
 

Die im Vortrag gezeigten Laborbefunde dienen der  

Verdeutlichung der fachlichen Inhalte.  

 

Wir weisen ausdrücklich darauf hin, dass entsprechende  

Laboranalysen auch von anderen Labors durchgeführt  

werden und dass die Indikationsstellung für Labordiagnostik 

ausschließlich durch den Behandler 

oder das Krankenhaus erfolgt.    



Erklärung zu Interessenkonflikten

Der Referent erklärt, dass zu den Inhalten der 
Veranstaltung kein Interessenkonflikt vorliegt.



Bedeutung der Laboranalytik für die 

Zahnmedizin

Dr. med. Volker von Baehr

Institut für Medizinische Diagnostik Berlin

IMD-Berlin.de



1. Nachweis von Zahnersatzmaterialunverträglichkeiten

Toxische EffekteImmunologische Effekte

allergisch bedingt nicht allergisch bedingt

Typ I-Allergien

Typ IV-Allergie Titanunverträglichkeit

Belastung

Lymphozytentrans-

formationstest (LTT)

(Effektorzelltypisierung)  

Basophilen-Degranulationstest (BDT)

Titanstimulationstest

Entzündungsgrad
IL-1, IL1-RN, TNF-a-Genotyp

Legierungsmetalle im Speichel

Acrylate im Speichel

2. Nachweis systemischer „Herdwirkung“:

bei apikaler Parodontitis, devitalen Zähnen  Mercaptane/Thioether-Sensibilisierung

bei FDOK (NICO)  RANTES

3. Parodontitis-assoziierte Diagnostik

Analyse anaerober Markerkeime

Entzündungsgrad/ IL-1, IL1-RN, TNF-a-Genotyp 

aMMP8 und Calprotectin

4. Schleimhautimmunität
MBL und IgA im Serum,Granulozytenfunktion/Phagozytose
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Antigen-präsentierende

Zelle (APC)

Allergene
z.B. Metallionen, Acrylatmonomere,

Biozide

CD4

TH1

Allergen-spezifischer

T-Lymphozyt

Aktivierung

Typ IV-Allergie (Spättypallergie) bedeutet, dass der Patient TH1-

Gedächtniszellen hat, die das Allergen als fremd erkennen !

Proliferation (Zellteilung)

 Nachweis im LTTHapteneffekt

bei kleinen Molekülen

Freisetzung von Zytokinen

 Nachweis in der Effektor-

Zelltypisierung



LTT- Methodik

Dichtegradientenzentrifugation:

Gewinnung von Lymphozyten 

und Monozyten 

Überführen der Zellen in 

Zellkulturplatten + IFNa

Zugabe von Allergenen

5 Tage Kultur (37°C, 5% CO2)

Markierung sich teilender 

Zellen (3H –Thymidin)

Messung DNA-Neusynthese

im Beta-Counter 

Berechnung des 

Stimulationsindex (SI)



Nachweis einer Sensibilisierung auf Nickel und Palladium

Typ IV-Allergie - Metalle



Typ IV-Allergie auf Metalle – Inzidenz 

19,5

8,9

6,8

5,9

5,7

5,2

5,0

4,9

4,2

4,2

4,1

3,2

3,1

2,4

0,01

Nickel

Palladium

Kobalt

Gold

Aluminium

Quecksilber

Kupfer

Silber

Chrom

Zinn

Ethylquecksilber

Platin

Cadmium

Molybdän

Titan

N=34322

N=21234

N=21694

N=16524

N=8576

N=21232

N=14587

N=14465

N=14676

N=16787

N=15435

N=13476

N=12676

N=4933

N=14217

Nickel

Palladium

Kobalt

Gold

Aluminium

Quecksilber

Kupfer

Silber

Chrom

Zinn

Ethylquecksilber

Platin

Cadmium

Molybdän

Titan

Ergebnisse LTT-Metalle 1.1.2011 – 15.8.2017 
im Institut für Medizinische Diagnostik Berlin



Nachweis einer Sensibilisierung auf Eugenol, Kolophonium 

und Rohguttapercha 

Typ IV-Allergie – Wurzelfüllmaterialien



Was ist drin in Wurzelfüllmaterialien? 



Nachweis von Sensibilisierungen auf Kunststoffe, 

Wurzelfüllmaterialien, Knochenersatzmaterialien, Membranen etc.

Typ IV-Allergie – Nativmaterialien 

Die Namen der Materialien wurden zur Vermeidung von rechtlichen Auseinandersetzungen abgedeckt



… und Zahnersatzmaterialien, die 

über den Gastrointestinaltrakt 

aufgenommen werden



LTT versus Epikutantest

 In vitro Test In vivo Test

Epikutantest LTT

 Nachweis Kontaktallergie - lokal  Nachweis systemischer Sensibilisierung

 Testung von Nativmaterial möglich

 Risiko für Patienten: 

- Verstärkung klinischer Symptome

- Induktion einer Sensibilisierung

 Kein Risiko für Patienten

 Ergebnis von Hautbeschaffenheit 

abhängig

-> falsch + oder - Resultate

 Hautbeschaffenheit irrelevant

 Minimierung falsch positiver Ergebnisse 

durch gewissenhafte Etablierung und 

Validierung 

„Qualitätssicherung beim Lymphozytentransformationstest“– Addendum zum LTT-Papier der 
RKI-Kommission „Methoden und Qualitätssicherung in der  Umweltmedizin. 2008, 
Bundesgesundheitsblatt; 51:1070–1076
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Antigen-präsentierende

Zelle (APC)

Allergene
z.B. Metallionen, Acrylatmonomere,

Biozide

CD4

TH1

Allergen-spezifischer

T-Lymphozyt

Aktivierung

Bei der Effektorzelltypisierung erfasst man die Zellaktivierung mittels

der Zytokinsekretion an Stelle der Zellproliferation

Proliferation (Zellteilung)

 Nachweis im LTTHapteneffekt

bei kleinen Molekülen

Freisetzung von Zytokinen

Nachweis in der Effektor-

Zelltypisierung



Unterscheiden Sie sich hinsichtlich aktueller Priorität der 

Expositionsvermeidung?

Typ IV-Allergie auf 4 Allergene



Palladium und MMA zeigen die stärkere TH1-Dominanz

Effektorzelltypisierung

Für vorbeugende Testungen wäre eine Effektorzelltypisierung

kontraindiziert, weil man latente Sensibilisierungen nicht erkennen würde
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Histamin

Leukotriene

Acrylate binden an Mastzell-gebundenes 

allergenspezifisches IgE (Typ I-Allergie)

Chemotaxis und

zelluläre

Infiltration

Aktivierung von Nervenfasern

Vasodilation

Ödembildung 

Acrylate aktivieren als 

Pseudoallergene Mastzellen 

IgE-unabhängig durch Interaktionen 

mit zellulären Signalkaskaden 

(„Pseudoallergie“)

Typ I-Allergie heißt Soforttypallergie



Typ I-Allergie auf HEMA



Typ I-Allergie auf einen BIs-GMA-haltigen Kunststoff

Die Namen der Materialien wurden zur Vermeidung von rechtlichen Auseinandersetzungen abgedeckt



1. Nachweis von Zahnersatzmaterialunverträglichkeiten

Toxische EffekteImmunologische Effekte

allergisch bedingt nicht allergisch bedingt

Typ I-Allergien

Typ IV-Allergie Titanunverträglichkeit

Belastung

Lymphozytentrans-

formationstest (LTT)

(Effektorzelltypisierung)  

Basophilen-Degranulationstest (BDT)

Titanstimulationstest

Entzündungsgrad
IL-1, IL1-RN, TNF-a-Genotyp

Legierungsmetalle im Speichel

Acrylate im Speichel

2. Nachweis systemischer „Herdwirkung“:

bei apikaler Parodontitis, devitalen Zähnen  Mercaptane/Thioether-Sensibilisierung

bei FDOK (NICO)  RANTES

3. Parodontitis-assoziierte Diagnostik

Analyse anaerober Markerkeime

Entzündungsgrad/ IL-1, IL1-RN, TNF-a-Genotyp 

aMMP8 und Calprotectin

4. Schleimhautimmunität
MBL und IgA im Serum,Granulozytenfunktion/Phagozytose



Titan ist allergologisch unbedenklich, da es auf Grund der 

Oxidierung nicht als Hapten Proteine verändern kann
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Ergebnisse LTT-Metalle 1.1.2011 – 15.8.2017 im Institut für Medizinische Diagnostik Berlin



Aktivierung von

Schleimhaut-

makrophagen

TNFa, IL-1

Kollagenolyse

Gewebeabbau
MMP8

Aktivierung von

Granulozyten

IL-6, IL-8

TNFa, IL-1Osteoklasten-

aktivierung

Knochenabbau

Chemotaxis 

von Granulozyten

IL-10, IL-1RN

IL-10, IL-1RN

IL-10, IL-1RN

Die Titaninduzierte Periimplantitis ist bedingt durch 

eine verstärkte unspezifische Entzündungsreaktion auf 

Titanoxid-Abriebpartikel

Die Stärke der Freisetzung pro- und 

antientzündlicher Zytokine ist 

genetisch determiniert

High-Responder: TNFa+IL-1 

IL1-RN 
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-> Multielementanalyse im 

Morgenspeichel
-> Multielementanalyse im 

Kaugummispeichel

AbriebKorrosion
+

+

+
++

+ +
+

Kombination möglich!

Kombispeichel 

Der Kombispeichel erfasst Korrosion und Abrieb

NEM-Legierungen,

Hochgoldhaltige

Legierungen

Amalgam, 

„weiche“ 

Goldlegierungen



Nachweis der Acrylatfreisetzung in den Speichel

- bei V.a. toxische Belastung oder Belastung mit endogenen Dysruptoren

- zur Abklärung bei nachgewiesenen Sensibilisierungen im LTT oder BDT wenn

unklar ist, ob der verwendete Kunststoff das betreffende Allergen enthält. 

Achtung: 

Für die Acrylatanalyse bitte keinen Kaugummispeichel einsenden!



Metalle im Speichel = „Belastung“ des Organismus?

Hohe Speichelmetalle wirken auf Mund- und Magen-Darm-Schleimhäute....

fotolia

Lokale zytotoxische

Effekte

Leaky gut?

Entzündung?

Gastritis? ,Reizdarm?

Systemische Metall-Effekte,

wenn das Metall im Darm

aufgenommen wird



Messung der systemischen „Belastung“ mit Metallen

Aktuelle systemische Belastung 

(Wieviel wird wirklich aufgenommen?)

Aber nicht nur Zahnersatz geht ein 

(Nahrung, Endoprothesen ....)



Stomatitis

Parodontitis

Lichen planus

Gingivitis

Glossitis

Kontaktstomatitis

 Manifestation zeigt sich nicht nur direkt in Nähe der Allergenquelle

(Kontaktstelle). Dort ist die Schleimhaut sogar oft desensibilisiert. 

Der Speichel verteilt das Allergen im Mundraum



Da im Speichel gemessene Metalle aus dem Zahnersatz

kommen, kann man die Bedeutung des Zahnersatzes bei

bestehenden Allergien untersuchen



Andere Expositionsquellen beachten!

NEIN

Ist der Zahnersatz eine Allergenquelle?



JA

Ist der Zahnersatz eine Allergenquelle?

Entfernung des ZE sollte 

angestrebt werden

und 

zusätzlich andere Allergenquellen

meiden
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Apikale Parodontitis
Entzündungen, die mit pulpa-avitalen 

Zähnen assoziiert sind

Kiefer(rest)ostitis
Neuralgie induzierende 

hohlraumbildende Osteonekrosen (NICO)

Fettig-degenerativer Osteolyse des 

Kieferknochens (FDOK)

„Zahnherde“

Sind sie ein Trigger für 

systemische Entzündung

?

Welche Frage 

beantwortet die 

Labordiagnostik? 



Apikale Parodontitis
Entzündungen, die mit pulpa-avitalen

Zähnen assoziiert sind

Kiefer(rest)ostitis
Neuralgie induzierende 

hohlraumbildende Osteonekrosen (NICO)

Fettig-degenerativer Osteolyse des 

Kieferknochens (FDOK)
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Parodontitis
Entzündung

Knochenabbau

Gewebeabbau

Pathogene
Bakterien

Lebensstil

Rauchen

Mundhygiene

Geschlecht 

Alter

Systemische 

Entzündung

+

Prädisponierende

Grunderkrankungen

Diabetes u.a.

Immunantwort

Immungenetik
Entzündungsgenetik

Parodontitis – eine multifaktorielle Erkrankung



Keime sind ein wichtiger Triggerfaktor

Die Patienten reagieren 

individuell verschieden 

auf die parodontopathogenen Bakterien.



Aktivierung von

Schleimhaut-

makrophagen

TNFa, IL-1

Kollagenolyse

Gewebeabbau
MMP8

Aktivierung von

Granulozyten

IL-6, IL-8

TNFa, IL-1Osteoklasten-

aktivierung

Knochenabbau

Chemotaxis 

von Granulozyten

IL-10, IL-1RN

IL-10, IL-1RN

IL-10, IL-1RN

Aus immunologischer Sicht sind Parodontitis 

und Periimplantitis identisch

Die Stärke der Freisetzung pro- und 

antientzündlicher Zytokine ist 

genetisch determiniert

High-Responder: TNFa+IL-1 

IL1-RN 



antientzündliche 

Begleittherapie,

keine Immunstimulation !

Erhöhte Entzündungs-

neigung ?

GRAD 3-4 

(2?)

GRAD 0-1

Immunstimulation 

möglich 

IL-6/IL-10
+

-

Keine 

antientzündliche 

Ko-Therapie,

eher 

Immunstimulation 

MBL, IgA, 

Phagozytosetest

Nachweis parodontopathogener Keime 
LTT

BDT

MEA-SpeichelImmundefekt ?
Verminderte Schleimhautresistenz ?

mikrobielles Problem ?

Parodontopathie,
nach manueller Therapie 

progressive Klinik

Werkstoffunverträglichkeit ?

Expositionsvermeidung



Die Entzündung „vor Ort“ ist messbar, ehe Knochen und

Gewebe abgebaut werden 



messbar in Plasma, Speichel, 

aMMP-8 (Matrix-Metalloproteinase-8) und Calprotectin

sind granulozytäre Enzyme, welche Kollagen abbauen

Calprotectin
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Aktivierung von

Schleimhaut-

makrophagen

TNFa, IL-1

IL-6, IL-8

MMP8Kollagenolyse

Gewebeabbau

Knochenabbau Aktivierung von

Granulozyten

Chemotaxis 

von Granulozyten

IL-10, IL-1RN

IL-10, IL-1RN

TNFa, IL-1Osteoklasten-

aktivierung

Phagozytose

Sekretorisches IgA

MBL

Drei Immunmechanismen, welche die Erregerkontrolle 

gewährleisten



Phagozytosedefekt der Granulozyten 
(z.B. bei Diabetes mellitus, hoch-dosierten antientzündlichen Therapien…..)



antientzündliche 

Begleittherapie,

keine Immunstimulation !

Erhöhte Entzündungs-

neigung ?

GRAD 3-4 

(2?)

GRAD 0-1

Immunstimulation 

möglich 

IL-6/IL-10
+

-

Keine 
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eher 

Immunstimulation 

MBL, IgA, 
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MEA-SpeichelImmundefekt ?
Verminderte Schleimhautresistenz ?

mikrobielles Problem ?

Parodontopathie,
nach manueller Therapie 

progressive Klinik

Werkstoffunverträglichkeit ?

Expositionsvermeidung


