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Weltweite Forschungen haben in den
vergangenen Jahren deutliche Fortschrit-
te fiir die Allergologie gebracht. Erstma-
lig lieferten wichtige Studien international
vergleichbare epidemiologische Daten
zur Privalenz allergischer Erkrankungen
und iiber die Lebensbedingungen betrof-
fener Kinder und Jugendlicher sowie viel-
filtige neue Erkenntnisse in der Ursa-
chenforschung [1-4].

Allergische Erkrankungen haben in
den letzten Jahrzehnten deutlich zuge-
nommen und stellen eine gesundheitspo-
litische Herausforderung dar [1]. An der
genetischen Disposition wird vorerst
nichts zu dndern sein, hingegen lassen
sich die Entwicklung allergischer Er-
krankungen und deren Verlauf durch Ver-
inderung der Umweltbedingungen beein-
flussen. Die Allergieprivention ist dem-
nach ein vordringliches Arbeitsfeld der
Allergologie.

abap, das Aktionsbiindnis Allergiepri-
vention (www.allergiepraevention.de),
hat am 28. Juni 2002 eine iiberarbeitete
Version der 1996 von der Deutschen Zen-
trale fiir Volksgesundheitspflege e.V. her-
ausgegebenen ,Thesen zur Privention
von Allergien bei Kindern und Jugendli-
chen® veroffentlicht (siehe S. 7). Die GPA
als Mitglied des Aktionsbiindnisses Aller-
gieprivention unterstiitzt die Aussagen
und beteiligt sich an der Verbreitung und
der Umsetzung der in diesem Papier for-
mulierten Ziele.

Die aktive epidemiologische, allergo-
logische und immunologische Forschung
hat zur Folge, dass Thesen und Empfeh-
lungen zur Allergieprivention stindig hin-
terfragt und angepasst werden miissen.
Deshalb stellt auch das abap-Papier 2002
nur eine Momentaufnahme dar, deren
Aussagen aber auf einem breitem Konsens
basieren.

Zielgruppen

Wen betreffen die Empfehlungen der
primiren Allergieprivention?
Empfehlungen zur friihen primiren Al-
lergieprivention sollten, soweit sie allge-
mein gesundheitsfordernden Charakter
haben, fiir die Gesamtheit der Bevolke-
rung sinnvoll und vertretbar sein. Dane-
ben richten sie sich definitionsgemif} an
Familien mit anamnestisch erhdhtem ge-
netischem Allergierisiko. Eine abgestufte
und der individuellen Gefihrdung ange-
passte Beratung ist also notwendig.
Wichtig wire es, exakt die Kinder zu
identifizieren, die ein erhohtes Risiko fiir
eine Allergieentwicklung tragen, um eine
friihe Intervention und eine gezielte Pri-
vention zu ermdoglichen. Leider hat hier
die Bestimmung des Nabelschnur-IgE
enttduscht; man kann sich also derzeit
nur auf die Familienanamnese stiitzen.
Kiinftig konnten Parameter wie geneti-
sche Marker [5], Bestimmungen des ECP

[6] oder Zytokinmuster aktivierter T-Zel-
len im Nabelschnurblut [7] wichtige Aus-
sagen liefern. Hier fehlt aber noch eine in
der Praxis einsetzbare Methode, die eine
sichere Risikoabschitzung erméglicht [8,
9]. Lediglich der Nachweis von Sensibi-
lisierungen gegen Nahrungsmittel (Hiih-
nerei) im ersten Lebensjahr lisst sich als
prognostischer Parameter fiir das Risiko
der weiteren Entwicklung von Inhala-
tionsallergien einsetzen [10].

Bei der Komplexitit des Themas der
(primdren) Allergieprivention sind fiir
die Beratung in der kinderirztlichen Pra-
xis das Eingehen auf die jeweilige Situa-
tion der Familie und auch die gezielte An-
passung der Empfehlungen an individu-
elle Umstinde notwendig. Beratung zur
Allergieprivention darf sich nicht auf die
Weitergabe kurzer Empfehlungen be-
schrinken. Deren erfolgreiche Umset-
zung durch die Familien bedarf zusitzlich
intensiver Betreuung, Beratung und Mo-
tivation durch allergologisch kompeten-
tes Personal [11] (siehe auch Punkt Ila
des Thesenpapiers).

Dies nimmt die GPA zum Anlass, die
einzelnen Thesen zur Primidrprivention
(Punkte unter I) zu kommentieren und
mit Hintergrundinformationen zu verse-
hen. Auf diese Weise kann das Thesen-
papier als Grundlage fiir die Beratung
von Eltern allergiegefihrdeter Kinder
dienen.



Das Aktionsbiindnis Allergieprévention verabschiedete am 28. Juni 2002 eine (berarbeitete Version der
von der Deutschen Zentrale fiir Volksgesundheitspflege e. V. 1996 herausgegebenen

Thesen zur Pravention von Allergien
bei Kindern und Jugendlichen

Allergische Erkrankungen gehdren zu den groBen Gesundheitsproblemen unserer Gesellschaft. Die
Voraussetzungen fir eine Entwicklung allergischer Erkrankungen werden oft schon im Sauglings- und
Kleinkindesalter gelegt. Noch sind nicht alle Faktoren, die die Entwicklung einer allergischen Sensibili-
sierung und Krankheitsentwicklung bestimmen, in ihrer Bedeutung richtig abzuschatzen, es besteht er-
heblicher Forschungsbedarf. Die bisher gesicherten Erkenntnisse berechtigen zu folgenden Empfeh-
lungen zur Pravention:

| Die Eltern in unserem Lande sollen
erfahren, dass

1.

2.

es eine genetische Veranlagung (Dispo-
sition) fir allergische Reaktionen gibt,

eine mutterliche Diat und eine spezielle
Allergenkontaktvermeidung in der
Schwangerschaft nicht sinnvoll sind,

. mdglichst ausschlieRliches Stillen bis zum

sechsten Lebensmonat und die spate und
schrittweise Zuftitterung von Beikost im
Sauglingsalter zu einer Verminderung
allergischer Sensibilisierungen beitragen
konnen,

. ein tabakrauchfreies hausliches Umfeld

das Risiko von Allergien und Atemwegs-
erkrankungen vermindern hilft,

. durch ein allergenarmes Wohnumfeld das

Risiko fir die Entstehung von Sensibilisie-
rungen und Allergien reduziert werden
kann und Manahmen zur Hausstaub-
milbenreduktion sowie der Verzicht auf die
Haltung von Haustieren fiir Familien mit
begriindetem Atopierisiko sinnvoll sind,

. durch sachgerechte Hautpflege und durch

Vermeidung irritierender oder haufig aller-
gisierender Stoffe (z.B. nickelhaltiger
Schmuck und Duftstoffe) der Entwicklung
von Ekzemen vorgebeugt werden kann,

. auch allergiegefahrdete Kinder und Kinder

mit allergischen Erkrankungen im erschei-
nungsfreien Intervall nach den Richtlinien
der STIKO geimpft werden sollen.

lla Kinder und Jugendliche und deren Eltern
haben Anspruch auf Beratung zur Sen-
kung des Allergierisikos.

lIb Kinder und Jugendliche mit Verdacht auf
eine allergische Sensibilisierung haben
einen Anspruch auf

1.

2.

die Mdglichkeit einer individuellen Allergie-
diagnostik und -beratung durch allergolo-
gisch qualifizierte Arzte,

ein gesundes Innenraumklima im hausli-
chen Bereich sowie in Kindergarten und
Schulen,

3. qualifizierte allergologische Berufsbera-

tung, auch auBerhalb der derzeitigen
gesetzlichen Regularien.

Il Kinder und Jugendliche und ihre Familien,
die von einer Allergieerkrankung mit chro-
nischem Verlauf betroffen sind, haben An-
spruch auf

1.

qualifizierte arztliche Information und Auf-
klarung,

. qualifizierte Ernahrungsberatung bei Ver-

dacht auf eine Nahrungsmittelallergie oder
-unvertraglichkeit,

. Hilfe zum eigenverantwortlichen Umgang

mit ihrer Erkrankung durch speziell ausge-
bildetes Personal (Schulungskurse), die
Uber eine Bewaltigung der chronischen
Krankheit zu einer verbesserten Lebens-
qualitat beitragt,

. eine zeitgemaRe Therapie auch im Rah-

men der Sekundér- und Tertidrpravention
(einschlieRlich medikamentdser Therapie
und Immuntherapie),

. Wahrnehmung von Mdglichkeiten der Re-

habilitation, sowohl ambulant und wohn-
ortnah als auch stationar (u.a. Asthma-,
Neurodermitis-, Schwimm- und Sport-
gruppen, Schulrehabilitation),

. Deklaration von Hauptallergenen in Ge-

genstanden des taglichen Gebrauchs und
in Lebensmitteln.

Erzieher und Lehrer haben Anspruch auf
qualifizierte Information zum Umgang mit
allergiekranken Kindern.

In der Pravention und Bewaltigung von Allergien
haben Selbsthilfegruppen eine bedeutende Auf-
gabe. Die Zusammenarbeit von Experten ver-
schiedener Fachrichtungen und Selbsthilfegrup-
pen ist unerlasslich.

Diese Ziele lassen sich nur verwirklichen, wenn
die Qualifikation der Experten und der Versor-
gungsstruktur verbessert sowie allergologischer
Sachverstand in die Entscheidungsgremien ein-
gebracht werden.

Erlauterungen und
Kommentare zum
Thesenpapier

l. Priméare Pravention

Nr. 1.1

Die Eltern in unserem Lande sollen
erfahren, dass es eine genetische
Veranlagung (Disposition) fiir
allergische Reaktionen gibt.

Das Risiko fiir die Allergieent-
wicklung ist in starkem MafSe ge-
netisch determiniert. Dies zeigen
nicht nur Zwillingsstudien [12].
Insbesondere den atopischen Er-
krankungen der Eltern kommt ei-
ne entscheidende Bedeutung zu. Je
mehr Familienmitglieder betroffen
sind und je hiufiger gleiche Er-
krankungen auftreten (z.B. Asth-
ma bei beiden Elternteilen), desto
grofBer ist das Risiko fiir Kinder,
ebenfalls eine atopische Erkran-
kung zu entwickeln [13, 14]. In
epidemiologischen Studien wie der
German-Infant-Nutrition-Interven-
tion (GINI)-Studie zeigt sich vor al-
lem eine allergische Erkrankung
(Atopische Dermatitis und Asth-
ma) der Miitter als besonders star-
ker Risikofaktor fiir die Entwick-
lung atopischer Erkrankungen der
Kinder. Ob hierbei nur genetische
Ursachen oder auch die miitterli-
che/kindliche Interaktion wihrend
der Schwangerschaft bedeutsam
sind, wird noch diskutiert [15,
16].

Die Ergebnisse der deutschen
Multizenter-Allergie-Studie (MAS)
haben jedoch auch deutlich ge-
macht, dass zwar aus der kleinen
Gruppe der anamnestisch Dispo-
nierten am héufigsten wieder Al-
lergiker hervorgehen, dass aber
die insgesamt grofere Anzahl von
Allergikern aus der Gruppe der
anamnestisch nicht disponierten
Familien stammt. Diese machen 64
Prozent der Bevolkerung aus (Abb.
1) [17]. Deswegen ist es erforder-
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lich, auch fiir die Gesamtheit der Bevol-
kerung effektive Priventionsstrategien zu
entwickeln (s.u.).

Neben der Genetik miissen also auch
umweltbedingte Faktoren Einfluss auf die
Allergieentstehung haben. Denn nur so ist
der Anstieg der Allergiehiufigkeit in den
letzten Jahrzehnten zu erkliren. Was die-
sen Einfluss in welchem Ausmaf ausiibt,
wird weiterhin heftig diskutiert. Es ist von
einem Zusammenwirken verschiedener
Faktoren auszugehen, die auf3erdem noch
in verschiedenen Populationen variabel
wirken.

Nr.1.2

Die Eltern in unserem Lande sollen erfahren,
dass eine miitterliche Diat und eine spezi-
elle Allergenkontaktvermeidung in der
Schwangerschaft nicht sinnvoll sind.

Schon in der 22. Schwangerschaftswo-
che lassen sich bei den Feten aktive und
allergenspezifische T-Zellen nachweisen
[18]. Dies legt nahe, dass eine Anderung
des miitterlichen Verhaltens, z.B. bei der
Ernihrung, Einfluss auf die Allergieent-
wicklung bei den Kindern haben kinnte.
In Studien, in denen Erndhrungsrestrik-
tionen ab dem 3. Trimenon der Schwan-
gerschaft in Interventionsstrategien mit-
einbezogen wurden, konnte die Bedeu-
tung einzelner Mafinahmen aufgrund der
komplexen Interventionsmafinahmen
nicht exakt differenziert wer-
den. Den Didtempfehlungen

triktive Didten wihrend der Schwanger-
schaft die Versorgung der Mutter und des
Kindes mit wichtigen Néhrstoffen zu ge-
fihrden, sollte immer in Betracht gezogen
werden; denn schon ohne Diit entspricht
die Kost von Schwangeren und potenziell
Schwangeren meist nicht den Empfehlun-
gen fiir eine optimale Erndhrung [23]. Ei-
ne ausgewogene und abwechslungsreiche
Ernzhrung mit ausreichendem Angebot an
Nihrstoffen und Vitaminen konnte bereits
als priventive Mafnahme wirken [16].
Nur Miitter, die aufgrund ihrer eigenen al-
lergischen Erkrankung eine Diiit einhalten
miissen, sollen dies auch in der Schwan-
gerschaft tun, um sich nicht selbst zu ge-
fihrden. Die Ausgewogenheit der Kost
muss dabei aber sichergestellt sein (siehe
auch Thesenpapier Forderung II1.2).

Keine spezielle
Allergenkontaktvermeidung
in der Schwangerschaft

Auch fiir die protektive Wirkung einer
gezielten Karenz bzw. Exposition beziig-
lich Inhalationsallergenen (Milben, Kat-
zen, Hunde) wihrend der Schwanger-
schaft gibt es keine sichere Datengrund-
lage [24]. Die immunologischen Auffil-
ligkeiten von Kindern mit atopischer Dis-
position, die schon bei Geburt nachweis-
bar sind, stehen in keinem ursichlichen
Zusammenhang zur Allergenexposition

[25, 26].

Nr. 1.3

Die Eltern in unserem Lande sollen erfahren,
dass mdglichst ausschlieRliches Stillen bis
zum sechsten Lebensmonat und die spate
und schrittweise Zufiitterung von Beikost
im Sauglingsalter zu einer Verminderung
allergischer Sensibilisierungen beitragen
kénnen.

Ausfiihrliche Erlduterungen zu den
Empfehlungen der alimentiren Allergie-
privention finden sich in dem gemeinsa-
men Positionspapier von GPA und DGAI,
das im Sommer 2003 verdffentlicht wer-
den wird.

Nr. 1.4

Die Eltern in unserem Lande sollen erfahren,
dass ein tabakrauchfreies hausliches Um-
feld das Risiko von Allergien und Atemwegs-
erkrankungen vermindern hilft.

Generell, aber insbesondere in der
Schwangerschaft sollte die Mutter nicht
rauchen und auch keiner Passivrauch-
exposition ausgesetzt sein. Dies ist eine fiir
alle werdenden Miitter sinnvolle MafSnah-
me und ihr Effekt kann fiir die Privention
von Erkrankungen der unteren Atemwege,
des Asthmas [27, 18] und der allergi-
schen Rhinitis [28] als ausreichend sicher
gelten.

Der Zusammenhang zwischen Passiv-
rauch und der allergischen Sen-
sibilisierung ist noch nicht ein-

wihrend der Laktationsperiode
und Restriktionen in der Sdug-

Verteilung der atopischen Anamnese bei den Eltern

deutig geklirt, die Datenlage
widerspriichlich [29, 30]. Den-

lingsernzhrung wurden von den
Autoren mehr Bedeutung zuge-
messen [19-21].

Zum jetzigen Zeitpunkt ldsst

beide Eltern
betroffen

ein Elternteil
betroffen
31%

betroffen

5% 64 %

kein Elternteil

noch lassen einige Daten und
auch tierexperimentelle Unter-
suchungen darauf schlieflen,
dass gerade das Zusammenwir-
ken von Tabakrauchschadstof-

sich aus den vorliegenden Daten
keine Empfehlung fiir Ernih-
rungseinschrinkungen in der
Schwangerschaft ableiten. Das

Y Y Y

fen und Innenraumallergenen
die Sensibilisierung gegen die-
se Allergene verstirken kann

gilt auch fiir Risikofamilien
[22]. Eine miitterliche Didt und
eine spezielle Allergenkontakt-
vermeidung in der Schwanger-

1,6%

Atopiepravalenz in den ersten 2 Jahren ( gesamt 17,6 %)

6,4% 9,6%

[31].

Die Passivrauchexposition
stellt einen entscheidenden Ri-
sikofaktor fiir die gesundheitli-

schaft verhindern nicht die Ent-

stehung einer Allergie beim
Kind. Das Risiko, durch zu res-

Abb. 1: Risikoverteilung atopischer Erkrankungen in der Bevélkerung (nach
Daten der MAS-Studie [17])

che Entwicklung des Kindes dar
[32-34] und sollte deshalb un-
bedingt auch in der Stillzeit und
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in der weiteren Kindheit vermieden wer-
den.

Kinder in Deutschland sind jedoch in
hohem Maf3e einer Passivrauchexposition
ausgesetzt: Ca. 50 Prozent der Kinder leben
in Raucherhaushalten, ca. 20 Prozent der
Miitter rauchen. Leider sind auch Kinder
mit Asthma in gleichem MafSe betroffen.
Das Wissen werdender Miitter {iber die Ri-
siken des Rauchens und des Passiv-
rauchens ist noch ungeniigend [35] und
die alleinige Beratung reicht als Interven-
tion oft nicht aus [36]. Neue priventive
Strategien sind dringend notwendig, wobei
aus vielen, oft erfolglosen Anstrengungen
der Schluss zu ziehen ist, dass die Trend-
wende zumindest zur Vermeidung der Pas-
sivrauchbelastung erst zu erreichen ist,
wenn die ,,Konzertierung“ der Bemiihun-
gen auf allen gesellschaftlichen Ebenen ge-
lingt. Dabei sollte der hohe Stellenwert des
Arzt-Patient-Eltern-Kontakts mit dem pri-
miren Ziel, die Eltern fiir die Gefahren des
Passiv- wie des Aktivrauchens zu sensibi-
lisieren, immer wieder genutzt werden
[37].

Gutes Informationsmaterial fiir Eltern
hilt u.a. die Bundeszentrale fiir gesund-
heitliche Aufklirung (BZgA) bereit [BZgA
1999: Ich bekomme ein Baby. Rauchfrei
fiir mein Baby; BZgA 1999: Das Baby ist da.
Rauchfrei fiir mein Baby| (www.bzga.de).

Fiir die Beratung in der kinderdrztlichen
Praxis bietet sich der Beratungsleitfaden
zur Tabakprivention in Kinder- und Ju-
gendarztpraxen von W. Horn an [38].

Nr. 1.5

Die Eltern in unserem Lande sollen erfahren,
dass durch ein allergenarmes Wohnumfeld
das Risiko fiir die Entstehung von Sensibili-
sierungen und Allergien reduziert werden
kann, und dass MaBnahmen zur Haus-
staubmilbenreduktion sowie der Verzicht
auf die Haltung von Haustieren fiir Famili-
en mit begriindetem Atopierisiko sinnvoll
sind.

Unabhingig vom Allergierisiko sind
auch allgemeine Empfehlungen zur Ver-
besserung des Raumklimas sinnvoll. Eine
ausreichende Liiftung sollte die relative
Luftfeuchtigkeit auf Werte zwischen 45 und
55 Prozent reduzieren. Dies fiihrt zu einer

geringeren Belastung des Innenraums mit
Schadstoffen, Hausstaubmilben und
Schimmelpilzen.

Ob und in welchem Ausmaf$ weiterge-
hende Sanierungsmafnahmen zur Aller-
genreduktion in Innenrdumen als primére
Privention notwendig sind und welche Fa-
milien davon profitieren, ist nicht klar zu
beantworten. Wie bei der Erndhrungspri-
vention zeigen die Daten, dass die Reduk-
tion der Allergenexposition, ja dass selbst
eine geringere Sensibilisierungsrate nicht
zwangsliufig auch die Erkrankungshéufig-
keit reduziert. Insbesondere Asthma hat ei-
ne multifaktorielle Genese, so dass Dosis-
Wirkungsbeziehungen, wie sie zwischen
der Sensibilisierung und der Exposition zu
finden sind, sich zwischen der Exposition
und der Asthmahiufigkeit nicht aufzeigen
lassen [39, 40].

Hausstaubmilbensanierung als
priméare PraventionsmaBnahme
fiir Familien mit Atopierisiko

Bei bestehender Hausstaubmilbensensi-
bilisierung ist die Allergenkarenz als Maf3-
nahme der sekundiren Privention eine
entscheidende und unwidersprochene
Mafdnahme (siehe Forderung im Thesen-
papier I1b.2).

Thre Bedeutung fiir die primire Aller-
gieprivention ist dagegen nicht unumstrit-
ten. Durch bisher verdffentlichte Daten lau-
fender Interventionsstudien wird ein pri-
ventiver Effekt auf die Hausstaubmilben-
sensibilisierung und die Entwicklung aller-
gischer Symptome gestiitzt [41-43]. Die
Daten lassen vermuten, dass sich fiir Risi-
kokinder ein priventiver Effekt auf die Sen-
sibilisierungsrate und die Erkrankungs-
hiufigkeit erzielen ldsst, wenn ein Encasing
fiir Matratze und Bett sowie eine eingehen-
de Beratung der Familien beziiglich der Re-
duktion von Hausstaubmilbenallergen in
der Wohnung erfolgen. Die Empfehlung zur
Reduktion der Hausstaubmilbenallergen-
exposition im Kinderzimmer bleibt somit
sinnvoll. Betroffene Eltern sollten auf die
Moglichkeit des Encasings hingewiesen
werden, denn es stellt die effektivste Me-
thode der Allergenreduktion im Bettbereich
dar. Die Kosten fiir Encasings werden als
primire Priventionsmafinahme allerdings

nicht von den Krankenkassen iibernom-
men, so dass eine solche Empfehlung nicht
fiir alle Betroffenen umsetzbar sein wird.
Fiir die Gesamtbevolkerung ldsst sich die
Intervention nicht vertreten; sie wird durch
Studienergebnisse nicht gestiitzt.

Verzicht auf Haltung
von Haustieren in Wohnungen
von Risikofamilien

Fiir Sensibilisierte stellt die Exposition
mit Tierallergenen einen wichtigen Faktor
fiir die Entwicklung allergischer Symptome
und die Erh6hung der bronchialen Hyper-
reagibilitit dar.

Welche Bedeutung die Haustierhaltung
fiir die Entstehung und die Zunahme von
allergischen Erkrankungen hat, ist aber
unklar. Neuere Arbeiten [44-46] postu-
lieren einen priventiven Effekt der Haus-
tierhaltung im ersten Lebensjahr auf die Al-
lergieentwicklung. Diese Studien und ins-
besondere auch die Daten zur Allergie-
hiufigkeit bei Kindern aus anthroposophi-
schen [47] oder Bauernfamilien [48] zei-
gen, dass die Allergenexposition per se
nicht iiber die Entwicklung von Sensibili-
sierung oder Toleranz entscheidet. Erst das
Zusammenspiel unterschiedlichster Fakto-
ren wie der individuellen Empfindlichkeit
und Reaktionslage des Immunsystems, der
Art des Allergens, des Zeitpunkts und der
Art der Endotoxinexposition, des Lebens-
alters sowie vieler weiterer Umwelteinfliis-
se bedingen die Sensibilisierung. Hinzu
kommt, dass die Sensibilisierung und die
Entstehung von Allergie ebenfalls Prozesse
sind, die unterschiedlichen Einfliissen un-
terliegen.

Zurzeit ldsst die Datenlage nicht zu,
priventive oder schidigende Wirkungen
der Haustierhaltung im friihen Lebensalter
genau abzuschitzen. Es ist nicht zu defi-
nieren, fiir welche Kinder die Tierhaltung
protektiv oder aber schidigend sein wird.
Somit bleibt die pragmatische Empfehlung:
Der Schaden durch die Tierhaltung fiir je-
ne Kinder, die nicht von den méglichen
»protektiven Wirkungen profitieren wer-
den, ist grof3. Spitestens dann, wenn die
Priventionswirkung scheitert, muss das
Tier abgeschafft werden. Risikofamilien
sollten sich deshalb kein Tier anschaffen
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bzw. auf die Haltung von Haustieren in der
Wohnung verzichten.

Nr. 1.6

Die Eltern in unserem Lande sollen erfahren,
dass durch sachgerechte Hautpflege und
durch Vermeidung irritierender oder hau-
fig allergisierender Stoffe (z.B. nickelhalti-
ger Schmuck und Duftstoffe) der Entwicklung
von Ekzemen vorgebeugt werden kann.

Die Schutzfunktion der kindlichen Haut
ist schwicher ausgebildet als bei Erwach-
senen. Irritative und allergisierende Sub-
stanzen konnen somit leichter in die Haut
eindringen und das Risiko fiir die Ent-
wicklung von irritativ-toxischen und al-
lergischen Ekzemen ist grofSer. Dies gilt
vor allen Dingen fiir Kinder mit einer ato-
pischen Disposition und Kinder mit atopi-
scher Dermatitis. Insbesondere die noch
nicht ausgereifte Fettbarriere ist anfillig
gegen Reinigungsmafinahmen; dies gilt
sogar schon fiir Wasser. Seifen und zum
Teil auch seifenfreie Waschlosungen ent-
ziehen der Haut zusitzlich Fett. Bereits oh-
ne Ekzem kann die Haut dadurch sehr
empfindlich, rauh, trocken und sprode
werden. Riickfettende Hautpflegemaf3-
nahmen ohne Duft- und Konservierungs-
stoffe bieten sich zur Hautpflege an. Spe-
zielle Kinderkosmetika sind vollig unnotig.
Sie enthalten oftmals sensibilisierende
Substanzen und fiihren zu einer unnotigen
Belastung der Haut.

Friihes Ohrlochstechen oder das Tragen
von Modeschmuck an besonders durch
Schweifd belasteten Hautarealen ist als Ri-
sikofaktor fiir die Entwicklung einer
Nickelsensibilisierung und -allergie anzu-
sehen, die dann lebenslang zu Beschwer-
den fiihren kann. Hier kann friihe Bera-
tung der Eltern helfen, den Schaden abzu-
wenden, den solche Modeerscheinungen
provozieren.

Nr. 1.7

Die Eltern in unserem Lande sollen erfahren,
dass auch allergiegefahrdete Kinder und Kin-
der mit allergischen Erkrankungen im er-
scheinungsfreien Intervall nach den Richt-
linien der STIKO geimpft werden sollen.

Die Reifung des Immunsystems eines
Neugeborenen hingt wesentlich von der
Stimulation durch Mikroorganismen und
Antigene iiber den Kontakt insbesondere
mit der Schleimhaut des Magen-Darm-
Traktes und der Atemwege ab [47-50].
Die Keimflora stimuliert die funktionelle
Reifung des retikuloendothelialen Systems
und gibt Reifungssignale an die lokalen, in
der Schleimhaut befindlichen, T-Zell-ab-
hingigen Immunsystemkomponenten. Ei-
ne unausgewogene T-Helferzellantwort
Th1 vs. Th2 mit einem Uberhang der Th2-
Immunantwort, aber auch Verinderungen
auf der Ebene der regulatorischen T-Zel-
len werden als Basis fiir die allergische
Reaktionslage mit der gestorten Entwick-
lung immunologischer Toleranz postu-
liert.

Ursichliche Zusammenhinge zwischen
der Erkrankungshiufigkeit (und auch
den entsprechenden Impfungen) sowie
der Allergieentwicklung wurden z.B. bei
Hepatitis A [51], Tuberkulose (BCG-Imp-
fung) [52-55], Masern [56-59] und
Pertussis [60, 61]gesucht. Die Ergebnis-
se waren zum Teil widerspriichlich. Die
gefundenen Assoziationen weisen eher
auf die beschriebene Anderung der indi-
viduellen immunologischen Empfindlich-
keit hin. So kénnten die Erfolge einer ver-
besserten Hygiene und einer Senkung der
Infektfrequenz Faktoren fiir eine redu-
zierte Toleranzbereitschaft sein. Daraus
ist aber nicht die Konsequenz zu ziehen,
dass man auf Impfungen verzichten und
damit wieder das Risiko der Infektions-
erkrankungen in Kauf nehmen sollte. Vor-
teile der Impfungen iiberwiegen mogliche
Risiken.

So kinnte beispielsweise die BCG-Imp-
fung sogar als Induktor einer Th1-Ant-
wort dienen, was eher fiir die Impfung
sprechen wiirde. Die epidemiologischen
Studien zu den Effekten der BCG-Impfung
auf den Allergiestatus konnten allerdings
keinen einheitlich positiven Effekt aufzei-
gen [62, 63].

Es lief sich somit bisher kein Beweis fiir
einen ursichlichen Zusammenhang zwi-
schen einzelnen Impfungen und der Aller-
giehdufigkeit finden [64, 65]. Deshalb soll-
ten Kinder mit Atopierisiko und auch sol-
che, bei denen bereits allergische Erkran-

kungen vorliegen, im erscheinungsfreien
Intervall nach den Richtlinien der STIKO
geimpft werden.

Kiinftig ldsst sich ein fehlendes Gleich-
gewicht im T-Helferzellsystem moglicher-
weise durch Verbesserungen der Impfstof-
fe — z.B. iiber die Modifikationen der Ad-
juvantien — korrigieren, ohne das Risiko
fiir gefihrdende Infektionserkrankungen
wieder in Kauf nehmen zu miissen.

Ausblick

Es ist davon auszugehen, dass sich nicht
die Intensitit der Allergenexposition, son-
dern die immunologische Empfindlichkeit
in den letzten Jahrzehnten gedndert hat
und dass auf den spezifischen Allergen-
kontakt seltener mit Toleranz und hiufiger
mit Sensibilisierung reagiert wird [49]. Als
ursichlich werden Faktoren des Lebens-
stils wie eine Verinderung des umgeben-
den natiirlichen Keimspektrums und die
Abnahme allergieprotektiver und toleranz-
induzierender Faktoren angesehen [66].
Ziel einer erfolgreichen Allergieprivention
wire somit aus immunologischer Sicht,
nicht nur primir die allergische Sensibili-
sierung zu verhindern, sondern das Im-
munsystem in das Stadium der ,, Toleranz"
zuriickzufiihren [67].

In nichster Zeit ist nicht zu erwarten,
dass sich aus der postulierten ,,Storung der
Toleranzentwicklung” in der friihen Kind-
heit als Ursache fiir die Allergieentwick-
lung eine allgemein anwend- und vertret-
bare neue Priventionsstrategie ableiten
ldsst. Dazu sind noch zu viele Fragen offen.

Es gibt viel versprechende Hypothesen,
die die Forschung vorantreiben und auf ef-
fektive MafSnahmen hoffen lassen. Zu nen-
nen sind
| die Verbesserung von Markern, um be-

troffene Kinder friiher und genau zu

identifizieren,

B die Erweiterung des Wissens beziiglich
der protektiven Faktoren (bessere Er-
forschung der Bedeutung von Endo-
toxinen, Infektionen, dem intestinalen
Keimspektrum),

B die Entwicklung von therapeutischen
Strategien, die einen Ersatz fiir fehlen-
de Protektionsfaktoren liefern konnten
(genaue Identifizierung der notwen-
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digen Anteile bakterieller Reize auf
das Immunsystem, ohne Schidigungen
hervorzurufen (CpG-Motif), aktive ge-
zielte Stimulation des Immunsystems
und der Toleranz gegen definierte Al-
lergene (DNA-Vaccine), Kombination
der Schutzwirkung von Impfungen mit
der gleichzeitigen Stimulation des Im-
munsystems in Richtung Th1 (Impf-
adjuvantien) [68].
Zurzeit ist es vor allem wichtig, fiir eine bes-
sere Aufkldrung der Bevolkerung zu sor-
gen. Dabei diirfen entsprechende Informa-
tionen die Familien nicht zusitzlich verun-
sichern, sondern miissen sie entlasten. Um
unnotigen Stress auf Grund falscher Schuld-
gefiihle zu vermeiden, muss den Familien
vermittelt werden, dass selbst die Einhal-
tung aller Empfehlungen keine Garantie
gibt, von Allergien verschont zu bleiben. Zu
weit gehende Priventionsempfehlungen
miissen relativiert, Einvernehmen beziiglich
sinnvoller Maf3nahmen muss erzielt und wi-
derspriichliche Aussagen miissen vermie-
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