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Muckenstich-Entdeckung: Neuer
Wirkstoff stoppt allergische Reaktionen!

Die Universitat Bonn erforscht innovative Ansatze zur
Behandlung allergischer Reaktionen durch
Mastzellaktivierung und neue Wirkstoffe.

Nachrichten AG

Bonn, Deutschland - Das Thema der Mastzellaktivierung hat in
der aktuellen Forschung an Bedeutung gewonnen, besonders im
Zusammenhang mit allergischen Reaktionen und
Entziindungserkrankungen. Muckenstiche, die Schmerzen,
Rotungen und Schwellungen verursachen, aktivieren Mastzellen
- spezialisierte Immunzellen, die in Haut und Schleimhauten
anzutreffen sind. Diese Zellen setzen Entzindungs-Botenstoffe
wie Histamin, Prostaglandine und Leukotriene frei, was zu den
typischen Symptomen fuhrt. Professorin Dr. Christa Muller von
der Universitat Bonn beschéaftigt sich mit der Erforschung
dieser Mastzellaktivierungen und den zugrunde liegenden
Mechanismen.


https://www.uni-bonn.de/de/neues/072-2025

Besonders bemerkenswert ist der vor 15 Jahren entdeckte
Rezeptor MRGPRX2, der bei Allergien eine Schllsselrolle spielt.
Dieser Rezeptor wirkt wie ein Schalter und l6st lokale
Entziindungsreaktionen aus. Laut den Ergebnissen von Mullers
Team, das tUber 40.000 Verbindungen getestet hat, konnte ein
Wirkstoff identifiziert werden, der diesen Rezeptor blockiert und
die Mastzellaktivierung verhindert. In Kooperation mit Forschern
aus Polen wurde der Effekt des Wirkstoffs in Mausen untersucht,
wobei die Ergebnisse vielversprechend sind: Lebensbedrohliche
allergische Reaktionen konnten erfolgreich unterbunden werden.

Mechanismen der Mastzellaktivierung

Mastzellen kébnnen auf verschiedene Weise aktiviert werden. Der
Rezeptor FCeRI beispielsweise vermittelt die Reaktion bei IgE-
Allergien, wadhrend MRGPRX2 vor allem bei nicht-IgE-
vermittelten Allergien von Bedeutung ist. Substanzen wie
pseudoallergene Stoffe und bestimmte Arzneimittel kbnnen
MRGPRX2 aktivieren, was mit Erkrankungen wie atopischer
Dermatitis und chronischer Urtikaria in Verbindung steht. Diese
Rezeptoren sind wichtig, weil sie den Grad der
Mastzellaktivierung beeinflussen und somit das
Entzindungsgeschehen modulieren.

Die Forschung hat auch gezeigt, dass die MRGPRX2-Expression
bei asthmatischen Patienten erh6ht ist und eine Rolle bei der
Entwicklung von allergischem Asthma spielt. Sensible
Nervenfasern setzen Botenstoffe wie Substanz P frei, die Uber
MRGPRX2 eine Degranulation der Mastzellen bewirken. Diese
neuro-immune Interaktion ist entscheidend fur den Verlauf von
atopy und kann zu chronischen Beschwerden fuhren, die weit
Uber die akuten Allergiesymptome hinausgehen.

Therapeutische Ansatze und
Herausforderungen

Trotz der vielversprechenden Ergebnisse ist die weitere



Forschung notwendig, um die Eignung des neu gefundenen
Wirkstoffs als Medikament zu prufen. Der Wirkstoff blockiert
spezifisch den MRGPRX2-Rezeptor, was das Risiko
unerwunschter Nebenwirkungen senkt. Potenzielle
Anwendungen kénnten die Behandlung von entziindlichen
Erkrankungen des Magen-Darm-Trakts, der Lunge sowie
schwerem chronischen Juckreiz und weiteren entztndlichen
Hauterkrankungen umfassen. Auch die Pravention von
anaphylaktischen Schocks kénnte ein Anwendungsfeld sein.

Zusammenfassend ist die Erforschung der Mastzellaktivierung
und der damit verbundenen Rezeptoren wie MRGPRX2 von
grol3er Bedeutung, insbesondere angesichts der Tatsache, dass
allergische Erkrankungen tber 50 Millionen Menschen in den
USA betreffen und jahrlich Kosten in Hohe von 18 Milliarden
Dollar verursachen. Zukunftige Studien werden entscheidend
sein, um neue therapeutische Optionen fur diese komplexen
Krankheitsbilder zu entwickeln und um zu verstehen, wie
Mastzellen und ihre Rezeptoren in verschiedenen Entzindungen
interagieren.
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