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Bei Patienten mit atopischer Dermatitis nehmen nach
allergenreichen Testmahlzeiten relevante Marker wie
die zirkulierenden Immunkomplexe, 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 férdert.

In der Pathogenese der Neurodermitis spielen die
Unvertraglichkeitsreaktionen gegentiber bestimmten
Nahrungsmitteln und Nahrungsmittelzusatzen eine
zentrale Rolle. Diese Intoleranzen kommen entweder
aufgrund allergischer oder pseudoallergischer, also
immunologisch beziehungsweise nicht immunolo-
gisch vermittelter Reaktionen, zustande.

Bei allergischen Reaktionen ist zu unterscheiden
zwischen:
dem Soforttyp (Typ I) mit der Produktion spezifi-
scher IgE-Antikorper,
zytotoxischen Reaktionen (Typ Il) mit Beteiligung
von spezifischen IgG-Antikérper und Aktivierung
des Komplementsystems,
Immunkomplex-vermittelten Reaktionen verspa-
teter Art (Typ ),
dem zellularen 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 Entzindungsmediatoren 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-
stérker), biogene Amine oder Schwermetalle aus
Nahrungsmitteln, Geschirr, Besteck und Dentalle-
gierungen. In erster Linie sind die geschwachten
Aktivitaten von Disaccharidasen (Laktase, Maltase)
bzw. beta-Aldolase bei Fruktoseintoleranz sowie
Detoxifikationsenzymen wie Monoamin- und Dia-
minoxidasen, Glutathion-S-, N-Acetyl- und Glucuro-

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

Viele Neurodermitiker sind sich ihrer Nahrungsmittelall-
ergien nicht bewusst. Um Uber die spezifischen IgE die
Nahrungsmittelallergie zu erfassen, erhielten in einer
friiheren Studie 45 Patienten mit gesicherter Neuro-
dermitis und 34 gesunde Kontrollpersonen nach acht
Tagen Reduktionsdiat (Kartoffeln und Tee) zwei Test-
mahlzeiten im Abstand von sechs Stunden [7, Z].

Diese Mahlzeiten bestanden aus exakt abgemesse-
nen Mengen von verschiedenen Ublichen 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 erhoht, wobei in 33 Fallen
(73,3%) Werte uber 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-Antikoiper 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 Erhéhung der Anzahl der spe-
zifischen Antikérper 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 [7].

Entscheidend zu diesem Resultat beigetragen haben
durften zum einen die (wiederholte) Einnahme einer
standardisierten Testmahlzeit mit einer grof3en 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 héhere 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 Aufldsung praexis-
tierender IgE-Komplexe durch Antigenlberschuss
zurlckzufihren ware. Weiterhin nimmt bei diesem
Testsystem die Zahl der falschnegativen Ergebnisse,
die bei Blutabnahmen in niichternem Zustand auftre-
ten, deutlich ab.

Die erhohte Zahl von positiven Resultaten mit mik-
robiellen Allergenen (Saccharomyces, Aspergillus,
Candida und Staphylococcus aureus) untermauert die
beobachtete Anfalligkeit von Neurodermitispatienten
gegen verschiedene bakterielle und mykotische Erre-
ger. Dass der Verzehr von Mehlprodukten, Sufigkei-
ten, Haselnlssen usw. (in Testmahlzeiten) das mikro-
bielle Wachstum fordert, darf durch den registrierten
Anstieg der positiven RAST-Resultate nach Testmahl-
zeiten vermutet werden [7].

Im Serum der Neurodermitispatienten zeigt sich nach
zwei Wochen wiederholter Gabe bestimmter Nah-
rungsmittel eine graduelle Steigerung spezifischer
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Abb. 1 Nahrungsmittelspezifische IgE- und IgG4-Reaktionen bei einem Neurodermitispatient
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Geburtsdatum: 09.01.2010

Proben Datum: 07.07.2016

Patienten Id: 00015388

Proben Id: 00015388

Ergebnisse

ImmunoCAP Total IgE

Test Test Name Konz. Klasse
a-IgE Gesamt-IgE 57,8 kU/N
ImmunoCAP Specific IgE 0-100

Test Test Name Konz. Klasse
ex1 Epithelienm.(e1 3-5) 0,80 kUA/ 2
agx1 Graser/Friihbliiher(g3-6 8) 11,2 kKUA/ 3
gx4 Graser/Spatbl.(g157 12 13) 9,33 kUA/I 3
x5 Baume5/Friihbl (2 4 8 12 14) 0,02 kKUA/ 0
tx6 B&umemischung 6(t1 357 10) 0,06 KUA/I 0
hx2 Hausstaubm.(h2 d1-2 i6) 15,2 KUA/ 3
mx2 Schimmelpilzm.(m1-3 5-6 8) 2,45 KUA/ 2
ex71 Federmischung(e70 85-86 89) 0,01 kUA/I 0
x1 Nussmischung(f13 17-18 20 36) 0,11 KUA/I 0
x22 NuBm. 2 (f201 202 203 256) 1,17 KUA/ 2
x2 Meeresfriichte(f3 24 37 40-41) 0,01 kUA/ 0
x13 Gemusem.1(f12 15 31 35) 0,00 kKUA/ 0
x15 Obstmischung 1(f33 49 92 95) 0,07 kUA/I 0
x20 Getreidemischung(f4 5 6 9) 0,04 KUA/ 0
x23 Fleischm. 1(f26 27 83 284) 0,01 KUA/ 0
f1 Eiklar (Hahnereiweiss) 0,15 KUA/ 0
f14 Sojabohne 0,01 KUA/ 0
f2 Kuhmilch 0,06 kUA/I 0
286 Stutenmilch 0,03 kUA/ 0
300 Ziegenmilch 0,04 KUA/ 0
45 Béackerhefe 0,05 kUA/ 0
85 Sellerie 0,02 KUA/ 0
25 Tomate 0,02 kUA/I 0
11 Buchweizenmeh! 0,03 kUA/I 0
f7 Hafermehl 0,03 KUA/N 0
f8 Maismehl 0,04 KUA/ 0
wé Beifuss 0,08 kUA/I 0
k82 Latex 0,01 kKUA/ 0
el Katzenschuppen 1,58 KUA/I 2
e3 Pferdeepithelien 0,02 kKUA/ 0
ed4 Rinderepithelien 0,03 kKUA/I 0
e5 Hundeschuppen 0,24 KUA/I 0
e82 Kaninchenepithelien 0,01 KUA/ 0
m5 Candida albicans 0,29 KUA/I 0
m3 Aspergillus fumigatus 0,14 KUA/ 0
m1 Penicillium chrysogenum 0,16 KUA/I 0
f202 CashewnuR 1,30 KUA/I 2
203 Pistazie 1,51 KUA/I 2
256 Walnul 0,13 KUA/I 0

Cut-off

Cut-off
Positiv
Positiv
Positiv
Negativ
Negativ
Positiv
Positiv
Negativ
Negativ
Positiv
Negativ
Negativ
Negativ
Negativ
Negativ

T cesszzas oot
Externe Nr. 000063009822 e ccona s R e

Name B i Geburtsdatum 09.01.2010  Auftrag Nr. 11047697
Vorname B Geschlecht ménnlich  Eingang am 13.07.2016
Probenentnahme am 12.07.2016 1232 Validiert von Dr. Herbert Schmict  Befundstatus Endbericht
Probenmaterial SE Validiert am 14.07.2016 Befundstatus am 14.07.2016
Test Ergebnis Einheit Normbereich Vorwert
[fest  Ergebnis _ Nombersich | |Test Ergebnis Normbereich

Getreide glutenhaltig Fische

Dinkel >100,00 CHNN Forelle <0,35

Gerste 32,82 ] Kabeljau <0,35

Hafer 23,05 | Hering <0,35

Roggen es,81 Lachs <0,35

Weizen >100,00 O Scholle <035

Gluten >100,00 NN Seelachs <035

Getreide glutenfrei Thunfisch <035

Amaranth <0,35 Garmele <0,35

Quinoa o7 [ Hummer <0,35

Hirse <035 |

Mais <0,35 Lactalbumin (Kuh) <035

Buchweizen 601 T Lactoglobulin (Kuh) 1645 [0

Wildreis 13660 Kasein 2401 L

Reis o Schafsmilch <0,35

|Fleisch, Fisch, Ei Stutenmilch <0,35

Hilhnerei 1063 [ Ziegenmilch <0,35

Huhn <0,35 | Gemiise, Salate

Niisse, Samen |

Paranuss 41,40 Griine Erbse <0,35

Cashewnuss 47,14 [ Sojabohne <0.35

Pecanuss [ Griine Bohne <0,35

Haselnuss 248 | Linse 0,56

Sonnenblumenkemne 3,02 \:l Erdnuss >100,00 _
Walnuss <035 Getranke

Pinienkeme <035 Kanmille 060 [1]

Sesam 797 [ Schwarzer Tee <0,35

Mandel 27,91 [ Kaffee <0,35

Esskastanie/Marone 059 [1 | Kakao <0,35

Krauter, Gewiirze Griiner Tee 059 [1]

Senfkomer >100,00 CHNNIE =~ Seciseri

Pfefferminze <0,35 Champignon <0,35

Knoblauch <035 Pifferlinge <035

Schwarzer Pfeffer <035 |Sonstiges

Koriander <035 Candida Albicans <0,35

Abb. 2 Nahrungsmittelspezifische IgE- und IgG4-Reaktionen eines atopischen Patienten

1gG4 Werte (1U/ml)
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PMHN Cells observed in the Barley
Well using CytoViva microscopy

lgG4-Werte. Allerdings lagen bei den meisten Patien-
ten von Anfang an hohe Werte vor, wie etwa gegen
Eiklar, Milch und Nusse /3, 5].

Interessanterweise wiesen die Patienten, die von
Anfang an im ELISA Test hohe IgG4-Werte hatten, im
RAST-Test keine positiven IgE-Antikérper gegen die-
selben Nahrungsmittel nach, und umgekehrt (Abb. 1
und 2). Maglicherweise liegt eine altersbedingte Ver-
schiebung in der Bildung dieser zwei Kategorien von
Antikérpern, wobei wir seit Jahren eine altersabhan-
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 Féllen von spezifischen
IgE-Antikérpern gegen dieselben Nahrungsmittelaller-
gene begleitet. Bei keiner der Kontrollpersonen konn-
ten Titer der nahrungsmittelspezifischen IgG4- und
IgE-Antikorper Uber dem damaligen Detektionslimit
gefunden werden, und nur bei zwei von ihnen zeigten
sich positive polyklonale IgG-Resultate (3, 5].

Immer noch ist die Bedeutung nahrungsmittelspezifi-
scher 1gG 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 groRer Teil der nicht IgE-vermittelten
Nahrungsmittelallergien auf verzégerte IgG-Reaktio-
nen zurlckzufihren ist. Nicht jeder Patient, der einen
positive Pricktest zeigt, weist auch IgE im Serum auf.
Stattdessen finden sich bei Allergikern haufig erhéhte
nahrungsspezifische IgG-Titer. 6 bis 48 Stunden nach

Verzehr des Lebensmittels tritt eine verzogerte Reak-
tion ein. Zu den generalisierten Symptomen gehoren
Durchfall, Blahungen, Krampfe, Ubelkeit, Migrane,
Juckreiz und Hautausschlage.

In einer nachfolgenden Studie (2007-2010) konnten
wir bei Erwachsenen in mehr als 70% der Neuroder-
mitis Félle signifikant erhohte IgG4-Werte gegen Nah-
rungsmittel feststellen. Dagegen, hatten weniger als
30% der Kontrollen Werte Uber 0,25 mg/L [6]. Inzwi-
schen wird die klinische Relevanz der IgG4-basierten
Sensibilisierungen bei Allergiker durch weitere Stu-
dien belegt [7-10].

Erhéhte 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
Extremitaten vieler Patienten erkléren lasst) und das
Komplementsystem mit Freisetzung von Mediatoren
und lysosomalen Enzymen [2].

Aullerdem hemmen sie die zelluldre Immunfunktion
[11,12]. Bei Neurodermitispatienten war die Konzentra-
tion der zirkulierenden IgE- und IgG-Immunkomplexe
etwa 10.000% beziehungsweise 300 % hoher als bei
den gesunden Kontrollpersonen [7], eine Tatsache die
die verspéateten, Typ lll, Reaktionen verbunden mit
Juckreiz, Rotung oder Asthmaanféllen viele Stunden
nach den Malzeiten erklaren lasst.

Nicht nur die Antikorper, sondern auch die zelluldren
Sensibilisierungen spielen eine wichtige Rolle bei der
Freisetzung von Entzlindungsmediatoren. Neben dem
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Normalwerte Lactobazillen  Bifido- Haemolyt. Klebsiella Proteus Pathogene Candida/
Keimzahl/g bakterien Coliformen Clostridien Geotrichum
feuchten Stuhl > 10¢ > 10 <10 <10t <10 <10® <10
AL Patienten  abwesend oder
<10* <107 >100 > 108 > 10 > 104 104107

n=110(p%)  76(69%) 31(28,2%) 52(47,3%) 36(32,7%) 22(20%) 40(36,3%) 48(43,6%)
Kontrollen

2 x 104 > 10 Ix 10¢ <10 <10¢ <10% 2,5 x 10¢
n = 30(p%) 3(10%) 30(100%) 2(6,6%) 30(100%) 30(100%) 30(100%)  3(10%)

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

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 andern die Zellen messbar ihre
Volumen (Abb. 3). Mehrere Doppelblind-, Placebo-
kontrollierten Studien dokumentieren einen guten
Zusammenhang (Uber 85 % Korrelation) zwischen den
klinischen Reaktionen auf Nahrungsmittel und den
Alcat Test® Ergebnissen [13-15].

Liegen schon die Ausgangswerte von Proteinen der
akuten Phase (a1-Antitrypsin, a2-Makroglobulin,
Haptoglobin und Caeruloplasmin) bei Neurodermi-
tikern héher als bei Kontrollpersonen, so sind die
Unterschiede zwei Stunden nach der ersten allergen-
reichen Testmahlzeit signifikant bei a1-Antitrypsin,
Haptoglobin und Caeruloplasmin (p < 0,05). Die
Anstiege von al-Antitrypsin a2-Makroglobulin durf-
ten als eine anti-plasminische Aktivitatsreaktion zu
interpretieren sein, die im Verlauf eines erhéhten
Gerinnungs- beziehungsweise fibrinolytischen Pro-
zesses auftreten kann [2].

Die kompensatorische Erhéhung der zwei Fibrinolyse-
hemmer (a1-Antitrypsin und a.2-Makroglobulin) kann
allerdings auch unerwinschte Nebenwirkungen mit
sich bringen. Einerseits inhibieren sie verschiedene
Verdauungsenzyme (Trypsin, Chemotrypsin, Pepsin),
wodurch unvollstandig abgebaute Proteinspaltpro-
dukte mit einem erhdhten allergischen Potenzial ent-
stehen kdnnen.

Andererseits gibt es einen relativen Anstieg der Blut-
viskositat durch erhdhte a2-Makroglobulin\Werte.
Das begunstigt die Erythrozyten-Geldrollen-Forma-
tion in den kleinen Blutgefaflen und kann auch zu
peripheren Minderdurchblutungen bzw. kalten Extre-
mitaten fuhren.

Der Anstieg des Haptoglobinwertes kann aufgrund
der Peroxidase-ahnlichen Aktivitat des Haptoglobin-
Hamoglobin-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 geschadigten Hautarealen erfolgen.

Der Caeruloplasmin-Anstieg kénnte antioxidativ und
damit protektiv gegen beschadigte Lipoproteinstruk-
turen im Darm oder in der Haut wirken. Die schnellen
Caeruloplasminschwankungen nach oben drften
gleichzeitig auf seine Phenoloxidase-Aktivitdt gegen
verschiedene toxische, aromatische Stoffe, die mit der
Nahrung ins Blut gelangen, zurlickzufiihren sein [Z].

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 Laktaseaktivitat, was die verbreitete
Intoleranzreaktion der Neurodermitispatienten gegen
Milchzucker und andere Kohlenhydrate (bei gleichzei-
tiger Hemmung der Laktase, Sucrase, Maltase usw.)
erklart.

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-Garungspro-
dukten wie etwa Alkohole, Methan, Wasserstoff (was
als Grundlage fur den H,-Atemtest dient) [16, 17]. Diese
Keime koénnen ihrerseits auch als Disaccharidasen-
Hemmer wirken /4, 16].

In einer zusammenfassenden Studie mit 110 Neuro-
dermitispatienten konnten wir zum ersten Mal nach-
weisen, dass in knapp 70 Prozent der untersuchten
Félle 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-
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cans und haemolytische E. coli sind die wichtigsten
Hemmer der Laktaseaktivitat im Dinndarm (20, 21].

Eine IgE-vermittelte Histaminfreisetzung im Darm
nach Kontakt mit Nahrungsmittelallergenen konnte
die chronisch erhdhte Darmdurchléassigkeit bei Neu-
rodermitikern nicht erklaren. Die Ursache fur diese
Durchlassigkeit liegt in der Darmdysbiose, die bei fast
allen Neurodermitikern vorliegt und mit einem Uber-
schuss pathogener Bakterien und Pilze sowie einer
Verminderung gesunder Milchsdure 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 fiir eine Uberlastung
des Immunsystems und eine Aufrechterhaltung
erhdhter Werte von zirkulierenden IgE-, IgG- und IgM-
Immunkomplexen bei Neurodermitikern [7].

Zu den wichtigsten Ansatze in der Behandlung der
Neurodermitis gehdren ein personalisierter, aller-
genarmer Diatplan in Form einer Rotationsdiat, die
die festgestellten Unvertréglichkeiten berlcksichtigt
und das Sensibilisierungsrisiko dadurch vermindert,
indem dasselbe erlaubte Nahrungsmittel nur jeden
finften Tag angeboten wird.

Zur Erstellung eines solchen Diétplanes missen
nicht nur die sofortigen, IgE-vermittelten Reaktionen,
sondern auch die verspateten, IgG4-vermittelten und
die zelluldren (Alcat Test®/LTT) Reaktionen berick-
sichtigt werden.

120

100

Admission

Discharge

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

Rotationsdidt

Zusétzlich, 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 Kase und Wurst, Wein, Bier, Sekt etc.)
als auch Histaminliberatoren (wie Zitrusfrichte, 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 Diatplan
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 Diat-
plane erganzt durch eine Standard-Lokalbehandlung
(Abb. 4) [6].

Fir die Unterstltzung der Patienten nach der Entlas-
sung wurde ein Computerprogramm entwickelt (Food
Allergy Control), welches alle Sensibilisierungen, Into-
leranzen bzw. allergische Reaktionen zusammenfasst
und fur jeden Patienten ein individualisiertes Koch-
buch erstellt (www.allergy-diet.com).

Der Patient wird nicht nur durch Informationen und
Tipps Gber Allergien und Intoleranzen informiert, son-
dern bekommt auch Rezepte mit genauer Mengenan-
gaben und Zubereitungsanleitungen.

Ublicherweise dauert es noch sechs bis neun Monate,
bis sich die Patienten nach ihrer Entlassung aus der
Klinik wieder normal ernéhren kénnen.

Im Rahmen unseres integrativen Therapiekonzepts
kommen dazu die Sanierung mikrobieller Herde der
Haut und des Darmes, die Ausschaltung pseudoall-
ergischer Reaktionen sowie unterstiitzende immun-
modulatorische Malinahmen. Auch psychogene
Faktoren und die neurohormonellen Abweichungen
der Patienten (erhéhte Noradrenalinwerte) werden
in der Therapie stets beriicksichtigt, da diese bei der
Aufrechterhaltung der Symptome eine wichtige Rolle
spielen kénnen.

Univ. Doz. Dr. John lonescu

Dr. Raluca Constantinescu

Dr. Alexandru Tudor Constantinescu
Forschungsabteilung der Spezialklinik Neukirchen
Krankenhausstral3e 9

93453 Neukirchen | Deutschland
www.spezialklinik-neukirchen.de
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Therapieresistente Allergien?

Neurodermitis, Schuppenflechte oder Umwelterkrankungen?
Seit35]ahren betreibt die

SPEZIALKLINIK NEUKIRCHEN

ein komplexes Diagnose- und Therapiekonzept zur -]
Behandlung von: [ . —
|

* chronischen Darmflorastorungen und
Nahrungsmittelunvertraglichkeiten

° Umwelterkrankungen durch Schwermetalle und
andere Schadstoffe, wie z. B. chronisches
Miidigkeitssyndrom (CFS), Fibromyalgie und MCS

° Allergisches Asthma

* Vitiligo (Weifkfleckenkrankheit)

° Hyperaktivitat bei Kindern

* Neurodermitis a

,,//"//
® Psoriasis (Schuppenflechte) :
2 - =

65 wissenschaftlich dokumentierte,

ganzheitsmedizinische Behandlungskonzept der Klinik

(iber 200 Fachveroffentlichungen) stiitzt sich auf ein

aufwendiges Diagnoseprogramm mit:

* ausfiihrliche Untersuchung von Nahrungs- und
Inhalationsallergenen

° mikrobiologische Diagnostik der Haut- und Darmflora

* umweltanalytische Tests (Pestizide, Holzschutzmittel,
Formaldehyd, Schwermetalle, u. a.)

° Auswertung der humoralen und zellularen
Immunfunktion sowie

* Stoffwechsel-(Vitamine/Fettsauren /Spurenelemente)
und hormonellen Tests, die in den eigenen Labors
durchgefiihrt werden.

Therapie: Aufgrund der gewonnenen Ergebnisse
werden entsprechende individuelle
schadstoffausleitende, darmsanierende, didtetische,
abwehrstimulierende und psychologische
Therapieansatze eingeleitet.

Das kortison- und bestrahlungsfreie Therapiekonzept
unserer Akutklinik ist von allen Krankenkassen
anerkannt und die Patientenaufnahme erfolgt durch
einfache arztliche Einweisung.

Fiir ausfithrliche Informationen:
Spezialklinik Neukirchen GmbH & Co. KG
Krankenhausstr. 9

93453 Neukirchen b. HI. Blut

Telefon: 09947/280, Fax: 09947/28109

e-mail info@allergieklinik.de  internet: www.spezialklinik-neukirchen.de



