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Spezifische 
Immuntherapie und 
atopische Dermatitis
Was gibt es Neues?

Leitthema

Die atopische Dermatitis (AD) be-
trifft etwa 10–20% der Kinder sowie 
1–3% der Erwachsenen und stellt da-
mit eine der häufigsten chronisch 
entzündlichen Hauterkrankungen 
dar [1]. 

Dieser Beitrag stellt eine Aktua-
lisierung von früheren Übersichts-
arbeiten der Autoren zum selben The-
ma dar. Aus Gründen der besseren 
Lesbarkeit werden manchen Passa-
gen aus diesen älteren Arbeiten in-
haltlich wiederholt [1, 2, 3, 4, 5].

Rolle von Allergenen bei der 
atopischen Dermatitis

Die atopische Dermatitis (AD) weist eine 
multifaktoriell bestimmte Genese auf, die 
von einer genetischen Prädisposition und 
vielfältigen Modifikationen auf Ebene des 
angeborenen sowie erworbenen Immun-
systems und deren Zusammenspiel mit 
Umweltfaktoren reguliert wird [2, 3]. Da-
bei nimmt die reduzierte Hautbarriere 
der Patienten mit AD eine zentrale Rol-
le ein, da sie die Voraussetzung dafür ist, 
dass exogene Stimuli wie Allergene oder 
auch mikrobielle Bestandteile überhaupt 
in tiefere Hautschichten eindringen und 
Kontakt zu immunkompetenten Zellen 
aufnehmen können [4]. Bei etwa 80% der 
erwachsenen Patienten sind Sensibilisie-
rungen gegenüber Allergenen nachweis-
bar [1]. Dabei spielen u. a. sowohl saisona-

le als auch perenniale Aeroallergene eine 
wichtige Rolle als Triggerfaktoren der Er-
krankung und können allergische Reak-
tion vom Soforttyp sowie v. a. an der Haut 
auch allergische Reaktionen vom verzö-
gerten Typ auslösen [5]. Klinisch nach-
weisen lässt sich die Relevanz des Aller-
gens für die Ekzementwicklung mithil-
fe des Atopie-Patch-Tests, bei dem es 24–
72 h nach Allergenapplikation bei sensibi-
lisierten Patienten zur Ausprägung eines 
Ekzems im Testareal kommt [6].

Sowohl dendritische Zellen in der 
Haut als auch allergenspezifische T-Zel-
len spielen hierbei eine zentrale Rolle. 
Vor allem epidermale dendritische Zel-
len, die bei Patienten mit AD den hochaf-
finen IgE-Rezeptor auf ihrer Zelloberflä-
che exprimieren, wie Langerhans-Zellen 
und inflammatorische dendritische epi-
dermale Zellen (IDECs) scheinen in der 
Lage zu sein, über allergenspezifisches 
IgE Allergene zu binden, zu internalisie-
ren und in den Lymphknoten an naive T-
Zellen zu präsentieren und diese T-Zel-
len zu primen und zu aktivieren [7]. Da-
bei konnte man mithilfe von sequenziel-
len Biopsien aus Atopie-Patch-Test-Lä-
sionen zeigen, dass es innerhalb von 24–
48 h zur Einwanderung von IDECs sowie 
T-Zellen in die Haut kommt und dass die-
ser Mechanismus direkt mit der Ekzem-
entwicklung und Verstärkung der allergi-
schen Entzündungsreaktion in der Haut 
einhergeht [8, 9]. Allergenspezifische T-

Zellen lassen sich in den tieferen Schich-
ten der läsionalen Haut nachweisen [10]. 
Die se sind in der Mehrzahl CD4+ und nur 
wenige T-Zellen sind CD8+ [11]. Im Ini-
tialstadium der AD produzieren diese Th-
Zellen vornehmlich IL-4, IL-5 und IL-13, 
während im chronischen Stadium auch 
die Produktion des Th1-Zytokins IFN-γ 
nachweisbar ist [12].

Immunologische 
Wirkmechanismen und 
klinische Effekte der 
spezifischen Immuntherapie

Die allergenspezifische Immuntherapie 
(SIT) stellt die einzige kausale Behand-
lungsform Immunglobulin-E (IgE)-ver-
mittelter Sensibilisierungen dar und fin-
det bei Patienten mit allergischer Rhini-
tis, mildem Asthma sowie Insektengiftal-
lergie bereits erfolgreich in der klinischen 
Praxis Anwendung. Dabei wird im Sinn 
eines Langzeiteffektes eine allergenspe-
zifische Toleranz gegenüber dem Symp-
tome verursachenden Allergen ausge-
löst. Die subkutane Applikation der All-
ergene stellt die klassische Form der SIT 
dar, die durch die Möglichkeit der sub-
lingualen Applikation von Allergenen in 
Form von Sprays, Tropfen oder Tabletten 
ergänzt wird [13]. Zudem gibt es noch in 
der Entwicklung befindliche Ansätze, bei-
spielsweise mit dem Ziel der epikutanen 
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[14] oder intranodalen Allergenapplika-
tion [15].

> Die subkutane Applikation 
der Allergene stellt die 
klassische Form der SIT dar

Eine Vielzahl von immunologischen Me-
chanismen und deren Zusammenspiel 
wird bei der SIT für die Toleranzentwick-
lung verantwortlich gemacht. In der ini-
tialen Phase der SIT scheinen v. a. Tachy-
phylaxie sowie Anergie verschiedener Im-
munzellen, die durch die repetitive Aller-
gengabe in einem kurzen Zeitraum erzielt 
wird, dazu zu führen, dass insbesondere 
die Effektorzellen allergischer Reaktionen 
keine oder nur eine abgeschwächte Reak-
tion zeigen und das Allergen trotz star-
ker Sensibilisierung des Individuums ver-
tragen wird [16, 17]. In der zweiten Pha-
se kommt es dann v. a. zur Induktion re-
gulatorischer T-Zellen aus Th2-Zellen, die 
die tolerogenen Botenstoffe Interleukin 
(IL)-10 und „transforming-growth fac-
tor (TGF)-β“ freisetzen [18, 19]. Die ver-
stärkte Produktion dieser löslichen Fak-
toren unter SIT führt zum einen zu einer 
Verschiebung der Antikörperproduktion 
durch B-Zellen vom IgE in Richtung IgG4 
und IgA sowie zur Suppression der Funk-
tion von Mastzellen, Basophilen und Eo-
sinophilen. Darüber hinaus schwächen 
die induzierten regulatorischen T-Zel-
len die Immunantwort der T-Helferzel-
len (Th)-2-Zellen ab, sodass die für das 
Überleben und die Aktivität notwendi-
gen Zytokine IL-4, IL-5 und IL-13 nicht 
mehr in gleichem Maße produziert wer-
den. Auch andere Th-Subtypen wie Th1-, 
Th17- und Th22-Zellen werden durch die 
regulatorischen T-Zellen vermutlich be-
einflusst [20]. Neben Veränderungen im 
Blut kommt es auch lokal im Bereich der 
Schleimhäute der Atemwege zu Verände-
rungen wie der Zunahme von regulatori-
schen T-Zellen, der Abnahme des lokalen 
IgE und Zunahme des lokalen IgA in der 
nasalen Mukosa [21].

Zusammenfassend geht man also da-
von aus, dass es im Rahmen der allergen-
spezifischen Immuntherapie über die An-
ergie von Immunzellen, Induktion regu-
latorischer T-Zell-Subtypen und der Mo-
dulation der Zytokine im Mikromilieu der 
Zellen zu einer veränderten Antikörper-

produktion von B-Zellen und letztendlich 
zur Entwicklung von allergenspezifischer 
Toleranz kommt.

Klinische Studien haben zudem Hin-
weise dafür erbracht, dass über die SIT 
auch ein nach Abschluss der Behandlung 
weiter bestehender, den Krankheitsverlauf 
positiv modulierender Effekt zu erzielen 
ist und in einigen Fällen durch frühzeiti-
gen Einsatz der SIT auch präventive Ef-
fekte im Sinne der Risikominderung bei 
der Entstehung weiterer Sensibilisierun-
gen oder der Verschlechterung eines all-
ergischen Asthma bronchiale erreichbar 
sind [22, 23].

Warum benötigen wir die 
SIT bei Patienten mit AD

Ein zentrales Element im Krankheitsma-
nagement der AD ist die Identifizierung 
von Triggerfaktoren und konsekutiv die 
Vermeidung dieser Provokationsfaktoren 
[24]. Eine vollständige Allergenvermei-
dung lässt sich jedoch im Alltag nicht für 
alle Allergenarten zufriedenstellend erzie-
len, was am Beispiel der Hausstaubmil-
benallergene sehr gut zu illustrieren ist: 
Hausstaubmilbenallergene sind im häus-
lichen Bereich weit verbreitet und stellen 
ganzjährig, aber v. a. in der Heizperiode 
der kalten Jahreszeit eine wichtige Aller-
genquelle dar. Auch wenn sich durch kon-
sequente Encasingmaßnahmen der Aller-
gengehalt im eigenen häuslichen Bereich 
bei konsequenter Durchführung gut kon-
trollieren lässt, ist die Allergenreduktion 
zum einen oftmals nur von begrenzter 
klinischer Relevanz und zum anderen die 
Exposition außerhalb des häuslichen Be-
reiches wie am Arbeitsplatz, den Kinder-
gärten und Schulen nach wie vor hoch, 
sodass die Strategie der Allergenvermei-
dung in der täglichen Praxis nur denkbar 
schwer in allen Lebensbereichen umsetz-
bar ist und als alleinige Maßnahme da-
her selten ausreicht [25]. AD-Patienten 
mit ausgeprägter Sensibilisierung gegen-
über Hausstaubmilbenallergenen könn-
ten deshalb von einem therapeutischen 
Ansatz wie der SIT profitieren.

> Eine vollständige 
Allergenvermeidung lässt sich 
nicht für alle Allergenarten 
zufriedenstellend erzielen

Auch saisonale Allergene wie Birken- 
und Gräserpollenallergene können die 
Ekzem entwicklung bei einigen AD-Pa-
tienten negativ beeinflussen und zu einer 
Verschlimmerung der Erkrankung v. a. 
innerhalb der Pollensaison führen. In 
diesem Zusammenhang scheint in eini-
gen Fällen möglicherweise auch eine hö-
here Besiedlung der Haut von AD-Patien-
ten mit starken Sensibilisierungen gegen-
über Birkenpollenallergenen mit Staphy-
lococcus aureus eine Rolle als weiterer, 
den Krankheitsverlauf verschlechternder 
Kofaktor zu spielen [26]. Darüber hinaus 
können Birkenpollenallergen-kreuzreak-
tive Nahrungsmittel bei Birkenpollen-al-
lergischen AD-Patienten zusätzlich eine 
Verschlechterung der AD begünstigen 
[27, 10]. Birkenpollen-spezifische T-Zel-
len lassen sich in den ekzematösen Haut-
läsionen dieser AD-Patienten nachweisen 
und zeigen den direkten Zusammenhang 
zwischen der Aufnahme Birkenpollen-
assoziierter Nahrungsmittel und der Ek-
zementwicklung auf. Dies bedeutet, dass 
auch bei AD-Patienten mit Sensibilisie-
rungen gegenüber Birken- oder Gräser-
pollenallergen oder kreuzreaktiven Nah-
rungsmitteln ein positiver Einfluss auf 
die AD und deren Krankheitsverlauf er-
zielt werden könnte.

Datenlage zur SIT bei AD

Bislang ist die SIT bei Patienten mit reiner 
AD ohne allergische Rhinitis oder allergi-
sches Asthma nicht zugelassen. Dies  liegt 
zum einen an den noch nicht in ausrei-
chendem Maße vorliegenden kontrollier-
ten Studien sowie der Tatsache, dass man 
lange Zeit annahm, dass es im Rahmen 
der SIT zu einer Exazerbation und Ver-
schlechterung der AD kommen könnte. 
Darüber hinaus ist die Vielzahl der AD-
Patienten nicht mono-, sondern multi-
pel sensibilisiert, sodass die diagnostische 
Herausforderung in der Auswahl des Al-
lergens mit höchster oder hoher Krank-
heitsrelevanz besteht.

In einer im Jahr 2006 durchgeführ-
ten systematischen Analyse aller bis da-
hin veröffentlichten Arbeiten zu diesem 
Thema konnten 5 placebokontrollierte 
Studien eruiert werden, die aufgrund des 
Designs vergleichbar waren [28]. In all 
diesen Studien konnte ein positiver Effekt 
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der SIT auf die AD festgestellt werden. In 
Bezug auf die übrigen Fallbeschreibungen 
und Anwendungsbeobachtungen wur-
de in keiner Studie eine drastische Ver-
schlechterung der AD durch die SIT be-
schrieben.

In den meisten Veröffentlichungen 
wurden positive Effekte der SIT auf die 
AD beschrieben. Dennoch ist zu beden-
ken, dass negative Ergebnisse in diesem 
Zusammenhang möglicherweise nicht 
publiziert wurden und dass bei invasiven 
Verfahren wie der SIT immer ein star-
ker Placeboeffekt, der bei etwa 30% liegen 
dürfte, zu erwarten ist. In der Mehrzahl 
der Arbeiten wurde der subkutane Appli-
kationsweg gewählt [28]. Nur in einzelnen 
Studien wurde der Effekt der sublingua-
len Applikationsweise der SIT bei AD-Pa-
tienten erprobt, und die daraus resultie-
renden Daten ergaben sehr unterschiedli-
che Ergebnisse [28, 29], sodass die Daten-
lage zum Stellenwert der sublingualen SIT 
bei der AD noch nicht ausreichend ist, um 
Schlussfolgerungen ziehen zu können.

> Die diagnostische 
Herausforderung besteht in 
der Auswahl des Allergens mit 
hoher Krankheitsrelevanz

In der bisher relevantesten publizierten 
Studie zur subkutanen SIT wurden er-
wachsene Patienten mit schwerer AD 
und Hausstaubmilbensensibilisierung mit 
einem aktiven Placebo sowie 2 verschie-
denen Konzentrationen eines Verumprä-
parates behandelt. Hier konnten mit bei-
den gewählten Dosierungen des Verum-
präparates eine signifikante Verbesserung 
des SCORAD als Marker für die Krank-
heitsausprägung sowie auch eine signifi-
kante Reduktion des Verbrauchs topischer 
und systemischer Medikamente unter SIT 
erzielt werden [30].

In einer weiteren, bislang nicht pub-
lizierten Multicenterstudie, die erstmals 
während des EAACI-Kongresses 2011 in 
Istanbul präsentiert wurde, wurden über 
100 Patienten mit atopischer Dermatitis 
über 1 Jahr in einem prospektiven, ran-
domisierten Design subkutan mit Haus-
staubmilben mit einem Depotpräparat 
mit dem gleichen Allergenextrakt wie in 
der zuvor zusammengefassten Studie de-
sensibilisiert. Leider kam es in der Pla-
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Zusammenfassung
Obwohl die allergenspezifische Immunthe-
rapie, deren 100-jähriges Jubiläum wir dieses 
Jahr feiern, die derzeit einzige kausale Thera-
pie im Bereich Allergologie darstellt, ist man 
bei der Behandlung von Patienten mit ato-
pischer Dermatitis (AD), einer der häufigs-
ten chronisch entzündlichen Hauterkrankun-
gen bei Kindern und Erwachsenen, eher zu-
rückhaltend. Dies liegt v. a. daran, dass die 
Anzahl kontrollierter Studien zur allergen-
spezifischen Immuntherapie (SIT) bei AD 
sehr gering ist und die Literatur vornehm-
lich von sehr heterogen gestalteten, zumeist 
nicht kontrollierten Studien oder Einzelfallbe-
schreibungen dominiert wird. Dennoch exis-

tiert eine Subgruppe von Patienten mit AD, 
bei denen Allergene einen nachweislichen 
Triggerfaktor der ekzematösen Hautläsio-
nen darstellen und die daher möglicherwei-
se von einer allergenspezifischen Immunthe-
rapie profitieren könnten. In diesem Beitrag 
möchten wir einen Überblick über die aktu-
elle Datenlage zur allergenspezifischen Im-
muntherapie bei der AD geben.

Schlüsselwörter
Allergenspezifische Immuntherapie ·  
Atopische Dermatitis · IgE · Allergologie ·  
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Specific immunotherapy and atopic dermatitis. What is new?

Abstract
Although allergen-specific immunothera-
py, which celebrates its 100-year anniversa-
ry this year, represents the only potentially 
corrective or curative therapy available in the 
field of allergy, this therapeutic option is rare-
ly employed in patients with atopic dermati-
tis (AD), one of the most common chronic in-
flammatory skin diseases. The reason is the 
relatively low number of controlled studies 
and a high number of uncontrolled studies or 
case reports with quite heterogenous study 
designs focusing on the value of SIT in AD in 
the literature. However, since allergens clear-

ly impact on the initiation and impairment of 
AD as well as flare-up of eczematous skin le-
sions in a subgroup of patients, selected pa-
tients might benefit from SIT as an additional 
therapeutic option. In this overview, we sum-
marize the current data and provide a state-
of-the-art view on the value of SIT in AD.

Keywords
Allergen specific immunotherapy ·  
Dermatitis, atopic · IgE · Allergology ·  
Trigger factor
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cebogruppe zu einer relativ starken Bes-
serung des Ekzemscores von fast 20%, 
die nicht signifikant unterschiedlich von 
dem Effekt des Hausstaubmilbenextrakts 
war, wobei in dieser Studie Pimecroli-
mus, Prednikarbat, Levocetirin und Me-
thylprednisolon als „Rescue-Medikation“ 
eingesetzt werden durften und nicht aus-
zuschließen ist, dass es durch die konse-
quente topische Therapie in dem Studien-
setting zu einer Verbesserung des Gesamt-
bildes in beiden Gruppen kam, sodass der 
Effekt der SIT nicht mehr deutlich genug 
war. Subgruppenanalysen zeigten in die-
ser Studie auch keine Unterschiede zwi-
schen der Verum- und der Placebogrup-
pe.

In einer weiteren prospektiven Studie 
mit einem Depigoid-Hausstaubmilbenex-
trakt mit ähnlichem Design waren Place-
bogruppe und Verumgruppe hinsichtlich 
der Ekzembesserung zwar am Ende der 
1-jährigen Behandlungsphase ebenfalls 
gleichermaßen gebessert, jedoch profi-
tierte die Untergruppe der schwer betrof-
fenen Patienten mit atopischer Dermatitis 
(SCORAD >50 Punkte) in dieser Gruppe 
signifikant mehr von der Behandlung als 
die Placebogruppe (Sager et al., Abstract 
auf dem EAACI Kongress 2011). Die Ten-
denz eines guten Effektes der SIT insbe-
sondere bei schwer betroffenen Patienten 
mit AD zeichnete sich auch in vorherigen 
Studien ab.

In einer nicht kontrollierten Studie 
wurden in einem von der Patientenaus-
wahl ähnlich gestalteten Studiendesign 
Patienten innerhalb von 3 Wochen mit 
einem Hausstaubmilbenallergoid aufdo-
siert und dann für einen Zeitraum von 
insgesamt 6 Monaten mit der Erhaltungs-
dosis behandelt. In dieser Studie kam es 
schon während der Aufdosierungspha-
se zu einer signifikanten Verbesserung 
des SCORAD mit weiterer Reduktion im 
Verlauf der Therapie. Auch konnte eine si-
gnifikante Abnahme des allergenspezifi-
schen IgE und Zunahme des allergenspe-
zifischen IgG4 im Serum der Patienten 
unter SIT beobachtet werden [31].

Des Weiteren nahmen in der Sub-
gruppe der Patienten mit besonders aus-
geprägter AD und SCOARD >35 die Kon-
zentrationen der Serumfaktoren, die mit 
der Krankheitsaktivität der AD korrelie-
ren, wie „chemokine (C-C motif) ligand“ 

(CCL)17, CCL22 und IL-16 signifikant ab. 
Auch für die Therapie mit saisonalen Al-
lergenen ergab eine erste Pilotstudie, die 
bei erwachsenen AD-Patienten mit aus-
geprägter Birkenpollensensibilisierung 
durchgeführt wurde, positive Effekte auf 
die Krankheitsausprägung gemessen am 
SCORAD sowie die Lebensqualität der 
Patienten [32].

Offene Fragen zur SIT bei AD

Es gibt jedoch noch eine Reihe von As-
pekten, die im Zusammenhang mit der 
Anwendung der SIT bei Patienten mit AD 
kritisch zu betrachten sind.

Die Auswahl der Patienten, die von 
einer SIT profitieren könnten, stellt nach 
wie vor eine diagnostische Herausforde-
rung dar. Bislang basierte die Selektion 
auf dem Vorhandensein von allergen-
spezifischem IgE in ausreichender Hö-
he, nachweisbar im Haut-Prick-Test und 
im Serum mittels Radioallergosorbent-
Test (RAST)-Verfahren, sowie dem kli-
nischen Zusammenhang zwischen Aller-
genexposition und Verschlechterung der 
Symptome. Der Atopie-Patch-Test wurde 
in einigen Studien als ergänzendes diag-
nostisches Hilfsmittel hinzugezogen. Die 
Anzahl der Fälle war jedoch nicht ausrei-
chend, um eine endgültige Aussage darü-
ber zu treffen, ob die Selektion der Aller-
gene mit diesem diagnostischen Tool op-
timiert werden kann.

Die Beobachtung, dass es bei der Be-
handlung einer einzelnen Sensibilisierung 
bei multipel sensibilisierten Patienten, wie 
es bei den AD-Patienten der Fall ist, zu 
einer vergleichsweise starken Verbesse-
rung der Erkrankung kommt, spricht zu-
sammen mit dem positiven Einfluss der 
SIT auf verschiedene Serumfaktoren, die 
als Indikatoren für die Krankheitsaktivi-
tät angesehen werden, dafür, dass neben 
allergenspezifischen möglicherweise auch 
unspezifische, positiv das Immunsystem 
der AD-Patienten modulierende Effek-
te durch die SIT erzielt werden könnten.

> Insbesondere Patienten mit 
sehr schweren Verlaufsformen 
der AD profitieren von der SIT

Vor allem Patienten mit sehr schweren 
und ausgeprägten Verlaufsformen der AD 

scheinen von der SIT zu profitieren, wäh-
rend bei Patienten mit milden Varianten 
in den meisten Fällen nur mäßige Erfolge 
erzielt werden können.

Zudem ist bei der multifaktoriell be-
einflussten Erkrankung zu bedenken, dass 
positive Effekte der SIT vermutlich v. a. in 
der allergenrelevanten Zeit zu beobachten 
sein werden, während andere Kofaktoren 
die Erkrankung sowohl innerhalb als auch 
v. a. außerhalb dieser saisonalen Einflüsse 
dominieren könnten.

Die Patientencompliance, in Bezug auf 
das konsequente Durchführen einer Ba-
sistherapie und begleitenden topischen 
sowie systemischen Therapie ist aus-
schlaggebend für die Verträglichkeit der 
Therapie insbesondere in der Aufdosie-
rungsphase und während der Allergen-
saison. Langzeitbeobachtungen über den 
Einfluss der SIT auf den Gesamtverlauf 
der AD und die weitere Entwicklung von 
anderen Erkrankungen des atopischen 
Formenkreises liegen bislang ebenfalls 
noch nicht vor.

Fazit für die Praxis

F		Die SIT könnte eine effektive kausa-
le Therapieoption für eine Subgruppe 
von Patienten mit AD darstellen.

F		Die Selektion der geeigneten Patien-
ten einerseits sowie die Auswahl des 
relevantesten Allergens beeinflussen 
den therapeutischen Effekt und Er-
folg der SIT.

F		Weitere multizentrische, placebokon-
trollierte Studien an phänotypisch 
gut charakterisierten, umfangreichen 
Patientenkollektiven sind notwendig, 
um alle noch offene Fragen zum Stel-
lenwert der SIT bei der AD suffizient 
beantworten zu können.
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Eva-Luise-Köhler-Forschungs-
preis für Seltene Erkrankungen 
2012

Die Eva Luise und Horst Köhler Stiftung für 

Menschen mit Seltenen Erkrankungen ver-

gibt in enger Kooperation mit der Allianz 

Chronischer Seltener Erkrankungen (ACHSE 

e.V.) zum fünften Mal einen Preis für For-

schungsprojekte, die sich seltenen Erkran-

kungen widmen. Der mit 50.000 Euro dotier-

te Forschungspreis ist nach der Schirmherrin 

der ACHSE, Frau Eva Luise Köhler, benannt.

Allein in Deutschland sind bis zu 4 Millionen 

Menschen von einer der über 5.000 Seltenen 

Erkrankungen betroffen. Viele bedeuten für 

den Patienten eine deutliche Verminderung 

der Lebensqualität und der Lebensdauer. 

Durch den Mangel an Forschung fehlen 

Medikamente und Therapien. Mit dem Eva-

Luise-Köhler-Forschungspreis soll die Durch-

führung bzw. Anschubfinanzierung eines am 

Patientennutzen orientierten Forschungspro-

jektes im Bereich der Seltenen Erkrankungen 

ermöglicht werden. Der Forschungspreis 

macht zudem Wissenschaft, Industrie und 

Gesellschaft darauf aufmerksam, dass die 

Forschung zu den vordringlichsten Aufgaben 

der Gesundheitspolitik gehören sollte.

Bewerbungsschluss für den Forschungspreis 

ist der 3. Oktober 2011. Am 28. Februar 2012 

erfolgt in Berlin die feierliche Vergabe an den 

oder die Preisträger. 

Interessierte Wissenschaftler erhalten detail-

lierte Informationen zur Bewerbung und die 

Bewerbungsunterlagen unter www.achse-

online.de.

Quelle: Allianz Chronischer  

Seltener Erkrankungen (ACHSE e. V.),  

www.achse-online.de
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