
BAYER DIAGNOSTICS ALLERGOLOGIE

16. Folge — Allergologie

Wenn sich die aktuellen Statistiken in der Bundesrepublik Deutschland mit über 25 Millionen Allergikern befassen und wenn gleichzeitig fast jede Woche

Pressemitteilungen über neue Umweltskandale berichten, dann ist vielleicht die Frage berechtigt, ob zwischen den Begriffen „Allergieexplosion“ und „Um-

weltbelastung" ein Zusammenhang besteht. Diese Entwicklung war bis zur 2. Hälfte unseres Jahrhunderts praktisch unbekannt, jedoch bemerkt man ge-

rade in den letzten 20 — 30 Jahren parallel zur steigenden Umweltbelastung eine rapide Verbreitung der Allergien, besonders in den Ballungszentren.

Zusammenfassung
Ein kausaler Zusammenhang zwischen

der steigenden Umweltbelastung und

der rapiden Verbreitung von Allergien

wird in den letzten Jahren immer häufiger

diskutiert. Die Gesamtbelastung (total

environmental load) durch exogene und

endogene Noxen zeigt sich in Tierexpe-

rimenten und bei Menschen primär durch

immunotoxische, sensibilisierende und

neurotoxische Wirkungen. Neben be-

kannten konditionierenden Faktoren aller-
gischer Reaktionen (Sensibilisierungs-

potenz des Allergens, intermittierende

Exposition mit unterschiedlichen Allergen-

konzentrationen, Anwesenheit mikrobi-

eller Körper und potenzierender Phenole)

wird bestimmten Umweltschadstoffen
eine immer wichtigere adjuvante Rolle

für die Induktion einer Allergie zugeschrie-
ben. Die eigenen Erfahrungen bei der
Behandlung von über 15.000 Neuroder-

mitispatienten zeigen, dass neben aller-
gischen immer stärker pseudoallergische

Reaktionen durch toxisch irritative Um-
weltfaktoren (Formaldehyd, Abgase,

Holzschutzmittel, mikrobielle Gifte, zu-

satzstoffreiche Nahrung, Nikotin, Alkohol,

Pestizide, Lösungsmittel, Amalgam,

Schwermetalle und andere) als Ursache

für die komplexe Symptomatik in den

Vordergrund treten. Eine frühzeitige Aus-
schaltung belastender Stoffe exogener
und endogener Natur vor und während
der Schwangerschaft sowie in den ersten

Lebensjahren kann die Inzidenz atopi-

scher Erkrankungen signifikant reduzie-

ren.

Dr. lonescu

Gesamtbelastung durch negative

Umweltfaktoren

Man rechnet zur Zeit mit über 7 Millionen
chemischen Verbindungen mit einer jähr-
lichen Steigerungsrate von mehr als
250.000 neuen Stoffen. Über 50.000 davon
befinden sich im täglichen Gebrauch. Sie
bewirken sowohl die Luftbelastung durch
Pkw und Reizabgase (802, N02, C02) von

Industriewerken, Heiz— und Brennanlagen,
durch Ozonüberschuss, industriellen Staub
oder Tabakrauch als auch die Boden- und
Wasserbelastung mit Pestiziden, Dünge—
mitteln, Insektiziden, Schwermetallen sowie
chemischen und radioaktiven Rückständen
aller Art. Im Haushalt oder am Arbeitsplatz
bleibt man von der negativen Wirkung ver-
schiedener Schadstoffe wie Asbest, Form-
aldehyd, Holzschutzmittel, Klebstoffe, Lö-

sungsmittel aller Art, Öle und Benzine, Harze,

Detergentien, Spülmittel und Schwermetalle
ebenfalls nicht verschont.

Außerdem erlebt man durch die tägliche
Aufnahme halbfertiger Nahrung die Neben-
wirkungen einer ganzen Reihe von Zusatz-
stoffen. Hierzu gehören die mit „E“ gekenn-
zeichneten Konservierungsstoffe, Farbstoffe,

Bindemittel, Geliermittel, Emulgatoren und

Geschmacksverstärker, die unserer Nahrung
die lange Haltbarkeit, das appetitliche Aus-

sehen und den gewünschten Geschmack

„schenken“. Auch Wirk- und Hilfsstoffe aus
den Kosmetika, Drogen und Pharmaka tra—

gen häufig neben den Farbstoffen und syn-

thetischen Fasern der Textilindustrie zu ver-
schiedenen Intoleranzreaktionen bei.
Allergische und umweltsensitive Patienten
reagieren nicht zuletzt empfindlich auf die
negative Wirkung elektromagnetischer Fel-
der verschiedenster Elektrogeräte von Bilde

schirrncomputern und Fernsehern bis hinzu

Stereoanlagen, Antennen und Hochspan‘

nungsleitungen sowie radioaktiver Slrahlung

von Rückständen aus der Umwelt bzw. nie—
diziniSChen Bestrahlungsgerätan. Wenr'i man
zu all diesen Faktoren den Einfluss des täg-
lichen psychosozialen Stresses {Distressl
addiert, dann ergibt srch ern erstes Bild der
körperlichen Belastung durch exogene Um-
wellnoxenIUmweitsiressoren. Die Funktion
verschiedener Organsysteme kann’ aber
auch durch die Anwesenheit chroniscl'rer In—
fekte, hervorgerufen durch Bakterien. Viren
und Hefepilze, welche die Haut sowie die.

Schleimhäute des Hespirations- und vor
allem des Magen-Darm-Traktes besiedeln,
zusätzlich belastet werden. Dabei können

verschiedene Genpolymorphismen der 1.
bzw. 2. Detoxphasen, --El!12y_lTle{GST. NATZ.



UDP, Glucuronyltransferase, Sulfotransfe-
rase, etc.) eine erhebliche Rolle spielen. Ihre
Stoffwechsel- und Abbauprodukte (Endo-‚
Exo— und Mykotoxine, Indol, Skatol, Phenol,
biogene Amine und andere) bilden zusam-
men mit der Freisetzung toxischer Schwer—
metallrückstände aus Pessaren, Amalgam-
füllungen, Kronen und Zahnbrücken oder
lonomerstoffen aus verschiedenen Implan—
taten (Kunststoffe, Silikon, Acrylate, Dental—
zement) eine zweite Gruppe endogener
Belastungsfaktoren, die ebenfalls zu einer
kumulativ toxischen Steigerung der Gesamt—
belastung beitragen. Amerikanische Autoren
haben vor Jahren den Begriff total environ—
mental Ioad als Maßstab für die Gesamtbe-
lastung durch Umweltstressoren eingeführt
[1]. Der Kontakt mit den oben genannten
Fremdstoffen und Chemikalien findet pri-
mär im Respirationstrakt über die Atem-
luft, im Magen-Darm-Trakt über Nahrungs-
mittel und Trinkwasser sowie über die Haut
statt und verursacht sehr unterschiedliche

Effekte. Durch Haut und Schleimhäute grei-
fen die meisten Gifte die Stoffwechselvor-
gänge und Zellstrukturen des Immunsystems
und/ oder des Zentralnervensystems an.
Als direkte Folge werden immunotoxische
oder mitogene Effekte auf die Blutzellsub-
populationen registriert [2, 3] sowie ein
Schwund
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sekretorischer Immun-
globuline [4, 5], in der ’
Regel verbunden
mit einer erhöhten
Infektanfälligkeit der
Haut, Schleimhäute
und des Darmes, die bei Allergikern beson-
ders ausgeprägt ist [6]. Die neurotoxisoh—

en Wirkungen der Umweltschadstoffe sind

vielfältig und können sich in Form von Kopf-
schmerzen über Schwindel, Konzentrations—
schwierigkeiten, Zittern, Antriebslosigkeit,
Schlaf- und Herzrhythmusstörungen bis hin
zu Lähmungen und depressiven Zuständen
[7-10] manifestieren. Uber die gestörte Frei-
setzung von Katecholaminen bei umwelt-
sensitiven Hyperkinetikern (Dopamin) und
Atopikern (Noradrenalin) wurde ebenfalls

berichtet [11, 12]. Ein Teil der Schadstoffe
wird auch im Fettgewebe, Bindegewebe, in
Knochen und im Nervensystem gespeichert

und gelegentlich mit negativen Auswirkun-

gen für den Betroffenen wieder mobilisiert.

Analytische Gewebeuntersuchungen kön—
nen dies einwandfrei dokumentieren.

Aufgrund immer häufigerer Fälle entstanden
in den letzten Jahren neue medizinische Be-
griffe wie multiple chemical sensibility oder
das sick—building-Syndrom mit äußerst brei-

ten Auffälligkeiten verschiedener Organsys-
teme und Symptome. Ein Teil der Betroffe-
nen glaubt, an einer Allergie gegen Umwelt-
chemikalien zu leiden, obwohl diese Aller-
gie mittels klassischer immunologischer

Testverfahren nicht nachweisbar ist. Ander-
erseits stellen die Allergologen fest, dass
die meisten diagnostizierten Allergiker mit

Asthma, Neurodermitis, allergischer Rhi—
nitis oder Urtikaria gleichzeitig umweltsen—
sitive Patienten mit einer gesteigerten Uber—
empfindlichkeit gegenüber geringsten
Konzentrationen verschiedener Umweltche-
mikalien und biogener Gifte sind. Ihre Symp—
tome sind stets auf eine Mischung aller-
gischer und pseudoallergischer Reaktionen
zurückzuführen. Man spricht bereits von
Allergotoxikologie als einem aktuellen inter-
disziplinären Gebiet, dem Allergiker und um-
weltsensitive Patienten zugeordnet werden.

Provokationsfaktoren allergischer
Reaktionen

Ein durch ihre lnformationsstoffe (Zytokine)
vermitteltes komplexes Zusammenspiel
verschiedener Blut— und Gewebezellen wie
Makrophagen, Lymphozyten, Eosinophile,
Basophile, PMNs und Mastzellen ist bei der
Induktion einer normalen Immunantwort
bzw. allergischen Reaktion und daraus re-

sultierenden Entzündungskomponenten
von entscheidender Bedeutung. Nach
Coombs und Geil unterscheidet man so-
fortige und verspätete allergische Reaktio-
nen von Typ l bis IV.

Der sichtbare Behandlungserfolg
bei einem Neurodermitispatienten
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Das Immunsystem ist immer beteiligt. Ne-
ben einer erblichen Disposition zur Atopie"
manifestierung, die am stärksten ist, wenn
beide Elternteile Atopiker sind (Prävalenz
der Atopie von 60 — 80 % in der Filialgene-
ration), spielen verschiedene Faktoren eine
wichtige Rolle bei der Entstehung einer All—
ergie. Hierzu gehören:

1. Die Sensibilisierungspotenz des
Allergens

Man weiß z. B., dass das frühzeitige Ab"
stillen und die Gabe von Formulanahrun—
gen, die auf starken Allergenen wie Kuh-
milch, Soja oder Nahrungsmitteln mit Ei
und Hefeanteilen basiert, zu einer Allergie—
induktion bei Säuglingen führen kann [13].
Die chemische Zusammensetzung der so
genannten Haptene ist hierbei entscheidend
für die Sensibilisierungspotenz. Die wieder—
holte intermittierende Exposition mit unter—
schiedlichen Allergenkonzentrationen ist
auch eine bekannte Voraussetzung für die
lnduktion einer Allergie.

2. Mikrobielle Körper [14]

Diese sowie verschiedene Reizstoffe wie
z. B. Phenole (freundsches Adjuvans) neh-
men ebenfalls Einfluss auf die lnduktion ei-
ner lgE—Antwort und Allergie in Tierexperi—
menten. Mit ähnlichen Effekten muss z. B.
bei Säuglingen gerechnet werden, die früh-
zeitig durch fakultativ oder obligat patho—
gene Keime der mütterlichen Geburtswege
oder des Krankenhauses infiziert wurden
(Staph. aureus, hämolysierter E.co|i, Pro-
teus, Klebsiella, Pseudomonas, Candida
albicans, etc), was zu einer falschen Kon-
taminierung des Darmes mit einer abnor-
men Flora führen kann.

Ahnliche mikrobielle Verhältnisse mit Pro—
duktion größerer Mengen sensibilisieren-
der Abbauprodukte (u. a. Phenol) können
auch später entstehen durch darmflorade-
zimierende antibiotische Behandlungen
oder unter dem Einfluss immunsuppressiv
wirkender Bestrahlungs-‚ Zytostatika- oder
Cortisontherapien. Derartige dysbiotische
Zustände des Darmes sind ein Merkmal
allergischer Erkrankungen geworden [15].

3. Verschiedenen Umweltschadstoffen
wird eine adjuvante Rolle für die ln-
duktion einer Allergie zugeschrieben.
Hier kommen mehrere Mechanismen
in Frage:

' Schädigung der Haut- und Schleimhaut—
barrieren durch chemische, physikalische
oder mikrobielle Einflüsse über eine direk—
te Verletzung der Zellmembranen und Frei—
setzung von Entzündungsmediatoren wie
Histamin, Prostaglandine und Leukotriene,
wie z. B. nach Einwirkung von Pestiziden
[16, 17], Alkohol und mikrobiellen Giften.
Die erhöhte Durchlässigkeit der Schleim—

hautbarrieren führt zu einer gesteigerten

Allergenaufnahme und Sensibilisierung [18].
Eine erhöhte IgE-Produktion mit Ausbruch
allergischer Symptome wurde nach Ein-
wirkung von Reiz- und Dieselabgasen [19],
Zigarettenrauch [20, 21], Quecksilberver-

bindungen [22] und Platinsalzen [23] be-
schrieben. Die erhöhten Schadstoffe kön-
nen ihre Wirkung auf verschiedenen zellu—
Iären Ebenen entfalten, abhängig von
ihrem Absorptions- und Reizpotential.
Induktion der lgE—Synthese nach Bindung

von Schadstoffen an Serumproteine (z. B.

Formaldehyd und Formaldehydderivate
[24] mit Bildung neuer Antigenstrukturen.

. Konformationsänderung der Zelloberflä—
che nach Kontakt mit Schwermetallen
mit sensibilisierender Wirkung für antigen—
spezifische T—Lymphozyten mit nachfol-
gender Induktion der Proliferation und
Differenzierung (Kontaktallergien) [25, 26].

o Eingriff in den intermediären Stoffwech—
sel durch Einflussnahme auf die Struktur
und biologische Tätigkeit verschiedener
Enzymsysteme, RNA, DNA und die Pro-
teinsynthesen (Hg"/SH'-Proteine; DNase,
ATPase, Methyl Hg/oxidative Phospho-
rylierung; Alkohol, Nikotin, MAO, DAO)
[27-31].

In der Regel sind die Symptome von Aller—
gikern und/oder umweltsensitiven Patienten
eine Folge der Interaktionen mit exogenen
Schadstoffeinflüssen und/oder endogenen
Noxen. Dies erklärt auch die polymorbiden
klinischen Zustände, die diese Patienten
aufweisen. Die Bedeutung präventivmedi—
zinischer Maßnahmen mit Vermeidung re-
levanter Allergene bzw. Umweltgifte und
einer entsprechenden gesundheitlichen Ein—
stellung auch im psychosozialen Bereich
ist evident.

Allergotoxische Faktoren bei
Neurodermitis (ND)

Nicht nur die eigenen Erfahrungen bei der
Behandlung von über 15.000 Neurodermitis-
patienten zeigen, dass neben den allergi-
schen Mechanismen immer stärker pseudo-
allergische Reaktionen durch toxisch irritative
Umweltfaktoren (Formaldehyd, Abgase,
zusatzstoffreiche Nahrung, Nikotin, Holz—
schutzmittel, Pestizide, Schwermetalle) als
Ursache für die komplexe Symptomatik in
den Vordergrund treten, Über die intraute-
rinen und postnatalen Einflüsse solcher
Faktoren wurde ebenfalls referiert [32, 33].



Von besonderem Interesse ist bei Neuroder-
mitikern das Auftreten allergischer und pseu-
doallergischer Reaktionen gegen Nahrungs-
mittel und Zusatzstoffe die wir in kontrole
Iierten Studien vor und nach Testmahlzeiten
untersucht haben [18]

Neben deutlichen Abweichungen der Serum-
werte zirkulierender Immunkomplexe und
spezifischer lgE- und IgG4—Antikörper gee
gen Nahrungsmittel zeigen Untersuchungen
des Serumhistaminspiegels bei Neuroder—
mitikern vor und 1/2 h nach Testmahlzeiten
einen hoch signifikanten Anstieg des Me—
diators nach der Nahrungsmitteleinnahme.
Da jedoch sehr häufig auch im Nüchtern»
serum von Neurodermitispatienten hohe
Histaminspiegel vorliegen, untersuchten
wir die Abbauwege dieses biogenen Amins.
Die Diaminoxidase (DAO) ist das abbau—
ende Schlüsselenzym für Histamin, aber

auch die Monoaminoxidase (MAO) ist am
Abbauweg beteiligt Wir konnten in einer
Studie über die MAO und die DAO Aktivität
im thrombozytenreichen Plasma von Neu-
rodermitispatienten und Kontrollpersonen
nachweisen, dass die Aktivitäten sowohl
von MAO als auch von DAO bei den Neuro-
dermitispatienten im Vergleich zu den Kon-
trollpersonen signifikant erniedrigt waren.
Gleichzeitig stellten wir eine signifikante Er—
höhung des Histaminspiegels bei densel-
ben Atopikern fest.
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Es ist bekannt, dass hohe Konzentrationen
von biogenen Aminen wie z. B. Putrescin,
Octopamin, Histamin usw. diese abbauen—
den Enzyme hemmen

Weitere Hemmfaktoren sind Zusatzstoffe
aus der Nahrung, Schwermetalle, Alkohol

und Nikotin, wobei Alkohol zusätzlich zu
einer vermehrten Aufnahme von biogenen
Aminen aus dem MagewDarm—Trakt führt.
Auch einige Medikamente, wie z. B. bei
stimmte Antidepressiva, wirken als MAO-
Blocker. Die Cofaktoren für MAO (Eisen
und FAD) sind bei ND-Patienten erniedrigt,
die Cofaktoren für DAO (Kupfer und Pyrid-
oxalphosphat) sind fast normal, was auf
Überschüsse der oben genannten Enzym-
inhibitoren schließen lässt [31].
Diese Befunde erklären die pseudoallergie
schen, also nicht immunoiogisch vermittel»
ten Reaktionen auf bestimmte Nahrungse
mittel, wie z. B. tiefgefrorenen Fisch, in dem
im Vergleich zu frischem Fisch bis zu iO-mal
höhere Histaminwerte nachzuweisen sind.
Auch in verschiedenen Käsearten, Sauer-
kraut, eingelegten Gurken und Tomaten aus
Dosen findet man hohe Histaminkonzentra-
tionen. Auch gegen andere biogene Amine
wie z. B. Tyramin, Phenyl'athylamin und
Putrescin entstehen aufgrund eines Mangels
oder einer Hemmung der abbauenden En»
zyme MAO und DAO pseudoallergische
Reaktionen

Hohe Konzentrationen des Biogenen Amins
Tyramin finden wir z. Bt in Champignons,
Trauben, Wurst, Rotwein, Sekt und be-
stimmten Käsearten.

Die allgemein erhöhte Darmdurchlässigkeit
bei Atopikern sowie eine signifikant erhöhte
Antigenabsorption, die ihrerseits zu höheren
zirkulierenden Immunokomplexwerten, zur
Aktivierung des Komplementsystems und
der Gerinnungskaskade und zur Degranu-
Iation von Mastzellen und Basophilen füh-
ren kann [18], erweist sich ebenfalls als ein
bedeutender pathologischer Aspekt.

Eine direkte Korrelation zwischen den hö»
heren Darmdurchlässigkeitswerten einer-
seits und den Serumhistaminwerten bzw.
der Anwesenheit IgE enthaltender ZIK an-
dererseits ließ sich jedoch nicht feststellen.
Die Ursache für die erhöhte Darmdurchläs-
sigkeit liegt in einer deutlichen Darmdysbi-
ose, die bei fast allen unseren Neurodermi-
tispatienten vorliegt und mit einem Über-
schuss an fakultativ pathogenen Bakterien
und Pilzen und einer Verminderung der ge-
sunden milchsäureproduzierenden Bakterien
einhergeht. in einer zusammenfassenden
Studie mit 110 Neurodermitispatienten [15]
konnten wir nachweisen, dass in fast 50 %
der untersuchten Fälle deutlich erniedrigte
Werte von i. Aktobazillen und Bifidobakte-
rien und eine massive Vermehrung fakultativ
pathogener Keime wie hämolytische E. coli,
Klebsiella, Proteus, Clostridien und von
Hefepilzen wie Candida und Geotrichum
vorlag. Im Laktose-Malabsorptionstest
wurden in derselben Studie signifikant er-
niedrigte Werte von Galaktose im Blut und
im Urin der Neurodermitispatienten im Ver-
gleich zu gesunden Kontrollpersonen nach»
gewiesen. Bekanntlich entsteht die vorhan—
dene Laktose-Malabsorption durch ein
Defizit der Laktaseaktivität

Auch diesem kleinen Patienten

konnte geholfen werden
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Darin liegt die Erklärung für die verbreitete
Intoleranzreaktion der Neurodermitispatien-
ten gegen Zucker und Zuckerprodukte. Es

handelt sich hier um eine Art pseudoaller—
gischer Reaktion, verursacht durch einen
sekundären Dissaccharidasenmangel, die
sich in Durchfall, Darmkoliken, Migräne,
Hautrötungen und Ödemen äußern kann.
Die nicht verdauten und nicht gespaltenen
Zuckerarten dienen im Darm einer starken
Vermehrung von pathogenen Bakterien
und vor allem von Pilzen. Candida albicans
und hämolytische E.co|i sind die wichtig—
sten Hemmer der Laktaseaktivität [34, 35].
Durch fermentative Gärung wandeln ver—
schiedene Darmhefen und Bakterien die
ungespaltenen Kohlenhydrate in organische

Alkohole [36] und kurzkettige Fettsäuren

mit narkotisierender Wirkung [37, 38] um,

welche die ausgeprägte postprandiale Mü-
digkeit und Alkoholintoleranz der Patienten
erklären und ebenfalls zu einer Steigerung
der Darmdurchlässigkeit führen. Die Spros—

spilze wiederum bilden Phospholipase A2,
wodurch Membranphospholipide gespalten
und über die Arachidonsäure zu Prostaglan-
dinen und Leukotrienen mit erheblichem
Entzündungspotential abgebaut werden
können: Toxische Fleischabbauprodukte
(Indol, Skatol, Phenole, biogene Amine), die

in Anwesenheit einer putriden Fäulnisflora

(Clostridien, Bacteroides sp.‚ pathogene
Enterobacteriaceae) entstehen,
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tragen auch zur Reizung der Haut, der
Schleimhaut und des Nervensystems bei
und wirken als adjuvante Faktoren (Phenole)
bei der Induktion der IgE-Synthese mit
(siehe freundsches Adjuvans).

Gestörter Energiestoffwechsel und
Regulationsfaktoren

Weitere Nebenwirkungen der falschen Darm-
besiedlung wurden in einer früheren Studie

ausführlich diskutiert [15]. Die verminderte

Kohlenhydrataufnahme verursacht durch

Hemmung der Dissaccharidasen zusammen

mit der Beeinträchtigung des intermediären
Stoffwechsels durch Umweltnoxen verschie-
dener Art (PCP, Pestizide, Abgase, Schwer-
metalle, polychlorierte Biphenyle, mikrobielle
Gifte und andere) bewirkt eine immer schwä—

chere Produktion energiereicher Stoffe (ATP)

bei Allergikern. Dies ist auch eine der wich-

tigsten Ursachen für die niedrigen Werte
zyklischer Nukleotide (CAMP) mit Regula-
tions-/Kontrollfunktion bei Freisetzung von

Entzündungsmediatoren. Die CAMP—Werte
werden weiter gesenkt durch die gleichzei—
tige Blockade der Beta—Adrenozeptoren [39,

40] und die erhöhte Aktivität des abbauen-

den Enzyms Phosphordiesterase [41].

Schwermetallbelastung
bei Neurodermitis

Über die immuno- und allergotoxische Re—
levanz der Schwermetallbelastungen (Cad—
mium, Blei, Platin, Kupfer) wurde in den
letzten Jahren immer häufiger berichtet [2,

42—45]. Dem Quecksilber wird eine Sonder-

roIIe eingeräumt, gerade durch die heftige
Diskussion zum Thema „Amalgam“. Es

ist wichtig, hier von Anfang an zwischen
dem allergischen Potential des Quecksil—
bers (bis 17 % Allergieinzidenz mit positi—

vem Epikutantest) und seinem chronisch

toxischen Potential, das besonders bei
Allergikern zu einem beschleunigten Sum-
mationseffekt mit anderen Noxen führen
kann, zu unterscheiden. Hier wird auf meh-
rere Angriffsmechanismen hingewiesen, z. B.

0 Bindung an Serum und Zellproteine
(Albumin, Coenzym A, SH Proteine)

mit Interaktion im intermediären Stoff—
wechsel [27];

- Steigerung der zellulären Mitoserate
in Lymphozytenpopulationen [46];

0 Induktion der IgE-Synthese mit Steiger-
ung der allergenspezifischen IgE-Antwort
bei Ratten [22];

0 Abfall der T-Lymphozyten, der T—Helfer-
zellen und der NK—Zellen nach Quecksil-
bermobilisierung aus Amalgamfüllungen
[47, 48];

0 Förderung inflammatorischer Reaktionen

durch Aktivierung entsprechender Enzym-

systeme (z. B. Collagenasen [49]).

0 Von besonderer Bedeutung für Patienten
ist die Umwandlung der ionisierten H9”-
Form durch Methylierung in eine vielfach

toxischere, lipidlösliche organische Ver—
bindung (Methquecksilber) [27]. Hier
spielen auch Mund- und Darmbakterien
(Streptokokken, Clostridien) [50] und ins—
besondere Hefepilze (Candida albicans)

[51] eine entscheidende Rolle und lassen

die Symptomunterschiede von einem
Amalgamträger zum anderen teilweise

erklären.



Auch wenn die klinische Relevanz dieser
Ergebnisse für die Pathogenese der Neu-
rodermitis noch diskutiert wird, bleiben die
wichtigsten Quecksilberquellen im Prinzip
immer die gleichen: als Zusatzstoff verschie-
dener Medikamente (in Salben, Tropfen,
Impfungen usw.), fischreiche Nahrung, Inne—
reien (von 0,3 bis 2,3 ug/Tag) und besonders
die Amalgamfüllungen (3 bis 17 ug Queck-
silberdämpfung/Tag [27]. Das Quecksilber
besitzt eine ausgeprägte Affinität für Organe
wie das Epithel des Gastrointestinaltraktes
und der Haut, für Haare, Schilddrüse, Le-
ber, Pankreas, Nieren und für das Gehirn,
vor allem in der grauen Substanz, sowie in
Kerngebieten des Hirnstammes und in der

Großhirnrinde [52-54]. Kernspintomogra-
phische Untersuchungen des Kopfes sind
nicht mehr durchführbar, wenn die Patien-

ten Schwermetalllegierungen im Mund tra-
gen [55]. Eigene Untersuchungen bei Neuro-
dermitikern und Psoriatikern zeigen mit Hilfe
des sogenannten Kaugummitests eine er-
hebliche Quecksilberfreisetzung, die mit

der Zahl der Füllungen direkt korreliert [56].
Dieses Phänomen ist nicht nur für Patienten,
sondern auch für Schwangere und Mütter

von Bedeutung, denn nach neueren Erkennt-

nissen führt die Quecksilberfreisetzung so—

wohl zu einer transplazentaren Belastung
der Feten [33, 57] als auch der Säuglinge
durch Muttermilch [58]. Die Mobilisierung
aus den Füllungen ist besonders groß bei

Verzehr von heißen Getränken (Kaffee, Tee),
Fruchtsäften, frischem Obst oder bei Kau-
en von Kaugummi. Die allergotoxische Wir-
kung des Quecksilbers wird häufig durch
die synergistische Wirkung anderer Umwelt-
schadstoffe (Pestizide, Dioxine, Furane und
andere) aus der Muttermilch [32] potenziert.

Zwei Tatsachen stehen nach unserer Er-

fahrung mit über 15.000 Allergikern fest:

a) Bohrarbeiten in den Amalgamfüllungen

bei Allergikern ohne entsprechende Schutz-
maßnahmen (Kofferdam, Antioxidantien)
führen in der Regel zu einer rapiden Ver-
schlechterung der Symptome.

ALLERGOLOGIE

b) Therapieresistente, rezidivierende Pro-
blemstellen im Bereich der Kopf-, Hals-

und Gesichtshaut sowie chronischer
Heuschnupfen und Rachensymptome
bleiben nach Entfernung der Amal-

gamfüllungen gefolgt von entspre-

chenden Ausleitungsmaßnahmen
dauerhaft aus [59]. Kürzlich (März
2006) sprach sich das EU-Parla—
ment ganz entschieden gegen
den weiteren Gebrauch von
Amalgam in der Zahnmedizin

aus und befünNortet ebenfalls
eine starke Einschränkung bei
der Verwendung von Quecksil-
ber sowohl in der Zahnmedizin
als auch in anderen Bereichen.

Prophylaxe und Therapie

Wichtige Präventivmaßnahmen

bei Allergikern finden ihren Platz

schon bei Schwangeren, bei de-

nen die Vermeidung starker Aller-
gene in der Nahrung, Alkohol, Niko-
tin und exogenen Schadstoffen zu

einer Senkung des Atopierisikos des
Neugeborenen führen kann [13]. Auch
die Sanierung endogener Belastungs-
faktoren wie Infekte aller Art, der Haut,
der Schleimhäute, der Geburtswege und
des Darmes findet ihre berechtigte Anwen-
dung. ln der Therapie der Neurodermitis
hat sich gezeigt, dass eine allergenarme
Diät, die im Rotationssystem angeboten
wird, zusammen mit der Sanierung mikro-
bieller Herde, schadstoffausleitenden, im-
munmodulierenden und psychologischen
Betreuungsmaßnahmen einen wichtigen
Beitrag zu einer langfristigen und mitunter
auch dauerhaften Beschwerdefreiheit lei-
sten kann [60, 61].
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