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Adjuvante diatetische Ernahrung zur Pravention

von Atopien und Atopischer Dermatitis

Hartmann, A. A,, Feil, W., Helling, A.

Zusammenfassung

Die (Erb)anlage(n) fur Atopie, mit
atopischer Dermatitis, Rhinoconjunc-
tivitis allergica, allergischem Asthma
bronchiale und Nahrungsmittelaller-
gie zu reagieren, ist/sind nicht thera-
pierbar, wohl aber die klinischen Ma-
nifestationen. Die Komplexitit der
Atopie dufert sich in ihren Organma-
nifestationen und humoraler und zel-
luldrer Immundysregulation. Priven-
tiv kann eine adjuvante didtetische
Nahrungserginzung das Auftreten
und/oder die Schwere der Manifesta-
tion beeinflussen, so durch Substitu-
tion mit essentiellen Fettsiuren oder
Immunmodulation mittels Probiotika.
Auch die Stillende stellt einen Priaven-
tionsfaktor dar, in Abhingigkeit, ob
sie selbst Atopikerin ist oder nicht. Die
bisherige adjuvante diitetische Nah-
rungserginzung verwendet jeweils
Einzelsubstanzen. Der gleichzeitige
Einsatz unterschiedlicher Substanzen
konnte dem komplexen Geschehen
der Atopie besser gerecht werden.

Schliisselworter

Allergie, Atopie, Atopische Derma-
titis, Bifidobakterien, Darm, Darmflo-
ra, Lactobazillen, Neurodermitis, Pri-
biotika, Probiotika, Schwangerschaft,
Stillen, omega-3-Fettsiduren, omega-6-
Fettsduren

Summary

Atopy provides a convenient um-
brella term for atopic dermatitis,
allergic asthma, hey fever and others.
It is genetically determined. The clini-
cal manifestation of the diseases can
be influenced by substitution or/and
modulation of the immune system.
Probiotic bacteria as well as omega-
3-fatty acids and omega-6-fatty acids
have been successfully administrat-
ed in atopic diseases. Nursing can
prevent AD, but only if the mother
has no Atopy. A combination of sub-
stances to substitute or modulate At
opy should be given, to balance the
well known deficiencies in atopic per-
sons.

Abb.1 Zeitachse des Auftretens und Verlaufs der atopischen Krankheiten: Neurodermitis constitu-
tionalis (Syn.: atopisches Ekzem, atopische Dermatitis), primére Nahrungsmittelallergie und —Kreuz-
allergie, Rhinoconjunctivitis allergica, allergisches Asthma bronchiale (Hartmann / Feil / Helling [17])

Keywords
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asthma, gut, gut microbiota, Bifido-
bacterium lactis BB12, Lactobacillus
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1. Einleitung

Atopie und Atopische Dermatitis
Die Atopische Dermatitis (Syn.: ato-
pisches Ekzem, Neurodermitis consti-
tutionalis, am.: atopic dermatitis) mit
ihrem zeitlichen und symptombezo-
genen Verlauf ist eine Krankheit aus
dem atopische Formenkreis¢, der
weitere atopische Krankheiten bein-
haltet, wie die Rhinoconjunctivitis all-
ergica, das allergische Asthma bron-
chiale, die Nahrungsmittel-Allergie
und die Nahrungsmittel-Kreuz-Aller-
gie (Abb. 1) Patienten mit einem oder
mehreren dieser Krankheitsbilder
werden ,Atopiker® genannt /53, 54].

Atopie-Risiko

Das Risiko im Laufe des Lebens an
einer Krankheit des atopischen For-
menkreises zu erkranken, betrigt 5-
15% wenn kein, 20-40% wenn beide
Eltern an einer Atopie leiden/gelit-
ten haben und 60-80% wenn beide
Eltern an gleicher Atopie, z.B. aller-
gisches Asthma bronchiale, AD lei-
den/gelitten haben /53, 54/.

Biologische Anomalien bei Atopie
Bei Atopikern sind eine Reihe von
Anomalien bekannt: eine Immun-
dysregulation im Th1 - Th2 Bereich
und bei der zelluliren und humo-
ralen Infektabwehr /53] gegen Bakte-
rien und Viren, eine Delta-6-Desatu-
rase-Hemmung /35, 36/ - unter Punkt
4.1.1, Adenylcyclase Hemmung /38/,
Cholinerge Stimulation der cGMP-Bil-
dung /52], Phosphodiesterase-PDE-
aktivitits Steigerung /15, 20] - nihe-
res unter 4.2 , Epidermale Lipid- und
Fettsdurestoffwechselstorung /36/, re-
duzierte Epidermale antimikrobielle
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Peptidexpression /36] und ein Filag-
grin Gendefekt /42].

Verlauf und Klinik der Atopie
und der AD

Beginnend im 3. Lebensmonat
mit dem Milchschorf auf der Kopf-
haut, trockener, schuppender jucken-
der und aufgekratzter Haut an Ar-
men, Beinen, Stamm und Gesicht, bei
Kleinkindern und Jugendlichen tro-
ckene Haut, Beugenekzemen, u.a.,
zusitzlich konnen bis ins Erwachse-
nenalter Nahrungsmittelallergie, all-
ergisches Nasenlaufen, Augentrinen
bis hin zum Asthma bronchiale auftre-
ten, zeitlich versetzt oder gleichzeitig,
auch wechselnd zwischen Haut und
Schleimhéuten.

2. Pravention der klinischen
Manifestation der AD

Die primire Pravention schaltet Ri-
sikofaktoren aus. Die sekundire be-
inhaltet frithst mogliche Diagnostik
und Therapie. Die tertidre begrenzt
Krankheitsfolgen und gleicht sie
aus [45]. Die Atopy als solches, die
(Erb)anlage(n), kann(kénnen) nicht
beeinflusst werden, aber das Risiko
einer klinischen Manifestation. Hier
setzen neuere Moglichkeiten der pri-
mdren, sekundidren und tertidren Pri-
vention bei Atopikern an.

3. Probiotika, Prabiotika, Synbiotika
und AD

Im Okosystem Darm, spielen Mi-
kroben mit ihren Interaktionen un-
tereinander, bei der Verdauung der
Nahrung und in Interaktionen mit
der Schleimhaut eine wichtige Rol-
le: Senkung der Allergenitit der Nah-
rungsbestandteile /5/, Verbesserung
ihrer Toleranz /9], Stabilisierung der
Barrierefunktion der Darmwand,
Stimulierung der Teilungsrate der
Darmendothelien, Anregung zur Bil-
dung Immunglobulin A-produzie-
render Zellen der Darmwand und
Senkung des Entziindungsgrades der
Darmwand /22, 32, 60]. Storungen im
Okosystem Darm kdénnen von pa-
thophysiologischer Relevanz sein
und damit ein therapeutisches Ziel
fiir Substanzen, die die Zusammen-
setzung oder Funktion der Darmflo-
ra modulieren. Neben Antibiotika

sind dies Probiotika, Pribiotika und
Synbiotika /3/.

3.1 Probiotika

Probiotika sind lebende, definierte
Mikroorganismen, die nach ora-
ler Zufuhr gesundheitsfordernd im
menschlichen Organismus wirken.
Sie missen den GRAS-Status (gene-
rally regarded as safe) haben, also ge-
sundheitlich unbedenklich sein, Ma-
genpassage (saurer ph Wert, Pepsin)
und oberen Dunndarm (Gallensiu-
ren, Pankreasenzyme) vermehrungs-
fihig passieren, vorhandene Keim-
gruppen im Darm verdringen, mittels
Expression von Adhisionsfaktoren
an den Mukosazellen anheften und
Immunmechanismen in Gang setzen.
Die Darmbesiedelung mit Probiotika
ist auf die Dauer der Zufuhr begrenzt
[28]. Das GALT (gut-assoziated lym-
phoid tissue) ist Teil des allgemeinen
Mukosa-Immunsystems. Stimulieren-
de Effekte auf das Immunsystem des
Darmes konnen auch positive Wir-
kungen an Schleimhduten auB3erhalb
des Darmes , z.B. Bronchien induzie-
ren [24], zellulir wie humoral /28].
1908 bekam Metschnikoff den Nobel-
preis fur seine Forschung zu probio-
tischen Laktobakterien /28].

3.1.1 Pravention von Atopie und
AD durch probiotischen
Lactobacillus GG

Durch Verzehr von probiotischem
Lactobacillus GG (ATCC 53103) (LGG)
im letzten Drittel der Schwangerschaft
und Stillzeit und Gabe an den Neuge-
borenen wihrend der Stillzeit konn-
te bei Atopie-Risiko-Schwangerschaft
bis 4 Jahre nach der Geburt die Rate
an zu erwartender Neurodermitis-Er-
krankung um 50% gesenkt werden
im Vergleich zur Placebo-Kontroll-
gruppe /26, 27, 49]. Somit konnte tiber
das Immunsystem des Darmes, mittels
probiotischem LGG, der klinischen
Verlauf einer (Erb)anlage bedingten
Hautkrankheit, der AD, positiv beein-
flusst werden. Fur die Lebensqualitit
und das Gedeihen der Neugebore-
nen, Sduglinge und Kleinkinder stellt
dies einen enormen Fortschritt dar,
da sie frei von juckenden, physisch
und psychisch belastenden Hautver-
danderungen, nachts gut schlafen und

OM & Ernahrung 2008/Nr. 121

tagsuber aufmerksam sein konnen.
Fur Atopie-Risiko-Schwangerschaften
bedeutet dies eine vollig neue Mog-
lichkeit der Priavention /17, 30,31, 40].
Nur vitale LGG sind in der Lage diese
Effekte zu erzielen, nicht jedoch hitze-
inaktivierte LGG /29].

3.1.2 Risiko flir Atopie
durch Clostridien- und E. coli-
Besiedelung im 1. Monat

In der KOALA-Geburten-Kohor-
te #(957 Kinder in 2000-2002)# [43]
wurde im ersten Lebensmonat die
Darmbesiedelung des Siduglings qua-
litativ und quantitativ mittels Echtzeit-
PCR untersucht und zum Auftreten
von Krankheiten des atopischen For-
menkreises in Bezug gesetzt. 98,7 %
der Kinder wiesen eine Bifidobakte-
rien-Besiedelung des Darmes auf. Ei-
ner E. coli-Besiedelung im ersten Le-
bensmonat folgten in den nichsten
zwei Jahren Ekzeme, je dichter die
Besiedelung, desto hiufiger traten
Ekzeme auf. Bei einer Clostridien Be-
siedlung im ersten Lebensmonat war
das Risiko signifikant erhoht fir Ek-
zeme (OR: 1,40) fur rezidivierende
,Keuch“-Perioden (OR: 1,75), fiir Sen-
sibilisierungen (OR: 1,45) und fir das
Auftreten einer AD (OR: 1,73) in den
nidchsten zwei Jahren. Die Autoren
[43] meinen, dass dies zu einem ver-
starkten Einsatz von Probiotika fiih-
ren musse, speziell bei Risikofaktoren
flr eine gestorte frihkindliche Darm-
flora, wie z.B.. Kaiserschnitt-Geburt,
Antibiotika-Therapie, stationidre Be-
handlung und Erndhrung mit Formu-
la-Milch.

3.1.3 Pravention der AD durch
probiotischen Bifidobacterium
lactis BB12

Probiotische Bifidobacterium lactis
BB12 gegeben von Tag 1 bis 21 nach
der Geburt fihrte zu einer deutlich
verringerten Besiedelung des Darmes
mit Clostridien und E. coli und einer
Senkung der Rate atopischer Krank-
heiten in den folgenden 2 Jahren /39/.
Probiotischer Lactobacillus GG (LGG)
in der Schwangerschaft und Still-
zeit konnte den Ausbruch einer AD
in ca. der Hilfte der Fille in den fol-
genden 4 Jahren verhindern. Probio-
tika kommt demnach eine erhebliche
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immunmodulatorische Bedeutung zu
bei Atopikern. Mit der Erstbesiedlung
des Darmes nach der Geburt wird das
Immunsystem des Neugeborenen ge-
startet und gebahnt. Hier scheint of-
fensichtlich eine Weichenstellung in
Richtung Thl- oder Th2-Immunant-
wort, u. 4. zu erfolgen.

3.1.4 Lactobacillus rhamnosus R11
Siehe unter 3.3 und 5

3.1.5 Lactobacillus rhamnosus
(ATCC 53103) und Spezifische
Immuntherapie (SIT)

BeiOralem Allergie Syndrom (OAS)
bei Jugendlichen und jungen Erwach-
senen mit Birkenpollenallergie, konn-
te in einer randomisierten Studie kein
Effekt erzielt werden /19]. Daraus ab-
zuleiten, dass Probiotika nur in der
Entwicklungsphase des Darmes wirk-
sam seien /3/, ist allergologisch nicht
haltbar, da eine Birkenpollenaller-
gie eine bereits erfolgte spezifische
Sensibilisierung gegen Birkenpollen
darstellt, die nur mit einer SIT (spezi-
fischen Immuntherapie) (Syn.: Hypo-
oder Desensibilsierung) mit Birken-
pollen-Antigen und keinesfalls mittels
Probiotika therapiert werden kann.

3.1.6 Kombinationsbehandlung mit
L. rhamnosus 19070-2 und L. reuteri

Eine randomisierte, kontrollier-
te Studie bei Kindern mit AD und er-
hohtem IgE und positivem Hauttest
konnte die Wirkung fiir diese Kombi-
nation nachweisen /56/.

3.2 Prabiotika, Atopie und AD
Pribiotika sind unverdauliche Oli-
gosaccharide und Oligofruktose, die
die bakterielle Fermentation im Darm
modulieren kénnen, indem sie zu ei-
ner selektiven Vermehrung von pro-
biotischen Bifidobakterien oder Lak-
tobaziellen fithren /13].
Fruktooligosaccharide (Oligofruk-
tose und Inulin) werden selektiv von
Bifidobakterien fermentiert. Die hier-
bei enstehenden Siduren und Bacte-
riozine hemmen das Wachstum von
Clostridien, Colibakterien, Bakteroi-
des und wahrscheinlich auch patho-
genen Bakterien /28/. Der Verzehr
von 3-mal tiglich 5 g Fructooligosac-
charid tber 2 Wochen, vermehrt die
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Zahl der Bifidobakterien im Stuhl von
6 auf 22% (14).

In Japan werden im neonatolo-
gischen Bereich Pribiotika als Zusatz
in der Trinknahrung von Siuglingen
propagiert (12).

3.3 Synbiotika bei AD

Durch Kombination von Pribiotika
und Probiotika werden synergistische
Effekte erhofft /55/. Ein kommerzi-
elles Priparat enthilt neben probio-
tischen Lactobacillus rhamnosus R11
1x10' KbE, pribiotische Oligofruk-
tose, ®-3-FA und Gamma-Linolensiu-
re, Vitaminen, Spurenelemente und
aufbauende allergenarme Rohstoffe.
Hier laufen derzeit Pilotstudien bei
Jugendlichen und Erwachsenen und
erste Anwenderberichte liegen vor -
unter Punkt 7.

3.4 Interaktionen Darm, Darmflora
und AD

Hinweise fur eine Interaktion zwi-
schen Darm, Darmflora und AD gibt
es schon lange, so: eine Assoziation
zwischen AD und intestinalen Perme-
ablititsstorungen /10, 25, 33, 46, 58],
eine verringerter Laktobazillen-Zahl
in entzindeter Darmschleimhaut,
auch bei Stress und Abklingen der AD
bei Riickgang des Entziindungsgrades
der Darmwand, eine Assoziation zwi-
schen AD mit Nahrungsmittelaller-
gie und hoherem Entziindungsgrad
der Darmwand /33/. Das Immunsys-
tem von Darm (GALT) /51/, Bronchus
(BALT), Mucosa (MALT) und Haut
steht miteinander in Verbindung und
kann sich gegenseitig beeinflussen.

4. Pravention der AD durch »-6- und
-6-Fettsauren

4.1. AD und Rolle der mehrfach
ungesattigte Fettsauren, ©-6- und
®-3-FA

Mehrfach ungesittigte langkettige
Fettsduren (FA) gehoren zu zwei FA-
Familien, die im Sdugetierorganismus
nicht synthetisiert werden koénnen,
also essentiell sind und entsprechend
tber die Nahrung zugefiithrt werden
miussen. Hierzu gehoren die w-3-Fett-
sduren (o-Linolensdure (ALA) in Raps-,
Leinsamen-Walnussol und Eicosapen-
taen- (EPA) und Docosahexanesiure

(DHA) im Fett von Kaltwasserfischen)
und die w-6-Fettsduren (Linolsdure LA
in Sonneblumen-, Soja- und Maiskei-
mol). Die fiir eine optimale EPA-Syn-
these wichtige Relation von @-6- und
@-3-FA von 5:1 ist in westlichen In-
dustrielindern mit 10:1 in Richtung
w-6-FA verschoben. Linol- (w-6-) und
o-Linolensdure (®-3-) konkurrieren
um das gleiche Enzymsystem zur Um-
wandlung in Arachidon-, bzw. EPA
und DHA und entsprechend in PGE2
und LTBF bzw. LTB3 und LTB5, hier-
zu unten. Ausreichende Mengen bei-
der langkettigen ®-3-FA konnen nur
dann gebildet werden, wenn kein
Uberangebot an Linolsiure (w-6-) be-
steht, d.h. wenn die wunschenswerte
Relation von 5:1 vorliegt /28].

4.1.1 Pravention der AD durch
Gamma-Linolensaure

Gamma-Linolensdure ist fur die
Aufrechterhaltung der Barrierefunkti-
on der Epidermis notwendig /35/ und
hat eine entzindungshemmende Wir-
kung, indirekt, durch vermehrte Bil-
dung entziindungshemmender Pros-
taglandine der Serie 1 (PGE1).

Die mit der Nahrung aufgenom-
mene Linolsiure (C18:2 ®-6) wird
mittels Delta-6-Desaturase in gamma-
Linolensidure (C18:3 ®-6) umgebaut.
Atopiker bilden wegen des Delta-6-
Desaturase-Mangels, zu wenig gam-
ma-Linolensidure, das dadurch ein-
tretende relative Uberangebot an
Linolsdure hemmt das Enzym Delta-
6-Desaturase [1]. Gamma-Linolensiu-
re wird in Dihomo-gamma-Linolen-
sdure umgewandelt bevor daraus die
Prostaglandine der Serie 1 gebildet
werden. Von einem hohen Angebot
an gamma-Linolensidure profitiert der
Atopiker: es fuhrt zur vermehrten Bil-
dung von entziindungshemmendem
PGE1 /63], zur Hemmung der Frei-
setzung von Histamin /2] und senkt
die IgE-Bildung /34]. PGE1 fuhrt so-
wohl direkt als auch indirekt ber
eine Hemmung der Prostaglandine
der Serie 2 zu einer Erhohung der
zyklischen Adenosinmonophosphat
(cAMP)-Konzentration /28], da sie
die Adenylcyclase hemmen, welche
fur die Synthese von cAMP verant-
wortlich ist (sieche unten 4.2.). Gam-
ma-Linolensdure hemmt auch die Bil-
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dung entzindungsfordernden LTB4
der Epidermis /38] Die didtetische
Zufuhr von Gamma-Linolensiure ge-
wihrleistet eine ausreichend hohe
Mengen an gamma-Linolensdure; von
der der Atopiker profitiert.

4.1.2 Pravention der AD durch o-3-
Fettsauren (w-3-FA)

o-3-FA, o-Linolensdure ALA (C18:3
®-3) und die beiden langkettigen w-3-
FA Eicosapentaen- EPA (C20:5) und
Docosahexaensiure DHA (C22:6)
sind essentiell und mussen mit der
Nahrung aufgenommen werden (28).
Atopische Kinder haben ein héheres
Verhiltnis von o-6- zu ®-3-Fettsiuren
im Plasma als Gesunde.

®-3-FA regulieren Entzindungsme-
diatoren in der Darmwand herunter,
wirken stabilisierend auf die Darm-
wand und im Bereich kranker Haut.

4.1.3 Resorption langkettiger
-3-FA und ©-6-FA

Voraussetzung fiir  Resorption
langkettiger FA, ab C12, die kaum
wasserloslich sind, ist die Bildung
von Mizellen im Darm. Die bilden
sich vorwiegend aus Gallensduren
und Monoglyceriden. Die Gallensiu-
remizellen sind gut wasserloslich. Die
Resorption von ®-3-FA und -6-FA ist
dann gewihrleistet, wenn sie zusam-
men mit einer Mahlzeit verabfolgt
werden, da danach der Gallensiure-
pool zirkuliert und die Resorption
tiber Gallensiduremizellen gewihrleis-
tet ist /28].

4.2 Die Rolle des cAMP bei AD
Erniedrigte cAMP-Werte fuhren zu
einer erhohten Bildung von Phospho-
lipase mit erhohter Freisetzung ent-
zindungsfordernder Arachidonsiure
aus Zellmembranen /28], cCAMP-Man-
gel fuhrt zu einer leichteren Freiset-
zung von Histamin aus basophilen
Leukozyten und Mastzellen /8/ und zu
einer lysosomalen Enzymfreisetzung
aus Leukozyten /21] mit Juckreizfor-
derung. Leukozyten von Atopiker bil-
den eine geringere Menge an cAMP,
u.a. wegen Hemmung der Adenylcyc-
lase /37/, der cholinergen Stimulation
der cGMP-Produktion /52, eines Ant-
agonisten des cCAMP, einer gesteiger-
ten Phosphodiesterase-PDE-Aktivitit
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[15, 20] gefolgt von niedrigem cAMP-
Wert. Die gestorte PDE-Aktivitit bei
AD wird direkt vererbt und scheint
einen Schlissel zum Verstindnis der
Vererbbarkeit der AD darzustellen
[15, 20]. In Leukozyten aus der Nabel-
schnur von Atopie-Risiko-Kindern ist
die PDE-Aktivitit erhoht. Sie korre-
liert mit dem Auftreten atopischer Ek-
zeme in den folgenden 18 Monaten
[21]. Eine Stimulation mit B-Agonisten
fuhrt zu einer verminderten cAMP-
Bildung /50/, die nicht auf einer Redu-
zierung der Zahl B-adrenerger Rezep-
toren auf der Leukozytenoberfliche
beruht /77], sondern auf einer gerin-
geren Bindungsaffinitit fir B-adren-
erge Agonisten und einem erhohten
Verhiltnis von o- zu B-adrenergen Re-
zeptoren [47].

5. Pravention der Atopie durch
Calcium, Magnesium, Zink, Mangan

Calcium kann eine verminderte
cAMP-Bildung von atopischen Leu-
kozyten (siehe 4.2) ausgleichen /8/
und besitzt eine Antihistaminwir-
kung (Wangemann1994), Magnesium
kann Symptome der Rhinoconjuncti-
vitis allergica, wie Niesen und Nasen-
laufen reduzieren [39], Zink, 2 Mo-
nate vor und 2 Monate wihrend der
Hauptblite konnte bei 81% der Pol-
lenallergiker die Symptome lindern
[18], Mangan fordert den Histaminab-
bau und senkt den Juckreiz, da hista-
minabbauende Enzyme manganab-
hingig sind /7/.

6. Muttermilch als praventiver oder
Risikofaktor fiir AD

Die Geburt und die Siuglingspha-
se bei Atopikern stellt eine entschei-
dende Phase fiir die zukunftige kli-
nische Manifestation der (Erb)anlage
bedingten atopischen Krankheiten
dar (unter 3.1.). Ein weiterer wichtiger
Faktor stellt das Stillen dar.

Stillen Giber 4 Monate stellt den bes-
ten passiven Infektionsschutz dar.

6.1 Die Stillende als Atopikerin oder
nicht-Atopikerin

Stillen als Allergiepriavention wur-
de in einer Studie an uber Tausend
Miittern, Siuglingen und Kleinkin-
dern kontrolliert, mit dem Ergebnis,
dass Siuglinge durch Stillen tber

4 Monate, bzgl. Privention gegen
Asthma und AD profitieren, falls die
Mutter selber keine Allergien hatte
oder hat /48/. Ausschlieslliches Stil-
len Gber 9 Monate oder linger war
nach 5 Jahren mit einem erhohten Ri-
siko fur AD und Nahrungsmittelaller-
gie verbunden und nach 11 Jahren
mit einem signifikant erhohten Risi-
ko fir AD und Nahrungsmittelaller-
gie (OR: 3,6), speziell bei Kindern mit
positiver familidrer Allergieanamnese
und besonders bei miitterlicher Aller-
gie. Beide Studien kommen in einem
wesentlichen Punkt zum gleichen Er-
gebnis, dass Stillen, sofern die Mutter
selbst Atopikerin ist, keinen Nutzen
bringt bzgl. Privention von Allergien
beim Kind /44, 48].

6.2 Die Muttermilch und die
Atopikerin

Die Muttermilch beinhaltet den
,Bifidumfaktor®, ein Glykoprotein,
bestehend aus Glucose, Galaktose,
Fruktose und N-acetyl-Glucosmin als
Substrat fiir die Bifidumflora im Darm
des Sduglings /28] (siehe oben 3.1.3).

Daneben soll die Muttermilch der
Atopikerin einen geringeren Gehalt
an Gamma- und Dihomo-gamma-
Linolensdure aufweisen /62/, der Ei-
cosapentaensiuregehalt sinke bereits
nach 4 Wochen deutlich /62/, das Ver-
hiltnis von ®-6-FA zu ®-3-FA weise
eine Imbalance auf /6] und das Risi-
ko der Kinder fur eine AD sei erhoht
[61].

Bei Atopikerinnen konnte ein ge-
ringerer Gehaltan gamma-Linolensidu-
re in Haut und Blut nachwiesen wer-
den, eine reduzierte cAMP-Bildung
der Leukozyten /6, 41], fir @-3-FA ein
entziindungshemmende /38/, juckrei-
zstillende /4] Wirkung und eine Haut-
verbesserung und Zellwandstabilisie-
rung /6].

6.3 Pravention der AD durch
Substitution und Karenz in der
Stillzeit

Die Stillende nimmt probiotischen
Lactobacillus GG /26, 27] und eine
Substitution mit gamma- und diho-
mo-gamma-Linolensidure wird emp-
fohlen /28], der Sdugling erhilt probi-
otiosche Bifidobacterium lactis BB12
[23], der zu einer Verbesserung der



AD fuhrt; eine frihst mogliche Besie-
delung des Darmes mit Bifidobakte-
rien ist anzustreben /43]. Inwieweit
auch eine Karenz-Diit der Schwange-
ren und Stillenden priventiv wirksam
ist, wird derzeit diskutiert /57].

7. Pravention der AD ab Ende des
ersten Lebensjahres

Eine Allergiepriavention ab Ende
des ersten Lebensjahres kann mit pro-
biotischem Lactobacillus rhamnosus
R11, Substitution mit omega-3- und
omega-6-Fettsduren, bestimmten Vita-
minen, Mineralien und Spureneleme-
ten Uber drei Monate versucht wer-
den, wobei hierunter in einer offenen
Pilot-Studie SCORAD-Score-Reduzie-
rungen zwischen 3,2 bis 34,1 nach-
weisbar waren /16].
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