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Lebensmittel- und Kontaktallergien 
 
Donnerstag, 29. August 2002 
09.00 Uhr Begrüssungskaffee 
09.30 Uhr Grussadressen durch Frau V. Diener (Regierungsrätin Zürich), Prof. Dr. A. Waldvogel 

(Delegierter Schulleitung ETHZ), Prof. Dr. R. Amadò (Präsident SGLUC) 
Teil A: Allgemeine Grundlagen und Analytik.  
(Vorsitz: Prof. Dr. R. Amadò) 
10.00 Uhr Lebensmittelallergien - Begriffsbestimmung - Prävalenz - Klinik und Diagnostik 
 (Prof. Dr. B. Wüthrich, Universität Zürich) 
10.45 Uhr Lebensmittelallergene - Molekulare Grundlagen, Proteinstruktur, Funktion und 

Allergenität (Prof. Dr. S. Vieths, Paul Ehrlich Institut, Langen) 
11.30 Uhr Pause 
12.00 Uhr Methoden zum Nachweis versteckter Allergene in Lebensmitteln  
 (Dr. G. Schäppi, KL Zürich) 
12.30 Uhr Analytik von Kontaktallergenen in Modeschmuck und Leder (Dr. D. Imhof, KL Zürich) 
12.45 Uhr Analytik allergisierender Farbstoffe auf Textilien (Dr. J.-P. Haug, Testex, Zürich) 
13.00 Uhr Mittagessen 
Teil B: Versteckte Allergene in Lebensmitteln: Technologische Lösungsansätze.  
(Vorsitz: Dr. G. Schäppi) 
14.15 Uhr Produktionstechnische Möglichkeiten zur Verminderung von allergenen 

Kreuzkontaminationen (Dr. F. Nager, HACO AG Gümligen) 
15.00 Uhr Kurze Einführung zur Exkursion (P. Länzlinger, MIDOR AG, Meilen) 
15.15 Uhr Abfahrt zur Exkursion zur MIDOR in Meilen bei der Unterführung Polyterasse (s. Plan) 
18.15 Uhr Generalversammlung SGLUC (Hörsaal F5, ETHZ) 
19.00 Uhr Apéritif und Nachtessen (GEP-Vorplatz, Clausius-Bar CLA, s. Plan) 
 
Freitag, 30. August 2002 
Teil C: Allergene in Lebensmitteln und Gebrauchsgegenständen.  
(Vorsitz: Dr. O. Zoller) 
08.45 Uhr Das Kreuz mit den Kreuzallergien (Frau Dr. B. Ballmer-Weber, Universität Zürich) 
09.15 Uhr Kontaktallergien, Schwerpunkt Nickel (Dr. A. Cadotsch, Zürich) 
09.45 Uhr Allergene in Kosmetika, Waschmitteln und Textilien (PD Dr. T. Platzek, BgVV, Berlin) 
10.30 Uhr Kaffeepause 
(Vorsitz: Dr. K. Seiler) 
11.00 Uhr GVOs und Allergene: der Starlink-Mais-Skandal (PD Dr. Ph. Hübner, KL Zürich) 
11.20 Uhr Analytische Methoden zur Detektion versteckter Allergene - Anwendungen und 

Limitationen (Frau Dr. C. Hischenhuber, Nestlé Forschungszentrum, Lausanne) 
11.40 Uhr Innenraumbelastungen und aerogene Kontaktdermatitis (R. Waeber, BAG, Bern) 
12.15 Uhr Mittagessen 
Teil D: Gesetzgebung – Vollzug - Konsumentenanliegen  
13.45 Uhr Podiumsgespräch zum Thema Gesetzgebung und Vollzug mit Vertretern des BAG 

(Dr. U. Klemm, BAG Bern), des kantonalen Vollzugs (Dr. R. Etter, KL Zürich), der 
Medizin (Prof. Dr. B. Wüthrich, Universität Zürich), der Industrie (Dr. R. Battaglia, 
SQTS, Dietikon) und des Konsumentenforums (Frau L. Steffen, Bern)  

 Leitung: Frau Dr. B. Miller, ETH Zürich 
15.30 Uhr Schlusswort (Prof. Dr. R. Amadò, ETH Zürich) 
15.45 Uhr  Ende der Tagung 
 
 
 



Lebensmittelallergien – Begriffsbestimmung, Klinik und Diagnostik 
B. Wüthrich, Allergiestation, Dermatologische Klinik, UniversitätsSpital Zürich, 8091 Zürich 
 
 
Lebensmittelallergien, insbesondere Allergien auf Lebensmittelzusatzstoffe (Additiva), werden als sehr 

häufig angenommen und für eine ganze Reihe von Beschwerden angeschuldigt, was dem 

Kausalitätsbedürfnis des Patienten entspricht, seine Befindlichkeitsstörungen einem exogenen Faktor, 

nämlich der Nahrung, und insbesonders der „Chemie“ in der Nahrung, zuzuschreiben. Diese 

Vorstellung wird leider häufig durch Mediziner und Naturheilpraktiker unterstützt, welche mit 

wissenschaftlich nicht anerkannten Testverfahren, wie z.B. Bioresonanz, unkonventionelle Laborteste 

(z.B. ALCAT), IgG-Bestimmungen („Food allergy profile“), Elektroakupunktur, kynesiologische 

Methoden, usw., multiple Lebensmittel- und Zusatzstoffallergien diagnostizieren und den Patienten 

aufwendige Eliminationsdiäten verordnen, freilich mit vorübergehendem Erfolg wegen des hohen 

Plazebo-Effektes irgendwelcher ditätetischer Umstellungen im Ernährungsplan. Für eine einwandfreie 

Diagnostik, ausser bei schweren anaphylaktischen mit einem klar  positiven Haut- und IgE-Test auf 

das inkriminierte Nahrungsmittel, ist aber die Durchführung von doppelblinden, plazebo-
kontrollierten oralen Provokationen (DBPCFC) unerlässlich. 

 

Klare Definitionen sind auf dem Gebiet der „Nahrungsmittelallergien“ erforderlich. Gemäss den 

Empfehlungen der Europäischen Akademie für Allergologie und klinische Immunologie (EAACI) 

werden die Unverträglichkeitsreaktionen nach Nahrungsaufnahme nach den 

Entstehungsmechanismen eingeteilt. Dabei müssen psychische Aversionen und psychosomatische 

Intoleranzen, z.B. im Rahmen des sogenannten „Oeko-Syndroms“ oder des „Multiple sensitivity 

syndrome‘s“ (MCS), abgegrenzt werden. Diese Patienten sind überzeugt, dass sie eine 

Lebensmittelallergie oder –intoleranz haben, obwohl dies nicht wissenschaftlich bestätigt werden 

kann. Es handelt sich um psychische Besonderheiten, welche nicht mit dem Lebensmittel per se zu 

tun haben.   

 

Die toxischen Reaktionen müssen ebenfalls abgegrenzt werden, da sie einer Lebensmittelvergiftung 

entsprechen. Darunter sind zu erwähnen: eine Pilzvergiftung, Durchfälle und Fieber nach Genuss 

verdorbener Speisen infolge bakterieller Toxine, oder die sogenannte Scombroid-Reaktion, eine durch 

Histamin verursachte allergieähnliche Reaktion bis zum Schock, welche nach Genuss verdorbener, 

nicht sofort tiefgefrorener Fische, insbesondere Thunfisch und Makrelen, auftritt. Diese 

Fischvergiftung entsteht dadurch, dass durch die Einwirkung von Bakterien aus den Fischeiweissen 

bzw. der Aminosäure Histidin, Histamin in hoher Menge entsteht. Auch Lektine in ungekochten 

Bohnen und anderen Hülsenfrüchten können zu Bauchkrämpfen und Brechdurchfall führen. Die 

Giftwirkung von Lektinen geht durch das Kochen verloren. 

 

Von Lebensmittelallergien (bzw. Lebensmittelzusatzstoffallergien) spricht man nur, wenn die 

krankhaften Reaktionen durch immunologische Mechanismen entstehen, welche in genetisch 

veranlagten Individuen die Bildung von allergen-spezifischen Antikörpern induzieren (z.B. gegen 



 2

einzelne Milcheiweisse). Von den verschiedenen immunologischen Mechanismen sind die 

Immunglobuline E (IgE)-bedingten am häufigsten. Im Gegensatz zu den IgG-Antikörpern (mit 

Schutzfunktion), die auch bei Gesunden vorkommen, werden die IgE im Immunsystem von 

sogenannten Atopikern gebildet, d.h. von Personen mit familiärer Neigung zu bestimmten allergischen 

Erkrankungen, wie Heuschnupfen, allergischem Asthma und atopischen Ekzemen (Neurodermitis). 

Nicht IgE-mediierte, z.B. durch allergen-spezifische Immunzellen (T-Lymphozyten), 

Nahrungsmittelallergien sind selten und kommen bei Patienten mit Neurodermitis vor. Alle anderen 

Reaktionen, bei welchen keine immunologisch-spezifischen Mechanismen im Spiele sind, werden als 

Lebensmittelintoleranzen klassifiziert. Darunter werden enzymatische, pharmakologische und 

unbekannte Intoleranz-erzeugende Mechanismen unterschieden. Von den enzymatischen 

Intoleranzen (Enzymopathien) ist der genetisch bedingte Laktase-Mangel (Durchfälle, Bauchkrämpfe, 

Blähungen nach Milchgenuss) am häufigsten. Pharmakologische Intoleranzen treten bei besonders 

dazu Disponierten wegen eines hohen Gehaltes an pharmakologisch aktiven Substanzen (gefäss- 

oder psychoaktive biogene Amine oder Histaminliberatoren) in gewissen Nahrungsmitteln, wie 

Hartkäse, Schokolade, Erdbeeren, Tomaten und Rotwein, besonders nach exzessivem Genuss auf. 

Bei der sogenannten enteralen Histamin-Intoleranz liegt ein Diamino-Oxydase-Mangel vor, d.h. ein 

Mangel an dem Enzym, welches das Histamin abbaut und so unschädlich macht. Den meisten durch 

Additiva (Lebensmittelzusatzstoffe) bedingten Intoleranzen liegen vorläufig unbekannte Mechanismen 

zu Grunde. Sulfite können bei Asthmatikern zu schweren Asthmaanfällen führen. Natürliche 

Lebensmittelzusätze, wie Cochinille rot (E 120), Carob (E 410), Guarnkernmehl (E 412), Tragant (E 

414) u.a. können echte IgE-vermittelte Allergien auslösen.  

 

Literatur 
Jäger L, Wüthrich B (hrsg): Nahrungsmittelallergien und –intoleranzen. Urban & Fischer, München-

Jena, 2002 



Lebensmittelallergene – Molekulare Grundlagen, Proteinstruktur, 
Funktion und Allergenität 
S. Vieths & G. Reese 
Paul-Ehrlich-Institut, Abteilung Allergologie, Paul-Ehrlich-Str. 51-59, D-63225 Langen  
 
 
Nahezu alle näher charakterisierten Lebensmittelallergene sind natürliche Proteine oder 

Glykoproteine. Zusatzstoffe sind aufgrund ihres geringen Molekulargewichtes in der Regel hingegen 

nicht immunogen. Nach dem Weg der Sensibilisierung werden zwei grundsätzliche Typen von 

Lebensmittelallergenen unterschieden: Solche, die über den gastrointestinalen Weg direkt die 

Sensibilisierung auslösen („klassische Nahrungsmittelallergene) und andere, die strukturelle 

Verwandtschaft und hohe Sequenzidentität mit Pollenallergenen aufweisen, aber selbst keine IgE-

Antwort zu induzieren vermögen (pollenassoziierte Nahrungsmittelallergene). Diese Lebens-

mittelallergene können nur Symptome auslösen, nachdem der Organismus sich gegen das homologe 

Pollenallergen sensibilisiert hat. Allgemein besteht die Ansicht, dass Lebensmittelallergene relativ 

klein und gut löslich sind, zu den Hauptproteinkomponenten in Lebensmitteln zählen und eine 

besondere Stabilität gegen Erhitzung, andere Arten der Lebensmittelverarbeitung und gegen 

Verdauungsenzyme aufweisen. Der Zusammenhang zwischen Stabilität von Nahrungsmittelproteinen 

und deren Allergenität wird u.a. damit begründet, dass sie in intakter Form über die Darmschleimhaut 

aufgenommen werden müssen, um die allergische Sensibilisierung und später die Auslösung von 

Symptomen nach Lebensmittelverzehr hervorzurufen. Für jede dieser Aussagen finden sich allerdings 

auch belegte Gegenbeispiele. Viele klassische Lebensmittelallergene sollen Sequenzepitope 

aufweisen, deren Antikörperreaktivität von der intakten Konformation des Proteins unabhängig ist. Für 

die Überbrückung von rezeptorgebundenem IgE auf Mastzellen müssen Allergene mindestens zwei 

IgE-bindende Epitope tragen, die nicht unbedingt identisch sind. Allergene sind sehr heterogen und 

gehören unterschiedlichsten Proteinfamilien an. So wurden hydrolytische und nicht hydrolytische 

Enzyme, Enzyminhibitoren, Transportproteine, regulatorische Proteine, Speicherproteine und speziell 

bei Pflanzen sogenannte „Abwehrproteine“ (Pathogenesis-Related Proteins) als Allergene identifiziert. 

Unter den dominanten Nahrungsmittelallergenen finden sich einige Hauptproteinkomponenten der 

Lebensmittel, z.B. Ovalbumin, die Kaseine oder auch das Speicherprotein Glycinin, das über 50 % 

des Sojaproteins ausmacht. Andererseits kommt z.B. Parvalbumin, das als Hauptallergen Gad c 1 im 

Kabeljau identifiziert wurde, nur in relativ geringen Mengen im Fisch vor (0,2-0,4% des 

Gesamtproteins) . α-Laktalbumin ist mit einem Anteil von 2-5 % am Gesamtprotein der Milch für einen 

beachtlichen Teil der Patienten allergen. Gly m 1 macht nur etwa 2-3 % des Gesamtproteins von Soja 

aus. Die allergenen α-Amylase/Trypsininhibitoren aus Getreide repräsentieren mit 1-2 % ebenfalls nur 

einen geringen Teil der löslichen Getreideproteine. Dominante Fleischproteine wie Aktin und Myosin 

sind hingegen praktisch nicht allergen. Diese Betrachtungen lassen den generellen Schluss, dass 

Allergene vor allem unter den Hauptproteinkomponenten der Lebensmittel zu finden sind, nicht zu. Im 

Gegensatz zu den klassischen Lebensmittelallergenen weisen pollenassozierte Lebensmittelallergene 

häufig keine IgE-bindenden Sequenzen, sondern reine Konformationsepitope auf und sind gegenüber 

Verarbeitungsprozessen und im Verdauungstrakt weniger stabil als klassische Lebensmittelallergene. 



Die Symptome der pollenassozierten Nahrungsmittelallergie sind oftmals milder als die der 

klassischen Nahrungsmittelallergie. Bei 20 –40 % der Patienten mit pollenassozierter Lebensmittel-

allergie treten IgE-Antikörper gegen bestimmte pflanzliche N-Glykanstrukturen auf, die auf zahlreichen 

unterschiedlichen Glykoproteinen vorkommen. Diese kohlenhydratspezifischen Antikörper sind extrem 

kreuzreaktiv. Ihre klinische Relevanz konnte noch nicht abschliessend geklärt werden, es gibt jedoch 

gut belegte Fälle, bei denen ein signifikanter Anteil der spezifischen IgE-Antikörper bei Patienten mit 

gesicherter Nahrungsmittelallergie gegen die kreuzreagierenden Kohlenhydratdeterminanten (cross-

reactive carbohydrate determinants, CCDs) gerichtet ist. Auffällig viele Obst- und Gemüseallergene 

gehören zu verschiedenen Familien von Pathogenesis-Related Proteins. Diese Abwehrproteine 

scheinen generell einige Gemeinsamkeiten mit Allergenen zu haben, so dass bei züchterischen und 

gentechnischen Ansätzen zur Erhöhung der Resistenz die Möglichkeit einer Erhöhung der Allergenität 

in Betracht gezogen werden muss.  



on 

Methoden zum Nachweis versteckter Allergene in Lebensmitteln 
G. Schäppi, Kantonales Labor Zürich, Fehrenstr. 15, 8030 Zürich. georg.schaeppi@klzh.ch 
 
 
In Prophylaxe und Therapie von Nahrungsmittelallergien konnten während der letzten Jahre 

ermutigende Fortschritte erzielt werden. Dennoch stellt die Vermeidung jeden Kontaktes mit dem 

jeweiligen Allergen für sensibilisierte Personen nach wie vor die einzige wirklich verlässliche 

Möglichkeit dar, allergische Reaktionen zu umgehen. Dies erfordert eine zuverlässige, vollständige 

Deklaration aller Zutaten von Lebensmitteln. Eine besondere Bedeutung kommt ausserdem 

allergenen Bestandteilen zu, die als Verunreinigungen in Lebensmittel gelangen und daher von 

Zutatenlisten in der herkömmlichen Form nicht erfasst werden. Wie unzählige Berichte zeigen, sind 

solche versteckten Allergene immer wieder Ursachen von unter Umständen schweren allergischen 

Reaktionen. Eigene Analysen belegen, dass auch in der Schweiz Lebensmittel mit versteckten 

Allergenen im Handel sind. Weiterführende Untersuchungen zeigten eine Reihe von möglichen 

Ursachen in Produktion und Logistik auf: verunreinigte Rohstoffe, Produktions- und 

Transportinfrastrukturen, die für allergenhaltige und vermeintlich allergenfreie Lebensmittel in Folge 

verwendet werden und ungenügende Reinigungsprozeduren. 

 

Eine Reihe von Lebensmitteln zeichnet sich durch ein besonders hohes allergenes Potential aus. 

Dazu gehören Milch, Eier, Fische, Krebstiere, Soja, Erdnüsse, Nüsse, Sesam und Sellerie. Per 

1.5.2002 sind denn auch folgende Bestimmungen in die Schweizerische Lebensmittelgesetzgebung 

eingeflossen: die oben erwähnten Lebensmittel und jeweils daraus hergestellte Produkte müssen in 

jedem Fall deklariert werden, wenn sie als Bestandteil von zusammengesetzten Lebensmitteln 

vorliegen (keine 5%-Regel für allergene Zutaten) und müssen auch dann deklariert werden, wenn sie 

als Kontaminantien (mit einem Gehalt von über 1 ‰) im Produkt vorliegen. 

 

Eine umfassende Qualitätssicherung in der Lebensmittelindustrie, aber auch das Erfüllen des 

gesetzlichen Auftrages der Lebensmittelkontrolle bedingt die Verfügbarkeit validierter Methoden, mit 

denen versteckte Allergene in Lebensmitteln zuverlässig und präzise identifiziert und quantifiziert 

werden können. Ohne jeden Anspruch auf Vollständigkeit sollen in der Folge einige häufig genutzte 

und etablierte analytische Möglichkeiten erwähnt werden. 

 

Das Prinzip des Westernblotting beruht darauf, dass auf ein Substrat aufgetragene Antigene von 

allergenspezifischen Nachweisantikörpern erkannt werden. Letztere werden ihrerseits von 

enzymmarkierten Sekundärantikörpern detektiert, was mit einer Farbreaktion sichtbar gemacht und 

semiquantitativ (bei relativ hoher Nachweisgrenze) ausgewertet werden kann. Zur Identifizierung 

reaktiver Proteine können die Proben vor dem Westernblotting mittels Gelelektrophorese (SDS-

PAGE) aufgetrennt und mittels Transferblotting auf das Substrat übertragen werden. So lassen sich 

die Molekularmassen der mit den spezifischen Antikörpern reagierenden Proteine ermitteln.  

 



 
 
 
 
 
 
 von 

ELISA (Enzyme linked immuno sorbent assay) ist das vermutlich am häufigsten angewandte 

Verfahren. Diese Methodik erlaubt auf der Basis von Antigen-Antikörper-Interaktionen eine sehr 

sensitive und spezifische Quantifizierung von Proteinen. Je nach analytischer Fragestellung resp. 

Verfügbarkeit von spezifischen Antikörpern kommen verschiedene Varianten und Kombinationen von 

Antikörpern zur Anwendung. Für Ei, Milch und Erdnuss sind von verschiedenen Herstellern 

Nachweiskits erhältlich. 

 

Die erwähnten Verfahren können unter Verwendung von mono- oder polyklonalen Antikörpern 

durchgeführt werden. Möglich ist aber auch der Einsatz von menschlichen Antikörpern. Zwar zeichnen 

sich Humanseren naturgemäss durch variable Reaktivitäten aus, wodurch darauf basierende 

Methoden von Labor zu Labor vorläufig schwierig standardisierbar sind. Die Verwendung von 

Humanseren stellt aber einen analytischen Ansatz dar, der sich stark an den immunologischen 

Mechanismen bei der Entstehung von Allergien orientiert und daher durchaus von Interesse ist. 

 

In der Fachliteratur finden sich im Weiteren einzelne Studien, die auf der Anwendung von PCR, CRIE, 

RAST/EAST und Biosensoring zum Nachweis von Allergenen beruhen.  

Zusammenfassend lässt sich konstatieren, dass heute für einige Allergene durchaus valable 

Nachweismethoden zu Verfügung stehen. Nach wie vor besteht jedoch grosser Handlungsbedarf 

darin, einerseits das Analytenspektrum zu erweitern, andererseits Methoden weiterzuentwickeln, zu 

standardisieren, zu validieren und einer praktikablen Routineanalytik zugänglich zu machen. 



Analytik von Kontaktallergenen in Modeschmuck und Leder 
D. Imhof, Kantonales Labor Zürich, Fehrenstr. 15, 8030 Zürich, E-Mail: daniel.imhof@klzh.ch 
 
 
Kontaktallergene 
Die irritative Kontaktdermatitis (Kontaktekzem) wird definiert als 

eine nichtimmunologische Entzündungsreaktion der Haut auf 

äussere Einwirkungen. Die akute Form ist in der Regel auf eine 

einzige Ursache zurückzuführen. Im Gegensatz dazu ist die 

chronische Form in den meisten Fällen eine multifaktoriell verur-

sachte Krankheit, da neben verschiedenen Irritantien (z.B. toxische 

Chemikalien) auch mechanische, thermische und klimatische 

Einwirkungen wichtige, zusätzliche Faktoren darstellen. Die Mechanismen, welche bei der Entwick-

lung einer Kontaktallergie eine Rolle spielen, können in zwei Gruppen aufgeteilt werden, in die exoge-

nen (wirksame Dosis, pH, Konzentration, Zeit, mechanische und klimatische Faktoren) und in die en-

dogenen Faktoren (Hauttyp, Rassenzugehörigkeit, Alter). Das Zusammenspiel dieser Einflüsse be-

stimmt die individuelle Anfälligkeit zur Entwicklung einer Kontaktdermatitis. 

 
Modeschmuck – Nickelallergie: Nickelallergie ist die häufigste Kontaktallergie in den Industrielän-

dern. In der Schweiz sind ca. 25 % der Frauen und 10 % der Männer betroffen. Berühren die auf Ni-

ckel sensibilisierten Personen einen nickelhaltigen Gegenstand, bildet sich ein akutes Ekzem (Juck-

reiz, Rötung, Knötchen und Bläschen). Verletzte Haut ist besonders anfällig, weil das Blutplasma Ni-

ckel sehr effizient herauslöst. Relativ leicht kann eine Allergie auch auf schwitzender und feuchter 

Haut durch Brillengestelle, Ohrclips, Halsketten, Metallknöpfe von Kleidern oder Reissverschlüssen 

entstehen. Weil Nickelallergien über die Haut verursacht werden, ist (nickelhaltiger) Chirurgenstahl als 

Transplantat im Körper kein Problem, als Stift für Piercing jedoch ein hohes Risiko. 

 
Analytik: Nickelhaltige Gegenstände, die bestimmungsgemäss 

während längerer Zeit mit der Haut in Kontakt kommen, dürfen 

gemäss Art. 25 GebrV nicht mehr als 0,5 µg/cm2/Woche Nickel 

abgeben. Stäbe, die während der Epithelisation der beim 

Durchstechen verursachten Wunde in durchstochene Körperteile 

eingeführt werden, dürfen nicht mehr als 0,05 Massenprozent Nickel 

enthalten. Die Bestimmung des Nickelgehaltes von bspw. 

Piercingstäben wird nach EN 1810 durchgeführt. Dabei wird ein Aliquot der Probe in einem geeigne-

ten Säuregemisch gelöst und der Nickelgehalt analytisch bestimmt. Bei der Nickelabgabe nach EN 

1811 wird bspw. Modeschmuck in künstlicher Schweisslösung eine Woche eingelegt. Das gelöste 

Nickel wird analytisch bestimmt. Beim Nickelabwischtest (Schnelltest für die Nickelabgabe) wird die zu 

prüfende Oberfläche mit künstlichem Schweiss und Wärme vorbehandelt. Anschliessend wird die 

Oberfläche mit Nickel-Teststreifen abgerieben. Eine rote Färbung von Nickeldimethylglyoxim zeigt die 

Abgabe von Nickel an. Die Nachweisgrenze des Tests mit Dimethylglyoxim liegt etwas höher als der 



Grenzwert von 0,5 µg/cm2/Woche. Positive Resultate werden mit Rubeansäure bestätigt. Eine falsch 

positive Rotfärbung durch Spuren von Fe2+ (z.B. rostfreie Stähle) schlägt innert Minuten infolge Oxida-

tion zu Fe3+ nach braun um und ist so leicht zu erkennen. Eine Färbung durch Kupfer kann die Rotfär-

bung durch Nickel überdecken und zu falsch negativen Resultaten führen. Durch Maskierung mit Thio-

sulfat lässt sich diese Störung meistens eliminieren. 

 
Leder - Chromallergie: Neben Nickel können auch weitere Metalle Kontaktdermatitis hervorrufen. 

Dabei sind insbesondere Chrom(VI)-Verbindungen dermatologisch von Bedeutung. Sie wirken als 

starke Oxidationsmittel ätzend auf die Haut und Schleimhäute und können schlecht heilende Ge-

schwüre hervorrufen. Sensibilisierungen der Haut und Ekzeme infolge einer Chromatexposition wer-

den in zahlreichen Berufen beobachtet; am häufigsten im Baugewerbe durch Zement oder in der Tex-

tilindustrie durch direkten Hautkontakt chromgegerbter Leder. Dabei zeigt Chrom(VI) dem Nickel ana-

loge klinische Befunde. Aufgrund noch fehlender gesetzlicher Regelungen und auch analytisch nor-

mierter Verfahren sind Chromallergien allerdings nicht systematisch dokumentiert. Es ist jedoch davon 

auszugehen, dass Chrom(VI) eine dem Nickel vergleichbare Verteilung aufzeigt. 

 
Analytik: Die Chrom(VI)-Bestimmung nach DIN 53314 beruht auf 

der Extraktion mit alkalischem Phosphatpuffer von pH 8 und 

nachfolgender photometrischer Bestimmung nach Reaktion mit 

1,5-Diphenylcarbazid. Die Extraktion in leicht alkalischer Lösung 

hält die Konzentration an Chrom(III) im Extrakt niedrig, weil 

Chrom(III) ab pH 4 als Hexaaquachrom(III) hydrolisiert und bei 

basischem pH ausfällt. Die Methode weist allerdings ein paar 

gravierende Nachteile auf: Die alkalische Extraktion simuliert nicht die effektiven pH-Verhältnisse auf 

der Hautoberfläche, die Trennung von Chrom(III) und Chrom(VI) kann insbesondere bei Leder unge-

nügend sein und die photometrische Bestimmung kann bei gefärbten Lederproben zu hohe Resultate 

ergeben. Auch weist die DIN-Methode zu geringe Nachweisgrenzen auf. Die Präsentation zeigt ein 

paar alternative Messprinzipien auf, die in der Extraktion und in der Trennung von Chrom(III) und 

Chrom(VI) Verbesserungen aufweisen. Zusätzlich wird die Extraktion mit unterschiedlichen Schweiss-

simulanzien (pH 2.6 bis 5.5) untersucht: 

- Festphasenextraktion (SPE) mit Anionenaustauscher auf der Basis von Aminopropyl, welche unter 

Standardbedingungen hervorragende Ergebnisse liefert, aber bei Ledermatrizes versagt. 

- Flüssigphasenextraktion mit Anionenaustauscher auf der Basis sekundärer Amine, welche auf-

wändig in der Extraktion ist. 

- Chelatisierungs-HPLC, die mit Natriumdieethyldithiocarbamat zwei Chrom(VI)-Komplexe bildet und 

eine sehr hohe Empfindlichkeit (0.2 mg/ kg Leder) aufweist. Als Nachteil gilt die hohe Derivatise-

rungstemperatur von 60°C, welche auf das Chrom(III)- und Chrom(VI)-Gleichgewicht einen Ein-

fluss haben könnte. 


