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Zusammenfassung

Ein kausaler Zusammenhang zwi-
schen der steigenden Umweltbelas-
tung und der rapiden Verbreitung
von Allergien wird in den letzten
Jahren immer hiufiger diskutiert.
Die Gesamtbelastung (Total Envi-
ronmental Load) durch exogene und
endogene Noxen zeigt sich in Tier-
experimenten und bei Menschen
primédr durch immunotoxische, sen-
sibilisierende und neurotoxische
Wirkungen. Neben bekannten kon-
ditionierenden Faktoren allergischer
Reaktionen (Sensibilisierungspo-
tenz des Allergens, intermittierende
Exposition mit unterschiedlichen All-
ergenkonzentrationen, Anwesenheit
mikrobieller Korperund potenzieren-
der Phenole) wird bestimmten Um-
weltschadstoffen eine immer wichti-
gere adjuvante Rolle fir die Indukti-
on einer Allergie zugeschrieben. Die
eigenen Erfahrungen bei der Be-
handlung von tiber 15 000 Neuro-
dermitispatienten zeigen, dass neben
allergischen immer stirker pseudoal-
lergische Reaktionen durch toxisch-
irritative Umweltfaktoren (Formalde-
hyd, Abgase, Holzschutzmittel, mi-
krobielle Gifte, zusatzstoffreiche
Nahrung, Nikotin, Alkohol, Pestizide,

Losungsmittel, Amalgam-Schwerme-
talle und andere) als Ursache fiir die
komplexe Symptomatik in den Vor-
dergrund treten. Eine frithzeitige
Ausschaltung belastender Stoffe exo-
gener und endogener Natur vor und
wihrend der Schwangerschaft so-
wie sowie in den ersten Lebensjah-
ren kann die Inzidenz atopischer
Erkrankungen signifikant reduzieren.
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Summary

Allergotoxic Effects of Environmen-
Allergotoxic Effects of Environmen-
tal Pollutants in Allergic Patients A
causal link between the increasing
environmental pollution and the fast
spreading of allergic diseases is cur-
rently discussed. The exogenic and
endogenic noxious agents contribu-
ting to the total environmental load
are primarily acting through immu-
notoxic, sensitizing and neurotoxic
mechanisms in animal experiments

and in humans. Beside classic all-
ergictriggering factors (allergen po-
tency, intermittent exposure to dif-
ferent concentrations, presence of
microbial bodies and sensitizing
phenols), the adjuvant role of envi-
ronmental pollutants gains increa-
sing importance. Mercury in allergy
induction. Our therapy experience
with more than 15,000 atopic ecze-
ma patients shows that beside aller-
gic reactions pseudoallergic mecha
nisms through toxic environmental
agents (formaldehyde, industrial and
raffic smog, wood preservatives, mi-
crobial toxins, additiverich food, ni-
cotine, alcohol, pesticides, solvents,
amalgam-heavy metals) are increa-
singly incriminated as causal factors
for the complex symptomatology.

The avoidance of such triggering
factors before and during pregnancy
and in early childhood may result
in a significant decrease of the inci-
dence of atopic diseases.
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Pseudoallergic reactions, Intestinal
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Einleitung
Wenn sich die aktuellen Statistiken
in der Bundesrepublik Deutschland
mit Uber 25 Millionen Allergikern
befassen und wenn gleichzeitig fast
jede Woche Pressemitteilungen tiber
neue Umweltskandale berichten,
dann ist vielleicht die Frage berech-
tigt, ob zwischen den Begriffen »All-
ergieexplosion« und »Umweltbelas-
tung« ein Zusammenhang besteht.
Diese Entwicklung war bis zur
2. Hilfte unseres Jahrhunderts prak-
tisch unbekannt, vielmehr bemerkt
man gerade in den letzten 20-30
Jahren parallel mit der steigenden
Umweltbelastung eine rapide Ver-
breitung der, Allergien, besonders in
den Ballungszentren.

Gesamtbelastung durch
negative Umweltfaktoren

Man rechnet zur Zeit mit Gber 7 Mil-
lionen chemischen Verbindungen
mit einer jihrlichen Steigerungsrate
von mehr als 250000 neuen Stoffen.
Uber 50000 davon befinden sich im
taglichen Gebrauch. Sie bewirken
sowohl die Luftbelastung durch
Pkw- und Reizabgase (SO2, NO2,
CO) von Industriewerken, Heiz-
und Brennanlagen, durch Ozon-
uberschuss, industriellen Staub oder
Tabakrauch als auch die Boden-
und Wasserbelastung mit Pestiziden,
Dungemitteln, Insektiziden, Schwer-
metallen sowie chemischen und ra-
dioaktiven Ruckstinden aller Art. Im
Haushalt oder am Arbeitsplatz bleibt



man von der negativen Wirkung
verschiedener Schadstoffe wie As-
best, Formaldehyd, Holzschutzmit-
tel, Klebstoffe, Losungsmittel aller
Art, Ole und Benzine, Harze, Deter-
gentien, Spulmittel und Schwermetal-
le ebenfalls nicht verschont. Aufder-
dem erlebt man durch die tigliche
Aufnahme halbfertiger Nahrung die
Nebenwirkungen einer ganzen Rei-
he von Zusatzstoffen. Hierzu geho-
ren die mit ,E“ gekennzeichneten
Konservierungsstoffe, Farbstoffe, Bin-
demittel, Geliermittel, Emulgatoren
und Geschmacksverstirker, die un-
serer Nahrung die lange Haltbarkeit,
das appetitliche Aussehen und den
gewtinschten Geschmack «schen-
ken». Auch Wirk- und Hilfsstoffe aus
den Kosmetika, Drogen und Pharma-
ka trigen hiufig neben den Farb-
stoffen und synthetischen Fasern
der Textilindustrie zu verschiedenen
Intoleranzreaktionen bei.
Allergische und umweltsensitive
Patienten reagieren nicht zuletzt em-
pfindlich auf die negative Wirkung
elektromagnetischer Felder verschie-
denster Elektrogerite - von Bild-
schirmcomputer und Fernsehern bis
hin zu Stereoanlagen, Antennen und
Hochspannungsleitungen - sowie ra-
dioaktiver Strahlung von Ruckstin-
den aus der Umwelt bzw. medizi-
nischen Bestrahlungsgeriten. Wenn
man zu all diesen Faktoren den Ein-
fluss des tidglichen psychosozialen
Stresses (Distress) addiert, dann er-
gibt sich ein erstes Bild der korperli-
chen Belastung durch exogene Um-
weltnoxen/ Umweltstressoren.

Die Funktion verschiedener
Organsysteme kann aber auch durch
die Anwesenheit chronischer Infek-
te, hervorgerufen durch Bakterien
und Hefepilze, die die Haut sowie
die Schleimhidute des Respirations
und vor allem des Magen-Darm-
Traktes besiedeln, zusitzlich belas-
tet werden. Thre Stoffwechsel- und
Abbauprodukte (Endo-, Exo- und
Mykotoxine, Indol, Skatol, Phenol,
Biogene Amine und andere) bilden
zusammen mit der Freisetzung toxi-
scher Schwermetallriickstinde aus
Pessaren, Amalgamfillungen, Kro-
nen und Zahnbriicken oder Iono-

merstoffen aus verschiedenen Im-
plantaten (Kunststoffe, Silikon, Acry-
late, Dental-Zement) eines zweite
Gruppe endogener Belastungsfak-
toren, die ebenfalls zu einer kumu-
lativtoxischen Steigerung der Ge-
samtbelastung beitragen. Amerika-
nische Autoren haben vor Jahren
den Begriff Total Environmental
Load als Mafstab fir die Gesamt-
belastung durch Umweltstres-
soren eingefihrt. [1]

Der Kontakt mit den oben
genannten Fremdstoffen und Chemi-
kalien findet primir im Respirations-
trakt Uber die Atemluft, im Magen-
Darm-Trakt tber Nahrungsmittel
und Trinkwasser sowie Uber die
Haut statt und verursacht sehr unter-
schiedliche Effekte. Durch Haut und
Schleimhiute greifen die meisten
Gifte die Stoffwechselvorginge und
Zellstrukturen des Immunsystems
und/oder des Zentralnervensystems
an. Als direkte Folge werden immu-
notoxische oder mitogene Effekte
auf die Blutzellsubpopulationen re-
gistriert [2, 3] sowie ein Schwund
sekretorischer ITmmunglobuline [4,
5], in der Regel verbunden mit ei-
ner erhohten Infektanfilligkeit der
Haut, Schleimhdute und des Darmes,
die bei Allergikern besonders aus-
geprigt ist [6]. Die neurotoxischen
Wirkungen der Umweltschadstoffe
sind vielfiltig und konnen sich in
Form von Kopfschmerzen tuber
Schwindel, Konzentrationsschwie-
rigkeiten, Zittern, Antriebslosigkeit,
Schlaf- und Herzrhythmusstorungen
bis hin zu Lihmungen und depressi-
ven Zustinden [7-10] manifestieren.
Uber die gestorte Freisetzung von
Katecholaminen bei umweltsensi-
tiven Hyperkinetikern (Dopamin)
und Atopikern (Noradrenalin) wurde
ebenfalls berichtet [11,12]. Ein Teil
der Schadstoffe wird auch im Fett-
gewebe, Bindegewebe, in Knochen
und im Nervensystem gespeichert
und gelegentlich mit negativen Aus-
wirkungen fiir den Betroffenen wie-
der mobilisiert. Analytische Gewe-
beuntersuchungen koénnen dies ein-
wandfrei dokumentieren (Tab. D).
Aufgrund immer hiufigerer Fille
entstanden in den letzten Jahren
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neue medizinische Begriffe wie Mul-
tiple Chemical Sensibility oder das
Sick-Building-Syndrom mit duflerst
breiten Auffilligkeiten verschiede-
ner Organsysteme und Symptome.
Ein Teil der Betroffenen glaubt, an
einer Allergie gegentiber Umwelt-
chemikalien zu leiden, obwohl die-
se Allergie mittels klassischer immu-
nologischer Testverfahren nicht
nachweisbar ist. Andererseits stellen
die Allergologen fest, dass die meis-
ten diagnostizierten Allergiker mit
Asthma, Neurodermitis, allergischer
Rhinitis oder Urtikaria gleichzeitig
umweltsensitive Patienten mit einer
gesteigerten Uberempfindlichkeit
gegeniiber geringsten Konzentra-
tionen verschiedener Umweltche-
mikalien und biogener Gifte sind.
Ihre Symptome sind stets auf eine
Mischung allergischer und pseudo-
allergischer Reaktionen zurtickzu-
fihren. Man spricht bereits von Al-
lergotoxikologie als einem aktuellen
interdiszipliniren Gebiet, dem Al-
lergiker und umweltsensitive Patien-
ten zugeordnet werden.

Provokationsfaktoren
allergischer Reaktionen

Ein durch ihre Informationsstoffe
(Zytokine) vermitteltes komplexes
Zusammenspiel verschiedener Blut
und Gewebezellen wie Makropha-
gen, Lymphozten, Eosinophile, Baso-
phile, PMNs und Mastzellen ist bei
der Induktion einer normalen Immu-
nantwort bzw. allergischen Reaktion
und daraus resultierenden Entziin-
dungskomponenten von entschei-
dender Bedeutung.

Nach Coombs und Gell unter-
scheidet man sofortige und verspi-
tete allergische Reaktionen von Typ
I bis IV. Das Immunsystem ist immer
beteiligt. Neben einer erblichen Dis-
position zur Atopiemanifestierung,
die am stiarksten ist, wenn beide
Elternteile Atopiker sind (Privalenz
der Atopie von 60-80% in der Fili-
algeneration), spielen verschiedene
Faktoren eine wichtige Rolle bei der
Entstehung einer Allergie.
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Hierzu gehoren:

1. Die Sensibilisierungspotenz
des Allergens. Man weif z. B., dass
das frithzeitige Abstillen und die
Gabe von Formulanahrungen, basie-
rend auf starken Allergenen wie Kuh-
milch, Soja oder Nahrungsmitteln
mit Ei- und Hefeanteilen zu einer
Allergieinduktion bei Siduglingen
fihren kann [13]. Die chemische
Zusammensetzung der sogenannten
Haptene ist hierbei entscheidend fiir
die Sensibilisierungspotenz. Die wie-
derholte intermittierende Exposition
mit unterschiedlichen Allergenkon-
zentrationen ist auch eine bekannte
Voraussetzung fuir die Induktion ei-
ner Allergie.

2. Mikrobielle Korper (Bordetella
pertussis) [14] und verschiedene
Reizstoffe wie z.B. Phenole (Freund-
sches Adjuvans) nehmen ebenfalls
Einfluss auf die Induktion einer
IgE-Antwort und Allergie in Tierex-
perimenten. Mit dhnlichen Effekten
muss z. B. bei Sduglingen gerechnet
werden, die frihzeitig durch fakul-
tativ oder obligat pathogene Keime
der miitterlichen Geburtswege oder
des Krankenhauses infiziert wurden,
was zu einer falschen Kontaminie-
rung des Darmes mit einer abnormen
Flora fithren kann. Ahnliche mikro-
bielle Verhiltnisse mit Produktion
groflerer Mengen sensibilisierender
Abbauprodukte (u. a. Phenol) kon-
nen auch spiter entstehen durch
darmfloradezimierende antibioti-
sche Behandlungen oder unter dem
Einfluss immunsuppressiv wirken-
der Bestrahlungs-, Zytostatika- oder
Cortisontherapien. Derartige dys-
biotische Zustinde des Darmes sind
ein Merkmal allergischer Erkrankun-
gen geworden [15].

3. Verschiedenen Umweltschad-
stoffen wird eine adjuvante Rolle fiir
die Induktion einer Allergie zuge-
schrieben. Hier kommen mehrere
Mechanismen in Frage:

e Schidigung der Haut und Schleim-
hautbarrieren durch chemische, phy-
sikalische oder mikrobielle Einfliis-
se uber eine direkte Verletzung der
Zellmembranen und Freisetzung von
Entziindungsmediatoren wie Hista-
min, Prostaglandine und Leukotrie-

ne, wie z. B. nach Einwirkung von
Pestiziden [16, 17], Alkohol und mi-
krobiellen Giften. Die erhohte Durch-
lassigkeit der Schleimhautbarrieren
fuhrt zu einer gesteigerten Allergen-
aufnahme und Sensibilisierung [18].
e Eine erhohte IgE-Produktion mit
Ausbruch allergischer Symptome
wurde nach Einwirkung von Reiz
und Dieselabgasen [19], Zigaretten-
rauch [20, 21], Quecksilberverbin-
dungen [22] und Platinsalzen [23]
beschrieben. Die erhohten Schad-
stoffe konnen ihre Wirkung auf ver-
schiedenen zelluliren Ebenen ent-
falten, abhingig von ihrem Absorp-
tionsund Reizpotential.

e Induktion der IgE-Synthese nach
Bindung von Schadstoffen an Se-
rumproteine (z.B. Formaldehyd und
Formaldehydderivate [24] mit Bil-
dung neuer Antigenstrukturen.

e Konformationsinderung der Zell-
oberfliche nach Kontakt mit Schwer-
metallen mit sensibilisierender Wir-
kung fur antigenspezifische T-Lym-
phozyten mit nachfolgender Induk-
tion der Proliferation und Differen-
zierung (Kontaktallergien) [25, 26].
e Eingriff in den intermediiren Stoft-
wechsel durch Einflussnahme auf
die Struktur und biologische Titig-
keit verschiedener Enzymsysteme,
RNA, DNA und die Proteinsynthesen
(Hg2+/SH--Proteine; DNase, ATPa-
se, Methyl-Hg/ oxidative Phospho-
rylierung; Alkohol, Nikotin/MAO,
DAO) [27-311.

In der Regel sind die Symptome
von Allergikern und/oder umwelt-
sensitiven Patienten eine Folge der
Interaktionen mit exogenen Schad-
stoffeinfliissen und/oder endoge-
nen Noxen. Dies erklirt auch die
polymorbiden klinischen Zustinde,
die diese Patienten aufweisen. Die
Bedeutung priventivmedizinischer
Manahmen - mit Vermeidung rele-
vanter Allergene bzw. Umweltgifte -
und einer entsprechenden gesund-
heitlichen Einstellung auch im psy-
chosozialen Bereich ist evident.

Provokationsfaktoren
allergischer Reaktionen

Nicht nur die eigenen Erfahrungen
bei der Behandlung von iber

15 000 Neurodermitispatienten zei-
gen, dass neben den allergischen
Mechanismen immer stirker pseu-
doallergische Reaktionen durch toxi-
schirritative Umweltfaktoren (Form-
aldehyd, Abgase, zusatzstoffreiche
Nahrung, Nikotin, Holzschutzmittel,
Pestizide, Schwermetalle) als Ursa-
che fiur die komplexe Symptomatik
in den Vordergrund treten. Uber die
intrauterinen und postnatalen Ein-
flisse solcher Faktoren wurde eben-
falls referiert (32, 33].

Von besonderem Interesse ist
bei Neurodermitikern das Auftreten
allergischer und pseudoallergischer
Reaktionen gegen Nahrungsmittel
und Zusatzstoffe, die wir in kontrol-
lierten Studien vor und nach Test-
mahlzeiten untersucht haben [18].
Neben deutlichen Abweichungen
der Serumwerte zirkulierender Im-
munkomplexe und spezifischer IgE-
und IgG4-Anti-korper gegen Nah-
rungsmittel zeigen Untersuchungen
des Serumhistaminspiegels bei Neu-
rodermitikern vor und 1/2 h nach
Testmahlzeiten einen hochsignifi-
kanten Anstieg des Mediators nach
der Nahrungsmitteleinnahme. Da je-
doch sehr hidufig auch im Nichtern-
serum von ND-Patienten hohe Hista-
minspiegel vorliegen, untersuchten
wir die Abbauwege dieses biogenen
Amins. Die Diaminoxidase (DAO)
ist das abbauende Schlisselenzym
fir Histamin, aber auch die Mono-
aminoxidase (MAO) ist am Abbau-
weg beteiligt. Wir konnten in einer
Studie tiber die MAO- und die DAO-
Aktivitit im thrombozytenreichen
Plasma von ND-Patienten und Kon-
trollpersonen nachweisen, dass die
Aktivititen sowohl von MAO als
auch von DAO bei den Neuroder-
mitispatienten im Vergleich zu den
Kontrollpersonen signifikant ernied-
rigt waren. Gleichzeitig stellten wir
eine signifikante Erhohung des His-
taminspiegels bei denselben Atopi-
kern fest. Es ist bekannt, dass hohe
Konzentrationen von biogenen Ami-
nen wie z. B. Putrescin, Octopamin,
Histamin usw. diese abbauenden
Enzyme hemmen. Weitere Hemm-
faktoren sind Zusatzstoffe aus der
Nahrung, Schwermetalle, Alkohol



und Nikotin, wobei Alkohol zusitz-
lich zu einer vermehrten Aufnah-
me von biogenen Aminen aus dem
Magen-Darm-Trakt fihrt. Auch eini-
ge Medikamente, wie z. B. bestim-
mte Antidepressiva, wirken als
MAO-Blocker. Die Cofaktoren fiir
MAO (Eisen und FAD) sind bei ND-
Patienten erniedrigt, die Cofaktoren
fir DAO (Kupfer und Pyridoxal-
phosphat) sind fast normal, was auf
Uberschiisse der oben genannten En-
zyminhibitoren schlieRen ldsst [31].
Diese Befunde erkliren die
pseudoallergischen, also nicht im-
munologisch vermittelten Reaktio-
nen auf bestimmte Nahrungsmittel,
wie z. B. tiefgefrorenen Fisch, in dem
im Vergleich zu frischem Fisch bis zu
10mal hohere Histaminwerte nach-
zuweisen sind. Auch in verschie-
denen Kisearten, Sauerkraut, ein-
gelegten Gurken und Tomaten aus
Dosen findet man hohe Histamin-
konzentrationen. Auch gegen an-
dere biogene Amine wie z. B. Tyra-
min, Phenyldthylamin und Putrescin
entstehen aufgrund eines Mangels
oder einer Hemmung der abbauen-
den Enzyme MAO und DAO pseudo-
allergische Reaktionen. Hohe Kon-
zentrationen des Biogenen Amins
Tyramin finden wir z.B. in Cham-
pignons, Trauben, Wurst, Rotwein,
Sekt und bestimmten Kisearten.
Die allgemein erhohte Darm-
durchlissigkeit bei Atopikern sowie
eine signifikant erhohte Antigenab-
sorption, die ihrerseits zu hoheren
zirkulierenden Immunkomplex-
Werten, zur Aktivierung des Komple-
mentsystems und der Gerinnungs-
kaskade und zur Degranulation von
Mastzellen und Basophilen fihren
kann [18], erweist sich ebenfalls
als ein bedeutender pathologischer
Aspekt. Eine direkte Korrelation
zwischen den hoheren Darmdurch-
lissigkeitswerten einerseits und den
Serumhistaminwerten bzw. der An-
wesenheit IgE-enthaltender ZIK an-
dererseits lief sich jedoch nicht fest-
stellen.
Die Ursache fur die erhohte Darm-
durchlissigkeit liegt in einer deutli-
chen Darmdysbiose, die bei fast al-
len unseren Neurodermitispatienten

vorliegt und mit einem Uberschuss
an fakultativ pathogenen Bakterien
und Pilzen und einer Verminderung
der gesunden milchsdureproduzie-
renden Bakterien einhergeht.

In einer zusammenfassenden
Studie mit 110 Neurodermitispati-
enten [15] konnten wir nachweisen,
dass in fast 50% der untersuchten
Fille deutlich erniedrigte Werte von
Laktobazillen und Bifidobakterien
und eine massive Vermehrung fakul-
tativ pathogener Keime wie hidmo-
lytische E. coli, Klebsiella, Proteus,
Clostridien und von Hefepilzen wie
Candida und Geotrichum vorlag.

Im Laktose-Malabsorptionstest
wurden in derselben Studie signifi-
kant erniedrigte Werte von Galak-
tose im Blut und im Urin der Neu-
rodermitispatienten im Vergleich zu
gesunden Kontrollpersonen nach-
gewiesen. Bekanntlich entsteht die
vorhandene Laktose-Malabsorption
durch ein Defizit der Laktaseaktivitit.
Darin liegt die Erklirung fir die ver-
breitete Intoleranzreaktion der Neu-
rodermitispatienten gegen Zucker
und Zuckerprodukte.
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Durch fermentative Girung wan-
deln verschiedene Darmhefen
und Bakterien die ungespaltenen
Kohlenhydrate in organische Alko-
hole [36], und kurzkettige Fettsiu-
ren mit narkotisierender Wirkung
[37, 38] um, welche die ausgeprigte
postprandiale Mudigkeit und Alko-
holintoleranz der Patienten erkli-
ren lassen und ebenfalls zu einer
Steigerung der Darmdurchlissigkeit
fihren. Die Sprosspilze wiederum
bilden Phospholipase A2, wodurch
Membranphospholipide gespalten
und Uber die Arachidonsiure zu
Prostaglandinen und Leukotrienen
mit erheblichem Entziindungspoten-
tial abgebaut werden konnen: Toxi-
sche Fleischabbauprodukte (Indol,
Skatol, Phenole, biogene Amine),
die in Anwesenheit einer putriden
Fiulnisflora (Clostridien, Bacteroides
sp., pathogene Enterobacteriaceae)
entstehen, 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).

Saugling mit Neurodermitis vor und nach 4 Wochen Therapie in der Spezialklinik Neukirchen.

Es handelt sich hierum eine Art
pseudoallergischer Reaktion, verur-
sacht durch einen sekundiren Dis-
saccharidasenmangel, die sich in
Durchfall, Darmkoliken, Migrine,
Hautrotungen und Odem duRern
kann. Die nichtverdauten und nicht-
gespaltenen Zuckerarten dienen im
Darm einer starken Vermehrung
von pathogenen Bakterien und vor
allem von Pilzen. Candida albicans
und hidmolytische E coli sind die
wichtigsten Hemmer der Laktaseak-
tivitdt [34, 35].

Gestorter Energiestoffwechsel
und Regulationsfaktoren

Weitere Nebenwirkungen der fal-
schen Darmbesiedlung wurden in
einer friheren Studie ausfihrlich
diskutiert [15]. Die verminderte Koh-
lenhydrataufnahme verursacht durch
Hemmung der Dissaccharidasen
zusammen mit der Beeintrichtigung
des intermediiren Stoffwechsels
durch Umweltnoxen verschiedener
Art (PCP, Pestizide, Abgase, Schwer-
metalle, polychlorierte Biphenyle,
mikrobielle Giffe und andere)
bewirkt eine immer schwichere
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Produktion energiereicher Stoffe
(ATP) bei Allergikern, wie in einigen
Untersuchungen festgestellt wurde
[Ionescu G, Benkert P: unveroffent-
lichte Ergebnisse]. Dies ist auch eine
der wichtigsten Ursachen fiur die
niedrigen Werte zyklischer Nukleo-
tide (CAMP) mit Regulations-/Kon-
trollfunktion bei Freisetzung von
Entziindungsmediatoren. Die cAMP-
Werte werden weiter gesenkt durch
die gleichzeitige Blockade der beta-
Adrenozeptoren [39, 40] und die
erhohte Aktivitit des abbauenden
Enzyms Phosphordiesterase [41].

Schwermetallbelastung

bei Neurodermitis

Uber die immuno- und allergotoxi-
sche Relevanz der Schwermetallbe-
lastungen (Cadmium, Blei, Platin,
Kupfer) wurde in den letzten Jahren
immer hiufiger berichtet [2, 42-45].
Dem Quecksilber wird eine Sonder-
rolle eingeriumt, gerade durch die
heftige Diskussion zum Thema
«Amalgam». Es ist wichtig, hier von
Anfang an zwischen dem allergi-
schen Potential des Quecksilbers
(bis 17% Allergieinzidenz mit posi-
tivem Epikutantest) und seinem
chronisch-toxischen Potential, das
besonders bei Allergikern zu einem
beschleunigten Summationseffekt
mit anderen Noxen fiihren kann, zu
unterscheiden. Hier wird auf mehre-
re Angriffsmechanismen hingewie-
sen, z. B.:

¢ Bindung an Serum- und Zellprote-
ine (Albumin, Coenzym A, SH-Pro-
teine) mit Interaktion im intermedii-
ren Stoffwechsel [27];

e Steigerung der zelluldren Mitosera-
te in Lymphozytenpopulationen [46];
e Induktion der IgE-Synthese mit
Steigerung der allergenspezifischen
IgE-Antwort bei Ratten [22];

e Abfall der T-Lymphozyten, der
T-Helferzellen und der NK-Zellen
nach Quecksilbermobilisierung aus
Amalgamfiillungen [47, 48];

e Forderung inflammatorischer Re-
aktionen durch Aktivierung ent-
sprechender Enzymsysteme (z. B.
Collagenasen [49)).

e Von besonderer Bedeutung fir
Patienten ist die Umwandlung der

ionisierten Hg2+-Form durch Methy-
lierung in eine vielfach toxischere,
lipidlosliche organische Verbindung
(Methylquecksilber) [27]. Hier spielen
auch Mund- und Darmbakterien
(Streptokokken, Clostridien) [50] und
insbesondere Hefepilze (Candida
albicans) [51] eine entscheidende
Rolle und lassen die Symptomun-
terschiede von einem Amalgamtri-
ger zum anderen teilweise erkliren.
Auch wenn die klinische Rele-
vanz dieser Ergebnisse fiir die Patho-
genese der Neurodermitis noch dis-
kutiert wird, bleiben die wichtigsten
Quecksilberquellen im Prinzip
immer die gleichen: als Zusatzstoff
verschiedener Medikamente (in Sal-
ben, Tropfen, Impfungen usw.),
fischreiche Nahrung, Innereien (von
0,3 bis 2,3 pg/Tag) und besonders
die Amalgamfillungen (3-17 pg
Quecksilberdimpfung pro Tag [27].
Das Quecksilber besitzt eine ausge-
prigte Affinitit fir Organe wie das
Epithel des Gastrointestinaltraktes
und der Haut, fiir Haare, Schilddrise,
Leber, Pankreas, Nieren und fir das

Eigene Unterschungen bei Neuro-
dermitikern und Psoriatikern zei-
gen mit Hilfe des sogenannten Kau-
gummitests eine erhebliche Queck-
silberfreisetzung, die mit der Zahl
der Fillungen direkt korreliert [56].
Dieses Phinomen ist wicht nur fiir
Patienten, sondern auch fiir Schwan-
gere und Miitter von Bedeutung,
denn nach neueren Erkenntnissen
fuhrt die Quecksilberfreisetzung
sowohl zu einer transplazentaren
Belastung der Feten [33, 57] als auch
der Sduglinge durch Muttermilch [58].
Die Mobilisierung aus den Fullun-
gen ist besonders grof3 bei Verzehr
von heifen Getrinken (Kaffee, Tee),
Fruchtsiften, frischem Obst oder bei
Kauen von Kaugummi. Die allergo-
toxische Wirkung des Quecksilbers
wird hiufig durch die synergistische
Wirkung anderer Umweltschadstoffe
(Pestizide, Dioxine, Furane und
andere) aus der Muttermilch [32]
potenziert.

Zwei Tatsachen stehen nach
unserer Erfahrung mit tiber 15 000
Allergikern fest:

Neurodermitis-Patient vor und nach 5 Wochen Therapie in der Spezialklinik Neukirchen.

Gehirn, vor allem in der grauen
Substanz sowie in Kerngebieten des
Hirnstammes und in der Groghirn-
rinde [52-54]. Kernspintomographi-
sche Untersuchungen des Kopfes
sind nicht mehr durchfithrbar, wenn
die Patienten Schwermetalllegierun-
gen im Mund tragen [55].

a) Bohrarbeiten in den Amalgam-
fillungen bei Allergikern ohne
entsprechende Schutzmassnahmen
(Kofferdom, Antioxidantien) fiihren
in der Regel zu einer rapiden Ver-
schlechterung der Symptome, und
b) therapieresistente, rezidivierende
Problemstellen im Bereich der Kopf,
Hals- und Gesichtshaut sowie chro-



nische Heuschnupfen -und Rachen-
symptome bleiben nach Entfernung
der Amalgamfillungen gefolgt von
entsprechenden Ausleitungsmaf3-
nahmen dauerhaft aus [59].

Prophylaxe und Therapie
Wichtige Priventivmassnahmen bei
Allergikern finden ihren Platz schon
bei Schwangeren, bei denen die Ver-
meidung starker Allergene in der
Nahrung, Alkohol, Nikotin und exo-
genen Schadstoffen zu einer Sen-
kung des Atopierisikos des Neuge-
borenen fithren kann [13]. Auch die
Sanierung endogener Belastungsfak-
toren wie Infekte aller Art, der Haut,
der Schleimhiute, der Geburtswege
und des Darmes findet ihre berech-
tigte Anwendung.

In der Therapie der Neuroder-
mitis hat sich gezeigt, dass eine
allergenarme Diit, die im Rotations-
system angeboten wird, zusammen
mit der Sanierung mikrobieller Her-
de, schadstoffausleitenden, immun-
modulierenden und psychologi-
schen Betreuungsmafnahmen einen
wichtigen Beitrag zu einer langfristi-
gen und mitunter auch dauerhaften
Beschwerdefreiheit leisten kann

(60, 61].
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