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Herzlich Willkommen zur 20. Folge von Kekulés
Gesundheits-Kompass!

e Auch wenn es vielerorts in Deutschland
noch Minustemperaturen gibt, der Frih-
ling ist nicht mehr fern und damit auch die
typische Heuschnupfensaison. Die Atem-
wegsallergien sind heute unser Thema.
Mediziner sprechen davon, dass die inzwi-
schen allerdings fast immer Saison haben,
und dass davon auszugehen ist, dass die
Zahl der Allergiker weiter zunehmen wird.
Die genannten Griinde: der Klimawandel,
das Stadtleben, die moderne Hygiene.
Darlber diskutieren wir heute. Und wir
sagen auch, was genau in unserem Korper
bei einer Allergie passiert und welche
Therapien es gibt.

e Zuvor sprechen wir Gber ein gesundheits-
politisches Thema: Kinder und Jugendliche
sollen weniger ungesunde Lebensmittel
essen und trinken. Ist ein Werbeverbot da
der richtige Weg? Genau das hat Bundes-
erndhrungsminister Ozdemir diese Woche
auf den Weg gebracht.

Jan Kréger

Ich bin Jan Kroger, Reporter und Moderator
bei MDR Aktuell. Alle 14 Tage, immer donners-
tags, sprechen wir mit dem Arzt und Wissen-
schaftler Professor Alexander Kekulé. Wir lie-
fern Schwerpunkte zu aktuellen Gesundheits-
fragen und gehen auf lhre Themenwinsche
ein. Hallo, Herr Kekulé.
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Alexander Kekulé
Guten Tag, Herr Kroger.
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Jan Kroéger

Herr Kekulé, ich fange mal an mit einer Kind-
heitserinnerung: Am Wochenende haben sich
mein Bruder und ich immer so ins Wohnzim-
mer geschlichen und den Fernseher ange-
macht. Die Eltern haben dann so getan, als
wulrden sie es nicht bemerken. Und ich weil}
dann immer noch, wir haben da diese Cartoon-
Sendungen geguckt, auf Privatsendern von
Werbung unterbrochen. Und dann wollten wir
auch von unseren Eltern immer irgendwelche
Musli-Produkte oder irgendetwas, was da be-
worben wurde, irgendwelche siiRen Sachen
haben. Die haben sich dann immer standhaft
geweigert. Kennen Sie solche Erfahrungen
auch, vielleicht aus der Elternperspektive?

Alexander Kekulé

Ich kenne das aus beiden Perspektiven, obwohl
ich zugeben muss — das verrét jetzt einiges —
dass zu meiner Zeit es noch nicht moglich war,
sich ins Wohnzimmer zu schleichen und den
Fernseher anzumachen, weil das waren noch
die alten Réhrenfernseher. Und da war man
ganz stolz, wenn man einen in der ganzen
Familie hatte. Und das war hochheilig, dass der
Papa den alleine und hochstpersonlich ein-
und ausgeschaltet hat. Aber es ist nattrlich in
der Tat so, dass Kinder — das merke ich an mei-
nen eigenen, das ist aber auch durch Studien
belegt — extrem beeinflusst werden durch das,
was ihnen die Werbung, die ja auf Kinder zuge-
schnitten ist, prasentiert. Die konnen sich da
viel weniger abgrenzen als Erwachsene. Das ist
ja ganz klar, kdnnten Psychologen wahrschein-
lich Blcher driber schreiben. Und dadurch
sind die Eltern dann in einer schwierigen Posi-
tion, weil sie versuchen ja irgendwie ihre
Werte den Kindern zu Gbermitteln. Im giinsti-
gen Fall ist ja ein Punkt davon, dass man eben
nicht zu viel Junk isst. Und wenn sozusagen die
Werbung da massiv gegenarbeitet — und da ist
man ja weder im Freien noch in der Schule
noch sonst wo dagegen gefeilt, geschweige
denn am Internet oder zuhause vorm Fernse-
her — dann ist es einfach sehr schwierig fir die
Eltern, weil sie dann sozusagen gegen eine



Welt, die flr die Kinder ja genauso real ist wie
die der Eltern, was dagegensetzen mussen. Sie
sind irgendwie dann in der Verteidigungsper-
spektive. Deshalb finde ich diesen Ansatz, den
es da jetzt gibt —auch wenn der wahnsinnig
radikal klingt natlrlich — dass man ein Werbe-
verbot flr bestimmte, besonders gesundheits-
schadliche SuRigkeiten und andere Snacks
macht, zumindest, was die Kinder betrifft, das
finde ich eigentlich einen richtigen Ansatz.

Ob es umsetzbar ist, ist eine andere Sache.

Da bin ich kein Fachmann fr.

Jan Kréger

Sie sprechen den Ansatz schon an. Den hat
diese Woche der Bundeserndhrungsminister
Cem Ozdemir eingebracht, wir héren kurz mal
rein, wie er ihn vorgestellt hat:

LAuch fiir Chips und Schokolade darf weiter ge-
worben werden. Aber diese Werbung darf sich
eben nicht mehr gezielt an Kinder richten. Und
schon gar nicht verbieten wir irgendwelche
Lebensmittel. Werbetreibende kénnen auch
weiterhin gegentiber Kindern fiir Lebensmittel
werben, die keinen zu hohen Gehalt an Zucker,
Fett und Salz haben. Dahin wiinsche ich mir,
soll der Trend gehen. Wir setzen auf die Bereit-
schaft der Lebensmittelwirtschaft, Rezepturen
zu verbessern. Und ich will hier auch sagen,
darin bieten sich auch Chancen fiir kiinftige
Geschdiftsfelder.”

Das alles befindet sich natlrlich noch in der
Abstimmung innerhalb der Bundesregierung.
Die Frage natdrlich aber, die man schon zum
jetzigen Zeitpunkt stellen kann: Was kann es
bringen?

Alexander Kekulé

Wir haben ja gerade in diesem Podcast eine
eigene Folge gemacht zu Ubergewicht. Ich
glaube, wenn man die Folge gehoért hat —ich
weils, jetzt gar nicht mehr, welche Nummer
das war — dann ist einem hinterher schon klar,
dass das ein massives Problem ist. Wir haben
es ja letztlich mit Suchtverhalten zu tun. Also
das klassische ist, dass Kinder dann irgend-
wann in ein Verhalten hineinschlittern, Jugend-
liche dann in einem Verhalten sind, wo es
keine groRen Unterschiede macht zu anderen
Suchten. Es gibt ja auch digitale Sucht auf
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Internet oder irgendwelche Computerspiele.
Es gibt verschiedene Drogen, auf die man
siichtig sein kann. Und hier muss ich sagen,
das ist ganz klar, dass da so eine Fehlprogram-
mierung passiert, bei den Menschen in der
Entwicklung. Vielleicht kann man noch eins
dazu sagen, was Ernahrungswissenschaftler
wissen, aber vielleicht nicht alle Eltern: Das
Fettgewebe hat die Besonderheit, dass sich bis
zu einem gewissen Alter —ich weiR nicht mehr
genau, wann das ist, ich glaube, es ist nicht so
beziffert, aber ich sage mal ungefdhr zehn
Jahre — bis dahin vermehren sich die Fettzel-
len. Also, die teilen sich und werden mehr. Und
danach kommt es zu so einer Phase, wo die
Anzahl der Fettzellen relativ konstant ist, nur
die einzelne Fettzelle mehr Fett aufnimmt oder
weniger. Das heillt, was Kinder bis zum etwa
zehnten Lebensjahr sozusagen an Fettzellen
angesammelt haben, bleibt ihnen ein Leben
lang — aulRer sie leisten sich spater mal eine
Fettabsaugung, fur die ich hier definitiv keine
Werbung machen will. Aber die Zahl der Zellen
bleibt gleich. Die kann man dann nur noch
schrumpfen lassen. Und wenn die sozusagen
nichts mehr zu futtern haben, diese Fettzellen,
dann werden die richtig aggressiv. Die setzten
eben Hormone frei, die dem Gehirn sagen:
Fattre mich! Und je mehr man von diesen Zel-
len hat, weil man bis zum zehnten Lebensjahr
eben zu viel gegessen hat, desto schwieriger
wird es das ganze Leben lang, das unter Kon-
trolle zu halten. Und deshalb kann ich nur
sagen, am Anfang des Lebens werden diese
Fehler gemacht. Das ist auch ein wichtiger
Grund, warum statistisch gesehen lbergewich-
tige Eltern haufig Gbergewichtige Kinder
haben. Das ist nicht, wie man vielleicht denkt,
nur Genetik. Und da muss man an diesem
Punkt ansetzen. Es ist auch 6konomisch einer
der wichtigsten Faktoren, die das Gesundheits-
system belasten. Also wenn man an die finanzi-
ellen Folgen denkt oder auch an die Zahl der
Erkrankungen spater. Und ich vergleiche das
deshalb durchaus mit Zigarettenrauchen. Wo-
bei Zigarettenrauchen ja auch so ahnlich gese-
hen wird, dass man zumindest sagt, Jugendli-
che sollen definitiv von der Werbung verschont



werden. Inzwischen gilt es bekanntlich auch fur
Erwachsene. Aber bei dem Schutz der Kinder
meine ich, missen wir konsequent sein. Und
ich finde sogar, Herr Ozdemir ist eigentlich ein
bisschen vorsichtig, wenn er sagt, die dirfen
fir andere Lebensmittel werben. Also ich weils
nicht, was das soll, dass man tUberhaupt gegen-
Uber Kindern —ich meine jetzt unter-14-Jah-
rige, die Uberhaupt nicht geschaftsfahig sind —
wieso muss man fiur die gezielte Werbung
machen? Das misste mir erst mal jemand
erklaren, welchen Vorteil das hat —aulRer dass
natdrlich sozusagen die Erziehungshoheit der
Eltern hier umgangen wird, was aus Sicht der
Verkaufer von Vorteil ist, aber aus meiner Sicht
eigentlich nicht gewlinscht sein kann.
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Jan Kréger

Folge 16 des Gesundheits-Kompass war es
Ubrigens, als wir tber Ubergewicht und in dem
Zusammenhang auch viel Uber Diabetes gere-
det haben. Wer sich die Folge noch einmal an-
horen mochte, die ist natirlich unter anderem
auf mdr.de weiterhin abzurufen.

Wir kommen nun zu unserem heutigen
Schwerpunktthema: Heuschnupfen, Atem-
wegsallergien. Wer sich informieren will Gber
den Pollenflug, da gibt es seit vielen Jahren ei-
nen Pollenflugkalender, herausgegeben von ei-
ner Stiftung — Deutscher Polleninformations-
dienst — der alle paar Jahre aktualisiert wird.
Die letzte Aktualisierung ist jetzt gerade am
22. Februar 6ffentlich geworden, mit einem
ganz interessanten Blick auf den Kalender.
Der lasst namlich den Schluss zu: Eine richtige
Saison haben wir eigentlich gar nicht mehr.
Denn bis auf einen kleinen Zeitraum im
November fliegt eigentlich immer irgendwas
herum. Wie schauen Sie darauf?

Alexander Kekulé

Ja, das scheint so zu sein, dass die Pollenflug-
zeiten sich erweitern. Das hangt naturlich auch
ein bisschen damit zusammen, dass man jetzt
grindlicher, genauer beobachtet und auch
mehr Graser, Bdume und so weiter auf dem
Kalender Uberhaupt drauf hat. Man weils eben,
dass es sehr, sehr viele Allergien gibt. Flir den
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einzelnen Allergiker ist es ja zum Gluck so, dass
die meistens wissen, gegen was sie allergisch
sind. Wenn es jetzt hier um Pollenflug geht,
das sind dann typischerweise Heuschnupfen
und Asthma. Und das ist ja nicht so, dass die
dann im ganzen Jahr quasi zu Hause bleiben
mussen, sondern die wissen dann schon, wann
ihre Birken-Zeit oder was auch immer dran ist.
Die interessante Frage ist eigentlich, wir be-
obachten zwei Dinge zugleich. Das eine ist: Wir
beobachten Veranderungen beim Pollenflug.
Da kann man durchaus sagen, da gibt es zu-
mindest Uber die letzten drei, vier Jahrzehnte,
wo man das ein bisschen genauer angesehen
hat, Tendenzen. Eine davon ist, dass die Flug-
saison sich verldngert. Und wir beobachten zu-
gleich, dass schon langer eigentlich allergische
Erkrankungen zunehmen. Und jetzt will man
natdrlich wissen: Woran liegt das? Und ist jetzt
wirklich das eine die Ursache des anderen?
Oder gibt es noch weitere Faktoren? Oder
spielt es gar keine Rolle, wie lange die Pollen
fliegen —wenn man erstmal Allergiker ist, ist
man Allergiker? Das sind Dinge, wo eben die
Forschung intensiv dran ist und wo wir heute
ein bisschen driber sprechen wollen. Aber das
heiRt, man darf jetzt nicht auf dem Pollenflug-
kalender gucken und sagen: Oh, da ist jetzt
groRRer Alarm deswegen. Es gibt sogar Apps,
die einem dann sagen: Heute lieber zuhause
bleiben und dhnliches. Seit der Corona-App bin
ich da ein bisschen vorsichtig, wenn man sich
von so etwas dirigieren lasst.

Jan Kroger

Alarm schlagen wollen wir nicht. Aber wir wol-
len natirlich die einzelnen Thesen prifen, von
denen Sie einige jetzt schon genannt haben.
Fangen wir an mit der ersten Entwicklung.

Es ist richtig, die Zahl der Allergiker hat in
Deutschland Uber die letzten Jahrzehnte zuge-
nommen. Inzwischen entwickelt rund jeder
dritte Deutsche im Laufe seines Lebens eine
Allergie. Und wenn wir jetzt zum Beispiel mal
in die Umweltmedizin schauen, rechnen einige
Experten damit, dass das in den nachsten Jahr-
zehnten noch zunehmen wird. Dass wir da bald
bei Zahlen wie 50 Prozent landen. Und da sind
wir schon bei der ersten These, die Sie genannt
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haben: Dass zum Beispiel der Klimawandel
daflr sorgt, dass mehr Pollen als friher unter-
wegs sind. Eine Umweltmedizinerin, die sich
viel damit befasst, ist Claudia Traidl-Hoffmann
von der Universitat Augsburg. Und die hat das
bereits im letzten Herbst in einem Interview
mit der Tagesschau folgendermalien erlautert:

,Wir werden in Zukunft Allergiker haben, die
noch mehr an Allergien leiden werden. Und wir
werden auch mehr Allergiker haben. Das ist
deswegen, weil der Klimawandel auf Okosys-
teme wirkt, wie zum Beispiel auf Pollen, weil
die Pollen einfach friiher anfangen zu fliegen
im Jahr und die fliegen einfach weiter ins Jahr.
Wir hatten in diesem Jahr sogar eine weitere
Grdserpollen-Saison. Das ist auch etwas, was
sehr, sehr untypisch ist. Die Pollen werden
aggressiver, weil sie mehr von diesem Eiweif3
freisetzen, was bei uns die Allergie verursacht.
Das ist deswegen, weil dieses Eiweifs némlich
das Immunsystem des Pollens ist und der Pollen
durch Stress — durch Trockenstress zum Beispiel
—eben mehr von diesem Eiweifs produziert.
Und gleichzeitig ist CO2 ein Wachstumsfaktor
fuir Pflanzen. Und deswegen sehen wir auch
noch mehr Pollen pro Tag.”

So also begriindet Claudia Traidl-Hoffmann
ihre Annahme, dass es in Zukunft noch mehr
Allergiker geben wird, die dann auch unter
anderem deutlich heftigere Reaktion noch
splren werden.

Alexander Kekulé

Ich méchte mal so sagen: Also erstens, eine
meiner groBten Sorgen ist, dass wir beim
Klimawandel zu spat dran sind, gegenzusteu-
ern. Das wird noch viel, viel schlimmer als die
Situation, die wir bei der Corona-Pandemie
hatten, wo wir auch zu spat gegengesteuert
haben. Aber trotzdem ist nicht jedes Argu-
ment, was als mogliche Gefahr an die Wand
gemalt wird, richtig. Klar ist es so, dass natir-
lich jetzt alle Bereiche — da gehoren ja auch die
Infektiologen dazu —sich Uberlegen: Was ware,
wenn die Modelle der Klimakrise, wenn diese
Vorhersagen eintreten? Welche Insekten wir-
den sich dann ausbreiten bei uns und welche
Krankheiten Ubertragen? Und natdrlich auch:
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Was konnte das auf die Botanik flr Auswirkun-
gen haben? Da sind die Faktoren vielfaltig.
Frau Traidl-Hoffmann hat es schon richtig
gesagt: Einerseits sehen wir Veranderungen.
Sie hat ein paar Stichworte gesagt, es gibt eine
langere Pollenflugsaison, das konnte einfach
mit der Erwarmung zusammenhangen. Dass
also, wenn die Pollenflugsaison einmal ist, die
Pollen etwas langer fliegen. Dann fangen man-
che Pflanzen — das sind eben nur einzelne —
friher an. Diese Pollen sind ja die Samen von
Pflanzen. Und bis die reif sind, dieser Moment,
wo die quasi aus diesem Winterschlaf (berge-
hen in die Phase, wo sie dann die Samen frei-
setzen — das weils man noch aus der Schule —
das heifst Vernalisation. Und diese Vernalisa-
tion ist, das kann man auch sagen, zeitversetzt
bei manchem Pflanzen, wohl durch die Erder-
wadrmung. Das kann man nicht 100 Prozent sa-
gen, es nicht so ein eindeutiges Ergebnis, aber
es passt zeitlich einfach ganz gut zusammen.
Wobei man eben sagen muss: Manche machen
es jetzt friher als sonst, und manche machen
es aber auch spater. Also es gibt Veranderun-
gen auch je nach Pflanze, was natdirlich dann je
nach Allergiker eine Rolle spielt. Der eine freut
sich, weil sein Pollen spater fliegt, und der an-
dere argert sich, weil seiner langer und friher
fliegt. Dann wurde da gesagt, durch Trocken-
stress wird die Protein-Konzentration — also
diese Eiweilse, die die eigentliche Allergie ma-
chen —in den Pollen erhéht. Also das kenne ich
aus der Literatur jetzt nicht so. Was passiert,
ist folgendes: Wenn die Pflanzen Trockenstress
haben und groRere Erhitzung, dann reagieren
die. Also, wenn es zu warm fir bestimmte
Pflanzen ist. Den meisten ist die, sag ich mal,
paar Grad Erderwdarmung egal, da passiert
nicht viel. Aber einige sind empfindlich darauf.
Und da passiert jetzt, wenn es zu trocken
wird... da redet man aber jetzt wirklich von
Dirrezeiten, also nicht irgendwie ein Grad
mehr oder so, sondern richtig Dirre. Bekann-
termallen wirden sich ja auch die Dlrrezeiten
in bestimmten Regionen der Erde verlangern,
wenn man die Klimamodelle durchrechnet und
sagt, wir haben vielleicht eine Erwdarmung von
zwei, drei Grad bis 2100. Dann ware es so:



Bei der Reifung dieser Pollen kommt es dann
zu Stoérungen und die sind dann fragmentiert,
also quasi vertrocknet und briichig. Und der
Effekt, den man hat, ist dann nicht unbedingt,
dass da mehr Protein drinnen ist, sondern ein
anderer: Dadurch, dass die so brichig sind —
kann man sich vorstellen —ist es quasi eher
Pulver. Und wenn das vom Wind verblasen
wird, sind es kleinere Partikel. Und die Theorie
sagt — das ist nicht belegt — aber das, was unter
den Fachleuten diskutiert wird: Es konnte sein,
dass das beim Atmen tiefer in die Atemwege
reingeht, sodass Asthmatiker einen starkeren
Reiz dadurch haben. Einfach weil das dadurch,
dass es fragmentiert ist, durch die Trocknung
kleiner ist und eben weiter reingeht. Dass die
EiweiRkonzentration steigt, also, dass die aller-
gischen Antigene oder Allergene wirklich mehr
werden, das sind andere Studien. Die beruhen
darauf, dass man Pflanzen unter verschiedene
Kohlendioxid-Konzentrationen gesetzt hat.
Und da hat man mal geguckt: Wie ist das ei-
gentlich, wenn man mehr Kohlendioxid drauf-
gibt auf die Atmosphéare? Und das ist tatsach-
lich so — das wiirde man auch biologisch erwar-
ten — dass bei hoheren Kohlendioxid-Konzent-
rationen, diese Proteine typischerweise, wie
andere auch, mehr werden oder einfach der
Stoffwechsel der Pflanze hochgefahren wird.
Die wachst ja dann auch schneller. Das weif3
jeder, der ein Treibhaus betreibt oder dhnli-
ches. Jetzt ist es nur so: Dieses hohere Kohlen-
dioxid hat man mit ein, zwei Pflanzen gemes-
sen. Das sind ganz wenige. Eine, die da be-
kannt ist, ist das Traubenkraut zum Beispiel.
Oder auch die Eiche. Traubenkraut — das heil3t
auch wilder Hanf, wer das kennt — da hat man
das im Labor getestet. Aber solche Experi-
mente sind dann immer so gemacht worden,
dass man richtig stark das CO2 erhéht hat. Also
ich sag mal so ein Beispiel: Man weil ja noch
aus der Schule, die Erdatmosphare hat irgend-
wie so etwas wie 400 PPM Kohlendioxid, 0,4
Prozent oder sowas. Inzwischen schaut man
genauer hin und weil, dass tatsachlich die
Kohlendioxid-Konzentration im Mittel in der
gesamten Erdatmosphare mit sehr hoher
Wahrscheinlichkeit — oder ich wirde sagen:
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fast sicher —zum groRRen Teil durch menschli-
che Aktivitaten, durch unsere Abgase und so
weiter, steigt. Aber sie steigt — das ist jetzt ein
wichtiger Wert —ungefahr um drei PPM pro
Jahr. Parts per Million heifSt das. Das sind also
winzige, winzige Mengen, drei PPM. Und sie ist
aktuell auf ungefahr 414 angestiegen. Also im
Vergleich zu dem, was wir mal friiher in der
Schule gelernt haben, 400, angestiegen auf
414. Drei PPM pro Jahr. Aber diese Experi-
mente, bei denen man gezeigt hat, dass mehr
Kohlendioxid da ist, dass dann auch die Pro-
tein-Konzentration in den Pollen steigt, da hat
man es auf 500 oder 600 PPM erhoht. Das
heilt also, von 400 auf 500 oder 600, da sieht
man dann einen Effekt im Labor. Oder anders-
herum gesagt: Im Prinzip ja, es gibt solche
Effekte. Aber ob die am Ende des Tages bei
dem, was wir da beobachten, beim Klimawan-
del —und leider auch zu erwarten haben —
dann dazu fihren, dass die Pollen aggressiver
werden, das steht nicht geschrieben. Da muss
man immer vorsichtig sein. Und ich bin immer
dafiir, dass man solche Informationen in beide
Richtungen ausbalanciert. So gern ich weitere
Argumente hatte, die daflrsprechen, dass man
den Klimawandel bekdmpfen muss, bin ich an
der Stelle — Sie merken es schon — ein bisschen
vorsichtig, weil es eben viele Effekte gibt. Die
Zeiten der Vernalisation dndern sich und so
weiter. Die Antigenkonzentration weils keiner
genau. Dann gibt es andere Einflisse, um das
noch mal zu sagen, wenn man das Klima sich
anschaut. Die Hohe der Pflanzen spielt eine
grofRe Rolle und die Windgeschwindigkeit. Jetzt
sagen die Klimamodelle ja auch vorher, dass
Stirme zunehmen und da gibt es eben zwei
verschiedene Effekte. Der eine ist, dass man
sagen kann: Durch mehr Sturm wird der Pollen
verdinnt. Und das andere, was man sagen
kann: Aber, wenn die Pflanze hoher ist — die
wachst dann héher, durch mehr Warme und
mehr CO2 — dann wird der Pollen vielleicht
weitergetragen, sodass mehr Leute von der
einen Birke, die irgendwo rumsteht, und ihren
Pollen betroffen sind. Also das sind gegenlau-
fige Effekte. Oder die Klimamodelle sagen ja
bekanntlich auch voraus, dass in bestimmten



Breiten mehr Niederschlage sein werden. Das
weild jeder: Wenn es mehr regnet, dann sind
die Pollen erst einmal weg, freuen sich die Al-
lergiker. Ob dieser Effekt dann starker ist als
die anderen Effekte, die da eine Rolle spielen
kdnnten, das weils keiner. Es ist aber trotzdem
natUrlich wichtig, den Klimawandel im Auge zu
behalten. Zum Beispiel wegen der Staubent-
wicklung oder wegen der Entwicklung von
Ozon und solchen Dingen, die natdirlich ein
wichtiger Co-Faktor sind bei der Allergieent-
wicklung.

19:08

Jan Kroger

Um vielleicht noch einmal mit dem Pollenflug-
kalender zu kommen. Um das zu verdeutli-
chen, was Sie gesagt haben: Ein Beispiel einer
Pflanze, die deutlich friher bliht inzwischen
als noch vor einigen Jahren, ist die Erle. Dort
wurde das in diesem Kalender um gleich neun
Tage nach vorne geschoben. Sie haben es
schon gesagt, warum es eben dann doch
schwer ist, fur die Zukunft wirklich valide Prog-
nosen zu machen. Was wir aber natirlich
haben, ist der Rickblick auf die letzten Jahr-
zehnte und die Tatsache, dass die Zahl der
Allergiker eben hierzulande deutlich zugenom-
men hat.

Kommen wir zu einer weiteren Erklarung da-
flr. Das ist der medizinische und hygienische
Fortschritt. Ich fange da mal mit einem Zitat
an, das es etwas zugespitzt formuliert. Ein
emeritierter Allergologe, Gerhard Schulze-
Werninghaus hat das gesagt: ,Bis etwa 1950
hatten wir hier in Deutschland eine Durchseu-
chung mit Tuberkulose-Erregern bei nahezu
hundert Prozent. Seit TBC hierzulande nur
noch selten vorkommt, nehmen die Allergien
rapide zu.” Das klingt jetzt nach dem Motto,
fruher war alles besser, in Klammern: doch
nicht wirklich. Aber ja, welche Rolle spielt da
der medizinische und hygienische Fortschritt?

Alexander Kekulé

Na, das ist eines dieser groflen Probleme bei
Beobachtungsstudien. Naja, dann sagt er, seit
1950 ist das und das, haben wir zum Beispiel
eben bei Tuberkulose Veranderungen. Da sag
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ich jetzt mal, wenn ich jetzt richtig schatze: Seit
1950 gibt es aber auch Fernseher. Man kénnte
jetzt sagen, seitdem sind die Leute vorm Fern-
seher. Und jetzt kann ich entweder sagen — es
gibt Ubrigens wirklich Fachleute, die das sagen
— weil die Kinder dann mehr Zeit vor dem Fern-
seher verbringen, flacher atmen, sich weniger
bewegen, mehr in der Bude sitzen, sind seit-
dem die Allergien gestiegen. Kann man sagen.
Ich kénnte aber auch jetzt ganz sportlich sein
und sagen, das sind irgendwelche Strahlen, die
aus dem Fernseher kommen. Es ist ein kleiner
Schritt. Ja, so haben Sie also die zeitliche Korre-
lation, die sagt aber nichts Gber eine Kausalitét.
Und da ware ich jetzt bei der Tuberkulose vor-
sichtig, dann gleich zu sagen: Naja, weil die
Leute weniger Krankheiten hatten. Das ist eine
sehr ernstzunehmende Krankheit, wo wir als
Arzte eigentlich froh sind, dass wir sie mehr
oder weniger im Griff haben. Aber ...

Jan Kroger
Ich nehme an, er hat es nicht so gemeint.

Alexander Kekulé

Aber so ein bisschen geht es in die Richtung. Es
ist schon so, dass ja viele sagen: Das Leben auf
dem Land ist viel gestinder, die ganzen Keime.
Und damit hdngt auch zusammen, dass es
Leute gibt, die sagen: Ich lasse meine Kinder
nicht impfen, denn das ist besser fur die, wenn
das Immunsystem richtig mit dem echten Erre-
ger zu kdmpfen hat. In dem Zusammenhang
glaube ich schon, ist es ein Gesamtbild. Die
Vorstellung, wenn das kindliche Immunsystem
richtig was zu beilRen hat, dann sind die Kinder
spater gestinder. Daflr gibt es keinen Hinweis,
und umgekehrt ist es eben leider auch nicht —
diese sogenannte Hygiene-Hypothese hiels es
ja mal — dass man sagt: Sauberkeit ist da ein
Grund. Klar. Was also sicher stimmt — wir wer-
den ja auch gleich ein bisschen tUber Therapie
sprechen —ist: Allergien haben ja viele Fakto-
ren. Das eine, wo sie ausgeldst werden, ist
natdrlich immer was Genetisches.

Das weild jeder: Es gibt Familien, wo bis zur
Neurodermitis oder so allergische Pradisposi-
tion, Veranlagung, haufiger ist. Also Genetik.
Das zweite ist aber: Auch in diesen Familien,



die die Genetik haben, ist es so, dass es nicht
jeder kriegt. Da ist die Frage: Woran liegt das?
Und was man seit einigen Jahren auch weil —
es ist vielleicht nicht so bekannt —ist, dass ganz
viele Menschen eigentlich mit einer allergi-
schen Anlage rumlaufen. Die haben diese typi-
schen Antikoérper. Immunglobulin E heil3en die,
also IgE. Die haben diese ganz spezifischen
Antikorper — die kann man durch empfindliche
Tests nachweisen — genauso wie die Allergiker
eigentlich. Aber sie kriegen keine Allergie.

Und da ist jetzt inzwischen eigentlich relativ
klar, kann man sagen, dass die Phase, wo sich
entscheidet, ob eine genetische Veranlagung
sich zu einer echten allergischen Pradisposition
gegen ein bestimmtes Allergen ausbildet, ist
sehr wahrscheinlich im ersten Lebensjahr. Also
das erste Lebensjahr des Kindes ist daftr ent-
scheidend. Und was danach passiert, ist ei-
gentlich nur noch die Frage, ob sich das dann
durchsetzt, ob das wirklich stark symptoma-
tisch, leicht symptomatisch oder gar nicht
symptomatisch wird. Und wenn man das so
vorm Hintergrund hat, dass das erste Lebens-
jahr wichtig ist, dann ist zum Beispiel folgende
Beobachtung ganz interessant: Man weil3, dass
Kinder, die kurz vor der Pollensaison geboren
wurden, also einfach von der Jahreszeit her —
damals, als die Pollensaison noch halbwegs
definierbar war... Oder was weils ich, nehmen
Sie die Birken-Saison, und dann sind die kurz
vorher geboren. Die haben statistisch gesehen
gegen diese Pollen dann haufig eine Allergie,
spater im Leben. Und die, die kurz danach ge-
boren sind, also in ihrem ersten Lebensjahr
praktisch keinen Kontakt mit solchen Pollen
hatten, haben statistisch gesehen deutlich
seltener Allergien gegen diese Pollen, wo sie
quasi in ihren ersten Lebensmonaten die Sai-
son verpasst haben. Das heilit, es spielt offen-
sichtlich eine Rolle, was da am Anfang passiert,
wie sozusagen die Veranlagung da gemacht
wird. Und wenn man das jetzt so vor Augen
hat, dann wird es natirlich schwieriger zu sa-
gen: Naja, seit den 1950er-Jahren hat sich das
und das verdndert. Der Kalender sieht ja auch
ein bisschen anders aus. Wir wissen, muss man
ein bisschen unterscheiden: Heuschnupfen ist
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ja eine dieser allergischen klassischen Erkran-
kungen, Uber die wir eigentlich hauptséachlich
sprechen, wenn wir vom Pollen reden.

Da weils man ganz klar, dass das seit Ende des
19. Jahrhunderts zugenommen hat. Die Erstbe-
schreibung von Heuschnupfen, in der ganzen
medizinischen Literatur, ist nicht irgendwie bei
Hippokrates und ist auch nicht bei den alten
Rémern oder so oder im Mittelalter, sondern
1870. Also kurz vor der Jahrhundertwende, als
die Industrialisierung und auch die Industriali-
sierung der Landwirtschaft und die Verstadte-
rung in vollem Gang war. Da ist es zum ersten
Mal von den Arzten aufgeschrieben worden,
dass sie so etwas beobachtet haben:
Heuschnupfen. Und deshalb nimmt man an,
dass die Staubentwicklung in der Landwirt-
schaft, die Staubentwicklung in den Stadten,
dass man da eben die Situation hatte, dass auf
den StralSen der Dreck liegenbleibt und ver-
schiedene andere Faktoren, die dazu fihren,
dass Kinder offensichtlich in der frithen Kind-
heit da starker exponiert waren, und dass es
seitdem zugenommen hat. Heute nimmt ei-
gentlich die Heuschnupfen-Allergie gar nicht
mehr so grol’ zu, sondern jetzt ist es so, dass
seit den 1960er, 70er-Jahren Asthma im
Vormarsch ist. Und da gibt es auch tausend
Theorien. Die mit dem Fernseher habe ich
vorhin gesagt, die wird ganz offiziell diskutiert,
die ist nicht vollig abwegig. Aber naheliegend
ist natlrlich, dass es zum Beispiel mit Haus-
staub zu tun hat. Da sind ja Milben drinnen.
Und gegen diese Milben kann man allergisch
sein. Fir viele Asthmatiker ist das ein Ausloser.
Und da weils man natirlich: 1960er-Jahre, da
wurden die Hauser gut isoliert, da hat man an-
ders gebaut. Da war es dann auch in Mode —
wenn ich mich an meine Eltern erinnere —
Uberall die dicken Teppiche drin zu haben, und
vielleicht auch die abnehmende Bewegung der
Kinder, weil sie dann mehr drinnen waren. Das
kann schon sein, dass dieser Lebenswandel,
also mehr Lifestyle-Effekte, der Grund sind,
warum seit den 60er-Jahren Asthma hochgeht.



26:09

Jan Kréger

Sie haben jetzt schon den ersten Schritt ge-
macht zu dem Thema, das wir jetzt ansprechen
wollen, ndmlich: Was passiert eigentlich im
Korper? Warum entwickelt sich eine Allergie?
Warum reagieren wir auf bestimmte Sachen
allergisch?

Alexander Kekulé

Also das ist der Teil, da ist die Wissenschaft
wirklich einen deutlichen Schritt weitergekom-
men. Ich hatte es gerade schon gesagt, da gibt
es dieses IgE. Das ist ein ganz interessantes
Phianomen, wenn bestimmte Allergene, be-
stimmte Antigene — also das, was unser Im-
munsystem stimuliert, Antigene kdnnen Bakte-
rien, Viren sein, aber auch irgendein anderer
Dreck, der einfach irgendwo rumliegt. Damit
muss unser Immunsystem im Lauf des Lebens
sich ja auseinandersetzen. Und bei einigen
Menschen ist es so, dass eben im ersten Le-
bensjahr, kann man sagen, gegen bestimmte
Antigene, gegen bestimmte Ausloser IgE gebil-
det wird. Wenn man einen Krankheitserreger
hat, zum Beispiel ein Virus, dann wird als Aller-
erstes ein Immunglobulin gebildet, was IgM
heiRt. Das bindet sehr unspezifisch. Das heildt,
es versucht irgendwie erst mal das Virus weg-
zufangen. Das Immunsystem reift aber dann
weiter aus, bildet IgG. Das ist sozusagen die
Hauptwaffe des Immunsystems. Die wichtigs-
ten Antikorper sind das eigentlich, die dann
zum Beispiel die Funktion haben, Viren wegzu-
fangen, aber auch eben zugleich die Funktion
haben, so eine Kaskade in Gang zu setzen, dass
das Immunsystem eine Entziindung produziert.
Wir haben im Corona-Kompass mal gespro-
chen Uber IgG 4. Das ist eine Besonderheit bei
lgG, dass es dann sich weiterentwickeln kann
unter bestimmten Umstanden zu einem Im-
munglobulin, was so eine Art Attrappe ist und
eigentlich den Zweck hat, die Immunreaktion
runterzufahren. Und es hat die Besonderheit,
dass es eben nicht die Entzindung aktiviert.
Das hat diesen Schalter fir die Entzindungsak-
tivierung nicht dabei — ist also, wenn Sie so
wollen, ein inhibitorisches Immunglobulin, also
ein hemmendes — was bei der Reaktion auf
Sars-CoV-2 und bei der Impfung eine Rolle
spielen kdnnte. In diesem Zusammenhang gibt
es eben auch ein anderes Immunglobulin, was
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guasi das Gegenteil von IgG 4 ist. Das ist das
IgE. Dieses IgE hat die Besonderheit: Wenn das
aktiviert ist, koppelt sich das mit sogenannten
Mastzellen. Das sind bestimmte Zellen des Im-
munsystems, die diverse Substanzen freisetzen
kénnen, die ganz massive Entziindungsreaktio-
nen machen. Histamin ist da der Klassiker. Das
Histamin wird in groRer Menge freigesetzt. Das
stellt die GefaRRe weiter und macht also richtig
eine Entzindungsreaktion. Und es fuhrt dann
dazu, dass, wenn diese Mastzellen aktiviert
werden, das ist sozusagen eine Tretmine im
Immunsystem. Also, das ist die scharfste
Waffe, die das Immunsystem, wenn man so
will, hat. Dieses IgE bildet sich bei manchen
Menschen im ersten Lebensjahr zum Beispiel
gegen die Pollen der Birke und bei manchen
nicht. Und dann gibt es 20-Jahrige, da kénnen
sie zeigen, der hat dieses IgE —in kleiner
Menge, aber man kann es nachweisen. Was
weild ich, IgE gegen Birkenpollen oder gegen ir-
gendwelche Graser. Aber der ist nicht aller-
gisch geworden. Er hat die Veranlagung plus
eigentlich schon, sage ich mal, labormedizi-
nisch gesehen, die Krankheit, aber sie bricht
nicht aus. Und dann Geschwister oder jemand
ganz anders, bei dem ist es eben ausgebro-
chen. Sodass wir davon ausgehen, das ist ein
Zwei-Stufen-Effekt. Da ist wahrscheinlich im
frihen Leben, in den ersten zwolf Monaten, so
eine Art Fenster, wo diese Bereitschaft, dieses
auf Allergene spezifische IgE zu bilden, da ist.
Wenn das dann passiert ist, aus Grinden, die
wir nicht genau verstehen — das konnen Um-
welteinflisse sein, vielleicht ist das Kind zu viel
gebadet worden, die Haut zu trocken oder so-
was wird alles diskutiert — jedenfalls wenn es
dann da ist, kommt es aber auch darauf an,
dass es immer wieder mit dem gleichen Aller-
gen stimuliert wird. Also einmal reicht da nicht,
sondern kleine Dosen immer wieder. Und ste-
ter Tropfen hohlt den Stein: Diese standige,
leichte Stimulation fuhrt dazu, dass dann Uber
Jahre hinweg — bei einzelnen Patienten hat
man das akribisch beobachtet — so langsam,
langsam, langsam die IgE-Konzentration gegen
dieses spezifische Allergen ansteigt. Und ir-
gendwann ist das ein Zwolfjahriger oder Zwolf-
jahrige, die sagt dann plétzlich im Frihjahr,
jetzt habe ich irgendwie Heuschnupfen. Oder
manche entwickeln Asthma und so weiter. Das



heiSt also, man nimmt an, dass das unmittel-
bar mit diesem IgE zusammenhangt. Was aber
eben zweistufig passiert. Die primare Bildung
erstmal und dann sekundar die Vermehrung
und die eigentliche Krankheitsentwicklung. Das
ist so der Prozess, den man im Moment glaubt,
wie das funktioniert.

Jan Kréger

Und gibt es auch eine Erklarung fur den ande-
ren, der dann eben trotz der gleichen Voraus-
setzungen diese Allergie nicht entwickelt hat?

Alexander Kekulé

Man weils es nicht ganz genau, aber was man
zum Beispiel feststellt, ist, dass Leute... das ist
ja nicht immer lebenslénglich. Also viele haben
ja zum Gluck nur ein paar Jahre lang zu kdmp-
fen, zum Beispiel mit Heuschnupfen, und ir-
gendwann geht es wieder weg. Und wenn man
sich solche anschaut, dann stellt man eben
fest, dass die typischerweise erhohtes IgG ha-
ben, also den normalen Antikorper, der sonst
auch fur die Abwehr von Krankheitserregern
zustandig ist, gegen diese Allergene. Da fangt
dann —so ist die Idee — dieses IgG quasi die Al-
lergene weg, sodass das IgE, was dann die
Mastzellen aktivieren wirde und die ganze al-
lergische Reaktion machen wiirde, nicht mehr
zum Zuge kommt. Weil man muss dazusagen:
IgE hat zwar eine ganz flrchterliche Wirkung,
also diese ganzen Allergiker — und das sind ja
echt arme Schweine zum Teil — sind IgE-Opfer.
Aber es ist in ganz kleiner Konzentration immer
im Blut, auch bei den Allergikern. Das IgE ist
von diesen ganzen klassischen Antikorpern der,
der die geringste Konzentration hat. Aber das
macht eben auch in dieser kleinen Konzentra-
tion richtig Unsinn. Und das IgG ist dagegen ein
Antikorper, der sozusagen dominant ist. Das ist
die offensichtliche standige Einsatztruppe. Und
die fangen bei den Leuten, die also kein Prob-
lem damit haben, diese Allergene weg. Und

wer jetzt zugehort hat, wird sich fragen: Aber,
wenn das IgG ja selber auch eine gewisse im-
munogene Funktion hat, also Fresszellen akti-
viert oder auch eine Funktion hat, eine Entzlin-
dung zu machen — nicht so massiv wie IgE, aber
da gibt's was — der zieht jetzt den richtigen
Schluss: Ja, das ist typischerweise das IgG 4,
was man bei denen findet. Also diese Variante,
die eben eine Attrappe eigentlich ist und vom
Immunsystem benutzt wird, wenn es eine
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Uberreaktion gibt, um die wieder auszubrem-
sen. Wir hatten diese Diskussion mal mit den
Messenger-RNA-Impfstoffen, wo es Hinweise
gibt, dass IgG 4 Uberproduziert wird. Und da
hatte ich ja die Hypothese aufgestellt, dass das
—so dhnlich wie bei den allergischen Situatio-
nen — das Abfangen einer zu starken Immunre-
aktion auf diese Messenger-RNA-Impfstoffe
gegen Sars-CoV-2 ist. Und das, was dort natir-
lich totale Spekulation ist von mir, muss man
sagen, ist aber hier bei den Allergien sehr ge-
nau erforscht. Darum darf man ja Uberhaupt so
spekulieren, weil man diese anderen Modelle
kennt. Und bei den Allergien weils man eben:
Da bildet sich dann 1gG 4 und noch ganz viele
andere Faktoren, von denen wir wissen, dass
die immer dann vom Immunsystem benutzt
werden, wenn es einen Erschopfungszustand
hat und will, dass jetzt Schluss damit ist.

33:27

Jan Kroger

Kommen wir zuriick zu den Menschen, die
dann eine Allergie entwickeln. Was kdénnen die
denn tun, um entweder mit dieser Allergie bes-
ser klarzukommen oder sie vielleicht auch los-
zuwerden?

Alexander Kekulé

Also es gibt zwei Stufen. Die erste ist eben
diese Sensibilisierung im ersten Lebensjahr.
Manchmal ist die stumm, und dann ist die
Frage: Kann man was tun, damit es nicht zum
Ausbruch kommt? Das ist relativ schwierig.
Wenn man weil, dass jetzt alle Geschwister
zum Beispiel eine Pollenallergie gegen XY ha-
ben, ist es sinnvoll, das zu vermeiden. Das ist
aber eher die Ausnahme, dass man das so ge-
nau weil. Die zweite Stufe ist, wenn man dann
wirklich Symptome hat. Ich kann nur empfeh-
len —man ahnt ja schon, das ist relativ kompli-
ziert und selbst so der normale Wald- und Wie-
senarzt kennt sich mit dem nicht aus — da
wurde ich sagen, es ist gut, zum Spezialisten

zu gehen, der wirklich fir Allergien spezialisiert
ist. Weil da viel Unsinn gemacht wird, auch in
der Therapie. Und da kann man mal so grob
sagen: Es gibt die klassische medikamentose
Therapie, die jeder natirlich kennt —rein sta-
tistisch wahrscheinlich dann ein Drittel unserer
Hoérer — dass man eben irgendetwas nimmt,
um den Heuschnupfen zu bekdmpfen. Und bei



den Asthmatikern, die nehmen nicht irgendet-
was, sondern haben eine ganze Kiste voller
Medikamente. Der Klassiker sind die sogenann-
ten Antihistaminika. Ich hatte ja vorhin gesagt:
Diese Mastzellen, die also eigentlich die ent-
scheidende Reaktion dann machen, wenn sie
vom IgE aktiviert wurden, die setzen Histamin
frei, und das ist der wichtigste Faktor. Es gibt
noch ein paar andere, aber das ist der wich-
tigste Faktor, der diese akute, schnelle Entzln-
dungsreaktion macht. Diese akuten Reaktionen
nennt man sogar Akutreaktionen oder Typ-I-
Reaktionen. Und da gibt es eben bestimmte
Histamin-Rezeptoren, an die das Histamin bin-
det. Und da gibt es Medikamente, die quasi
das blockieren, also Histaminrezeptor-Antago-
nisten oder H1-Rezeptor. Es gibt noch einen
anderen Rezeptor, der H2 heil3t, aber diese H1-
Antagonisten sind die Klassiker eigentlich, die
man da einsetzt. Man kann da ja schon ein
paar Namen sagen: Fenistil kennt man viel-
leicht. Diese berihmten Fenistil-Tropfen und
Cremes gibt es ja auch, Dimetinden heiRt das
Medikament selbst dazu. Oder verschiedene
andere aus dieser klassischen ersten Genera-
tion. AulRer dem Dimetinden, also Fenistil, ist
es so, dass von diesen alten Antihistaminika ei-
gentlich meines Wissens kaum noch was einge-
setzt wird bei Allergien, weil die alle den Ne-
beneffekt haben, dass die miide machen. Seit
einigen Jahren hat man das aber weiterentwi-
ckelt und hat die sogenannte zweite Genera-
tion Antihistaminika. Ich denke immer, den
medizinischen Namen kennt keine Sau, also
zum Beispiel Desloratadin. Desloratadin ken-
nen Apotheker und vielleicht manche Arzte.
Aber Patienten nennen das Lorano. Das ist der
Markennamen dazu. Oder es gibt Cetirizin oder
Levocetirizin. Das sind so die zwei klassischen
Medikamente, die viele Allergiker nehmen,
quasi akut. Weil dadurch, dass diese Histamin-
ausschuttung blockiert wird sofort, haben die
eine Akutwirkung. Innerhalb 30 Minuten, einer
Stunde oder so fangen die an zu wirken, die
ganz alten sogar noch einen Tick schneller. Das
ist das, was man sofort machen kann. Und
dann weild natlrlich jeder Leidgeplagte — ins-
besondere, wenn es dann Richtung Asthma
geht —dass man auch das Immunsystem lan-
gerfristig unterdriicken kann oder muss, in
schlimmen Fallen. Und die nehmen halt dann
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Cortison typischerweise oder sogenannte Leu-
kotrien-Rezeptor-Antagonisten. Da gibt es ein
einziges Préparat — Montelukast heiRt es — was
bei Allergikern manchmal verschrieben wird.
Die Idee ist natlrlich immer bei diesen Erkran-
kungen: Man will das unterdriicken, weil man
schon versteht, je mehr Episoden ein Allergiker
hat und je schlimmer und je haufiger die sind,
desto starker wird dann die IgE-Basis. Und je
mehr IgE der hat gegen dieses spezifische Al-
lergen, desto schlimmer wird es beim nachsten
Mal. Das ist wie bei so einer Booster-Reaktion.
Wie bei einer Impfung, wenn man drauf
boostert, ist man starker immun. Und wenn
also das Immunsystem geboostert wird mit sol-
chen Allergien, wird man eben starker aller-
gisch. Und darum ist jetzt zum Beispiel in der
Asthma-Behandlung bei Kindern eigentlich —
zumindest in Deutschland, das ist international
etwas umstritten — aber in Deutschland sagt
man eigentlich, man will die Zahl dieser asth-
matischen Episoden moglichst gering halten,
weil dann hoffentlich die Langzeitprognose
besser wird.

Jan Kroger

Das war ein kurzer Uberblick (iber die medika-
mentosen Moglichkeiten bei der Therapie. Und
dann gibt es ein Stichwort, das auch vielen Al-
lergikern gelaufig ist, namlich die Hyposensibi-
lisierung. Also der Versuch, das Immunsystem
langfristig an die Pollen, auf die man allergisch
reagiert, zu gewohnen. Was genau wird da ge-
macht in unserem Korper?

Alexander Kekulé

Also diese Desensibilisierung oder Hyposensibi-
lisierung ist eigentlich ein paradoxes Ding. Ich
habe fast schon die Losung verraten gerade.
Das ist so eine Art Impfung gegen Allergien.
Der Klassiker ist Anfang des 20. Jahrhunderts
entwickelt worden. Da gab es den Clemens von
Pirguet, der hat 1906 das an einer Kinderklinik
in Wien entwickelt. Damals gab es die Moglich-
keit, Kinder sozusagen zu impfen. Gegen Diph-
therie hatte man ein Pferde-Serum, und das
musste man mehrmals geben. Und dann hat
der Pirquet festgestellt: Bei der zweiten und
dritten Dosis reagieren manche ganz schon
stark. Man nannte das damals Serum-Krank-
heit, ohne jetzt zu erklaren, was das genau ist.
Und da hat er dann gesagt: Da gibt es also
offensichtlich noch eine andere Reaktion.
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,Allos” heiRt ,das Andere’ bei den Griechen und
,ergon’ist ,die Tat’ oder ,die Reaktion’, das ist
das, was da passiert. Also eine andere Reak-
tion, das ist eben die Allergie. Und der hat des-
halb diesen Ausdruck dafir geprégt. Und bei
der Allergiesierung, also wenn wir jetzt die Hy-
posensibilisierung machen, machen wir genau
das Gleiche. Wir machen eigentlich eine Imp-
fung gegen Allergien. Nur der Unterschied ist
der: Wenn man jetzt impft, gegen ein Bakte-
rium zum Beispiel, dann ist es ja so: Erst impft
man und hinterher soll das Bakterium kom-
men, weil die Antikdrper und die Zellen, die ge-
gen das Bakterium arbeiten kdnnen, werden
nach der Impfung gebildet. Und dann darf das
Bakterium kommen, weil man dann dafir vor-
bereitet ist. Hier ist es ja eigentlich umgekehrt.
Hier ist es doch so: Der Allergiker, wie wir ge-
rade gehort haben, hat ja schon die Antikor-
per, und zwar die Falschen. Dieses IgE hat der
gegen das Allergen, und jetzt impft man. Was
da passiert, ist folgendes: Dadurch, dass man
jetzt eine sehr hohe Dosis gibt — bei diesen
Impfungen macht man nicht nur so ein biss-
chen ,.kommt ein Pollen geflogen” und drei da-
von gehen in die Nase — nein, da gibt man jetzt
richtig hohe Dosen und spritzt es unter die
Haut. Manche kriegen sogar dann allergische
Schocks davon. Es ist nicht ganz ungefahrlich,
das zu machen, machen nur Spezialisten. Aber
durch diese hohe Dosis macht der Korper jetzt
Folgendes: Der bildet das IgG und sagt, Oh
weia, jetzt muss ich meine Immunreaktion aus-
bremsen. Und als Reaktion auf diese Hyposen-
sibilisierung, die man da macht, passiert es
eben, dass der Korper in grolRer Menge 1gG
produziert. Und zwar typischerweise, wenn es
optimal lauft, vom Typ IgG 4. Und dadurch,
dass dann ganz viel normales IgG da ist — oder
auch 1gG 4, was eben eher eine Attrappe ist —
kommt das IgE dieser Patienten nicht zum Zug.
Diese Zellen, die das IgE produzieren, sind ja
auch bestimmte Abkémmlinge der weilRen
Blutzellen. Es sind bestimmte B-Lymphozyten,
die das herstellen. Und wenn man das dann
eine Weile gemacht hat und es ganz toll lauft,
ist es so: Wenn die nichts zu tun haben, dann
werden die auch wieder abgebaut und werden
wieder ins Regal gelegt vom Organismus. So-
dass also dann auch der IgE-Spiegel im Lauf des
Lebens wieder abnehmen kann, wenn man er-
folgreich hyposensibilisiert wurde. Aber das
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Prinzip ist ganz simpel. Das ist also uralt.

Man hat mit Graspollen irgendwie 1910/11
mal angefangen, dass man einfach so ein
Extrakt von dem Zeug nimmt, gegen das die
Menschen allergisch sind und den Extrakt
dann immer wieder einmal die Woche oder so
unter die Haut spritzt. Und dann spater als Er-
haltungsdosis, vielleicht einmal im Monat, da
gibt es verschiedene Protokolle. Und dieses
uralte Protokoll, was um 1910 entwickelt
wurde, der Impfung gegen Allergien, ist eigent-
lich im Prinzip, wenn Sie so wollen, das gleiche,
was man bis heute macht.

41:40

Jan Kroéger

Das ist also der aktuelle Stand bei den Thera-
pien flr Allergiker. Und nun wagen wir noch
mal den Blick ein wenig voraus: Gibt es da
Hoffnung auch auf neue Entwicklungen, auf
bessere Therapiemoglichkeiten?

Alexander Kekulé

Ja, die Hoffnung gibt es auf jeden Fall. Es gibt
Hunderte von Wirkstoffen, die in der Pipeline
sind bei den Pharmafirmen natirlich, weil das
ja so ein Riesenproblem ist, wenn ein Drittel
der Menschen in Europa betroffen ist. Klar, das
wadre natlrlich auch ein Wahnsinnsmarkt. Die-
ses Grundprinzip, dass man so Naturextrakte
nimmt — also zum Beispiel die Graser selber Ex-
trakt macht und damit eine Desensibilisierung
macht — hat natirlich viele Nachteile. Einer ist,
dass man eben haufig mal auch einen allergi-
schen Schock kriegt, dass es eine Uberreaktion
gibt. Es ist immer so, dass man aulRer dem IgG,
was man eigentlich haben will, auch leider ein
bisschen IgE stimuliert. Das ist unterschiedlich
stark, aber wahnsinnig schwer zu steuern,
wenn man so Naturextrakte hat. In Europa ist
es so, dass diese Wirkstoffe Gbrigens, damit es
nicht so eine starke Reaktion gibt, damit also
die momentane Reaktogenitat herabgesetzt
wird, typischerweise mit Aluminiumsalzen ge-
fallt wird. Und dann ist es gebunden an Alumi-
niumsalze, und dadurch wird es etwas langsa-
mer freigesetzt. Das ist so ein Versuch, zum
Beispiel, solche Naturstoffe bisschen vertragli-
cher zu machen. Da gibt es tausend andere, ich
schatze mindestens 100 Patente dafir. Allergi-
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ker wissen dann hoffentlich, wie das zusam-
mengesetzt ist, was sie dann jeweils kriegen.
Aber die Idee ist natirlich hinter dieser ganzen
Forschung, es so zu machen, dass man kein Igk
mehr provoziert. Dass man ganz selektiv nur
dieses schitzende IgG produziert oder viel-
leicht sogar des IgE ausschaltet. Und am bes-
ten mit diesem Klassen-Switch, diesem Um-
schalten der IgG-Klasse zum IgG 4. Das ware
natdrlich optimal, wenn das funktionieren
wurde. Eins, was man da zum Beispiel macht,
ist, dass man diese Allergene klinstlich, also
molekularbiologisch herstellt. Wir wissen ja,
wenn man sich so vorstellt: In einem Pollen ist
ja nur ein ganz bestimmtes Protein das, was
die Allergie auslost. Man kennt die auch bei
den ganzen wichtigen Allergenen. Bei diesem
Protein wiederum gibt es ganz bestimmte Pro-
tein-Bereiche — Domanen — wo wir einfach wis-
sen, das sind die, die die T-Zellen aktivieren.
Die dann wiederum den B-Zellen — also den
Zellen, die die Antikdrper produzieren — helfen,
diese vermaledeiten IgE-Antikdrper herzustel-
len. Da nimmt man jetzt genau diesen Teil des
Allergens und macht quasi ein kinstliches Pro-
tein daraus. Und man spritzt es dann so, dass
es eine ganz selektive kleine, steuerbare, wenn
ich mal so sagen darf, Immunreaktion gibt.
Und wenn man es geschickt macht, hat man
einen relativ geringen Anteil von IgE und einen
grofRen Anteil von IgG, der sich bildet. Also
durch rekombinante Allergene, die kiinstlich
hergestellt sind, die genauso aussehen wie der
Wildtyp. Das Problem bei dieser Methode ist
aber immer, dass man auch Igk aktiviert. Also
das ist sauschwer im Immunsystem daflr zu
sorgen, dass jetzt nur eine Art der Zellen rea-
giert. Eine Sache, die derzeit ganz en vogue ist,
WO man ganz optimistisch ist, ist, dass man
diese Stellen, die vom Immunsystem erkannt
werden, auf den Allergenen — wir nennen die
auch Epitope — dass man die an einen Trager
bindet. Und durch diesen Trdger — ein zweites
Protein, an das das gebunden ist — daflr sorgt,
dass die ganz gezielt nur bestimmte B-Zellen,
also B-Lymphozyten des Immunsystems, akti-
vieren. Und zwar nur die Sorte, die IlgG macht,
weil die Sorte, die das IgE macht, sind andere
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B-Zellen. Diese selektive Aktivierung ist eine
der Methoden, wo im Moment ganz viel Hoff-
nung reingesetzt wird, durch speziell zusam-
mengebaute, kinstliche, an Trager gekoppelte
Allergene oder Teile von den Allergenen. Das
ist das, was jetzt im Moment die grofRte Hoff-
nung macht. Zum Beispiel fr Graspollen gibt
es einen Wirkstoff, der von der medizinischen
Uni Wien entwickelt wurde. BM 32 heifRt der,
ist gerade in der Phase Il der klinischen Pri-
fung. Und darauf hoffen jetzt viele, weil es
vorher ganz optimistisch aussah, dass da was
draus wird.

Jan Kroger

Uber diesen Impfstoff BM 32 hatte ich auch
gelesen, dass schon 2018 recht vielverspre-
chende Daten in den vorherigen Studien ge-
nannt wurden. Nun sind schon einige Jahre
wieder vergangen. Aber warum dauert es dann
eben noch so lange mit der Zulassung?

Alexander Kekulé

Das wissen wir nicht genau. Also das ist in der
Tat so, dass der bis vor zwei Jahren eigentlich
sehr gehypt wurde, viele Jahre lang. Dann hat
man das immer noch mal verschoben, wann
das jetzt kommen soll. Es gab Phase II-Studien,
die ganz gut waren. Phase Il heiRt, dass man
eine Dosisfindung macht, dass man guckt:
Welche Dosis braucht man eigentlich von ei-
nem Wirkstoff? Und dass man auch schon mal
so ungefahr mit einem Auge hinguckt, ob es
auch wirkt. Das ist aber nicht wirklich das Ziel,
festzustellen, ob es wirkt. Sondern, man will
Nebenwirkungen sehen. Man will die Dosis
festlegen. Bei dieser Phase II-Studie war es so —
auch wenn es nicht Ziel der Studie eigentlich
war —man hat in diesen Studien bisher bei BM
32 eben keinen sehr Gberzeugenden Effekt ge-
sehen, was die Wirksamkeit betrifft. Das wird
ja dann immer verglichen mit anderen Thera-
pien. Es gibt dann auch klassische Hyposensibi-
lisierung. In dem Fall, dieses BM 32 ist ja ganz
konkret gegen Graser, gibt aber auch andere
ahnliche, sag ich mal, Wirkstoffe, die dann ge-
gen Krauter gehen, gegen Staubmilben gehen
— Ubrigens auch gegen Katzen gehen, das ist
vielleicht noch ein interessantes Thema. Und
dieses BM 32 ist fiir Graspollen ganz konkret.
Da hat man eben vorher gesehen: Erstens,
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ganz toll, es macht viel IgG. Das heif3t, das, was
man haben will, macht es in grolRer Menge.
Zweitens, es macht kein IgE, also Uberhaupt
keine Aktivierung von Igk. Da kann man also
gleich Heureka schreien und sagen: Ganz toll!
Und auch diese Helferzellen, die dieses IgE
dann sozusagen stimulieren wirden — T-Hel-
ferzellen vom Typ 2, sagt man dazu — da ist
auch gezeigt worden, dass die gar nicht akti-
viert werden. Also hat man eigentlich gesagt:
Super, das ist doch das, was wir immer ge-
braucht haben. Man muss das im Prinzip auch
nur einmal im Jahr boostern, nachdem man am
Anfang drei bis flnf Injektionen mal so als Basis
gemacht hat, dann nur noch einmal im Jahr.
Und man hat gesehen — das ist vielleicht noch
wichtig — dass dieser Switch zum IgG 4 stattge-
funden hat. Also, dass konkret IgG 4 dann
hochgegangen ist. Aber wie es halt oft so ist:
Dann sah quasi von den Laborwerten alles
klasse aus — aber die Patienten hatten dann
auch nicht mehr davon, als wenn sie die klassi-
sche Therapie machen. Und jetzt warten alle
auf die Ergebnisse der Phase lll. Also ich habe
die Hoffnung nicht aufgegeben. Das wird die
Zukunft sein, das wird auch funktionieren. Und
wir sind quasi ein Millimeter davor, dass das
stattfinden wird und dass das klappen wird. Ob
es jetzt BM 32 oder was Anderes ist, sei mal
dahingestellt, das wissen wir natlrlich nicht.
Man kann noch mal sagen: Die Idee ist ja letzt-
lich... eigentlich kommt man immer weiter an
die Kindheit oder an die Wurzel des Problems
ran, um das so als Ausblick vielleicht zu sagen.
Man hat ja angefangen damit, dass man typi-
scherweise Erwachsene, die schon Allergien
hatten, irgendwie sensibilisiert und therapiert
hat. Das funktioniert — weils jeder — mehr
schlecht als recht. Die nachste Stufe ist dann,
dass man experimentell schon versucht hat,
solche Ausgewachsenen, die dieses IgE haben
—die also diese Pradisposition haben, bei de-
nen es aber noch nicht zum Ausbruch gekom-
men ist, aber wo man vielleicht weil3, dass die
Geschwister das haben — die zu impfen. Das
sind Studien, die da schon laufen, dass man
sagt, man impft quasi, bevor die Allergie zum
Ausbruch kommt, damit dieses IgE gar nicht so
ansteigt. Das ist die zweite Stufe. Die dritte
Stufe ist dann, dass man das Gleiche bei Kin-
dern macht. Die dann im ersten Jahr sensiti-
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siert wurden, die quasi diese IgE-Bildung ha-
ben. Das kann man im Blut nachweisen. Und
dann versucht man die ganz kurz danach zu
impfen, damit die eben ihr Leben lang quasi
Ruhe haben. Und dann, wenn man so will, die
letzte Stufe, wo alle jetzt hoffen, dass es dahin
geht — es sieht auch so aus, als kdnnte das sein
—ist eben die Primdrpravention, also die echte
Heilung. Das wiirde so aussehen, dass man
zum Beispiel vor der Geburt die Mutter impft —
da gibt es auch schon Experimente — und dafur
sorgt, dass die eben Antikorper vom Typ 1gG
im Zusammenhang mit der Geburt an das Kind
weitergibt. Es ist ja so, dass das Kind einen
sogenannten Nestschutz die ersten sechs
Monate hat. Das sind mtterliche Antikorper,
die quasi Uber die Plazenta zum Kind riberge-
gangen sind. Und man hofft halt, wenn da das
lgG dabei ist, was sozusagen diese Allergene
wegfangt, gegen die eine Pradisposition in der
Familie ist, dass das Kind dann Uberhaupt keine
IgkE entwickelt. Also diese gefahrlichen Antikor-
per gar nicht entwickelt im ersten Lebensjahr,
sodass es quasi eine Primar-Pravention ware.
Oder ganz kurz nach der Geburt vielleicht diese
Impfung zu machen, das ist so das Ziel, was
jetzt alle vor Augen haben und wo alle jetzt
aufgrund der aktuellen wissenschaftlichen Ent-
wicklungen sehr, sehr optimistisch sind, dass
wir in den nachsten Jahren da ein deutliches
Stlick ndher herankommen. Vielleicht noch ei-
nen letzten Satz, weil ich das ganz lustig finde:
Es gibt tatsachlich auch Wissenschaftler, die
versuchen, Haustiere genetisch so zu veran-
dern. Es gibt ja Crispr-Cas, diese Genschere mit
der man Gene verandern kann. Die versuchen
zum Beispiel, die Allergene bei Katzen rauszu-
klippen aus dem Katzengenom, sodass man
Katzen zlichten konnte, die diese typischen
Katzenallergene gar nicht mehr haben. Also
gibt es sozusagen hypoallergene Katzen, die
man sich dann kaufen kann. Ich mochte nicht
wissen, was die kostet. Aber solche Sachen
werden auch gemacht.

51:09

Jan Kroger

Dann schauen wir mal, In welcher Podcast-
Folge wir diesen Millimeter, von dem Sie ge-
sprochen haben, dann besprechen kénnen.
Wir kommen jetzt noch zu einer Mail einer
Hoérerin. Die bezieht sich auf die letzte Folge,
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da haben wir uns Uber Tuberkulose unterhal-
ten, und es ist immer schén, wenn das Allge-
meine, was wir hier bereden, auch in einem
konkreten Fall noch einmal besprochen wer-
den kann. Und zwar schreibt die Horerin aus
Niedersachsen:

,Mit Interesse habe ich Ihrer Sendung zugehért
und stelle mir jetzt die Frage, ob ich, weiblich,
Jahrgang 58, eventuell eine latente Tuberku-
lose habe. Vor meiner Ernennung zur Beamtin
auf Lebenszeit wurde im Oktober 1991 eine
Eintragung lber eine Tuberkulin-Probe in mei-
nem Impfausweis vorgenommen. Vorausge-
gangen war eine Réntgenuntersuchung der
Lunge. Kénnen Sie mir erkléren, was die Eintra-
gungen bedeuten? Eventuell doch eine latente
Tuberkulose? Und wenn ja, was dann?”

Und netterweise hat sie uns auch noch einen
Auszug aus dem Impfausweis mitgeschickt. Da
lese auch ich als Laie: zwei Tuberkulin-Proben
am 4. Oktober und am 10. Oktober, die erste
ist negativ und die zweite positiv. Was heiRt
das denn jetzt?

Alexander Kekulé

Ich habe mir das angeschaut. In dem Fall heif3t
das nicht, dass die Horerin zwischendurch posi-
tiv geworden ist, sich mit Tuberkulose ange-
steckt hat in den sechs Tagen, die da dazwi-
schenlagen. Sonst machen wir ja solche Fall-
Spezialberatungen nicht, aber in dem Fall aus-
nahmsweise. Da steht eingetragen: Behr GT 10
bei der ersten und bei dem zweiten Tuberku-
lin-Test steht drin: Behr GT 100. Was heilst
das? Behr heilst Behring — das ist also hand-
schriftlich — gereinigtes Tuberkulin. Und 10 und
100, darauf kommt es an. Bei dem ersten Mal
ist mit der klassischen Dosis von zehn Einhei-
ten getestet worden, da ist sie negativ gewe-
sen. Und es gibt Situationen — das ist eigentlich
ganz selten —wo man sagt: Ich glaube das jetzt
aber nicht. Zum Beispiel, weil das Rontgenbild
vorher verdachtig war. Ich will es jetzt wirklich
wissen. Vielleicht war die Dosis zu schwach.
Dann wiederholt man die Tuberkulin-Probe mit
der zehnfachen Dosis, also mit 100 Einheiten.
Und bei 100 Einheiten war sie positiv. Was
man danach entscheiden muss, ist, ob dieses
positiv bei 100 Einheiten ein falsch-positiv war.
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Weil wir namlich wissen... also Tuberkulose —
da haben wir im Podcast darauf hingewiesen —
das ist das Mycobacterium tuberculosis. Da
gibt es ganz viele andere Mykobakterien, die
vollig harmlos sind, die aber immunologisch so
dhnlich reagieren und mit denen wir natdirlich
alle immer mal wieder Kontakt haben. Und
wenn man mit dieser Hunderter-Dosis den Tu-
berkulin-Test macht, muss man aufpassen,
dass man nicht aus versehene Kreuzreaktionen
sieht. Also moglicherweise hat der Mensch
dann eine Immunreaktion gegen andere My-
kobakterien, die also nix mit den Tuberkulose-
Erregern zu tun haben. Diese Interpretation ist
natdrlich jetzt so viele Jahre spater etwas
schwierig aus der Ferne zu machen. Aber mein
Vorschlag ware, dass die Horerin mal mit ei-
nem Arzt redet und auch ihre Krankenge-
schichte von damals, insbesondere das Ront-
genbild, mitbringt. Es kann schon sein, dass das
damals interpretiert wurde als latente Tuber-
kulose. Das ware moglich, wenn vorher das
Réntgenbild verdachtig war und man dann im
GT 100 Test positiv wird und der Arzt der Mei-
nung ist, das ist aussagekraftig, ware die Diag-
nose latente Tuberkulose. Aber vielleicht zur
Beruhigung: Da laufen sehr, sehr viele Men-
schen mit rum — gerade in der Altersklasse U60
gibt es da wirklich viele — die ihr ganzes Leben
nie wieder ein Problem damit haben, weil das
Immunsystem diese Tuberkeln eben in den so-
genannten Tuberkulomen in Schach halt. Des-
halb keine Sorge, kdnnte sein, dass es eine la-
tente Tuberkulose ist. Aber solange die nicht
offen ist, ist es nicht therapiebedirftig und
auch sonst eigentlich nicht relevant.

54:48

Jan Kroger

Damit sind wir am Ende der 20. Folge von Ke-
kulés Gesundheits-Kompass. Die ndchste Folge
gibt es in zwei Wochen zu hdren. Vielen Dank
fir heute, Herr Kekulé. Wir sprechen uns dann
nachsten Donnerstag wieder in Kekulés
Corona-Kompass! An dieser Stelle noch einmal
der Hinweis: Der Rhythmus verandert sich wie-
der. Auch der Corona-Kompass erscheint jetzt
also wieder jeden Donnerstag und dann im wo-
chentlichen Wechsel. Also bis ndchste Woche,
vielen Dank fir heute, tschiss!

Alexander Kekulé
Tschss, bis dann, Herr Kroger!
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Jan Kréger

Wenn Sie eine Frage haben oder ein Thema,
Uber das sie mehr erfahren mochten, dann
schreiben Sie uns eine Mail an gesundheits-
kompass@mdraktuell.de. Den Podcast Ge-
sundheits-Kompass kénnen Sie nachhéren un-
ter Audio & Radio auf mdr.de, in der ARD Audi-
othek, bei YouTube, Apple Podcasts und tber-
all, wo es Podcasts gibt.

MDR Aktuell: ,,Kekulés Gesundheits-Kompass”
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