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Die Notwendigkeit personalisierter 
Diätpläne in der Therapie atopischer 
Hauterkrankungen

Bei Patienten mit atopischer Dermatitis nehmen nach 
allergenreichen Testmahlzeiten relevante Marker wie 
die zirkulierenden lmmunkomplexe, die spezifischen 
IgE, IgG4, akute Phase Proteine sowie die Histamin-
werte deutlich zu [1–4]. Die falsche Nahrung kann 
zudem den klinischen Zustand vieler Hauterkrankten 
verschlimmern, indem sie das Wachstum pathogener 
Mikroorganismen im Darm fördert.
In der Pathogenese der Neurodermitis spielen die 
Unverträglichkeitsreaktionen gegenüber bestimmten 
Nahrungsmitteln und Nahrungsmittelzusätzen eine 
zentrale Rolle. Diese Intoleranzen kommen entweder 
aufgrund allergischer oder pseudoallergischer, also 
immunologisch beziehungsweise nicht immunolo-
gisch vermittelter Reaktionen, zustande.

Allergien und Pseudoallergien 
Bei allergischen Reaktionen ist zu unterscheiden 
zwischen:
■	 dem Soforttyp (Typ I) mit der Produktion spezifi-

scher IgE-Antikörper,
■	 zytotoxischen Reaktionen (Typ II) mit Beteiligung 

von spezifischen IgG-Antikörper und Aktivierung 
des Komplementsystems,

■	 Immunkomplex-vermittelten Reaktionen verspä-
teter Art (Typ III),

■	 dem zellulären Typ (Typ IV) mit Sensibilisierung 
von T-Lymphozyten, messbar mit dem Lympho-
zytentransformationstest (LTT) und mit dem Epi-
kutantest gegen einzelne Stoffe.

Bei den pseudoallergischen Reaktionen vom 
toxisch-irritativen Typ spielen zwar immunologi-
sche Mechanismen keine Rolle, doch werden 
ebenfalls Entzündungsmediatoren wie Histamin, 
Prostaglandine und Leukotriene freigesetzt. 
Diese Intoleranzen bestehen oft gegen Zuckerarten 
wie Laktose, Maltose, Fruktose, Zusatzstoffe aus 
Lebensmitteln (Konservierungs-, Farb- und Aroma-
stoffe, Bindemittel, Emulgatoren, Geschmacksver-
stärker), biogene Amine oder Schwermetalle aus 
Nahrungsmitteln, Geschirr, Besteck und Dentalle-
gierungen. In erster Linie sind die geschwächten 
Aktivitäten von Disaccharidasen (Laktase, Maltase) 
bzw. beta-Aldolase bei Fruktoseintoleranz sowie 
Detoxifikationsenzymen wie Monoamin- und Dia-
minoxidasen, Glutathion-S-, N-Acetyl- und Glucuro-

nyl-Transferasen für die toxisch-irritativen Reaktio-
nen verantwortlich.

Viele Neurodermitiker sind sich ihrer Nahrungsmittelall-
ergien nicht bewusst. Um über die spezifischen IgE die 
Nahrungsmittelallergie zu erfassen, erhielten in einer 
früheren Studie 45 Patienten mit gesicherter Neuro-
dermitis und 34 gesunde Kontrollpersonen nach acht 
Tagen Reduk tionsdiät (Kartoffeln und Tee) zwei Test-
mahlzeiten im Abstand von sechs Stunden [1, 2].
Diese Mahlzeiten bestanden aus exakt abgemesse-
nen Mengen von verschiedenen üblichen Nahrungs-
mitteln mit einer Antigenstruktur entsprechend der 25 
getesteten RAST-Nahrungsallergenen. Nur 20 der 45 
Neurodermitiker wussten von ihren positiven Reaktio-
nen auf ein, zwei oder drei Nahrungsmittel.
Der Gesamt-Serum-IgE-Spiegel war bei allen 45 
Neurodermitispatienten erhöht, wobei in 33 Fällen 
(73,3 %) Werte über 1 000 U/ml registriert wurden. 
Dagegen zeigten von den 34 Kontrollpersonen nur 
sechs (17,6 %) Werte zwischen 100 und 400 U/ml, alle 
anderen blieben im Normbereich (unter 100 U/ml) [1].
Die Untersuchung spezifischer IgE-Antiköıper zeigte 
vor der Testmahlzeit bei 18 von 26 Neurodermitispati-
enten insgesamt 100 positive RAST-Ergebnisse gegen 
die 25 eingesetzten Nahrungsallergene (mit jeweils 
einem bis acht positiven Resultaten pro Patient). 
Dies stieg nach zwei Testmahlzeiten auf 22 Patienten 
mit insgesamt 158 positiven RAST-Ergebnissen (mit 
jeweils zwei bis 21 positiven Resultaten pro Patient).
Eine 26-prozentige Erhöhung der Anzahl der spe-
zifischen Antikörper gegen mykotische Allergene 
wurde ebenfalls registriert. Dagegen waren lediglich 
bei einer der 26 getesteten Kontrollpersonen (3,8 %) 
positive Resultate gegen Nahrungsallergene nach 
Testmahlzeiten zu beobachten [1].
Entscheidend zu diesem Resultat beigetragen haben 
dürften zum einen die (wiederholte) Einnahme einer 
standardisierten Testmahlzeit mit einer großen Zahl 
von Nahrungsmitteln und zum anderen die wieder-
holten RAST-Untersuchungen mit einer entsprechend 
breiten Palette von Nahrungsantigenen.
Mit dieser Methode ist schon 15 Stunden nach einer 
wiederholten Testmahlzeit eine deutlich höhere Zahl 
von positiven RAST-Ergebnissen zu verzeichen – eine 
Tatsache, die entweder auf einen „boostering effect“ 
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in der IgE-Synthese oder auf eine Aufl ösung präexis-
tierender IgE-Komplexe durch Antigenüberschuss 
zurückzuführen wäre. Weiterhin nimmt bei diesem 
Testsystem die Zahl der falschnegativen Ergebnisse, 
die bei Blutabnahmen in nüchternem Zustand auftre-
ten, deutlich ab.
Die erhöhte Zahl von positiven Resultaten mit mik-
robiellen Allergenen (Saccharomyces, Aspergillus, 
Candida und Staphylococcus aureus) untermauert die 
beobachtete Anfälligkeit von Neurodermitispatienten 
gegen verschiedene bakterielle und mykotische Erre-
ger. Dass der Verzehr von Mehlprodukten, Süßigkei-
ten, Haselnüssen usw. (in Testmahlzeiten) das mikro-
bielle Wachstum fördert, darf durch den registrierten 
Anstieg der positiven RAST-Resultate nach Testmahl-
zeiten vermutet werden [1].

Spezifi sche IgG erfassen verspätete 
Reaktionen
Im Serum der Neurodermitispatienten zeigt sich nach 
zwei Wochen wiederholter Gabe bestimmter Nah-
rungsmittel eine graduelle Steigerung spezifi scher Abb. 1 Nahrungsmittelspezifi sche IgE- und IgG4-Reaktionen bei einem Neurodermitispatient

Abb. 2 Nahrungsmittelspezifi sche IgE- und IgG4-Reaktionen eines atopischen Patienten
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Spezifische	IgG	erfassen	verspätete	Reaktionen	

Im	Serum	der	Neurodermitispatienten	zeigt	sich	nach	zwei	Wochen	wiederholter	Gabe	bestimmter	
Nahrungsmittel	eine	graduelle	Steigerung	spezifischer	IgG4-Werte.	Allerdings	lagen	bei	den	meisten	
Patienten	von	Anfang	an	hohe	Werte	vor,	wie	etwa	gegen	Eiklar,	Milch	und	Nüsse	[3,5].	

Interessanterweise	wiesen	die	Patienten,	die	von	Anfang	an	im	ELISA	Test	hohe	IgG4-Werte	hatten,	
im	RAST-Test	 keine	positiven	 IgE-Antikörper	gegen	dieselben	Nahrungsmittel	nach,	und	umgekehrt	
(Abb.	 1	 und	 2).	 Möglicherweise	 liegt	 eine	 altersbedingte	 Verschiebung	 in	 der	 Bildung	 dieser	 zwei	
Kategorien	 von	 Antikörpern,	 wobei	 wir	 seit	 Jahren	 eine	 altersabhängige	 Senkung	 der	 spezifischen	
IgEs	bei	gleichzeitiger	Steigerung	der	spezifischen	IgG4	gegen	Nahrungsmittel	beobachten.		

Im	Gegensatz	dazu	waren	die	76	positiven	polyklonalen	IgG-Resultate	 in	33	Fällen	von	spezifischen	
IgE-Antikörpern	gegen	dieselben	Nahrungsmittelallergene	begleitet.	Bei	keiner	der	Kontrollpersonen	
konnten	 Titer	 der	 nahrungsmittelspezifischen	 IgG4-	 und	 IgE-Antikörper	 über	 dem	 damaligen	
Detektionslimit	gefunden	werden,	und	nur	bei	zwei	von	ihnen	zeigten	sich	positive	polyklonale	IgG-
Resultate	[3,5].	

	

Abb.	1:	Nahrungsmittelspezifische	IgE-	und	IgG4-Reaktionen	bei	einem	Neurodermitispatient	

Verzögerte	IgG-Reaktion	bei	Lebensmittelallergien	

Immer	 noch	 ist	 die	 Bedeutung	 nahrungsmittelspezifischer	 IgG	 als	 verursachender	 Faktor	 von	
Lebensmittelintoleranzen	in	der	Kontroverse.	Einerseits	finden	sich	nicht	nur	bei	Allergikern,	sondern	
auch	bei	gesunden	Personen	nahrungspezifische	IgG.	

Andererseits	 mehren	 sich	 die	 Hinweise,	 nach	 denen	 zumindest	 ein	 großer	 Teil	 der	 nicht	 IgE-
vermittelten	Nahrungsmittelallergien	auf	verzögerte	 IgG-Reaktionen	zurückzuführen	 ist.	Nicht	 jeder	
Patient,	der	einen	positive	Pricktest	zeigt,	weist	auch	 IgE	 im	Serum	auf.	Stattdessen	finden	sich	bei	
Allergikern	 häufig	 erhöhte	 nahrungsspezifische	 IgG-Titer.	 6	 bis	 48	 Stunden	 nach	 Verzehr	 des	
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IgG4-Werte. Allerdings lagen bei den meisten Patien-
ten von Anfang an hohe Werte vor, wie etwa gegen 
Eiklar, Milch und Nüsse [3, 5].
Interessanterweise wiesen die Patienten, die von 
Anfang an im ELISA Test hohe IgG4-Werte hatten, im 
RAST-Test keine positiven IgE-Antikörper gegen die-
selben Nahrungsmittel nach, und umgekehrt (Abb. 1 
und 2). Möglicherweise liegt eine altersbedingte Ver-
schiebung in der Bildung dieser zwei Kategorien von 
Antikörpern, wobei wir seit Jahren eine altersabhän-
gige Senkung der spezifischen IgEs bei gleichzeitiger 
Steigerung der spezifischen IgG4 gegen Nahrungs-
mittel beobachten. 
Im Gegensatz dazu waren die 76 positiven polyk-
lonalen IgG-Resultate in 33 Fällen von spezifischen 
IgE-Antikörpern gegen dieselben Nahrungsmittelaller-
gene begleitet. Bei keiner der Kontrollpersonen konn-
ten Titer der nahrungsmittelspezifischen IgG4- und 
IgE-Antikörper über dem damaligen Detektionslimit 
gefunden werden, und nur bei zwei von ihnen zeigten 
sich positive polyklonale IgG-Resultate [3, 5].

Verzögerte IgG-Reaktion  
bei Lebensmittelallergien
Immer noch ist die Bedeutung nahrungsmittelspezifi-
scher IgG als verursachender Faktor von Lebensmit-
telintoleranzen in der Kontroverse. Einerseits finden 
sich nicht nur bei Allergikern, sondern auch bei gesun-
den Personen nahrungspezifische IgG.
Andererseits mehren sich die Hinweise, nach denen 
zumindest ein großer Teil der nicht IgE-vermittelten 
Nahrungsmittelallergien auf verzögerte IgG-Reaktio-
nen zurückzuführen ist. Nicht jeder Patient, der einen 
positive Pricktest zeigt, weist auch IgE im Serum auf. 
Stattdessen finden sich bei Allergikern häufig erhöhte 
nahrungsspezifische IgG-Titer. 6 bis 48 Stunden nach 

Verzehr des Lebensmittels tritt eine verzögerte Reak-
tion ein. Zu den generalisierten Symptomen gehören 
Durchfall, Blähungen, Krämpfe, Übelkeit, Migräne, 
Juckreiz und Hautausschläge.
In einer nachfolgenden Studie (2007–2010) konnten 
wir bei Erwachsenen in mehr als 70 % der Neuroder-
mitis Fälle signifikant erhöhte IgG4-Werte gegen Nah-
rungsmittel feststellen. Dagegen, hatten weniger als 
30 % der Kontrollen Werte über 0,25 mg/L [6].  Inzwi-
schen wird die klinische Relevanz der IgG4-basierten 
Sensibilisierungen bei Allergiker durch weitere Stu-
dien belegt [7–10].

Zirkulierende Immunkomplexe in der 
Pathogenese atopischer Dermatitis
Erhöhte Konzentrationen zirkulierender Immunkom-
plexe mit IgE und IgG bringen viele Nebenwirkungen 
mit sich. Unter anderem aktivieren sie die Aggrega-
tion der Thrombozyten (was die chronisch kalten 
Extremitäten vieler Patienten erklären lässt) und das 
Komplementsystem mit Freisetzung von Mediatoren 
und lysosomalen Enzymen [2].
Außerdem hemmen sie die zelluläre Immunfunktion 
[11, 12]. Bei Neurodermitispatienten war die Konzentra-
tion der zirkulierenden IgE- und IgG-Immunkomplexe 
etwa 10.000% beziehungsweise 300 % höher als bei 
den gesunden Kontrollpersonen [1], eine Tatsache die 
die verspäteten, Typ III, Reaktionen verbunden mit 
Juckreiz, Rötung oder Asthmaanfällen viele Stunden 
nach den Malzeiten erklären lässt.

Beteiligung der zellulären Reaktionen 
gegen Nahrungsmittel
Nicht nur die Antikörper, sondern auch die zellulären 
Sensibilisierungen spielen eine wichtige Rolle bei der 
Freisetzung von Entzündungsmediatoren. Neben dem 

Abb. 3 Zirkulierende Neutrophilen nach Kontakt mit Gersten-Extrakt vergrößern signifikant deren Volumina, was als Grundlage für den ALCAT Test® 

Quelle: Study Comparing Alcat Test Results With Flow Cytometry and Microscop, Dr. Gitte Jensen, NIS Labs (Natural Immune System) Oregon, USA, 2009
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Leucocyte	 Cellular	 Antibody“	 Test	 (ALCAT®)	 eine	 erhebliche	 Hilfe	 bei	 der	 Identifizierung	 der	
Provokationsfaktoren.		

ALCAT	 ist	 ein	 biologischer	 Immun-Stimulationstest	 wobei	 die	 Leukozyten	 des	 Patienten	 mit	
Nahrungsmittel,	 Nahrungszusatzmittel	 oder	 andere	 Chemikalien	 konfrontiert	 werden.	 Bei	
bestehenden	 Sensibilisierungen	 ändern	 die	 Zellen	 messbar	 ihre	 Volumen	 (Abb.	 3).	 Mehrere	
Doppelblind-,	Placebo-kontrollierten	Studien	dokumentieren	einen	guten	Zusammenhang	(über	85%	
Korrelation)	 zwischen	 den	 klinischen	 Reaktionen	 auf	 Nahrungsmittel	 und	 den	 ALCAT	 Ergebnissen	
[13–15].		

	

Abb.	 3.	 Zirkulierende	 Neutrophilen	 nach	 Kontakt	mit	 Gersten-Extrakt	 vergrößern	 signifikant	 deren	
Volumina,	was	als	Grundlage	für	den	ALCAT	Test	dient.	

Akute	Phase	Proteine	nach	Testmahlzeiten	

Liegen	schon	die	Ausgangswerte	von	Proteinen	der	akuten	Phase	(α1-Antitrypsin,	α2-Makroglobulin,	
Haptoglobin	und	Caeruloplasmin)	bei	Neurodermitikern	höher	als	bei	Kontrollpersonen,	so	sind	die	
Unterschiede	 zwei	 Stunden	 nach	 der	 ersten	 allergenreichen	 Testmahlzeit	 signifikant	 bei	 α1-
Antitrypsin,	 Haptoglobin	 und	 Caeruloplasmin	 (p	 <	 0,05).	 Die	 Anstiege	 von	 α1-Antitrypsin	 α2-
Makroglobulin	 dürften	 als	 eine	 anti-plasminische	 Aktivitätsreaktion	 zu	 interpretieren	 sein,	 die	 im	
Verlauf	eines	erhöhten	Gerinnungs-	beziehungsweise	fibrinolytischen	Prozesses	auftreten	kann	[2].	

Die	kompensatorische	Erhöhung	der	zwei	Fibrinolysehemmer	(α1-Antitrypsin	und	α2-Makroglobulin)	
kann	 allerdings	 auch	 unerwünschte	 Nebenwirkungen	 mit	 sich	 bringen.	 Einerseits	 inhibieren	 sie	
verschiedene	Verdauungsenzyme	(Trypsin,	Chemotrypsin,	Pepsin),	wodurch	unvollständig	abgebaute	
Proteinspaltprodukte	mit	einem	erhöhten	allergischen	Potenzial	entstehen	können.	

Andererseits	 gibt	 es	 einen	 relativen	 Anstieg	 der	 Blutviskosität	 durch	 erhöhte	 α2-Makroglobulin-
Werte.	Das	begünstigt	die	Erythrozyten-Geldrollen-Formation	 in	den	kleinen	Blutgefäßen	und	kann	
auch	zu	peripheren	Minderdurchblutungen	bzw.	kalten	Extremitäten	führen.	

Der	 Anstieg	 des	 Haptoglobinwertes	 kann	 aufgrund	 der	 Peroxidase-ähnlichen	 Aktivität	 des	
Haptoglobin-Hämoglobin-Komplexes	 als	 ein	 protektiver	 Mechanismus	 gegen	 die	 von	 Leukozyten	
freigesetzten	freien	Radikale	und	Wasserstoffperoxid	interpretiert	werden.	Das	kann	im	Darm	(nach	
Testmahlzeit)	oder	in	den	geschädigten	Hautarealen	erfolgen.	

Der	 Caeruloplasmin-Anstieg	 könnte	 antioxidativ	 und	 damit	 protektiv	 gegen	 beschädigte	
Lipoproteinstrukturen	im	Darm	oder	in	der	Haut	wirken.	Die	schnellen	Caeruloplasminschwankungen	
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klassischen Lymphozyten-Transfomationstest (LTT) 
und den Basophilen-Degranulationstest (BDT) bringt 
auch der Alcat Test® eine erhebliche Hilfe bei der Iden-
tifizierung der Provokationsfaktoren. 
Alcat Test® ist ein biologischer Immun-Stimulati-
onstest wobei die Leukozyten des Patienten mit 
Nahrungsmittel, Nahrungszusatzmittel oder andere 
Chemikalien konfrontiert werden. Bei bestehenden 
Sensibilisierungen ändern die Zellen messbar ihre 
Volumen (Abb. 3). Mehrere Doppelblind-, Placebo-
kontrollierten Studien dokumentieren einen guten 
Zusammenhang (über 85 % Korrelation) zwischen den 
klinischen Reaktionen auf Nahrungsmittel und den 
Alcat Test® Ergebnissen [13–15]. 

Akute Phase Proteine nach Testmahlzeiten
Liegen schon die Ausgangswerte von Proteinen der 
akuten Phase (α1-Antitrypsin, α2-Makroglobulin, 
Haptoglobin und Caeruloplasmin) bei Neurodermi-
tikern höher als bei Kontrollpersonen, so sind die 
Unterschiede zwei Stunden nach der ersten allergen-
reichen Testmahlzeit signifikant bei α1-Antitrypsin, 
Haptoglobin und Caeruloplasmin (p < 0,05). Die 
Anstiege von α1-Antitrypsin α2-Makroglobulin dürf-
ten als eine anti-plasminische Aktivitätsreaktion zu 
interpretieren sein, die im Verlauf eines erhöhten 
Gerinnungs- beziehungsweise fibrinolytischen Pro-
zesses auftreten kann [2].
Die kompensatorische Erhöhung der zwei Fibrinolyse-
hemmer (α1-Antitrypsin und α2-Makroglobulin) kann 
allerdings auch unerwünschte Nebenwirkungen mit 
sich bringen. Einerseits inhibieren sie verschiedene 
Verdauungsenzyme (Trypsin, Chemotrypsin, Pepsin), 
wodurch unvollständig abgebaute Proteinspaltpro-
dukte mit einem erhöhten allergischen Potenzial ent-
stehen können.
Andererseits gibt es einen relativen Anstieg der Blut-
viskosität durch erhöhte α2-Makroglobulin-Werte. 
Das begünstigt die Erythrozyten-Geldrollen-Forma-
tion in den kleinen Blutgefäßen und kann auch zu 
peripheren Minderdurchblutungen bzw. kalten Extre-
mitäten führen.

Der Anstieg des Haptoglobinwertes kann aufgrund 
der Peroxidase-ähnlichen Aktivität des Haptoglobin-
Hämoglobin-Komplexes als ein protektiver Mechanis-
mus gegen die von Leukozyten freigesetzten freien 
Radikale und Wasserstoffperoxid interpretiert wer-
den. Das kann im Darm (nach Testmahlzeit) oder in 
den geschädigten Hautarealen erfolgen.
Der Caeruloplasmin-Anstieg könnte antioxidativ und 
damit protektiv gegen beschädigte Lipoproteinstruk-
turen im Darm oder in der Haut wirken. Die schnellen 
Caeruloplasminschwankungen nach oben dürften 
gleichzeitig auf seine Phenoloxidase-Aktivität gegen 
verschiedene toxische, aromatische Stoffe, die mit der 
Nahrung ins Blut gelangen, zurückzuführen sein [2].

Die Störung des Darmmykrobioms als 
Ursache für Nahrungsmittelintoleranzen
Nach Laktosebelastung zeigen Neurodermitispatien-
ten im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen sig-
nifikant weniger Galaktose und Glukose in Blut und 
Urin. Diese Laktosemalabsorption entsteht durch eine 
Hemmung der Laktaseaktivität, was die verbreitete 
Intoleranzreaktion der Neurodermitispatienten gegen 
Milchzucker und andere Kohlenhydrate (bei gleichzei-
tiger Hemmung der Laktase, Sucrase, Maltase usw.) 
erklärt.
Die nicht verdauten und nicht gespaltenen Zuckerpro-
dukte nutzen pathogene Bakterien und vor allem Pilze 
zu einer starken Vermehrung im Darm und Bildung 
hoher Konzentrationen von Kohlenhydrat-Gärungspro-
dukten wie etwa Alkohole, Methan, Wasserstoff (was 
als Grundlage für den H2-Atemtest dient) [16, 17]. Diese 
Keime können ihrerseits auch als Disaccharidasen-
Hemmer wirken [4, 18].
In einer zusammenfassenden Studie mit 110 Neuro-
dermitispatienten konnten wir zum ersten Mal nach-
weisen, dass in knapp 70 Prozent der untersuchten 
Fälle eine Darmdysbiose mit deutlich erniedrigten 
Werten von Laktobazillen und Bifidobakterien sowie 
eine massive Vermehrung pathogener Keime wie 
haemolytische Escherichia coli, Klebsiella, Proteus, 
Clostridien sowie Hefe- und Schimmelpilze wie Can-
dida und Geotrichum vorlag (Tab. 1) [19]. Candida albi-

Tab. 1 Darm-Mikroflora bei 110 Neurodermitispatienten und 30 Kontrollen. Daten aus [19]
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nach	 oben	 dürften	 gleichzeitig	 auf	 seine	 Phenoloxidase-Aktivität	 gegen	 verschiedene	 toxische,	
aromatische	Stoffe,	die	mit	der	Nahrung	ins	Blut	gelangen,	zurückzuführen	sein	[2].	

Die	Störung	des	Darmmykrobioms	als	Ursache	für	Nahrungsmittelintoleranzen	

Nach	 Laktosebelastung	 zeigen	Neurodermitispatienten	 im	Vergleich	 zu	 gesunden	 Kontrollpersonen	
signifikant	 weniger	 Galaktose	 und	 Glukose	 in	 Blut	 und	 Urin.	 Diese	 Laktosemalabsorption	 entsteht	
durch	 eine	 Hemmung	 der	 Laktaseaktivität,	 was	 die	 verbreitete	 Intoleranzreaktion	 der	
Neurodermitispatienten	gegen	Milchzucker	und	andere	Kohlenhydrate	(bei	gleichzeitiger	Hemmung	
der	Laktase,	Sucrase,	Maltase	usw.)	erklärt.	

Die	 nicht	 verdauten	 und	 nicht	 gespaltenen	 Zuckerprodukte	 nutzen	 pathogene	 Bakterien	 und	 vor	
allem	 Pilze	 zu	 einer	 starken	 Vermehrung	 im	 Darm	 und	 Bildung	 hoher	 Konzentrationen	 von	
Kohlenhydrat-Gärungsprodukten	 wie	 etwa	 Alkohole,	 Methan,	 Wasserstoff	 (was	 als	 Grundlage	 für	
den	 H2	 Atemtest	 dient)	 [16,17].	 Diese	 Keime	 können	 ihrerseits	 auch	 als	 Disaccharidasen-Hemmer	
wirken	[4,18].	

In	 einer	 zusammenfassenden	 Studie	mit	 110	Neurodermitispatienten	 konnten	wir	 zum	 ersten	Mal	
nachweisen,	 dass	 in	 knapp	 70	 Prozent	 der	 untersuchten	 Fälle	 eine	 Darmdysbiose	 mit	 deutlich	
erniedrigten	 Werten	 von	 Laktobazillen	 und	 Bifidobakterien	 sowie	 eine	 massive	 Vermehrung	
pathogener	 Keime	 wie	 haemolytische	 Escherichia	 coli,	 Klebsiella,	 Proteus,	 Clostridien	 sowie	 Hefe-	
und	 Schimmelpilze	 wie	 Candida	 und	 Geotrichum	 vorlag	 (Tab.	 l)	 [19].	 Candida	 albicans	 und	
haemolytische	E.	coli	sind	die	wichtigsten	Hemmer	der	Laktaseaktivität	im	Dünndarm	[20,21].	

	

Tab.	1:	Darm-Mikroflora	bei	110	Neurodermitispatienten	und	30	Kontrollen.	Daten	aus	[19].	

Eine	Darmdysbiose	überlastet	das	Immunsystem	

Eine	 IgE-vermittelte	 Histaminfreisetzung	 im	 Darm	 nach	 Kontakt	 mit	 Nahrungsmittelallergenen	
konnte	die	chronisch	erhöhte	Darmdurchlässigkeit	bei	Neurodermitikern	nicht	erklären.	Die	Ursache	
für	diese	Durchlässigkeit	 liegt	in	der	Darmdysbiose,	die	bei	fast	allen	Neurodermitikern	vorliegt	und	
mit	 einem	 Überschuss	 pathogener	 Bakterien	 und	 Pilze	 sowie	 einer	 Verminderung	 gesunder	
Milchsäure	produzierender	Bakterien	einhergeht	[4,18].	

Eine	 gesteigerte	 Absorption	 von	 Nahrungsmittelantigenen	 im	 Darm,	 kombiniert	 mit	 einer	
permanenten	 Freisetzung	 von	mikrobiellen	 Antigenen	 und	 Toxinen,	 bietet	 ideale	 Voraussetzungen	
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cans und haemolytische E. coli sind die wichtigsten 
Hemmer der Laktaseaktivität im Dünndarm [20, 21].

Eine Darmdysbiose überlastet das 
Immunsystem
Eine IgE-vermittelte Histaminfreisetzung im Darm 
nach Kontakt mit Nahrungsmittelallergenen konnte 
die chronisch erhöhte Darmdurchlässigkeit bei Neu-
rodermitikern nicht erklären. Die Ursache für diese 
Durchlässigkeit liegt in der Darmdysbiose, die bei fast 
allen Neurodermitikern vorliegt und mit einem Über-
schuss pathogener Bakterien und Pilze sowie einer 
Verminderung gesunder Milchsäure produzierender 
Bakterien einhergeht [4, 18].
Eine gesteigerte Absorption von Nahrungsmittelan-
tigenen im Darm, kombiniert mit einer permanenten 
Freisetzung von mikrobiellen Antigenen und Toxinen, 
bietet ideale Voraussetzungen für eine Überlastung 
des lmmunsystems und eine Aufrechterhaltung 
erhöhter Werte von zirkulierenden IgE-, IgG- und IgM-
Immunkomplexen bei Neurodermitikern [1]. 

Personalisierte Ernährung als 
Voraussetzung für den Therapieerfolg
Zu den wichtigsten Ansätze in der Behandlung der 
Neurodermitis gehören ein personalisierter, aller-
genarmer Diätplan in Form einer Rotationsdiät, die 
die festgestellten Unverträglichkeiten berücksichtigt 
und das Sensibilisierungsrisiko dadurch vermindert, 
indem dasselbe erlaubte Nahrungsmittel nur jeden 
fünften Tag angeboten wird. 
Zur Erstellung eines solchen Diätplanes müssen 
nicht nur die sofortigen, IgE-vermittelten Reaktionen, 
sondern auch die verspäteten, IgG4-vermittelten und 
die zellulären (Alcat Test®/LTT) Reaktionen berück-
sichtigt werden. 

Zusätzlich, bei bestehender Histaminintoleranz durch 
niedrige DAO Werte, wie wir schon in den 80er Jahren 
gezeigt haben [22, 23], werden sowohl histamin- bzw. 
tyraminreiche Nahrungsmittel (wie tiefgefrorener 
Fisch, gereifter Käse und Wurst, Wein, Bier, Sekt etc.) 
als auch Histaminliberatoren (wie Zitrusfrüchte, Zwie-
bel, Knoblauch, NAC) gemieden. 
In Falle einer dokumentierten Intoleranz gegen ver-
schiedene Zuckerarten (Laktose, Fruktose) oder 
glutenhaltigen Getreide sollen die laktose-, fruktose- 
bzw. glutenreiche Nahrungsmittel aus dem Diätplan 
gestrichen werden. Ein solches Konzept ist fester 
Bestandteil des Therapiekonzepts der Spezialklinik 
Neukirchen. 
In einer kontrollierten Studie haben wir gezeigt, dass 
der SCORAD Index, welcher der Schweregrad der 
Neurodermitis quantifi ziert, um 66 % gesenkt werden 
konnte durch die Einhaltung personalisierter Diät-
pläne ergänzt durch eine Standard-Lokalbehandlung 
(Abb. 4) [6].
Für die Unterstützung der Patienten nach der Entlas-
sung wurde ein Computerprogramm entwickelt (Food 
Allergy Control), welches alle Sensibilisierungen, Into-
leranzen bzw. allergische Reaktionen zusammenfasst 
und für jeden Patienten ein individualisiertes Koch-
buch erstellt (www.allergy-diet.com). 
Der Patient wird nicht nur durch Informationen und 
Tipps über Allergien und Intoleranzen informiert, son-
dern bekommt auch Rezepte mit genauer Mengenan-
gaben und Zubereitungsanleitungen.
Üblicherweise dauert es noch sechs bis neun Monate, 
bis sich die Patienten nach ihrer Entlassung aus der 
Klinik wieder normal ernähren können.
Im Rahmen unseres integrativen Therapiekonzepts 
kommen dazu die Sanierung mikrobieller Herde der 
Haut und des Darmes, die Ausschaltung pseudoall-
ergischer Reaktionen sowie unterstützende immun-
modulatorische Maßnahmen. Auch psychogene 
Faktoren und die neurohormonellen Abweichungen 
der Patienten (erhöhte Noradrenalinwerte) werden 
in der Therapie stets berücksichtigt, da diese bei der 
Aufrechterhaltung der Symptome eine wichtige Rolle 
spielen können.

Univ. Doz. Dr. John Ionescu
Dr. Raluca Constantinescu
Dr. Alexandru Tudor Constantinescu 
Forschungsabteilung der Spezialklinik Neukirchen
Krankenhausstraße 9
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Abb. 4 Entwicklung der SCORAD-Werte bei 19 Neurodermitiker vor und nach 3 Wochen 
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für	 eine	 Überlastung	 des	 lmmunsystems	 und	 eine	 Aufrechterhaltung	 erhöhter	 Werte	 von	
zirkulierenden	IgE-,	IgG-	und	IgM-Immunkomplexen	bei	Neurodermitikern	[1].		

Personalisierte	Ernährung	als	Voraussetzung	für	den	Therapieerfolg	

Zu	 den	 wichtigsten	 Ansätze	 in	 der	 Behandlung	 der	 Neurodermitis	 gehören	 ein	 personalisierter,	
allergenarmer	 Diätplan	 in	 Form	 einer	 Rotationsdiät,	 die	 die	 festgestellten	 Unverträglichkeiten	
berücksichtigt	 und	 das	 Sensibilisierungsrisiko	 dadurch	 vermindert,	 indem	 dasselbe	 erlaubte	
Nahrungsmittel	nur	jeden	fünften	Tag	angeboten	wird.		

Zur	Erstellung	eines	solchen	Diätplanes	müssen	nicht	nur	die	sofortigen,	IgE-vermittelten	Reaktionen,	
sondern	 auch	 die	 verspäteten,	 IgG4-vermittelten	 und	 die	 zellulären	 (ALCAT/LTT)	 Reaktionen	
berücksichtigt	werden.		

Zusätzlich,	bei	bestehender	Histaminintoleranz	durch	niedrige	DAO	Werte,	wie	wir	schon	in	den	80er	
Jahren	 gezeigt	 haben	 [22,23],	 werden	 sowohl	 histamin-	 bzw.	 tyraminreiche	 Nahrungsmittel	 (wie	
tiefgefrorener	 Fisch,	 gereifter	 Käse	 und	Wurst,	Wein,	 Bier,	 Sekt	 etc.)	 als	 auch	 Histaminliberatoren	
(wie	Zitrusfrüchte,	Zwiebel,	Knoblauch,	NAC)	gemieden.		

In	 Falle	 einer	 dokumentierten	 Intoleranz	 gegen	 verschiedene	 Zuckerarten	 (Laktose,	 Fruktose)	 oder	
glutenhaltigen	 Getreide	 sollen	 die	 laktose-,	 fruktose-	 bzw.	 glutenreiche	 Nahrungsmittel	 aus	 dem	
Diätplan	 gestrichen	 werden.	 Ein	 solches	 Konzept	 ist	 fester	 Bestandteil	 des	 Therapiekonzepts	 der	
Spezialklinik	Neukirchen.		

In	einer	kontrollierten	Studie	haben	wir	gezeigt,	dass	der	SCORAD	 Index,	welcher	der	Schweregrad	
der	 Neurodermitis	 quantifiziert,	 um	 66%	 gesenkt	 werden	 konnte	 durch	 die	 Einhaltung	
personalisierter	Diätpläne	während	der	stationären	Behandlung	(Abb.	4)	[6].	

	

Abb.	 4:	 Entwicklung	 der	 SCORAD-Werte	 bei	 19	 Neurodermitiker	 vor	 und	 nach	 3	 Wochen	
Rotationsdiät	

Für	die	Unterstützung	der	Patienten	nach	der	Entlassung	wurde	ein	Computerprogramm	entwickelt	
(Food	 Allergy	 Control),	 welches	 alle	 Sensibilisierungen,	 Intoleranzen	 bzw.	 allergische	 Reaktionen	
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Für ausführliche Informationen:
Spezialklinik Neukirchen GmbH & Co. KG
Krankenhausstr. 9
93453 Neukirchen b. Hl. Blut
Telefon: 09947/280, Fax: 09947/28109

Therapieresistente Allergien?
Neurodermitis, Schuppenflechte oder Umwelterkrankungen?

Seit 35 Jahren betreibt die

Das wissenschaftlich dokumentierte, 
ganzheitsmedizinische Behandlungskonzept der Klinik 
(über 200 Fachveröffentlichungen) stützt sich auf ein 
aufwendiges Diagnoseprogramm mit:
• ausführliche Untersuchung von Nahrungs- und 

Inhalationsallergenen
• mikrobiologische Diagnostik der Haut- und Darmflora
• umweltanalytische Tests (Pestizide, Holzschutzmittel, 

Formaldehyd, Schwermetalle, u. a.)
• Auswertung der humoralen und zellulären 

Immunfunktion sowie
• Stoffwechsel-(Vitamine/Fettsäuren/Spurenelemente) 

und hormonellen Tests, die in den eigenen Labors 
durchgeführt werden.

ein komplexes Diagnose- und Therapiekonzept zur 
Behandlung von:
• Neurodermitis
• Psoriasis (Schuppenflechte)
• chronischen Darmflorastörungen und 

Nahrungsmittelunverträglichkeiten
• Umwelterkrankungen durch Schwermetalle und 

andere Schadstoffe, wie z. B. chronisches 
Müdigkeitssyndrom (CFS), Fibromyalgie und MCS

• Allergisches Asthma
• Vitiligo (Weißfleckenkrankheit)
• Hyperaktivität bei Kindern

Therapie: Aufgrund der gewonnenen Ergebnisse 
werden entsprechende individuelle 
schadstoffausleitende, darmsanierende, diätetische, 
abwehrstimulierende und psychologische 
Therapieansätze eingeleitet. 
Das kortison- und bestrahlungsfreie Therapiekonzept
unserer Akutklinik ist von allen Krankenkassen 
anerkannt und die Patientenaufnahme erfolgt durch 
einfache ärztliche Einweisung.

SPEZIALKLINIK NEUKIRCHEN

E-Mail: info@allergieklinik.de    Internet: www.spezialklinik-neukirchen.de


