atopischen Dermatitis. Bei der
extrinsischen Form sind erhohte IgE-Werte im Blut der Patienten zu finden. Dies ist bei 70 bis

80 % der Neurodermitikern der Fall. Die verbleibenden 20 bis 30 % der Patienten zahlen zu



der kleineren Gruppe, die von der intrinsischen Auspragungsform betroffen sind. Bei ihnen ist
keine IgE-vermittelte Sensibilisierung zu finden (Novak und Bieber 2003).

Die klinische Auspréagung der Symptome kann unterschiedlich schwer sein. Es besteht eine
Vielfalt von leichten Rhagaden an den Lippen und Ohrlappchen bis hin zur kompletten
Erythrodermie. Oft verlauft die Erkrankung schubweise. Doch auch subakute oder chronische
Formen kdnnen beobachtet werden (Leung und Bieber 2003).

Begleitend tritt zumeist ein maRiger bis starker Juckreiz auf. Durch das Kratzen kénnen
disseminierte Impetiginisationen durch Staphylococcus aureus begiinstigt werden. Auch eine
Mykose bzw. eine virale Infektion kann ein Ekzem verschlimmern und der Abheilung
entgegenwirken (Biedermann 2006).

Durch die Hauterkrankung leiden viele Patienten unter Schlafstérungen. Das Resultat ist oft
eine dauerhafte Mudigkeit wahrend des Tages (Bender et al. 2003). Die Lebensqualitét ist
proportional zur Ausprédgung der Erkrankung eingeschrankt (Anderson und Rajagopalan
2001).

1.3.4. Triggerfaktoren

Es gibt allergische und nichtallergische Provokationsfaktoren, die eine Neurodermitis
verursachen konnen.

Zu ausldsenden Allergenen zahlen Hausstaubmilben, Tierhaare, Schimmelpilze, Pollen und
Nahrungsmittel (Werfel et al. 2009). Sie konnen durch direkten Hautkontakt ein Ekzem
provozieren oder durch eine verzogerte, zellvermittelte Allergie eine Verschlechterung des
Hautzustandes verursachen (Werfel und Kapp 1998).

Zu den nichtallergenen Provokationsfaktoren gehtéren Reizstoffe. Durch geringe
Luftfeuchtigkeit, exzessive Seifennutzung und hartes Wasser kann beispielsweise eine
erhdhte Anfélligkeit der Haut flir Sensibilisierungen provoziert werden (Williams 2000).
Doch nicht nur Reizstoffe und Allergene provozieren atopische Ekzeme, auch psychischer
Stress (positiver wie negativer) bzw. emotional belastende Situationen kénnen zu einer

Verschlechterung der Hautsymptome fulhren (Leung et al. 2004).

1.3.5. Therapie
Die aktuelle Neurodermitis-S2 Leitlinie von 2009 beschreibt eine Reihe an medikamentdsen
Therapieansétzen sowie einige nicht medikamentdse ergénzende Verfahren (Werfel et al.

2009). Es muss fiir jeden Patienten je nach Erscheinungsbild und Ausprégung der Erkrankung



individuell entschieden werden, von welcher Therapie er den gréfiten Nutzen hat. Die Tabelle
1.1 gibt verschiedene Therapieoptionen wieder.

Tabelle 1.1: Therapieoptionen bei Neurodermitis

Therapieoptionen bei Neurodermitis

Medikamentdse Therapie Nichtmedikamentdse Verfahren
Topische Basistherapie Neurodermitisschulung

Topische Glukokortikosteroide Eliminationsdiaten

Topische Calcineurinantagonisten Essentielle Fettséuren
Antipruriginosa Hausstaubmilbenreduktion

Steinkohleteerhaltige Préparate

Antimikrobielle und antiseptische Substanzen

Antihistaminika

Mastzellstabilisatoren (Cromoglycinséure) und Ketotifen

Spezifische Immuntherapie

Orale Glukokortikosteroide

Ciclosporin

Azathioprin

Mycophenolat Mofetil

Methotrexat

Interferone

Anti- IgE

Laktobazillen

Phototherapie

1.4. Allergische Rhinitis

1.4.1.Epidemiologie

Die allergische Rhinitis gehort wie die atopische Dermatitis und das Asthma bronchiale zum
Formenkreis der Atopie. Wie schon oben beschrieben, besteht oft ein flieRender Ubergang
von der Neurodermitis zur allergischen Rhinitis bis hin zum Asthma.

Vor allem Kinder und Jugendliche sind von der allergischen Rhinitis betroffen (Asher et al.
2006). Aber auch unter Erwachsenen leidet mehr als einen Drittel der Bevolkerung an

allergischer Rhinitis. Mit zunehmendem Alter sinkt die Pravalenzrate zwar stetig, dennoch
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betrifft diese allergische Erkrankung einen Grofiteil der Bevolkerung. Die Pravalenz liegt in
Europa bei bis zu 31 % (Klossek et al. 2009). Besonders in Westeuropa sind hohe

Erkrankungsraten zu verzeichnen (Bauchau und Durham 2004).

1.4.2.Einteilung der allergischen Rhinitis

Es gibt drei verschiedene Klassifikationen um die allergische Rhinitis einzuteilen. Die
geléufigste Einteilung unterscheidet die saisonale allergische Rhinitis von der perinealen
allergischen Rhinitis. Da die saisonale allergische Rhinitis durch eine Sensibilisierung
gegeniiber Pollen ausgelost wird, bilden die Patienten meistens nur zu bestimmten
Jahreszeiten Symptome aus. Bei der perinealen Rhinitis hingegen besteht die
Allergenexposition das ganze Jahr Uber. Oft liegt hier eine Sensibilisierung auf
Hausstaubmilben oder Tierepithelien zu Grunde (van Cauwenberge et al. 2000).

Die neuere ARIA- (Allergic Rhintis and its Impact on Asthma) Klassifikation unterteilt die
allergische Rhinitis indessen je nach Frequenz und Dauer der Symptome. Eine
intermittierende allergische Rhinitis liegt vor, wenn weniger als vier Mal pro Woche oder in
weniger als vier aufeinanderfolgende Wochen die Symptome auftreten. Bei der
persistierenden Rhinitis treten Symptome hadufiger als vier Mal pro Woche oder in mehr als
vier aufeinanderfolgenden Wochen auf (Bousquet et al. 2005).

Die dritte Einordnung unterteilt die allergische Rhinitis nach dem Schweregrad der Symptome

in eine milde, eine moderate und eine schwere Form (Bauchau und Durham 2005).

1.4.3.Klinik

Die allergische Rhinitis 14uft {iber zwei ,,Allergie-Mechanismen* ab. Es handelt sich zunéchst
um eine Typ I-Reaktion mit Niesattacken, Nasenjucken und klarem Ausfluss.

Verspatet tritt die allergische Typ IV-Reaktion auf und flhrt zu einer Verstopfung der Nase
mit Einschrankung des Geruchssinns, mukdser Hypersekretion und einer nasalen
Ubererregbarkeit auf Reizstoffe und Allergene (Sih und Mion 2009).

Die Schwere der Symptome korreliert mit der Konzentration des ausldsenden Allergens
(Platts-Mills und Chapman 1987; Korsgaard 1983; Sears et al. 1989). Aus diesem Grund ist
die Identifikation des auslosenden Allergens und die Allergen-Elimination aus dem

Wohnumfeld zu einer unabdingbar Intervention geworden.
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1.4.4. Therapie

Die allergische Rhinitis wird durch eine Kausaltherapie (Allergenkranz und allergen-
spezifische Immuntherapie) und ggf. eine ergdnzende symptomatische Therapie behandelt.
Auch bei dieser Krankheit werden fir verschiedene Patientengruppen (Kinder, Schwangere
etc.) unterschiedliche Therapieansdtze vorgeschlagen. Die Deutsche Gesellschaft fur
Allergologie und klinische Immunologie (DGAKI) hat in Abstimmung mit der Deutschen
Dermatologischen Gesellschaft (DDG) 2003 eine AWMF (Arbeitsgemeinschaft der
wissenschaftlichen medizinischen Fachgesellschaften)-Leitlinie zur Behandlung der
allergischen Rhinitis vertffentlicht (Bachert et al 2003). Eine neuere Version der Leitlinie,
ebenfalls von der DGAKI in Abstimmung mit der DDG erarbeitet, wurde 2006 von Bachert
veroffentlicht. Die Tabelle 1.2 zeigt einen Uberblick tiber die Therapieoptionen (Bachert et al.
2006).

Tabelle 1.2: Therapieoptionen bei allergischer Rhinitis

Therapieoptionen bei allergischer Rhinitis

Medikamentdse Therapie Allergen-spezifische Nichtmedikamenttse Verfahren
Immuntherapie

Topische Antihistaminika Allergenvermeidung

Topische Glukokortikoide Diaten

Orale Antihistaminika

Orale Glukokortikoide

Cromone (Cromoglicinséure)

Leukotrienrezeptorantagonisten

Dekongestiva (Sympathomimetika)

Topische Parasympatholytika

1.4.5. Lebensqualitat

Wie Bousquet et al. (1994) beweisen, ist die allergische Rhinitis eine nicht zu
vernachlassigende Krankheit, da sie deutlich die Lebensqualitit der Betroffenen einschrénkt
(Klossek et al. 2009; Leynaert et al. 2000). Fur Kinder und Erwachsene, die unter allergischer
Rhinitis leiden, ist eine optimale medikamentdse Einstellung sowie die Sanierung des
Wohnraumes essentiell. Geschieht dies nicht, kénnen Schlafstérungen resultieren mit der
Folge von Unkonzentriertheit im Schulunterreicht (Vuurman et al. 1993; Simons 1996) bzw.

verminderter Produktivitdt im Berufsleben (Meltzer et al. 2009).
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1.5. Wohnbezug

1.5.1. Die ,,Migrations-Theorie*

Viele Studien berichten, dass - neben der genetischen Prédisposition - Umfeldfaktoren einen
wichtigen Stellenwert in der Versorgung von atopischen Erkrankungen haben (McNally et al.
1998; Schafer et al. 2008).

Wie die ISAAC-Studie 1999 dokumentiert hat, liegen deutlich geographische Unterschiede in
der Pravalenz von atopischen Krankheiten vor (Williams et al. 1999). Wie bereits oben
berichtet, tritt eine Atopie wesentlich haufiger in Industrieldndern auf. In diesen L&ndern ist
ein groRerer Teil der Bevolkerung betroffen. Es kann davon ausgegangen werden, dass viele
Kinder eine Veranlagung zu einer Atopie vererbt bekommen. Hingegen ist in einem
Entwicklungsland die Prévalenz generell sehr niedrig. Dementsprechend tragen auch nur
wenige Menschen eine Veranlagung auf ihren Genen. Die Verbindung Atopie und erbliche
Veranlagung ist eindeutig.

Die Bedeutung der Umfeldfaktoren soll am Beispiel von Kindern erldutert werden, die aus der
Karibik nach GroRbritannien migrierten (Burrell-Morris und Williams 2000).

In ihrem Heimatland wiesen die karibischen Kinder eine Erkrankungshéufigkeit von 5,6 %
auf. Ihr genetischer Hintergrund stellt dementsprechend keinen Risikofaktor zur Entwicklung
einer Atopie dar. Allerdings wiesen 15 % der schwarzen karibischen Kinder, die in London
leben, eine atopische Dermatitis auf. Trotz geringer genetischer Veranlagung haben sie sich
an die Pravalenz des Landes, in dem sie leben, angepasst. Der Einfluss der Umfeldfaktoren in
diesem Kontext gewinnt an Bedeutung. Diese Argumentation kann als Beweis gesehen
werden, dass das Umfeld in Bezug auf atopische Erkrankungen wichtig ist.

1.5.2. Bedeutung eines positiv gestalteten Wohnumfeldes

Das Wohnumfeld ist nicht nur im Hinblick auf ,,Gefahren“, die von Allergenen und
Reizstoffen ausgehen, zu betrachten. Es bietet einem Individuum auch einen sicheren Raum,
in dem es sich entspannen und zuriickziehen kann. Diese psychische Komponente spielt eine
grof’e Rolle in der Versorgung von atopischen Erkrankungen, es ist jedoch schwer, sie in
objektiven Parametern zu messen.

Inwieweit Stress eine allergische Reaktion verschlechtern kann, wird durch eine Studie von
Neurowissenschaftlern des Universitatsklinikums Eppendorf veranschaulicht. Sie zeigten, wie
Patienten mit Asthma auf optische Stimuli reagieren. Durch das Zeigen von Bildern konnten

bei den Asthmapatienten starkere allergische Reaktionen (Luftnot) getriggert werden (von
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Leupoldt et al. 2008). Dieses Phdnomen l&sst sich auch auf das Wohnumfeld Gbertragen und
zeigt, wie wichtig es ist, eine angenehme Wohnumgebung zu schaffen. Bichel aus der
Neurologie-Forschungsgruppe duBerte sich wie folgt: ,,Ein Teil der Beschwerden wird also
nicht durch die Atemnot ausgeldst, sondern durch das Umfeld. Damit will ich nicht sagen,
Asthma-Spray sei unsinnig, auf keinen Fall. Aber man kann die Belastung der Menschen
verringern, indem man das Umfeld positiv gestaltet.” (von Leupoldt et al. 2008).

1.5.3.Wohnumfeld als Gefahrenquelle flir unerwartete Allergene und Reizstoffe

Der Wohnbereich stellt einen wichtigen Anteil des Umfeldes eines Individuums dar. In ihm
verbringen Menschen einen Grofteil ihrer Zeit. Durch diesen hohen zeitlichen Faktor findet
sich im Wohnumfeld die gréRte Exposition gegentber Allergenen und anderen Faktoren. Es
gibt bereits viele interessante Ansatze und Studien, die veranschaulichen, wie umfassend das
Wohnumfeld auf atopische Erkrankungen einwirken kann. Hierbei sind nicht nur bereits
bekannte Allergene wie Hausstaubmilben und Schimmelpilzsporen von Bedeutung. Denn
auch vermeintlich harmlose Wohngegenstande koénnen allergische Erkrankungen
verschlechtern und stellen somit eine unerwartete ,,Gefahrenquelle dar. Ein Beispiel hierfiir
belegt eine Studie aus Belgien. 59 Patienten mit einer allergischen Rhinitis wurden mittels
Pricktests auf eine Sensibilisierung gegenuber ihrer Raumpflanzen getestet. 78 % der
Patienten mit einer allergischen Rhinitis reagierten auf mindestens eine ihrer
Innenraumpflanzen (Mahillon et al. 2006).

In einer Studie aus GroRbritannien wird der Einfluss der Wasserhdrte aus den
Trinkwasserleitungen in Wohnungen auf atopische Erkrankungen untersucht. Kinder, die in
Regionen mit hartem Wasser leben, hatten haufiger atopische Dermatitis als Kinder, die in
einer Region mit weniger hartem Wasser lebten (McNally et al. 1998).

Auch Gegenstdnde im hauslichen Umfeld, wie synthetische Kopfkissen, konnen fiur einen
Atopiker einen Ausldser flr die Allergie darstellen (McNally et al. 2001). Ebenso kann die
Benutzung von einem Holz-Toilettensitz eine Kontaktdermatitis verursachen (Ezzedine et al.
2007).

1.6. Fragestellung

Der Wohnung kommt fur den Menschen unter vielerlei Aspekten eine gewichtete Bedeutung
zu. So bietet sie einen sicheren Ort, an dem die Bewohner sich zuriickziehen kdnnen. Ein

GroRteil an Stunden wird jeden Tag in diesen R&umen verbracht.
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Dementsprechend ist das Wohnumfeld ein wichtiger Lebensraum, den man allergiegerecht
gestalten kann und sollte. Leider wissen viele Allergiker nicht, worauf sie achten sollten. Um
eine Wohnung allergikergerecht einzurichten, fehlt eine Zusammenstellung der bereits
gesicherten Erkenntnisse zur Bedeutung des Wohnumfeldes in der Versorgung atopischer
Erkrankungen. Diese Arbeit soll die bisher publizierten Ergebnisse zusammenstellen und
dartber hinaus eine Unterstitzung in der wohnmedizinischen Beratung von Betroffenen
leisten.
Hierzu wurden folgende Fragen formuliert:

1. Welche Auslosefaktoren im Wohnumfeld wirken sich auf allergische Krankheiten

aus?
2. Welche Daten sind hierzu wissenschaftlich belegt?
3. Wie sollte das Wohnumfeld fur einen Allergiker ausgestaltet sein?

4. Welche Hinweise kann man betroffenen Patienten geben?
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2. Methoden
Um die vorstehend genannten Fragen zu beantworten, wurde eine Suchstrategie flr eine

systematische Literaturrecherche entwickelt.

2.1. Studienart

Bei der vorliegenden Untersuchung handelt es sich um eine systematische Literaturrecherche
angelehnt an die Methoden von Cochrane. Da im Bereich der Wohnmedizin mit Bezug auf
allergische Krankheiten noch keine derartige Arbeit vorlag, wurde eine eigene Suchstrategie
entwickelt und angewandt. AuBerdem wurde die Pubmedsuche durch eine Handsuche
erganzt. Die gefundenen Studien wurden anschlieend sowohl statistisch als auch inhaltlich

ausgewertet.

2.2. Erhebungszeitraum

Die Medline-Recherche wurde im Zeitraum von Februar - April 2008 durchgefiihrt. Die
Arbeit umfasst somit alle Arbeiten, die von 1950 bis Frihjahr 2008 zu diesem Thema

veroffentlicht wurden.

2.3. Eingrenzung der Suchbegriffe

Zur Erfassung der Datenlage wurde zundchst eine systematische Literaturrecherche in
Medline, Zugang Uber Pubmed, durchgefihrt.

Gesucht wurde anhand von Medical Subject Headings (im Folgenden: ,Mesh®). Die
passenden Mesh-Begriffe wurden auf zweierlei Weise bestimmt. Zundchst wurden manuell
Suchbegriffe zum Thema festgelegt und gesucht. Passende Studien wurden dann in einem
zweiten Schritt unter der Funktion ,,.keywords®“ angesehen und entsprechende Mesh-Begriffe

in der Liste der Suchbegriffe ergénzt (Anhang 8.1).

2.4. Gruppierung der Suchbegriffe

Die im Anhang (Anhang 8.1) dargestellten Suchbegriffe wurden in drei ,,Blocke* eingeteilt.
Der erste Block umfasst die ,,Allergene bzw. Reizstoffe*, die im Wohnumfeld vorkommen
(z.B. Hausstaubmilbe, Zigarettenrauch).

Alle ,,allergischen Krankheiten®, die fiir unsere Fragestellung interessant sind, wurden in dem
zweiten Block zusammengefasst (z.B. Asthma, Neurodermitis, Allergische Rhinitis).

Die Wohnfaktoren (z.B. Teppichboden, Einrichtung) bilden den dritten Block der
Suchbegriffe.

Innerhalb dieser drei Blocke wurden dann weitere Untergruppen gebildet.
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Der erste Block gliedert sich in die Untergruppen
e 1.1, Allergene” (z.B. Tierepithelien, Hausstaubmilbe),
e 1.2 Reizstoffe (z.B. NO?, Chemikalien),
e 1.3, Umfeldfaktoren* (z.B. Stress, Schlafstérungen).

Der zweite Block (,,allergische Krankheiten*) wurde nach Erkrankungsgebieten in 5 weitere
Untergruppen unterteilt:
e 2.1 Atemwegserkrankungen des unteren respiratorischen Traktes mit der
Leiterkrankung ,,Asthma*,
e 22 ,allergische Hauterkrankungen“ wie Neurodermitis und allergische
Kontaktdermatitis,
e 2.3. Allergische Erkrankungen, die sich im oberen respiratorischen Trakt
manifestieren, wie z.B. ,,Allergische Rhinitis®,
e 2.4 Uberempfindlichkeit*,

e 2.5 ,Hauterkrankungen im Allgemeinen®.

Der dritte Block (,,Wohnfaktoren®) bedurfte keiner weiteren Untergliederung.

2.5. Durchfuhrung der Suche

Die Suche wurde derart durchgefiihrt, dass die allergenen Faktoren der jeweiligen
Untergruppen aus dem einen Block mit den jeweiligen Untergruppen der anderen Blocke
kombiniert wurden (s. Abb. 2.1).
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Blockl Block2 Block3

Allergene &
Reizstoffe

Luftschadstoffe

Umfeldeinfliisse

Skin Diseases

Abb. 2.1: Ubersicht tiber die Kombination der Untergruppen

Technisch wurde die Kombination so durchgefiihrt, dass die Mesh-Begriffe zu den
Untergruppen des Blocks 1 ebenso wie die Mesh-Begriffe zu den Untergruppen der Blocke 2
und 3 in der Pubmed-Recherche als verschiedene ,,Pools* behandelt wurden. Innerhalb eines
Pools wurden die einzelnen Mesh-Begriffe alternativ, das heif3t mit der Suchfunktion ,,OR*,
kombiniert. Die einzelnen Pools wurden dann anschlieend durch die Funktion ,,AND*“

kombiniert.

Es wurden fiir alle durchgefiinrten Suchen Ubersichten erstellt, wie viele Studien in der

jeweiligen Suche gefunden wurden (Tabelle 2.1).
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Tabelle 2.1: Schnittmenge aus Wohnbezug/Krankheitsdiagnose und Auslosefaktor

Wohnbezug (3.1) plus...

Hautkrankheiten
Erkrankungen der
oberen Atemwege
(2.3)
Hauterkrankungen
im Allgemeinen
(2.5)

2.2)
Uberempfind-

Asthma (2.1)
Allergische
Allergische
lichkeit (2.4)

Allergene (1.1)

Reizstoffe (1.2)

Stress und andere
Umfeldfaktoren (1.3)

Um eine Eingrenzung des Recherchegebietes vorzunehmen, wurde sich im Weiteren auf die
Untergruppen aus Block 2, wie ,,allergische Hauterkrankungen (2.2)* und ,,Krankheiten des
oberen resp. Traktes (2.3)%, konzentriert. Das zeigt die gelbe Markierung in Tabelle 2.1.

2.5.1.Die Suche ,,Allergene* (1.1) und ,,allergische Hautkrankheiten* (2.2) und
» Wohnumfeld* (3.1)

Die Titel und Abstracts der gefundenen Studien wurden durchgesehen. Ausgeschlossen
wurden Studien, die keinen spezifischen Krankheits- und Wohnbezug aufwiesen bzw.
spezifisch andere Themenfelder betrachteten. Damit wurden folgende Studien nicht
berticksichtigt.

e Tierversuche

e In-Vitro-Studien

e Andere Krankheiten

e Therapie betreffend

e Beruf nicht tbertragbar

e Kein Krankheitshezug

e Kein Wohnbezug

e Sonstige (wie sogleich néher definiert)

Unter dem Begriff ,,Sonstige® wurden Studien aus der Untersuchung ausgeschlossen, die auf
Grund ihres lange zuriickliegenden Erstellungszeitpunktes nicht auffindbar waren, die kein
Ergebnis lieferten, die keinen Allergen/Reizstoff nannten oder die Verfahrenstechniken

analysierten.
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2.5.2. Weitere Suchen

Auch flr die weiteren Kombinationen

e  Reizstoffe/Chemikalien” (1.2) und ,allergische Hauterkrankungen® (2.2) und
»Wohnumfeld* (3.1)

e Stress und Umfeldfaktoren* (1.3) und ,,allergische Hauterkrankungen* (2.2) und
,» Wohnumfeld (3.1)

e _Allergene* (1.1) und ,,allergische Erkrankungen der oberen Atemwege® (2.3) und
,Wohnumfeld (3.1)

e  Reizstoffe/Chemikalien® (1.2) und ,,allergische Erkrankungen der oberen Atemwege*
(2.3) und ,,Wohnumfeld* (3.1)

e Stress und Umfeldfaktoren” (1.3) und ,allergische Erkrankungen der oberen
Atemwege® (2.3) und ,,Wohnumfeld* (3.1)

wurde das unter 2.5.1 beschriebene VVorgehen angewandt.

2.6. Uberprifung der Suchstrategie

Um die Zuverlassigkeit der entwickelten Methodik zu Gberpriifen, wurden einige besonders
treffende Studien manuell herausgegriffen und nach weiteren wichtigen Publikationen
durchsucht.

Hier fanden sich vereinzelt Studien, die durch die bisherige Suche nicht erfasst wurden. Die
Suchstrategie wurde durch die manuell gefundenen [nicht-Mesh-]Begriffe (,,mattress®,
,carpet®, living area®, ,,house®, ,,upholstery*, ,,furniture®, ,,wood*, ,,sleeping room®, ,,room*,
»indoor”, ,home®, ,dwelling“ und ,,domestic*) ergénzt. Der dadurch neu erschlossene

Datenpool zum Wohnumfeld wurde folglich als 3.2 bezeichnet.

2.7. Erweiterte Suche

Die Suchstrategie wurde — jetzt um den Wohnpool 3.2 erweitert — erneut angewandt. Die bei
dieser Suche ermittelten Studien wurden als Textdatei herunter geladen und mit Hilfe des
Programmes ,,Reference Manager” in je eine Excel-Tabelle eingefligt. So resultierte fir jede
Suche eine Excel-Tabelle. Es wurden folgende Daten automatisch erfasst: Titel, Autor,
Erscheinungsjahr, Ort, Abstract, Pubmed-ID und Zeitschrift mit Seitenzahl, Band und
Zeitschriftenjahrgang.  AnschlieBend wurden die Titel und Abstracts erneut nach
Themenbezug durchgesehen. Nicht relevante Studien wurden nach den bekannten

Ausschlusskriterien aussortiert (Kapitel 2.5.1).
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Bei den themenrelevanten Studien wurde jeweils die Krankheitsdiagnose, der Ausloser,
Originalarbeit oder Nicht-Originalarbeit, Typ der Studie und Relevanz festgestellt. Fehlte die
Information zu einem Kriterium wurde im Haupttext der Arbeit nach einer Antwort gesucht.
Fuhrte dieses Vorgehen nicht zum gewinschten Ergebnis, wurde die Studie aussortiert.

Bei Unklarheiten haben zwei Personen unabhéngig voneinander die Studien betrachtet und

nach einer Diskussion entschieden.

2.8. Vorbereitung der Daten zur Umwandlung in eine Datenbank

Die gewonnenen Exceltabellen zu jeder Diagnose wurden in ein einheitliches Format
uberfuhrt und konnten so zusammengefuigt werden. Das Resultat war eine Exceltabelle pro
Krankheitsbild. Doppelungen wurden hier heraussortiert. Die Studien wurden erneut
durchgesehen. Fehlende Informationen wurden ergénzt. Bei themenrelevanten Studien wurde
zusétzlich noch festgehalten, ob es sich um eine Interventions- oder eine Prévalenz-Studie
handelte und ob ein direkter oder nur ein indirekter Wohnbezug gegeben war. Ein indirekter
Wohnbezug bedeutete, dass ein Wohnbezug denkbar war, aber nicht wortlich erwahnt wurde
(genauer bei 2.9.7 erldutert).

Bei den Studien zu Hauterkrankungen wurde in dieser Excel-Tabelle vermerkt, warum eine
Studie aussortiert wurde (Abb. 2.2).
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Abb. 2.2: Ubersicht der Suche ,,Hautkrankheiten*
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Auch in diesem Abschnitt wurden Zweifelsfalle von zwei Personen unabhangig von einander
betrachtet und anschlielend wurde diskutiert, ob eine Studie zu berucksichtigen oder nach den
unter 2.5.1 gelisteten Kriterien auszusortieren war, bzw. wie die Studie einzuordnen war. Fur

die genaue Einsortierung der Studien wurde eine Liste mit klar definierten Regeln erstellt.

2.9. Regeln der Einsortierung in die Datenbank

2.9.1. Ausschlusskriterien

Auch hier wurden die gleichen Ausschlusskriterien, wie bereits oben beschrieben, angewandt
(Kapitel 2.5.1).

2.9.2.Unterscheidung der Krankheiten

In den meisten Féllen waren die Diagnosen eindeutig im Text betitelt und konnten
ubernommen werden. Zu der Einteilung Rhinitis oder allergische Rhinitis traten allerdings
einige Unklarheiten auf. Diese wurden diskutiert und schriftlich festgehalten. Folgende
Regeln wurden festgelegt:

e Wenn aus dem Text hervorging, dass es sich um eine Rhinitis im Rahmen einer
allergischen Erkrankung handelte, wurde sie unter allergische Rhinitis eingeordnet,
auch wenn sie nicht als solche betitelt war.

e Perenniale Rhinitis und saisonale Rhinitis wurden der allergischer Rhinitis
zugewiesen.

e Heuschnupfen (,hayfever“) und Pollinosis wurden der allergischer Rhinitis
zugewiesen.

e Chronische Rhinitis wurde der Rhinitis zugewiesen.

e Idiopathische Rhinitis wurde der Rhinitis zugewiesen.

e Schwangerschaftsrhinitis wurde der Rhinitis zugewiesen.

e Florocomiale Rhinitis wurde der Rhinitis zugewiesen.

Ausserdem wurden die Krankheiten Rhinosinusitis und allergisch-fungale Sinusitis den
Sinutiden zugewiesen.

Unter der Krankheitseinteilung ,,Allergie allgemein wurden die Erkrankungen wie
Hausstaubmilbenallergie, Meerschweinchenallergie, Marienkaferallergie etc.

zusammengefasst.
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2.9.3.Unterscheidung der Ausldser (Allergene/Reizstoffe)
Die Allergene bzw. Reizstoffe wurden je nach Nennung im Text eingeordnet. Auch hier
wurden einige Regeln festgelegt:

e Baumaterialien wurden den Chemikalien zugewiesen.

e Federkissen wurden ,,Sonstige™ zugewiesen.

e Holzteer wurde den Chemikalien und pflanzlichen Allergenquellen zugewiesen.

e Chloramin in der Luft wurde den Luftschadstoffen zugewiesen.

2.9.4.Unterscheidung Originalarbeit und Nicht-Originalarbeit
Arbeiten, die eine eigenstandige Untersuchung vornahmen, wurden als Originalarbeit
behandelt. Eine Zuordnung zu den Originalarbeiten konnte sich damit daraus ergeben, dass
der Studienaufbau einer eigenstdndigen Untersuchung klar aus dem Abstract erkennbar war
oder dass die Arbeit bereits in der Online-Datenbank ,,Pubmed® einer Studienart zugeordnet
worden war.
Es wurden somit folgende Studien als Originalarbeiten behandelt:

e Research Support (im Folgenden: ,,RS*)

e Case Reports (im Folgenden: ,,CR”)

e Clinical Trial (im Folgenden: ,,CT*)

e Controlled Clinical Trail (im Folgenden: ,,CCT”)

¢ Randomized Controlled Trail (im Folgenden: ,,RCT”)

e Multicenter Study (im Folgenden: ,,MS*)

e (Comparative Study (im Folgenden: ,,Comp. S”)

e Evaluation Studies (im Folgenden: ,,ES*)

e Validation Studies (im Folgenden: ,,VS®)

Entsprechend wurde in der Zuordnung der Arbeiten zu den Nicht-Originalarbeiten verfahren.,
Die in Pubmed als Nicht-Originalarbeit betitelten Arbeiten oder solche Arbeiten, denen nach
dem Studienaufbau des Abstracts keine eigenstandige Untersuchung zugrunde lag, wurden als
Nicht-Originalarbeit behandelt.
Folgende Studien wurden damit als Nicht-Originalarbeiten behandelt:

e Review

e Meta-Analysis (im Folgenden: ,MA”)

o Letter
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e Comment

e Interview
e Congress
e Editorial

e Historical Article

Unklare Félle wurden unter ,,nichtbekannt* (NB) einsortiert.

In der Rubrik Letter/Comment wurden folgende Artikel zusammengefasst:
o Letter
e Comment
e Interview
e Congress
o Editorial

e Historical article

2.9.5.Unterscheidung Interventions- oder Pravalenzstudie

Es galt zu unterscheiden, ob eine Studie eine Intervention vornahm oder eine Prévalenz
untersuchte. Meistens war der Studienaufbau aus dem Abstract erkennbar. Falls dies nicht der
Fall war, wurde der Haupttext eingesehen. Als Interventionsstudien wurden nur Studien
deklariert, in denen ein bewusstes Eingreifen in eine Situation, mit dem Zweck sie zu
verandern, vorgenommen wurde. Beispiele hierfur sind UmbaumaRnahmen in der Wohnung
und Beurteilung der Krankheitsparameter vorher und nachher sowie Studien mit einer
Aufteilungen in eine Interventions- und eine Kontrollgruppe mit anschlielender

Durchfiihrung spezieller MalRnahmen in der Interventionsgruppe.

2.9.6.Zuordnung zu den Auslésern ,,Allergene“ (1.1), ,,Reizstoffe* (1.2) und
»Stress/Umfeldfaktoren* (1.3)
Zu ,Allergene =zédhlten Studien, die biologische Allergene untersuchten. Folgende
Untergruppen wurden in diesem Pool zusammengefasst:
e Schimmelpilz
e Milben
e Pollen/Pflanzen

e Tiere/Haustiere
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e Insekten

e Sonstige (z.B. Federkissen)

In dem Pool ,,Reizstoffe* wurden Studien zusammengefasst, in denen Reizstoffe den Ausldser
fur allergische Krankheiten darstellten. Es handelt sich um folgende Reizstoffe:

e Rauchverhalten

e Chemikalien

e Luftverschmutzung

e Sonstige

Zu dem Pool ,,Stress/Umfeldfaktoren* wurden folgende Untergruppen gezahlt:
e Stress

e Sonstige (z.B. Schlafstérung)

2.9.7. Abgrenzung zwischen direktem und indirektem Wohnbezug

In einigen Studien fiel ein indirekter Wohnbezug auf, das soll heien, dass ein Wohnbezug
denkbar ist, aber nicht wortlich erwahnt wurde. Hierzu wurden erneut Untergruppen gebildet
und in der Excel-Tabelle farbig unterlegt.

Gelb markierte Studien bezogen sich auf die Hygiene-Hypothese. Hier wurden Studien
eingeteilt, wenn sie z. B. den Unterschied zwischen Land und Stadt untersuchten aber nicht

konkret auf das Innenraumklima eingingen.

In den blau markierten Studien wurde ein epidemiologischer Zusammenhang untersucht.
Héufig wurden Sensibilisierungsraten genannt. Dadurch wurde oftmals unterstrichen, dass
Tierepithelien oder Hausstaubmilben einen wichtigen Triggerfaktor flr allergische
Reaktionen darstellen, jedoch wurde in diesen Studien nicht speziell auf die Wohnumgebung

eingegangen.

Bei den rosa markierten Studien blieb ebenfalls unklar, ob sie einen Wohnbezug aufweisen.
Allerdings waren in dieser Kategorie verschiedene Grunde dafiir verantwortlich. Einige
Beispiele hierfir:

e In einer Studie wurde Uber die Auswirkungen von Kiefernpollen berichtet. Es wurde

nicht explizit ein Innenraumbezug hergestellt. Jedoch ist ein Wohnbezug denkbar, da
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Pollen durch das Luften in den Wohnraum vordringen. Auch eine Kiefer, die direkt
vor dem Haus steht, kann fir Allergiker eine sehr grole Bedeutung im alltaglichen
Leben haben.

e Mehrfach wurde analysiert, woher genau die potentesten Allergene bei
Meerschweinchen stammen (z.B. Fell, Saliva, Urin etc.). Hier lag der Schwerpunkt
nicht auf dem Wohnumfeld, aber als Haustiere kommen Meerschweinchen im
Innenraum vor.

e Die Spinnenmilbenexposition bei Obstbauern wurde haufig untersucht. Auch hier
bestand nur ein indirekter Wohnbezug, da sich Obstplantagen auRerhalb des
Wohnraumes befinden.

e Eine weitere Studie bezog sich auf die Korrelation von vielen positiven Ereignissen im
SkinPrickTest (SPT) und das Risiko fur allergische Krankheiten. Durch generelle
Allergenvermeidung im Wohnraum liel3e sich die SPT-Rate vielleicht senken.

e Andere Abstracts wiesen eine Problematik mit Nutztieren auf. Dammwild oder
Gefligel leben unmittelbar in der Nahe des Wohnraumes und kdnnten sich so auch auf

das Wohnumfeld auswirken.

Bei den orange markierten Studien wurden berufsbedingte Krankheiten behandelt, bei denen
eine inhaltliche Ubertragung auf das Wohnumfeld eher fragwiirdig erscheint. Zum Beispiel ist

die Holzstaubexposition im Wohnumfeld normalerweise deutlich geringer als bei Tischlern.

2.9.8. Relevanz

Die unterschiedlich hohe Relevanz der Studien wurde anhand der Buchstaben ,, A%, ,,B“ und
,C verdeutlicht. Eine Studie wurde unter ,,A* einsortiert, wenn die Aussage gut zum Thema
passte oder wenn sie ein bisher noch nicht genanntes Allergen betrachtete. Der Buchstabe ,,B*
kennzeichnet Studien, die in ihrer Wichtigkeit zwischen ,,A*“ und ,,C* liegen. Unter ,,C* fielen
Arbeiten, die schon oft berichtete Themen analysierten und/oder die Fragestellung nur am

Rande betrachteten.

2.10. Umwandlung der Daten in eine Datenbank

Um die bereits angeglichenen Exceltabellen endgiiltig in eine Datenbank zu Uberfiihren,
wurde die Tabelle mit den Studien Uber allergische Erkrankungen der oberen Atemwege an
die Tabelle mit den Studien Uber allergische Hautkrankheiten angehangt. Nun befanden sich

alle Studien in einer Tabelle. Wichtige Informationen aus Textfeldern wurden in anderen
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Spalten gespeichert. Eine durchlaufende Identifikationsnummer garantierte eine spatere
Auffindung der Informationen, die nicht mit in die Datenbank ubernommen werden konnten
(wie z. B. Titel, Autor).

Da in der gesamt Exceltabelle auch Studien zu finden waren, die nicht statistisch ausgewertet
werden sollten, wurde eine zusitzliche Variabel eingefiihrt, die dariiber entschied (1= ,,Studie

wird ausgewertet™ oder 0= ,,Studie wird aussortiert®).

2.11. Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm SPSS 15.0. Es wurde eine
rein deskriptive Auswertung vorgenommen. Das heil3t, dass zu den denkbaren Kombinationen

Héaufigkeitszéhlungen durchgefuhrt wurden.

2.12. Inhaltliche Auswertung

Bei der inhaltlichen Auswertung der Studien wurde der Schwerpunkt auf die Interessen der
betroffenen Patienten gelegt. Hierzu wurden diejenigen Fragen aufgeworfen und — soweit
maoglich - beantwortet, die fiir die Alltagsplanung der Patienten relevant sind. Ziel war es, den
betroffenen Personen eine praktische Hilfestellung an die Hand zu geben, wie sie die
Allergenbelastung durch Gestaltung ihrer Wohnumgebung so gering wie mdoglich halten
konnen. Es wurden zu den Themen Schimmelpilz, Milben, Pflanzen/Pollen, Haustiere,
Insekten, Chemikalien, Luftverschmutzung, Rauchverhalten, Stress und Allergie allgemein
Fragen mit jeweiligen Unterfragen formuliert.

Die Abstracts aller relevanten Untersuchungen wurden erneut gelesen und die erstellten
Fragen, wenn mdoglich, beantwortet. Im Mittelpunkt stand die Darstellung von neuen

Erkenntnissen und erfolgreichen Interventionen.

2.13. Handsuche

Um einen Uberblick tiber das gesicherte Wissen um allergene Faktoren zu bekommen, wurde
ausserdem eine Handsuche durchgefuhrt. Diese umfasst die Zeitschrift ,,Wohnmedizin®
(Jahrgang 1980-2008, Herausgeber: Gesellschaft fur Hygiene und Umweltmedizin), das Buch
,Wohnmedizin“ von Klaus Fiedler (Herausgeber: C.H. Beck Verlag (1997)) sowie die
Zeitschrift ,,Wohnung + Gesundheit* (Herausgeber: Institut fiir Baubiologie und Okologie
Neubeuern (IBN)).

Alle relevanten Artikel aus diesen Quellen wurden in einer weiteren Excel-Tabelle

zusammengetragen.
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3.  Ergebnisse

3.1. Ergebnisse der Suche ,,alle Krankheitsdiagnosen*
Die Tabelle 3.1 stellt eine Ubersicht tiber die gefundenen Studien dar. Betrachtet wurden hier

alle funf Krankheitsdiagnosen.

Tabelle 3.1: Anzahl an gefundenen Studien als Schnittmenge aus Wohnbezug/Krankheitsdiagnose und

Auslosefaktor

Wohnbezug (3.1) plus...
c 5 S, o
Q T D o
- D c 3 3 5 2
— @ 5 o & E c < = '®
~ o C O S o = = o
< 2 S 2 X E = =
S > .2 23 & S 'S S =
3 S3X |2E%g®m 3% 5<@
< IIS | T8N SE TEM
Allergene (1.1) 872 147 148 885 1340
Reizstoffe (1.2) 214 24 22 201 94
Stress und andere 38 8 3 36 172
Umfeldfaktoren (1.3)

Auf Grund der hohen Trefferquoten an Studien wurde die Suche im Weiteren spezifiziert und
auf die Krankheiten ,,allergische Hautkrankheiten* und ,,allergische Erkrankungen der oberen

Atemwege* (in der Tabelle orange unterlegt) beschrinkt.

3.2. Ergebnisse der Suche ,allergische Hautkrankheiten* im Wohnumfeld

In der Kombination von ,,Allergene® im ,,Wohnumfeld*“ mit Auswirkung auf ,,allergische
Hautkrankheiten* wurden 1658 Treffer erzielt.

Aus dem zweiten Suchvorgang mit dem Begriffspool ,Reizstoffe/Chemikalien® in
Kombination mit dem ,,Wohnumfeld* und ,,allergischen Hautkrankheiten® resultierten 210
Treffer. Von diesen 210 Studien wurden 171 als Doppelung identifiziert und aussortiert. 39
Studien erwiesen sich jedoch als neu und erhohten die Treffersumme auf insgesamt 1697
Studien.

In der dritten Suche wurden 114 relevante Publikationen gefunden. Grundlage dieser Suche
war die Kombination des ,,Stress“-Pools mit dem ,Wohnumfeld“ und ,allergische
Hauterkrankungen®. Von den 114 Studien erwiesen sich 65 als unbekannt und wurden zu den

anderen Studien addiert.
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Aus allen drei Suchen resultierte somit eine Anzahl von 1762 Publikationen. Diese 1762
Studien wurden anhand der unter 2.5.1. erléuterten Kriterien auf ihren Inhalt Gberprift. Es
wurden in der Folge 189 Arbeiten, die Tierversuche durchfuhrten, 37 Publikationen, die
keinen Krankheitsbezug aufwiesen, 219 Studien, denen es an einem Wohnbezug mangelte,
138 In-vitro-Studien, 289 Arbeiten, die andere Krankheiten untersuchten, 18 Studien in denen
die beschriebene Arbeitssituation nicht auf das Wohnumfeld Gbertragbar war, 66 Arbeiten,
welche die Therapie untersuchten und 178 Publikationen, die aus sonstigen Griinden heraus
fielen, aussortiert.

Im Ergebnis blieben 628 relevante Studien zu untersuchen. Diese konnten nun wiederum auf
die urspriinglichen Untergruppen ruckverteilt werden. So fanden sich 447 Arbeiten zu der
Suche ,,Allergene* im ,,Wohnumfeld“ in Bezug auf ,allergische Hautkrankheiten®, 235
Studien zu der Suche der Kombination ,,Reizstoffe/Chemikalien” im ,,Wohnumfeld® mit
Auswirkung auf ,,allergische Hautkrankheiten® und 17 Publikationen zu der Suche ,,Stress®
im ,,Wohnumfeld* und ,,allergische Hautkrankheiten®.

Die Abbildung 3.1 stellt die soeben erlauterten Ergebnisse noch einmal schematisch dar.
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Abb. 3.1: Ubersicht und Ergebnisse der Suche ,,Hautkrankheiten*
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3.2.1. Allergene / allergische Hautkrankheiten / Wohnumfeld

In der Kombination der Themen allergische Hautkrankheiten, Allergene und Wohnumfeld
wurden 447 Studien gefunden. Jedoch erwiesen sich nur 336 Publikationen als
Originalarbeiten und entsprechend dem Untersuchungsansatz wurden nur diese weiter
analysiert (Abb. 3.2).

Allergene
Nicht- e
Original Original
n=111 =230

Abbildung 3.2: Aufzweigung der Suche zum Thema ,Allergene* und ,Hautkrankheiten® und
» Wohnumfeld*

Die Allergene Milben, Pflanzen, Tiere/Haustiere und Schimmelpilze stellten in dieser Suche
die grofite Anzahl an Arbeiten (Abb. 3.3).
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Abb. 3.3: Anzahl der Studien pro Auslosefaktor (der Suche ,Allergene“ und ,allergische
Hauterkrankungen“ und ,,Wohnumfeld*“), n=336. Da Doppelnennungen von verschiedenen Allergenen in

einer Studie vorkommen, liegt die absolute Summer aller Studien in dieser Grafik Uber der tatséchlichen Anzahl.

3.2.1.1. Milben

Milben waren die Allergengruppe im Wohnumfeld, zu der es die groRte Anzahl an Studien
(145 Studien) gab. 112 von den 145 Arbeiten wiesen einen direkten Wohnbezug auf und
wurden weiter nach ihrem Krankheitsbezug unterteilt. Es gab 89 Studien, die einen
Zusammenhang zu atopischer Dermatitis untersuchten. Alle andere Hautkrankheiten waren
deutlich weniger haufig vertreten (Dermatitis: 16 Treffer, Allergie allgemein: 9 Treffer und
Sonstige: 3 Treffer).

3.2.1.2. Pflanzen/Pollen
Die Auswirkungen von Pflanzen/Pollen im Wohnumfeld auf Hautkrankheiten wurden sehr
haufig erforscht (126 Studien).
Doch fand sich in nur 55 Publikationen ein direkter Wohnbezug. Es zeigte sich hier eine
Besonderheit in der Aufteilung der Krankheitsbilder. Es wurden besonders viele Arbeiten zu

dem Thema allergische Kontaktdermatitis gefunden (28 Studien). Zu atopischer Dermatitis
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fanden sich nur 16 und zu Kontaktdermatitis und Sonstige je 4, zu Allergie allgemein 3 und
zu Ekzem und Dermatitis je 1 Studie.

3.2.1.3. Haustiere

Mit 95 Studien, die einen Zusammenhang zwischen Haustieren und einer Hautkrankheit im
Bereich des Wohnumfeldes untersuchten, war dieses die drittgrofite Allergen-Gruppe. 75
Arbeiten wiesen einen direkten Wohnbezug auf. Am héufigsten wurde die atopische
Dermatitis (65 Studien) thematisiert, ein allgemeiner Allergiebezug fand sich in 13
Untersuchungen. Die Krankheitsdiagnosen Ekzem (1 Studie), Dermatitis (2 Studien) und

andere Hautkrankheiten (3 Studien) wurden vereinzelt genannt.

3.2.14. Schimmelpilze

Im Zuge dieser Suche wurden 49 Studien gefunden, die einen Zusammenhang zwischen
Schimmelpilzen und einer Hautkrankheit im Bereich des Wohnumfeldes untersuchten. VVon
diesen 49 Publikationen wiesen 36 einen direkten Wohnbezug auf. In der weiteren Aufteilung
nach Krankheitsbezug zeigte sich eine deutliche H&ufung bei atopischer Dermatitis (31
Studien). Nur vereinzelt wurden Arbeiten gefunden, die einen Bezug zu anderen
Hautkrankheiten herstellten (Ekzem: 2 Studien, Allergie allgemein: 4 Studien, Sonstige: 1
Studie).

3.2.15. Insekten

Zu der Allergenquelle Insekten im Wohnumfeld fanden sich 18 Studien (15 mit direktem
Wohnbezug). Hier waren die Arbeiten absteigend wie folgt verteilt: Zu atopischer Dermatitis
fanden sich 7 Studien, zu Dermatitis 4 und zu allergischer Kontaktdermatitis, Allergie

allgemein und Sonstige je 2 Publikationen.

3.2.1.6. Allergene allgemein

Einen allgemeinen Bezug zu Allergenen im Wohnumfeld stellten 50 Studien dar. Davon
wiesen 42 Arbeiten einen direkten Wohnbezug auf. Auch in dieser Suche zeigte sich eine
H&ufung an atopischer Dermatitis (35 Studien). Andere Hautkrankheiten, wie allergische
Kontaktdermatitis (1 Studie), Kontaktdermatitis (1 Studie), Ekzem (1 Studie), Allergie

allgemein (8 Studien) und Sonstige (1 Studie) waren deutlich weniger haufig vertreten.

Da die Exposition durch Chemikalien, Luftverschmutzung, Stress, Rauchverhalten und

Sonstige nicht explizit in dieser Suche erfasst wurden, lagen zu diesen Themen weniger
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Untersuchungen vor. Vorwiegend handelte es sich bei diesen Studien um Arbeiten, die neben
Allergenen auch Reizstoffe bzw. das Thema Stress behandelten.

3.2.1.7. Chemikalien

Von den insgesamt 16 gefundenen Studien zu Chemikalien im Wohnumfeld wiesen nur 10
einen direkten Wohnbezug auf. Bei den Krankheiten zeigten sich die atopische Dermatitis und
allergische Kontaktdermatitis mit jeweils 4 Studien und Kontaktdermatitis (1 Studie), Ekzem

(2 Studien) und Allergie allgemein (1 Studie) eher selten.

3.2.1.8. Luftverschmutzung

Im Bereich Luftverschmutzung fanden sich nur 11 Arbeiten, die alle einen direkten
Wohnbezug aufwiesen. Alle gefundenen Studien behandelten die atopische Dermatitis (11
Studien).

3.2.1.9. Rauchverhalten

Auch im Expositionsbereich Rauchverhalten wiesen alle gefundenen Arbeiten (30 Studien)
einen direkten Wohnbezug auf. Der grofite Teil der Publikationen bezog sich mit auf die
atopische Dermatitis (28 Studien) und nur 4 Studien wiesen einen Zusammenhang zur
Allergie allgemein auf.

3.2.1.10. Stress

Einen Bezug zu Stress im Wohnumfeld wiesen 2 Studien auf. Beide hatten sowohl einen
direkten Wohnbezug als auch einen Zusammenhang zur atopischen Dermatitis. Eine der

Studien behandelte auBerdem noch eine sonstige Hautkrankheit (,,Hautsymptome*).

3.2.1.11. Sonstige

Die Gruppe sonstige Allergenexposition im Wohnumfeld in Bezug auf Hautkrankheiten
beinhaltet 79 Studien. 71 von diesen Untersuchungen wiesen einen direkten Wohnbezug auf.
Auch hier konnte wieder eine Haufung der Studien zur atopische Dermatitis (61 Studien)
gefunden werden. Allergie allgemein, allergische Kontaktdermatitis, Kontaktdermatitis,

Ekzem und Sonstige waren mit je 10, 1, 1, 2, 1 Arbeiten vertreten.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die atopische Dermatitis am haufigsten auf die

Allergene/Noxen im Wohnumfeld (Schimmel, Milben, Haustiere, Insekten Allergene
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allgemein, Luftverschmutzung, Rauchverhalten und Sonstige) untersucht wurde. Auch fand
sich relativ haufig ein allgemeiner Zusammenhang zu Allergien.

Selten wurden Dermatitis, Kontaktdermatitis und Ekzem untersucht.

Es lagen zu Schimmel 3 (3 RCTs), zu Milben 41 (24 RCTs), zu Pollen 3 (0 RCTs), zu
Haustiere 8 (4 RCTs), zu Insekten 0 (0 RCTs), zu Allergie allgemein 4 (4 RCTs), zu
Chemikalien 1 (0 RCTSs), zu Luftverschmutzung 2 (0 RCTs), zu Rauchverhalten 3 (3 RCTSs),
zu Stress keine (0 RCTs) und zu Sonstige 22 (16 RCTSs) Interventionsstudien vor.

3.2.2.Reizstoffe, Chemikalien / allergische Hautkrankheiten / Wohnumfeld

In dieser Suche wurden 235 Studien ermittelt, doch nur bei 179 Arbeiten konnte
nachgewiesen werden, dass es sich um eine Originalarbeit handelte. Der Schwerpunkt dieser
Suche lag auf Reizstoffen, wie z. B. NO? und Chemikalien. Dementsprechend wurden in den
Suchen Chemikalien, Luftverschmutzung und Rauchverhalten die meisten Studien (111, 36

und 45) gefunden (Abb. 3.4).
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Abb. 3.4: Anzahl der Studien pro Auslosefaktor (der Suche ,,Reizstoffe/Chemikalien und ,,allergische
Hauterkrankungen“ und ,,Wohnumfeld*), n=179. Da Doppelnennungen von verschiedenen Allergenen in

einer Studie vorkommen, liegt die absolute Summer aller Studien in dieser Grafik Uber der tatséchlichen Anzahl.
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3.2.2.1. Chemikalien

Nachdem die Untersuchungen mit indirektem Wohnbezug aussortiert wurden, blieben von
den 111 Studien zum Thema Chemikalien und Hautkrankheiten nur noch 58 Studien mit
direktem Wohnbezug Ubrig. Bei der weiteren Aufteilung fiel eine Haufung der Arbeiten zum
allergischen Kontaktekzem auf (24 Studien). 10 Studien betrafen je atopische Dermatitis und
Ekzem, 5 Studien Kontaktdermatitis, 6 Studien Dermatitis, 2 Studien Sonstige und 8 Studien

wiesen einen allgemeinen Bezug zu Allergien auf.

3.2.2.2. Rauchverhalten

Die 45 Studien zum Thema Rauchverhalten im Innenraum und Hautkrankheiten wiesen alle
einen direkten Wohnbezug auf. Eine grofe Mehrheit der Untersuchungen behandelte die
atopische Dermatitis (39 Studien). Es gab aulRerdem 5 Studien zu Ekzemen, 1 Studie zu

Dermatitis und in 5 Studien wurde ein allgemeiner Allergiebezug dargelegt.

3.2.2.3. Luftverschmutzung

Zu der Luftverschmutzung im Wohnraum in Bezug auf Hautkrankheiten wurden 36 Studien
gefunden, von denen 24 Arbeiten einen direkten Wohnbezug aufwiesen. Die atopische
Dermatitis wurde mit 19 Studien am intensivsten untersucht; zu allen anderen
Hautkrankheiten wurden nur vereinzelt Studien gefunden (allergische Kontaktdermatitis: 2
Studien, Ekzem: 1 Studie, Dermatitis: 1 Studie, Allergie allgemein: 2 Studien, Sonstige: 2
Studien).

3.2.24. Schimmelpilze

Studien zu Schimmelpilzen im Wohnraum und einem Bezug zu einer Hautkrankheit wurden
in dieser Suche deutlich weniger gefunden (11 Studien). Alle diese 11 Untersuchungen
wiesen allerdings einen direkten Wohnbezug auf und wurden daher weiter auf
Hautkrankheiten analysiert. Auch hier waren Arbeiten zur atopischen Dermatitis mit einer
Anzahl von 9 am hdaufigsten vertreten. Einen allgemeinen Zusammenhang zu Allergien

wiesen 2 Studien auf. Eine weitere Studie wurde zum Thema Ekzem gefunden.

3.2.2.5. Milben

Sehr &hnlich stellten sich auch die Ergebnisse zur Milbenexposition im Wohnumfeld in Bezug
auf Hautkrankheiten dar. Von den 15 gefundenen Studien wiesen 14 einen direkten
Wohnbezug auf. 13 Arbeiten thematisierten die Hautkrankheit atopische Dermatitis. Nur eine

Studie stellte einen allgemeinen Allergiebezug her.
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3.2.2.6. Pflanzen/Pollen

In der Themengruppe pflanzliche Allergene im Innenraum stellten 12 Arbeiten einen
Krankheitsbezug her. Nach weiterer Betrachtung wurden 5 Studien wegen indirektem
Wohnbezugs aussortiert. Als haufigste Hautkrankheiten wurden die allergische
Kontaktdermatitis mit 4 Studien und die atopische Dermatitis mit 3 Studien behandelt. Eine

Studie gab es auBerdem zur Kontaktdermatitis.

3.2.2.7. Haustiere

In der Kombination Haustierallergene im Wohnraum und allergische Hautkrankheiten
konnten 26 Studien gefunden werden. 24 Studien wiesen einen direkten Wohnbezug auf. Der
Hauptteil der Arbeiten (22 Studien) beschaftigte sich mit der atopischen Dermatitis. 3 weitere

Studien wiesen einen allgemeinen Allergiebezug auf.

3.2.2.8. Insekten

Die Suche zu dem Thema Insekten ergab unter dem gewéhlten Schwerpunkt in dieser Suche

keinen Treffer.

3.2.2.9. Allergene allgemein

Zu dem Thema Allergene allgemein fanden sich 20 Studien, die sowohl einen Wohnbezug als
auch einen Bezug zu einer Hautkrankheit aufwiesen. 18 dieser 20 Arbeiten wurden auf Grund
ihres direkten Wohnbezuges weiter auf das Vorkommen der verschiedenen Hautkrankheiten
analysiert. Mit 17 Studien stellten die Untersuchungen zur atopischen Dermatitis die grofite
Anzahl an Arbeiten dar. 4 Studien gab es mit allgemeinem Allergiebezug und je 1 Studie zu

den Themen Ekzem oder sonstige Hautkrankheiten.

3.2.2.10. Stress

Die Suche zu dem Thema Stress ergab unter dem gewéhlten Schwerpunkt in dieser Suche
keinen Treffer.

3.2.2.11. Sonstige

Sonstige Einflussfaktoren im Wohnumfeld wurden in 22 Studien auf ihre Auswirkung auf
Hautkrankheiten betrachtet. 20 dieser Untersuchungen wiesen einen direkten Wohnbezug auf.
Die Verteilung der Studien nach Hautkrankheiten entsprach den meisten anderen Gruppen.
Der GroRteil der Arbeiten thematisierte die atopische Dermatitis (18 Studien) und nur je 3, 2

und 1 Studie die Themen Allergie allgemein, sonstige Hautkrankheiten und Ekzem.

38



Die Ergebnisse aller Suchen betrachtet, fallt auf, dass ein Schwerpunkt auf der Untersuchung
der atopischen Dermatitis liegt. Studien zu ,,Allergie allgemein®“ machen einen deutlich
geringeren Anteil aus. AuRer bei Chemikalien und Pollen fanden sich nur vereinzelt Arbeiten
zu anderen Hautkrankheiten (vor allem zur allergischen Kontaktdermatitis).

Es lagen zu Chemikalien 3 (0 RCTs), zu Luftverschmutzung 2 (0 RCTs), zu Rauchverhalten 4
(3 RCTs), zu Schimmelpilzen 1 (1 RCT), zu Milben 6 (3 RCTs), zu Pollen 1 (0 RCTs), zu
Haustieren 2 (2 RCTs), zu Allergen allgemein 1 (0 RCTs) und zu Sonstige 2 (0 RCTs)

Interventionsstudien vor.

3.2.3.Stress, Umfeldfaktoren / allergische Hautkrankheiten / Wohnumfeld
In dieser Suche wurden 17 Studien gefunden. 12 von den 17 Arbeiten wurden weiter
ausgewertet, da es sich um Originalarbeiten handelte. Es fanden sich die meisten

Publikationen in dieser Suche zum Thema Stress (Abb. 3).
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Abb. 3.5: Anzahl der Studien pro Auslésefaktor (der Suche ,,Stress“ und ,,allergische Hautkrankheiten*
und ,,Wohnumfeld*), n=12. Da Doppelnennungen von verschiedenen Allergenen in einer Studie vorkommen,

liegt die absolute Summe aller Studien in dieser Grafik Uber der tatsachlichen Anzahl.
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3.2.3.1. Stress

Von 9 Studien zum Thema Stress wiesen 6 Arbeiten einen direkten Wohnbezug auf.
Inhaltlich wurde vor allem die atopische Dermatitis mit 5 Studien behandelt und jeweils in
einer Untersuchung Dermatitis und sonstige Hautkrankheiten.

3.2.3.2. Schimmelpilze

Zu der Allergengruppe Schimmelpilze konnten 3 Studien gefunden werden. Es handelte sich
bei diesen Studien jeweils um Arbeiten, die einen direkten Wohnbezug aufwiesen und einen

Zusammenhang zur atopischen Dermatitis belegten.

3.2.3.3. Milben

Zu der Allergengruppe Milben konnten 2 Studien gefunden werden. Es handelte es sich bei
diesen Studien jeweils um Arbeiten, die einen direkten Wohnbezug aufwiesen und einen
Zusammenhang zur atopischen Dermatitis darlegten.

3.2.3.4. Pflanzen/Pollen

Zu der Allergengruppe Pflanzen/Pollen konnten 2 Studien gefunden werden. Es handelte es
sich bei diesen Studien jeweils um Arbeiten, die einen direkten Wohnbezug und einen

Zusammenhang zur atopischen Dermatitis aufwiesen.

3.2.3.5. Haustiere

Auch zu der Allergengruppe Haustiere konnten 2 Studien gefunden werden, die jeweils einen
direkten Wohnbezug aufwiesen und einen Zusammenhang zur atopischen Dermatitis
herstellten.

3.2.3.6. Insekten

Zu der Allergenquelle Insekten wurde in dieser Suche keine Studien gefunden.

3.2.3.7. Allergene allgemein

Von den 3 Untersuchungen, die im Bereich der allgemeinen Allergene im Wohnraum mit
Bezug zu einer Hautkrankheit gefunden wurden, wiesen alle einen direkten Wohnbezug auf
und beschrieben alle einen Zusammenhang zur atopischen Dermatitis. Auflerdem

thematisierte eine Studie eine sonstige Hautkrankheit.
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3.2.3.8. Chemikalien

In dieser Suche fanden sich keine Treffer zu Chemikalien.

3.2.3.9. Luftverschmutzung

In dieser Suche fanden sich keine Treffer zur Luftverschmutzung.

3.2.3.10. Rauchverhalten

Das Rauchverhalten im Innenraum wurde in 2 Studien mit direktem Wohnbezug erldutert.
Beide Studien behandelten inhaltlich die Hautkrankheit atopische Dermatitis bzw. zusatzlich
Dermatitis.

3.2.3.11. Sonstige

Die gefundenen 5 Arbeiten zu sonstigen Allergenquellen im Wohnraum wiesen alle einen
direkten Wohnbezug auf. 4 Studien thematisierten die atopische Dermatitis und 2 sonstige

Hauterkrankungen.

Bei dieser Suche wurden wesentlich weniger Studien gefunden als in den beiden vorherigen
Suchdurchlaufen. Trotzdem war auch hier eine klare Tendenz zu erkennen: Uberwiegend

wurde die atopische Dermatitis betrachtet.

Es wurde eine Interventionsstudie zum Thema Stress und eine zum Thema Sonstige

gefunden, in beiden Fallen handelte es sich allerdings nicht um einen RCT.

3.2.4.Ergebnisse der statistischen Auswertung mit Schwerpunkt auf der

Krankheitsdiagnose

Da die Thematik aus verschiedenen Sichtweisen betrachtet werden kann, schlieft sich nun
eine Auswertung der statistischen Ergebnisse unter dem Schwerpunkt ,,Krankheitsdiagnosen*
an.

So wurden bei der Suche mit Ausldser ,,Allergenen* 259 Arbeiten zu atopischer Dermatitis
gefunden. Das sind mehr Publikationen als bei den anderen Krankheitsbildern .

Bei allergischer Kontaktdermatitis ergaben sich insgesamt 70 Studien.

52 Arbeiten zeigten einen Bezug zu Allergien allgemein. Alle anderen Krankheitsdiagnosen
waren deutlich seltener zu finden (Tabelle 3.2).
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Tabelle 3.2: Anzahl der Studien zu

Krankheitsdiagnosen

der Suche

mit Ausloser ,,Allergene®, aufgeschliisselt nach

Anzahl gefundene Arbeiten o
Suche mit Ausléser 02 | 8 w " 2 -
,»Allergene* S E é :c::s 2:6 =R = 2% |5
9 & £ | 2| @ IS 50| @
S| =565 |8 > =2 5
<O | <38 | X3S |W =) <T | »
Insgesamt 259 70 20 14 43 52 35
nur Originalarbeiten 196 64 12 10 31 32 28
nur Interventionen 40 0 0 0 0 3 0
nur direkter Wohnbezug 158 31 5 7 22 24 18
Schimmelpilz 40 0 0 3 1 6 2
Milben 117 1 0 2 16 13 7
Tiere/ Haustiere 79 1 0 2 3 16 5
Insekten 9 2 0 0 4 4 2
Pollen/ Pflanzen 36 60 11 1 8 9 16
S | Rauchverhalten 28 0 0 0 0 4 0
§ | S [Chemikalien 4 6 2 2 2 1 3
S | g | Luftverschmutzung 11 0 0 0 0 0 0
S | ©
e S | Stress 2 0 0 0 0 0 1
.5) <
5 Allergen allgemein 42 1 1 2 0 10 1
S | Sonstige 68 1 1 3 o] 12 1

Bei der Suche nach Reizstoffen sah die Verteilung ahnlich aus. Die meisten Publikationen

wurden zum Thema atopische Dermatitis gefunden (78 Studien). Der Abstand zu allergischer

Kontaktdermatitis war jedoch deutlich geringer als bei der ersten Suche. Es fanden sich 61

Publikationen zu allergischer Kontaktdermatitis. Den drittgroRten Anteil an Arbeiten stellten

bei dieser Suche die sonstigen Hautkrankheiten mit 44 Publikationen dar (Tabelle 3.3).
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Tabelle 3.3: Anzahl der Studien zu der Suche Ausloser ,,Reizstoffe/Chemikalien”, aufgeschliisselt nach

Krankheitsdiagnosen

Anzahl gefundene Arbeiten o
Suche mit Ausldser 02 | 8 w » .2 -
Reizstoffe/Chemikalien SE| SE | £5 = vz | Y
28|28 | S8 E = SE | &
Sg|=5|5&|8 |&g8 |[22|3%
<0 (<8 |xao|w o <3| &
Insgesamt 78 61 26 17 23 34 44
nur Originalarbeiten 65 47 14 16 18 24 37
nur Interventionen 8 1 0 1 0 0 1
nur direkter Wohnbezug 57 26 5 12 7 14 20
Schimmelpilz 9 0 0 1 0 2 0
Milben 13 1 0 0 0 1 0
Tiere/ Haustiere 22 1 0 0 0 3 0
Insekten 0 0 0 0 0 0 0
Pollen/ Pflanzen 3 5 2 0 2 0 2
§, Rauchverhalten 39 0 0 3 1 5 1
5 % Chemikalien 11 44 13 11 17 16 33
S | g | Luftverschmutzung 26 2 0 4 1 4 6
S | ©
& | 3 | Stress 0 0 0 0 0 0 0
.5) <
5 Allergen allgemein 18 0 0 1 0 5 2
S | Sonstige 19 1 1 1 0 4 2

Bei der dritten Suche (Ausltser Stress und andere Umfeldfaktoren) wurden deutlich weniger

Treffer erzielt.

Dennoch war die atopische Dermatitis die Krankheitsdiagnose mit der grofiten Anzahl an

Publikationen (14 Studien). Zu sonstigen Hautkrankheiten fanden sich 4 Arbeiten und zu

Dermatitis 1 Studie (Tabelle 3.4).
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Tabelle 3.4: Anzahl der Studien zu der Suche mit Ausloser ,,Umfeldfaktoren/Stress“, aufgeschliisselt nach

Krankheitsdiagnosen

Anzahl gefundene Arbeiten o
Suche mit Ausloser Stress/ | |, » | § ., '9 » -
o= = LI, — = =
Umfeldfaktoren ek é ElxE | ¢ =] 2 g 3
SE|XE|EE| £ =% | B
S5 |==5| 685 |X > 22| 5
<O | <3| X0 |W =) <T | D
Insgesamt 14 0 0 1 1 0 4
nur Originalarbeiten 10 0 0 0 1 0 3
nur Interventionen 1 0 0 0 0 0 0
nur direkter Wohnbezug 7 0 0 0 1 0 3
Schimmelpilz 3 0 0 0 0 0 0
Milben 2 0 0 0 0 0 0
Tiere/ Haustiere 2 0 0 0 0 0 0
Insekten 0 0 0 0 0 0 0
Pollen/ Pflanzen 2 0 0 0 0 0 0
S | Rauchverhalten 2 0 0 0 0 0 0
§ | S [Chemikalien 0 0 0 0 0 0 0
S | g | Luftverschmutzung 0 0 0 0 0 0 0
S | ©
R S | Stress 8 0 0 0 1 0 2
.5) <
'C=) Allergen allgemein 3 0 0 0 0 0 1
S | Sonstige 4 0 0 0 0 0 2

3.3. Ergebnisse der Suche allergische Erkrankungen der oberen Atemwege im
Wohnumfeld

In der Suche nach den Allergenen fanden sich 618 zur Thematik passende Studien. Nicht zu
der Thematik passende Studien wurden bereits im VVorwege aussortiert.

Die Suche nach Chemikalien/Reizstoffen ergab weitere 116 passende Publikationen, die zu
den 618 Studien aus der Allergensuche gerechnet wurden.

Aus der dritten Suche (Suche nach Stress/Umfeldfaktoren im Zusammenhang mit allergischen
Erkrankungen der oberen Atemwege im Wohnumfeld) resultierten 9 passende Studien.

So ergab sich eine Gesamtanzahl an Studien zu diesem Krankheitsbereich von 743 Studien.
Es konnten 44 Studien als doppelt identifiziert werden, sie wurden daher ausgeschlossen.

Die verbleibenden 699 Studien wurden dann erneut nach Themenbezug unterteilt und weiter

ausgewertet.
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Zu Allergenen wurden 594, zu Chemikalien/Reizstoffe 178 und zu Stress/Umfeldfaktoren 12
Studien genauer betrachtet (s. Anhang 8.2).

3.3.1. Allergene / allergische Erkrankungen der oberen Atemwege / Wohnumfeld

In dieser Suche wurden insgesamt 594 Studien gefunden. 468 wurden als Originalarbeiten

identifiziert und daher weiter untersucht (siehe Anhang 8.2).

Am h&ufigsten wurden die Themen Milben, Pflanzen/Pollen, Haustiere und Schimmelpilz im
Wohnumfeld erforscht. (Abb.3.6)
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Abb. 3.6: Anzahl der Studien pro Auslosefaktor (der Suche ,,Allergene* und ,,allergische Krankheiten der
oberen Atemwege* und ,,Wohnumfeld*), n=468. Da Doppelnennungen von verschiedenen Allergenen in einer

Studie vorkommen, liegt die absolute Summe aller Studien in dieser Grafik iber der tatsachlichen Anzahl.

3.3.1.1. Milben

Die Milben stellten die Allergenquelle im Wohnumfeld dar, zu der es die meisten
Publikationen gab.

Es wurden 203 Studien gefunden, davon konnten 100 Arbeiten mit direktem Wohnbezug
abgegrenzt und weiter analysiert werden. Am haufigsten wurden Arbeiten zur allergischen
Rhinitis (59 Studien) gefunden und weniger als halb so oft zur Rhinitis (24 Studien). Die
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anderen Atemwegserkrankungen des oberen Respirationstraktes waren nur vereinzelt zu
finden (Rhinokonjunktivitis: 2 Studien, Allergie allgemein: 11 Studien, Sinusitis: 3 Studien,

sonstige Erkrankungen: 2 Studien).

3.3.1.2. Pflanzen/Pollen

Eine Uberschneidung von pflanzlichen Allergenen im Wohnumfeld und dem Auftreten einer
respiratorischen Krankheit des oberen Atemtraktes wurde in 171 Studien erforscht. Allerdings
wiesen nur 66 dieser Arbeiten einen direkten Wohnbezug auf. Die allergische Rhinitis war
auch hier am hdufigsten Gegenstand der Untersuchung (31 Studien). Rhinitis wurde in 19,
Rhinokonjunktivitis in 15, Sinusitis in 2 und Allergie allgemein und sonstige Erkrankungen in

je einer Arbeit untersucht.

3.3.1.3. Haustiere

148 Studien wiesen einen Zusammenhang zwischen Haustieren und respiratorischen
Erkrankungen des oberen Atemtraktes auf, 93 davon einen direkten Wohnbezug. Die weitere
Analyse auf das Vorkommen der Erkrankungen zeigte auch hier eine H&aufung bei der
allergischen Rhinitis (58 Studien), gefolgt von Rhinitis (27 Studien). Rhinokonjunktivitis (5
Studien), Allergie allgemein (6 Studien), Sinusitis (1 Studie) und sonstige Erkrankungen (1

Studie) wurden eher selten in den Publikationen thematisiert.

3.3.14. Schimmelpilze

Die Suche nach Studien, die Schimmelpilze im Wohnumfeld im Hinblick auf allergische
Erkrankungen der oberen Atemwege untersuchten, ergab eine Anzahl an 115 entsprechenden
Arbeiten.

Von diesen Studien wiesen 76 einen direkten Wohnbezug auf. Vor allem wurde die
allergische Rhinitis (38 Studien) und Rhinitis (22 Studien) erforscht. Zu Rhinokonjunktivitis
(8 Studien), Sinusitis (11 Studien), Allergie allgemein (3 Studien) und zu sonstigen
Erkrankungen der oberen Atemwege (5 Studien) fanden sich weniger Studien.

3.3.15. Insekten

Von 36 Publikationen, die zur Insektenexposition gefunden wurden, zeigten 22 einen direkten
Wohnbezug. 14 Arbeiten betrachteten die allergische Rhinitis, 4 Rhinitis, 2

Rhinokonjunktivitis und eine thematisierte Allergie allgemein.
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3.3.1.6. Allergene allgemein

Zu allgemeinen Allergenen im Wohnumfeld fanden sich 2 Studien, die eine Uberschneidung
mit den von uns gesuchten Erkrankungen aufwiesen. Eine der beiden wies einen direkten

Wohnbezug auf und thematisierte die allergische Rhinitis.

3.3.1.7. Chemikalien

18 Studien wurden zum Thema Chemikalien im Wohnumfeld gefunden, doch nur 12 von
ihnen bezogen sich eindeutig auf den Innenraum. Die erforschten Krankheiten verteilen sich
hier relativ gleichméRig. Es wurden 5 Studien zu allergischer Rhinitis, 2 zu
Rhinokonjunktivitis, 3 zu Rhinitis und je eine zu Allergie allgemein und sonstige
Erkrankungen gefunden.

3.3.1.8. Luftverschmutzung

Der Luftverschmutzung im Innenraum lieen sich 18 Studien zuordnen, von denen 15 einen
direkten Wohnbezug aufwiesen. Vor allem wurde die allergische Rhinitis thematisiert (11
Studien). Zu Rhinitis gab es 3 Studien und zu Rhinokonjunktivitis, Allergie allgemein und

sonstige Erkrankungen je eine Studie.

3.3.1.9. Rauchverhalten

Das Rauchverhalten im Innenraum und die Auswirkung auf respiratorische Erkrankungen der
oberen Atemwege wurde in 39 Arbeiten behandelt. 38 wiesen einen direkten Wohnbezug auf.
Die Mehrheit der Publikationen (26 Studien) betrachtete die allergische Rhinitis, Rhinitis
wurde in 10 Studien erforscht und Rhinokonjunktivitis (2 Studien), Allergie allgemein (3

Studien) und sonstige Erkrankungen (1 Studie) nur vereinzelt.

3.3.1.10. Stress

Es gab nur eine Arbeit, die einen Zusammenhang zu Stress im Wohnumfeld und einer
Erkrankung des oberen respiratorischen Traktes herstellte. Diese Studie zeigte einen direkten
Innenraumbezug und bezog sich sowohl auf Rhinitis als auch auf allergische Rhinitis.

3.3.1.11. Sonstige

Studien zu sonstige Faktoren im Wohnumfeld, die sich auf respiratorische Erkrankungen
auswirkten, wurden in einer relativ hohen Anzahl gefunden (61 Studien).

Davon zeigten 53 Arbeiten einen direkten Wohnbezug auf. Vorwiegend wurde die allergische
Rhinitis betrachtet (34 Studien), doch auch Rhinitis (10 Studien), Rhinokonjunktivitis (3
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Studien), Allergie allgemein (4 Studien), sonstige Erkrankungen (5 Studien) und Sinusitis (1

Studie) wurden untersucht.

Betrachtet man die gesamte Suche 1, so kann festgestellt werden, dass die allergische Rhinitis
am héaufigsten untersucht wurde. Auch zu Rhinitis fanden sich relativ oft Studien.
Untersuchungen zu anderen Erkrankungen des oberen Atemtraktes waren nur vereinzelt zu
finden.

Interventionsstudien wurden in hoher Anzahl zum Thema Milben gefunden (28 Studien), alle
anderen Themen wiesen nur wenige Interventionsstudien auf (Schimmel 2, Pollen 2, Tiere 7,
Chemikalien 2, Rauchverhalten 4, Sonstige 6).

14 RCTs wurden fir das Thema Milben im Innenraum und Erkrankungen des oberen
Respirationstraktes gefunden. Auch zu Schimmel und sonstige Allergene gab es eine RCT.

Das Allergen Tierhaar wurde sogar in 3 RCTs und das Rauchverhalten in 2 RCTs untersucht.

3.3.2. Reizstoffe, Chemikalien / allergische Erkrankungen der oberen Atemwege /
Wohnumfeld

In dieser Suche wurden 178 Studien gefunden, von denen 138 als Originalarbeiten
identifiziert und weiter analysiert wurden.
Die meisten Publikationen wurden zum Rauchverhalten im Innenraum gefunden, gefolgt von

Luftverschmutzung, sonstigen Faktoren im Innenraum und Chemikalien (Abb 3.7).
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Verteilung der Studien auf die Ausldsefaktoren
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Abb. 3.7: Anzahl der Studien pro Auslosefaktor (der Suche ,,Reizstoffe* und ,,allergische Krankheiten der
oberen Atemwege“ und ,,Wohnumfeld*), n=138. Da Doppelnennungen von verschiedenen Allergenen in einer

Studie vorkommen, liegt die absolute Summe aller Studien in dieser Grafik tber der tatsdchlichen Anzahl.

3.3.2.1. Rauchverhalten

Das Rauchverhalten im Innenraum wurde in 70 Publikationen zu allergischen Erkrankungen
der oberen Atemwege analysiert.

Zwei Studien wurden wegen indirektem Wohnbezug aussortiert, alle weiteren 68 Arbeiten
wurden auf das Vorkommen der verschiedenen Krankheitsdiagnosen untersucht.

Eine Haufung zeigte sich hier bei der allergischen Rhinitis mit 37 und bei Rhinitis mit 25
Studien. Wesentlich weniger haufig wurden die anderen Krankheiten in den Arbeiten
behandelt (Rhinokonjunktivitis und Allergie allgemein in 4, Sinusitis in 5 und sonstige
Erkrankungen in 3 Studien).

3.3.2.2. Luftverschmutzung

Mit 50 Arbeiten stellte die Luftverschmutzung eine oft untersuchte Thematik dar.

38 Studien konnten einen direkten Wohnbezug aufweisen und wurden so weiter analysiert.
Die allergische Rhinitis und Rhinitis wurden sehr oft in den Studien behandelt (20 bzw. 15
Studien). Ein Bezug zu den anderen Erkrankungen zeigte sich hingegen eher selten. Bei der
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Rhinokonjunktivitis fanden sich 2, bei Allergie allgemein 1, bei Sinusitis 3 und bei sonstige
Erkrankungen 4 Studien.

3.3.2.3. Chemikalien

Von den 33 gefundenen Studien zum Thema Chemikalien zeigten 19 einen direkten
Wohnbezug.

Die meisten Arbeiten behandelten Untersuchungen zu Rhinitis (7 Studien), auch die
allergische Rhinitis wurde in 6 Studien untersucht. Ein allgemeiner Bezug zur Allergie (1
Studie), Sinusitis (2 Studien) und sonstigen Erkrankungen der oberen Atemwege (3 Studien)

fanden sich seltener.

3.3.24. Schimmelpilze

Alle 15 Studien, die eine Uberschneidung von Schimmelpilzen im Wohnumfeld und den von
uns gesuchten Erkrankungen zeigten, wiesen einen direkten Wohnbezug auf.

7 der Studien behandelten die allergische Rhinitis und 5 Rhinitis. Rhinokonjunktivitis und
sonstige Erkrankungen wurden in je 2 und Allergie allgemein in einer Arbeit untersucht.

3.3.25. Milben

In dieser Suche fanden sich 21 Publikationen zu Milben im Wohnumfeld. 20 zeigten einen
direkten Wohnbezug auf, 11 Studien davon beschéftigten sich mit der Diagnose allergische
Rhinitis. Rhinitis, Allergie allgemein und sonstige Erkrankungen waren mit je 5, 4 und einer

Studie seltener Gegenstand der Untersuchungen.

3.3.2.6. Pflanzen/Pollen

Ein Bezug zu pflanzlichen Allergenen im Innenraum wurde in 17 Studien gefunden, 10
wiesen einen direkten Bezug auf.

In dieser Suche wurden auch Rhinitis und allergische Rhinitis am haufigsten gefunden (je 4
bzw. 6 Studien). Allergie allgemein und sonstige Krankheiten wurden in je einer Studie

analysiert.

3.3.2.7. Haustiere

26 Studien behandelten die Exposition von Tierallergenen im Innenraum bei einer
respiratorischen Krankheit des oberen Atemtraktes. 25 Arbeiten wiesen einen direkten
Wohnbezug auf. Allergische Rhinitis wurde vorwiegend behandelt (17 Studien), Rhinitis in 8
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Studien. In je einer Publikation wurde ein Bezug zu Rhinokonjunktivitis und Allergie
allgemein gefunden.

3.3.2.8. Insekten

Die 2 Studien, die sich in dieser Suche zur Allergenquelle Insekten finden liel3en, zeigten
beide einen direkten Wohnbezug auf und behandelten eine Fragestellung im Rahmen einer

allergischen Rhinitiserkrankung.

3.3.2.9. Stress

Von den beiden Publikationen die sich zum Thema Stress im Wohnraum finden lieRRen, zeigte
eine einen direkten Wohnbezug sowie einen Zusammenhang zu Rhinitis als auch allergischer
Rhinitis.

3.3.2.10. Sonstige

Sonstige Faktoren im Innenraum in Bezug auf Erkrankungen des oberen Atemweges wurden
in 37 Publikationen gefunden.

34 von den 37 Studien zeigten einen direkten Wohnbezug. Die am meisten gefundene
Diagnose war erneut allergische Rhinitis mit 22 Studien. Einen Zusammenhang zu Rhinitis
konnte in 7 Arbeiten belegt werden; alle anderen Krankheiten wurden nur vereinzelt
untersucht (Rhinokonjunktivitis und sonstige Erkrankungen in je 2 Studien und Allergie

allgemein sowie Sinusitis in je einer Studie).

3.3.2.11. Allergene allgemein

Studien zu allgemeiner Allergenexposition im Wohnraum wurden in dieser Suche nicht

ermittelt.

Die Ergebnisse aller Suchen betrachtet, fallt auf, dass ein Schwerpunkt auf der Untersuchung
von Rhinitis und allergischer Rhinitis liegt.

In der Mehrheit der Studien fand sich die héchste Anzahl an Studien flr die Diagnose
allergische Rhinitis. Die anderen Erkrankungen der oberen Atemwege waren nur gelegentlich

Gegenstand der Untersuchungen.

Interventionsstudien wurden am hé&ufigsten in den Themenbereichen Rauchverhalten (6

Studien), Milben (4 Studien) und Haustiere (3 Studien) durchgefihrt. Luftverschmutzung war
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Gegenstand zweier Interventionsstudien und Chemikalien, Schimmelpilze, pflanzliche und
sonstige Allergene wurden je einmal interventionell untersucht.

Von den Interventionsstudien waren je 2 Studien RCTs bei den Untergruppen
Rauchverhalten, Milben und Haustiere. Eine weitere RCT gab es, um die Luftverschmutzung

im Innenraum zu analysieren.

3.3.3.Stress, Umfeldfaktoren / allergische Erkrankungen der oberen Atemwege /
Wohnumfeld

In dieser Suche wurde der Zusammenhang von Stress im Wohnumfeld und allergische
Erkrankungen der oberen Atemwege untersucht. Es wurden insgesamt 12 passende Studien
gefunden. Eine Studie wurde aussortiert, weil es sich um keine Originalarbeit handelte. Zu
Stress, sonstigen Ausldsefaktoren und Milben wurden am meisten Studien gefunden (Abb.
3.8).
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Abb. 3.8: Anzahl der Studien pro Auslosefaktor (der Suche ,,Stress“ und ,allergische Krankheiten der
oberen Atemwege* und ,,Wohnumfeld*), n=11. Da Doppelnennungen von verschiedenen Allergenen in einer

Studie vorkommen, liegt die absolute Summe aller Studien in dieser Grafik tber der tatsdchlichen Anzahl.
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3.3.3.1. Stress

4 Studien wiesen eine Uberschneidung von Stress im Wohnraum und einer Erkrankung des
oberen respiratorischen Traktes auf. 2 Studien wurden auf Grund eines direkten Wohnbezuges
weiter untersucht. Beide Arbeiten beinhalten einen Bezug zu allergischer Rhinitis und eine

auflerdem noch zu Rhinitis.

3.3.3.2. Schimmelpilz

Zu der Allergenqguelle Schimmelpilz wurde in dieser Suche kein Treffer erzielt.

3.3.3.3. Milben

Weitere 4 Studien wurden zum Thema Milben im Innenraum gefunden. Alle wiesen einen
direkten Wohnbezug auf. Inhaltlich wurden die Diagnosen Rhinitis, allergische Rhinitis und

Allergie allgemein je zweimal behandelt.

3.3.3.4. Pflanzen/Pollen

Eine Studie fand sich zu Pollen und pflanzlichen Allergenen mit direktem Wohnbezug.
Gegenstand der Untersuchung waren Rhinitis und allergische Rhinitis.

3.3.35. Haustiere

Im Bereich des Tierallergens im Wohnumfeld konnten 3 Publikationen gefunden werden; alle
wiesen einen direkten Wohnbezug auf und beinhalteten einen Zusammenhang zu allergischer

Rhinitis. Je einmal wurden aufRerdem Allergie allgemein und Rhinitis behandelt.

3.3.3.6. Insekten

Zu der Allergenquelle Insekten im Wohnumfeld konnte in dieser Suche keine Studie ermittelt

werden.

3.3.3.7. Allergene allgemein

Auch zu dem Thema allgemeine Allergene fanden sich keine Publikationen in dieser Suche.

3.3.3.8. Chemikalien

Zu Chemikalien im Wohnumfeld lieR sich ebenfalls keine Studie in dieser Suche ermitteln.

3.3.3.9. Luftverschmutzung

In dieser Suche wurde eine Arbeit gefunden, die sich mit Innenraumluftverschmutzung in

Bezug auf allergische Rhinitis beschaftigte.
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3.3.3.10. Rauchverhalten

Den Aspekt Rauchverhalten im Wohnumfeld fand man in 2 Studien, von denen jedoch nur
eine einen direkten Wohnbezug aufzeigte. Die Diagnosen in dieser Publikation waren Rhinitis

und allergische Rhinitis.

3.3.3.11. Sonstige

Sonstige Faktoren im Wohnumfeld, die sich auf allergische Erkrankungen der oberen
Atemwege auswirken, wurden in 6 Studien analysiert.
Funf von den 6 Studien wiesen einen direkten Wohnbezug auf. Allergische Rhinitis wurde in

4 Studien untersucht, Allergie allgemein in 2 und Rhinitis in einer Studie.

Unter den Studien, welche die Allergene Milben und Haustiere im Innenraum thematisierten,

befand sich je eine Interventionsstudie.

3.3.4.Ergebnisse der statistischen Auswertung mit Schwerpunkt auf der

Krankheitsdiagnose

Die Ergebnisse zu dem Diagnosen-Kreis ,,allergische Erkrankungen der oberen Atemwege*
wurden unter dem Schwerpunkt der verschiedenen Krankheitsdiagnosen ausgewertet.

In der Suche mit dem Ausldser ,,Allegen* wurden insgesamt 323 Studien zu der allergischen
Rhinitis gefunden.

Zu Rhinitis wurden nur 162 Studien als zutreffend identifiziert.

Sonstige Erkrankungen der oberen Atemwege wurden in 78 Studien untersucht.

Zu allen anderen Krankheitsdiagnosen (Rhinokonjunktivitis, Sinusitis und Allergie allgemein)

wurden deutlich weniger Studien gefunden (Tabelle 3.5).
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Tabelle 3.5: Anzahl der Studien zu der Suche mit Ausléser ,,Allergene®, aufgeschliisselt nach

Krankheitsdiagnosen (allergische Erkrankungen der oberen Atemwege)

Anzahl gefundene Arbeiten
Suche mit Ausloser o Lo -
»Allergene* B0 |8 | e = 23 s
o2 o = = S o E =
3E |EX | E 2 g |2
Iz |Z3 | & <z | B
Insgesamt 323 44 162 23 37 78
nur Originalarbeiten 255 36 136 17 24 54
nur Interventionen 19 2 10 0 6 5
nur direkter Wohnbezug 158 28 74 14 17 38
Schimmelpilze 38 8 22 11 3 11
Milben 59 2 24 3 11 16
Tiere/ Haustiere 58 5 27 1 6 9
Insekten 14 2 4 0 1 1
Pollen/ Pflanzen 31 15 19 2 1 9
S | Rauchverhalten 26 2 10 0 3 5
§ | S [Chemikalien 5 2 3 0 1 2
S | ¢ |Luftverschmutzung | 11 1 3 0 1 2
S | ©
R S | Stress 1 0 1 0 0 0
.5) <
5 Allergen allgemein 1 0 0 0 0 0
S | Sonstige 34 3 10 1 4 8

Die Suche nach dem Ausloser ,,Reizstoffe/Chemikalien® zeigte eine dhnliche Verteilung der
Studien auf die verschiedenen Krankheitsdiagnosen. Publikationen zur allergische Rhinitis
(77 Studien) und Rhinitis (74 Studien) waren am haufigsten zu finden. Alle anderen

Krankheitsdiagnosen waren nur vereinzelt Gegenstand von Untersuchungen (Tabelle 3.6).
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Tabelle 3.6: Anzahl der Studien zu der Suche mit Ausloser ,,Reizstoffe/Chemikalien®, aufgeschliisselt nach

Krankheitsdiagnosen (allergische Erkrankungen der oberen Atemwege)

Anzahl gefundene Arbeiten
Suche mit Ausloser @ Lo -
Reizstoffe/Chemikalien 2o |SE |0 2 @3 | Q
o= o = = ‘B o E =
SE |EX | E = S5 | 2
<z |3 | & 75 <3 | &
Insgesamt 77 8 74 14 7 26
nur Originalarbeiten 60 8 60 10 6 16
nur Interventionen 4 0 4 0 1 2
nur direkter Wohnbezug 55 5 41 9 5 14
Schimmelpilz 7 2 5 0 1 3
Milben 11 0 5 0 4 5
Tiere/ Haustiere 17 1 8 0 1 1
Insekten 2 0 0 0 0 0
Pollen/ Pflanzen 6 0 4 0 1 2
§, Rauchverhalten 37 4 25 5 4 8
§ | S [Chemikalien 6 0 7 2 1 4
S | ¢ | Luftverschmutzung | 20 2 15 3 1 6
S | ©
R S | Stress 1 0 1 0 0 0
.5) <
5 Allergen allgemein 0 0 0 0 0 0
S | Sonstige 22 2 7 1 1 4

In der Suche mit dem Ausldser Stress und Umfeldfaktoren waren, wie auch schon bei den
allergischen Hautkrankheiten, eine deutlich geringere Anzahl an Studien zu finden. Dennoch
besteht auch hier eine Haufung der Studien zu der Krankheitsdiagnose allergische Rhinitis (9
Studien). Rhinitis und Allergie allgemein wurden in je 3 Publikationen thematisiert.

Rhinokonjunktivitis wurde in einer Studie untersucht (Tabelle 3.7).
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Tabelle 3.7: Anzahl der Studien zu der Suche mit Ausloser ,,Stress/Umfeldfaktoren, aufgeschliisselt nach

Krankheitsdiagnosen (allergische Erkrankungen der oberen Atemwege)

Anzahl gefundene Arbeiten
Suche mit Ausloser Stress/
Umfeldfaktoren

Rhinitis
junktivitis
Rhinitis
Sinusitis

allgemein

Insgesamt

nur Originalarbeiten

nur Interventionen

nur direkter Wohnbezug

Schimmelpilz

Milben

Tiere/ Haustiere

nur Originalarbeiten

Insekten
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3.4. Inhaltliche Auswertung der Suche ,allergische Hautkrankheiten*

Um eine inhaltliche Auswertung der gefundenen Studien durchzufihren, erschien es sinnvoll

sich diese Arbeiten alle unter einem speziellen Gesichtspunkt anzugucken. Als Schwerpunkt

der inhaltlichen Auswertung wurde die Relevanz fiir den Patienten gewahlt.

Hierzu wurde die oben erwéhnte Fragenliste verwendet (siehe 2.12). Es wurde versucht,

maoglichst viele der fur betroffene Personen wichtigen Fragen zu beantworten. Hierfiir wurde

die Aufteilung in Allergengruppen beibehalten.

3.4.1.Fragen zu Schimmelpilzen im Wohnumfeld in Bezug auf allergische

Hautkrankheiten
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1. Welche Eigenschaften des Wohnumfeldes rufen besonders allergische

Hautkrankheiten durch Schimmelpilzbelastung hervor?
a. Feuchte Hauser. (Kilpeldinen et al. 2001b; Dotterud et al. 2001)
b. Das Alter des Hauses korreliert mit Feuchtigkeit, allerdings nicht mit der Sensibilisierung auf
Schimmelpilze. (Tarig et al. 1996)
c. Feuchte, undichte oder innerhalb der letzten 20 Jahre erbaute Hauser stellen einen Risikofaktor
dar, eine atopische Dermatitis zu entwickeln. (Kimura et al. 1996)
d. Hauser, die Wasserschdden aufweisen und zusétzlich einen PVC-Boden im Schlafzimmer
haben, erhéhen die allergischen Symptome bei Kindern. (Bornehag et al. 2005)
2. Welche Eigenschaften der Hauser fuhren besonders zu einer Schimmelpilzbelastung?
a. Das Alter der Hauser steht im Zusammenhang mit dem Schimmelpilzbefall. (Wood et al.
1988)
3. Wie kann man die Symptome einer atopischen Dermatitis mit Sensibilisierung auf

Schimmelpilzsporen senken?

a.  Umbaumalnahmen, verbesserte Luftung und Abschleifen von Mineraloberflachen verbessern
Symptome. (Kort et al. 1993)

b. Die Patienten zeigen eine Verbesserung ihrer Symptome, wenn sie ihrer normalen Umgebung
entzogen wurden. Allergenvermeidung wirkt sich positiv auf Symptome aus. (Adinoff et al.
1988; Clark und Adinoff 1989a, b; Petrova et al. 2000)

4. Welche Patienten reagieren besonders empfindlich auf Schimmelpilzbelastung?

a. Besonders Kinder reagieren auf Schimmelpilzbelastung. Frihkindliche Belastung bzw.
aktuelle Schimmelpilzbelastung wirkt sich bei Kindern auf die Hautkrankheit aus, Erwachsene
reagieren weniger empfindlich. (Simoni et al. 2005b, a)

5. Stellt eine Schimmelpilzexposition im Wohnumfeld einen Risikofaktor fiur die

Entwicklung einer allergischen Hautkrankheit dar?

a. Die Schimmelpilzexposition wéhrend des ersten Lebensjahres erhoht das Risiko flr allergische
Krankheiten. (Ibargoyen-Roteta et al. 2007)

b. Wenn schwangere Frauen einer Schimmelpilzexposition ausgesetzt sind, ist die Rate an
atopischen Dermatitis bei ihren Kindern erhéht. (Miyake et al. 2007)

6. Was verstérkt den negativen Effekt der Schimmelpilzallergene?

a. Innenraumallergenquellen: Stofftiere, Kakerlaken und Schimmelflecken (ben einen
synergistischen Effekt aus. Die Assoziation von einer atopischen Dermatitis und den
Innenraumallergenquellen  steigt  stufenweise an. Es besteht ein dosisabhangiger

Zusammenhang. (Chen et al. 2003)

3.4.2.Fragen zu Milben im Wohnumfeld in Bezug auf allergische Hautkrankheiten

1. Anwelchen Orten im Wohnumfeld befinden sich Milben am h&ufigsten?
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a.

20% der Probanden sind Milben in ihrem Bett ausgesetzt. Wenn eine Sensibilisierung vorliegt

verstarkt die Milbenlast die Symptome. (Holm et al. 1999)

2. Welchen Interventionen haben sich als sinnvoll erwiesen?

a.

Die Patienten zeigen eine Verbesserung ihrer Symptome, wenn sie ihrer normalen Umgebung
entzogen wurden. Allergenvermeidung wirkt sich positiv auf Symptome aus. (Adinoff et al.
1988; Clark und Adinoff 19893, b; Devlin et al. 1991; David 1992; Kumei 1995; Petrova et al.
2000)

UmbaumaBnahmen, verbesserte Luftung und Abschleifen von Mineraloberflachen verbessert
die Symptome. (Kort et al. 1993)

Bettbeziige, starke Staubsauger und ein Gerbséure-Benzylalkoholspray verbessert die
Symptome bei einer atopischen Dermatitis. (Tan et al. 1996; Endo et al. 1997; Friedmann und
Tan 1998)

Bettbezlige, wdchentliche heiBe Wasche des Bettzeugs, regelméliges Staubsaugen,
regelmaRiges Saubern oder Entfernen von Stofftieren und Teppichbdden und das Entfernen
von Haustieren zeigt eine Verbesserung der Symptome. (Ricci et al. 2000)
Polyurethan-beschichtete Bettbeziige senken die Symptome milbensensibilisierter und nicht
sensibilisierter Patienten mit einer atopischen Dermatits. (Holm et al. 2001)
,,Clean-Room-Therapy“ schwicht die Beschwerden der Patienten mit einer atopischen
Dermatitis ab. (Sanda et al. 1992)

Das Benutzen eines Akarizids senkt die Symptome. (Brown und Merrett 1991; Arshad et al.
2007)

Die Vermeidung von Hausstaubmilben (z. B. Bettbeziigen, Akarizid) und
Erndhrungseinschrankungen senkt die Rate der atopischen Dermatitis. (Casimir et al. 1993;
Hide et al. 1994, 1996)

"Mite free room (MFR)": Hausstaubmilben-Vermeidung durch Ubernachtung im MFR,
verbessert die Symptome (der Raum hatte 3 Milben/m?). (Fukuda et al. 1991)
Natamycin-Spray und Staubsaugen flihrt zu einer Senkung der Allergenlast und Verbesserung
der Symptome. (Colloff et al. 1989)

Ein Luftreiniger senkt die Allergenkonzentration an Milbenallergenen, die Symptome sind
verbessert. (Okada et al. 1994)

ErndhrungsmalRnahmen, Vermeidung von Milben und passivem Rauch senken die Pravalenz
der atopischen Dermatitis. (Bruno et al. 1993, 1996)

Das Austauschen von Matratzen und das griindliche Hausreinigen wirkt sich auf Patienten mit

einer atopischen Dermatitis positiv aus. (Kubota et al. 1992)

3. Patienten mit welchen Hauterkrankungen sollten besonders auf ein milbenfreies
Wohnumfeld achten?

a.

Patienten mit einer atopischen Dermatitis, die ein Hausstaubmilben-IgE aufweisen, sind
empfindlich gegentber Milben im Wohnumfeld, welche ihre Symptome verschlechtern.
(Katoh et al. 2004)
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4. Stellen Milben im Wohnumfeld einen Risikofaktor fur die Entwicklung einer

allergischen Hautkrankheit dar?
a. Friihe Exposition durch Milben stellt einen Risikofaktor dar, eine atopische Dermatitis zu
entwickeln. (Huang et al. 2001; Ibargoyen-Roteta et al. 2007)
5. Was kann einer Sensibilisierung auf Milben und folgender allergischer Erkrankung
entgegenwirken?
a. Milbenundurchlassige Bettbeziige konnen die Entstehung von Sensibilisierungen und
allergischen Krankheiten verhindern. (Nishioka et al. 1998; Tsitoura et al. 2002; Arshad et al.
2007)
6. Gibt es Faktoren, die den negativen Effekt von Milben im Wohnumfeld noch

verstérken?
a. Handystrahlung verstarkt den negativen Effekt der Allergene und fiihrt so zu starkeren
Symptomen. (Kimata 2002)
b. Chemikalien wie Natriumlaurylsulfat verstarken die allergische Reaktion. (Loffler et al. 2003)
c. Fluchtige organische Verbingungen (VOCs) in einer, in der Innenraumluft gewohnlich
vorkommenden, Konzentration verstarken die allergische Reaktion auf Milbenallergene bei
atopischen Dermatitis-Patienten. (Huss-Marp et al. 2006)
7. Gibt es Eigenschaften von Gebauden, die sich auf Milben auswirken?
a. Die Feuchtigkeit in Hausern wirkt sich nicht auf die Milbenkonzentration aus, aber die
Milbenkonzentration korreliert positiv mit einer atopischen Dermatitis. (Colloff 1992)
8. Welche Milben im Wohnumfeld rufen allergische Hautreaktionen hervor?
a. Ornithonyssus bacoti foci. (Theis et al. 1981; Betke et al. 1987; Lopatina et al. 1992; Morsy et
al. 1994; Chung et al. 1998; Beck und Pfister 2004)

b. Pyemotes beckeri. (Hewitt et al. 1976)

c. Pyemotes herfsi. (Samsinék et al. 1979)

d. Cheyletiella. (Cohen 1980; Maurice et al. 1987)

e. Dermatophagoides scheremetewskyi. (Aylesworth und Baldridge 1985)
f.  Pyemotes ventricosus. (Betz et al. 1982)

g. Dermatophagoides pteronyssinus. (Morsy et al. 1994; Huang et al. 2006)
h. Haemogamasus pontiger. (Morsy et al. 1994)

i.  Ornithonyssus sylviarum. (Orton et al. 2000)
j-  Dermatophagoides farinae (Der f 1). (Krémer et al. 2006; Huang et al. 2006)
k. Dermatophagoides microceras. (Huang et al. 2006)
I.  Blomia tropicalis. (Huang et al. 2006)
9. Was sind die moglichen pathologischen Mechanismen der Milbenallergene?
a. Sie wirken durch luftgetragene Allergene. (Reitamo et al. 1989; Tupker et al. 1996, 1998)
b. Kutane Hausstaubmilben-Exposition kann ein Triggerfaktor fiir eine atopische Dermatitis sein.
(Norris et al. 1988)
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C.

Bei einer Verschlechterung der atopischen Dermatitis werden Milben in die Haut ,,gekratzt*

und verursachen erneut eine Verschlechterung. (Barnetson et al. 1987)

3.4.3.Fragen zu Pollen/Pflanzen im Wohnumfeld in Bezug auf allergische

Hautkrankheiten

1. Wirken sich Innenraumpflanzen auf allergische Hautkrankheiten aus?

a.

Philodendron verursacht eine allergische Kontaktdermatitis (drauBen und im Innenraum zu
finden). (Knight 1991)

Eine Kontaktdermatitis kann durch die Pflanze Frullania verursacht werden. (Faure et al.
1981)

Orchideen verursachen Kontaktallergien durch den Stoff 2,6-Dimethoxy-1,4-Benzoquinon, der
sich auch in 50 weiteren Pflanzen nachweisen lasst. (Hausen et al. 1984)

Eine allergische Kontaktdermatitis wird durch folgende Pflanzen ausgelést: Knoblauch,
Frullania, Primula (Primel), Compositae (Korbblitler), Pinus (Kiefer), Umbelliferae
(Doldengewéchse), Philodendron (philodendron), Pelagonium (pelargonium), Citrus (citrus)
und Chlorophora (iroko). (Fernandez de Corres et al. 1984)

Der Stoff Tulipalin A der Blume Alstroemeria cultivars verursacht eine allergische
Kontaktdermatitis. (Hausen et al. 1983)

Ficus Benjamini verursacht Utikaria-bedingte, offene Stellen an der Haut und andere
allergische Krankheiten (z. B. Asthma) bzw. allergische Reaktionen. (Bircher et al. 1993;
Brehler und Theissen 1996; van Ginkel et al. 1997; Sesztak-Greinecker et al. 2005)

Lavendel, Jasmin, Lorbeer, Eukalyptus und Rosenholz sind fiir eine Sensibilisierung
verantwortlich. (Schaller und Korting 1995)

Ambrosia deltoidea verursacht eine allergische Kontaktdermatitis. (Schumacher und Silvis
2003)

Hautsymptome korrelieren mit den Pflanzen Ficus benjamini und Hedera helix und der
Innenraumarbeit. (Jars 2003)

Espenbaumrinde (enthélt die Stoffe Salicylalkohol und Salicylaldehyd) verursacht eine
allergische Kontaktdermatitis. (Aalto-Korte et al. 2005b)

Poinsettia verursacht einen Hautausschlag durch Kreuzallergie mit Latex. (Bala und Panda
2006)

Primula obconica verursacht eine allergische Kontaktdermatitis. (Kie¢-Swierczynska et al.
2006)

2. Welche allergischen Krankheiten rufen pflanzliche Allergene hervor?

a.

Luftibertragene allergische Kontaktdermatitis. (Komericki et al. 2004)

3. Gibt es allergene Holzarten im Innenraum? Welche allergische Krankheit rufen sie

hervor?
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a. Die Holzer Acacia melanoxylon und Entandophragma cylindricum rufen luftiibertragene
allergische Kontaktdermatitis hervor. (Correia et al. 1992)

b. Das Holz des Dalbergia nigra (Rosenholz-Armband) verursacht eine allergische
Kontaktdermatitis. (Fisher und Bikowski 1981; Hausen 1982; Dias und Vale 1992); Schmuck
aus Dalbergia latifolia Roxb verursacht ebenfalls eine allergische Kontaktdermatitis. (Piletta
et al. 1996); Ekzeme konnen durch eine Geigen-Kinn-Stiitze aus indischem Rosenholz
entstehen. (Haustein 1981); eine Kontaktallergie durch Geigen-Kinn-Stiitze kann auch druch
das Holz Machaerium scleroxylon (Palisander/Rosenholz) entstehen. (Hausen und Mau 1979);
Dalbergions und Obtusaquinone sind die Allergene aus Rosenholz und Cocobolo, die eine
allergische Kontaktdermatitis verursachen. (Hausen 1997); eine allergische Kontaktdermatitis
wird durch ein Cocobolo-Armband ausgeldst. (Moratinos et al. 2005)

c. Eine Fléte aus Kokosholz verursacht eine allergische Kontaktdermatitis (durch
Hydroxyisoflavan aus ,,Brya ebenus DC Fabaceae“-Holz). (Hausen et al. 1991)

d. Australisches Schwarzholz fihrt zu einer allergischer Kontaktdermatitis (besonders der
Bestandteil Melacacidin, ein Hydroxyflavan). (Hausen et al. 1990)

e. Mahagoni verursacht eine Dermatitis. (Harris und Rosen, 1989)

f. Olivenholz (eine Kette) verursacht eine allergische Kontaktdermatitis. In dem Holz stecken
Guinoid-Bestandteile, die Ahnlichkeiten haben mit Sensibilisierungsstoffe aus indischem
Rosen- und Teakholz. (Hausen und Rothenborg 1981; Fisher 1989)

g. Armband aus dem Holz der Silberbaumgewadchse (Grevillea robusta) verursacht eine
allergische Kontaktdermatitis. (Hoffman et al. 1985)

Wo befinden sich diese allergenen Holzer im Innenraum?

a. Ein Toilettensitz aus exotischen Holzern verursacht eine lymphomatoide Kontaktdermatitis.

(Ezzedine et al. 2007)

b. Ein Toilettensitz aus Holz verursacht eine allergische Kontaktdermatitis. (Holme et al. 2005)

Was kann die Symptome der Hautkrankheit bei Patienten mit einer atopischen

Dermatitis und Sensibilisierung auf pflanzliche Allergene mildern?
a. Die Patienten zeigen eine Verbesserung ihrer Symptome, wenn sie ihrer normalen Umgebung
entzogen wurden. Allergenvermeidung wirkt sich positiv auf Symptome aus. (Adinoff et al.
1988; Clark und Adinoff 19893, b)
Welche Faktoren verstérken den negativen Effekt der Pollenallergene?
a. Handystrahlung verstarkt den negativen Effekt der Allergene und fiihrt so zu stérkeren
Symptomen. (Kimata 2002)
b. Chemikalien, wie Natriumlaurylsulfat, verstarken die allergische Reaktion. (Loffler et al.
2003)
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3.4.4.Fragen zu Haustieren bzw. Tieren im Wohnumfeld in Bezug auf allergische

Hautkrankheiten

1. Welche Tiere bzw. Tierhaare im Wohnumfeld wirken sich auf allergische

Hautkrankheiten aus?

a.
b.

C.

d.

€.

f.

g.

2. Gibt

Huhnerfedern. (Kort et al. 1993)

Meerschweinchen. (Ring et al. 1999)

Hunde. (Endo et al. 1999; Simpson et al. 2001)

Katze. (Rudzki et al. 1998; Bener et al. 2004)

Bei Neurodermitikern finden sich oft Sensibiliserungen auf Katze, Pferd, Meerschweinchen,
Goldhamster und Kaninchen. (Muljono und VVoorhorst 1978)

Kaninchen. (Schéfer et al. 1996)

Kuhepithel bei Bauern verursacht Handekzem (allergisch bedingt). (Susitaival et al. 1995)

es sinnvolle Interventionen des Wohnumfeldes, welche die Haltung von

Haustieren bei Allergikern ermdglichen?

a.

Wenn der Hund draufien gehalten wird, sind die Symptome weniger und vergleichbar mit den
Probanden, die gar keinen Hundekontakt haben. Resultat: Hunde drauflen halten! (Endo et al.
1999)

3. Welche Umstande wirken sich besonders auf allergische Hautkrankheiten im

Wohnumfeld aus?

a.

Tierhaare im Schlafzimmer und Tierkontakt wirkt sich auf eine atopische Dermatitis aus.
(Ring et al. 1999)

Tierfelle im Schlafzimmer erhdhen die Pravalenz an atopischer Dermatitis. (Schéfer et al.
1996)

Teppichboden im Raum erhoht die Allergenkonzentration an Katzenallergenen um ein
Vielfaches. Materialien wie Wolle und Polyester weisen auch eine hdhere Konzentration an

Katzenallergenen auf als Baumwollstoffe. (Patchett et al. 1997)

4. Wirken sich Haustiere auch schitzend auf die Entstehung von allergischen

Hautkrankheiten aus? Wenn ja, welche?

a.

Hunde und evtl. auch kleine Nagetiere, die in den ersten beiden Lebensjahren der Kinder im
Haus gehalten werden, senken die Inzidenz an allergischen Hautkrankheiten bei diesen
Kindern. (Zirngibl et al. 2002) Hunde beim Zeitpunk der Geburt wirken sich schitzend auf
eine atopische Dermatitis aus. (Gern et al. 2004; Phipatanakul et al. 2004)

Haustiere im frihkindlichen Alter wirken sich schutzend auf die Entwicklung von allergischen
Krankheiten aus. (Nafstad et al. 2001; Ludvigsson et al. 2005; de Meer et al. 2005; Vedanthan
et al. 2006)

63



c. Die Haltung von Hunden und Katzen wirkt sich nicht auf eine Sensibilisierung aus. (Patienten,
die kein Haustier hatten, waren genauso haufig auf Katzen/Hunde sensibilisiert wie die
Haustierbesitzer). (Arshad et al. 2001)

d. Bei nicht-atopischen Familien zeigt sich ein schitzender Effekt der Hundehaltung zum
Zeitpunkt der Geburt des Kindes. Doch bei familidrer Vorbelastung erhéht die Hundehaltung
zum Zeitpunkt der Geburt die Wahrscheinlichkeit, dass das Kind bis zum Alter von zwei
Jahren eine atopische Dermatitis entwickelt. Es zeigt sich keine Korrelation von Katzen- und
Vogelhaltung. (Pohlabeln et al. 2007)

e. Hunde senken die Pravalenz fur eine atopische Dermatitis, wenn sie in den ersten
Lebensjahren gehalten werden. Besonders ausgepragt ist diese Beobachtung fur Kinder von
atopischen Eltern. (Hoélscher et al. 2002)

f. Postnatale Katzenexposition wirkt sich protektiv auf atopische Dermatitis aus. (Hagendorens

et al. 2005; Kurosaka et al. 2006)
5. Welche Interventionen mildern die Symptome bei Patienten mit einer atopischen

Dermatitis und Sensibilisierung auf Tierallergene?

a. Die Patienten zeigen eine Verbesserung ihrer Symptome, wenn sie ihrer normalen Umgebung
entzogen wurden. Allergenvermeidung wirkt sich positiv auf Symptome aus. (Adinoff et al.
1988; Clark und Adinoff 1989a, b; Devlin et al. 1991; David 1992)

b. Bettbeziige, eine wochentliche, heiBe Wasche des Bettzeugs, regelméaRiges Staubsaugen,
regelméBiges Sdubern oder Entfernen von Stofftieren und Teppichbdden, und das Entfernen

von Haustieren zeigt eine Verbesserung der Symptome. (Ricci et al. 2000)
6. Gibt es Faktoren, die den negativen Effekt von Tierallergenen im Wohnumfeld noch
verstarken?

a. Chemikalien, wie Natriumlaurylsulfat, verstarken die allergische Reaktion. (L&ffler et al.
2003)

3.4.5.Fragen zu Insekten im Wohnumfeld in Bezug auf allergische Hautkrankheiten

1. Welche Insekten im Wohnumfeld verursachen/verschlechtern eine atopische

Dermatitis?
a. Kakerlaken und Raupen. (Vega et al. 1999; Roul et al. 2001; Balit et al. 2001; Lee et al. 2007)
Der Speckkéfer (‘hide beetle', Dermestes peruvianus). (Ramachandran et al. 1997)
c. Wasserlarven in einem Aquarium verursachen eine Dermatitis nach dem Saubermachen des
Agquariums. (Bastert et al. 1998)
2. Was muss ein sensibilisierter Patient beachten?

a. Oft wirken sich auch Ké&fer von drauflen auf das Innenraumklima aus (luftibertragene
Allergene). Eukalyptusbaum/Reisfeld (Balit et al. 2001; Zargari et al. 2003)
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3. Was verstarkt den negativen Effekt der Insektenallergene?

a.

Innenraumallergenquellen:  Stofftiere, Kakerlaken und Schimmelflecken Uben einen

synergistischen Effekt aus. Die Assoziation von einer atopischen Dermatitis und den

Innenraumallergenquellen  steigt stufenweise an. Es besteht ein dosisabhéngiger

Zusammenhang. (Chen et al. 2003)

3.4.6.Fragen zum Rauchverhalten im Wohnumfeld in Bezug auf allergische

Hautkrankheiten

1. Zu welchen Krankheiten fiihrt Rauch in Innenraumen?

a.

Passives Rauchverhalten im Wohnumfeld beginstigt eine atopische Dermatitis. (Kalyoncu et
al. 1994; Lee et al. 2001)

In der Gruppe der Kinder, die Passiv-Raucher sind, treten vermehrt allergische Krankheiten
auf (z. B. atopische Dermatitis, Asthma, allergische Rhinitis). (Baier et al. 2002)

Ekzematdse Symptome und eine atopische Dermatitis werden durch ein Rauchverhalten im
Wohnumfeld ausgeldst. (Wichmann et al. 2008)

2. Welche Personengruppen sind hiervon besonders betroffen?

a.

Kinder, die passivem Rauch ausgesetzt sind, haben ein hoheres Risiko eine atopische
Dermatitis zu entwickeln. Kinder, die pradisponiert sind, haben unter passiven
Rauchlebensbedingungen eine  hohere  Wahrscheinlichkeit eine  Hausstaubmilben-

Sensibilisierung aufzuweisen. (Kramer et al. 2004)

3. Wodurch kénnen die Symptome verbessert werden?

a.

ErndhrungsmalRnahmen, Vermeidung von Milben und passivem Rauch senkt die Préavalenz an
einer atopischen Dermatits. (Bruno et al. 1993, 1996)
MaRnahmen der Erndhrung und der Umgebung (kein Rauch in den Wohnrdumen) sorgen fiir

eine geringere Inzidenz an einer atopischen Dermatitis. (Marini et al. 1996)

3.4.7.Fragen zu Chemikalien im Wohnumfeld in Bezug auf allergische Hautkrankheiten

1. Was sind mogliche Gefahrenquellen fiir allergische Hautkrankheiten im Wohnumfeld?

Welche Chemikalien verursachen die allergischen Hautsymptome?

a.

Ethoxylierte Alkohole befinden sich in Oberfladchenbehandlungsmitteln und produzieren
Formaldehyd und ethoxylatierte Aldehyd. Beide Radikale haben eine bekannte, allergene
Wirkung. (Bergh et al. 1999)

Ein Kunstlederstuhl/-sessel enthalt den Stoff 10,10'-oxybis-10H-phenoxarzin (OBPA), welcher

bei Patienten zu einem allergischen Kontaktekzem fihrte. Dieser Stoff wird hdufig in
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PVC/Kunstleder fur Mdbel verwendet. (lkarashi et al. 2000) (Pyridin-Derivate in Kunstleder.
(Huh et al. 2001))

Ausdinstungen, die bei Umbauarbeiten (Malen, neue Mobel, FuBbodenbelag) entstehen,
erhdhen das Risiko fur allergische Krankheiten, besonders die atopische Dermatitis. (Herbarth
et al. 2006)

Reinigungsmittel, die Formaldehyd enthalten, fiihren oft zu einem allergischen Handekzem.
Wenn Formaldehyd gemieden wird, bessern sich die Hautsymptome. (Kurt et al. 2007)
Hautsymptome entstehen durch Arsentrioxid in einem Insektenvernichtungsmittel. (Koh
1995)

Neue Tapete oder ein frischer Wandanstrich nach der Geburt des Kindes, erhéht das Risiko fiir
allergische Krankheiten. (Aberg et al. 1996)

Die Baumwollbeziige von Mdbeln kénnen Stoffe abgeben (Glyphosat (wasserléslich) and
Malathion (relativ wasserfest)), die in die Haut eindringen und dort toxische Wirkungen
austiben. (Wester et al. 1996)

FuBbodenbelag aus Linoleum, puderartig Fulbodenpolitur und Papierkartons enthalten
Kolophonium und kénnen so durch luftiibertragene Allergene Gesichtsdermatitis und andere
allergische Hauterscheinungen hervorrufen. (Karlberg et al. 1996)

Das Nickel aus Tépfen und Pfannen kann in das Essen Ubergehen und bei sensibilisierten
Patienten zu einer Verschlechterung der Dermatitis flihren. (Accominotti et al. 1998)
Butylbenzlyphthalat (BBzP) im Hausstaub verursacht Ekzeme und eine Rhinitis. BBzP aus
dem Hausstaub zeigt eine Korrelation zur atopischen Dermatitis. Phthalat, sogar schon
innerhalb der Normwerte, zeigt eine Assoziation zu allergischen Symptomen auf. (Bornehag
et al. 2004)

Chromatallergie durch Kontakt mit Ledermébeln. (Patel et al. 2006)

Héuser aus Fibrozement erhdhen das Risiko fur eine atopische Dermatitis. (Palmer et al.
1999)

Natriumlaurylsulfat (SLS), Nickelsulfat. (Seidenari 1994)

Flichtige organische Verbindungen (VOCs) in einer, in der Innenraumluft gewohnlich
vorkommenden, Konzentration verstirken die allergische Reaktion auf Milbenallergene bei
Patienten mit einer atopischen Dermatitis. (Huss-Marp et al. 2006)

Latex im Wohnumfeld ist die h&ufigste Quelle einer aktiven Latexallergie. (Diéguez Pastor et
al. 2006)

Bei héuslichen Produkten werden Limonen in 78%, Linalool in 61% and Citronellol in 47%
der Félle gefunden. (die nicht zu Duftstoff-Mix gehéren). Sie kdnnen alle eine Kontaktallergie
ausldsen. (Rastogi et al. 2001)

5-Chlor-2-Methyl-4-1sothiazolinon  (Methylchloroisothiazolinon, MCI) und 2-Methyl-4-
lisothiazolinon (Methylisothiazolinon, MI) (Kathon) kommen als Konservierungsmittel in
vielen Produkten vor. Sie kénnen Kontaktallergien hervorrufen. Rdume, die mit einer Farbe,

welche diesen Konservierungsstoff enthalten, gestrichen werden, zeigen noch Tage nach dem
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aa.

bb.

CC.

dd.

€e.

ff.

99.

Anstrich eine erhohte Konzentration in der Luft, die durch Luftibertragung zum Auslésen
einer Allergie reicht. (Reinhard et al. 2001; Kristensen et al. 2002)

Das Holzfungizid Thiram fiihrt zu einer Kontaktsensibilisierung. (Fogh und Pock-Steen 1992)
Epoxydharz (Harzkleber) verursacht eine Sensibilisierung und somit eine allergische
Kontaktdermatitis. (Komericki et al. 2004), Polymercaptan-Hérter in Epoxyharz verursacht
eine luftiibertragene, allergische Kontaktdermatitis. (Guin 2005)

Steinkohleteer und Holzteer verursachen eine allergische Kontaktdermatitis. (Roesyanto et al.
1990)

Das Pestizid Chlorothalonil aus einer Innenraumfarbe fiihrt zu einer Gesichtsdermatitis.
(Lidén 1990)

Chromat steckt in Baumaterialien und verursacht Allergien (Ekzem). (Weiler und Rissel
1986)

Einige Hausfrauen sind auf Benzidine sensibilisiert und reagieren mit einer Kontaktdermatitis.
(Grimalt und Romaguera 1981)

Dichlofluanid (als Pilzmittel) verursacht eine allergische Kontaktdermatitis. (Hansson und
Wallengren 1995)

2-Mercaptobenzothiazol (MBT), Benzothiazyl-Disulfid (MBTS), p-tert-Butylphenol-
Formaldehyd Kunstharz (PTBP-F-R) und ,styrenated phenol“ (SP) aus ,,Gummischuhen®
verursachen eine allergische Kontaktdermatitis. (Kaniwa et al. 1994)

Eine luftiibertragene, allergische Kontaktdermatitis wird durch Konservierungsmittel in
dekorativen Farbe fir Anstriche an Wéanden in der Wohnung verursacht. (Finkbeiner und
Kleinhans 1994)

Das Arbeiten mit Baumaterialien kann eine allergische Kontaktdermatitis verursachen. Die
Sensibilisierungen richten sich gegen Chromate (38.8%), Cobalt (38.8%), Nickel (30.7%),
Formaldehyd (18.1%) und Epoxyharz (9.1%). (Kiec-Swierczynska 1996)

Das Holzschutzmittel lodopropynyl Butylcarbamat (IPBC) verursacht eine allergische
Kontaktdermatitis. (Bryld et al. 1997)

d-Limonene, als Putzmittel und Entfetter im hauslichen Umfeld gebraucht, verursacht eine
allergische Kontaktdermatitis. (Karlberg und Dooms-Goossens 1997), R-(+)-Limonene formt
allergene Stoffe wie Limonen- Hydroperoxide. (Matura et al. 2003)

Naphthol AS im Kopfkissenbezug verursacht eine Kontaktdermatitis. (Osawa et al. 1997)

Die Chemikalien geséttigte Aldehyde (Aryl-substituierte und aliphatische Aldehyde) und
alpha,beta-ungeséttigte Aldehyde, die in Duftstoffen vorkommen, sorgen fiir eine allergische
Reaktion in der Haut. (Patlewicz et al. 2002)

Eine allergische Kontaktdermatitis kann durch 1,6-Hexamethylendiisocyanat im h&uslichen
Umfeld ausgelst werden. (Morgan und Haworth 2003)

Eine Handdermatitis kann durch Renovierungsarbeiten und Hausbauaktivitdten getriggert
werden (Chemikalien?). (Bauer et al. 2001)

2. Wie konnen sie eliminiert werden?
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a.

Ti0O2-zeolite (ZE) absorbiert Formaldehyd und Toluol und ist somit niitzlich zur Eliminierung

von Luftverschmutzung im Innenraum durch die genannten Chemikalien. (Ichiura et al. 2003)

3. Gibt es auch protektive Eigenschaften von Chemikalien im Wohnumfeld? Welche?

Und fir welche Hautkrankheiten?

a.

Kinder, die in Wohnungen wohnen die mit Chlorbleichmittel oder Natriumhypochlorid
regelméRig gereinigt werden, haben seltener eine atopische Dermatitis und andere allergische
Krankheiten, da diese chemischen Reinigungsmittel in der Lage sind Innenraumallergene zu
inaktivieren. (Nickmilder et al. 2007)

4. Was verursachen Chemikalien bei Patienten mit einer atopischen Dermatitis?

a.

Chemikalien, wie Natriumlaurylsulfat, reizen die Haut und beginstigen dadurch eine
allergische Hautreaktion. (Seidenari 1994)

Fluchtige organische Verbindungen (VOCs) in einer, in der Innenraumluft gewohnlich
vorkommenden Konzentration verstarken die allergische Reaktion auf Milbenallergene bei

Patienten mit einer atopischen Dermatitis. (Huss-Marp et al. 2006)

3.4.8.Fragen zu Luftverschmutzung im Wohnumfeld in Bezug auf allergische
Hautkrankheiten

1. Welche Art der Luftverschmutzung im Innenraum wirkt sich auf eine allergische

Hautkrankheiten aus?

a.

Fluchtige organische Verbindungen (VOCs) in einer, in der Innenraumluft gewdhnlich
vorkommenden Konzentration verstirken die allergische Reaktion auf Milbenallergene bei
Patienten mit einer atopischen Dermatitis. (Huss-Marp et al. 2006)

Luftverschmutzung der Innenraumluft, welche von Papierverbrauch/-gebrauch und
Reinigungsfrequenz beeinflusst wird, verursacht vermehrt Hautsymptome. (Stenberg et al.
1995)

Gasnutzung ohne die nétige Luftung und das Wohnen in der N&he von Hauptverkehrsachsen
wirkt sich auf eine atopische Dermatitis aus. (Ring et al. 1999)

Die Nutzung von Gas ohne Abzugshaube steht in Zusammenhang mit der Prévalenz der
atopischen Dermatitis. (Schafer et al. 1996)

Eine Zentralheizung senkt das Risiko fiir eine atopische Dermatitis und eine Gasheizung mit
einer Auspuffrohrverbindung an der Wand erhéht das Risiko deutlich. (Ring et al. 1999)

Das Verbrennen von raffinierten Fossilbrennstoffen (hauptséchlich Kerosin und Gas) zu Hause
erhoht die Sensibilisierungen, flhrt zu einer Zunahme der Symptome und evtl. auch zu einer
Erhéhung der Prévalenz an allergische Krankheiten. (Venn et al. 2001)
5-Chlor-2-Methyl-4-1sothiazolinon  (Methylchloroisothiazolinon, MCI) und 2-Methyl-4-
lisothiazolinon (Methylisothiazolinon, MI) (Kathon) kommen als Konservierungsmittel in

vielen chemischen Produkten vor. Sie kdnnen Kontaktallergien hervorrufen. Rdume, die mit
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einer Farbe, welche diesen Konservierungsstoffe enthalten, gestrichen werden, zeigen noch
Tage nach dem Anstrich eine erhdhte Konzentration in der Luft, die durch Luftlbertragung
zum Ausldsen einer Allergie ausreicht. (Bohn et al. 2000; Reinhard et al. 2001; Kristensen et
al. 2002)

Ausdinstungen, die bei Umbauarbeiten (Malen, neue Mébel, FuBbodenbelag, neue Tapeten)
entstehen, erhdhen das Risiko fiir allergische Krankheiten, besonders fiir eine atopische
Dermatitis. (Aberg et al. 1996; Herbarth et al. 2006)

Fluchtige organische Verbindungen (VOCs) reagieren mit Stoffen, die in der Innenraumluft
vorhanden sind, wie z. B. Hydroxyl, Nitrate-Radikale oder Ozon. Dabei entstehen
sensibilisierende Produkte wie Glyoxal, Methylglyoxal, Glycolaldehyde, und Diacetyl. Diese
Stoffe sind eventuell fiir die Symptome der Patienten verantwortlich. (Anderson et al. 2007)
Wenn die Konzentration an PM2.5 (feine Partikel mit einem aerodynamischen Durchmesser
von 2.5 micrometer) 10 microgramm/m3 in der Innenluft Gberschritten wird, sind vermehrt
Allergie und eine Dermatitis in den Beugeseiten zu messen. (Annesi-Maesano et al. 2007)
Fossile Brennstoffe erhdhen die Konzentration an Benzene, Xylene, Toluol, Hexane, totale
fluchtige organische Verbindungen (VOCs), und NO2. Die CO2-Konzentration ist erhéht bei
den Nutzern von biologischen Brennstoffen, hier findet sich auch eine Korreltation zu
juckender Haut. (Khalequzzaman et al. 2007)

Die Wahrscheinlichkeit an atopischer Dermatitis zu erkranken steigt mit der Nutzung von
Kohle, Paraffin, Gas oder Elektrizitat zum Kochen. (Std Afrika). (Wichmann et al. 2008)
Hydrogen-Sulfit in der Luft wirkt sich auf die Prdvalenz einer atopischen Dermatitis aus.
(Galeev und Khakimova 2002)

Es besteht eine Verbindung zwischen Toluol-Exposition und einer atopischen Dermatits.
(Rolle-Kampczyk et al. 2002)

2. Was sind mdogliche Interventionen um die Luftverschmutzung im Innenraum zu

senken und Symptome zu verbessern?

a.

TiO2-Zeolite (ZE) absorbiert Formaldehyd und Toluol und ist nitzlich zur Eliminierung von
Luftverschmutzung im Innenraum durch die genannten Chemikalien. (Ichiura et al. 2003)
,,Clean-Room-Therapy“ schwicht die Beschwerden der Patienten mit atopischer Dermatitis ab.
(Sanda et al. 1992)

10 Patienten mit einer atopische Dermatitis sind in ein neues Haus mit besserer Luftung
gezogen, das eine bessere Luftfeuchtigkeit und bessere Raumtemperatur aufwies; die Zahl der
Milben, l6slichen Chemikalien und Luftpartikeln blieb gleich, aber die Symptome verbesserten
sich. (Beck et al. 1989)

In Hausern, die mit Kohle oder Holz beheizt werden, haben die Bewohner ein niedrigeres
Risiko Atopien zu entwickeln. (von Mutius et al. 1996; Duhme et al. 1998)

Eine aktive mechanische Beliftung senkt die Pravalenz an allergischen Krankheiten. (Aberg
etal. 1996)
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f. Um die allergene Wirkung von Chlormethylisothiazolinon/Methylisothiazolinon (Kathon)
aufzuheben, kénnen die Wéande mit nicht-organischem Sulfur-Salz (Sulfat) bestrichen werden.
Die Symptome verschwinden. (Bohn et al. 2000)
3. Gibt es Interaktionen mit anderen Allergenen, die den negativen Effekt potenzieren?
a. Flichtige organische Verbindungen (VOCs) in einer, in der Innenraumluft gewéhnlich
vorkommenden Konzentration verstiarken die allergische Reaktion auf Milbenallergene bei
Patienten mit einer atopischen Dermatitis. (Huss-Marp et al. 2006)

4. Welche Luftverschmutzung in Innenraum wird als Haufigste fir allergischen

Krankheiten verantwortlich gemacht?
a.  Am haufigsten werden Holzschutzmittel verdéchtigt allergische Krankheiten zu verursachen,
gefolgt von unspezifischen Innenraumschadstoffen, Nahe des Wohnortes zu einer Fabrik und
Formaldehyd. (Wiesmidiller et al. 2002)

3.4.9.Fragen zu Stress im/durch das Wohnumfeld in Bezug auf allergische Krankheiten

1. Inwiefern wirkt sich Stress im Wohnumfeld auf Hauterkrankungen aus?

a. Patienten, die gestresst sind (hier durch einen Wechsel im Wohnumfeld, z. B. eine stationére
Aufnahme), haben eine schlechtere psychische Verfassung (wiederum fragliche Auswirkungen
auf die Krankheit, z. B. durch schlechtes Coping). Vor allem reagieren Patienten mit einer
atopischen Dermatitis auf die stationdre Aufnahme mit Stress. (Zachariae et al. 2004)

2. Wodurch entsteht Stress im Wohnumfeld?

a. Stress im Wohnumfeld entsteht zum Beispiel durch Spielen von Videospielen oder haufiges
Handyklingel und erhoht die allergische Reaktion bei Patienten mit einer atopischen
Dermatitis. (Kimata 2003)

b. Wenn Sduglinge mit ihren Eltern in einem Bett schlafen sorgt das fiir vermehrtes ,,schlaf-
verbundenes Schreien wihrend der Nacht* (SRNC = sleep-related nighttime crying), welches
zu einem vermehrten Vorkommen einer atopischen Dermatitis flhrt. Hierfir ist wahrscheinlich
eine Uberéangstlichkeit der Eltern verantwortlich, welche sich auf den Siugling als Stress
auswirkt. (Fukumizu et al. 2005)

c. Kinder die bereits in verschiedenen Hausern gelebt haben, haben ein hoheres Risiko eine
Atopie zu entwickeln. Bedeutet das Umziehen Stress fur die Kinder? (Austin und Russell
1997)

3.4.10. Sonstige Wohnfaktoren mit einer Auswirkung auf allergische Hauterkrankungen
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1. Welche anderen Faktoren im Wohnumfeld wirken sich auf allergische

Hautkrankheiten aus?

a.

Matten im Schlafzimmer erhéhen das Risiko fir eine atopische Dermatitis. (Palmer et al.
1999)

Teppichbdden und schlechte Beluftung begiinstigen eine atopische Dermatitis. (Dotterud et al.
2000)

Das ,,Rausreiflien von Teppichboden® stellt ein Risikofaktor dar. (Waldhoer et al. 2000)
Teppichboden im Wohnumfeld beginstigt eine atopische Dermatitis. (Lee et al. 2001; Sebdk
et al. 2006)

Wenn Séuglinge mit ihren Eltern in einem Bett schlafen sorgt das fiir vermehrtes ,,schlaf-
verbundenes Schreien wéhrend der Nacht“ (SRNC = sleep-related nighttime crying), welches
zu einem vermehrten Vorkommen einer atopischen Dermatitis fiihrt. (Schéfer et al. 2008)
Elektromagnetische Felder, schlechte Innenraumluft, welche von Papierverbrauch/-gebrauch
und Reinigungsfrequenz beeinflusst wird, verursacht vermehrt Hautsymptome. (Stenberg et
al. 1995)

Die neue Bauweise von Hausern flhrt zu einer schlechteren Beltftung und verdreifacht das
Risiko fir eine atopische Dermatitis. (Dotterud et al. 2000)

Je mehr Menschen auf engem Raum leben, desto niedriger ist das Risiko an einer atopischen
Dermatitis zu erkranken. (Harris et al. 2001)

Das Risiko fur eine atopische Dermatitis steigt, wenn Kinder in Einzelhdusern leben.
(Tamsmark et al. 2001)

Feuchtigkeit im Haus, die Nutzung von einem Heizkorper (Heizrippe) im Kinderzimmer und
die Nutzung von synthetischen Kopfkissen erhdhen das Risiko fir eine atopische Dermatitis.
Regelméaliges Staubsaugen senkt das Risiko. (McNally et al. 2001)

Die Nahe zu einer starkbefahrenden Stral3e beeintréchtigt das allergische Befinden bzw. steht
im Zusammenhang mit der Pravanlenz an atopischer Dermatitis. (Schéfer et al. 1996; Duhme
et al. 1998; Montefort et al. 1998, 2002)

Die gewohnliche ,,Hausspinne* verursacht eine IgE-vermittelte Allergie. (Hasan et al. 2005)
Hohe Anzahl an Mikroorganismen im Trinkwasser kann vor einer Atopie schitzen. (von
Hertzen et al. 2007)

Gut isolierte Fenster schutzen vor einer atopischer Dermatits. Eine atopische Dermatits tritt
haufiger bei Kindern auf, die ein einfach verglastes Fenster im Schlafzimmer haben.
(Ibargoyen-Roteta et al. 2007)

Regelméaliges Staubsaugen wahrend er Schwangerschaft ist mit einem niedrigerem Risiko flr
das Kind verbunden, eine atopische Dermatitis zu entwickeln. (Miyake et al. 2007)

Héufige Nutzung von einer Mikrowelle erhéht das Risiko fir eine atopische Dermatitis.
(Wang et al. 2007)

Die Wasserharte der Region erhéht die Lebenspravalenz fur eine atopische Dermatitis. Bei
einer Konzentration von >300mg/I liegt die hochste Pravalenz. (McNally et al. 1998; Arnedo-
Pena et al. 2007)
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aa.

Das Leben in einem ,richtigen” Haus schiitzt vor einer atopischen Dermatitis (Stdafrika).
(Wichmann et al. 2008)

Niedrige Luftfeuchtigkeit fiihrt vermehrt zu allergischen Symptomen. (Jucken, Rétung etc).
(McNally et al. 1998; Arnedo-Pena et al. 2007); Ultraniedrige Luftfeuchtigkeit fiihrt zu einer
Kontaktdermatitis. (Chou et al. 2007)

Armliche Lebensverhaltnisse erhohen das Risiko fir eine atopische Dermatitis und/oder
verschlimmern die Erkrankung, falls sie bereits ausgepragt ist. (Gniazdowska und Jefimow
1990)

Eine beengte Wohnsituation und hohe Konzentrationen an Umgebungsallergenen sind mit
einer Atopie verbunden. (Astarita et al. 1988)

Eine hohe Luftfeuchtigkeit erhéht das Risiko fur allergische Krankheiten. (Aberg et al. 1996;
Kubik et al. 2004)

Das Benutzen von Federbetten senkt das Auftreten von allergischen Symptomen. (Duhme et
al. 1998)

Eine pluschige Einrichtung erhoht die Prévalenz und die Schwere von allergischen
Krankheiten. (Montefort et al. 1998)

Lebensstilfaktoren, die mit der Verstadterung einhergehen, stehen in Verbindung mit einem
erhohten Risiko fur eine atopische Dermatitis (Wande aus Ziegelstein statt aus Schlamm und
HolzfuRboden statt LehmfuBboden) (Athiopien). (Yemaneberhan et al. 2004); Ein Lehmboden
senkt die Atopie-Rate (Indien). (Vedanthan et al. 2006)

Médchen spielen vermehrt vorwiegend in Innenrdumen, was das Risiko flir eine atopische
Dermatitis erhoht. (Mo6hrenschlager et al. 2006)

Personen, die viel am Bildschirm arbeiten, klagten wesentlich hdufiger Uber Hautsymptome.
(Eriksson und Stenberg 2006)

2. Wie kann man die Belastung gering halten? Wie sollten sich Patienten verhalten?

a.

b.

Zehn Patienten mit einer atopischen Dermatitis sind in ein neues Haus mit besserer Lftung
gezogen, das eine bessere Luftfeuchtigkeit und bessere Raumtemperatur aufwies; die Zahl der
Milben und l6slichen Chemikalien und Luftpartikeln blieb gleich, aber die Symptome
verbesserten sich. (Beck et al. 1989)

Sauglinge sollten ein eigenes Bett haben, getrennt von ihren Eltern. (Fukumizu et al. 2005)

3. Welche Aussagen werden Uber die Hygiene-Hypothese getroffen?

a.
b.

Schlechte Hygiene-Bedingungen senken die Sensibilisierungsrate. (Flohr et al. 2006)

Eine hohe Konzentration an Endotoxinen im Wohnraum in den ersten Lebensmonaten schiitzt
vor einer atopischer Dermatitis. (Gehring et al. 2001; Phipatanakul et al. 2004; Perzanowski et
al. 2006; Simpson et al. 2006) (Atopie. (Vedanthan et al. 2006))

Eine hohe Anzahl an Mikroorganismen im Trinkwasser kann vor einer Atopie schiitzen. (von
Hertzen et al. 2007) Mit einem Zugang zu Wasser aus Wasserleitungen erhoht sich das Risiko

einer atopische Dermatitis in Athiopien. (Haileamlak et al. 2005)
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Eine Exposition an Endotoxinen und Beta-(1-3)glukanen ist umgekehrt mit einer atopsichen
Dermatitis verbunden. Auch das Mithelfen bei der Heuernte senkt das Risiko fiir die
allergische Hautkrankheit. (Karadag et al. 2007)

Die hochste Rate einer atopischen Dermatitis ist bei niedrigsten Hausstaubmilben-

konzentrationen zu finden. (Harris et al. 2007)

3.5. Inhaltliche Auswertung der Suche ,,allergische Erkrankungen der oberen

Atemwege*

3.5.1.Fragen zu Schimmelpilz im Wohnumfeld in Bezug auf allergische Erkrankungen

der oberen Atemwege

1. Welche Eigenschaften des Wohnumfeldes rufen besonders eine allergische Rhinitis

durch Schimmelpilzbelastung hervor?

a.
b.

C.
d.

Wasserschaden. (Li und Hsu 1996; Seuri et al. 2000)

Feuchte Hauser. (Li und Hsu 1996, 1997; Pirhonen et al. 1996; Yang et al. 1997; Lander et al.
2001; Kilpelainen et al. 2001b)

Modriger Geruch. (Li und Hsu 1996)

Rohrbruch. (Li und Hsu 1996)

2. Welche Eigenschaften des  Wohnumfeldes rufen  andere  allergische

Krankheiten/Symptome durch Schimmelpilzbelastung hervor? Welche

Krankheiten/Symptome sind dies?

a.

Wasserschaden, die vor ber einem Jahr passiert sind, rufen respiratorische Symptome hervor.
(Jaakkola et al. 1993; Walinder et al. 2001)

Feuchte H&user verursachen respiratorische Symptome. (Jedrychowski und Flak 1997;
Paszkowski und Lopatyniski 2002) und Schimmelpilzallergie. (Tariq et al. 1996)

Héuser ohne Klimaanlage beglnstigen Schimmelpilz-Sensibilisierung und
Polysensibilisierung. (Kidon et al. 2004)

Wasserschaden, Kondensation an den Fenstern, einzeln liegende Teppiche und sichtbare
Schimmelflecken erhéhen das Auftreten von respiratorischen Symptomen. (Bornehag et al.
2005)

Sichtbare Schimmelflecken fiihren vermehrt zu Rhinitis und Rhinokonjunktivitis-Symptomen.
(Tham et al. 2007)

Innenraumfeuchtigkeit oder Schimmel im Kinderschlafzimmer sind mit allergischen
Symptomen assoziiert. (Tham et al. 2007)

Alter des Hauses begunstigt Schimmelallergie. (Tariq et al. 1996)
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4.

5.

h. Modriger Geruch und respiratorische Symptome korrelieren miteinander. (Jaakkola et al.
1993)

i.  Durch ein feuchtes Wohnumfeld wird eine Sinusitis hervorgerufen. (Koskinen et al. 1999)

j. Durch Schimmelpilzbefall wird eine Rhinitis hervorgerufen. (Koskinen et al. 1999)

k. Durch Aufenthalt in schimmligen Raumen nehmen die Symptome (z. B. einer Rhinitis) zu und
es steigen auch die Entziindungsparameter (IL-1, IL-6, TNFa) an. (Hirvonen et al. 1999;
Purokivi et al. 2001)

I. Es besteht eine Korrelation zwischen Schimmelpilzbefall der Wénde und respiratorischen
Symptomen. (Jedrychowski und Flak 1997)

m. Die Kombination aus PVC und Wasserschaden im Schlafzimmer erhoht die respiratorischen

Symptome. (Bornehag et al. 2005)
Welche Umstande begiinstigen besonders ein  Schimmelpilzwachstum im
Wohnumfeld?

a. Schimmelpilzbefall tritt vor allem bei unregelméaRiger Reinigung und Umgebungsrauch
(passivem Rauchverhalten) auf. (Yoshioka et al. 2004)

b. Alter des Hauses wirkt sich auf die Schimmelpilzsporenlast aus. (Wood et al. 1988)

c. Alter des Hauses korreliert mit Feuchte und dem Mangel an einer Zentralheizung. Haustiere
und passives Rauchverhalten wirkten sich nicht auf Schimmelpilzallergie aus. (Tariqg et al.
1996)

d. Penicillium-Konzentration scheint mit dem Feuchtigkeitsgehalt des Hauses verbunden zu sein.
(Li und Hsu 1997)

Welche allergischen Krankheiten werden durch ein feuchtes beziehungsweise

schimmliges Wohnumfeld hervorgerufen?

a. Allergische Rhinitis. (Pirhonen et al. 1996; Patovirta et al. 2004b; Rockwell 2005; Tamay et
al. 2007)

b. Allergische Sinusitis. (Rockwell 2005)

c. Falsche Pollenallergie. (Tabart et al. 1978)

d. Rhinitis. (Pirhonen et al. 1996)

e. Allergische fungale Sinusitis. (Noble et al. 1997)

f.  Respiratorische Symptome. (Jedrychowski und Flak 1997; Paszkowski und Lopatynski 2002)
g. Sinusitis. (Koskinen et al. 1999)

h.  Rhinokonjunktivitis. (Tham et al. 2007)

i.  Schimmelallergie. (Tariqg et al. 1996)
Wie kann man die Symptome einer allergischen Rhinitis mit Sensibilisierung auf
Schimmelpilzsporen senken?

a. Ein Jahr nach der Entfernung vom Schimmelbefall, der Applikation von Fungiziden sowie
Installation eines Deckenventilators zeigen sich signifikant weniger Rhinitis- und

Rhinokonjunktivitis-Symptome. (Burr et al. 2007)

74



Vermeidung des Aufenthalts in R&umen mit Schimmelexposition senkt die respiratorischen
Symptome (Rhinitis etc.) und die Entziindungsmarker (TNFa, IL-6 und NO). (Hirvonen et al.
1999)

Nach einer Schimmelsanierung sind die Beschwerden durch eine allergischen Rhinitis deutlich
niedriger/aufgehoben. (Patovirta et al. 2004a, b; Rockwell 2005)

6. Wie kann man die Pilzsporenlast im Wohnraum senken?

a.

Kieferndl (Pinus sylvestris) kann Mirkoorganismen abtéten. Allerdings wirkt es besonders auf
Bakterien, Pilze sind haufig resistent. In der Konzentration von 2,5 % wirkt es am Besten.
(Motiejunaite und Peciulyte 2004)

Hohe Reinlichkeit senkt das Auftreten von Schimmel, egal wie alt das Haus ist. Gute Luftung
senkt auch die Feuchtigkeit, das Auftreten von feuchte Stellen, Kondensation und das
Auftreten von Schimmel. (Zhang et al. 2005)

7. Welche Patienten reagieren besonders empfindlich auf eine Schimmelpilzbelastung?

a.

Schimmel bei Nicht-Atopikern hat eine geringe Auswirkung auf die Entwicklung von
Symptomen, wenn jedoch ein Atopiker eine Schimmelallergie aufweist, ist das Risiko fur
Symptome erhoht. (Katz et al. 1999)

Bei Schimmelpilzbelastung gibt es eine Assoziation zwischen Frauen und Sinusitis. (Patovirta
et al. 2004b)

Vor allem Schimmelexposition in friihen Lebensjahren wirkt sich bei Kindern auf
Rhinokonjunktivitis aus (mehr als aktuelle Schimmelpilzexposition). Bei Jungendlichen wirkt
sich die Schimmelexposition negativ aus, wenn sie sowohl frih als auch aktuell vorliegt.
Kinder sind besonders sensibel. (Simoni et al. 2005a)

Frihkindliche Schimmelexposition erhéht das Risiko fir Rhinokonjunktivitis. (Simoni et al.
2005b)

8. Stellt eine Schimmelpilzexposition im Wohnumfeld einen Risikofaktor fir die

Entwicklung einer allergischen Rhinitis dar?

a.

9. Bei

Luftfeuchtigkeit/Nasse und Schimmelbefall der Wohnrdume stellen die wichtigsten
Risikofaktoren fir die Entwicklung einer atopische Krankheit dar. (Dotterud et al. 2001,
Kubik et al. 2004)

Eine hohe Konzentration an Aspergillus, Aureobasidium und Hefepilzen im Hausstaub, das
Vorkommen von Moder oder Schimmel im Haus und/oder ein Wasserschaden gelten als
Pradiktoren flr die Entstehung einer allergischen Rhinitis bei Kindern aus pradisponierten
Familien. (Stark et al. 2005)

Feuchtigkeit und Schimmel in der Wohnung wéhrend des ersten Lebensjahres gelten als
wichtige Risikofaktoren fiir eine chronische Rhinitis. (Kuyucu et al. 2006)

Feuchtigkeit im Haus stellt ein erhdhtes Risiko fir eine allergische Rhinitis dar. (Tamay et al.
2007)

welcher Konzentration an Schimmelpilzsporen im Innenraum kann mit

gesundheitlichen Auswirkungen gerechnet werden?
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Ab einer Konzentration von 2,000 cfu/m3 kann mit einem ernsten Risiko fir die Gesundheit
der Menschen, die sich in dem Raum aufhalten, gerechnet werden. (Klanova 2000)
Es sollte eine Konzentration von <1,000 Sporen/m3 angestrebt werden, bei 2000-9000

Sporen/ms3 treten noch Symptome auf. (Santilli und Rockwell 2003; Rockwell 2005)

10. Was verstérkt den negativen Effekt der Schimmelpilzallergene im Innenraum?

a.

Innenraumallergenquellen:  Stofftiere, Kakerlaken und Schimmelflecken {ben einen
synergistischen Effekt aus. Die Assoziation zwischen einer allergischen Rhinitis und den
Innenraumallergenquellen  steigt stufenweise an. Es besteht ein dosisabhangiger
Zusammenhang (je mehr verschiedene Allergenquellen, desto mehr Symptome). (Chen et al.
2003)

Die Kombination aus PVC und Wasserschaden im Schlafzimmer erhdht die respiratorischen

Symptome. (Bornehag et al. 2005)

11. Gibt es einen Zusammenhang zwischen der Schimmellast in der Innenluft und der

Symptome?

a.

Es besteht keine Korrelation der Schimmelpilzlast und der Symptomatik oder der Reaktion bei
einem Pricktest. (Katz et al. 1999; Osborne et al. 2006)

Es besteht ein Zusammenhang zwischen einer persistierenden, allergischen Rhinitis und der
Schimmelpilzkonzentration im Innenraum. (Galante et al. 2006)

Es besteht ein Zusammenhang zwischen Symptomen (der klinischen Beurteilung (score) und
der Symptome) und der Schimmelpilzlast. (Huang und Kimbrough 1997)

Es besteht ein Zusammenhang zwischen den Tagen an denen Schimmelgeruch wahrgenommen

wurde und den Symptomen. (Jaakkola et al. 1993)

12. Welche Schimmelarten findet man am haufigsten im Wohnumfeld?

a.

Man findet am haufigsten, in absteigender Haufigkeit: Aspergillus, Penicillium, Alternaria und
Cladosporium. (Katz et al. 1999)

Penicillium, Cladosporium, Aspergillus, Acremoniu und Alternaria findet man am haufigsten.
(Gutarowska et al. 2005)

Am hdufigsten wird Cladosporium und Penicillin gefunden, sowohl in der Innenluft als auch in
der AuRenluft. Alternaria wird im Sommer und im Herbst in allen untersuchten H&ausern
gefunden. Die oft detektierten Arten sind (ungeordnet): Alternaria alternata, Cladosporium
herbarum, Cladosporium cladosporioides, Aspergillus niger and Penicillium chrysogenum.
(de Ana et al. 2006)

Cladosporium (26.4%), Penicillium (24.7%), und Aspergillus (7%). (Inal et al. 2007)
Cladosporium cladosporioides und C. sphaerospermum. (Tarlo et al. 1988)

Die Verteilung/das Vorkommen von den verschiedenen Pilzarten hdngt vom Klima, besonders
von der Temperatur und der prozentualen Luftfeuchtigkeit ab. (Duce Gracia et al. 1986)
Aspergillus wird am h&ufigsten gefunden (Sgrensen et al. 1985)

Von den 26 verschiedenen Arten ist Penicillium der héaufigste Schimmelpilz (29.6%).
(Glineser et al. 1994)
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13. Welche Schimmelarten im Innenraum verursachen Rhinitis-Symptome?

a.

d.

Sporobolomyces salmonicolor. (Seuri et al. 2000)

Bei Patienten mit einer allergischen Rhinitis kénnen folgende Pilze im Wohnumfeld isoliert
werden und verursachen in absteigender Reihenfolge am meisten Reaktionen im Pricktest:
Cladosporium cladosporioides, Alternaria tenuis, Cladosorium sphaerospermum, Fusarium sp.,
Aspergillus, Phoma glomerata und Penicillium viridicatum. (Tarlo et al. 1988)

Das haufigste Allergen, das zur Sensibilierung bei Rhinitispatienten flihrt ist Aspergillus
fumigatus (26.0%), danach Trichophyton rubrum, Mucor, Penicillium notatum, Aspergillus
niger und Alternaria tenius (in absteigender Reihenfolge). (Glneser et al. 1994)

Es besteht ein Zusammenhang zwischen Basidiospores und Rhinitis. (Osborne et al. 2006)

14. Besteht ein Zusammenhang zwischen einigen im Wohnraum isolierten Schimmelarten

und bestimmten Krankheiten?

a.

Es bestehen Zusammenhange zwischen Basidiospores und Rhinitis, Penicillium/Aspergillus
und SPT (+) /Sensibilisierung von zu mindestens einem Allergen und Alternaria und SPT (+)
/Sensibilisierung von zu mindestens einem Allergen. Auferdem gibt es eine negative
Korrelation zwischen Cladosporium und STP (+)/Sensibilisierung von zu mindestens einem
Allergen bzw. Aeroallergen. (Oshorne et al. 2006)

Es besteht eine Assoziation zwischen Sinusitis-Symptomen und erhdhten 1gG-Werten fir die
folgende Schimmelpilz: Aspergillus fumigatus, Aspergillus versicolor, Aureobasidium
pullulans, Chaetomium globosum, Cladosporium cladosporioides, Phialophora bubakii,
Rhodotorula glutinis, Sporobolomyces salmonicolor, Stachybotrys atra und Tritirachium
roseum. (Patovirta et al. 2003)

die Pilzarten, die eine allergische fungale Sinusitis hervorrufen (aus dem Nasenschleim der
Patienten identifiziert) stimmten mit den Pilzarten Uberein, die im Wohnumfeld des Patienten
ermittelt wurden. Zu ihnen zédhlen: Alternaria alternata, Aspergillus spp., Bipolaris spicifera,
Curvularia lunata, Epicoccum nigrum und Fusarium solani). (Noble et al. 1997)

Falsche Pollenallergie wird durch Demateaceae oder Dermatophyten (Candida Albicans,
Trichophyton sp) verursacht. (Tabart et al. 1978)

15. Wo im Wohnraum findet man Schimmelsporen?

a.

b.

In Kopfkissen werden verschiedene Pilze gefunden, am héaufigsten Aspergillus fumigatus (n =
10), Aureobasidium pullulans (n = 6) und Rhodotorula mucilaginosa (n = 6). In synthetischen
Kopfkissen wurden mehr verschiedene Arten gefunden als in Federkissen. (Woodcock et al.
2006)

Im Hausstaub. (Stark et al. 2005)

16. Zu welcher Jahrezeit ist besonders mit einer Schimmelpilzbelastung im Wohnraum zu

rechnen?

a.

Die hochsten Konzentrationen an Aspergillus, Cladosporium und Penicillium (im Innenraum)
werden im Herbst gemessen. Im Sommer misste man die hichste Konzentration an Alternaria.

In der AuBenluft ist Penicillium im Winter reichlich zu messen und Aspergillus im Sommer.
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Die héchsten Messungen findet man bei Cladosporium und Penicillium wéhrend des ganzen

Jahres, im Innenraum und in der AulRenluft. (de Ana et al. 2006)

3.5.2.Fragen zu Milben im Wohnumfeld in Bezug auf allergische Erkrankungen der

oberen Atemwege

1. An welchen Orten im Wohnumfeld befinden sich Milben am hé&ufigsten? Was sind

wichtige Gefahrenquellen fir eine hohe Milbenlast im Wohnumfeld?

a.
b.

Die Matratze ist der Ort der hochsten Konzentration an Milben. (Sun und Lue 2000)

Autositze und Kleidung haben zum Teil eine sehr hohe Konzentration an Milben. (Neal et al.
2002)

Am Hdochsten ist die Milbenlast in der Matratze (27.3 +/- 7.2 Mikrogramm immunreaktives
Der p I/g Staub), gefolgt vom Schlafzimmerteppich (13.4 +/- 3.8 Mikrogramm
immunreaktives Der p I/g Staub) und am niedrigsten im Wohnzimmerteppich (5.9 +/- 1.5

Mikrogramm immunreaktives Der p 1/g Staub). (Ferguson und Broide 1995)

2. Welchen Interventionen im Wohnumfeld erweisen sich als sinnvoll, die Milbenlast

und gleichzeitig die Symptome zu senken?

a.

Ein Vinyl-Matratzenbezug, alle zwei Wochen Waésche der Bettwdsche (ber 55 °C, die
Entfernung von “plischigen” Mobeln und tégliches nasses Wischen des Schlafzimmerbodens
bewirkt eine Verminderung der Milbenlast und senkt gleichzeitig die Symptome der Patienten
mit allergischer Rhinitis. (Moon und Choi 1999)

Der Gebrauch von zentralen Staubsaugern (,,Beam Central Vacuum System‘) verbessert die
Symptome der Rhinokonjunktivitis-Patienten mit Sensibilisierung auf Hausstaub. (Naguwa
und Gershwin 2001)

Bei allergischen Rhinitis-Patienten mit Sensibilisierung auf Hausstaubmilben erweist sich das
Reinigen mit einem Acaraizid-Produkt (Acarosan/Milbiol/solidified benzylbenzoate) als
effizienter als das bisherige intensive Putzen. Sowohl die subjektiven Symptome als auch die
IgE -Werte der Patienten nehmen ab. (Kniest et al. 1991, 1992; Brown und Merrett 1991;
Mezei et al. 1994; Geller-Bernstein et al. 1995; Zlobina et al. 2006)

Das Nutzen von Baumwollbettbeziigen, die man zehn Minuten in kochendem Wasser wascht,
desinfiziertes Bettzeug durch drei Stunden Sonneneinstrahlung alle zwei Wochen fir einen
Zeitraum von vier Wochen zeigen einer Verbesserung der Symptome und auch eine Senkung
der Milbenallergene. (Lee et al. 2006)

Durch den HEPA-Filter (,high efficiency particulate air“) wird die Hausstaubmilben-
Konzentration gesenkt und auch ein besserer Rhinitis-Score erreicht. (Reisman et al. 1990;
Antonicelli et al. 1991)

Die IgE-Spiegel geht deutlich zuriick ab einer Hausstaubmilben-VVermeidung von drei Tagen

und steigt unter Exposition wieder an. (Sensi et al. 1994)
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3. Welche Interventionen im Wohnumfeld senken die Milbenlast (keine Angaben tber
Symptome)?

a. Die Beratung durch einen medizinischen Innenraumspezialisten (,,medical indoor environment
counselor®), zusitzlich zur der durch einen Arzt, senkt erheblich die Allergenlast bei den
Patienten. Die Compliance (die Matratze/Teppich zu reinigen, Kuscheltiere zu entfernen etc.)
ist deutlich erhoht. (de Blay et al. 2003)

b. Die Bettwasche sollte mindestens bei 58°C gewaschen werden, um die Milben zu zerstoren.
(Andersen und Roesen 1989)

c. Gerbséure kann die Hausstaubmilbenkonzentration senken. (Craig et al. 1995)

d. Nach einer Nacht in einer milbenfreien (Der p 1 freien) Umgebung ist die Allergenlast in der
bronchoalveolaren Lavage deutlich geringer. (Ferguson und Broide 1995)

4. Bei welchen Erkrankungen der oberen Atemwege sollten die Patientenbesonders auf
ein  milbenfreies Wohnumfeld achten? Eine Milbenallergie bedingt welche

allergischen respiratorischen Erkrankungen der oberen Atemwege?
a. Allergischer Rhinitis mit Hausstaubmilbensensibilisierung. (Kniest et al. 1992; Moon und
Choi 1999; Zlobina et al. 2006) (siehe Frage 2)
b. Rhinokonjunktivitis mit Hausstaubmilbensensibilisierung. (Naguwa und Gershwin 2001)
Chronische Sinusitis. (Liu et al. 1992)
5. In welcher Jahreszeit ist die Milbenlast am gré3ten im Wohnraum?
a. Zwischen Juli und November ist die Konzentration an Milben am hochsten. (Sun und Lue
2000)
6. Stellen Milben im Wohnumfeld einen Risikofaktor fur die Entwicklung einer

allergischen Rhinitis dar?

a. Milben im Wohnumfeld stellen einen Risikofaktor fir die Entstehung einer allergischen
Rhinitis dar, da sie die Milbensensibilisierung fordern. (Milbenvermeidung durch
Matratzenbeziige und andere Interventionen senken die Inzidenz an Milbenallergie). (Arshad
etal. 2002)

7. Was kann einer Sensibilisierung auf Milben mit folgender allergischer Krankheit
entgegenwirken?

a. Die intensive Nutzung einer Klimaanlage in warmen Regionen oder die Nutzung unter sechs
Stunden und ein anderer Bodenbelag als Tarami (Binsenstroh) senkt das Risiko fir eine
Milbensensibilisierung. (Yoshioka et al. 2004)

b. Milbenvermeidung durch Matratzenbeziige und andere Interventionen senken die Inzidenz an
Milbenallergie. (Arshad et al. 2002)

c. Vermeidung von Hausstaubmilben, passivem Rauch, Nahrungsmitteleinschrankungen und
teilweise die Vermeidung von Haustierallergenen senkt die Inzidenz fiir eine allergische
Rhinitis in der Interventionsgruppe (primar Pravention). (Bruno et al. 1993; Chan-Yeung et al.
2000)
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d. Die Vermeidung von Hausstaubmilben durch Akrazide und Matratzenbeziige sowie
Erndhrungseinschrankungen senken das Risiko bei genetisch belasteten Kindern eine
allergische Krankheit zu entwickeln. (Arshad et al. 2007)

8. Kaorreliert die Milbenkonzentration im Wohnraum mit der Sensibilisierungsrate?

a. Bei sensibilisierten Personen wird eine hoéhere Milbenlast in Matratzen und
Schlafzimmerteppichbdden gefunden. (Paszkowski und Lopatynski 2002)

b. Die gefundenen Milbenkonzentrationen sind bei den Patienten mit einer allergischen Rhinitis
niedriger. (Xing et al. 2003)

c. Doppelt so hdufig kann bei hausstaubmilben-sensibilisierten Patienten Hausstaubmilben im
Hausstaub nachgewiesen werden als bei nichtsensibilisierten Patienten. (Wickman et al. 1991)

d. Es besteht kein Unterschied der Milbenkonzentration zwischen Allergikern und der

Kontrollgruppe. (Pauli et al. 1993)
9. Gibt es Faktoren, die den negativen Effekt von Milben im Wohnumfeld noch

verstarken?
a. Wasserschaden begiinstigen die Sensibilisierung auf die Vorratsmilben und das Auftreten von
einer chronischen Rhinitis. (Koistinen et al. 2006)

10. Gibt es Eigenschaften vom Wohnort, die sich auf die Milbenlast bzw.

Milbensensibilisierung auswirken?

a. Liegt das Wohnhaus (ber 2500m (ber NN ist die Milbenlast deutlich hoher, was
wahrscheinlich an der ganzjahrig bestehenden hohen Luftfeuchtigkeit liegt. (Valdivieso et al.
2006)

b. Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Anzahl der Milben pro Gramm
Hausstaub und der Luftfeuchtigkeit als Vorraussetzung (,,the air moisture of a premise*), der
Baumaterialien, die fiir den Bau verwendet wurden, der Art des Besitzes (Eigentum oder
Mietobjekt) und der Heizung (zentral oder unabhingig/freistehend (,,central or self-
contained®)). (Zheltikova et al. 2007)

c. Ungenigende Liftung (z.T. durch Energiesparen) scheint ein Risikofaktor flr eine
Hausstaubmilben-Sensibilisierung zu sein. (Wickman et al. 1991)

d. Feuchtigkeit in den Innenrdumen und eine schlechte Luftung durch abschlieBende Isolierung
verursachen einen Anstieg an Innenraumluftschadstoffen (Milben/RuRpartikel). (Kuwahara et

al. 2001)
11. Welche Milben im Wohnumfeld rufen eine allergische Rhinitis bzw. eine Atopie

hervor?
a. Pyroglyphidae (Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides farinae). (Wraith et al.
1979; Rasp 1991; Valdivieso et al. 2006; Zlobina et al. 2006)
b. Cheyletidae. (Zlobina et al. 2006)
c. Glycyphagidae (G. destructor, G. domesticus). (Zlobina et al. 2006)
d. Acari. (Kniestetal.1991)
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e. Blomia tropicalis. (Wraith et al. 1979; Rasp 1991; Bernd et al. 1996; Stanaland et al. 1996;
Wang et al. 2003; Puccio et al. 2004; Valdivieso et al. 2006)

f.  Tyrophagus putrescentiae. (Wraith et al. 1979; Rasp 1991; Valdivieso et al. 2006)
Lepidoglyphus destructor. (Wraith et al. 1979; Rasp 1991; Valdivieso et al. 2006)
Glycyphagus domesticus, Acarus siro, und Aleuroglyphus ovatus. (Wraith et al. 1979; Rasp
1991; Valdivieso et al. 2006)

i. Dermatophagoides microceras. (Huang et al. 2006)

j. Spinnenmilbe (Tetranychus urticae) lebt auf grinen Blattern (auch auf Zierpflanzen).
(Reunala et al. 1983)

12. Welche Milben werden am haufigsten im Wohnumfeld gefunden?

a. Die vorherrschende Spezies ist D. pteronyssinus. (Sun und Lue 2000)

3.5.3.Fragen zu Pollen/Pflanzen im Wohnumfeld in Bezug auf allergische Erkrankungen

der oberen Atemwege

1. Wo im Wohnumfeld befinden sich Pollenquellen/Pflanzenallergene, die allergische

Krankheiten der oberen Atemwege verschlimmern kénnen?

a. Pflanzen, die an der Hauswand wachsen (Parietaria) knnen Rhinokonjunktivitis verursachen.
(Botey et al. 1999)

b. Pollen reichern sich im Hausstaub an, so sind sehr hohe Werte auch auRRerhalb der Pollensaison
zu finden. Seltenes (einmal pro Woche oder weniger) Staubsaugen erhoht auch die
Pollenkonzentration im Hausstaub. (Fahlbusch et al. 2001)

c. Buchweizenkopfkissen kann eine allergische Rhinitis und andere allergische Symptome
induzieren, nach Entfernung des Kissens nehmen die Symptome ab. (Fritz und Gold 2003;
Stember 2006)

d. 2 Wochen nachdem die Pollen nicht mehr in der Luft nachweisbar sind, findet man sie noch im
Hausstaub. Auch die Pollinosis-Symptome halten solange an, wie im Hausstaub Pollen
nachzuweisen sind. Es wird die Hypothese aufgestellt, dass sich die Pollen unter anderem in

der Kleidung festsetzten. (Takahashi et al. 1994)
2. Wirken sich Innenraumpflanzen auf allergische Atemwegserkrankungen (Rhinitis)

aus? Wenn ja auf welche?
a. Ficus Benjamini verursacht perennierende Rhinokonjunktivitis, nach Entsorgung aus dem
Umfeld ebben die Symptome ab. (Axelsson 1995; Schenkelberger et al. 1998; Werfel et al.
2001; Jers 2003; Pradalier et al. 2004) Ficus Benjamini verursacht allergische Rhinitis.
(Axelsson et al. 1987; Diez-Gomez et al. 1998; Karimian-Teherani und Hentges 2002)
b. ,,Obeche“~Holzstaub verursacht nasale Symptome in einem Inhalation-Provokations-Versuch.
(Airaksinen et al. 2008)
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c. Die Pflanzen Lilie (Lilium longiflorum) und Tulpe verursachen eine IgE-abhdngige
Rhinokonjunktivitis. (Piiril4 et al. 1999)

d. Nelken (Dianthus caryophyllus) kénnen eine IgE-vermittelte Rhinitis/Asthma verursachen.
(Sanchez-Guerrero et al. 1999)

e. Sapelli-Holz verursacht eine Rhinokonjunktivitis. (Matheu et al. 1999)

f. Blumenstraue in Krankenzimmern konnen eine neuauftretende Rhinitis verursachen.
(Manian 2001)

g. Pflanzen der Chrysanthemum-Familie verursachen eine allergische Rhinitis. (Groenewoud et
al. 2002)

h. Hedera helix verursacht eine Rhinokonjunktivitis. (Jars 2003)

i. Flechten (an Holzrinde oder durch Holzstaubexposition) kénnen eine Rhinitis verursachen.
(Aalto-Korte et al. 2005a)

j.  78% der Patienten mit einer allergischen Rhinitis reagieren auf ihre dekorativen Pflanzen im
Innenraum (SPT), besonders oft sind Reaktionen auf Ficus benjamina, Yucca, Efeu und
Palmen vertreten. (Mahillon et al. 2006)

k. Drachenbdume (Dracaena fragrans) konnen zu einer allergischer Rhinokonjunktivitis fiihren.
(Feo Brito et al. 2007)

I. Die zu den Korbblutlern gehtérende Parthenium hysterophorus hat ein allergenes Potential
(welche Symptome verursacht werden bleibt unklar). (Wedner et al. 1987)

m. Die Kaffeepflanze kann eine allergische Rhinokonjunktivitis/Rhinitis verursachen. (Axelsson
1994) ungerostete, griine Kaffeebohnen ebenfalls. (Mairesse et al. 1996)

n. Die Dreimasterblume (Tradescantia) kann eine allergische, perennierende Rhinokonjunktivitis
verursachen. (Wdthrich und Johansson 1997)

Welche allergischen Krankheiten rufen pflanzliche Allergene hervor?

a. perennierende Rhinokonjunktivitis. (Werfel et al. 2001)

b. allergische Rhinitis. (Karimian-Teherani und Hentges 2002)

c. nasale Symptome. (Airaksinen et al. 2008)

d. allergischer Rhinokonjunktivitis fiihren. (Feo Brito et al. 2007)

e. Rhinitis. (Aalto-Korte et al. 2005a)

Gibt es Pollen im Innenraum? Welche allergische Krankheit rufen sie hervor? Wie

kommen sie ins Haus?

a. In jedem Haus in Saudi-Arabien werden Pollen vom Bermudagras (Cynodon dactylon)
gefunden. Laut einer anderen Studie sind sie der hdufigste Ausléser fir eine perennierende
Rhinitis. (Sgrensen et al. 1985)

Welche Personengruppe ist besonders auf Zierpflanzen sensibilisiert?

a. Menschen, die in einer stadtischen Umgebung leben, reagieren hédufiger auf Zierpflanzen.
(Carifianos et al. 2002)

Was kann die Symptome der Hautkrankheit bei Patienten mit einer allergischen

Rhinitis und Sensibilisierung auf pflanzliche Allergene mildern?
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a. Nach Abschaffung von der allergie-auslosenden Pflanze (Ficus Benjamini) ebben die
Symptome ab. (Werfel et al. 2001)
7. Welche Faktoren des Wohnumfeldes verstarken den negativen Effekt der

Pollenallergene?

a. Patienten, die einen hohen Antikorpertiter auf Hausstaubmilbe aufweisen, sind wesentlich
haufiger (und auch stérker) auf pflanzliche Allergene sensibilisiert. Die Pollinosis-Rate ist
hoéher, wenn die Pollenlast hoch ist. AuBerdem wird ein Unterschied bei dem Baumaterial
gefunden. Personen, die in einem Zement-Stahlhaus wohnen, haben vermehrt hohe
Antikorpertiter auf pflanzliche Allergene im Vergleich zu Patienten, die in einem Holzhaus

wohnen. (Kato et al. 1996)
8. Konnen sich Pflanzen im Wohnumfeld auch positiv auf allergische Erkrankungen der

oberen Atemwege auswirken?
a. Die Patienten, die Pflanzen um das Haus herum anpflanzen/gértnern, haben weniger
Symptome ihrer Rhinosinusitis. (Olusesi et al. 2007)
b. Pflanzen im Innenraum wirken sich positiv auf respiratorische Symptome aus. (Walinder et al.
2001)

9. Stellt eine Sensibilisierung auf Pollen einen Risikofaktor fur die Entwicklung einer

allergischen Rhinitis dar?
a. Die Sensibilisierung auf verschiedene Pollen (Birke und Gréser) gilt als wichtiger Pradiktor fiir
die Entwicklung einer Pollinosis. (Schoefer et al. 2008)
10. Was im Wohnumfeld beginstigt eine allergische Rhinitis?
a. Knaulgrass und Reispollen verursachen eine Rhinokonjunktivitis und eine allergische Rhinitis,
bei Personen die in der N&he eines Reisfeldes wohnen. (Yabuhara et al. 2004)

3.5.4.Fragen zu Haustieren bzw. Tieren im Wohnumfeld in Bezug auf allergische
Erkrankungen der oberen Atemwege

1. Welche Tiere im Wohnumfeld wirken sich auf allergische Krankheiten der oberen

Atemwege aus?

a. Vogel. (Craig et al. 1995; Svanes et al. 2003)

b. Fledermauskot hat bei atopischen Patienten, die in hohen, alten Hausern wohnen und so
Fledermausen und deren Kot ausgesetzt sind, ein allergenes Potential. (Alonso et al. 1998,
2003)

c. Katzen und Hunde. (Charpin et al. 1989; Burr et al. 1999; Mungan et al. 2003)

d. Ein Leguan kann eine IgE-vermittelte, allergische Rhinitis bzw. eine allergische
Rhinokonjunktivitis verursachen. (Kelso et al. 2000; San Miguel-Moncin et al. 2006)

e.  Chinchillas kénnen eine allergische Rhinitis verursachen. (Wesarg und Bergmann 2000)
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f.  Zwerghamster/Sibirischer Hamster (Phodopus sungorus) kénnen eine allergische Rhinitis

verursachen. (Bert6 et al. 2002; Gonzalez-Mendiola et al. 2004)
Makak-Affen verursachen eine allergische Rhinitis. (Passer et al. 2004)
Ziegen und Vogel zeigen eine Assoziation zur allergischen Rhinitis. (Bener et al. 2004)

i. Pferd. (Liccardi et al. 2005)

j. Kaninchen konnen eine allergische Rhinitis verursachen. (Prince et al. 1998; Liccardi und
Passalacqua 2006; Choi et al. 2007)

k. Katzenhaltung im ersten Lebensjahr stellt ein erhdhtes Risiko fir eine allergische Rhinitis dar.
(Tamay et al. 2007)

I.  Katzenhaltung fiihrt vermehrt zu einer Sensibilisierung auf Katzenallergene. (Popp et al.
1990) Hunde und Katzen fiihren ebenfalls vermehrt zu einer Sensibilisierung. (Rottoli et al.
1989)

m. Wauistenrennmause kénnen eine allergische Rhinitis verursachen. (McGivern et al. 1985)

n. Eine Eidechse (Egernia cunninghami) kann eine chronische, allergische Rhinitis verursachen.
(Uhl und Rakoski 1985)

2. Gibt es sinnvolle Interventionen des Wohnumfeldes, welche die Haltung von
Haustieren bei Allergikern ermdglichen?

a. Die Auslibung von Umgebungsinterventionen senkt sowohl die Last an dem Katzenallergen
(Fel d 1) als auch die Symptome der Allergiker. Die Interventionen sind leicht von den
Patienten auszufiihren. (Bjornsdottir et al. 2003)

b. Gerbsdure kann Katzenallergen-Konzentration senken, allerdings wirkt sie nicht auf
Vogelallergene. (Craig et al. 1995)

c. Die HEPA-Luftreiniger (,,high efficiency particulate air*) reduzieren die Katzenallergene in

der Luft. (Wood et al. 1998)
3. Welche Umstande wirken sich besonders auf allergische Krankheiten der oberen
Atemwege im Wohnumfeld aus?
a. Ein Teppichboden erhéht die Katzenallergen-Konzentration drastisch im Vergleich zu

anderem Bodenbelag. Bestimmte Stoffe (Wolle und Polyester) enthalten auferdem mehr
Katzenallergene (Fel d 1) als andere (Baumwolle). (Patchett et al. 1997)

4. Gibt es einen Zusammenhang zwischen der Allergenlast und einer allergischer
Krankheit?

a. In den Wohnrdumen der Patienten mit einer allergischen Rhinitis finden sich deutlich hohere

Konzentrationen an dem Katzenallergen (Fel d 1). (Gulbahar et al. 2003)
5. Wirken sich Haustiere auch schitzend auf die Entstehung wvon allergischen
Krankheiten aus? Wenn ja, welche?

a. Haustiere, die wéhrend der Kindheit gehalten werden, wirken sich schitzend auf allergische
Krankheiten aus (Kinder, die ein Haustier haben, haben im Alter von 7-9 Jahren seltener eine

allergische Rhinitis). Das Ergebnis bleibt unverdndert, wenn die Familien ausgeschlossen

84



werden, die sich bewusst (auf Grund von Allergien in der Familie) gegen ein Haustier
entschieden haben. (Hesselmar et al. 1999; Nafstad et al. 2001; de Meer et al. 2005)

b. Katzenhaltung bewirkt eine verminderte Sensibilisierung bei Patienten mit einer allergischen
Rhinitis. Eine Katze wirkt sich protektiv auf die Entstehung einer Pollinosis aus. (Wickens et
al. 2002; Waser et al. 2005) Die Katzenhaltung ist verbunden mit einer niedrigeren Pravalenz
an einer allergischen Rhinitis und einer Pollinosis. (Kurosaka et al. 2006) Die Katzenhaltung
im ersten Lebensjahr senkt das Risiko fir eine allergische Rhinitis bzw. eine
Katzensensibilisierung. (Fasce et al. 2005)

c. Die Haustierhaltung wahrend der ersten zwei Lebensjahre senkt die Pollensensibilisierung.
(Anyo et al. 2002)

d. Hundehaltung in der frihen Kindheit hat einen schiitzenden Effekt auf die Entstehung einer
Atopie bzw. einer Pollinosis. (Heinrich et al. 2002; Svanes et al. 2003; Simoni et al. 2005b)
Eine aktuelle Hundehaltung senkt das Risiko einer Pollinosis. (Waser et al. 2005)

e. Es wird die Hypothese aufgestellt, dass der Haustier-protektive Effekt dadurch entsteht, dass
nur die Leute ein Haustier halten, die nicht allergisch veranlagt sind und dass die Menschen
mit einer allergischen Veranlagung automatisch Haustiere meiden. (Bornehag et al. 2003)

f. Intensiver Innenraumkontakt mit Haustieren steht in Verbindung mit einer niedrigeren
atopischen Sensibilisierung. (Vedanthan et al. 2006)

g. Es besteht eine negative Korrelation zwischen dem absoluten Symptomscore (total individual

symptom score) und der Haltung von Haustieren. (Olusesi et al. 2007)

6. Gibt es Unterschiede in der Allergenkonzentration je nachdem wo/ob Haustiere

gehalten werden?
a. Viele Haushalte ohne Haustiere weisen hohe Haustier-Allergenkonzentrationen auf. (Wood et
al. 1988)
b. Die Haltung von Katzen auflerhalb des Hauses bewirkt keine Senkung der Allergenlast. In
92% der Wohnungen (ohne Katzenhaltung) kann eine Katzenallergen (Fel d 1)-Belastung

nachgewiesen werden. (Gulbahar et al. 2003)

7. Stellt eine Haustiersensibilisierung durch Kontakt im Wohnumfeld einen Risikofaktor

fiir die Entwicklung einer allergischen Rhinitis dar?

a. Eine Katzensensibilisierung gilt als der wichtigste Risikofaktor, eine allergische
Rhinitis/Pollinosis zu erwerben. (Schéfer et al. 2007)

b. Kinder, die Katzen im Wohnumfeld ausgesetzt sind, sind vermehrt auf Katzen sensibilisiert,
weisen allerdings keine erhdhte Prévalenz an einer allergischen Rhinitis auf. (Arshad, 1991)

c. Katzen- und Hundehalter haben eine erhdhte Pravalenz einer Sensibilisierung, nicht jedoch fir
eine manifeste Krankheit. (Rottoli et al. 1989)

d. Patienten mit einer allergischen Rhinitis, die ein Haustier halten, haben in erhdhtes Risiko,

sensibilisiert zu sein. (Binder et al. 1982)

8. Gibt es Faktoren, die eine Sensibilisierung senken und so die Manifestation einer

allergischen Rhinitis verhindern?
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a.

Die Vermeidung von Hausstaubmilben, Haustierallergenen, passivem Rauchverhalten und
Erndhrungseinschrankungen senkt die Inzidenz der allergischen Rhinitis in der

Interventionsgruppe. (primar Pravention). (Chan-Yeung et al. 2000)

3.5.5.Fragen zu Insekten im Wohnumfeld in Bezug auf allergische Erkrankungen der

oberen Atemwege

1. Welche Insekten im Wohnumfeld verursachen bzw. verschlechtern eine allergische

Rhinitis oder andere allergische Krankheiten des oberen Atmungstraktes?

a.

Kakerlaken kénnen eine allergische Rhinitis (Deschildre 1999; Kaczmarek et al. 2005; Smith
et al. 2005), eine chronische Rhinitis (Yuen et al. 2007) eine Rhinitis (Pola et al. 1988) und eine
perennierende Rhinitis (Liccardi et al. 1996) verursachen.

Psocoptera spp (Blcherlaus) hat ein allergenes Potential und verursacht eine nasobronchiale
Allergie. (Patil et al. 2001)

Mehlwirmer kénnen eine allergische Rhinitis verursachen. (Bernstein und Bernstein 2002)
Asticot-Maden kdnnen eine Rhinokonjunktivitis verursachen. (Gonzalez Galan 1999)

Micke, Kakerlake, Motte konnen als luftibertragene Allergene eine allergische Rhinitis
auslésen. (Okuda et al. 2002)

Periplaneta americana, Triatoma infestans (&hnliche Insekten wie Kakerlaken, leben in
Avrgentinien) verursachen eine allergische Rhinitis. (Alonso et al. 1992)

Eintagsfliegen (37/60), gefolgt von Stubenfliegen (36/60), Kocherfliegen (27/60), Motten
(14/60) und Ameisen (10/60) verursachen eine allergische Rhinitis. Evtl. liegt eine
Kreuzallergie zu Milben/Kakerlaken vor. (Smith et al. 2005)

Marienkéfer kdnnen eine allergische Rhinitis/Rhinokonjunktivitis verursachen. Eine IgE —
Reaktion kann nachgewiesen werden. (Albright et al. 2006; Sharma et al. 2006; Goetz 2007)
GrashUpfer (Schistocerca gregaria und Locusta migratoria) kénnen eine allergische Rhinitis
verursachen. (Tee et al. 1988)

Die Hausfliege (Musca domestica) kann eine allergische Rhinitis verursachen. (Tee et al.
1985)

Die Seidenraupenmotte (silkworm moth) kann zu einer allergischen Rhinitis flhren. (Suzuki et
al. 1995)

2. Was flr Eigenschaften des Wohnorts wirken sich auf eine Sensibilisierung aus?

a.

22% der atopischen Kinder, die in einem Zementhaus wohnen, sind auf Kakerlaken
sensibilisiert, wohingegen keines der atopischen Kinder aus einem Holzhaus eine solche

Sensibilisierung aufweist. (Barnes und Brenner 1996)

3. Was verstarkt den negativen Effekt der Insektenallergene?

a.

Innenraumallergenquellen, wie Stofftiere, Kakerlaken und Schimmelflecken (ben einen

synergistischen Effekt aus. Die Assoziation zwischen der allergischer Rhinitis und den
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Innenraumallergenquellen  steigt stufenweise an. Es besteht ein dosisabhéngiger

Zusammenhang. (Chen et al. 2003)

3.5.6.Fragen zum Rauchverhalten im Wohnumfeld in Bezug auf allergische

Erkrankungen der oberen Atemwege

1. Zu welcher Krankheiten/Symptomen kann passives Rauchverhalten im Innenraum

fuhren?

a.

> Q@ = o

Auch "gesunde" Probanden reagierten auf Umgebungsrauch mit nasaler Verstopfung und
Rhinitis-Symptomen. (Willes et al. 1998)

Rhinitis. (Burr et al. 1999; Kalyoncu et al. 2001; Monteil et al. 2004; Biagini et al. 2006;
Zuraimi et al. 2008; Guedes und Souza 2009)

Allergische Rhinitis. (Czarnobilska et al. 2002; Baier et al. 2002; Miyake et al. 2005;
Cengizlier und Misirlioglu 2006; Biagini et al. 2006; Kurt et al. 2007)

Zunahme an Sensibilisierung und somit eine erhéhte Bereitschaft allergische Krankheiten zu
entwickeln. (Ulrik et al. 2001)

Chronische Rhinosinusitis. (Baier et al. 2002)

Pollinosis, Sinusitis. (Monteil et al. 2004)

Respiratorische Symptome. (Ho et al. 2007)

Rhinokonjunktivitis. (Zuraimi et al. 2008)

Nasale Symptome. (Guneser et al. 1994; Moyes et al. 1995)

2. Wodurch kann die Manifestation einer allergischen Erkrankung der oberen Atemwege

verhindert werden?

a.

Vermeidung von passivem Rauchverhalten, Hausstaubmilben, Haustierallergenen und
Nahrungsmitteleinschrankungen senkt die Inzidenz der allergische Rhinitis in der
Interventionsgruppe. (primér Pravention). (Bruno et al. 1993; Marini et al. 1996; Chan-Yeung
et al. 2000)

3. Welche Personengruppen sind hiervon besonders betroffen?

a.

Alle, denn auch "gesunde" Probanden reagierten auf Rauch in der Umgebung mit nasaler
Verstopfung und Rhinitis-Symptomen. (Willes et al. 1998)

Besonders Patienten mit einer allergischen Rhinitis geben Rauch im Innenraum als nicht-
allergischen Triggerfaktor ihrer Rhinitis an. (Shusterman und Murphy 2007)

4. Wodurch kénnen die Symptome verbessert werden?

a.

Durch Schaffung von einer rauchfreien Umgebung verbesseren sich die respiratorischen

Symptome und auch die Entziindungsparameter im Blut fallen ab. (Menzies et al. 2006)

5. Besteht ein Dosis-Wirkungsverhéltnis zwischen Rauch im Innenraum und allergische

Krankheiten der oberen Atemwege?
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Es kann kein Dosis-Wirkungs-Verhdltnis zwischen einer Rhinokonjunktivitis und der Starke
der passiven Rauch-Exposition (in pack-years gemessen) festgestellt werden. (Tanaka et al.
2007)

Es besteht ein Zusammenhang zwischen der Anzahl der gerauchten Zigaretten oder der
Raucher im Haushalt und der Rhinitis- bzw. Rhinokonjunktivitissymptome. (Zuraimi et al.
2008)

Es besteht ein Dosis-Wirkungsverhdltnis zwischen der Summe der absolut gerauchten
Zigaretten im Haushalt und der Einlieferung von Kleinkindern ins Krankenhaus wegen

respiratorischer Krankheiten wéhrend der ersten 18. Lebensmonaten. (Chen et al. 1988)

3.5.7.Fragen zu Chemikalien im Wohnumfeld in Bezug auf allergische Erkrankungen

der oberen Atemwege

1. Was sind mogliche Gefahrenquellen fiir Patienten mit einer allergischen Rhinitis im

Wohnumfeld? Welche Chemikalien verursachen die Atemwegssymptome?

a.

25 mg/m3 fluchtige, organische Verbindungen (VOCs) (in diesem Fall Hydrokarbon)
verursachen einen Anstieg der nasalen Reaktionen. Diese Chemikalien sind in der Luft von
frisch renovierten Raumen/neuen Hausern zu finden. (Koren und Devlin 1992)

Formaldehyd, Latex und anhydrierte S&uren verursachen nasale Symptome (in einem
Inhalation-Provokations-Versuch). (Airaksinen et al. 2008)

Die Formaldehyd-Konzentration in einer Schule mit Holzverkleidung war erheblich erhoht. Es
zeigten sich vermehrt Symptome (z.B. Rhinitis) und auch erhohte IgE-Spiegel im Blut der
Patienten gegen Formaldehyd. Die Symptome und Immunglobuline im Blut sanken nach dem
Umzug in ein Gebdude aus Ziegelsteinen. Formaldehyd hat nicht nur reizendes Potential,
sondern auch allergisches. (Wantke et al. 1996)

Pestizide und trocknende Farbe verursachen bei Heuschnupfen-Patienten oft bis fast immer
Unwohlsein. (Baldwin et al. 1999)

DDT und Malathion (Insektizid) verursacht Sinusitis und andere Symptome. (Balluz et al.
2000)

Eine verstopfte Nase wird bei Staub- und "Weichmacher"-Belastung beobachtet (Walinder et
al. 2001)

Das Cyanacrylat aus Klebstoff verursacht allergisch-bedingte respiratorische Probleme
(Rhinitis/Asthma). (Quirce et al. 2001)

Diazinon (Insektizid)-Uberexposition verursacht zahlreiche Symptome (laufende Nase etc).
(Dahlgren et al. 2004)

Die Konzentration an Butylbenzylphthalat (BBzP) im Hausstaub ist héher bei Patienten mit
einer Rhinitis. Es findet sich ein Dosis-Wirkungs-Zusammenhang zwischen der Konzentration

und den Symptomen. (Bornehag et al. 2004)
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Fluchtige, organische  Verbindungen (VOCs) (aliphatischer und  alizyklischer
Kohlenwasserstoff, aromatische Verbindungen, Terpene, Ketone, Alkohole, und Ester) kdnnen
in hohen Konzentrationen zu allergischen Symptomen fithren. (Beck et al. 2007)
Nicht-allergische Triggerfaktoren (wie Reinigungsmittel und Duftstoffe) werden vor allem von
Patienten mit einer allergischen Rhinitis angegeben. (Shusterman und Murphy 2007)

Die Konzentration an Di(2-ethylhexyl)phthalat (DEHP) im Hausstaub ist bei Kindern, die
allergische Symptome wie eine Rhinitis aufzeigen, erhéht. (Kolarik et al. 2008)

Formaldehyd und Phthalsdureanhydrid haben nicht nur eine irritierende Wirkung, sondern
uben auflerdem noch einen negativen Effekt Gber immunologische Prozesse aus (stimulieren
allergische Prozesse). (Imhof und Withrich 1988)

Das Insektenvernichtungsmittel Chlordan verursacht in einer Dosis-Wirkungsrelation eine

Sinusitis und andere Symptome. (Menconi et al. 1988)

2. Was verstarkt den negativen Effekt der fllichtigen, organischen Verbindungen der
Innenluft ,,VOCs*“?

a.

Die fliichtigen organischen Verbindungen (aliphatischer und alizyklischer Kohlenwasserstoff,
aromatische Verbindungen, Terpene, Ketone, Alkohole und Ester) sind in Bauernhdusern
erhoht, jedoch noch unter dem Sollwert, was deshalb nicht ausreicht, um die Beschwerden
(eine allergische Rhinitis) zu erklaren. Im Zusammenhang mit Pilzsporen und Bakterien, die
gleichzeitig in der Luft zu messen sind, kdnnte es aber zu einer Interaktion kommen, welche
die Verstarkung der Symptome erklart/rechtfertigt. (Beck et al. 2007)

3. Was verursachen Chemikalien bei Patienten mit einer atopischen Rhinitis?

a.

Die Patienten mit einer allergischen Rhinitis (auch auerhalb der Pollen-Saison) regieren
stérker auf Luftreizstoffe (Chlorgas) als die Nicht-Atopiker. (Shusterman et al. 1998)
Formaldehyd-Konzentrationen in einer Schule mit Holzverkleidung waren erheblich erhéht. Es
zeigten sich vermehrt Symptome (z. B. Rhinitis) und auch ein erhdhter IgE-Spiegel im Blut
der Probanden gegen Formaldehyd. Nach dem Umzug in ein Gebdude aus Ziegelsteinen
sanken die Symptome und Immunglobuline im Blut. Fomraldehyd hat nicht nur reizendes
Potential, sondern auch allergisches. (Wantke et al. 1996)

Formaldehyd und Phthalsaureanhydrid habe nicht nur eine irritierende Wirkung, sondern tiben
auBerdem noch einen negativen Effekt Uber immunologische Prozesse aus (stimulieren
allergische Prozesse). (Imhof und Wiithrich 1988)

Pestizide und trocknende Farbe verursachen bei Heuschnupfen-Patienten oft bis fast immer
Unwohlsein. (Baldwin et al. 1999)

DDT und Malathion (Insektizid) verursacht eine Sinusitis und andere Symptome. (Balluz et
al. 2000)

Eine verstopfte Nase wird bei Staub- und "Weichmacher"-Belastung beobachtet. (Walinder et
al. 2001)

Die Konzentration an Butylbenzylphthalat (BBzP) im Hausstaub ist héher bei Patienten mit
einer Rhinitis. Es findet sich ein Dosis-Wirkungs- Zusammenhang zwischen der Konzentration

und den Symptomen. (Bornehag et al. 2004)
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3.5.8.Fragen zu Luftverschmutzung im Wohnumfeld in Bezug auf allergische

Erkrankungen der oberen Atemwege

1. Welche Art der Luftverschmutzung im Innenraum wirkt sich auf allergische

Erkrankungen des oberen Atemtraktes aus?

a.

25 mg/m3 fliichtige organische Verbindungen (VOCs) (Hydrokrabon) verursachen einen
Anstieg der nasalen Reaktionen. Diese Chemikalien sind in der Luft von frisch renovierten
Raumen/neuen Hausern zu finden. (Koren und Devlin 1992)

Chlorgas in der Atemluft verursacht eine starkere Reaktion bei Atopikern als bei Nicht-
Atopikern, abgegrenzt von der Allergenexposition. (Shusterman et al. 1998)

Gemischte bzw. diverse Brennstoffe wirken sich auf eine Rhinitis aus. (Burr et al. 1999)
Kochen mit Gas ist assoziiert mit respiratorischen Krankheiten, wie z. B. einer allergischen
Rhinitis. Es besteht ein dosis-abhdngiger Zusammenhang zwischen der Frequenz des Kochens
mit Gas und der Prévalenz von respiratorischen Krankheiten/Symptomen. (Wong et al. 2004)
Die aktuelle Benutzung eines Gasofens zum Beheizen der Wohnung stellt einen wichtigen
Risikofaktor fir eine chronische Rhinitis dar. (Kuyucu et al. 2006)

Erhohte NO,-Werte treten auf bei: Staubbelastung am Arbeitsplatz, Kochen mit Gas, flissigem
Petroleum oder Kerosin, Verbrennung von R&ucherstdbchen oder wenn die Kiiche keine
Abzugshaube/Verteiler hat. Bei Patienten mit einer allergischen Rhinitis ist eine Erhdhung der
NO2z-Konzentration um 19% zu messen. (Koo et al. 1990)

Patienten mit einer atrophischen Rhinitis weisen hdhere Konzentrationen an SO2 im
Wohnraum auf. (Lu et al. 1995)

Benzin und Dieselddampfe provozieren bei 4-12% der Patienten mit einer allergischen Rhinitis
Symptome. (Ng und Tan 1994a)

Durch Innenraumpistolenschiellen entsteht eine hohe Bleikonzentration, die zu einer Rhinitis
fihren kann. (White und Narula 1996)

2. Was sind mdogliche Interventionen um die Luftverschmutzung im Innenraum zu

senken und Symptome zu verbessern?

a.

Es wurden Luftfilter bewertet, die eine "partikelfreie Mikroumgebung" erzeugen und sich
somit als Therapie zur allergischer Rhinitis und Asthma eignen. Sie zeigen gute Effekte bei
Patienten mit einer allergischen Rhinitis. Unter anderem wurden HEPA (,high efficiency
particulare air*) -Filter gepriift. (Hacker und Sparrow 2005)

Der Gebrauch von zentralen Staubsaugern (,,Beam Central Vacuum System‘) verbessert die
Symptome der Allergiker (Rhinokonjunktivitis -Patienten mit Sensibilisierung auf Hausstaub).
(Naguwa und Gershwin 2001)

Die Installation eines ,Frischluftfilters im Schlafzimmer senkt die Symptome bei einer

Pollinosis, allerdings nicht bei einer perennierenden Rhinitis. (Brehler et al. 2003)
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d. Durch den HEPA-Filter (,high efficiency particulare air“-Filter) wird die Hausstaubmilben-
Konzentration gesenkt und auch ein besserer Rhinitis-Score erreicht. (Reisman et al. 1990;
Antonicelli et al. 1991)

e. Kieferndl (Pinus sylvestris) kann Mirkoorganismen abtéten. Es wirkt besonders auf Bakterien,
Pilze sind am resistentesten. In der Konzentration von 2,5% wirkt es am Besten. (Motiejunaite
und Peciulyte 2004)

3. Gibt es Interaktionen mit anderen Allergenen, die den negativen Effekt potenzieren?

a.  Umgebungsrauch beeinflusst den negativen Effekt von NO2 nicht weiter. (Koo et al. 1990)

4. Ist die Innenraumluftqualitat wichtig fur Patienten mit einer allergischen Rhinitis?

a. Patienten mit einer allergischen Rhinitis nehmen die Luft oft trockener und empfindlicher wahr
gerade bei diesen Menschen scheint die Luftqualitat sehr wichtig zu sein. (Graudenz et al.
2006)

b. Patienten mit einer allergischen Rhinitis reagieren schneller auf Klimaanlagen-
Temperaturunterschiede. Ihre Reizschwelle ist niedriger. (Graudenz et al. 2007)

5. Wie verschlechtern die Luftverschmutzungspartikel eine Rhinitis?

a. Die Radikale der Chemikalien (SO2, TSP) reizen die Schleimhadute und fuihren so nicht nur bei
Atopikern vermehrt zu einer Rhinitis. (Keles et al. 1999)

b. Die Patienten mit einer allergischen Rhinitis (auch auferhalb der Pollen-Saison) regieren
starker auf Luftreizstoffe (Chlorgas) als die Nicht-Atopiker. (Shusterman et al. 1998)

c. Fluchtige organische Verbindungen (aliphatischer und alizyklischer Kohlenwasserstoff,
aromatische Verbindungen, Terpene, Ketone, Alkohole und Ester) koénnen in hohen
Konzentrationen zu allergischen Symptomen fiihren. (Beck et al. 2007)

d. Formaldehyd und Phthalséureanhydrid haben nicht nur eine irritierende Wirkung, sondern
uben auflerdem noch einen negativen Effekt Gber immunologische Prozesse aus (stimulieren
auch allergische Prozesse). (Imhof und Wiithrich 1988)

3.5.9. Fragen zu Stress im/durch das Wohnumfeld in Bezug auf allergische

Erkrankungen der oberen Atemwege

1. Inwiefern wirkt sich Stress im Wohnumfeld auf obere Atemwegserkrankungen aus?
a. Stress im Wohnumfeld gilt als wichtiger, unspezifisch provozierender Faktor. (Mustafa und
Gad-El-Rab 1996)
b. Eine Hypothese besagt, dass Allergien eine psychosomatische AuRerung von unterdriickten
Emotionen darstellen. Wenn ein nicht geduRerter Konflikt im Wohnumfeld vorliegt, entsteht

eine Hausstaubmilbenallergie (die sich dann auch als Rhinitis &uern kann). (Hansen 1981)
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3.5.10. Sonstige Wohnfaktoren mit einer Auswirkung auf allergische Erkrankungen der

oberen Atemwege

1. Welche anderen Faktoren im Wohnumfeld wirken sich auf allergische Krankheiten

der oberen Atemwege aus?

a.

Nicht-Federkissen kénnen das Risiko flr eine Rhinitis erhéhen. (Frosh et al. 1999)
Federbettzeug erhoht das Risiko fiir eine allergische Rhinitis nicht. (Nafstad et al. 2002)

Je hoher die Staublast ist, desto mehr Symptome werden berichtet und desto seltener werden
der Boden und die Tische gewischt (nasses Wischen stellte sich als nachteilig heraus)
haufigeres trockenes Wischen ist ratsam. (Walinder et al. 1999)

Die neue Bauweise von Hausern fulhrt zu schlechterer Beliiftung und verdreifacht das Risiko
fur eine allergische Rhinitis. (Dotterud et al. 2000)

Die Umgebung (Land/Stadt), der Typ des Hauses (Einzelhaus, Appartement), das Material
(Stahlbetonhaus/Holzhaus) sowie der Abstand zu stark befahrenden Strassen (< 100 m/100
m+) zeigen einen Zusammenhang zur Pollinosis. (Oki et al. 2000)

Zentrale Gasheizung und synthetisches Bettzeug erhthen das Risiko fiir eine allergische
Rhinitis; das Heizen/Kochen mit Holz senkt es. (Zacharasiewicz et al. 2000)

Obwohl Patienten mit hoherem sozialem Status ofter sensibilisiert sind, haben sie durch
reduzierte Risiken (weniger passiver Rauch, Haustiere, geringer Konzentration an Milben und
Katzenallergenen zu Hause) weniger atopische Krankheiten. (Bergmann et al. 2000)
Betonplattenfundament und Flachdach sind Faktoren, die zu einer verstopften Nase mit
Entziindungsmarkern fiihren. Eine verstopfte Nase ohne Entzlindungszeichen wird bei Staub
beobachtet. (Walinder et al. 2001)

Feuchtigkeit in den Innenrdumen und schlechte Luftung durch abschlieRende Isolierung
verursachen einen Anstieg an Innenraumluftschadstoffen (Milben/RuRpartikel). (Kuwahara et
al. 2001)

Die Nutzung von einem Holzofen senkt das Risiko fir eine allergische
Rhinitis/Rhinokonjunktivitis. (Kilpeldinen et al. 2001a)

,,Pliischige” Mdbel und die Wohnnéhe zu befahrenden Stralen bedingen die Pravalenz und die
Auspragung von atopischen Krankheiten (z. B. die der allergischer Rhinitis). (Montefort et al.
2002)

Viele Geschwister in einer Familie wirken sich schiitzend auf die Entstehung einer Atopie aus.
(Heinrich et al. 2002; Biagini et al. 2006)

Eine erhohte mikrobielle Belastung der Luft (z. B. durch Schimmelsporen) und hohe
Temperaturen flhrt zu einer Anschwellung der nasalen Schleimhaut. (Smedbold et al. 2002)
Die Nutzung einer Heizungs-, Ventilations- bzw. Klimaanlage verursacht eine Sinusitis und
andere nasale Symptome. Die Symptome verschlechtern sich beim Aufenthalt in den Rdumen.
(Graudenz et al. 2005)
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aa.

bb.

93% der befragten Patienten leben in der Stadt. Die Rhinitis-Symptome sind im Winter
vermehrt. (Cengizlier und Misirlioglu 2006)

Staub und strenge Gerliche gelten als unspezifisch reizende Faktoren, die die
Rhinitissymptome verschlimmern kénnen. (Mustafa und Gad-EI-Rab 1996)

Probanden mit einem hohen sozio6konomischen Status haben héufiger eine allergische
Rhinitis. (Baqueiro et al. 2007)

Kinder in Kindergérten, die mechanisch beliiftet werden, haben ein hoheres Rhinitis-
Vorkommen, als Kinder in einem Kindergarten, der nattrlich beltftet wird. (Zuraimi et al.
2007)

Patienten mit einer allergischen Rhinitis geben haufiger als Patienten mit einer nicht-
allergischen Rhinitis nicht-allergische Triggerfaktoren wie Temperatur und Luftfeuchtigkeit
an. (Shusterman und Murphy 2007)

Kinder, die unterhalb einer Hohenlage von 1000 m wohnen oder deren Wohnort einen
durchschnittlichen atmosphérischen Druck von tber 1000 mb aufweist, neigen vermehrt zu
allergischen Krankheiten (z. B. zu einer allergischen Rhinitis). (Kurt et al. 2007)

Schlechte Wohnbedingungen erhéhen das Risiko fir allergische Krankheiten oder
verschlimmern/verstarken diese. (Gniazdowska und Jefimow 1990)

Die Patienten mit einer allergischen Rhinitis weisen Unterschiede zu den allgemeinen
Allergikern in Bezug auf die Art des Hauses (alt-neu), Einrichtungsgegenstande (Teppich,
Federbetten, Bellftung/Luftung, Kuscheltiere) und dem Vorhandensein eines Haustieres (auf
welches sie allergisch reagieren) auf. Diese Eigenschaften des hduslichen Umfeldes scheinen
besonders bei Patienen mit einer allergischen Rhinitis von Bedeutung zu sein. (Fourrier et al.
1990)

Zu viele Menschen auf zu engem Raum, zusammen mit einer groflen Anzahl an Geschwistern,
fuhren zu nasalen Symptomen. Auch andere Faktoren aus dem héauslichen Umfeld wirken sich
auf respiratorische Symptome aus, konnen aber nicht eindeutig von sozialen Faktoren
abgegrenzt werden. (Burr et al. 1989)

Ist die Luftverschmutzung der Wohngegend hoch, beklagen die Bewohner vermehrt eine
Rhinitis; auBerdem bewirkt die Benutzung von Kohlebrdnden/Kohledfen einen Anstieg der
Symptome. In Regionen, die weniger dicht besiedelt sind, zeigen sich weniger respiratorische
Symptome. (Aubry et al. 1989)

Die Atopie Kkorreliert positiv mit engem Wohnen (“high density housing”) und mittlerer bis
hoher Exposition an Allergenen aus dem Wohnumfeld. (Astarita et al. 1988)

Das Mortel- oder Stahlfundament-Haus provoziert mehr allergische Symptome als das
Holzhaus. (Osaka et al. 1985)

Das Auftreten von Pollinosis-Symptomen ist héher bei Kindern, die in Wohnungen wohnen,
im Gegensatz zu in Einzelhdusern lebenden Kindern. (Mori 1995)

Die GroRe der Wohnung, die Wohngegend und Kochdampfexposition stehen in Verbindung
mit einer allergischen Rhinitis. (Ng und Tan 1994b)
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cc. Temperaturwechsel provoziert bei der Hélfte der Patienten mit einer allergischen Rhinitis
Symptome. (Ng und Tan 1994a)

dd. Die Hausstaubmilben-Sensibilisierung nimmt zu, weil halb so wenig neue Holzhduser wie
nicht-Holzh&user gebaut werden; auBerdem sind dreimal mehr Hochhduser entstanden, die hier
mit Einfluss nehmen. (Yamaguchi 1993)

ee. Kinder aus Haushalten, die mit Holz oder Kohle heizen, haben signifikant seltener eine
Pollinosis und eine Atopie. (von Mutius et al. 1996)

ff. Hohe Innenraum-Luftfeuchtigkeit und neuer Anstrich oder neue Tapete im Kinderzimmer nach
der Geburt verursachen eine Zunahme der Prévalenz an atopischen Krankheiten. Aktive,
mechanische Ventilation hingegen fiihrt zu einer geringen Abnahme der Pravalenz von
allergischen Krankheiten. (Aberg et al. 1996)

gg. Die Pravalenz an Atopie ist bei Kindern erhoht, die schon einmal umgezogen sind. (Austin
und Russell 1997)

hh. Aktuelles Vorstadtleben bzw. Geburtsort in einer Vorstadt und Uberbevélkerung erhdhen das
Risiko fur eine allergische Rhinitis. (Min et al. 1997)

ii. Holz oder Kohle-Heizung, sowie Federbettzeug ist negativ mit allergischen Symptomen
verbunden. (Duhme et al. 1998)

jJ.  ,,Pliischige® Mobel und das Leben an befahrenden Stralen wirken sich auf die Pravalenz und
Schwere von allergischen Krankheiten aus. (Montefort et al. 1998)

Wie kann man die Risikofaktoren eliminieren? Wie sollten sich Patienten verhalten?

a. Haufigeres, trockenes Wischen ist ratsam. (Walinder et al. 1999)

Welche Eigenschaften im  Wohnumfeld wirken sich auf allergische

Atemwegserkrankungen besonders aus?

a. Patienten mit einer allergischen Rhinitis nehmen die Luft oft trockener und empfindlicher
wahr. Gerade bei Patienten mit einer allergischen Rhinitis scheint die Luftqualitat sehr wichtig
zu sein. (Graudenz et al. 2006)

b. Patienten mit einer allergischen Rhinitis reagieren schneller auf Klimaanlagen-
Temperaturunterschiede. Ihre Reizschwelle ist niedriger. (Graudenz et al. 2007)

Welche Aussagen werden Uber die Hygiene-Hypothese getroffen?

a. Der Geburtstort (Stadt vs. Land) und die Anzahl der Geschwister wirkt sich auf atopische
Krankheiten aus. (Celik et al. 2002)

b. Kinder, die auf dem Land aufwachsen, haben weniger atopische Krankheiten (z. B. eine
allergische Rhinitis). (Remes et al. 2005)

c. In Hauhalten mit einer hohen Reinlichkeit tritt vermehrt eine Rhinokonjunktivitis auf. (Zhang
et al. 2005)

d. Kinder, die auf dem Land aufwachsen, haben weniger allergische Krankheiten (wie allergische
Rhinitis); gleichzeitig sind sie einer htheren Endotoxinkonzentration ausgesetzt. Besteht ein
protektiver Zusammenhang? (Vedanthan et al. 2006)

e. Das Leben auf dem Land (nicht nur der Kontakt zu Tieren) fiihrt zu einer niedrigeren

Prévalenz an atpoischen Krankheiten. (Dimich-Ward et al. 2006)
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f. Auf dem Land ist die Exposition/Belastung niedriger; dies gilt auch fur allergische
Krankheiten. (Mori 1995)
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4. Diskussion
4.1. Diskussion der Methodik

4.1.1. Datenerhebung

Die Datenerhebung erfolgte mit dem Ziel alle Artikel, die die Thematik allergischer
Krankheiten in Verbindung mit dem Wohnumfeld behandeln, zu erfassen.

Zu diesem Ziel wurde zunichst eine Liste mit passenden , Keywords® zusammengestellt.
AnschlieBend wurden mit diesen ,,Keywords“ eigene Suchdurchldufe in der Datenbank
Medline (Zugang Pubmed) gestartet mit theoretischem Bezug zu Cochrane. Daruber hinaus
wurde eine Handsuche durchgefuhrt. Von inhaltlich passenden Studien wurde das
Literaturverzeichnis mit den gefundenen Studien verglichen. Wenn relevante Studien auf
diese Weise entdeckt wurden, wurden deren Suchbegriffe mit der vorher festgelegten Liste an
,Keywords® abgeglichen und gegebenenfalls neue Begriffe in die Liste der ,Keywords*
aufgenommen. Durch die Erweiterung mit neu gefundenen [nicht-Mesh]-Begriffen in die
Liste der , Keywords® wurde die Suchstrategie optimiert. Dennoch kann nicht als sicher
zugrunde gelegt werden, dass alle passenden ,,Keywords* erfasst wurden.

Durch die grolRe Anzahl der betrachteten Studien gelang es die Ergebnisse zu objektivieren
und das Risiko, dass sich zufallige Erkenntnisse einzelner Studien in den
Untersuchungsergebnissen als Schwerpunkte niederschlagen, zu minimieren. Dennoch kann
eine gewisse Willkir der Suche durch die Festlegung der Suchkriterien nicht vollstidndig

eliminiert werden.

4.1.2. Auswertung der Daten

Zunéchst wurden Auswertungsregeln erstellt, um eine einheitliche Datenauswertung sicher zu
stellen. Die Regeln wurden unter Kapitel 2.9 dargestellt. Danach wurden die Studien
eingruppiert. Da nicht alle relevanten Fragestellungen im Voraus erkennbar waren, wurden
einige Regeln im Verlauf der Untersuchung hinzugefuigt. Durch eine zweite Durchsicht aller
relevanter Studien konnte sichergestellt werden, dass die Auswertung aller Studien denselben
Regeln unterlag.

Auch fur den Ausschluss von Studien wurden Kriterien definiert und im Laufe der intensiven
Auseinandersetzung mit den Studien weiter unterteilt und sukzessive genauer formuliert. Zur
Sicherstellung der einheitlichen Anwendung der Ausschlusskriterien wurde der gesamte
Datensatz abschlielend noch einmal gesichtet.
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Bei Unklarheiten wurden die entsprechenden Abstracts von einer unabhdngigen zweiten
Person vorgelegt und die Zuordnung wurde abschlieRend erortert.

Durch die Aufstellung von klar definierten Regeln der Eingruppierung der Abstracts, die
Regeln zum Ausscheiden - im Sinne dieser Untersuchung - irrelevanter Abstracts und die
Diskussion von Zweifelsfallen mit einem unabhangigen Zweiten wurde die subjektive

Komponente der Auswertung maéglichst gering gehalten.

4.1.3. Festlegung der Schwerpunktes

Wegen des groRen Umfangs an relevanten Studien musste eine Eingrenzung erfolgen.

Der Schwerpunkt der Arbeit liegt auf den Krankheitsbildern atopische Dermatitis und
allergische Rhinitis.

Diese beiden Erkankungen weisen den grofiten Bezug zur Dermatologie auf. Es bleibt aber
einzurdumen, dass allen allergischen Krankheiten aus wohnmedizinischer Sicht dieselbe

Relevanz zukommt.

4.1.4. Statistische Auswertung

Die Literaturrecherche fiihrte zu einer hohen Anzahl falsch positiver Treffer.

Das heil3t unter rein formaler Anwendung der Suchkriterien wurden erheblich mehr Studien
als relevant ermittelt, als sich dann bei der inhaltlichen Auswertung als relevant
herausstellten.

Bei der Suche nach ,allergische Hautkrankheiten“ im Wohnumfeld wurden nimlich
insgesamt 1762 Studien gefunden, doch nur 628 dieser 1762 Arbeiten zeigten einen
relevanten Bezug zu einer allergischen Hautkrankheit und einem Ausldser im Wohnbereich.,
Dies mag in erster Linie auf die Verwendung einer Vielzahl relativ unspezifischer
Suchbegriffe mit einer ODER-Verkniupfung zurlckzufiihren sein.

Des Weiteren wurden vereinzelt Studien zu anderen Themen ermittelt, die zwar einen
Wohnbezug und den richtigen Krankheitsbezug, jedoch einen anderen Ausldser aufwiesen.

In der entsprechenden Suche zu dem genannten Ausldser waren sie nicht enthalten.

Ob einige ,.keywords*™ falsch eingeordnet wurden bzw. in einigen Pools fehlten, ist unklar.
Fur weitere Literaturrecherchen ware es interessant zu ermitteln, wodurch dies zustande kam,

um die Fehlerquelle zu eliminieren.
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4.1.5. Methodik der inhaltlichen Auswertung

Eine vollstdndige inhaltliche Auswertung der relevanten Studien ist in Anbetracht des
Umfangs (628 Studien zu allergischen Hautkrankheiten im Wohnumfeld und 699 Studien zu
allergischer Rhinitis im Wohnumfeld) nicht zu leisten.

Die Fragestellung fokussiert auf eine Beratung von Patienten mit allergischen Krankheiten.
Vor diesem Hintergrund wurden die passenden Studien gesichtet und alle Interventionen des
Wohnumfeldes notiert, die zu einer Verbesserung der allergischen Symptome gefiihrt haben.
Es wurden nur relevante Verédnderungen aufgenommen. Fihrte eine Intervention zu keinem
signifikanten Unterschied zwischen Interventionsgruppe und Kontrollgruppe, wurde diese
Studie nicht weiter erwéhnt.

Eine Schwierigkeit hinsichtlich der inhaltlichen Auswertung ergab sich aus der Tatsache, dass
der Pool an Studien sehr inhomogen war.

Selbst die ,,Originalarbeiten* zeigten hinsichtlich ihrer Aussagekraft groRe Unterschiede.

So ist z. B. ein Case-Report interessant zu lesen, doch wenig wissenschaftlich fundiert. Eine
klinische Studie (CT = Clinical Trail) reicht auch nicht an die Aussagekraft einer
randomisierten, kontrollierten, klinischen Studie (RCT = Randomised Controlled Trails)
heran. Um die Inhalte aller Studien miteinander vergleichen zu konnen, waére eine

Metaanalyse erforderlich gewesen.

4.2. Diskussion der statistischen Ergebnisse

Betrachtet werden zwei verschiedene Datensédtze, namlich zurndchst die Ergebnisse zu
allergischen Hautkrankheiten (Kap. 4.2.1) sowie zu allergischen Erkrankungen der oberen
Atemwege (Kap. 4.2.2).

4.2.1. Allergische Hautkrankheiten

Die Suche nach Auslosern einer allergischen Hautkrankheit im Wohnumfeld lieferte 628
relevante Studien. Von diesen Studien lieBen sich 447 der Suche nach Allergenen im
Wohnumfeld, 235 der Suche nach Chemikalien und 17 der Suche nach Stressfaktoren im
Wohnraum zuordnen. Es fallt eine deutliche Haufung der Studien zu Allergenen auf. Dies ist
nachzuvollziehen, da Milben und Tierallergene bereits als Auslosefaktoren allgemein bekannt
sind und somit auch im Zentrum der bisherigen Forschung standen. Stressfaktoren scheinen
wenig untersucht zu sein; vielleicht ist dies durch die schwerere Erfassung dieser Paramenter

bedingt.

98



4.2.1.1. Suche mit dem Schwerpunkt der Allergene

Der am haufigsten untersuchte Ausldser innerhalb der Gruppe der Allergene stellen die
Milben dar. 43 % der Studien zeigen einen Bezug zu Milben im Wohnumfeld auf. Alleine 41
Studien waren Interventionsstudien, unter ihnen 24 RCTs. Relativ haufig wird in den Studien
auch die Bedeutung von pflanzlichen Allergenen und Tierallergenen als Triggerfaktoren
erkannt. Schimmelsporen und Insekten wurden hingegen eher selten als Ausldser einer
allergischen Hautkrankheit im Wohnumfeld beschrieben. Es wurden vorwiegend
Auswirkungen auf eine atopische Dermatitis beschrieben und nur in deutlich geringerem
Ausmal die Effekte fiir alle anderen Hautkrankheiten betrachtet.

Die Verteilung der Studien ist wenig Uberraschend. Milben, Pollen und Tierhaare gelten als

typische Triggerfaktoren von Allergien.

4.2.1.2. Suche mit dem Schwerpunkt auf Reizstoffen

In der Gruppe der Chemikalien/Reizstoffen haben Chemikalien die groite Auswirkung auf
allergische Hautkrankheiten. 62 % der Originalarbeiten stellten den Zusammenhang zwischen
Hautkrankheiten und Chemikalien im Wohnumfeld dar. Studien zu den Auswirkungen von
Umgebungsrauch und Innenluftverschmutzung wurden in einem kleineren Umfang publiziert.
In dieser Auslosergruppe wurde die allergische Kontaktdermatitis in den Studien fast genau
so hdufig untersucht wie die atopische Dermatitis. Die reizende Komponente scheint eine
grolere Rolle zu spielen als bei den Allergenen. Aber auch die anderen Diagnosen finden

Erwahnung.

4.2.1.3. Suche mit dem Schwerpunkt auf Stress

Auch Stressfaktoren im Wohnumfeld wirken sich auf allergische Hautkrankheiten aus. Hier
ist die Datengrundlage aber sehr dunn, denn es liegen leider nur wenige Studien vor, die diese
Aspekte des Wohnraumes erforschen. Insgesamt wurden 17 Studien gefunden, die
psychologische Auswirkungen des Wohnraums auf Allergien untersuchen.

Es beschaftigen sich neun Studien mit direkten Stressfaktoren und weitere finf Studien mit
indirekten Stresszeichen wie z. B. den Auswirkungen von Schlafstérungen auf die Allergie.
Die Studien bezogen sich Uberwiegend auf die atopische Dermatitis. Nur vereinzelt konnte
eine andere Diagnose gefunden werden.

Fazit: Es fehlen aussagekraftige Studien, die die Bedeutung von Stress im Wohnumfeld

verdeutlichen bzw. Gefahrenquellen aufzeigen. Es gibt viele denkbare Stressquellen im
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Wohnumfeld die tberhaupt nicht erwéhnt werden, obwohl sie in der Suchstrategie abgedeckt

wurden.

4.2.2. Allergische Krankheiten der oberen Atemwege

Die Literaturrecherche zu allergischen Krankheiten der oberen Atemwege provoziert durch
Ausldéser im Wohnumfeld ergab 699 passende Studien. Von diesen Studien bezogen sich 594
auf die Untergruppe ,,Allergene®, 178 Studien auf die Untergruppe ,,Reizstoffe/Chemikalien*
und 12 Studien auf die Untergruppe ,,Stressfaktoren im Wohnumfeld*.

Die Verteilung der Studien ist der Verteilung bei der atopischen Dermatitis sehr dhnlich und

weist wenig unerwartete Ergebnisse auf.

4.2.2.1. Suche mit dem Schwerpunkt auf Allergene

In der Untergruppe der Allergene wurden die meisten Studien erneut zu Milben, pflanzlichen
Allergenen und Tierallergenen gefunden. Allerdings wurden zu allergischen Krankheiten der
oberen Atemwege deutlich mehr Studien mit Bezug zu Schimmelpilzsporen gefunden als in
der Suche zu allergischen Hautkrankheiten. Allergische Rhinitis wurde am hé&ufigsten
beschrieben (323 Studien). Rhinitis kam halb so oft (162 Studien) in den Untersuchungen vor
und andere Krankheiten der oberen Atemwege selten. Auch diese Ergebnisse sind

vergleichbar mit denen der allergischen Hautkrankheiten.

4.2.2.2. Suche mit dem Schwerpunkt auf Reizstoffen

In der zweiten Untergruppe ,,Chemikalien/Reizstoffe”* gab es eine leichte Verschiebung im
Vergleich zu der Suche nach allergischen Hauterkrankungen. In der Halfte der
Originalarbeiten wurde die Auswirkung von Umgebungsrauch untersucht. Luftverschmutzung
kam in 37 % der Studien vor und Chemikalien wurden in 24 % der Originalarbeiten
thematisiert. Allergische Rhinitis und Rhinitis wurden gleich haufig in den Artikeln genannt
(allergische Rhinitis in 77 Studien und Rhinitis in 74 Studien). Andere Erkankungen wurden

nur selten untersucht.

4.2.2.3. Suche mit dem Schwerpunkt auf Stressfaktoren

In der Suche der Untergruppe ,,Stressfaktoren® gab es nur ein Drittel der Studien die direkt
Stressauswirkungen betrachteten. Der Grofteil der Studien beschrieb andere psychische
Einflussfaktoren wie Schlafstérungen. In 75 % der Studien wurde die Auswirkung auf die

allergische Rhinitis untersucht, nur selten wurden andere Krankheiten erwahnt.
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Besonders bei den Untergruppen ,,Allergene und ,,Stressfaktoren” wurden vorwiegend die
beiden Krankheiten des atopischen Formenkreises untersucht. Sie scheinen eine nennenswerte

Korrelation zu Allergenen und Stress im Wohnumfeld aufzuweisen.

4.3. Diskussion der inhaltlichen Ergebnisse: Erkenntnisse fur die Beratung von

Patienten

Im folgenen Teil werden die Aussagen der Studien unterteilt nach den Auslosefaktoren
diskutiert.

4.3.1.Schimmelpilze im Wohnumfeld

Schimmelpilze sind ein entscheidender Auslésefaktor fiir allergische Krankheiten, wie der
Umfang an Studien zu diesem Thema beweist. Es finden sich viele unterschiedliche Studien,
die auf verschiedene Aspekte eingehen. Uberwiegend liefern sie fundierte Ergebnisse,
vereinzelt weichen die Aussagen jedoch von einander ab, zum Beispiel in der Frage, ab
welcher Schimmelpilzsporenkonzentration mit Auswirkungen auf die Gesundheit der
Bewohner zu rechenen ist. Hier liefern die Studien Klanova (2000) und Rockwell (2005)

unterschiedliche Richtwerte.

4.3.2. Hausstaubmilben im Wohnumfeld

Zum Thema Hausstaubmilben im Wohnumfeld liegen die meisten Studien vor. Damit scheint
ein eindeutiger Zusammenhang durch die groRe Anzahl an Untersuchungen bewiesen.

Zu einigen Aspekten liegen widerspriichliche Aussagen vor. Beispielsweise zu milbendichten
Bettbeziigen wurden widersprichliche Aussagen gefunden. Viele Studien beweisen einen
protektiven Effekt solcher Bettwasche auf die Entstehung von allergischen Erkrankungen
oder zumindest eine Besserung der Symptome bei bereits bestehender Erkrankung (Arshad et
al.2007; Tsitoura et al.2002; Arshad et al.2002; Nishioka et al.1998; Ricci et al.2000; Moon
und Choi 1999; Friedmann und Tan 1998; Endo et al.1997; Tan et al.1996). Doch einige
ebenso verlassliche Studien (RCTs) belegen das Gegenteil. In ihren Arbeiten wurden
ebenfalls die Auswirkung von milbendichter Bettwasche auf allergische Erkrankungen
untersucht, ohne einen Zusammenhang belegen zu kénnen (Corver et al.2006, Terreehorst et
al.2005, Horak et al.2004, Oosting et al.2002, Gutgsell et al.2001). Um definitive
Bewertungen auszusprechen, missten alle Studien zu diesem Thema ausfuhrlich und genau
analysiert werden, beispielsweise ob die gleichen Bettwaschenmaterialien verwendet wurden

oder ob die Interventionen vergleichbar waren.
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Im Allgemeinen wird die Theorie verfolgt, dass durch eine geringe Milbenlast auch die
Erkrankungsraten niedriger sind. Doch paradoxer Weise wurde in der Studie von Harris et al.
(Harris et al.2007) die hochste Rate an Patienten mit einer atopischen Dermatitis in den
Haushalten mit den niedrigsten Hausstaubmilbenkonzentrationen gefunden. Da es sich um
eine prospektive Studie handelt, ist Milbenvermeidungsverhalten nach dem Auftreten der
Krankheitssymptome ausgeschlossen. Diese Aussage unterstitzt somit die Hygiene-

Hypothese.

4.3.3. Pflanzliche Allergene im Wohnumfeld

Unsere Suche liefert viele aussagekréafige Studien zu dem Thema Pollen im Wohnraum. Ein
eindeutiger Zusammenhang zur allergischen Rhinitis und auch zur atopischen Dermatitis wird
deutlich.

Der andere Anteil an Studien zum Thema pflanzliche Allergene im Innenraum kommt aus
dem Bereich der Kontaktallergien, die durch bestimmte Holzarten ausgeldst werden kénnen.
Hier finden sich sehr viele ,,Case-Reports, die zwar neue Daten generieren und als
Originalarbeiten gewertet wurden, fur die jedoch oft keine wirklichen Untersuchungen
durchgefiihrt wurden. Die Aussagekraft dieser Studien ist somit als eher gering zu bewerten.

Vielen Studien weisen nach, dass Pflanzen im Innenraum allergische Krankheiten
verursachen koénnen (z.B. Ficus benjamini: (Axelsson et al.1987; Diez-Gomez et al.1998;
Karimian-Teherani und Hentges 2002)), sodass zunéchst die Folgerung zuldssig scheint, dass
auf Pflanzen im Innenraum verzichtet werden sollte. Demgegeniber haben Menschen, die mit
Pflanzen gartnern, laut Olusesi et al. (2007) jedoch weniger Symptome ihrer
Rhinokonjunktivitis. Und auch Walinder et al. (2001) belegen, das sich Innenraumpflanzen
positiv auf respiratorische Symptome auswirken.

Fur die Frage, ob Menschen auf Innenraumpflanzen reagieren, scheint auch die Makro-
Wohnlage von Bedeutung zu sein. So reagieren Betroffene, die in stadtischer Umgebung
leben, haufiger auf Zierpflanzen (Carifianos et al.2002). Diese Risikogruppe sollte somit auf
Zierpflanzen mit allergenem Potential (die oben genannten Pflanzen) verzichten.

In diesen Aussagen findet sich erneut die Diskussion um die Hygiene-Hypothese, die sich um
die zentrale Frage dreht: Wieviel naturliche Exposition ist ratsam und ab wann bzw. wer sollte

die Exposition gering halten?
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4.3.4. Tierallergene im Wohnumfeld

Das Ergebnis zu den Auswirkungen von Tieren auf die Ausbildung von Allergien ist
ambivalent. Tieren wird in verschiedenen Studien gleichermafen eine praventive Wirkung als
auch ein Potential als Triggerfaktor zugeschrieben.

Vorherrschend ist die Annahme, dass Haustiere Allergien und allergische Erkrankungen
triggern. Hierzu gibt es eine Vielzahl an Studien, die einen Zusammenhang beweisen
(Charpin et al.1989; Burr et al.1999; Mungan et al.2003; Liccardi et al.2005; Prince et
al.1998; Liccardi und Passalacqua 2006; Choi et al.2007; Tamay et al.2007; Ring et al.1999;
Endo et al.1999; Simpson et al.2001; Rudzki et al.1998; Bener et al.2004).

Doch gibt es auch eine Reihe an Studien, die belegen, dass Haustierhaltung (intensiver
Innenraumkontakt  verschiedener Tiere) in der frihen Kindheit eine mogliche
Pollensensibilisierung senkt (Anyo et al.2002) bzw. sich protektiv auf die Entwicklung einer
Pollinosis bzw. allergischen Rhinitis oder atopischen Dermatitis auswirkt (Vedanthan et
al.2006; Kurosaka et al.2006; Hagendorens et al.2005; Ludvigsson et al.2005; de Meer et
al.2005; Simoni et al.2005; Fasce et al.2005; Waser et al.2005; Svanes et al.2003; Heinrich et
al.2002; Wickens et al.2002; Zirngibl et al.2002; Nafstad et al.2001; Gern et al.2004;
Phipatanakul et al.2004). Laut der Studie von Waser et al. (2005) kann sogar die aktuelle
Hundehaltung das Pollinosis-Risiko senken. Die Studie von Olusesi et al. (2007) weist auch
eine negative Korrelation zwischen der aktuellen Haltung von Haustieren und dem absoluten
Symptomscore nach.

Teilweise wird die Hypothese aufgestellt, dass der Haustier-protektive Effekt dadurch
entsteht, dass nur Menschen ein Haustier halten, die keine atopische/allergische
Prédisposition aufweisen. Bereits betroffene Allergiker, so die These, wirden die
Haustierhaltung von vornherein meiden und so die Statistik verfalschen (Bornehag et
al.2003). In einigen Studien wird dieser Aspekt jedoch berlcksichtigt: Familien, welche sich
bewusst (auf Grund von Allergien von Familienmitgleidern) gegen ein Haustier entschieden
haben, werden beispielweise nicht in der Datenerfassung einbezogen. Auch in diesen Studien
bleibt das Ergebnis unveréndert. Haustiere, die wahrend der Kindheit gehalten werden,
wirken sich schitzend auf allergische Krankheiten aus (de Meer et al.2005; Nafstad et
al.2001; Hesselmar et al.1999). Die aufgefiihrten Studien widerlegen die obengenannte
Hypothese. Dennoch bleibt die Auswirkung von Haustieren auf atopische Familien ungeklart,
z. B. die Studien Pohlabeln et al. (2007) und Haolscher et al. (2002) spiegeln gegensétzliche
Ergebnisse wider. In der Studie von Pohlabeln et al. (2007) zeigt sich ein schiitzender Effekt

der Hundehaltung (bei Geburt des Kindes) von nicht-atopischen Eltern, wahrend bei
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familidrer Vorbelastung die Hundehaltung zum Zeitpunkt der Geburt die Wahrscheinlichkeit
erhoht, dass das Kind bis zum Alter von zwei Jahren eine atopische Dermatitis entwickelt.
Holscher et al. (2002) hingegen beschreiben in ihrer Studie, dass Hunde die Pravalenz fir
Neurodermitis senken, wenn sie in den ersten Lebensjahren gehalten werden. In besonderem

Male gelte diese Beobachtung fiir Kinder von atopischen Eltern (Holscher et al.2002).

Bei grundlicher Reinigung konnte es uberdies moglich sein, dass sich ein zusétzliches
Allergenpotential des Tieres nicht auswirkt. Da sich ndmlich auch in Hausern ohne Haustiere
oft eine sehr hohe Allergenkonzentration findet (Wood et al.1988), stellt sich die Frage, ob
wirklich die Haustierhaltung selbst das Problem darstellt. Es konnte alternativ auch eine
allgemein ungenlgende Reinigung der Wohnraume fur die hohe Allergenkonzentration

ursachlich sein.

4.3.5. Insekten im Wohnumfeld

Eine oftmals unbeachtete Gruppe von Allergenen im Wohnumfeld stellen Insekten dar. Diese
Allergenquelle wird h&ufig Ubersehen, wie die geringe Anzahl an Studien zeigt. Doch
innerhalb dieser Studien bestehen klare Aussagen, dass sich Insekten negativ auf allergische

Erkrankungen auswirken.

4.3.6.Rauchen im Wohnraum

Sehr viele Studien fiihren den Nachweis, dass sich Rauch in der Umgebungsluft auf
allergische Krankheiten auswirkt (Wichmann et al.2008; Lee et al.2001; Kalyoncu et al.1994;
Kurt et al.2007; Biagini et al.2006; Cengizlier und Misirlioglu 2006; Miyake et al.2005;
Czarnobilska et al.2002) und sogar eine Zunahme an Sensibilisierungen bewirken und somit
zu einer erhohten Bereitschaft fiihren, allergische Krankheiten zu entwickeln (Baier et
al.2002; Ulrik et al.2001).

Durch die Vielzahl dieser beweisfiihrenden Studien gilt ein Zusammenhang als bewiesen,
obwohl es auch in diesem Themengebiet einige verléssliche Untersuchungen gab (RCTs), die
keine Korrelation von allergischen Krankheiten und Umgebungsluftrauch nachweisen (Chan-
Yeung et al. 2005; Schafer et al 1999; Burr et al 1989).

Auch die These, ob ein Zusammenhang zwischen Dosis und Wirkung besteht, ist umstritten.

Tanaka et al. (2007) stellen keinen Zusammenhang zwischen den Symptomen einer

Rhinokonjunktivitis und der Dosis der passiven Rauchexposition (gemessen in ,,pack years®)
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fest. Zuraimi et al. (2008) hingegen berichten von einer Korrelation von gerauchten Zigaretten
bzw. der Anzahl an Raucher im Haushalt und der Rhinitis/Rhinokonjuktivitis-Symptome.
Und auch in der Studie von Chen et al (Chen et al.1988) wird ein Zusammenhang zwischen
der Summe der absolut gerauchten Zigaretten im Haushalt und respiratorischen Krankheiten

von Kleinkindern nachgewiesen.

4.3.7.Chemikalien im Wohnumfeld

Es liegen zahlreiche Berichte vor, die eine Interaktion zwischen Chemikalien bzw.
Bausubstanzen und allergischen Krankheiten belegen. (Huh et al.2001; Ikarashi et al.2000;
Kristensen et al.2002; Finkbeiner und Kleinhans 1994; Lidén 1990; Karlberg et al.1996;
Patel et al.2006; Guin 2005; Komericki et al.2004; Kiec-Swierczynska 1996; Weiler und
Rissel 1986; Quirce et al.2001; Dahigren et al.2004; Balluz et al.2000; Baldwin et al.1999;
Menconi et al.1988; Beck et al.2007; Herbarth et al.2006; Koren und Devlin 1992).

Diese reizende und somit schadliche Wirkung wird in vielen Studien (hauptsachlich Case-
Reports) berichtet. Doch wie genau die Interaktion zu Allergenen im Wohnumfeld ist, wird
leider nur in einzelnen Studien untersucht. Chemikalien kénnen auch die allergische Wirkung
von anderen Allergenen verstarken. So verstarkt Natriumlaurylsulfat die allergische Reaktion
von Hausstaubmilben, Tierallergenen und Pollen (Loffler et al.2003). Fllichtige organische
Komponenten (VOCs) der Innenluft kdénnen sogar bei als gewdhnlich geltenden
Konzentrationen die allergische Reaktion auf das Milbenallergen verstarken (Huss-Marp et
al.2006).

Auch Beck et al. (Beck et al.2007) stellen in ihrer Studie die Hypothese einer mdglichen
Interaktion zwischen Allergenen und fliichtigen organischen Verbindungen (VOCs) auf. So
sollen VOCs, die unter dem Sollwert liegen, nicht alleine in der Lage sein, eine allergische
Rhinitis zu verursachen. Im Zusammenhang mit Pilzsporen und Bakterien, die gleichzeitig in
der Luft gemessen wurden, sei eine Interaktion moglich, welche die Rhinitissymptome erklare
(Beck et al.2007).

Es wére wiinschenswert, diesen Aspekt weiter zu verfolgen. Die zahlreichen Berichte, welche
Chemikalien bzw. Bausubstanzen allergische Erkrankungen ausldsen, stellen sicherlich den
ersten Schritt dar, doch sollte eine weitergehende Aufklarung l&ngerfristig das Ziel. In diesen

Bereichen steht die Forschung noch in den Anféangen.

Es gibt auch positive Auswirkungen von Chemikalien im Wohnumfeld. So haben Kinder, die
in Wohnungen wohnen, die regelmalig mit Chlorbleichmittel oder Natriumhypochlorit
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gereinigt werden, weniger atopische Dermatitis und andere allergische Krankheiten. Die
chemischen Reinigungsmittel sind in der Lage, Innenraumallergene zu inaktivieren
(Nickmilder et al.2007).

4.3.8. Luftverschmutzung im Wohnumfeld

Das Kapitel Luftverschmutzung betrachtet viele schon erwahnten Ausldsefaktoren aus einem
anderen Blickwinkel.

Neuere Studien werfen interessante Thesen auf. Gerade Patienten mit einer allergischen
Rhinitis reagieren beispielsweise sehr sensibel auf Veranderungen der Innenluft. Sie reagieren
schneller auf Klimaanlagen-Temperaturunterschiede und nehmen die Luft oft trockener und
empfindlicher wahr. Die Reizschwelle scheint bei Patienten mit einer allergischen Rhinitis
niedriger zu liegen (Graudenz et al.2007; Graudenz et al.2006).

Generell scheinen physikalischen Eigenschaften der Innenluft, wie die Luftfeuchtigkeit und
die Temperatur, sich auf allergische Krankheiten auszuwirken. (Eberlein-Koénig et al.1996;
Guest 1991; Chou et al.2007; Kubik et al.2004; Aberg et al.1996; Smedbold et al.2002; Ng
und W. C. Tan 1994b).

Diese Aspekte wurden jedoch bisher nur in einzelnen Studien untersucht und somit bleibt die

Aussagekraft gering.

Unumstritten ist die These, dass eine gute Beliftung essentiell fiir ein gesundes
Innenraumluftklima ist. Doch wie eine solche Beliiftung erreicht werden soll bleibt umstritten.
Einige Studien pledieren fir Beluftungsmaschinen und Luftfilter (Hacker und Sparrow 2005;
Brehler et al.2003; Aberg et al.1996). Andere Studien hingegen weisen auf einen negativen
Effekt von Beluftungsanlagen hin (Graudenz et al.2005; Zuraimi et al.2007).

Ob die Beluftungsanlagen vergleichbar und vorschriftsméfiig gewartet wurden und ob noch
andere Faktoren in die Ergebnisse mit hineinspielten, bleibt fraglich. Eine genauere

Metaanalyse ware auch bezuglich dieser Fragestellung angebracht.

4.3.9. Stress im Wohnumfeld

Stress im Wohnumfeld gilt als ein wichtiger, unspezifisch provozierender Faktor allergischer
Krankheiten (Mustafa und Gad-EI-Rab 1996). Leider ist Stress nur ein sehr unspezifischer
Parameter und kann schlecht gemessen werden bzw. wird auch individuell sehr

unterschiedlich wahrgenommen  Insgesamt haben sich in der Suche nur sehr wenig
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aussagekraftige Studien zu diesem Thema gefunden (Kimata 2003; Fukumizu et al.2005;
Austin und Russell 1997). Man kann sie untereinander schlecht vergleichen, weil sehr

verschiedene Situationen untersucht wurden.

4.3.10. Sonstige Wohnfaktoren

Es gibt einige interessante und neue Informationen uber bisher wenig beachtete Aspekte im
Wohnbereich, deren Aussagekraft jedoch schwer einzuschétzen ist:

e Das haufige Nutzen einer Mikrowelle erhéht das Risiko einer atopische Dermatitis
(Wang et al.2007).

e Die Wasserhadrte der Region erhoht die Lebenspravalenz fir atopische Dermatitis.
Einwohner mit der Wasserharte von > 300mg/l wiesen die hochsten Pravalenzen auf
(Arnedo-Pena et al.2007; McNally et al.1998).

e Auch elektromagnetische Felder wirken sich moglicherweise auf Hautsymptome aus
(Stenberg et al.1995).

e Kinder, die unterhalb einer Hohenlage von 1000m wohnen oder deren Wohnort einen
durchschnittlichen atmospharischen Druck von tber 1000mb aufweist, neigen zur
Entwicklung von allergischen Krankheiten (Arnedo-Pena et al.2007; McNally et
al.1998).

e Federbetten gelten als eine Allergenquelle, erhdhen das Risiko fir eine allergische
Rhinitis jedoch nicht (Nafstad et al.2002). Nicht-Federkissen und synthetische Kissen
hingegen erhdhen das Risiko, eine Rhinitis zu entwickeln (Zacharasiewicz et al.2000;
Frosh et al.1999).

4.3.10.1. Hygiene-Hypothese

Die Hygiene-Hypothese, wie bereits in der Einleitung beschrieben, besagt, dass sich viele
Geschwister protektiv auf die Entstehung von allergischen Erkrankungen auswirken, was auf
die vermehrten kindlichen Infekte zuriickzufuhren ist. Eine Belastung/Auslastung des
Immunsystems wirkt protektiv. Wird die Hygiene-Hypotese weitergedacht, wére auch eine
hohere Konzentration an nattrlichen Umweltfaktoren, wie z.B. Allergenen, forderlich. Einige
Studien beweisen dieses auch (Karadag et al.2007; Simpson et al.2006; Perzanowski et
al.2006; Biagini et al.2006; Ludvigsson et al.2005; Gehring et al.2001). Andere
wissenschaftliche Studien widerlegen die These (Miyake et al.2007; Walinder et al.1999;
Astarita et al.1988).
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Auch hier stehen sich zwei durch wissenschaftliche Untersuchungen untermauerte Positionen

gegentber.
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5. Zusammenfassung

Ziel dieser Arbeit ist es, eine Ubersicht tiber wissenschaftliche Arbeiten im Bereich der
Wohnmedizin mit Bezug auf allergische Krankheiten zusammenzustellen. Die hierzu
durchgefiihrte Literaturrecherche basiert auf einer Suche in der Datenbank ,,medline* und
wurde ergéanzt durch eine Handsuche in wissenschaftlichen, nicht gelisteten Zeitschriften.

Die Suche wurde auf drei Schwerpunkte gestiitzt: Allergene im Wohnumfeld,
Reizstoffe/Chemikalien im Wohnumfeld und Stressfaktoren im Wohnumfeld. In jedem Pool
wurde zusétzlich der Bezug zu allergischen Hautkrankheiten und allergische Erkrankungen
der oberen Atemwege gesucht und die jewilige Schnittmengen festgehalten.

Zu den allergischen Hautkrankheiten ergab sich folgendes Ergebnis: Es wurden 628 relevante
Studien gefunden (Allergene: 447 Studien, Chemikalien/Reizstoffe: 235 Studien,
Stressfaktoren: 17 Studien).

Bei Allergenen wurde mit deutlichem Abstand die Hautkrankheit atopische Dermatitis
beschrieben, bei Reizstoffen wurde die atopische Dermatitis und allergische
Kontaktdermatitis fast gleichhdufig genannt. Die Studien zum Thema Stress untersuchten
haufig eine Korrelation zur atopischen Dermatitis.

Zu den allergischen Krankheiten der oberen Atemwege ergab sich folgendes Ergebnis: Es
wurden 699 relevante Studien gefunden (Allergene: 594 Studien, Chemikalien/Reizstoffe:
178 Studien, Stressfaktoren: 12 Studien).

In der Allergengruppe war die allergische Rhinitis die hdufigst erwdhnte Diagnose. Halb so
viele Studien untersuchten eine Korrelation zwischen Allergenen und Rhinitis. In der
Reizstoffgruppe wurden beide Krankheiten fast gleich haufig genannt. Stress im Wohnumfeld
wurde in Kombination mit der allergischen Rhinitis am haufigsten thematisiert.

In dieser Arbeit werden dariber hinaus die Inhalte der Studien dargestellt. Die
zusammengestellten Daten bieten so eine Grundlage fir die Beratung von Patienten, um eine

verbesserte Versorgung der allergischen Krankheiten zuermdglichen.
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6. Abkirzungsverzeichnis

Abb.

Abbildung

ARIA-KIlassifikation

“Allergic Rhintis and its Impact on Asthma’-
Classification = allergische Rhinitis und ihre

Auswirkungen auf Asthma - Klassifikation

AWMF Arbeitsgemeinschaft der  wissenschaftlichen
medizinischen Fachgesellschaften

BBzP Butylbenzlyphthalat

bzw. beziehungsweise

CCT “Controlled Clinical Trail” = Kontrollierte,
klinische Studie

Comp. S “Comparative Study” = Vergleichsstudie

CR “Case Reports” = Fallbeschreibung

CT “Clinical Trial” = Klinische Studie

DDG Deutschen Dermatologischen Gesellschaft

DEHP Di(2-ethylhexyl)phthalat

DGAKI Deutsche Gesellschaft fir Allergologie und
klinische Immunologie

ECARF »European Centre for Allergy and Research
Foundation* = Europiisches Centrum fiir

ES ,,Evaluation Studies* = Evaluationsstudie

gof. gegebenen falls

HEPA-Filter Hhigh efficiency particulate air“-Filter =
hocheffizienter Filter der Luft und feine
korpuskul&rer Bestandteile

IFN-y Interferon-y

IgE Immunglobolin-E

IPBC lodopropynylbutylcarbamat

KH Krankheit

MA Meta-Analyse

MBT 2-Mercaptobenzothiazol
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MBTS Benzothiazyl-Disulfid

MCI Methylchloroisothiazolinon

MeSH “Medical Subject Headings” = Medizinische
Themengebiete Uberschriften

MFR ,,Mite free room* = Milbenfreier Raum

MI Methylisothiazolinon

MS “Multicenter Study” = Multizentrische Studie

NB Nicht-bekannt

PTBP-F-R p-tert-Butylphenol-Formaldehyd Kunstharz

PVC Polyvinylchlorid

RCT “Randomized Controlled Trail” = randomisierte,
kontrollierte Studie

RS “Research Support” = Forschungsprojekt mit
Fordergeldern

SLS »Sodiumlaurylsulfat® = Natriumlaurylsulfat

SPT ,.SkinPrickTest* = Haut-Prick-Test

SRNC “sleep-related nighttime crying” =
schlafverbundes Schreien wéhrend der Nacht

Thl-Zelle Typ 1-T-Helfer-Zelle

Th2-Zelle Typ 2-T-Helfer-Zelle

VOCs ,volatile organic compounds®“ = fliichtige
organische Verbindungen

VS “Validation Studies” = Bewertungsstudie

z.B. Zum Beispiel

ZE TiO2-zeolite
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8. Anhang
8.1. Auflistung der Keywords
8.1.1.Block 1

8.1.1.1. Allergene und Reizstoffe

Allergens: Allergens
- Allergens/diagnostic use
- Allergens/analysis
- Allergens/adverse effects

- Allergens/immunology

Fungi: Fungi
- Fungi/immunology
- Fungi/
- Spores, fungal
- Spores, fungal/immunology
- Spores, fungal/metabolism
- Aspergillus fumigatus
- Aspergillus fumigatus/immunology
- Penicillium/immunology
- Cladosporium/immunology

- Cladosporium

Plants: Plants/immunology
- Ficus/immunology
- Ficus/adverse effects
- Hedera/adverse effects
- Hedera/immunology

- Plants/Protein

Dust: Dust
- Dust/analysis
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- Dust/immunology
- Dust/prevention und control

- Dust/adverse effects

Mites: Mites
- mites/immunology
- Dermatophagoides pteronyssinus/immunology

- Dermatophagoides farinae

Pollen: Pollen
- pollen/adverse effects

- pollen/immunology

Endotoxins: - Endotoxins

- Endotoxins/analysis

Animals: Animals
- dogs
- dogs/immunology
- cats
- cats/immunology
- cockroaches
- cockroaches/immunology

- horses/immunology

Irritants: Heating
- Climate
- Humidity/adverse effects
- Risk Factors

- Environmental Pollution

8.1.1.2. Chemikalien/Luftverschmutzung
Air: airpollution, indoor

- airpollution, indoor/adverse effects
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8.1.1.3.

airpollution, indoor/analysis

airpollution, indoor/prevention und control
Tabacco Smoke Pollution/adverse effects
Tabacco Smoke Pollution/statistics
Aerosols

Air mircobiology

Air polluatant

Air Pollutants/adverse effects

Air Pollutants/analysis

Air Pollutants/immunology
Smoke/adverse effetcs
Formaldehyde/adverse effects
Formaldehyde/analysis
Formaldehyde/toxicity

Ozone/adverse effects

Nitrogen Dioxide/adverse effects

Carbon Monoxid/adverse effects
Inhalation Exposure/adverse effects

Polyvinyl Chloride/adverse effects

Umfeldfaktoren/Stress

Noise: Noise

noise/adverse effects
noise/prevention
arousal/physiology
acoustics

noise,transportation/adverse effects

Sleep: Sleep

sleep disorders

sleep disorders/blood

sleep disorders/epidemiology
sleep disorders/etiolpgy
sleep/physiology
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dysomnias

sleep initiation and maintenance disorders/psychology

sleep initiation and maintenance disorders/prevention und control

sleep arousal disorders

Stress: stress

stress/blood

stress/complications
stress/immunology
stress/pathophysiology

stress, psychological/immunology
stress, psychological/physiopathology
depression/epidemiology
depression/psychology

Light: light

light/adverse effects

8.1.2. Block 2

8.1.2.2.
Asthma:

Atemwegserkrankungen

Asthma

Asthma/diagnosis
Asthma/chemically induced
Asthma/ prevention und control
Asthma/immunology
Asthma/etiology

Asthma/ physiopathology

Bronchial Hyperreactivity: Bronchial Hyperreactivity

Bronchial Hyperreactivity/etiology
Bronchial Hyperreactivity/physiopathology
Bronchial Hyperreactivity/psychology
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8.1.2.3. Allergische Hauterkrankungen

Dermatitis: Dermatitis, atopic
- Dermatitis, atopic/diagnosis
- Dermatitis, atopic/etiology
- Dermatitis, atopic/prevention und control
- Dermatitis, atopic/ physiopathology
- Dermatitis, atopic/microbiology
- Dermatitis, atopic/epidemiology

Eczema: Eczema
- Eczema/epidemiology
- Eczama/etiology

- Eczema/immunology

Neurodermitis: Neurodermatitis/blood
- Neurodermatitis/epidemiology

- Neurodermatitis/etiology

8.1.2.4. Allergische Erkrankunge der oberen Atemwege

Rhinitis: Rhinitis, Allergic, Seasonal
- Rhinitis, Allergic, Seasonal/epidemiology
- Rhinitis, Allergic, Seasonal/microbiology
- Rhinitis, Allergic, Seasonal/etiology
- Rhinitis, Allergic, Seasonal/diagnosis
- Rhinitis, Allergic, Perennial/epidemiology
- Rhinitis, Allergic, Perennial/etiology
- Rhinitis, Allergic, Perennial/immunology
- Rhinitis/etiology
- Rhinitis/complication
- Rhinitis/immunology

- Rhinitis/physiopathology

Sinusitis: Siunsitis

- Sinusitis/complications
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8.1.2.5.

Sinusitis/epidemiology

Uberempfindlichkeit

Hypersensitivity: Hypersensitivity

8.1.2.6.

Hypersensitivity, Immediate/epidemiology
Hypersensitivity, Immediate/etiology
Hypersensitivity, Immediate/immunology
Hypersensitivity, Delayed
Hypersensitivity, Delayed/diagnosis
Hypersensitivity, Delayed/epidemiology
Hypersensitivity, Delayed/etiology
Hypersensitivity, Delayed/immunology
Respiratory Hypersensitivity/blood
Respiratory Hypersensitivity/epidemiology
Respiratory Hypersensitivity/etiology
Hypersensitivity/ complications
Hypersensitivity/etiology
Hypersensitivity/immunology

Hypersensitivity/diagnosis

Hautkrankheiten (allgemein)

Skin diseases: skin disease

skin disease/epidemiology
skin disease/chemically induced
skin disease/metabolism

skin/immunology

8.1.3. Block 3

8.1.3.2.

Wohnumfeld

House: Housing

Bedding und Linens

Bedding und Linens/parasitology
Beds

Floor and Floorcoverings

159



- Environmental exposure/prevention und control
- Environmental Monitoring

- Residence Characteristics
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8.2.  Abbildungen zu der Suche ,allergische Erkrankungen der oberen Atemwege*
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