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FEinleitung

1 Einleitung

1.1 Einfiihrung

Die Idee, sich mit der Homdoostase des Mikronahrstoffhaushaltes zu befassen, ent-
stand bei der Durchsicht des Nachlasses des Hamburger Internisten Dr. med. Hans-
Joachim von Leitner. Die Bilanzierung des Mikronahrstoffhaushaltes stellte das dia-
gnostische Kriterium dar, war Grundlage seiner Behandlung und unterschied ihn von
anderen Arzten seiner Zeit. Seiner Meinung nach konnten Mikronihrstoffungleich-
gewichte Ausloser fiir Erkrankungen sein. Aus diesem Grund wurden nach umfang-
reichen Analysen des Vollblutes, des Serums, der Erythrozyten und des Urins die
Mikronédhrstoffwerte der Patienten festgestellt. Durch Behandlung von Mangel- und
Uberschusssituationen versuchte von Leitner, die Vitamin-, Mineralstoff-, und Spu-
renelementlevel zu korrigieren. Durch seine langjéhrige Erfahrung und in Koope-
ration mit dem Biochemiker Prof. Dr. Angelos N. Sagredos hatte er individuelle
Soll-Werte erkannt, deren Einhaltung zur Erhaltung oder Riickfithrung der Gesund-
heit fiihrt.

Obwohl er Internist war und keine dermatologische Facharztausbildung erfahren
hatte, behandelte er auch Patienten mit Neurodermitis. Zum einen wéhlte ich dieses
Krankheitsbild als Schwerpunkt dieser Dissertation, da es sich um eine Erkrankung
handelt, bei der viele verschiedene Umweltfaktoren Einfluss nehmen. Zum anderen
kenne ich auch viele Menschen, die stark unter dieser Hautkrankheit leiden. Das
Aufgreifen von originellen und in Vergessenheit geratenen Behandlungsmethoden
sowie die Diskussion dariiber empfinde ich aufgrund der vielen therapieresistenten

Falle sehr interessant und lohnenswert.

1.2 Material und Methoden

Um die Therapie von Leitners im zeitgendssischen Zusammenhang zu verstehen,
war es zunichst notig, die in den damaligen Fachzeitschriften erorterten Therapie-
verfahren zu erfassen. Die Quellen fiir die Erstellung des Literaturiiberblicks (1970-
2000) im 4. Kapitel entstammen PubMed, einer textbasierten Meta-Datenbank. Sie
beinhaltet medizinische Artikel aus Fachzeitschriften. Ich habe mit dem Suchbegriff
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yatopic dermatitis“ und ,, Neurodermitis“ gearbeitet. Bei ca. 10.000 Treffern in einem
Zeitraum von drei Jahrzehnten wurden nach Durchsicht der Titel bzw. Zusammen-
fassungen rund 350 Artikel fiir die Auswertung ausgewéhlt. Hierbei wurden beson-
ders Veroffentlichungen herausgegriffen, die sich mit der Atiologie und Therapie der
Neurodermitis beschéftigten. Der betrachtete Zeitraum des Literaturiiberblicks ent-
spricht in etwa den Jahren, in denen Hans-Joachim von Leitner sein Diagnostik- und
Therapiekonzept verfolgte. Fachartikel, die sich mit dem Mikronédhrstofthaushalt bei
Neurodermitis beschéftigen, werden separat im 6. Kapitel besprochen. Viele Quel-
len des 5., 7. und 8. Kapitels stammen aus dem Nachlass von Leitners oder sind
Besitz von Angelos N. Sagredos. Hieraus wurden Blutanalysenergebnisse, Schrift-
wechsel mit Krankenkassen und Patienten, Gerichtsurteile, Forschungsantrige an
Ministerien zur Forderung von Forschungsarbeiten sowie Unterlagen des Institutes
fir naturwissenschaftlich - technische Dienste (NATEC) verwendet. Daneben fiihrte
ich Interviews mit der Tochter, Gudrun von Leitner, und dem Biochemiker Angelos
N. Sagredos. Diese wurden zur Rekonstruktion des Lebenslaufes sowie zur Darlegung
der Therapieansitze von Leitners genutzt. Das bedeutet, dass in diesem Kapitel vor
allem Zeitzeugenberichte als Informationsquelle dienten. Aus diesem Grund soll ein
kurzer Exkurs iiber die ,,Oral History“ erfolgen, um die Vor- und Nachteile darzu-

stellen.

Die Geschichte der ,,Oral History“ hat vier wichtige Revolutionen erlebt. Zum
einen ,,die Nachkriegsrenaissance des Gedéachtnisses als eine Quelle fiir ,, Volksge-
schichte®; die Entwicklung seit den spéten siebziger Jahren, einer ,,postpositivisti-
schen“ Herangehensweise an Gedéchtnis und Subjektivitéit; eine Verdnderung der
Wahrnehmung der Rolle des Vertreters der Oral History als Interviewer und Ana-
lytiker in den spéten Achtzigern und die digitale Revolution in den spéten Neunzi-
gern und den ersten Jahren des Jahrhundertwechsels.“! Nach dem 2. Weltkrieg ge-
wann sie durch die miindlichen Uberlieferungen der Menschen an Bedeutung. Auch
die Entwicklung von tragbaren Kassettenrekordern fiihrte zu einer Weiterentwick-
lung der Oral History. Gegen Ende der siebziger Jahre fand eine weitere Revolution
statt: Die Schwéchen der Quellen wurden als Stédrken postuliert. Manche Vertre-
ter der Oral History waren der Meinung, dass die Subjektivitdt der Erinnerungen
besonders wichtig sei, da sie Aufschliisse {iber die Zusammenhénge zwischen Ver-
gangenheit und Gegenwart, Erinnerung und personlicher Identitét sowie Hinweise
iiber eine Beziehung zwischen individueller und gesamtheitlicher Erinnerung gebe. In
den achtziger Jahren wurde dieser Ansatz zunehmend kritisch gesehen. Die Vertre-
ter der Oral History erkannten, auf welche Art sie von ihren Interviews beeinflusst

wurden und wie viel Einfluss auch Interviewer selbst auf die Beziehung zum Be-

L' Thomson, 2007 (S.21)
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fragten, das entstandene Material und das Ergebnis besitzen. Sie setzten sich somit
kritisch mit ihrer Selbstwahrnehmung auseinander. Ein weiterer wichtiger Effekt ist
die technische Weiterentwicklung. Es gibt immer mehr Methoden, die Oral History
aufnehmen, erhalten, katalogisieren und analysieren zu kénnen. Des Weiteren konn-
ten diese Informationen schneller mit anderen geteilt und weitergeleitet werden.?
Kurz gesagt hat diese Methode im Verlauf der Jahre verschiedene Einfliisse erfahren
und ist und bleibt ein umstrittenes Verfahren zur Erarbeitung und Darlegung der
Geschichte. Den subjektiven Zeugnissen kénnen eine Reihe von Quellen zugeord-
net werden: Tagebiicher, Fotos, private Filme, Briefe, Autobiographien aber auch
Aussagen und Meinungen Dritter, Zeitzeugenberichte, nachtragliche schriftliche und
miindliche Aussagen, welche in unterschiedlicher Ndhe zu den Ereignissen, Entwick-
lungen oder Personen stehen.  Im Fall dieser Dissertation sind es primér Interviews
mit der Tochter von Leitners sowie mit seinem Freund und Kollegen Angelos N. Sa-
gredos. Des Weiteren handelt es sich auch bei den Patientenbriefen an Hans-Joachim

von Leitner um subjektive Quellen.

Im Folgenden sollen Kritikpunkte sowie Zuspriiche zu dieser Form der Informa-
tionsherkunft aufgefithrt werden. Das erste Problem ist, dass sie nur Erinnerungen
von Einzelnen wiedergeben. Eine verallgemeinernde Aussage, iiber die AuBerungen
des Interviewten hinaus, kann nicht erfolgen. Im Fall von Leitner konnten auch nur
einzelne Interviews und Patientenbriefe in die Analyse mit aufgenommen werden.
Ob es auch kritische AuBerungen aus dem Kreis der Familie und Freunde gab, bleibt
unbeantwortet. Es ist auch wichtig, dass viele Quellen erst lange nach den zu un-
tersuchenden Ereignissen niedergeschrieben oder erzdhlt wurden. Das Gedéchtnis
eines Menschen wird immer wieder von neuen Ereignissen iiberlagert und es kann
somit zu Einbuflen der fritheren Erinnerungen kommen. Des Weiteren ist die haufige
legitimatorische Absicht in der Aussage eines Befragten wihrend eines Interviews
ein wichtiger psychologischer Punkt, der bei der Auswertung beachtet werden muss.
Auch ist es wichtig zu erwdhnen, dass oft ein subjektives Interesse des Zeitzeugen
an den Folgen seiner Aussagen besteht.* Hierzu passt das folgende Zitat von Kurt
Riittgers aus seinem Artikel ,,Die Erzdhlbarkeit des Lebens®: Das Leben lebt sich
doch — manchmal schwer, manchmal leicht. Ob es sich ebenso schwer oder ebenso
leicht erzihlen lisst, das kénnte unter einer solchen Uberschrift gefragt werden, viel-
leicht auch: ob sich ein schwer gelebtes Leben leichter erzéhlt als ein leichtlebiges,
und schlieSlich vielleicht: ob ein schwer gelebtes Leben eher zum Erzédhlen kommt

und ob es eher von einem leicht gelebten Leben oder eher von einem schwer gelebten

2 Thomson, 2007 (S.21-28)
3 v. Plato, 2000 (S.7)
4 v. Plato, 2000 (S.7)
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Leben erzihlen mag. “

Ebenso kritisch ist auch die Einstellung des Auswerters der Interviews, Briefe
usw. anzusehen. Das Erwerben bestimmter Informationen kann durch Fragestel-
lungen und ,,zwischen den Zeilen lesen“ moduliert werden. In dieser Arbeit wurde
versucht, bei der Bearbeitung der Materialen eine hohe Validitdt zu erreichen: Es
bestehen keinerlei Vorannahmen. Die Bewertung erfolgte ergebnisoffen. Soweit wie
moglich wurden die subjektiven Quellen mit anderen Dokumenten verglichen. Wo
dies nicht moglich war, wurde die Subjektivitdt deutlich herausgestellt. Des Weite-
ren konnen gerade bei der Analyse dieser Form der Informationen moglicherweise
noch andere Zusammenhénge, wie z. B. Emotionen erfasst werden, welche bei so-
genannten ,objektiven“ Quellen nicht erkannt worden wéren. Weiterfithrend kann
Alexander von Plato zitiert werden: , Wer die Subjektivitdt der Quellen kritisiert,
miisste in Wirklichkeit nicht die Quelle, sondern die Thematik als irrelevant kriti-
sieren. “ Zusammenfassend kann die ,,Oral History“ ein wichtiges Instrument zur
Darstellung geschichtlicher Ereignisse sein. Jedoch miissen ihre Schwachstellen bei

der Analyse immer beachtet werden.

1.3 Darstellung des Aufbaus der Arbeit

Nach dieser Einleitung folgt im 2. Kapitel zunéchst eine Darlegung der medizini-
schen Grundlagen zur Neurodermitis. Der Stand der Forschung zur Neurodermitis
(2011) soll als Basis fiir die weiteren Kapitel dienen. Der néchste Abschnitt der
Arbeit beschiéftigt sich mit der Definition, Bedeutung und Geschichte der orthomo-
lekularen Medizin, deren Ergebnisse von Leitner rezipiert hat. Er verstand sich zwar
nicht als Anhénger, jedoch konnte entsprechende Literatur im Nachlass gefunden
werden. Das Kapitel iiber die orthomolekulare Medizin soll ein Ausgangspunkt fiir
die spéteren Vergleiche mit von Leitners Ideen darstellen. Im Anschluss folgt der
Literaturiiberblick zur Atiologie und Therapie der Neurodermitis von 1970 bis 2000.
Im darauf folgenden fiinften Kapitel wird das Leben und Werk des Hans-Joachim
von Leitners erldutert. Die Entwicklung und Umsetzung seiner Therapiemethode
wird ausfithrlich dargelegt, auf die Freundschaft zu dem Biochemiker Angelos N.
Sagredos eingegangen und dessen Beitrag auf das Vorgehen von Leitners beschrie-

ben.

In den anschlieBenden Kapiteln werden verschiedene Fragestellungen bearbei-

tet. Zunéchst wird die Rolle der Mikronéhrstoffe in der Neurodermitistherapie der

° Réttgers, 1988 (S.5)
6 v. Plato, 2000 (S.8)
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drei Jahrzehnte diskutiert. Als Grundlage hierfiir dient der vorangegangene Li-
teraturiiberblick und es werden Studien vorgestellt, die sich auch mit dem Mi-
kronéhrstoffhaushalt bei Neurodermitis beschéftigten. Es soll den Fragen nachgegan-
gen werden, ob dhnliche Intentionen hinter den Behandlungsversuchen standen und
ob Ahnlichkeiten zu von Leitners Herangehensweisen gefunden werden konnten. Die
Unterschiede der Therapie von Leitners zu den anderen Behandlungsmoglichkeiten
werden herausgearbeitet. Im Anschluss wird eine Differenzierung zum Konzept der
,orthomolekularen Medizin“ (Vgl. 3. Kapitel) erfolgen. Nach diesen Ausfiihrungen
folgt eine Beschéftigung mit der Kostenfrage und der praktischen Umsetzung der
Therapie des Internisten. Der Kampf um die Anerkennung und Unterstiitzung der
Behandlungsmethode durch die Schulmedizin wird ausfiihrlich erortert. Zudem wird
der Streit mit den Krankenkassen um die Kostenerstattung der Diagnostik und The-
rapie erlautert. Des Weiteren werden Hypothesen fiir die Ablehnung der Ideen des
Hans-Joachim von Leitner durch Arzte und Institutionen formuliert und von mir

herausgearbeitete Problematiken der Therapie dargelegt.

Abschlieend wird der Erfolg des Diagnostik- und Therapiekonzepts besprochen.
Der grofile und wachsende Patientenstamm lésst auf sehr gute Behandlungsergeb-
nisse schliefen. Danksagungen und Patientenberichte untermauern die positiven
Resultate. Daher werden mogliche Griinde fiir Krankheitsverbesserung oder Hei-
lung diskutiert. Neben den biochemischen und physiologischen Wirkungen von Mi-
kronéhrstoffen konnten aber noch andere Faktoren auf die Erkrankungen Einfluss
genommen haben. Das patriarchalische Verhalten von Leitners, die familidre Atmo-
sphére in der Praxis, der hohe Zeiteinsatz des Internisten sowie das Erleben einer
alternativen Behandlungsmethode nach einer moglichen Frustration durch die Schul-
medizin konnten Einfluss auf den Krankheitsverlauf genommen haben. Besonders
bei einer Erkrankung wie Neurodermitis, bei der die Psyche eine grofie Rolle spielt,
sind diese Faktoren moglicherweise von Bedeutung. Ein anderer Punkt kénnte in der
Anderung der Einstellung zu alternativen bzw. komplementéiren Therapieformen in
der Gesellschaft liegen. Das zunehmende Aufkommen von nicht-schulmedizinischen
Behandlungsmoglichkeiten wird auch als méglicher Grund fiir den wachsenden Pa-
tientenzulauf von Leitners diskutiert. Am Ende der Dissertation erfolgt eine kurze

Zusammenfassung der Arbeit.

Es ist noch zu ergénzen, dass in dieser Arbeit neben dem Begriff | Neurodermitis “
auch das Synonym ,atopische Dermatitis* verwendet wird. Beide Umschreibungen
werden in der Fachliteratur hdufig benutzt. Weitere Erlauterungen zu den Synony-

men sind im néchsten Teil der Einleitung zu finden.
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1.4 Stand der Forschung

Da sowohl die Neurodermitis als auch die Behandlung dieser Krankheit durch von
Leitner Schwerpunkte dieser Arbeit sind, werden zu beiden Themenbereichen Aus-
fiihrungen zum Forschungsstand erfolgen. Zunéchst soll die Neurodermitis im Mit-
telpunkt stehen. Der Uberblick dient der Erlduterung der geschichtlichen Entwick-
lung der Hauterkrankung, der Definition des Wortes ,,Ekzem “ sowie der Einordnung
dieser Dissertation in die Literatur. Eine Arbeit, die die Atiologie sowie die Thera-
pie der Neurodermitis von 1970 bis 2000 unter besonderer Beriicksichtigung einer

komplementiren Heilmethode behandelte, konnte nicht gefunden werden.

Ein wichtiges Werk, das sich mit der Geschichte der Neurodermitis beschéftigt, ist
, Geschichte der Allergie“, Band 4 von Hans Schadewaldt aus dem Jahr 1983. Hier
wurde besonders auf die Entwicklung des Ekzembegriffs eingegangen. Im Folgen-
den werden seine Ausfithrungen wiedergegeben. Schadewaldt gab an, dass das Wort
,Ekzema“ bereits Arzten der Alexandrinischen Schule ein Begriff gewesen sei. Die
fritheste Erwéhnung finde sich in den Aufzeichnungen des Bolos von Mendes. Er leb-
te im 3. Jahrhundert vor Christus. Im 1. bzw. 2. Jahrhundert nach Christus haben
ebenfalls die griechischen Arzte Archigenes, Galenos, Kriton und Dioscurides den
Begriff fiir gewisse Hauterscheinungen verwendet. Der Arzt Aetios von Amida hatte
mit dem Ausdruck ,, Ekzema* fliissigkeitsgefiillte Blaschen gemeint, deren Symptome
sich bei Hitze schlimmern. Heutzutage betitelt man diese Erkrankung, laut Schade-
waldt, als ,,Miliaria“ (Hitzebldschen). Ebenso verwendete Paulos von Agina diesen
Ausdruck fiir nicht-eitrige Pusteln oder Blischen. Neben den beiden Arzten, aus dem
5. und 7. Jahrhundert nach Christus, hatte sich auch der spéatbyzantinische Hofarzt
Johannes Aktuarios um 1300 zu diesem Begriff geduflert. Seiner Meinung nach soll-
ten bei der Behandlung des Ekzems Ol- oder Eigelbumschlige verwendet werden. In
einer anderen Quelle, dem ersten medizinischen Lexikon von Jean de Gorris aus dem
16. Jahrhundert, entspricht die Beschreibung des Wortes ,,Ekzemata“, laut Schade-
waldt, ebenfalls nicht der heutigen Definition. Gorris beschrieb die Hauterscheinung
als brennende, schmerzende Pusteln. Ebenso verwandte der Schriftsteller Lorry den
Begriff fiir andere Symptome der Haut. Seine Beschreibungen wiirden heute eher
fiir Karbunkel oder Furunkel sprechen, so Schadewaldt. Trotz allem unterstrich er
in seinem Buch, dass kein Zweifel daran bestehe, dass das Ekzem schon im Mittel-
alter bekannt gewesen sei. Seiner Meinung nach sei es nur anders betitelt worden.
Als Beispiel nannte er Jean-Frangois Fernel, der mit dem Begriff , Erysipelas® eher

ein Ekzem als ein Erysipel meinte.

Laut Schadewaldt ist die Nennung der italienischen Arzte Mercuriale und Manardi

10
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aus dem 16. Jahrhundert ebenfalls von Bedeutung. Sie schufen den Begriff , Lactu-
men “, welcher mit grofler Wahrscheinlichkeit dem ,,Milchschorf* entspricht. Mercu-
riale beschrieb bereits die typischen Pradilektionsstellen am Kopf. Spéter wurde der

Begriff als ,,Crusta lactea“ bezeichnet.

Erst im 19. Jahrhundert wurde die Ekzemerkrankung durch die Engldnder Willan
und Bateman eindeutig beschrieben. Der Franzose Rayer erfasste ebenso die (noch
heute giiltigen) Symptome der Erkrankung und teilte sie in eine akute und chronische
Form ein. Dariiber hinaus erwihnte er die Pluriformitéit der Ekzemerkrankung und
betonte die Abhéngigkeit der einzelnen Lokalisationen. Zudem nahm er den Milch-
schorf als Erster in die Gruppe dieser Hauterscheinungen mit auf. Mitte des 19.
Jahrhunderts definierte der Pariser Dermatologe Devergie das sogenannte primére
Ekzem mit den Symptomen der Rotung, serésen Sekretion und des Juckreizes. Der
englische Dermatologe Sir William Erasmus Wilson verbreitete den erweiterten Be-
griff. Der osterreichische Dermatologe Hebra versuchte schlieflich, die Anschauungen
der Willanschen Anhinger und die der Arzte um Rayer zu verbinden. Schadewaldt
betonte jedoch, dass Hebra den Ekzembegriff wohl deutlich weiter gefasst habe. Zu-
dem bliebe die Unstimmigkeit unter den Forschern, ob die Hautkrankheit endogen

oder exogen ausgelost werde.

Im Jahr 1870 konnte dann die erste ganz eindeutige, moderne morphologische Be-
schreibung zum Ekzem im ,,Noveau Dictionnaire de médicine et chirurgie pratique®
gefunden werden. Einen wichtigen Entwicklungsschritt in der Begriffsdefinition erga-
ben die Untersuchungen zur Rolle der Allergie. Durch die Lappchenprobe von Joseph
Jadassohn im Jahr 1896 konnten Félle, die exogen ausgelost wurden (sog. Derma-
titis venenata), von dem ,,endogenen Ekzem “ unterschieden werden. 1915 und 1916
stellten amerikanische Autoren heraus, dass typische ekzemattse Verdnderungen im-
mer nach der Einnahme bestimmter Speisen (wie Milch, Eier) auftreten wiirden. Bei
der Entfernung dieser Lebensmittel aus der Nahrung wiirden die Hauterscheinun-
gen verschwinden. Der damalige Harvard-Professor James Clarke White beschrieb

Allergien als héufige Basis eines chronischen Ekzems.

Eine weitere Entwicklung stellte die Einfiithrung des Ausdrucks ,,Atopie“ durch
Coca im Jahr 1910 dar. Er fasste unter diesem Begriff alle allergischen Erkrankun-
gen des Menschen zusammen, bei denen keine zuvor festgestellten Kontakte zu All-
ergenen als Ursache gesehen werden konnten. Coca kam zu der Annahme, dass diese
allergischen Erkrankungen hereditér bedingt seien. Von dieser These riickte er spéter
jedoch wieder ab. Grundlage dieser Erkrankungen stellten, laut Coca, die sogenann-
ten ,atopischen Reagine® dar. Er lief§ spéter offen, ob sich diese bei disponierten

Patienten bilden oder sie angeboren seien. Das Heufieber, das Asthma bronchiale

11
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und die damals noch als ,,endogene Dermatitis“ betitelte Hauterkrankung fasste er
unter den Begriff der Atopie zusammen. Die Anaphylaxie und die Infektionsallergie
grenzte er jedoch ab. Dennoch blieb dieser Terminus in den folgenden Jahrzehnten
aus diversen Griinden umstritten, verschwand jedoch auch nicht aus der Diskussi-
on. Der hereditdre Charakter sowie die besonderen Eigenschaften der , atopischen

Reagine® im Gegensatz zu anderen Antikérpern blieben im Gespréch.

Eine wichtige Weiterentwicklung erfolgte durch den Niederldnder Reindert Voor-
horst. Er fiihrte den Begriff ,atopisches Syndrom® ein. Er stellte einige Punkte
Cocas infrage. Er betrachtete es als falsch, die Atopie nur auf den Menschen zu
beziehen und sie, jedenfalls urspriinglich, als erblich zu bezeichnen. Voorhorst gab
jedoch auch zu, dass eine gewisse hereditdre Komponente mit im Spiel sein miisse.
Er sagte: ,,Once atopic, always atopic“. Eine wichtige Erkenntnis Voorhorsts war,
dass die atopischen Reagine Allergien vom Soforttyp auslosen. Spéter sei dieses Rea-
gin als Immunglobulin E beschrieben worden, so Schadewaldt. Des Weiteren stellte
Voorhorst neun wichtige Bedingungen an ein Atopiesyndrom. Sie werden in Scha-
dewaldts Werk wie folgt wiedergegeben: 1. Positive Hautreaktion aufgrund von
zellstindigen Reaginen. 2. Die Reaktion spielt sich an der Stelle ab, an der das
Allergen in Kontakt mit dem Organismus kommt. 3. Ein Nachweis des Allergens in
geniigend grofler Menge in der Umgebung des Patienten. 4. Die Beschwerden miissen
bei experimentellem Kontakt mit dem vermuteten Allergen beginnen oder stérker
werden und sich abschwéchen, wenn der Kontakt unterbunden wird, etwa in der
allergenfreien Kammer. 5. Es muss eine gewisse Beziehung zwischen der Stérke der
atopischen Allergie und der Quantitdt der Allergene geben. 6. Die pathologischen
Erscheinungen miissen denen nach Histamingaben &hnlich sein, d. h. Vasodilata-
tion, Odeme, Hypersekretion bestimmter Driisen und eosinophile Infiltrationen. 7.
Bei schweren Féllen muss eine Eosinophilie im Blut nachweisbar sein. 8. Eine Verer-
bungskomponente muss vorhanden sein. 9. Eine spezifische Desensibilisierung muss

gute Resultate ergeben. “’

Auch nach Voorhorst gab es viele weitere Arbeiten zum Thema ,, Atopie“. Den-
noch gibt es nur eine bestimmte Gruppe, in der der Begriff , Ekzem “ auch mit einer
Atopie in Verbindung gebracht werden konnte. Im angloamerikanischen Raum ver-
breitete sich hierfiir der Ausdruck ,,atopic dermatitis“ durch Wise und Sulzberger. In
Deutschland verwendete man den Begriff ,, Neurodermitis“. Der franzosische Derma-
tologe Louis-Anne-Jean Brocq hatte diesen Namen unter Annahme einer Verbindung
zwischen erhohter Erregbarkeit der Haut und dem irritierten Nervensystem Anfang

des 20. Jahrhunderts vorgeschlagen. Den Begriff ,, Neurodermitis atopica“ hatten die

7 Schadewaldt, 1983 (S.113)
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deutschen bzw. schweizer Dermatologen Borelli und Schnyder geprigt. Zusammen-
fassend erlebte der Begriff | Ekzem“ einige Verdnderungen in seiner Definition. Am
Ende lie3 sich jedoch die atopische Form klar ausgliedern. Neben den genannten
Ausdriicken sind auch noch weitere Synonyme in der Literatur zu finden, wie z. B.
atopisches Ekzem, Prurigo Besnier, endogenes Ekzem, spétexsudatives Ekzematoid,

Lichen chronicus Vidal und Eczema flexurarum.®

Ein weiteres wichtiges Werk ist das ,,Handbook of Atopic Eczema* von Johannes
Ring, Bernhard Przybilla und Thomas Ruzicka. Es stellt umfassend den Stand der
Atiologie- und Therapieforschung der Neurodermitis im Jahr 2006 dar. Wichtig ist
in diesem Zusammenhang das 2. Kapitel des Buches. Hier wurde die Geschichte des
Krankheitsbegriffs erlautert. Zudem wurde, wie bei Schadewaldt, auf die Weiterent-
wicklung und Definition des Begriffs ,, Ekzem “ eingegangen. Die Ausfiihrungen sind
in vielen Punkten vergleichbar.® Parallelen zu meiner Arbeit lassen sich in einem
sehr kurzen Uberblick iiber die Geschichte der Atiologiefrage sowie der Entwicklung

der Therapiemafinahmen bei Neurodermitis finden.

Des Weiteren ist die Dissertation ,,Literaturiiberblick zur Klinik der Neurodermi-
tis constitutionalis sive atopica von 1963-1985“ von Ulrike Janssen von der Techni-
schen Universitdat Miinchen aus dem Jahr 1989 zu nennen. Sie befasste sich ebenfalls
mit der Geschichte der Neurodermitis. Jedoch untersuchte sie die Beschreibungen
zu der Klinik der Hauterkrankung iiber einen Zeitraum von 22 Jahren. Zu Beginn
der Arbeit sind auch kurze Anmerkungen zu den zahlreichen Synonymen der Neu-
rodermitis zu finden. Im Hauptteil wurden die Angaben iiber das klinische Bild,
die Saisonabhéngigkeit, die hormonelle Abhéngigkeit, die Geschlechtsverteilung und
das Manifestationsalter aus der Literatur der Jahre 1963-1986 untersucht. Dariiber
hinaus wurde auf den Verlauf und die Prognose der Hauterkrankung sowie auf die
Komplikationen und die Histologie eingegangen. In der Diskussion gab die Auto-
rin an, dass sich ihr Verstindnis nach der Auswertung des Literaturiiberblicks iiber
Neurodermitis nur wenig verbessert habe. Threr Meinung nach sei sich die Fach-
welt in vielen Punkten uneinig. Es gebe zwar charakterisierende Symptome, jedoch
sei keine strikte Gesetzméfigkeit in der Darstellung der Krankheit zu finden. Des
Weiteren duflerte Janssen, dass die unterschiedlichen Begriffe fiir Neurodermitis aus
verschiedenen pathogenetischen Annahmen sowie morphologischen Vorstellungen re-
sultieren wiirden. Aus diesem Grund hoffte Janssen auf weitere Studien und auf eine
Kldrung der Ursache der Erkrankung. Parallelen zu meiner Arbeit liegen ausschlief3-
lich in dem geschichtlichen Aspekt. Wihrend Janssen die Geschichte der Klinik der

Neurodermitis untersuchte, stellen in meiner Arbeit die Atiologie und Therapie die

8 Schadewaldt, 1983 (S.97-115)
9 Ring et al., 2005 (S.10-20)
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Schwerpunkte dar.!®

In einer anderen Dissertation von Kirsten Nusch aus dem Jahr 1995 von der
Technischen Universitdt Miinchen wird ein Literaturiiberblick iiber die &uflerlichen
Therapieformen iiber einem Zeitraum von 100 Jahren gegeben. Ihr Titel lautet:
, Literaturiiberblick iiber die lokale Therapie der Neurodermitis constitutionalis sive
atopica von 1891 bis 1991 und Messungen des therapeutischen Effektes der Lotio-
Therapie bei Neurodermitis constitutionalis sive atopica“. Auch in dieser Arbeit
wurde zu Beginn auf die Entwicklung des Ekzembegriffs eingegangen und Herkunft
und Ursprung der Synonyme der Neurodermitis erkldart. Im Hauptteil wurden in
Unterkapiteln die externe Therapieformen gegen Ende des 19. Jahrhunderts, die Be-
handlung des Kinderekzems um 1900 und verschiedene wichtige Anwendungen bis
1920 einzeln dargestellt. Im Anschluss wurden die angewandten lokalen Therapiefor-
men der weiteren sieben Jahrzehnte in zeitlichen Intervallen zusammengefasst. Ein
gesondertes Kapitel wurde den Kortikosteroiden gewidmet, einschliellich der Gren-
zen und Nebenwirkungen dieser Therapeutika. Im zweiten Teil der Dissertation ist
eine Studie der Autorin zu finden mit der sie die Effizienz einer alten Behandlungs-
methode, der Zinkschiittelmixtur mit oder ohne Zusatz von Tumenol-Ammonium,
iiberpriift. Die Probanden litten unter starker Neurodermitis und waren in stati-
ondrer Behandlung. In beiden Féllen konnte eine Verringerung des Wasserverlusts

durch die Haut und eine Verbesserung des Hautzustandes festgestellt werden.

Eine Parallele zur vorliegenden Dissertation liegt in der Darlegung lokaler Thera-
piemafnahmen der Neurodermitis. Die zeitliche Uberschneidung von 1970 bis 1991
im Literaturiiberblick kann als Gemeinsamkeit mit meiner Arbeit aufgefasst werden,
ebenso die ausfiihrliche Behandlung der Glukokortikoide. In der Arbeit von Kirsten
Nusch wurden die verschiedenen Vehikel und Zusétze fiir die Pflegecreme austiihrlich

besprochen. !

In einer weiteren Dissertation aus dem Jahr 1996 beschéftigte sich Maria-Mag-
dalena Kennerknecht-Hirth mit der Geschichte der Neurodermitistherapie. Sie pro-
movierte mit dem Thema ,,Die Therapie der Neurodermitis constitutionalis atopica
frither und heute* an der Technischen Universitdt Miinchen. In ihrer Arbeit wurde
den Fragen nach der fritheren und heutigen Behandlung der Neurodermitis nachge-
gangen. Zudem wurde mittels einer Umfrage die Behandlung der Hauterkrankung
durch Dermatologen im Gegensatz zu Arzten anderer Fachrichtungen untersucht.
Mit der ,fritheren Therapie® ist der Zeitraum von 1904 bis in die fiinfziger Jahre

gemeint. Als  heutige Behandlung“ wird die Zeitspanne seit der Einfithrung der Glu-

10 Janssen, 1989
L Nusch, 1995
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kokortikoidtherapie bis zum Jahr 1993 betrachtet. Im letzteren Abschnitt kommt es
thematisch sowie zeitlich zu Uberschneidungen mit den Ergebnissen meiner Disserta-
tion. Auch hier wurden u. a. die wichtigsten Behandlungsmethoden der Zeit von 1970
bis 1993 dargelegt und folgende Therapiepunkte besprochen: duflerliche Grundpfle-
ge, Diét, Antibiotika, Gamma-Linolensédure, Antihistaminika, Glukokortikoide, juck-
reizstillende Mafinahmen, Verhaltenstherapie, Hyposensibilisierung, Phototherapie,
Klimatherapie, psychotherapeutische Behandlung und alternative Behandlungsme-
thoden. Im letzteren Kapitel wurden ausschliellich Akupunktur und Bioresonanz-
Verfahren aufgezeigt. Zusammengefasst fallt der Umfang des Literaturiiberblicks von

Kennerknecht-Hirth im Vergleich zu meiner Arbeit geringer aus.!?

In dieser angefiihrten Forschungsliteratur werden hauptséchlich die Geschichte der
Neurodermitis sowie ihre Klinik und Therapiemafinahmen iiber einen bestimmten
Zeitraum besprochen. Diese vorliegende Arbeit behandelt neben der Therapie auch
die Atiologiethesen von 1970 bis 2000. Zudem wird die Rolle und Bedeutung des
Mikronéhrstoffhaushalts in der Therapie dieser Erkrankung herausgearbeitet. Dafiir
war der Internist Hans-Joachim von Leitner ein Protagonist. Sein diagnostisches
und therapeutisches Handeln wird erklart und Hypothesen fiir die Effizienz werden
aufgestellt. Aus diesem Grund ist auch Hans-Joachim von Leitner Gegenstand der
Forschung. Es kann zwar keine wissenschaftliche Arbeit iiber ihn, aber dafiir eine

offentliche Resonanz angefiihrt werden.

Zunéchst ist das Buch ,, Vergiftet “ von Ina und Roger Schawinski und Ueli Kasser
zu nennen. Bei dem Hausbau der Familie Schawinski wurden Baustoffe verwendet,
deren Inhaltstoffe gesundheitsgefahrdend waren. Die Familienmitglieder entwickel-
ten verschiedene Krankheitssymptome. Nach Konsultationen mehrerer Arzte konnte
schlieflich von Leitner durch seine Diagnostik und Therapie die Beschwerden lin-
dern. In diesem Buch wurden sowohl der Erfolg seiner Therapie sowie seine schnelle
Diagnosestellung hervorgehoben. Weitere Ausfithrungen zu diesem Buch sind im 8.

Kapitel zu finden.

AufBlerdem ist ein Zeitungsartikel aus ,,Die Welt“ vom 18.08.2004 zu nennen. Der
Journalist Thomas Delekat wiirdigte die Person von Leitner sowie sein medizinisches
Vorgehen in einem Nekrolog. Als Grundlage diente ein Interview mit der Tochter
von Leitners. Neben seiner Schulfreundschaft zu dem spéteren Bundeskanzler Willy
Brandt, wurde auch sein Verdienst als Arzt der Wehrmacht im 2. Weltkrieg be-
schrieben: ,,Er schickte in Polen eine kinderreiche Familie in die Villa zuriick, die

fiir ihn zwangsgerdumt worden war und er setzte den Polen, die zu ihm kamen,

12 Kennerknecht-Hirth, 1996
13 Schawinski et al., 1986
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keine Todesspritzen, wie es verlangt worden war.“ Daneben wurde von Leitners
hoher Zeiteinsatz fiir seine Patienten und der starke Patientenzulauf wahrend sei-
ner Hamburger Praxistéatigkeit hervorgehoben. Zudem erwéhnte Delekat, dass sich
viele Prominente in die Behandlung von Leitners begeben und sogar lange Warte-
zeiten auf sich genommen hétten. ,,Zum unvergleichlichen Dr. von Leitner gab es
keine Alternative. Seine Behandlungsmethoden waren so einzigartig wie er selbst.
Auch diese spezielle Diagnostik und Therapie von Leitners wurde in dem Nekro-
log kurz erlautert. Als Beispiel seiner kurativen Erfolge wurde der Fall Schawinski
angefiihrt (s. 0.). Des Weiteren wurde auf die finanzielle Unterstiitzung durch den
Versandhaus-Unternehmer Otto verwiesen. Dieser iibernahm die Praxismiete in den
letzten Jahren, da von Leitner im Alter nur noch wenig Engagement zeigte, seine

Honorarrechnungen zu schreiben.

In einem Artikel des ,,Hamburger Abendblattes” vom 28.03.2007 wurde auf die
Ausstellung ,, Medizin-Malerei-Morpheme* in der Arztlichen Zentralbibliothek des
Universitédtsklinikums Eppendorf hingewiesen. In dieser Ausstellung, die noch heute
geoOftnet ist, werden u. a. anhand von Fotos, Dokumenten und ehemaligem Praxisin-

ventar die Person von Leitner sowie seine 60-jihrige Praxiszeit gezeigt.!®

Fiir das weitere Verstdndnis wird nun im folgenden Kapitel der aktuelle Stand

der Forschung 2011 zur Neurodermitis kurz wiedergeben.

14 Delekat, 2004 (S.7)
15 Hamburger Abendblatt, 2007
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2 Die Erkrankung Neurodermitis
(Stand 2011)

Die folgenden Angaben sind den Leitlinien fiir Neurodermitis der Deutschen Der-

matologischen Gesellschaft entnommen.*¢

Definition

Bei der Neurodermitis handelt es sich um eine chronische, nicht ansteckende Hauter-
krankung. Sie ist haufig durch starken Juckreiz charakterisiert. Das Erscheinungs-
bild sowie die Lokalisation sind abhéingig vom Alter des Patienten. Neurodermitis
kann zudem in unterschiedliche Schweregrade eingeteilt werden. Den schlimmsten
Fall stellt die Erythrodermie dar, die einen hohen Leidensdruck bei den Patienten
verursacht. Die Hauterkrankung kann in zwei Formen unterteilt werden. Zum einen
gibt es den extrinsischen Typ, welcher eine [gE-vermittelte Sensibilisierung gegen
verschiedene Allergene aufweist und zum anderen die intrinsische Form, deren Pati-

enten keine Sensibilisierung aufweisen, jedoch das dquivalente klinische Bild zeigen.

Epidemiologie

Neurodermitis tritt hdufig im Kindesalter auf. In Europa leiden ca. 10-15 % der
Kinder bis zu ihrem sechsten Lebensjahr mindestens kurzzeitig an dieser Hauter-
krankung, wobei die Anzahl bei den Erwachsenen deutlich geringer ist. Seit Mitte
des letzten Jahrhunderts hat die Prévalenz um das Vier- bis Sechsfache zugenom-

men.

Pathogenese und Genetik

Der genaue Grund fiir die Entstehung einer Neurodermitis ist nicht bekannt. Eine
genetische Disposition sowie verschiedene Triggerfaktoren sind an der Ausbildung

der Erkrankung und an den rezidivierenden Schiiben beteiligt. Die genetische Rolle

16 http://www.derma.de/fileadmin/derma/pdfs/Il_neurodermitis_013-027.pdf, (07.06.2012; 10.45
Uhr)
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konnte in Zwillingsstudien gezeigt werden: Die Konkordanzrate bei eineiigen Zwil-
lingen betragt ca. 75 %, wihrend sie bei heterozygoten Zwillingen auf ca. 23 %
beziffert wird. In dem Fall, in dem beide Elternteile an Neurodermitis leiden, ist
das Erkrankungsrisiko am hochsten (60-80 %). Wahrscheinlich handelt es sich bei
der Vererbung um Polygenie. In manchen Féllen kann jedoch eine Manifestation der
Neurodermitis trotz genetischer Pradisposition ausbleiben oder durch praventive
MaBnahmen (Allergieprévention) verzogert, reduziert oder sogar verhindert wer-
den. An der Pathogenese der Hauterkrankung sind nachweisbar aktivierte T-Zellen,
IgE-Antikorper-tragende dendritische Zellen und phasenabhéngige polarisierte Zy-
tokinmuster in der Haut beteiligt. Jedoch spielen auch andere Faktoren, wie die
Barrierefunktion der Haut, eine wichtige Rolle in der Pathogenese der Neurodermi-

tis.

Provokationsfaktoren

Die Bedeutung von moglichen Triggerfaktoren auf das Krankheitsbild ist indivi-
duell sehr unterschiedlich. Bei einer Feststellung eines Provokationsfaktors ist eine
Meidung / Reduktion oft ein Teil des Therapieplans. Folgende Triggerfaktoren sind
héufig:

1. Hautirritationen durch u. a. Wolle, Schwitzen, Tabakrauch,

2. IgE-vermittelte Allergien wie u. a. Hausstaubmilben, Pollen, Nahrungsmittel,

Tierepithelien,

b

hormonelle Faktoren (Schwangerschaft und Menstruation),

e~

psychische und emotionale Faktoren,
5. klimatische Faktoren, wie z. B. starke Hitze und extreme Kilte,

6. Infektionen.

Klinik

Das klinische Bild ist, wie bereits erwahnt, altersabhéngig. Zudem unterscheiden sich
die Erscheinungsbilder einer akuten und einer chronischen Phase. In den ersten zwei
Lebensjahren treten die Ekzeme primér im Gesicht, an der behaarten Kopthaut und
an den Streckseiten der Extremitdten auf. Im zunehmenden Alter sind die Ekzeme in
den Beugen zu finden. Zudem konnen sich auch Handekzeme oder die Prurigo-Form
mit stark juckenden Knoten und Knoétchen entwickeln. Sie zeigen sich meist bei einer

hautbelastenden Beschéftigung. Leichtere Auspragungen der Neurodermitis konnen
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sich auch u. a. in Form von Pulpitis sicca an Handen und Fiiflen, Cheilitis oder

Rhagaden duflern.

Verlauf

Der Verlauf der Hauterkrankung ist sehr unterschiedlich und kann mit verschiedenen
Schiiben und Schweregraden einhergehen. Haufig treten Rezidive auf. 30 % aller
Kinder, die an Neurodermitis leiden, weisen auch im Erwachsenenalter zumindest

kurzweilig Ekzeme auf. Eine Spontanheilung ist jederzeit moglich.

Komplikationen

Haufige Komplikationen stellen die Infektionen dar:

1. Sekundére Infektionen mit Bakterien: 90 % der Patienten weisen eine Besied-
lung mit Staphylococcus aureus (Staph. aureus) auf. Es konnte daher eine
pathogenetische Bedeutung fiir die Auspragung des Ekzems haben, ohne kli-
nische Zeichen einer Hautinfektion zu zeigen. Diese bakteriellen Infektionen

sind bei Kindern haufiger als bei Erwachsenen.

2. virale Infektionen: Eczema herpeticatum, Mollusca contagiosa, Verrucae vul-

gares.
3. Pilzinfektionen: Tinea und Malassezia-Spezies.

In seltenen Féllen konnen sich auch Augenerkrankungen, Alopecia areata und
Hyposomie entwickeln. Teilweise kann eine Neurodermitis gemeinsam mit einer Ich-

thyosis vulgaris auftreten.

Diagnostik

Fiir die Diagnosestellung einer Neurodermitis sind eine Eigen- und Familienana-
mnese sowie eine ausfiihrliche Untersuchung der Haut erforderlich. Zudem ist es
unerlésslich, dass mogliche psychische oder erndhrungsbedingte Triggerfaktoren er-
mittelt werden. Fiir die Diagnostik wurden mehrere Diagnosekriterien entwickelt.
Hier sind zum einen die international anerkannten Richtlinien nach Hanifin und
Rajka aus dem Jahr 1980 und zum anderen die Diagnosekriterien von William et

al. aus dem Jahr 1996 zu nennen.
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Differentialdiagnosen

Die wichtigsten Differentialdiagnosen sind andere Ekzemformen wie z. B. allergisches
Kontaktekzem, irritativ-toxisches Kontaktekzem oder mikrobielles Ekzem. Misch-
formen sind auch nicht selten. Im Siduglingsalter muss immer an das seborrhoische
Ekzem gedacht werden. Bei Erwachsenen ist das kutane T-Zell-Lymphom im Ekzem-
stadium eine Differentialdiagnose. Auflerdem sollte eine Skabies oder Tinea immer
ausgeschlossen werden. Immundefekte, die mit Ekzemen einhergehen, stellen eher
seltene Differentialdiagnosen dar. Bei Auftreten von Hand- und Fuflekzemen sollten

eine Psoriasis oder Tinea differentialdiagnostisch ausgeschlossen werden.

Objektivierung des Schweregrades

In Europa hat sich der sogenannte SCORAD-Index (Scoring Atopic Dermatitis)
durchgesetzt. Er umfasst die Stédrke der Hautverdnderungen, das flichenméfige Aus-
maf} sowie subjektive Merkmale wie Juckreiz und Schlaflosigkeit. Die maximale
Punktzahl betrigt 103. In Amerika findet der EASI (Eczema Area and Severity

Index) Anwendung.

Allergiediagnostik

Bei vielen Patienten mit Neurodermitis lassen sich Sensibilisierungen gegeniiber Um-
weltallergenen finden. Durch Haut- oder Bluttests konnen sie individuell diagno-
stiziert werden. In manchen Féllen helfen Provokations- und Karenzversuche, die

Allergie zu bestétigen.
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Therapie

medikament6se Therapieoptionen

nicht-medikamenttse Therapieoptionen

topische Basistherapie

topische Glukokortikoide

topische Calcineurinantagonisten
Antipruriginosa
steinkohleteerhaltige Préaparate
antimikrobielle und antiseptische Substanzen
Antihistaminika
Mastzellstabilisatoren und Ketotifen
spezifische Immuntherapie

orale Glukokortikoide

Cyclosporin

Azathioprin

Mycophenolat-Mofetil

Methotrexat

Interferone

Anti-IgE

Lactobazillen

Phototherapie

Neurodermitisschulung
Eliminationsdidten
essentielle Fettsauren

Hausstaubmilbenreduktion
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3 Orthomolekulare Medizin

3.1 Definition der orthomolekularen Medizin

Dieses Kapitel beschéftigt sich mit dem Thema der orthomolekularen Medizin, mit
der sich auch Hans-Joachim von Leitner auseinandergesetzt hat. Einige Uberlegungen
und Therapieansétze hat von Leitner spéter in sein medizinisches Konzept einflieen
lassen. Aus diesem Grund wird die orthomolekulare Medizin in dieser Arbeit ndher

erlautert.

Der Terminus ,,orthomolekular “ ist griechisch-lateinischer Herkunft (ortho- = gut,
richtig; molecula = kleine Masse). Im weiteren Sinne bedeutet er so viel wie ,die
richtigen Néhrstoffe“. Zur Erhaltung der Gesundheit miissen dem menschlichen
Korper die lebensnotwendigen Nahrstoffe in ausreichender Menge zugefiihrt wer-
den. Sie bilden das Grundgeriist fiir einen optimal funktionsfdhigen Organismus.
Das heifit, dass die Néhrstoffe nicht nur in ausreichender Konzentration, sondern
auch in einem bestimmten Verhéltnis zueinander vorhanden sein miissen. Nach dem
Krankheitskonzept der orthomolekularen Medizin entsteht jede Erkrankung durch
ein Ungleichgewicht dieser Substanzen. In der orthomolekularen Medizin werden nur
Stoffe supplementiert, die natiirlicherweise im Korper vorkommen. Es werden dem

Organismus keine korperfremden Stoffe zugefiigt.”

3.2 Geschichte der orthomolekularen Medizin

Die Anfinge der orthomolekularen Medizin liegen in den 1950er Jahren. Abram
Hoffer und Humphry Osmond beschéftigten sich mit der Idee, Vitamin B3 und Vi-
tamin C in der Therapie der Schizophrenie einzusetzen. Durch Forschungen entdeck-
ten sie, dass bei schizophrenen Psychosen ein Stoffwechselprodukt des Adrenalins,
das Adrenochrom, entsteht, welches halluzinogen wirkt. Man hatte herausgefunden,
dass es sich bei der Oxidation von Katecholaminen bildet. Um den Anstieg des
Adrenochroms zu senken, sollten hoch dosierte Gaben von Vitamin Bz und Vit-
amin C helfen: Vitamin B; hemmt die Transformation von Noradrenalin zu Adre-

nalin; durch Vitamin C wiederum wird die oxidative Umwandlung des Adrenalins

17 Grober, 2008 (S.4-5)
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zu Adrenochrom verringert. In dieser Therapie wurden Dosen eingesetzt, die we-
sentlich hoher waren als die offiziellen Nahrstoffzufuhrempfehlungen (Vitamin Bj
>3000 mg/d; Vitamin C >1500 mg/d). Daher wurde dieser Versuch der Heilme-
thode auch , Megadosis“-Therapie genannt.'® Osmond und Hoffer publizierten ihre

Therapieergebnisse in der medizinischen Fachzeitschrift , Lancet“ im Jahr 1962.1

1968 veroffentlichte der zweimalige Nobelpreistrager und bekannte Vitaminfor-
scher Linus Pauling einen Artikel iiber sein Konzept der orthomolekularen Medizin
fiir die Psychiatrie in der Zeitschrift ,Science. ,Orthomolecular psychiatric therapy
15 the treatment of mental disease by the provision of the optimum molecular envi-
ronment for the mind, especially the optimum concentrations of substances normally
present in the body.?° Mit dieser Definition legte er den Grundstein fiir weitere For-
schungen in der orthomolekularen Medizin.?! Im Jahr 1975 griindete Pauling mit
anderen Arzten und Wissenschaftlern die ,California Orthomolecular Medical So-
ciety“ in San Diego. Spéter erreichte man mit Unterstiitzung der Konferenz der
,International Academy of Preventive Medicine* in Kansas City, Missouri, die Ver-
abschiedung eines Gesetzes, das Krankenversicherungen verpflichtete, auch orthomo-
lekularmedizinische Therapien zu erstatten. Hierdurch erlangte dieses medizinische

Konzept die offizielle Akzeptanz.

Das erste deutschsprachige Lehrbuch zu diesem Thema publizierte der Schwei-
zer Lothar Burgerstein mit dem Titel ,,Heilwirkung von Néhrstoffen“ (Haug-Verlag,
Heidelberg) im Jahr 1982. Inspiriert durch personliche positive Therapieerfahrungen
mit der orthomolekularen Medizin brachte er in den folgenden Jahren ,, Burgersteins
Handbuch Néhrstoffe in mehreren iiberarbeiteten Auflagen heraus. Trotz dieser
Bewegung gab es in den nichsten Jahren wenige Arzte in Deutschland, die sich mit
diesem Konzept beschiftigten.?? Heute gibt es die ,, Deutsche Gesellschaft fiir ortho-
molekulare Medizin e.V.“ (DGOM), die diesen Therapicansatz fiir die Offentlichkeit
anschaulich machen méchte.?® Die Unterschiede und Gemeinsamkeiten zwischen
von Leitners Ansdtzen und dem Konzept der orthomolekularen Medizin werden

ausfithrlich am Ende des 6. Kapitels erlautert.

18 Gréber, 2008 (S.4)

19 Osmond und Hoffer, 1962

20 Pauling, 1968

2L Gréber, 2008 (S.4)

22 Schiinke et al., 1991 (S.15)

2 http://www.dgom.de, (21.04.2012; 11.00 Uhr)
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4 Literaturiiberblick der Atiologie

und Therapie der Neurodermitis
von 1970-2000

Im Folgenden werden die Atiologiethesen und im Anschluss die Therapicoptionen
der Neurodermitis aus den siebziger, achtziger und neunziger Jahren diskutiert. Der
betrachtete Zeitraum des Literaturiiberblicks entspricht in etwa den Jahren, in denen
Hans-Joachim von Leitner seine Therapiekonzepte verfolgte. In der Diskussion die-
ser Arbeit folgt dann eine Gegeniiberstellung der Ergebnisse des Literaturiiberblicks
und der Ansétze von Leitners. An der Stelle ist anzumerken, dass es sich bei die-
sem Kapitel nicht um eine Meta-Analyse oder kritische Durchsicht der Studien und
Kommentare handelt. Vielmehr soll durch den Literaturiiberblick die Vielfalt der
Atiologiethesen und Therapicoptionen aufgezeigt werden. Dariiber hinaus handelt
es sich nicht immer um dasselbe Studiendesign, wodurch die divergenten Ergebnis-
se entstanden sein kénnen. Als Beispiele sind hier unterschiedliche Dosierungen von
Wirkstoffen oder uneinheitliche Untersuchungszeitraume zu nennen. Weiterhin ist zu
erwahnen, dass die klinischen Ergebnisse der Studien vorrangig dargestellt werden.
Auf die Wiedergabe einzelner immunologischer Verdanderungen bei den Probanden
wurde aufgrund eines angestrebten Textlimits verzichtet. Zudem ist noch anzumer-
ken, dass viele der folgenden Aussagen zur Atiologie sowie im spiteren Kapitel zur
Therapie der Neurodermitis von verschiedenen Autoren getroffen wurden. Aufgrund
der groBen Anzahl an Quellen werden nur einige Paper namentlich in der Fufinote

genannt.

4.1 Atiologie der atopischen Dermatitis

Fiir dieses Kapitel ist zunéchst festzustellen, dass die Definition des Atiologiebegriffs
nicht einheitlich gebraucht wurde. Es fand hiufig eine Uberlappung von Atiologie
und Pathogenese statt. Ich werde den Atiologiethesen entsprechend ihrer Definition
nachgehen. AuBerdem ist anzumerken, dass bis 2012 keine vollsténdige Atiologieklér-
ung vorlag. Aus diesem Grund ist die Vielfalt der in diesem Kapitel beschriebenen

Hypothesen und Stellungsnahmen sehr grof. Anfangs muss zudem erwahnt werden,
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dass die Autoren meist ein multifaktorielles Geschehen annahmen, hervorgerufen
durch die im Folgenden beschriebenen Faktoren.

Die Theorien sind nach Themen geordnet.

1. Genetische Theorien

Im untersuchten Zeitraum stammen die ersten mir vorliegenden &dtiologischen An-
merkungen von Turk aus dem Jahr 1970. Er nahm eine Antikorperproduktions-
storung an. Manche Antikérper wiirden zu wenig und andere zu viel hergestellt, was
sich seiner Meinung nach in den erhéhten Immunglobulin E (IgE)- und Immunglobu-
lin G (IgG)-Spiegeln sowie in der Anfélligkeit fiir Infektionen duflere. Dieser Defekt
kénne hereditdr bedingt sein, so der Autor.?* Eine Studie aus demselben Jahr unter-
suchte ebenfalls die genetische Vererbung von atopischer Dermatitis. Die Autoren
Harnack und Lenz betrachteten 115 Familien, in denen mindestens ein Kind erkrankt
war. Die Ergebnisse zeigten, dass bei einem erkrankten Elternteil die Neurodermitis
zu 70 % auch bei deren Kindern zu finden ist. Bei 49 % der Kinder mit atopischer
Dermatitis war kein Elternteil erkrankt. In dem Fall, in dem Mutter und Vater
erkrankt waren, war keine besondere Schwere der Neurodermitis beim Kind festzu-
stellen. Allerdings fanden sie heraus, dass vom 2. zum 3. Kind das Erkrankungsrisiko
um 50 % steige. Aus diesem Grund schlossen die Autoren einen dominanten Erb-
gang aus.?> Oprée et al. fiihrten 1972 ebenfalls eine Studie zur Genetikfrage durch.
Sie kamen zu dem Schluss, dass eine Préadisposition zur Atopie und IgE-Produktion

einer gleichen genetischen Kontrolle unterliege.?¢

Schnyder diskutierte in seinem Artikel die méglichen Erbgénge bei Neurodermitis.
Seiner Meinung nach handelt es sich entweder um ein multifaktorielles Geschehen
oder ein unregelméfBig manifestierendes dominantes Hauptgen. Wo sich die Atopie
manifestiert (Haut oder Respirationstrakt), werde vom Genotyp bestimmt. Jedoch
gebe es keine Anhaltspunkte, dass die Schwere der Krankheit oder das Erkrankungs-
alter vom Genotyp gesteuert wiirden. Auch Umweltfaktoren ndhmen Einfluss auf die
Hauterkrankung. Es seien mehr Frauen als Ménner erkrankt und somit sei die Kon-
stellation XX anfilliger als XY, so Schnyder.?” Ziegler untersuchte 1976 die Human
Leukocyte Antigen (HLA)-Konstellation bei Neurodermitikern. Er fand besonders
haufig HLA-A9 und HLA-BW35 bei Menschen mit atopischen Ekzemen (im Gegen-

24 Turk, 1970

25 Harnack und Lenz, 1970
26 Oprée et al., 1972

2T Schnyder, 1972
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satz zur Normalbevolkerung).?® Eine andere Studie untersuchte ebenfalls im Jahr
1976 das HLA-System bei Neurodermitikern. 103 Patienten wurden auf 26 HLA-
Molekiile untersucht. Es konne aber kein besonderes Charakteristikum im Ergebnis
der Genuntersuchung im Gegensatz zu den 1.142 Teilnehmern der Kontrollgruppe

gefunden werden, so die Autoren.?’

1981 duflerte Erdmann, dass eine familidre Haufung aufler Frage stehe. Der Grad
und die Form der Manifestation wiirden nicht einzeln vererbt werden, sondern durch
Allergene bestimmt. Allerdings werde die Tendenz zur vermehrten IgE-Produktion
vererbt, so der Autor. Aus diesem Grund glaubte er an einen multifaktoriellen Erb-
gang mit Schwellenwerteffekt. Das bedeute, dass durch Zusammenwirken verschie-
dener Gene und Umweltfaktoren eine gewisse ,, Schwelle® iiberschritten werde und
es dann zum Ausbruch der Erkrankung komme.?® Ein Jahr spéter untersuchte eine
US-amerikanisch-japanische Studie erneut eine HLA-A oder HLA-B-Assoziation bei
Neurodermitis. Bei alleiniger atopischer Dermatitis konnte auch in dieser Studie kein
eindeutiges Ergebnis gefunden werden. Alleinige Neurodermitis ohne Atemwegsall-
ergien sei nicht mit HLA-A oder HLA-B assoziiert.?! 1982 schrieb der Dermatologe
Hanifin, wie zuvor auch schon Erdmann, dass eine familidre Hiufung unumstrit-
ten, die Art der Vererbung allerdings weiterhin nicht bekannt sei. Das HLA-System
habe bei der Suche nicht viel geholfen. Die Griinde ldgen wahrscheinlich in der
Komplexitiat der immunologischen, physiologischen und klinischen Faktoren, so der
Autor. AuBerdem erwéhnte er, dass es verschiedene Subtypen der Neurodermitis zu
geben scheine. Solange diese nicht differenziert seien, werde es auch mit der HLA-
Zuweisung schwierig, schrieb Hanifin.?? Auch in seiner Veréffentlichung im Jahr 1984
unterstrich er noch einmal diese Ansichten.?® Eine #hnliche Sichtweise wurde auch
von den Immunologen bzw. Dermatologen Schultz-Larsen und Grunnet vertreten.
Auch sie erkannten grofie Kontroversen beziiglich der genetischen Theorien bei Neu-

rodermitis.?*

Die Deutschen Schopf und Kapp beschrieben Neurodermitis als sogenannte fa-
milidre Dispositionskrankheit. Sie begriindeten es mit der hohen Konkordanz bei
monozygoten und der niedrigen Konkordanz bei dizygoten Zwillingen. Wenn beide
Elternteile erkrankt sind, liege das Risiko fiir das Kind bei 60 %. Bei nur einem

erkrankten Elternteil seien ca. 30 % der Kinder auch von Neurodermitis betroffen,

28 Ziegler, 1976

29 Scholz et al., 1976

30 Erdmann, 1981

31 Ozawa et al., 1981

32 Hanifin, 1982

33 Hanifin, 1984a

34 Schultz Larsen und Grunnet, 1987
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so die Autoren. Allerdings konnten sie auch keine HLA-Assoziation herstellen.?> Zu
letzterem Ergebnis kam auch der englische Dermatologe Graham-Brown in seinem
Paper im Jahr 1988.3¢

Die norddeutschen Dermatologen Kiister et al. gaben 1990 an, dass es sich um
eine polygenetische Vererbung mit multifaktorieller Pathogenese handeln miisse. Ih-
re Griinde hierfiir sind: 1.) Die Vererbungswahrscheinlichkeit liegt bei weit unter 50
% und somit kann ein dominanter Erbgang ausgeschlossen werden. 2.) Die Inzidenz
ist viel hoher als bei anderen monogenetischen Krankheiten. 3.) Die Manifestati-
on einer Atopie héngt von verschiedenen exogenen Faktoren ab, die keine grofie
Rolle in monogenetischen Erkrankungen spielen. 4.) Die Konkordanz bei monozy-
goten Zwillingen liegt nur bei 86%. Zudem unternahmen sie eine Studie mit 188
Neurodermitikern und 2.151 Familienmitgliedern, um das maternale oder paterna-
le Vererbungsrisiko zu untersuchen. Sie fanden heraus, dass bei einer Mutter mit
Neurodermitis das Risiko fiir das Kind 24 % betrage. Bei einer Erkrankung des Va-
ters sei es 14 %. Das generelle Risiko, atopische Dermatitis zu entwickeln, liege bei
3 % und steige um den Faktor 2 mit jedem erstgradigen atopischen Verwandten.
Dennoch betonten die Autoren, dass diese Aussage lediglich fiir Norddeutschland
relevant sei, da auch geographische Einfliisse diese Werte verdindern konnten.?” Ruiz
et al. untersuchten ebenfalls diese Fragestellung. Sie nahmen 19 atopische Miitter
und 20 atopische Véter in ihre Studie auf. Sie fanden heraus, dass mehr Kinder
von atopischen Miittern als von atopischen Vitern eine Neurodermitis entwickeln

wiirden (9 zu 2 Kinder).®

Eine andere Studie stammt aus dem Jahr 1993. Der Déne Larsen fiihrte sie
zur Uberpriifung der Konkordanzraten bei 812 Zwillingen beziiglich Neurodermi-
tis durch. Er fand heraus, dass sie bei monozygoten Zwillingen 0,72 und bei di-
zygoten Zwillingen 0,23 betrage. Auch er betonte, dass aufgrund dieser Tatsache
die Bedeutung der Umweltfaktoren nicht verleugnet werden koénne.?® Auch im Jahr
1996 wurden durch Kuwata et al. Untersuchungen zu HLA-Assoziationen bei 37
Neurodermitikern mit 52 Kontrollpatienten durchgefiithrt. In dieser Studie konn-
ten ebenfalls keine Auffilligkeiten gefunden werden.*® Im Jahr 1996 unternahmen
Olesen et al. aus Dénemark eine Studie zum Auftreten der Neurodermitis in der Ge-
schwisterreihe in einer Kohorte von 530 Kindern. Sie stellten heraus, dass bei Eltern

mit zwei Kindern das zweitgeborene Kind héufiger unter der Hauterkrankung leide.

35 Schépf und Kapp, 1986
36 Graham-Brown, 1988
37 Kiister et al., 1990

38 Ruiz et al., 1992

39 Larsen, 1993

40 Kuwata et al., 1996
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Allerdings gaben sie an, dass es moglicherweise auch mit dem hoéheren maternalen

Alter zu tun haben kénne.*!

1999 wurde in Japan eine sehr interessante Studie verdffentlicht. Die Autoren
evaluierten die Rolle des Geburtsmonats auf die mogliche Ausbildung einer Neuro-
dermitis bei 33.725 Kindern in einem Fragenkatalog. Es wurde spekuliert, dass das
Klima im frithen Kindesalter einen Einfluss auf den Hautzustand nehmen konne.
Kinder, die im Herbst geboren sind, konnten eine trockenere Haut besitzen und
damit eine hohere Prévalenz fiir Neurodermitis aufweisen. Das konne, laut Autor-
en, ein Erklarungsgrund fiir die Tatsache sein, dass Herbstgeborene eine sehr hohe
Privalenzrate zeigten.*? Eine andere Studie aus demselben Jahr von Uehara et al.
konnte keine Unterschiede in der Pravalenz im Hinblick, ob Vater oder Mutter er-
krankt ist, geben. An der Studie nahmen 123 Familien mit einem Vater mit Neuro-
dermitis und 162 Familien mit Miittern mit atopischer Dermatitis teil. Prozentual
gab es keine Unterschiede in der Ausbildung der Erkrankung bei den Kindern (57-58
%). Hierbei handelt es sich somit um ein gegenteiliges Ergebnis im Vergleich zu den

Resultaten von Kiister et al. aus dem Jahr 1990 (s. 0.).*3

Ferner wurden 1999 weitere Studien mit dem Ziel der Entschliisselung der genetisch-
en Konstellation durchgefiihrt. Allerdings konnte bis ins Jahr 2000 hierzu keine ab-

schliefende Antwort gefunden werden.**

2. p-adrenerge-Blockade-Theorie bzw. erniedrigte c-AMP-Spiegel

Die [-adrenerge-Blockade-Theorie, die erstmals von Szentivanyi 1968 aufgestellt
worden war, wurde auch noch in den siebziger, achtziger und neunziger Jahren
diskutiert: Eine Blockade der 8-Rezeptoren fithre zu einer Abnahme von c-AMP
(cyclischem Adenosinmonophosphat) und einer Zunahme von ¢-GMP (cyclischem
Guanosinmonophosphat) und folglich zu einer vermehrten Produktion an Inflam-
mationsmediatoren.*> Ebenso wurde diskutiert, ob die Verminderung des c-AMP-
Spiegels moglicherweise durch eine verstirkte Phosphodiesterasefunktion ausgelost
wird und es sich somit um einen Defekt des Enzyms handelt.?® Die US-Amerikaner
Correale et al. unterstrichen in ihrem Paper von 1999, dass es sich bei dieser Theo-
rie um die héufigste besprochene Hypothese handele: Eine undefinierte genetische

Abnormalitat fithre zu erhohter Phosphodiesteraseaktivitéit, welche sich wiederum

41 Olesen et al., 1996

42 Kusunoki et al., 1999

43 Uehara et al., 1999

44 Forrest et al., 1999

45 Kaplan und Rosenberg, 1978; Maize, 1976; Uehara und Ofuji, 1980; Hurwitz, 1982
46 Butler, 1984; Schipf und Kapp, 1986
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in zu niedrigen Werten an intrazellularem c-AMP &duflere. Diese Verdnderung gehe
mit einer Basophilen- und Mastzellhyperaktivitit einher, wodurch sich die erhéhte
Leukotrin- und Histaminproduktion erkliren lasse, so die Autoren.*” Zusammenge-
fasst war die Diskussion um den verminderten c-AMP-Spiegel bis zum Ende des

Literaturiiberblicks vorhanden.

3. Defizitare zell-vermittelte Immunitats-Theorie

McGeady und Buckley glaubten, dass es sich bei Neurodermitis um ein Defizit in
der zellvermittelten Immunitéit handeln koénnte.*® Cohen #uflerte sich 1976 zu der
Theorie mit der Aussage, dass viele Autoren es vermieden, diese Hypothese als
dtiologischen Faktor zu nennen.*® Auch Galant und Duriseti glaubten an die Theorie
der herabgesetzten, zellvermittelten Immunitét.?® Maize unterstrich diese Hypothese
mit dem Hinweis, dass Neurodermitis besonders bei Krankheiten auftrete, die eine
verminderte Immunitéat auswiesen. Als Beispiel nannte er das Wiskott-Aldrich- Syn-
drom.? In den achtziger Jahren konkretisierten viele Autoren den Defekt als Fehler
in der Regulation der T-Zellen. Eine Funktionseinschrankung der T-Suppressorzellen
wurde in einigen Verdffentlichungen erwihnt.?® In den neunziger Jahren wurde diese
Storung stirker erforscht und als ein Teil der Pathogenese bzw. des multifaktoriellen
Geschehens betrachtet.

4. Stérungen der humoralen Immunitat

Die Erhohung des IgE-Spiegels wurde héufig in Verdffentlichungen im Zusammen-
hang mit Neurodermitis erwédhnt und die Dysfunktionen der humoralen Immunitét
nicht als Grund fiir die Entstehung der Erkrankung, sondern eher als ein Faktor in

der Pathogenese beschrieben.?
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5. Triggerfaktoren
5.1. Erndhrung

Gonzales de la Reguera et al. diskutierten 1971 die Rolle der Ernihrung in der Atio-
logiefrage. Von 82 seiner neurodermitischen Patienten wiesen 59 (72 %) Nahrungs-
mittelsensibilisierungen auf. Daher folgerten sie, dass es eine Beziehung zwischen

den Allergien und der atopischen Dermatitis geben miisse.>

Ein anderer Artikel schilderte den Fall einer an Neurodermitis erkrankten Frau, die
Vitamin-B-Komplex-Kapseln einnahm. Es stellte sich durch einen Auslassversuch
heraus, dass nach Absetzen innerhalb von 48 Stunden die schlimmsten Symptome
nachlieBen. Ahnliches konnte bereits bei Weifimehl mit zugesetzten Vitaminen nach-
gewiesen werden. Der Autor Neumann kam zu der Ansicht, dass moglicherweise mit
Vitaminen angereicherte Lebensmittel einen Provokationsfaktor darstellen konnten.
Sie beséBen ein erhdhtes Sensibilisierungspotenzial.®® Walsh untersuchte 15 Patien-
ten mittels Haut-Patch-Tests auf Lebensmittelallergien. Bei fiinf Patienten waren
die Ergebnisse positiv. Im Anschluss wurden bei diesen Patienten, entsprechend der
Ergebnisse, individuelle Didten und Provokationen durchgefiihrt. Eine Verbindung
zwischen der Einnahme oder Vermeidung der Allergene und dem Zustand der Haut
konnte deutlich beobachtet werden. Aus diesem Grund betonte der Autor die Be-

deutung des Triggerfaktors , Nahrungsmittelallergie“ bei Neurodermitis.?®

Auch Furukawa duflerte Thesen zu der Verbindung von Neurodermitis und Nah-
rungsmittelallergien. Er glaubte, dass die Identifikation und Meidung von Nahrungs-
mittelallergenen und inhalativen Allergenen in der Zukunft weniger wichtig wer-
den konne. Die Festlegung und Korrektur der speziellen Immundefizite, die fiir
die unverhéltnismifige IgE-Entwicklung zusténdig sind, werde in den Vordergrund
riicken.’” Eine Studie mit 100 an Neurodermitis erkrankten Kindern von den Phil-
ippinen untersuchte die Rolle der Hyperergie in der Atiopathogenese der atopischen
Dermatitis naher. Es stellte sich heraus, dass die Nahrungsmittelsensibilisierungen
den grofiten Faktor zu spielen schienen. 77 % der Patienten besafien eine Nahrungs-

mittelallergie.?

Erdmann bezog sich 1981 auf die verbreitete Annahme, dass die orale Zufuhr
entsprechender Allergene eine wichtige Voraussetzung fiir das Entstehen einer ato-

pischen Dermatitis darstelle. Eine verdnderte Permeabilitéit der Schleimhéute kénne

Gonzales de la Reguera et al., 1971
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dies begiinstigen. Nach vorheriger Sensibilisierung werde es dann zu einer Ausein-
andersetzung aktueller Allergene mit den immunkompetenten Zellen des lympha-
tischen Systems kommen. Dariiber hinaus werde die Reaktion iiber die Blutbahn
in die Haut verlagert. Sensibilisierende Molekiile gelangten also iiber den Verdau-
ungstrakt durch erhohte intestinale Permeabilitét in den Organismus. Dem respira-
torischen Weg schrieb Erdmann weniger Bedeutung zu. Wie es anschlieffend in der
Haut zu den entscheidenden weiteren Pathogeneseschritten komme, sei noch nicht

hinreichend geklirt, so der Autor.?

Australische Péadiater untersuchten im Jahr 1982 die humorale Immunantwort
nach Kuhmilchgabe bei 12 Kindern mit Neurodermitis und bei 60 Kindern mit
urtikarieller oder angio-6dematoser Reaktion auf Kuhmilch sowie bei einer Kon-
trollgruppe. Sie stellten fest, dass bei atopischer Dermatitis IgE-, IgA-, und IgG-
Milchantikérper vorhanden seien. Bei Urtikaria konnten nur IgE-Milchantikérper
erkannt werden. Die Autoren waren deshalb der Meinung, dass bei den beiden Er-
krankungen verschiedene Pathomechanismen abliefen, die als Gemeinsamkeit Igk-
Milchantikérper aufwiesen. Auch in diesem Fall konnten die gesteigerte Darmper-
meabilidt und die erhohte Antigenabsorption und somit die starke Exposition zu An-
tigenen der Neurodermitiker ihre Ergebnisse erkliren.®® Der Pidiater Hurwitz beton-
te 1982, dass man die Rolle der Nahrungsmittel bei Neurodermitis nicht iibersehen,
aber auch nicht als einzigen Grund fiir die Erkrankung betrachten diirfe.®! Der US-
Amerikaner Hanifin gab ebenso an, dass Nahrungsmittelallergien eine Bedeutung
bei der Entstehung der Neurodermitis hétten. Allerdings sei das Ausmafl noch nicht

ausreichend geklért, so der Pidiater.%?

Sampson und McCaskill aus den USA untersuchten 113 Kinder mit Neuroder-
mitis auf Nahrungsmitteliiberempfindlichkeiten. Bei 56 % ergaben sich positive Er-
gebnisse. (insgesamt 101 positive Testungen) Bei 84 % der positiven Provokationen
entwickelten sich Hautsymptome, bei 52 % gastrointestinale Beschwerden und bei
32 % wurde iiber respiratorische Symptome geklagt. Im Anschluss wurde eine ent-
sprechende Didt bei den positiv Getesteten durchgefiihrt. 40 % dieser Patienten
verloren hierdurch im Laufe von 1-2 Jahren ihre Allergie und zeigten signifikan-
te Verbesserung ihrer Haut (im Gegensatz zu denjenigen, die keine Nahrungsmit-
telallergie aufwiesen). Daher kamen die Autoren zu dem Ergebnis, dass in einer
Subgruppe Lebensmittelallergien eine wichtige Rolle bei der Entstehung der Neu-

rodermitis einnihmen.% Eine englische Forschungsgruppe fiihrte eine Untersuchung
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der Permeabilitdt der Darmschleimhaut bei 11 Neurodermitispatienten und einer
Kontrollgruppe durch.5* Sie wurde mit Hilfe des Lactulose/Mannitol-Versuchs gete-
stet. Dieser Test dient der Feststellung der Permeabilitéit- und Barriereleistung der
Darmmukosa. Es wird ein Gemisch aus Lactulose und Mannitol oral eingenommen.
Beide Stoffe werden nach enteraler Aufnahme unverédndert wieder ausgeschieden.
Mannitol wird transzellular und Lactulose parazellular aufgenommen. Da es sich
bei Letzterem um ein sehr grofles Molekiil handelt, wird es unter physiologischen
Bedingungen in kleinen Mengen aufgenommen und lésst sich anschlieBend nur in
geringer Konzentration im Urin nachweisen. Bei gestorter intestinaler Permeabilitét
kann somit das Lactulose/Mannitol-Ratio erhoht sein.% In dem Versuch von Uka-
bam et al. war dieser Wert bei den Neurodermitikern erhoht. Laut Autoren ldsst
es daher die Annahme zu, dass Antigene tatsdchlich stiarker bei Personen mit die-
ser Erkrankung resorbiert wiirden. Die Bedeutung der geringeren Barrierefunktion
des Darms fiir die Entstehung von Neurodermitis konnte von der Forschergruppe

dagegen nicht ausreichend geklédrt werden.

Die finnischen Dermatologen Hannuksela und Lathi untersuchten die Folgen einer
oralen Gabe von Nahrungsergdnzungsmitteln bei Neurodermitispatienten. Sie woll-
ten testen, ob sie einen Triggerfaktor darstellen. Diese These konnte nicht bestétigt
werden, da nur 1 Patient von 91 Patienten auf die Provokation reagierte.¢ Der nor-
wegische Dermatologe Rajka fithrte im Jahr 1986 eine Umfrage zu mdoglichen Trig-
gerfaktoren bei Neurodermitis durch. 12 von 21 Dermatologen waren der Meinung,
dass Nahrungsmittelintoleranzen Einfluss auf die Hauterkrankung nehmen kénnten.
Hauptséchlich wurden Eier, Milch, Kése, Seefisch, Friichte, Gemiise und Gewiirze

angefiihrt .57

Atherton duflerte 1988, dass er einen Zusammenhang von Nahrungsmittelallergien
und der Entstehung von Neurodermitis sehe. Allerdings schrieb er, dass er sich iiber
die Art und Weise und den Umfang nicht sicher sei. Zudem glaubte er, dass die Be-
deutung dieses Zusammenhangs iiber die Jahre abnehme. Im Gegensatz zu anderen
Triggerfaktoren wiirden die Nahrungsmittel eher in der initialen Phase der Neu-
rodermitisentwicklung wirken, so der Autor.®® Im selben Jahr betonten Broadbent
und Sampson, dass Nahrungsmitteliiberempfindlichkeiten eine groffe Rolle bei der
Auspriagung der Erkrankung bei vielen jungen Neurodermitispatienten spielten.®”

Graham-Brown hingegen gab an, dass die Rolle der Nahrungsmittel kontrovers dis-
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kutiert werde. Eine einheitliche Meinung fand er nicht.”™ Im Jahr 1989 untersuchte
eine italienische Forschungsgruppe, wie bereits Ukabam et al. 1983, die intestina-
le Permeabilitdt bei erwachsenen Neurodermitikern. 15 Patienten und 12 Gesunde
nahmen an dem Lactulose/Mannitol-Test teil. Es lieB sich kein signifikanter Un-
terschied zwischen den Gruppen feststellen. Daher kommen die Autoren zu dem
Schluss, dass die intestinale Permeabilitdt keine Rolle in der Pathogenese der ato-
pischen Dermatitis spielen kénne. Allerdings gaben sie zu bedenken, dass der Test
bei Kindern moglicherweise zu einem anderen Ergebnis gefiihrt hitte.” Auch in
Frankreich wurde im selben Jahr eine Studie zur Testung der intestinalen Permea-
bilitdt bei 28 jungen Neurodermitikern und einer Kontrollgruppe durchgefiihrt. Man
fand im Rahmen des Lactulose/Mannitol-Tests heraus, dass die Durchléssigkeit der
Darmschleimhaut nur bei den neurodermitischen Patienten, deren Exazerbationen
in direkten Zusammenhang mit der Einnahme bestimmter Lebensmittel gestellt wer-
den konnten, erhéht war.” Auch im Jahr 1989 unternahmen italienische Padiater
aus dem Bereich Allergologie und Immunologie eine sehr interessante Studie zur
Klarung der Bedeutung der herabgesetzten intestinalen Permeabilitdt. Sie stellten
das Auftreten von Atopie und Nahrungsmittelallergien (positive Hauttests) bei 80
Frithgeborenen und 80 Reifgeborenen gegeniiber. Bei Frithgeborenen ist die Permea-
bilitdt des Darms noch erhoht. Es konnte im Versuch allerdings kein Unterschied
zwischen den Gruppen bei der Anzahl der positiven Tests festgestellt werden. Aus
diesem Grund schlossen die Autoren aus, dass kein Zusammenhang zwischen vermin-
derter Barrierefunktion und der Ausbildung von Nahrungsmittelallergien bestehe.
Allerdings ergénzen sie am Ende ihres Papers, dass alle Babys gestillt worden sei-
en. Ein mogliches anderes Ergebnis, bedingt durch eine massive Antigenbelastung
aufgrund von kuhmilchbasierter Sduglingsnahrung, konnte von den Autoren nicht

ausgeschlossen werden.”

Van Bever et al. untersuchten bei 25 Kindern mit Neurodermitis die Reaktion auf
die orale Gabe von Nahrungsmitteln und Lebensmittelzusatzstoffen (z. B. Tartra-
zin). Bei der Testung der Nahrungsmittel ergab sich bei 24 Kindern mindestens eine
Hypersensibilitéit. Aulerdem zeigten alle Kinder Hautsymptome und/oder gastroin-
testinale Beschwerden bei der Provokation mit mindestens einem Zusatzstoff. Daher
waren die Autoren der Meinung, dass alle genannten Stoffe in der Lage seien, eine
Exazerbation der Neurodermitis auszulésen.” Hannuksela nahm im folgenden Jahr

Stellung zu van Bever: Er konnte im Gegensatz zu dem Belgier keinen Unterschied
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zur Placebogruppe feststellen. Zudem beschrieb er, dass er noch keine Verschlech-
terungen der Neurodermitis durch die Einnahme von Lebensmittelzusatzstoffen bei
seinen Patienten habe beobachten kénnen.” Die Pidiater Devlin und David testeten
hingegen 1992 den Einfluss des Lebensmittelfarbstoffes Tartrazin auf die Neuroder-
mitis. Bei den 12 teilnehmenden Kindern hatten die Eltern zuvor den Verdacht der
Verschlimmerung der Hautkrankheit durch Tartrazin beschrieben. Es wurden drei
,2wahre“ und drei ,,Placebo “-Provokationswochen durchgefiihrt. Nur ein Kind erlitt
eine Verschlimmerung der Neurodermitis durch die Tartrazin-Gabe. Bei den anderen

konnten keine Verdnderungen festgestellt werden.™

Sampson und Hughes kamen 1992 aufgrund von Evaluationen verschiedener Stu-
dien zu dem Ergebnis, dass eine Nahrungsmittelhypersensibilitdt nur bei 1/3 der
Neurodermitis-Kinder in der Pathogenese der Hauterkrankung von Bedeutung sei.
Threr Meinung nach reagierten rund 2/3 der Kinder nicht auf Provokationstests und
Eliminationsdifiten.”” Ein Jahr spiter testete wieder eine Gruppe englischer und ita-
lienischer Pédiater im Rahmen einer Studie die intestinale Permeabilitéit bei Neuro-
dermitikern. Bei den 15 Patienten mit atopischer Dermatitis stellte sich eine gerin-
gere Barrierefunktion — im Gegensatz zu den 18 Gesunden aus der Kontrollgruppe
— dar. Ferner versuchten sie, im Rahmen von Restriktionsdiéten eine Reduktion der
Permeabilitit zu erreichen. Insgesamt konnte jedoch keine signifikante Verdnderung
bei den Patienten, die mit verbessertem Hautbild auf die Diét reagierten, festge-
stellt werden. Aus diesem Grund kamen die Autoren zu dem Ergebnis, dass weitere
Studien notig seien, um zu beweisen, dass didtische Restriktion die Permeabilitét

der Darmschleimhaut bei Neurodermitikern senken kénne.”®

Morren et al. gaben 1994 an, man wisse mittlerweile, dass Nahrungsmittel Ein-
fluss auf die atopische Dermatitis nehmen kénnten. Allerdings sei nicht geklért,
wie hiufig und in welchem Umfang sie die Erkrankung beeinflussen wiirden.” Ein
Jahr spéter iiberpriiften die finnischen Péadiater Majama und Isolauri auch die in-
testinale Permeabilitéit bei Neurodermitis-Patienten. Bei den 14 Patienten aus der
Versuchsgruppe war die getestete Absorption der Meerrettich-Peroxidase signifikant
erhoht (im Gegensatz zur Kontrollgruppe). Daher glaubten die Autoren, dass es bei
Neurodermitikern zu einem gestorten Antigentransfer komme. Dieser initiiere und
erhalte eine Immunreaktion auf verschiedene Umweltantigene, inklusive Nahrungs-

mittel, aufrecht.®® Auch der Allergologe und Immunologe Sampson beschrieb, dass
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die Nahrungsmittelallergene die mukdse Barriere iiberschreiten wiirden.5!

Zusammenfassend ist festzustellen, dass der Einfluss von Nahrungsmitteln auf die
atopische Dermatitis ein stark diskutiertes Thema war. Eine einheitliche Meinung

zu dem Ausmafl ihrer Bedeutung konnte allerdings nicht gefunden werden.

5.2. Psyche

Garrie et al. untersuchten in einer Studie den Triggerfaktor ,,Psyche® bei atopi-
scher Dermatitis. Im Vergleich zu Patienten mit Pityriasis rosea und gesunden Men-
schen besafien Neurodermitiker stérkere Angste (gemessen am State-Trait Anxiety
Inventory; Fragebogen zur Erfassung der aktuellen und habituellen Angst). Alle drei
Gruppen bestanden aus 45 Studienteilnehmern. Die Arzte kamen zu dem Schluss,
dass Angst und atopische Dermatitis miteinander in Verbindung stinden.? Rechen-
berger beobachtete 1976 einen Neurodermitiker in einer {iber 270 Stunden laufenden
Psychoanalyse (begleitend zum Alltag). Es stellte sich fiir die Autorin heraus, dass
der Patient in Konfliktsituationen meist floh oder sich seine Probleme und Emotio-
nen in Form von atopischer Dermatitis somatisierten.®® Auch Fritz duflerte 1979 drei
verschiedene Hypothesen iiber die Rolle der Psyche bei Neurodermitis: 1.) Spezielle
emotionale Probleme und Personlichkeitsstrukturen kénnen Neurodermitis alleine
oder in Kombination mit anderen Triggerfaktoren verursachen. 2.) Vorbestehende
(vielleicht bis jetzt noch nicht offenkundige) Personlichkeitsprobleme oder Konflikte
in der Familie verbinden sich mit der atopischen Dermatitis, verschlimmern sie und
konnen die Therapie behindern. 3.) Neurodermitis fithrt zu emotionalen Problemen

fiir das Kind und seine Familie.?*

Im Jahr 1980 berichtete Kumar iiber eine Studie mit 90 Neurodermitispatienten.
Es konnte festgestellt werden, dass der Beginn der Erkrankung bei 77 Patienten im
Rahmen eines , psychischen® Vorfalls lag. Der Autor betonte, dass Arger, Schuld-
gefiihle und Depressionen starken Einfluss haben kénnten.®® Im Jahr 1985 gaben die
US-Amerikaner Faulstich und Williamson an, dass Angst und Stress das Kratzen
noch verstiarken oder sogar eine Exazerbation auslosen konnten. Diese Emotionen
seien hiufig die Folge der Erkrankung, so die Autoren.®® Der Schweizer Dermato-

loge Wiithrich erwéhnte auch, dass besonders psychologische Faktoren bei Neuro-
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dermitis immer beachtet werden miissten.®” 1985 untersuchte eine dermatologisch-
psychologische Fachgruppe aus den USA die Reaktionen von zehn Neurodermiti-
kern in Stresssituationen im Vergleich zu einer Kontrollgruppe mit ebenfalls zehn
Patienten. Wiahrend des psychophysiologischen Stresstests wurden bei den Neuro-
dermitikern hchere Werte beziiglich der EMG-Aktivitét, der Herzfrequenz und des
Angstlevels in der ,,Symptome Checklist-90R “ festgestellt. Die Autoren gaben an,
dass somit eine psychologische Komponente eine Rolle bei atopischer Dermatitis
spiele, diese jedoch noch weiter erforscht werden miisse, um sie definitiv belegen zu
kénnen.® Gil et al. aus den USA untersuchten 1987, welche psychischen Faktoren
besonders auf die Hauterkrankung Einfluss nehmen. Hierbei befragten sie 44 jun-
ge Neurodermitiker und ihre Familien. Es stellte sich heraus, dass es besonders die
chronischen Probleme sind, die eine Rolle spielen. Life-events und Alltagsprobleme

nihmen nur einen geringeren Einfluss, so die Psychiater.®

1989 duBlerte sich Wiithrich noch einmal zu psychologischen Faktoren bei Neu-
rodermitis. Er betonte, dass der Mechanismus, der einen emotionalen Reiz in ein
korperliches Symptom umwandele, immer noch Gegenstand der Forschung sei.””
Miinzel und Schandry fanden im Rahmen einer Studie heraus, dass die psychophy-
siologische Reaktivitdt unter dem Einfluss psychischer Belastung bei 18 Neuroder-
mitikern im Gegensatz zu 15 Patienten der Kontrollgruppe erhéht war. Beispiels-
weise konnte eine Erhohung der Hauttemperatur bei Patienten, die unter starkem
Juckreiz litten, bei Belastungen wie Kopfrechnen gezeigt werden. Dieses Ergebnis
konne fiir die oft berichteten Zusammenhénge zwischen psychischer Belastung und
Auspriigung der Symptomatik bedeutsam sein, so die Autoren.”! Eine Dermatolo-
gengruppe aus Gottingen untersuchte im Jahr 1990 den Hautzustand von 70 Neuro-
dermitikern nach einem Kurzurlaub. 2/3 der Patienten hatte eine Verschlechterung
erlebt. Bei den meisten konnte im Nachhinein eine auslésende psychosoziale Kon-
stellation vermutet werden. Aus &rztlicher Sicht wurden vor allem Telefonate und
Besuche als urséchlich angesehen. 15 Patienten, die beim ersten Kurzurlaub ein Re-
zidiv erlitten hatten, wurde ein weiterer Aufenthalt verschrieben. In diesem Fall
zeigte sich ein iiberwiegend stabiler Hautzustand. Die Patienten gaben hierfiir kon-
krete Verhaltens- und Einstellungsdnderungen als Grund an. Die Autoren folgerten,
dass somit ein Kurzurlaub als diagnostische und therapeutische Moglichkeit in der

psychosomatisch-orientierten Behandlung des atopischen Ekzems sinnvoll sein kénne
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und die Rolle der Psyche bei dieser Erkrankung unterstreiche.%?

Eine andere Studie stammt von King und Wilson aus dem Jahr 1991. 50 Neuro-
dermitispatienten fiihrten 14 Tage lang Tagebuch und machten sich Notizen iiber
emotionalen Stress und den Hautzustand. Die Analyse der Ergebnisse ergab, dass
zwischenmenschlicher Stress sowie Krisen/Depressionen signifikant im Zusammen-
hang mit Veréinderungen der Haut standen. Mogliche Griinde hierfiir kénnten laut
den Autoren sein: 1.) Zwischenmenschlicher Stress fithrt zu einer Zunahme von Haut-
symptomen aufgrund physiologischer Konsequenzen der Erregung. 2.) Zunahme der
Hautsymptome (Unansehnlichkeit) kann Menschen stérker in zwischenmenschlichen
Situationen stressen. 3.) Starker Stress kann dazu fithren, dass der Patient seine
Haut noch schlimmer wahrnimmt, als sie in Wirklichkeit ist. 4.) Das Ausmaf der
Symptome kann den Patienten dazu bringen, dass er manche Situationen noch nega-
tiver sieht.”® Morrel et al. duflerten 1994, dass negative Life-events Exazerbationen
auslosen konnten. Auch téglicher emotionaler Stress kénne zu Juckreiz und Krat-
zen fiihren, so die Autoren.”® Eine japanische Studie konnte einen Zusammenhang
zwischen dem psychologischen und immunologischen Status von 27 Neurodermitis-
patienten herstellen. Sie zeigten ein signifikant dngstlicheres Profil im Gegensatz zu

einer Kontrollgruppe (30 Patienten).%

Zusammenfassend bleibt festzustellen, dass der Psyche eine bedeutende Rolle bei
Neurodermitis zugeschrieben wurde. Allerdings wird sie eher weniger als Erkran-

kungsgrund, sondern mehr als Triggerfaktor bezeichnet.

5.3. Schwitzen

Zaslow und Derbes duflerten 1970, dass der Juckreiz bei Neurodermitis im Mit-
telpunkt stehe. Aus diesem Grund sei das Schwitzen ein Triggerfaktor bei dieser
Hautkrankheit.?® Auch im Jahr 1977 beschrieb Dahl das Schwitzen als einen Fak-
tor, der die atopische Dermatitis verschlimmern koénne.?” Morren et al. duBerten,
dass es zwar keinen zweifelsfreien Beweis fiir die Rolle des Schwitzens bei Neuroder-
mitis gebe, allerdings fiihre es zu Juckreiz und das wiederum koénne die Erkrankung
verschlimmern.”® Das Schwitzen stellt somit einen von vielen Triggerfaktoren bei

Neurodermitis dar und wurde noch haufig von weiteren Autoren genannt.
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5.4. Klima / Umgebung

Auch die Rolle des Klimas wurde in den Papers hiufig erwéhnt. Der Dermatolo-
ge Rajka duflerte 1986, dass trockene und kalte Luft zu sehr trockener Haut fiihre.
Feuchte und heile Luft konne sekundére Infektionen begiinstigen, aber auch Hy-
perhidrosis und Juckreiz herbeifithren. Ein geméfigtes Klima sei ideal bei Neuro-
dermitis, so der Autor.” Weitere Angaben zu diesem Triggerfaktor sind im Kapitel

,» Therapie der Neurodermitis“ zu finden.

5.5. Irritanzien

Zu den Irritanzien werden vor allem physikalische und chemische Faktoren gezéhlt.
Besonders hiufig wird das Tragen von Wolle als Juckreizausloser genannt.!® Der fin-
nische Padiater Luoma ging 1984 sogar soweit, dass er sagte, eine Wolle-Intoleranz
kénne ein Zeichen fiir eine spitere Atopie sein.'® Aber auch die Benutzung von Sei-

102 103

fen, Desinfektionsmitteln™~ sowie Reinigungsmitteln, Waschmitteln'”> und anderen

moglichen chemischen und physikalischen Irritanzien werden als mogliche Trigger-

faktoren in der Literatur angefiihrt.!0*

5.6. Infektionen

Die Rolle der Staphylokokkus aureus-Besiedlung der Haut ist auch ein weites Thema
in der Diskussion um die Atiologie der Neurodermitis. Bei Neurodermitikern tritt
eine erhohte Rate an Infektionen auf. Viele Autoren sahen in der starken mikrobiel-
len Besiedlung einen Triggerfaktor der Neurodermitis.'% Der englische Dermatologe
Grahm-Brown unterstrich in seiner Veroffentlichung aus dem Jahr 1988, dass man
iiber den Grund der erhohten Rate an Staph. aureus-Infektionen nicht einig sei.
Ob es sich um einen é#tiologischen Faktor oder eine Folge der Erkrankung hande-
le, bliebe weiterhin Gegenstand der Diskussion, so der Autor. Sie kénne jedoch in
jedem Fall eine Verschlimmerung der Neurodermitis verursachen.'® Der Schwede
Rystedt sah in dieser Diskussion mehr Belege dafiir, dass es sich um eine Folge der

Hauterkrankung handele. 07
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Eine deutsch-belgische dermatologische Forschungsgruppe gab 1994 in ihrer Ver-
offentlichung an, dass eine Staph. aureus-Besiedlung bei 90 % der Patienten in den
Hautlésionen vorzufinden sei. Sie werde sogar auch in nicht-infizierten Arealen der
Haut festgestellt. Fiir diese Autorengruppe sind die Bakterien ein eindeutiger Trig-

gerfaktor, der Exazerbationen auslosen kann.!%®

5.7. Allergene (keine Nahrungsmittel)

Neben moglichen Nahrungsmittelallergien wurden auch andere Allergien als mégliche
Triggerfaktoren diskutiert. Die Bedeutung der Kontaktmeidung mit Hausstaubmil-
ben, felltragenden Haustieren, Schimmelpilz und Pollen wurde iiber die drei Jahr-
zehnte immer wieder besprochen. Bei dem Vorhandensein einer entsprechenden Al-
lergie waren sich die Autoren meist einig, dass eine Meidung oder Therapie vorge-

nommen werden solle.!%?

5.8. Gestorte Hautbarriere

Ein anderer Faktor, der iiber die drei Jahrzehnte haufig genannt wurde, war die
gestorte Hautbarriere von Neurodermitikern. Als reiner Atiologiefaktor wurde das
Phénomen meistens nicht beschrieben, aber als moglicher Triggerfaktor. Wiithrich
sprach im Jahr 1984 von einer Storung der Schweifl-, Lipid- und Barrierefunktion,
die eine Neurodermitis begiinstigen koénnte.!''® Auch Stégmann erwihnte 1990 das
Auftreten von Xerose, Keratose und Ichytose, die aus einer verminderten Talgdriisen-
produktion entstehen, bei Neurodermitis.!'' Tupker et al. aus den Niederlanden
gaben 1990 an, dass eine Storung der Hautbarriere und Xerosis Griinde fiir die
starke Empfindlichkeit gegeniiber Irritanzien sein kénnten.!!? Es gab noch eine Reihe
anderer Autoren, die die Bedeutung der verédnderten Hautbarriere als ein wichtiges

Charakteristikum bei Neurodermitis erwahnten.

6. Fettsdaure-Metabolismus

Eine andere Atiologiethese betrifft den Fettsiure-Metabolismus. Die schwedische
Forschungsgruppe Strannegard et al. untersuchten bei neun Kindern mit Neuroder-

mitis den Fettsduregehalt des Serumlecithins. Man fand einen erhohten Linols&dure-
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spiegel und einen verminderten Spiegel ihrer Metaboliten. Des Weiteren untersuch-
ten sie ebenfalls das Serumlecithin im Nabelschnurblut von 42 Babys. Hier konn-
te deutlich herausgestellt werden, dass die 21 Babys mit hohen IgE-Spiegeln auch
hohe Werte an Linolsdure aufwiesen (im Gegensatz zu den 21 Babys mit norma-
len IgE-Levels). Aus diesem Grund folgerten die Autoren, dass die immunologische
Dysfunktion bei atopischer Dermatitis mit einem gestorten Fettsaurestoffwechsel im

Zusammenhang stehen konne. '3

Die Dermatologen Melnik und Plewig fithrten 1989 weiter aus, dass die erhéhte
Linolséure durch einen Fehler der Delta-6-Desaturase zustande komme. Hierdurch
werde weniger Gamma-Linolensdure und Dihomogamma-Linolensdure hergestellt.
Das wiederum fiihre zu einem Defizit des Prostaglandins E1 und kénne somit zu
einer herabgesetzten T-Zellreifung fithren. Die herabgesetzte zell-vermittelte Immu-
nitdt und die unkontrollierte B-Zell-Antwort mit gesteigerter IgE-Synthese werden
von den Autoren daher mit dem Prostaglandin El-abhéngigen Defekt der T-Zell-
Differenzierung begriindet. Die Autoren empfahlen daher Miittern und Babys in den
ersten Lebensmonaten des Kindes eine Supplementierung der Gamma-Linolenséure
(PGE; besitzt eine zu kurze Halbwertzeit).!*

Wright et al. aus GroBbritannien nahmen im folgenden Jahr Stellung zu Melnik
und Plewig und unterstiitzten deren Theorie.!'® Wright hatte mit Bolton, einem
Arzt aus Simbabwe, 1989 eine unterstiitzende Studie unternommen. Sie untersuch-
ten die Muttermilch von 25 Miittern mit Kindern mit atopischer Dermatitis und von
22 Miittern einer Kontrollgruppe. Es stellte sich heraus, dass erstere einen héheren
Anteil an Linolsdure und einen verminderten Anteil an Dihomogammalinolensiure
als die Kontrollgruppe aufwiesen. Der Rest der Zusammensetzung war gleich. Bei
Miittern, die selbst an Neurodermitis erkrankt sind oder waren, war die Differenz zur
Kontrollgruppe noch deutlicher. Aus diesem Grund lie man die Vermutung zu, dass
Miitter mit neurodermitischen Kindern eine verdnderte Fettsdurezusammensetzung
in der Muttermilch aufwiesen. Dies unterstiitze die These, dass bei atopischer Der-
matitis ein Defekt in der Umsetzung von Linolséure in ihre mehrkettigen, mehrfach
ungesittigten Metaboliten vorliege, so die Autoren.''® Im Jahr 1989 duflerte sich
auch der Schweizer Dermatologe Wiithrich iiber die Berichte, dass eine Stérung des
Stoffwechsels der essentiellen ungeséttigten Fettsiduren und somit der Prostaglandin-
synthese bei Neurodermitis vorliege. Er gab an, dass die verminderte Konzentration

an Prostaglandinvorlaufern und die erhchten Level an Linolsdure auf einen Defekt
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der Delta-6-Desaturase zuriickgefiihrt wiirden. Dieser Defekt werde als biochemische
Basis der Atopie postuliert, so Wiithrich. Die Therapieversuche mit dem Enzympro-
dukt Gamma-Linolensédure héitten jedoch sowohl gute als auch schlechte Ergebnisse

erbracht.!1”

1990 wurde in einer Studie die Konzentrationen an Linolsdure und ihrer Meta-
boliten in den Plasmaphospholipiden bei 48 Neurodermitikern und insgesamt 467
Gesunden untersucht. Das Verhéltnis war bei den Neurodermitikern im Gegensatz zu
einer Kontrollgruppe signifikant erhoht. Die Autoren kamen zu dem Ergebnis, dass
die Studie vorherige Beobachtungen unterstiitze. Ein Defekt der Delta-6-Desaturase
liege nahe, so die Autoren.!® Drei Jahre spiiter unternahmen Biagi et al. aus Itali-
en eine umfangreiche Studie zu der Fettsdurezusammensetzung in Membranen und
Erythrozyten bei 54 jungen Neurodermitikern und 13 Gesunden. Folgende Ergeb-
nisse lieflen sich im Gegensatz zur Kontrollgruppe finden: 1.) hthere Werte an Li-
nolsdure, 2.) erniedrigtes Level an Arachidonséure, 3.) hiufig erhohtes Verhéltnis
von Linolsédure zu Arachidonséure bei Neurodermitikern mit hohen IgE-Levels und
positiven Allergietests. Das Fazit der Autoren lautete, dass die Studie die Hypo-
these der Verdnderung des ungesittigten Fettsduremetabolismus bestétige. Diese
kénne in eine verinderte Prostaglandinproduktion miinden, so Biagi et al.''® 1998
erwahnte die Dermatologin Ballmer-Weber, dass bei einer Subgruppe der Neuroder-
mitispatienten eine Stérung der Delta-6-Desaturase vorliege und mit einem Mangel
an Gamma-Linolensédure einhergehe. Diese sei fiir die Struktur und Funktion der

epidermalen Hautbarriere besonders wichtig.!2°

Zusammengefasst stellte der gestorte Fettsauremetabolismus einen Atiologieansatz
bei Neurodermitis dar. Ob es sich hierbei allerdings ausschliellich um einen Teil der
Pathogenese handelt, bleibt offen.

7. Atiologieansitze zum Thema ,, Nihrstoffhaushalt “

Es konnten drei Studien gefunden werden, in denen ein Nahrstoffungleichgewicht mit
der Entstehung von Neurodermitis in Verbindung gebracht wird. Um eine Redun-

danz zu vermeiden, werden sie daher erst im Kapitel 6 wiedergegeben und analysiert.
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4.2 Therapie der atopischen Dermatitis

Betont werden muss zunéchst, dass es aufgrund einer fehlenden Atiologiekldrung eine
Vielzahl verschiedener Therapieansétze gab. Der Wirkmechanismus, insbesondere
der Medikamente, wird nicht ausfiihrlich erlautert, da es den Rahmen dieser Arbeit

iibersteigen wiirde.

1. Basistherapie

Zur Basistherapie zdhle ich Therapieverfahren, die die Kérperhygiene und den Um-
gang mit Irritanzien betreffen, sowie einfache antipruriginose Mafinahmen (keine
Antihistaminika).

Baden/Seifen

Eine grundlegende Forderung vieler Autoren lag in der Minimierung der Korper-
reinigungen'?', obwohl es auch Arzte gab, die ein tégliches Baden vorsahen.'?? Auch
sollte das Baden oder Duschen nicht bei zu heifler Temperatur erfolgen, um eben-
falls eine Verstarkung der Hautaustrocknung zu vermeiden. Manche Autoren emp-
fahlen, auf Seifenprodukte génzlich zu verzichten und den Korper ausschlieSlich mit
Leitungswasser zu reinigen.'?® Andere hingegen wiesen nur auf die Vermeidung ir-
ritierender Seifen hin und befiirworteten milde Produkte.!?* Wichtig war auch die
Diskussion um Badezusétze. In den Artikeln lassen sich viele verschiedene Vorschlige
zu Olbédern finden. Aber auch andere Badezusitze, wie beispielsweise Milch, Kleie
oder Teer, wurden iiber den gesamten Zeitraum erwihnt.!?® Ein anderer Aspekt,
der von fast allen Autoren der drei Jahrzehnte empfohlen wurde, war die direkte
Auftragung einer Pflegecreme oder von Glukokortikoiden auf die noch leicht feuchte

Haut. Hierdurch sollte sich die Penetration der aufgetragenen Externa erhohen.

Triggerfaktoren meiden

Zu der Basistherapie der Neurodermitis zéhlt auch eine Minimierung des Juckrei-
zes durch Umweltfaktoren. Ein wichtiger Bestandteil ist die Wahl der Kleidung eines
Neurodermitikers. Besonders irritierende Stoffe, wie z. B. Wolle, sollten vermieden
werden.'?® 1990 wurde in einer Studie gezeigt, dass neben Wolle auch andere raue

synthetische Textilien von Neurodermitikern schlecht vertragen werden.'?” Einen

121 Epstein, 1974

122 Halbert, 1996; Urash und Bahna, 1996

123 Waisman, 1972

124" Roane, 1971; Kaplan und Rosenberg, 1978; Epstein, 1974

125 Harnack, 1983

126 Waisman, 1972; Dahl, 1977; Jacobs, 1976; Kaplan und Rosenberg, 1978
127 Diepgen et al., 1990
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weiteren wichtigen Triggerfaktor fiir Juckreiz stellt — nach Aussage der Autoren —
das Schwitzen dar. Nicht zu dicke Kleidung sowie nur leichte korperliche Aktivitdten
kénnten das Juckreizrisiko mindern.'?® Ebenso sah man vor, die Fingernigel generell
ganz kurz zu halten, um die Gefahr des Aufkratzens der Léisionen, insbesondere bei
Kindern, einzudimmen.'?® Die Notwendigkeit des Bandagierens von Kinderhinden
wurde ebenfalls von einigen Autoren angesprochen.’® Andere wiesen darauf hin,
dass iiber das Tragen von Leinenhandschuhe oder auch teilweise iiber das Festbin-
den der Arme im Schlaf nachgedacht werden miisse.!3! Aulerdem sollten méoglichst

132 Mogliche Allergien oder Allergiebildungen

Haustiere mit Fell vermieden werden.
konnten sich sehr stark auf die Neurodermitis auswirken. Einen weiteren wichtigen
Triggerfaktor fiir mogliche Exazerbationen der Neurodermitis sahen viele Arzte in
zu starken Temperaturwechseln.!3® Im Besonderen wurde der Luftfeuchtigkeit eine
grofle Bedeutung zugemessen. Eine geméfiigte Umgebungstemperatur mit einer kon-
stanten Luftfeuchtigkeit von 70 % erschien vielen Arzten vorteilhafter.'®* AuBerdem

wurden Luftbefeuchter fiir die Wohnung in den trockenen Monaten empfohlen.!3
Berufswahl

Auch die Berufswahl wurde bei Menschen mit atopischer Dermatitis diskutiert.
Berufe, die viel Kontakt mit Wasser oder Irritanzien voraussetzen, sollten nicht
angestrebt werden.!®® Aus diesem Grund lie8 sich ein einheitlicher Aufruf der ver-

schiedenen Autoren zur Berufsberatung finden.'?”

Pflegecreme

Fiir die Grundpflege der Haut gab es Empfehlungen fiir viele verschiedene Préapa-
rate, die meistens der Austrocknung der Haut begegnen sollten. Die Bedeutung die-
ser Grundpflege wurde von allen Autoren unterstrichen. Die Frage des Vehikels und
der Zusatzstoffe wurde dagegen in den drei Jahrzehnten stark diskutiert. Letztend-

lich wurde auf individuelle Patientenvertriaglichkeiten und -wiinsche eingegangen.

128
129
130
131
132
133
134
135
136
137

Jacobs, 1976; Stogmann, 1989
Dahl, 1977

Rajka, 1977; Verbov, 1984
Braun-Falco und Ring, 1984
Hurwitz, 1982

Kaplan und Rosenberg, 1978
Roth, 1977

Krafchik, 1983

Verbov, 1984

Schubert, 1990; Hunziker, 1997
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2. Nasse Verbinde (wet dressings)

Fiir das akute Stadium der atopischen Dermatitis wurden in den drei Jahrzehn-
ten hiufig nasse Verbédnde oder Umschlidge empfohlen. Dem sich durch néssende
Léasionen auszeichnenden Grad der Erkrankung sollte wiederum mit Feuchtigkeit
begegnet werden. Hierzu wurde meist die Burowsche Losung angewandt. Sie besteht
aus Eisessig, Isopropanol und destilliertem Wasser. Die Empfehlung beziiglich der
Tragedauer der Wickel variierte. Der Autor Jacobs tendierte zu einer Einwirkzeit von
0,5-1 Stunde ca. viermal téiglich!3®, withrend fiir Epstein 20 Minuten viermal téiglich
ausreichten.'® Der Dermatologe Rajka wendete auch in Kochsalzlésung getrinkte
Umschlige an.'%® Dobson bemerkte in seiner Publikation aus dem Jahr 1976, dass

die Burowsche Losung oft schneller bessere Ergebnisse geliefert habe als topische

Glukokortikoide.'*!

Die nédchste Aussage zu wet dressings lasst sich 1981 in einer Veroffentlichung
von Erdmann finden. Im néssenden Zustand verwendete er Verbénde, die mit 10
Yiger essigsaurer Tonerdelosung befeuchtet wurden. Bei Nachlassen der akuten Pha-
se konnten sich Krusten bilden, die dann mit 2 %iger Salicylvaseline aufgelost wer-

den 142

Der Padiater Hurwitz aus den USA sah diese Therapieformen ebenfalls fiir den
akuten Zustand vor. Seiner Meinung nach haben sie eine juckreizstillende, beruhi-
gende Wirkung. Auflerdem wiirden sie die Reinigung von néssenden Lésionen un-
terstiitzen und entziindete Stellen kiithlen. Die Burowsche Losung sei hierfiir sehr gut
geeignet, besonders wegen der keimtétenden Wirkung. Er sah diese Anwendung fiir
fiinf Tage vor. Am besten sollten weiche Verbénde verwendet werde, aber keine Ga-
ze. Diese sei, ebenso wie Handtiicher, irritierend. Die Temperatur der wet dressings
miisse lauwarm sein. Wenn sie zu heif} seien, kénnten sie eine Vasodilation auslosen,
was wiederum zu nédssenden und juckenden Zustédnden fithren konne. Wenn sie zu
kalt seien, fithre es zu Vasokonstriktion. Auflerdem sollten die wet dressings nicht
zu nass, sondern feucht sein und in Intervallen immer wieder eingeweicht werden.
Topische Kortikosteroide konnten am besten vorher und nachher eingesetzt werden,
damit die Penetration verbessert werde, so Hurwitz.'*3 Der Dermatologe Harnack

empfahl 1983 feuchte Verbidnde mit 1 %igem Hydroxychinolinsulfat fiir néssende

138 Jacobs, 1976
139 Epstein, 1974
140 Rajka, 1977
141 Dobson, 1976
142 Erdmann, 1981
143 Hurwitz, 1982
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Zustinde.'** Die Burowsche Losung wurde von Oakes et al. im selben Jahr wieder
aufgegriffen. Die Pédiater und Dermatologen aus den USA sahen auch fiir den aku-
ten Zustand kalte Verbéande mit der Burowschen Losung fiir 20-30 Minuten vier- bis
sechsmal am Tag vor. Alternativ kénne auch lauwarmes Kochsalzwasser verwendet

werden.!#?

1991 duBerten sich Goodyear et al. zu wet dressings. Sie glaubten, dass sie in
der Therapie der atopischen Dermatitis unterschitzt wiirden. Sie testeten bei 30
Kindern im akuten Zustand folgende Therapieoption: Sie verwendeten Tubegaze
und beschichteten sie mit Kortikosteroidcreme. Diese wurden an Arme, Beine und
Rumpf angelegt und zweimal am Tag nach dem Baden aufgetragen. Aulerdem wur-
den noch vaselinhaltige Creme und Moisturizer fiir trockene Stellen verwendet. Alle
Kinder sprachen gut auf die Therapie an. Es stellten sich keine Rezidive innerhalb
der nichsten 14 Tage ein. Bei den meisten jungen Patienten reichte im Anschluss
eine Erhaltungstherapie mit 1 %iger Hydrokortison-Creme aus. Der Kortisolspie-
gel im Blut erniedrigte sich unter der Therapie leicht, normalisierte sich aber sofort
nach Therapieende wieder. Somit kamen die Autoren zu dem Schluss, dass ein inter-
mittierender Gebrauch der wet dressings mit Kortikosteroiden hilfreich sei. Studien
iiber den Langzeitgebrauch mit wet dressings wiirden keine Nachhaltigkeit zeigen.
Sie seien somit nur kurzfristig fiir die akuten Zustdnde der Neurodermitis sinnvoll,
so Goodyear et al.'% Charlesworth aus der Allergologie und klinischen Immunologie
sah in den wet dressings eine gute Moglichkeit, die Penetration der topischen Kor-
tikosteroide zu verbessern. Allerdings wies er darauf hin, dass im Anschluss immer

Emollientien angewandt werden sollten, um eine Austrocknung zu vermeiden. !4

Neben dem Dermatologen Gawkrodger aus England #® hielt auch der amerika-
nische Dermatologe Halbert wet dressings fiir eine gute Therapieoption im akuten
Zustand der Neurodermitis. Halbert legte nach der abendlichen Kortikosteroidappli-
kation auf die betroffenen Hautstellen feuchte Umschlage (Baumwolle im lauwarmen
Wasser) und dariiber eine trockene Baumwollschicht. Dieses Prozedere wird, laut
Halbert, fiinf bis sieben Tage angewandt, bis die Neurodermitits unter Kontrolle
gebracht ist. Der Autor beschrieb besonders die Kiihlung und die antipruritische
Wirkung der Umschlige als hilfreich.'* Im selben Jahr erwihnten auch die ame-
rikanischen Padiater Boguniewicz und Leung in ihrer Verdffentlichung die wichtige

Bedeutung der wet dressings nach der Auftragung von Kortikosteroiden und Moi-

144" Harnack, 1983

145 Oakes et al., 1983
146 Goodyear et al., 1991
147 Charlesworth, 1994
148 - Gawkrodger, 1993
149 Halbert, 1996
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sturizern.'®® Wieland wies 1998 darauf hin, dass bei der Anwendung von wet dres-
sings auf eine nicht zu niedrige Raumtemperatur geachtet werden solle, da sich das
Kind ansonsten erkilten konne.' Kigi, ein Schweizer Dermatologe, empfahl ad-
stringierende Zuséitze wie Schwarztee oder Antiseptika fiir die Verwendung bei wet

dressings.!??

In einer deutsche Studien von Abeck et al. wurden bei sechs Neurodermitispati-
enten (3 Erwachsene und 3 Kinder) iiber drei Tage neben Basisexterna feuchte, in
Chlorhexidin getrdnkte Umschlidge getestet (im Sinne von , feuchten Schlafanziigen*,
sog. wet wraps). Die klinischen Zeichen, insbesondere der subjektive Juckreiz, ver-
besserten sich deutlich. Parallel zu den klinischen Zeichen nahm auch die kutane
Staph. aureus-Besiedlung ab. Der positive Effekt hielt auch noch bis nach Therapie-
ende an. Die Autoren kamen zu der Ansicht, dass das unter dem englischen Namen
,wet-wrap-dressing“ bekannte Verfahren sehr effektiv sei. Auflerdem seien sie bei
der Verwendung industriell gefertigter Verbénde sehr gut ambulant anwendbar, so
die Autoren.'® Der dinische Dermatologe Thestrup-Pedersen und sein deutscher
Kollege Ring beschrieben ebenfalls wet wraps als sehr gute Therapiemdglichkeit
bei schwerer Neurodermitis. Es sei zwar zeitintensiv, aber die Miihe lohne sich mei-

154

stens.”* Abeck und Strom aus Miinchen betonten in ihrem Paper aus dem Jahr 2000

die sofortige Senkung der Entziindung und die schnelle Abnahme des Pruritus durch

155 Der Amerikaner Raimer wandte wet dressings neben den akuten

wet dressings.
Zusténden auch bei chronischem, lichenifiziertem Ekzem an.'®® Zusammengefasst

wurden wet dressings in allen drei Jahrzehnten verwendet.

3. Antibiotika

In der akuten Phase einer Neurodermitis kann es zu Infektionen der Lisionen kom-
men. Hiufig werden diese auch durch Kratzen begiinstigt. Hierbei wurde ein schnel-
les Handeln mit Antibiotika durch viele Autoren der siebziger Jahre angemahnt.!®”
Dobson!®® sowie Jacobs empfahlen Erythromycin. Jacobs betonte auch die Bedeu-
tung einer oralen Gabe von Antibiotika, da eine lokale antibiotische Creme nicht

ausreiche.'® Roth sah im Tetrazyklin ein wichtiges antibiotisches Medikament. Er

150 Boguniewicz und Leung, 1996

151 Wieland, 1998

152 Kigi, 1998

153 Abeck et al., 1999

154 Thestrup-Pedersen und Ring, 1999

155 Abeck und Strom, 2000

156 Raimer, 2000

157 Roane, 1971; Dahl, 1977; Kaplan und Rosenberg, 1978
158 Dobson, 1976

159 Jacobs, 1976
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wandte es iiber zwei bis vier Wochen als Pravention vor sekundéren Infektionen an
und erzielte damit positive Ergebnisse.'®® Es gab auch Stimmen, die sich kritisch mit
einer Antibiotikagabe auseinandersetzten. Rajka berichtete {iber Typ-1-Reaktionen

bei der Einnahme von Penicillinen.!6!

Auch in den achtziger und neunziger Jahren wurden in den Veroffentlichungen
zur Therapie der Neurodermitis hdufig Antibiotika genannt. Harnack hingegen wies
in seinem Aufsatz von 1983 daraufhin, dass zunéichst Farbstoffe bei sekundéren
Infektionen versucht werden sollten. Dabei sollten die Breitband-Antibiotika Neo-
mycin und Chloramphenicol wegen potentieller Sensibilisierungsgefahr vermieden

162 Diese Gefahr nannten ebenso QOakes et al. 1983. Besonders sahen sie das

werden.
Problem bei topischen Antibiotika im Bereich der Padiatrie. Aus diesem Grund emp-

fahlen sie die orale Gabe Erythromycins in vier verteilten Dosen fiir sieben Tage.'63

Bis 1996 war vor allem Erythromycin das Antibiotikum der Wahl. Der Hambur-
ger Dermatologe Meigel verwendete es aufgrund der vorwiegend penicillinresisten-
ten Stdmme bei dieser Art der Infektion. AuBlerdem habe es seiner Meinung nach
den Vorteil, dass der bei den Kindern héufig mit befallene Nasen-Rachen-Raum
mit behandelt werde.!'®* Auch Baumgartner und Schépf aus Freiburg verschrieben

165 Piirschel hingegen setzte mehr auf Tetrazykline und

hauptséchlich Erythromycin.
Cephalosporine.'®® Bis 1996 blieb Erythromycin das Antibiotikum der Wahl, da es
ein gram-positives Wirkspektrum besitzt und somit gut gegen Staph. aureus einge-

setzt werden kann.

Boguniewicz und Leung erwéhnten in ihrer Verdffentlichung aus dem Jahr 1996 die
Zunahme von Erythromycin-resistenten Stiammen.'5” Nach dem Artikel dieser ame-
rikanischen Pédiater folgten in den néchsten Jahren weitere entsprechende Hinweise.
Abeck et al. aus Miinchen bevorzugten von nun an penicillinasefeste Penicilline wie
zum Beispiel Flucloxacillin oder Zweitgenerationscephalosporine (Cefuroximaxetil)
sowie bei Penicillinallergie Clindamycin.'®® Auch Kégi erwiihnte die moglichen Resi-
stenzbildungen durch die vermehrt auftretenden Erythromycin-resistenten Stamme.
Er sah Flucloxacillin und Fusidinsdure vor.'®® Abeck und Strom empfahlen orale

Antibiotika bei generalisiertem Ekzem oder plotzlichen Exazerbationen. Penicillina-

160 Roth, 1977

161 Rajka, 1977

162 Harnack, 1983

163 QOakes et al., 1983

164 Meigel, 1985

165 Baumgartner und Schépf, 1986
166 Piirschel, 1985

167 Boguniewicz und Leung, 1996
168 Abeck und Mempel, 1998

169 [Ciigi, 1998
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sefeste Penicilline oder Cyclosporine vom Cephalexin-Typ sollten im Gegensatz zu
Makroliden verwendet werden.'™ Zu der gleichen Ansicht kam der Amerikaner Rai-
mer im Jahr 2000.!™" Auch Brockow et al. stellten nochmals fest, dass neuerdings
von der Erythromycinanwendung abgeraten werden miisse, denn in Antibiogrammen

wiirden sich zunehmend Resistenzen zeigen.!™

Auch Antibiotikasalben wurden von einigen Autoren als sinnvoll erachtet. Stog-
mann'™ verwendete sie teilweise zusammen mit Kortikosteroiden. Ahnlich ging der
englische Dermatologe Gawkrodger vor.!™ Wiithrich war ein Jahr spiter — 1994 —
der gleichen Meinung, allerdings unterstrich er, dass er bei sehr starker Infektion
doch zu oralen Antibiotika greife.!™ Ab 1996 gab es immer mehr Stimmen, die sich
gegen topische Antibiotika bei sekundéren Infektionen der Neurodermitis ausspra-
chen.!'”™ Ein anderes topisches Mittel, das versucht wurde, ist das Nadifloxacin. Es
hatte in einer japanischen Studie im Jahr 1999 gute Effekte erzielt.'”” Auch das
Mupirocin wurde 2000 aufgegriffen. Sidbury und Hanifin aus den USA sahen die
Creme zwar als weniger effektiv und teurer als orale Antibiotika an, aber hielten sie

178 Kim und Honig

fiir hilfreich, um die Kolonisation der Bakterien zu reduzieren.
wiesen in ihrer Veroffentlichung von 1998 auf die Einsatzmoglichkeit des Bakteri-
enhemmers Triclosan hin. Sie beschrieben, dass er neben den antibakteriellen auch
noch antimykotische und antientziindliche Eigenschaften besitze. Das Risiko der
Kontaktsensibilisierung sei gering.!™ In zwei Veroffentlichungen im Jahr 1993 und
1998 wurde des Weiteren iiber die Phototherapie in Kombination mit Antibiotika
berichtet. Hierdurch sollte die Staph. aureus-Kolonisation noch stirker gehemmt

werden. 180

Ein anderer interessanter Ansatz ist der Versuch von Inoue et al. aus Japan 1999.
Sie hatten bemerkt, dass durch heifle Quellen die Staph. aureus-Zahl auf der Haut
verringert werden konne. Aus diesem Grund stellten sie eine Losung her, die den-
selben pH-Wert (2-3) besal und mit Mangan- und Iod-Ionen versetzt wurde. Threr
Meinung nach koénne sie als Desinfektionsmittel bei atopischer Dermatitis verwendet

werden. '8!
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Zusammenfassend wird festgestellt, dass sich die Arzte iiber den Einsatz von An-

tibiotika bei sekundéren Infektionen iiberwiegend einig waren.

4. Antihistaminika

Fiir die Behandlung des Juckreizes sahen viele Arzte orale Antihistaminika (AH)
vor.'82 Dobson empfahl Hydroxyzine-hydrochloride oder -pamoate als antipruriti-
sche Medikation.!®® Andere Autoren wiesen auf die sedativen Eigenschaften der
Priparate hin.'® Roth unterstiitzte einen Wechsel der Medikamente nach ein paar
Monaten, um eine leider hiufige Tachyphylaxie zu hindern.'® Rajka sah Antihista-
minika besonders fiir die Nacht als sinnvoll an, da der gleichzeitig sedierende Effekt
den néchtlichen Juckreiz mindere.'®¢ Ab den achtziger Jahren wurde neben den bis-
her genannten Hi-AH der ersten Generation auch H;-AH der zweiten Generation
sowie Ho-AH im Rahmen der Neurodermitistherapie diskutiert. Aus diesem Grund

werden sie jetzt im Folgenden separat voneinander erlautert.

Zunichst werden Fachartikel beziiglich der bereits angesprochenen H;-AH der
ersten Generation wiedergegeben. Klein und Galant untersuchten 1980 die antipru-
ritische Effizienz von Hydroxyzin 1,25 mg/kg/d im Vergleich zu Cyproheptadin 0,25
mg/kg/d. Letzteres ist auch ein H;-Rezeptor-Antagonist und besitzt zusétzlich noch
antiserotonerge und leicht anticholinerge Wirkungen. Es wurden 20 Kinder mit ato-
pischer Dermatitis entweder mit dem einen oder dem anderen Préaparat eine Woche
lang behandelt. Es stellte sich heraus, dass Hydroxyzin ein wesentlich besseres Er-
gebnis beziiglich des Juckreizes sowie des Hautzustandes erreichte.!®” Auch Oakes
et al. sahen bei ausgeprigtem Juckreiz, aber auch zur Sedation, ein H;-AH der
ersten Generation vor. Die US-amerikanischen Padiater empfahlen hierfiir beispiels-
weise Hydroxyzin.!®® Auch Hurwitz* Empfehlungen entsprachen denen von Oakes
et al.'® Braun-Falco und Ring sahen auch die positiven Wirkungen der sedieren-
den H;-AH.'" Hanifin, Dermatologe aus den USA, betrachtete den Einsatz dieser
Medikamente kritisch. Das héufig eingesetzte Hydroxyzin besitze nur wenig anti-
pruritische Effekte, so der Autor.'%! 1984 unternahmen Lietman et al. aus Kanada

eine Studie mit Hydroxyzin bei schwerer Neurodermitis (12 Patienten). Die Kon-

182 Waisman, 1972; Roane, 1971; Dahl, 1977
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zentration betrug 0,7 mg/kg. Die Kinder stellten eine Suppression des Juckreizes
um 85 % bereits nach zwei bis zwolf Stunden fest. Die Hauptnebenwirkung war Se-
dation. Es folgte eine Anschlussstudie, in der die Dosierung von 0,7 mg/kg mit 1,4
mg/kg dreimal téglich fiir zwei Wochen gegeniiber gestellt wurde. Die Ergebnisse
seien gleich erfreulich, allerdings kénne bei der geringeren Dosis eine entsprechend

geringere Sedation beobachtet werden, so Lietman et al.!9?

Auch Meigel, Dermatologe aus Hamburg, duflerte sich im Jahr 1985 zu den H;-
AH der ersten Generation. Er sah das Problem darin, dass es sich bei der Juck-
reizauslosung nicht um einen vom Histamin abhéngigen Mechanismus handele. Die
bewiesene Wirkung der Hi;-AH liege eher in den sedativen und spannungslésenden
Effekten als in der direkten Antihistaminwirkung, so der Autor. Besonders empfahl
auch er das Hydroxyzin.'®® Wihrend Verbov!'®* und Rasmussen' ebenfalls an die
Wirkung der Hi-AH der ersten Generation glaubten, sahen Baumgartner und Schopf
nur einen eingeschrinkten Nutzen bei atopischer Dermatitis. Besonders miisse an die
Bedeutung der sedierenden Wirkung fiir Erwerbstétige gedacht werden, so die Au-

toren. 96

David und Ewing glaubten wie viele andere, dass der sedierende Effekt auch
gleichzeitig den Haupteffekt darstelle. 1988 &duflerten sie, Studien hétten gezeigt,
dass durch die H;-AH besonders die erste Phase des Schlafes reduziert werde. In
dieser Zeit kratzten sich Neurodermitiker am héaufigsten. Die Autoren empfahlen
Trimeprazin. Es handelt sich um eines der am stirksten sedierenden AH. In einer
Dosierung von 30 mg pro Nacht sollte es bei Kindern bis zum zwélften Lebensmonat
angewendet werden. Altere Kinder kénnten 50 mg vor dem Schlafengehen zu sich
nehmen. Dennoch miisse individuell zwischen einem gereizten Kind, das morgens
durch die Tablette noch miide ist, oder einem erschopften, aufgekratzten Kind, das
miide ist, weil es nicht schlafen konnte, unterschieden werden.'®” Williams, englischer
Dermatologe, glaubte auch an einen Platz der sedativen AH in der Neurodermitis-
therapie. Es konne neben der topischen Therapie sehr gut fiir den Juckreiz verwendet
werden. Als Monotherapie hingegen sollten die AH nicht eingesetzt werden, so der
Autor.1%® Apter et al. empfahlen 1991 auch Hydroxyzin vor dem Schlafengehen,
wobei mit einer geringeren Startdosis (1-2 mg/kg/d) begonnen werden sollte. Laut

Autoren kann eine langsame Zunahme der Dosis das Auftreten von unerwiinschten

192 ietman et al., 1984

193 Meigel, 1985

194 Verbov, 1984

195 Rasmussen, 1984

196 Baumgartner und Schépf, 1986
97 David und Ewing, 1988

198 Williams, 1990
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Nebenwirkungen verringern. Alternativ schlugen Apter et al. noch Chlorpheniramin
und Diphenhydramin vor.'% Auch Mitte der neunziger Jahre werden vor allem die

sedierenden Effekte dieser Medikamente in der Literatur betont.?%9

Cooper sprach sich 1993 zwar ebenfalls fiir die H;-AH der ersten Generation aus,
allerdings unterstrich er die Meidung der Monotherapie. Die Préaparate sollten zwar
die Histaminausschiittung mindern, aber Mastzellen wiirden auch noch andere pro-
inflammatorische Mediatoren (z. B. Eicosanoide, Tumornekrosefaktor) produzieren.
Aus diesem Grund kénnten AH allein keinen akuten Zustand behandeln.?°! Buckley
sah in den sedativen AH die Moglichkeit, die Juckreiz-Kratz-Zyklen in der Nacht zu

durchbrechen.?9?

Zusammengefasst wurde in den letzten Jahren bis 2000 vielfach die Benutzung
von Hi-AH bei Neurodermitis erwéahnt und empfohlen. Der Miidigkeitsiiberhang am
nédchsten Morgen wird als Hauptnebenwirkung, neben moglichen paradoxen Wir-
kungen, beschrieben. Das bedeutet, dass auch von Hyperaktivitidt nach der Ein-
nahme berichtet wurde.?® Ferner wurde von Raimer im Jahr 2000 wieder die Ta-
chyphylaxie angesprochen. Sie ist, wie Roth es 1977 bereits beschrieb (s. o.), ein
fortwiahrendes Problem. Aus diesem Grund empfahl er zwischendurch einen Wech-

204

sel der Praparate.”®* Brockow et al. erwéhnten neuere Berichte iiber schwere kardiale

und hepatotoxische Nebenwirkungen. Daher sei darauf zu achten, dass die AH nicht

zu hoch dosiert und nicht bei Lebererkrankungen gegeben werden.?%

Nun werden die Hi-AH der zweiten Generation besprochen. Die Medikamente
dieser Antihistaminika-Klasse besitzen kaum sedierende Eigenschaften. 1984 schrieb
Verbov, dass Terfenadin oder Astemizol nicht hilfreich bei Neurodermitis seien.?%¢
Savin et al. unternahmen zwei Jahre spéter eine Cross-over-Studie mit einem AH
der neuen, zweiten Generation. An der 20-tdgigen Studie nahmen zehn Neurodermi-
tiker teil. Die normale topische Pflege wurde weitergefiihrt. Die Studie konnte keine

Verminderung des Juckreizes beweisen.2?

In einer anderen Studie aus dem Jahr 1989 wurde ein gegenteiliges Ergebnis be-
schrieben. Es nahmen 49 erwachsene Neurodermitiker fiir zehn Tage an der Studie

teil. Sie erhielten téglich entweder 8 mg Acrivastin, 60 mg Terfenadin oder ein Pla-

199 Apter et al., 1991

200 Charlesworth, 1994; Gawkrodger, 1993
201 Cooper, 1993

202" Buckley, 1995

203 Wieland, 1998; Abeck und Strom, 2000
204 Raimer, 2000

205 Brockow et al., 1999

206 Verbov, 1984

207 Savin et al., 1986
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cebopréparat. AuBerlich wurden alle Patienten gleich behandelt: zweimal téglich
Clobetasonbutyrat-Salbe 0,05 % und eine wissrige Creme als Seifenersatz. Die Haut
wurde nach sieben und nach vierzehn Tagen von Patient und Arzt beurteilt. Es konn-
te in beiden Evaluationen eine deutliche Besserung durch die beiden AH der zweiten
Generation im Gegensatz zum Placebo gesehen werden. Zwischen den AH konnte
kein signifikanter Unterschied in den Bewertungskriterien festgestellt werden. Unter-
sucht wurden: Juckreiz, Nebenwirkungen, Akzeptanz, Compliance und allgemeiner
Erfolg. Am Ende kamen die Autoren zu dem Schluss, dass die beiden AH den Juck-
reiz bei atopischer Dermatitis minderten. Auch das Wohlbefinden der Patienten habe
sich stark verbessert. Sedierende Wirkungen wurden nicht beschrieben. Jedoch wur-
de angemerkt, dass die Wirkungen der begleitenden Glukokortikoid-Therapie nicht
vergessen werden diirften.?%® Stogmann, dsterreichischer Pédiater, sah auch Astemi-
zol bei starkem Juckreiz vor. Ab dem sechsten Lebensmonat kénne es morgens und
abends iiber vier bis acht Wochen bei starkem Juckreiz eingenommen werden, so
der Autor.??Y Behrendt und Ring erwithnten Kontroversen iiber die Gabe von den
neuen nicht-sedativen AH. Neuere Studien hétten gezeigt, dass sie einen eindeutig
antipruritischen Effekt besitzen.?!® Williams hingegen gab an, dass es zwar ein paar
Patienten gebe, denen die neuen AH geholfen hétten, aber dennoch sollten diese

Priparate nicht der Routinetherapie hinzugefiigt werden.?!!

Im Jahr 1990 leiteten Wahlgren et al. eine Studie, um die H;-AH der 1. und 2.
Generation direkt miteinander zu vergleichen. Die 25 erwachsenen Neurodermitiker
erhielten entweder Terfenadin (60 mg) oder Clemastin (2 mg) oder ein Placebo-
praparat jeweils zweimal am Tag fiir drei Tage. Zwischen den drei Gruppen konnte
am Ende kein Unterschied beziiglich der Juckreizreduktion festgestellt werden. Die
Autoren kamen zu dem Schluss, keine AH bei atopischer Dermatitis anzuwenden.?!?
Auch Gawkrodger sah 1993 keinen Nutzen in der Anwendung dieser Préparate bei
Neurodermitis.?*® Eine italienische Studie untersuchte 1994 die Wirkung von Ceti-
rizin (5 mg/d unter 30 kg bzw. 10 mg/d iiber 30 kg) bei 23 Kindern mit Neuroder-
mitis. In dem achtwoéchigen Versuch minderte sich der Juckreiz in der AH-Gruppe
signifikant im Gegensatz zur Placebogruppe. Auch das Ausmafl des Erythems und
anderer Hautsymptome (wie Lichenifikation) reduzierte sich in der Cetirizingruppe.

Nebenwirkungen wurden nicht beschrieben.?!4

208 Doherty et al., 1989
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Im selben Jahr wurde in Norwegen eine Studie mit Loratadin verdffentlicht. 16
Neurodermitiker erhielten abwechselnd alle zwei Wochen 10 mg Loratadin oder Pla-
cebo téaglich. Hier kamen die Mediziner ebenfalls zu sehr guten Ergebnissen in der
Juckreizreduktion durch das Antihistaminikum.?'® Auch Wiithrich sprach der neuen
Generation der AH zu. Sie seien eigentlich immer bei Neurodermitis indiziert und
konnten iiber Monate entweder als Monotherapie oder in Kombination mit einem
sedierenden AH zur Nacht verwendet werden, so der Autor.?!® Der Schweizer Der-
matologe Kégi glaubte, dass die neuen AH eine zusétzliche antiallergische Wirkung
besitzen wiirden. Diese kiénne bei speziellen Untergruppen niitzlich sein.?!” Den-
noch blieben die kritischen Stimmen nicht aus. Eine kanadische Studie mit einem
groflen Patientenkollektiv von 817 jungen Neurodermitikern stellte die Effizienz von
Cetirizin und Placebo gegeniiber. Es wurde entweder 0,25 mg/kg AH oder Placebo
zweimal téglich fiir 18 Monate eingenommen. Simons et al. konnten keinen signifi-
kanten Effizienzunterschied zwischen Cetirizin und Placebo feststellen.?!® Auch die
Amerikanerin Wieland sah mehr Potenzial in den sedierenden AH bei Neurodermi-

tis. 219

Zusammengefasst sind sich die Dermatologen und Péadiater uneinig iiber den Nut-

zen der Hi-AH der 2. Generation gewesen.

Die letzte zu diskutierende Gruppe stellen die Ho-AH dar. Foulds und Mackie
untersuchten 1981 Hy- und Hy-AH bei 21 Patienten im Vergleich. Es wurden Prome-
thazinhydrochlorid und Cimetidin — einzeln oder zusammen — fiir jeweils zwei Wo-
chen eingesetzt. Ersteres wurde viermal taglich in einer Dosierung von 25 mg einge-
nommen. In der Cimetidin-Phase (200 mg) sollten drei Tabletten téglich zur Mahl-
zeit und zwei Tabletten zum Schlafengehen eingenommen werden. Ein Vorteil des
Hy-AH konnte nicht festgestellt werden.??° Auch Harnack duferte, dass die Stu-
dien zu Cimetidin nicht Erfolg versprechend klingen.??! In den folgenden Jahren
erwahnten weitere drei Dermatologen den Einsatz von Hs-AH. Krafchik aus Kana-
da sah keinen Vorteil des Cimetidins gegeniiber anderen AH.??? Fiir Braun-Falco und
Ring aus Miinchen lagen 1984 noch keine geniigenden Ergebnisse aus Studien vor,

um diese AH einzusetzen.??® Auch Hanifin berichtete, dass Studien iiber Cimetidin
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sich als ergebnislos erwiesen hitten.??*

Zusammengefasst konnte der Erfolg der Hy-AH bei Neurodermitis in den Stu-
dien nicht gezeigt werden. Andere vereinzelte Studien konnten iiber den Einsatz
von Ketotifen gefunden werden. Es besitzt sowohl antihistaminische als auch mast-
zellstabilisierende Effekte.?? AuBerdem wurde auch Doxepin aufgrund seiner u. a.

antihistaminischen Eigenschaften getestet.?2¢

5. Sedativa

Im akuten Stadium einer Neurodermitis ist der Juckreiz oft quéilend und kann bei
Patienten zu Schlaflosigkeit fiihren. Daher sahen viele Arzte ein Sedativum zur Nacht
vor, um ausreichende Schlafstunden zu gewéhrleisten. Roane, Waisman und Epstein
verschrieben ihren Patienten in der akuten Phase Sedativa.??” Waisman griff mei-
stens zu einem Barbiturat.??® Roth empfahl Tranquillizer in niedriger Dosierung
bei Perioden der Anspannung und bei psychischen Problemen. Er setzte sie als Be-
darfsmedikation ohne festes Schema ein. Als Beispiel nannte er Diazepam.??® In den
achtziger und neunziger Jahren wurden zur Schlafinduktion meist nur sedierende

Antihistaminika gewéhlt (siehe vorheriges Kapitel).

6. Topische Glukokortikoide

Eine groie Rolle in der duflerlichen Behandlung der Neurodermitis spielten die Glu-
kokortikoide. Aus diesem Grund lielen sich eine sehr grofle Anzahl an Statements
und Anwendungshinweise fiir eine topische Glukokortikoidbehandlung finden. Die
betreffenden Artikel werden deshalb nicht einzeln genannt und wiedergegeben, son-
dern im Folgenden zusammengefasst. Durchgefiihrte Studien werden dagegen im

Anschluss etwas ausfiihrlicher dargelegt.

Zunéachst ist wichtig zu erwéhnen, dass die Nebenwirkungen einer Glukokortiko-
idtherapie von fast allen Autoren erkannt wurden.?° Es wurde auch zeitweise von
einer ,, Kortisonphobie* gesprochen. Ein Miinchner Dermatologe duflerte 1992, dass
sie vor allem durch einen unkritischen Umgang von Seiten der Arzte entstanden sei.

Durch die vermehrt auftretenden Nebenwirkungen sei der Einsatz in Misskredit ge-

224 Hanifin, 1984b

225 Braun-Falco und Ring, 1984; Molkhous und Dupont, 1989
226 Drake et al., 1994

22T Roane, 1971; Epstein, 1974
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229 Roth, 1977
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raten. Durch Anwendungsregeln wiirden sich viele Nebenwirkungen vermeiden und
auch die Akzeptanz steigern lassen.?3! Im Jahr 2000 berichtete Fuyaka iiber eine
immer grofler werdende Zahl an Patienten, die Glukokortikoide ablehnen. Griinde
hierfiir sah er u. a. in den kurzzeitigen Erfolgen und dem umfangreichen Nebenwir-

kungsprofil. Eine gute Aufkldrung durch den Arzt sei daher sehr sinnvoll, so der

Autor.232

Ein weiterer wichtiger Diskussionspunkt war die Rolle der Potenz der Glukokorti-
koide. So glaubten viele Arzte, dass bei schwerem Ekzem eine kurze Zeit sehr potente
Glukokortikoide eingesetzt werden sollten, um die Erkrankung unter Kontrolle zu
bekommen.?** Die meisten ihrer Kollegen sahen das #hnlich, betonten aber, dass die
Praparate nicht im Gesicht und anderen hochabsorbierenden Hautarealen aufgetra-

234 Eine besondere Vorsicht sollte bei Kindern gelten.?*® Fiir die

gen werden diirften.
beiden letzten angesprochenen Fille (hochabsorbierende Hautareale und Kinder)
wurde meist das Hydrokortison als Mittel der Wahl beschrieben, wobei das schwach
potente Glukokortikoid aufgrund der geringeren Nebenwirkungen bevorzugt werden

sollte.236

Auch die Anwendungsschemata fanden ihren Platz in den Diskussionen dieser Zeit.
Héufig wurde eine schnelle Reduktion von potenten Glukokortikoiden auf schwéchere
empfohlen.?” Die Devise lautete meist: so schwach, so kurz und so wenig wie
moglich.?3® Da Langzeittherapien oft kritisch betrachtet wurden??, standen alter-
nierende Anwendungspline zur Diskussion.?*® Autoren wiesen auch daraufhin, dass

eine Applikation einmal am Tag ausreichend sei.?*!

Eine andere Diskussionsfrage stellte die des richtigen Vehikels dar. Bei akuten,
néssenden Zustdnden wurden Cremes und bei trockenen, lichenifizierten Phasen eher
Salben empfohlen.?*? Aufgrund des starken Gebrauchs der topischen Steroide wur-
den viele Studien hierzu durchgefiihrt: Betamethasonpréaparate fiir den duflerlichen
Gebrauch wurden in den siebziger Jahren am haufigsten angewandt. Aufgrund ihrer
allerdings oft sehr folgenreichen Nebenwirkungen gab es zahlreiche Studien, die Ver-

gleiche mit anderen Mitteln testeten. Daneben gab es auch Studien zur Entdeckung

231 Drosner, 1992

232 Fukaya, 2000

233 Rudolph und Marghescu, 1980; Verbov, 1984; Buckley, 1995
234 Krafchik, 1983; Oakes et al., 1983
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noch hoher potenter Steroide. Eine davon fiihrte Rosenberg 1971 durch. Er stellte die
1 %ige Betamethasonvalerat-Creme der 0,05%igen Fluocinonid-Creme gegeniiber.
Die 24 Patienten trugen die Préparate einzeln entweder auf der linken oder rechten
Korperhélfte auf. Es ergaben sich fiir Fluocinonid fast doppelt so gute klinische Er-
gebnisse nach sieben bzw. vierzehn Tagen als mit Betamethasonvalerat-Creme.?43
Diesen Vergleich fithrten Binder und McClearly ein Jahr spéter nochmals durch und
kamen zu dhnlichen Ergebnissen.?** Im Jahr 1973 strebten Almeyda und Fry einen
Vergleich von 0,1 %iger Betamethasonvalerat-Creme und 1 %iger Hydrokortison-
Creme mit 10 %igem Ureazusatz an. Die 50 Patienten versuchten die Cremes ein-
zeln auf den beiden Kérperhilften.?® Die Autoren wollten aufgrund des hiufigen
Gebrauchs des potenten Steroids und deren nicht iibersehbaren Nebenwirkungen die
Kombination von milderen Praparaten versuchen. Es liefl sich kein Unterschied in
beiden Patientengruppen iiber den Versuchszeitraum von jeweils zwei bis drei Wo-
chen feststellen. Zwei Jahre spater fithrte Lauerberg denselben Vergleich durch wie
Almeyda und Fry 1973. Er kam zu anderen Ergebnissen als die Arzte zwei Jahre
zuvor. Seine Resultate zeigten nun, im Gegensatz zu Almeyda und Fry, ein besseres
Ergebnis bei Applikation von Betamethason anstelle von 10 %iger Ureacreme mit 1
% Hydrokortison. Beides wurde zweimal téglich aufgetragen. An seinem Vergleich
beteiligten sich 49 Patienten. Er gab allerdings an, dass fiir eine Langzeitanwendung
das Mischpréaparat sehr geeignet sei. Bei dem potenten Betamethason wiirden sich

rasch Nebenwirkungen einstellen.?46

Im Jahr 1974 versuchte Almeyda nach seiner Studie 1973 weiterhin, ein vergleich-
bares Préparat zu Betamethason zu finden, welches aber weniger Nebeneffekte lie-
fere. Er verwendete ein Priparat mit 1 %igem Hydrokortison in einer Carbamid-
Verbindung (stabilized carbamide drug delivery system). Die Préparate wurden je-
weils auf eine Korperseite dreimal am Tag fiir zwei Wochen bei den 39 Patienten
aufgetragen. Auch hier versuchte er erneut, ein Steroid niedriger Potenz in einer

anderen Verbindung zu verstirken und stellte gleichwertige Ergebnisse fest.?*”

Im selben Jahr untersuchten Leibsohn et al. die Wirkung von Betamethasonvalerat-
Creme und Halcinonid-Creme (beide 0,1 %) u. a. bei neun Neurodermitikern.?*® Hal-
cinonid ist ein halogeniertes Steroid. In ihren Ergebnissen stellten sie eine deutliche
Uberlegenheit in der Wirkung des Halcinonids ohne Nebenwirkungen fest. Die Dau-

er der Behandlung war allerdings auf drei Wochen begrenzt. Savin testete ebenfalls
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diese beiden Stoffe und erkannte fiir sich eine gleiche Effizienz bei atopischer Derma-
titis.?* Aufbauend auf die Studie von Leibsohn und Bagatell aus dem Jahr zuvor
schloss Bleeker 1975 eine weitere Untersuchung an. Er verglich Halcinoid-Creme
(0,1 %) mit einer ebenfalls halogenierten Steroid-Creme, Clobetasolpropionat (0,05
%) — zweimal téglich fiir zwei Wochen bei 27 Neurodermitikern angewendet — und

prisentierte gleichwertige klinische Ergebnisse.?%

Morley et al. verglichen ein Jahr spéiter Clobetasonbutyrat (0,05 %) mit Flu-
randrenolon (0,0125 %). Die 71 Kinder ihrer Studie zeigten nach der ersten Woche
(zweimal tégliche Auftragung) deutliche Verbesserungen. Statistische Unterschiede
zwischen der Effizienz der Priparate konnten nicht festgestellt werden.?! 1980 tes-
teten Frederiksson et al. die Wirkung von Halcinonid-Creme 0,1 % bei einer einmal
oder dreimal téglichen Anwendung. Bei der haufigeren Applikation trat bei den 84
Patienten zwar der Wirkungseintritt schneller ein, aber die Haut stellte sich in der
dreiwdchigen Studie klinisch nicht besser dar.?*? Sudilovsky et al. hingegen kamen
mit der gleichen Creme in einer ebenfalls dreiwtchigen Studie mit 149 Patienten im
Jahr darauf zu dem Ergebnis, dass eine dreimal tédgliche im Gegensatz zur einmal
téglichen Anwendung durchaus klinische Vorteile erbringe. Letzteres Behandlungs-
schema konne jedoch fiir Schwangere, kleine Kinder oder fiir Langzeitanwendungen
eine Alternative darstellen.?>® Lupton et al. testeten 1982 ebenfalls die Wirkung von
Halcinonid-Salbe (0,1 %) im Vergleich zu der alleinigen Salbengrundlage (Placebo)
bei 214 Patienten iiber einen Zeitraum von zwei Wochen dreimal téglich. Nur 10 %
der Patienten sprachen nicht auf das sehr stark wirksame Glukokortikoid an. Als

Kurzzeitanwendung empfahlen die Autoren daher das potente Steroid.?%*

Der US-Amerikaner Nierman untersuchte 1981 die Sicherheit und Effizienz von
Clocortolonpivalat-Creme 0,1 % (dreimal téglich) in einer placebokontrollierten Stu-
die mit u. a. 209 Patienten mit atopischer Dermatitis. Es handelt sich hierbei um ein
fluoriertes Glukokortikoid dhnlich wie Halcinonid. Das neue Préparat wird auch bei
atopischer Dermatitis eingesetzt. Die dreiw6chige Studie unterstrich die Ergebnisse
anderer Studien, die ihm eine starke Effizienz mit hoher Sicherheit aufgrund von ge-
ringer Absorption bestitigten.?® Auch Rosenthal kam im Rahmen seiner Studie zu
einem positiven Ergebnis bei dem Einsatz von Clocortolonpivalat-Creme. Die place-

bokontrollierte Studie zeigte hierdurch deutliche Verbesserungen der Hautzustande
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auf der Versuchs-Korperhilfte im Gegensatz zur Kontrollseite (nur Vehikel) der 100
Patienten bei dreimal téglicher Auftragung. Nebenwirkungen wurden wihrend des

zweiwdchigen Versuchs nicht festgestellt.256

Weitere Studien in den folgenden Jahren wurden iiber neu entwickelte Gluko-
kortikoide, wie Hydrokortisonbutyrat, Mometasonfuroat oder Prednicarbat, durch-
gefiihrt. Sie sind durch eine schnellere Metabolisierung charakterisiert. 1983 verglich
Lassus, Dermatologe aus Finnland, Alclometasondipropionat-Creme 0,05 % mit
Hydrokortisonbutyrat-Creme 0,1 %. 40 Kinder wandten eines der Praparate zweimal
am Tag fiir zwei Wochen an. Die Haut hatte sich in beiden Gruppen verbessert, wobei
Alclometasondipropionat leicht bessere Ergebnisse erzielte. Zwei Patienten aus der
Alclometason- und einer aus der Hydrokortisongruppe berichteten iiber Stechen auf
der Haut nach Applikation.?®” Eine amerikanische, sechswochige Studie stellte 1991
die Effizienz von Mometasonfuroat-Creme 0,1 % und Hydrokortison-Creme 1,0 %
gegeniiber. Erstes wurde einmal téglich und letztes zweimal taglich aufgetragen. Das
Ergebnis zeigte, dass Mometasonfuroat bei den 48 Patienten zu signifikant stédrkeren
Verbesserungen fiithrt. Besonders deutlich konnte der Unterschied bei Kindern mit
sehr starker atopischer Dermatitis gesehen werden. Der Plasma-Kortisolspiegel wur-
de ebenfalls untersucht. Nur bei einem Kind in der Hydrokortisongruppe war der

Spiegel voriibergehend erniedrigt.?

Aliaga et al. untersuchten die Wirkung von Prednicarbatsalbe (0,25 %). In der
Studie wurde ein Vergleich mit Fluocortinbutylester-Salbe (0,75 %) angestellt. Die 79
Patienten mussten, abhéingig von ihrer vorherigen Medikamentenklasse, unterschied-
lich lange in therapiefreien Intervallen leben. Die Priaparate wurden dann zweimal
am Tag fiir 21 Tage aufgetragen. Am Ende konnten 67 Patienten an der Evaluati-
on teilnehmen. Besserungen traten in beiden Gruppen auf, allerdings waren sie in
der Prednicarbatgruppe signifikant starker ausgepragt. Bei zwei Patienten der Fluo-
cortingruppe wurden Nebenwirkungen festgestellt (Pigmentierung und irritierendes
Kontaktekzem). Bei der Prednicarbatsalbe gab es keine Nebenwirkungen. Die Auto-
ren empfahlen dieses Priiparat.?® Der New Yorker Dermatologe Lebwohl unternahm
1999 eine Studie mit 219 Kindern mit atopischer Dermatitis. Sie wurden in zwei
Gruppen eingeteilt, bei denen entweder Mometasonfuroat-Creme (0,1 %) einmal
téaglich oder Hydrokortisonvalerat (0,2 %) zweimal téglich fiir drei Wochen aufge-
tragen wurde. Ersteres stellte sich als wesentlich effektiver heraus, obwohl es auch

ein dhnlich nebenwirkungsarmes Profil besitzt wie das Vergleichsmedikament.26
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Es gibt noch weitere Studien zu Cortisonpréaparaten, beispielsweise mit Koffeini-
sierung. Hierdurch sollte es zu einer Steigerung des c-AMPs kommen. Die Atiologie-
hypothese der S-adrenergen Blockade und der damit verbundenen c-AMP-Abnahme

sind ursichlich fiir diese Therapieforschungen.?¢!

Zusammengefasst kann gesagt werden, dass die topischen Glukokortikoide ein
grofles Thema fiir die Behandlung der Neurodermitis in dem gesamten betrachte-
ten Zeitraum darstellen. Das Nutzen/Risiko-Profil wurde tiber die Jahre zunehmend
betont. Zudem nahm auch die Weiterentwicklung der Glukokortikoidpotenz einen

groflen Diskussionsteil ein.

7. Orale Glukokortikoide

Der Einsatz von systemischen Steroiden wird von den meisten Autoren in den siebzi-
ger Jahren als riskant angesehen. Waisman allerdings erkannte fiir sich die Notwen-
digkeit eines Einsatzes bei voranschreitender atopischer Dermatitis. Dennoch sollte
auf den Rebound-Effekt hingewiesen und nur eine leichte Dosierung eingesetzt wer-

262 Dobson hielt eine

den. Auch sei ein alternierender Medikamentenplan sinnvoll.
Verschreibung von Prednisolon 40-60 mg morgens fiir fiinf bis zehn Tage in schlim-
men und hartnickigen Fillen ebenfalls fiir unvermeidbar.?%® Die gleiche Einstellung
teilte Rajka. Nur fiir die Langzeitmedikation seien orale Glukokortikoide nicht emp-
fehlenswert. Vor allem bei Kindern miisse an moégliche Wachstumsschéaden gedacht
werden.?%* Kaplan entschied sich ebenso im Fall einer méglichen Exazerbation fiir

265 Epstein stand fiir einen Verzicht von oralen Steroiden ein. Nur in

diese Préaparate.
ganz extremen Ausnahmen diirfe ein orales Steroid versucht werden.?®® Auch Jacobs

wies mehrfach auf die zu starken Nebenwirkungen hin.267

In den achtziger Jahren fanden sich viele Gegner der systemischen Gabe. Rudolph
und Marghescu, zwei Dermatologen aus Hannover, schlossen orale Glukokortikoide
1980 bei Neurodermitis ginzlich aus.?’® Ebenso wies Hughes im selben Jahr auf die
Vermeidung oraler Glukokortikoide hin.?%® Auch Hurwitz, Pidiater aus den USA,
verschrieb sie nur bei Patienten mit besonders starker atopischer Dermatitis. Er gab

die Nebenwirkungen zu bedenken und sah ein Problem in der moglichen Exazerba-

261 Kaplan et al., 1978; Siegel et al., 1978; Kaplan et al., 1977
262 Waisman, 1972

263 Dobson, 1976

264 Rajka, 1977

265 Kaplan und Rosenberg, 1978

266 Epstein, 1974

267 Jacobs, 1976

268 Rudolph und Marghescu, 1980

269 Hughes, 1980
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tion nach Therapieende.?”® Harnack berichtete in seinem Paper von 1983 iiber die
Bedeutung der Glukokortikoidgabe, dass diese abends gegen 20:00 Uhr aufgrund des
verdnderten Kortisolrhythmus bei Neurodermitis am besten wirke. Dennoch beton-
te er, dass diese Therapieform mdoglichst nur kurzfristig angewandt werden solle.?™!
1985 stellte Meigel das bei einem Einsatz von oralen Glukokortikoiden hohe Risi-
ko heraus, dass aus einer Kurzzeit- eine Langzeittherapie werden konne. Aulerdem
miisse man das ausgeprigte Rebound-Phinomen bedenken.?™ Steigleder diskutier-
te 1984 die Indikation von Depot-Kortikosteroiden. Seiner Meinung nach kénnten
sie schon einmal {iber die kritischen Phasen hinweghelfen. Allerdings konne damit
nicht auf den individuellen biologischen Rhythmus eingegangen werden, so der Au-
tor. Durch perorale Applikation sei das zwar moglich, aber dann neige der Patient
hiufig zur Uberdosierung und es konne eine korperliche Schidigung eintreten. Aus
diesem Grund miisse der Arzt abwégen, ob injizierbare Kortikosteroide nicht doch

das geringere Risiko darstellen.?™

Baumgartner und Schopf verwendeten orale Glukokortikoide nur zum Durchbre-
chen des akuten Schubes. Dafiir reichte ihrer Meinung nach eine Gabe von 40 mg
Prednisolon-Aquivalent fiir drei Tage aus.?”* Graham-Brown sah im Beclomethason-
dipropionat eine Alternative zu den anderen oralen Kortikosteroiden. Es wird schnell
metabolisiert und nur mit wenigen Nebenwirkungen beschrieben.?”® Rasmussen sieht
1989 auch eine orale Kortikosteroidgabe bei Patienten, die nicht auf topische Ste-
roide, Lubrikanzien und Antihistaminika ansprechen, als sinnvoll an. 7 bis 21 Tage
konne Prednison 1 mg/kg gegeben werden. Langerfristig verwendete er es nur bei
lebensbedrohlichem Asthma/atopischer Dermatitis.?® Auch sahen Cooper 1993 und

Charlesworth 1994 eine Indikation nur in ganz schweren Fillen vor.2™

Galli et al. versuchten eine Studie mit intraventsen Kortikosteroiden im Jahr 1994.
Es handelte sich hierbei um sieben Kinder mit schwerer atopischer Dermatitis, die
nicht auf die konventionellen Mafinahmen ansprachen. Sie erhielten eine intravendose
Bolusdosis Methylprednisolon 20 mg/kg/d fiir drei Tage. Nach der Therapie ver-
besserten sich die Hautlédsionen und der Juckreiz bei fiinf von sieben Patienten fiir
mehrere Monate (Mittel 10 Monate). Bei den anderen beiden Patienten konnten nur
leichte Besserungen verzeichnet werden. Nebenwirkungen wurden, abgesehen von ei-

ner voriibergehenden Immunsuppression, nicht festgestellt. Die Autoren kamen zu

270 Hurwitz, 1982

271 Harnack, 1983

272 Meigel, 1985

273 Steigleder, 1984

27 Baumgartner und Schopf, 1986
275 Graham-Brown, 1988

276 Rasmussen, 1989

27T Cooper, 1993; Charlesworth, 1994
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dem Fazit, dass diese Therapie eine neue und sichere Methode bei schwerer Neu-
rodermitis darstellen konnte.?”® Ein anderer Versuch wurde von Sonnenthal et al.
1993 in den USA gestartet. Bei drei Patienten mit therapieresistenter Neurodermitis
wurde eine Langzeit-Prednison-Therapie versucht. Die niedrigdosierte und alternie-
rende Behandlung fiihrte zu dramatischen physischen und psychischen Besserungen
der Erkrankung. Daher kommen die Autoren zu dem Schluss, dass in diesen Féllen

die positiven Folgen die Risiken der Glukokortikoidtherapie iiberwiegen kénnten.?"

Weitere Studien zu Langzeitanwendungen lassen sich bis zum Jahr 2000 nicht
mehr finden. Schwere Erkrankungsfille werden weiterhin als einzige Indikation ange-
sehen. Auflerdem wird auf die Bedeutung der ausschlieSlichen Kurzzeitanwendungen
vermehrt hingewiesen.?®® Zusammengefasst kann gesagt werden, dass die Risiken ei-
ner oralen Glukokortikoidgabe héufig beschrieben wurden und diese Therapie von

den Autoren meist nur fiir sehr schwere Félle zum Einsatz empfohlen wurden.

8. Adrenocorticotropes Hormon

Eine andere Medikation sahen Waisman und Rajka in den siebziger Jahren in der in-
tramuskuliiren Adrenocorticotropes Hormon (ACTH)-Gabe.?®! Allerdings wies Raj-
ka auf dhnliche Nebenwirkungen hin, wie sie auch bei den Glukokortikoiden berichtet
wurden. Diese Therapiemethode wurde nur noch zwei weitere Male genannt. Har-
nack sah sie als Behandlungsoption bei schwerer Neurodermitis. Der Vorteil liege
in den geringeren Nebenwirkungen im Gegensatz zu den Glukokortikoiden. Hier-
bei wiirden zuniichst tigliche und spiter wochentliche Injektionen vorgenommen.?*2
Ein Jahr spéater, 1984, duBerte sich der englische Dermatologe Verbov zu der ACTH-
Injektion. Er sah sie fiir unkontrollierbare Félle vor. Die Patienten sollten erwachsen
sein und die Therapie solle sich ausschliefllich auf einen kurzen Zeitraum erstrecken,
so der Autor.?®® In den folgenden Jahren bis 2000 wurden hierzu keine weiteren

Meinungen mehr veroffentlicht.

9. Phototherapie

In den siebziger Jahren gab es noch wenige Aussagen iiber Bestrahlungstherapien

bei Neurodermitis. Waisman sah im ultravioletten Licht oder Sonnenbaden einen

218 Qalli et al., 1994

279 Sonenthal et al., 1993

280 Hogan, 1996; Urash und Bahna, 1996; Raimer, 2000; Brockow et al., 1999
281 Waisman, 1972; Rajka, 1977

282 Harnack, 1983

283 Verbov, 1984
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wichtigen Faktor fiir die oft angeschlagene Psyche.?®* Rajka dagegen wollte die
Hautlésionen Grenzstrahlen aussetzen. Er berichtete aufierdem von Arzten, die ultra-
violette (UV-) Strahlen aufgrund ihrer antipruritischen und psychosedierenden Wir-
kung nutzten.?®> Ab Anfang der achtziger Jahre nahm die Diskussion um die Pho-
totherapie bei Neurodermitis stark zu. Aufgrund der sehr hohen Anzahl an umfang-
reichen Studien zu diesem Thema koénnen diese jedoch nicht einzeln wiedergegeben

werden.

Zunichst standen die UVA- und die UVB-Bestrahlung im Vordergrund.?*% In vie-
len Studien wurden ihre Effizienzen direkt miteinander verglichen bzw. die kombi-
nierte UVA /B-Bestrahlung versucht.?®”

Anfang der 1990er Jahre wurden die ersten Studien zur UVAI1-Therapie ver-
offentlicht.?®® Die Versuche unterschieden sich in ihren Dosierungen, zeigten jedoch
meist sehr gute Ergebnisse in der Behandlung neurodermitischer Patienten.?®® Zu-
dem wurde in einigen Studien der direkte Vergleich einer UVA1- mit einer UVA /B-
Bestrahlung hergestellt. Meist zeigte die erstere Behandlungsmethode bessere Er-
gebnisse.?”? Besonders der Einsatz mit Kaltlicht — ,,UVAl-cold-light“ — wurde als

gute Therapiemethode beschrieben.?!

1995 wurde in einer Verdffentlichung durch englische Dermatologen die damals
neue ,narrow-band-UVB*“ Behandlung besprochen.?*?> Auch in anderen Studien und

Statements wurde iiber Erfolge berichtet.??3

Anfang der achtziger Jahre begannen die Versuche zur PUVA-Behandlung (Pso-
ralen plus UVA).2%* Trotz der hiufigen guten Ergebnisse?®® wurden auch die Risi-
ken angesprochen. Hierbei wurden die Nachteile in der langen Behandlungsdauer,
dem gehéduften Auftreten von Rebound-Phédnomen sowie dem langfristig gesehen
potenziell erhéhten Hautkrebsrisiko gesehen.??® Aufgrund dieser genannten Fakto-
ren sahen auch andere Autoren den Einsatz von PUVA nur fiir Spezialfille unter

Beriicksichtigung des Nutzen/Risiko-Profils vor.?7
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Ein anderes Verfahren, das an dieser Stelle genannt werden muss, ist die extrakor-
porale Photopherese. Es lieflen sich einige Studien mit guten Ergebnissen aus den
neunziger Jahren finden. Diese Behandlungsmethode wurde jedoch nur fiir schwere

Krankheitsfille beschrieben.??®

Zusammenfassend ist festzustellen, dass die Erfolge der Phototherapie auch mit
der technischen Weiterentwicklung in Zusammenhang standen. Bis zum Ende des

betrachteten Zeitraums spielte diese Therapieform eine grofie Rolle.

10. Klimatherapie

Wie bereits im Kapitel der Basistherapie erwihnt, empfahlen viele Arzte dieser Zeit
das trockene, geméfigte Klima fiir Neurodermitiker. Artikel aus den siebziger Jah-
ren von Sebowy sowie von Rajka befiirworteten Kuraufenthalte an der See oder in
den Bergen. Aber es wurden auch die moglichen Rebound-Effekte nach der Kur
beschrieben und ein dauerhafter Wohnortwechsel fiir sinnvoll erachtet.?®® In den
nédchsten beiden Jahrzehnten, vor allem in den achtziger Jahren, war die Klima-
therapie bei Neurodermitis eine haufig genannte Empfehlung in der Literatur. Ru-
dolph und Marghescu waren der Ansicht, dass eine solche Therapie an der Nordsee
oder im Hochgebirge sehr gute Ergebnisse erzielen konne. Viele Patienten erreich-
ten Symptomfreiheit. Auch wenn sie der Meinung waren, dass nach der Riickkehr
in die gewohnte Umgebung meistens wieder eine Verschlechterung auftreten wer-

de, so sahen sie in der Klimatherapie dennoch einen guten Ausgangspunkt fiir die
Weiterbehandlung.3%

Piirschel et al. machten 1981 fluvographische Untersuchungen bei 68 Neuroder-
mitis-Patienten wiahrend einer Klimatherapie an der Nordsee. Es stellte sich heraus,
dass wihrend dieses Aufenthaltes die Hautdurchblutung und die Wéarmeleitung zu-
nahmen. Es konnte eine Verdnderung der Werte in Richtung Normalisierung fest-
gestellt werden. Diese standen mit der Verbesserung des Hautzustandes im Zusam-

301 Wihrend Erdmann im Jahr 1981 eine Klimatherapie nur dann ins Auge

302 3

menhang.
fasste, wenn gingige Behandlungsoptionen nicht halfen3°?, beschrieben sie Gloor3°
und auch Harnack als generell sehr empfehlenswert. Letzterer empfahl auch eine

Kombination mit Thalasso-Behandlungen.3**

298 Prinz et al., 1994; Richter et al., 1998; Mohla et al., 1999
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Eine interessante Studie wurde von Michailov et al. 1993 durchgefiihrt. Es wurde
die Hautreaktivitit gegeniiber Prostaglandinen E1, E2, Flalpha u. a. bei atopischer
Dermatitis im Hochgebirgsklima untersucht. Die 17 Patienten erhielten intrakutane
Injektionen dieser Stoffe (je 0,01 pg in 0,1 ml Kochsalzlosung). Nach der 28-tdgigen
Therapie waren die Hautreaktionen auf die Prostaglandine im Vergleich zum Be-
handlungsbeginn eindeutig gehemmt. Als Erkldrung vermuteten die Autoren eine
Inhibition der Histaminfreisetzung sowie eine Zunahme des Kortisolspiegels durch

das Hohenklima.3%

Piirschel, Dermatologe und Allergologe, prisentierte sich in seinem Paper von
1985 als grofler Befiirworter der Klimatherapie. Er glaubte, dass eine sechswochige
Klimatherapie mit dermatologischer Behandlung Erscheinungsfreiheit hervorrufen
kénne. Durch eine Klimatherapie alle ein bis zwei Jahre werde erreicht, dass 1.)
Rezidive am Wohnort von Mal zu Mal leichter werden konnten, 2.) ein Abbau des
AusmaBes und der Akuitét der AD festgestellt werden koénnte, 3.) nach mehrmali-
gen Behandlungen ldangere symptomfreie Intervalle von einem Jahr bis vier Jahren,
manchmal sogar von bis zu zehn Jahren festgestellt werden konnten. Gegebenenfalls
miisste auch iiber eine Umsiedlung an die Nordsee nachgedacht werden. Als beson-
ders erwahnenswert empfand Piirschel die Reduzierung von systemischen Kortiko-
steroiden mit Hilfe der Klimatherapie.?’® Baumgartner und Schopf sahen 1986 in
der Klimatherapie vor allem die Md&glichkeit einer allergenarmen Umgebung. Wich-
tig sei aber auch eine ausreichende Sonneneinstrahlung.?*” 1989 erwithnte Stégmann,
Pidiater aus Osterreich, noch einmal die Klimatherapie bei Neurodermitis. Er sah
hierin nur einen temporiren Erfolg.3%® Wiithrich nannte die Klimatherapie 1994
auch in seinem Paper und gab an, die Einsparung von Kortikosteroiden sei bedeu-
tungsvoll. Allerdings solle ein solcher Aufenthalt an der See oder im Hochgebirge

mindestens vier Wochen betragen.3%

Der Schweizer Kéagi sah die Klimatherapie als adjuvante Therapieoption an. In
seinem Paper von 1998 fiihrte er aus, dass man besonders bei chronischer und the-
rapieresistenter atopischer Dermatitis einmal iiber einen Aufenthalt in einer spe-
zialisierten Hohenklinik nachdenken solle.?'® Die Klimatherapie scheint nach der
Literaturrecherche hauptséichlich einen Platz in den Veroffentlichungen deutscher,
osterreichischer und schweizerischer Dermatologen zum Thema ,, Therapie der Neu-

rodermitis“ gefunden zu haben. Diese Therapieform wurde vor allem in den siebziger
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und achtziger Jahren stark diskutiert.

11. Psychische Therapieformen

Aufgrund der erkannten Bedeutung der Psyche fiir die Neurodermitits gab es eine
Reihe von Therapieanséitzen, die sich mit der Behandlung der psychischen Situa-
tionen der Patienten beschéftigten. Deshalb werden die verschiedenen Therapieop-
tionen einzeln dargestellt. Zuniichst wird auf allgemeine AuBerungen iiber die Be-
deutung der Psyche bei Neurodermitis eingegangen. Genannte Therapieformen sind:

Psychopharmaka, Psychotherapie, Verhaltenstherapie und Hypnose.

Fiir viele Autoren stand eine Grundstabilisierung im Vordergrund. Deshalb sollte
der Dermatologe bei jedem Behandlungstermin gleichzeitig auch den persénlichen
Hintergrund des Patienten beleuchten. Jacobs unterstrich in seinem Artikel 1976 den
Einfluss der Psyche auf die Erkrankung.®'! Oakes et al. gaben 1983 zu bedenken,
dass es einem Patienten héufig auch deshalb schlecht gehe, weil er sich die ganze
Zeit kratzen miisse und unter Juckreiz leide.3'? Braun-Falco und Ring unterstrichen
in ihrem Paper von 1984, dass der Padiater/Dermatologe auch die hiufig vorherr-
schende problematische Mutter-Kind- Beziehung aufgreifen miisse.?'® Der deutsche
Dermatologe Bosse duflerte einige wichtige psychosomatische Behandlungspunkte
bei der Therapie von Neurodermitikern: 1.) Die Einstellung des Patienten zu seiner
Krankheit abfragen, 2.) die Erwartungen gegeniiber dem Arzt herausfinden, 3.) die
aktuelle personliche, familidre und berufliche Situation anamnestisch untersuchen,
4.) die moglicherweise bestehenden Korrelationen zwischen Hautexazerbationen und
Lebenssituationen erarbeiten, 5.) dem Patienten Zeit zur Selbstbeobachtung lassen,
um gegebenenfalls eine psychische Komponente anzuerkennen.?'* Verbov unterstrich
1984, dass auch das héusliche Umfeld ein Grund fiir Verschlechterungen der atopi-
schen Dermatitis sein konne. Ein ungliickliches Kind habe oft auch , ungliickliche
Haut! Aus diesem Grund konnten auch Sozialarbeiter sinnvoll sein. Nicht alle El-

tern wiissten, wie man mit einer solchen chronischen Erkrankung umgehen miisse,

so Verbov.31®

Auch Gil und Sampson, zwei Psychiater aus den USA, unterstrichen die psychi-
schen und sozialen Faktoren bei atopischer Dermatitis. Da vor allem Kinder betroffen
seien, sollten in den Gespriachen auch die Familienstrukturen und -verhéltnisse be-

sprochen sowie die Eltern-Kind-Beziehung durchleuchtet werden. Aus diesem Grund
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schlugen sie vor, dass die Familie in die Therapie einbezogen werden solle (z. B. Ein-
cremen des Kindes zu festen Zeiten mithilfe von verschiedenen Familienmitgliedern).
Ebenso sei es wichtig, dass auch das Kind in den Therapieplan eingebunden wer-
de und auch mitentscheiden diirfe. Des Weiteren solle auf inadédquate Reaktionen
der Eltern geachtet werden. Tagebiicher, in denen die Eltern ihr Verhalten nieder-
schreiben, wenn sie ihr Kind beim Kratzen beobachten, konnten das eigene falsche
Handeln bewusst machen. Die Eltern sollten versuchen, sich nicht mehr so sehr auf
das Kratzen zu konzentrieren und Beschimpfungen zu vermeiden, so die Psychia-

ter 316

Ebenso betonten Koblenzer und Koblenzer 1988 den méglichen Eltern-Kind-Kon-
flikt bei Neurodermitis. Sie berichteten iiber acht Fille, in denen dermatologische
Behandlungen mit Elternberatung einhergingen. Die Eltern erlernten Methoden, wie
Konflikte besser erkannt und Verhaltensregeln durchgesetzt werden kénnen. Das be-
deute, dass Kinder auch mal Kratzen diirfen, aber es dennoch Grenzen gebe, so die
Autoren.3!'” Gieler et al. berichteten 1993 iiber ein standardisiertes Beratungspro-
gramm der Hautklinik Marburg fiir Eltern mit Kindern mit Neurodermitis. Ziel war
es, frithzeitig Fehlentwicklungen und einer Uberlastung der Eltern-Kind-Beziehung
entgegenzuwirken. Das Programm umfasste drei Einzelsitzungen pro Monat, im Ab-
stand von vier Wochen, in denen wichtige Problembereiche besprochen wurden. Die
Schwerpunkte waren: Vermittlung medizinischer Informationen, Umgang mit Juck-
reiz und Kratzen, Hautpflege, Erlernen von Entspannungsverfahren und Erziehungs-
fragen im Umgang mit dem erkrankten Kind. Die positiven Erfahrungen von 23 El-
ternpaaren sprachen, laut Autoren, dafiir, dass ein solches Beratungsprogramm eine
wichtige Ergdnzung zur dermatologischen Therapie bei Kindern mit Neurodermitis
darstellen kénne.?'® Ginsburg et al. fithrten 1993 eine Studie iiber die psychische
Situation bei 34 Neurodermitikern und 32 Patienten einer Kontrollgruppe durch.
Es stellte sich heraus, dass Patienten mit atopischer Dermatitis schneller d&ngstlich
sind und weniger Durchsetzungskraft besitzen. Des Weiteren fiihlten sie sich auch
unfihiger, ihren Arger auszudriicken. Aus diesem Grund schlossen auch diese Der-

matologen und Psychiater aus den USA eine psychische Therapieform nicht aus.3!

Psychopharmaka

Die Bedeutung der Psychopharmaka in der Neurodermitistherapie wurde viel

0

diskutiert. Dahl griff zu Tranquillizern®°, um gegebenenfalls die Psyche zu sta-
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bilisieren. Dobson hingegen vermied den Einsatz von Barbituraten und Tranquil-
lizern.3?! Eine placebokontrollierte Studie von 1971 testete Limbitrol (Anytryptil-
lin4+Chlordiazepoxid) bei atopischer Dermatitis. Borelli und Ettner berichteten iiber
eine Verbesserung der psychovegetativen Verfassung der Patienten. Durch leichte Se-
dation und psychische Entspannung verschwand der Juckreiz bei fast allen 95 Stu-
dienteilnehmern in der ersten Behandlungsphase. In der zweiten Behandlungsphase
(weitere zwolf Tage) traten unter Stimmungsaufhellung und Antriebsteigerung die

Symptome wieder auf. Die Autoren empfahlen weitere Studien.3??

Friedman et al. machten 1978 eine eher ungewohnliche Studie mit dem Einsatz
von Monoaminooxidase (MAO)-Hemmern. Sie teilten Neurodermitis der Klasse der
psychosomatischen Erkrankungen zu. Da von diesen angenommen wurde, dass ei-
ne Suppression der Rapid Eye Movement (REM)-Phase des Schlafzyklus zu einer
Verbesserung der Symptome fiihre, unternahmen Friedman et al. einen solchen Ver-
such auch bei Neurodermitispatienten. Es wurde in den ersten fiinf Wochen nur 30
mg Phenelzinsulfat (als REM-Phase-Suppressor) angesetzt und die Dosis danach
auf 75 mg gesteigert. Die Vergleichsgruppe erhielt Diazepam (25 mg), da es ebenso
Effekte auf den Schlaf haben, jedoch keinen Einfluss auf den REM-Schlaf besitzen
solle, so Friedman et al. In den ersten fiinf Wochen lieflen sich kaum Verdnderungen
feststellen, erst als die Dosierung erhoht wurde, stellte sich bei der MAO-Gruppe
(8 Patienten) eine stérkere Verbesserung des Hautzustandes als bei der Vergleichs-

gruppe (7 Patienten) ein.3?

Kumar erlduterte, dass eine medikamentose Therapie ein Zusatz zur Psychothe-
rapie sein konne. Allerdings gab er zu bedenken, dass beispielsweise Diazepam zwar
helfe, aber den Grund fiir psychische Probleme nicht 16sen kénne. Fiir den Anfang
kénne es aber gut genutzt werden.??* Bosse, deutscher Dermatologe, unterstrich in
seinem Paper von 1985, dass bei einer stationdren Behandlung der Neurodermitis
moglicherweise Tranquillizer oder Neuroleptika temporér eingesetzt wiirden. Vor der
Entlassung miissten die Medikamente ausgeschlichen werden, um ein schnelle Rezi-
dive zu vermeiden.?> In den neunziger Jahren wurden keine weiteren Studien oder

Aussagen iiber den Einsatz von Psychopharmaka bei Neurodermitis gefunden.

Psychotherapie

Des Weiteren stand die Psychotherapie bei Neurodermitis zur Diskussion. Kaplan

und Rosenberg empfanden sie als notwendig und banden auch die Eltern der Kinder
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mit ein. Sie sahen bei jungen Neurodermitikern charakteristische aggressive Verhal-

tensweisen und wollten diese besprechen und Eltern darauf vorbereiten.3?

Auch Roth empfahl eine Psychotherapie in seinem Paper aus dem Jahr 1980. Er
sah hier mehr eine Beratung und Unterstiitzung als eine tiefenpsychologische The-
rapie.??” Auch Cermak sah eine Zusammenarbeit von Psychotherapeut und Der-
matologe als wichtig an.??® Der Psychiater Kumar glaubte, dass vor allem beim
Vorliegen von emotionalen Faktoren eine Psychotherapie bei Neurodermitis sinnvoll
sein kénne.?? Faulstich und Williamson erlduterten 1984 die sehr unterschiedli-
chen Studienergebnisse beziiglich psychotherapeutischer Mainahmen bei Neuroder-
mitis.?*® Der Hamburger Dermatologe Meigel war der Meinung, dass in schwierigen
Konfliktsituationen oder in schwierigen Phasen der Personlichkeitsentwicklung auch
von Psychotherapie Gebrauch gemacht werden solle.?3 Auch Schépf und Baum-
gartner sahen die Moglichkeit, bei privaten oder beruflichen Problemen einen Psy-
chotherapeuten hinzuzuziehen.?3? Peters und Léwenberg fiihrten in einer psycho-
somatischen Klinik ein neues Behandlungskonzept mit 40 Neurodermitikern durch.
Eine psychoanalytisch-orientierte Psychotherapie wurde mit dermatologischer Stan-
dardtherapie verbunden. Insgesamt hat sich diese Kombinationstherapie als sehr
zufriedenstellend herausgestellt.?3® Der Schweizer Dermatologe Kigi fasste 1998 zu-
sammen, dass besonders Neurodermitiker stiirker und schneller Angste empfinden
wiirden als nicht erkrankte Personen. Daher kénnten psychotherapeutische Mafinah-

men durchaus hilfreich sein, so der Autor.33*

Verhaltenstherapie

Auch die Verhaltenstherapie findet ihren Platz in der Neurodermitistherapie. Faul-
stich und Williamson erwéhnten 1985, dass diese Therapieform vor allem bei star-
kem Kratzverhalten als sinnvoll beschrieben werde und besonders Konditionierung
hier greifen kénne. Hierzu gebe es schon viele erfolgreiche Studien. Allerdings sei
wenig iiber die Langzeiteffizienz bekannt, so die Autoren.??® Melin et al. fiihrten
1986 eine Studie zur Testung der Wirkung von Verhaltenstherapie bei Neurodermi-
tis durch. Die 17 Patienten wurden in zwei Gruppen eingeteilt und sollten entwe-

der Hydrokortison erhalten und sich einer Verhaltenstherapie unterziehen oder nur
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mit dem schwachen Glukokortikoid behandelt werden. Die Versuchsgruppe mit der
zusitzlichen Verhaltenstherapie erreichte eine signifikant starkere Hautverbesserung.
Es konnte eine Korrelation zwischen der Abnahme des Kratzens und der Besserung
der Haut festgestellt werden. Aus diesem Grund kamen die schwedischen Autoren
zu dem Schluss, dass die Verhaltenstherapie eine Hydrokortisontherapie sehr gut

unterstiitzen konne.336

Eine weiterfithrende Studie unternahmen Noren und Melin 1989. Im Rahmen der
Studie wurden 45 Patienten in vier Gruppen eingeteilt. Die erste Gruppe erhielt
vier Wochen lang nur Hydrokortisoncreme. In der zweiten Gruppe wurden zwei
Wochen lang Betamethasonvalerat- und zwei Wochen lang Hydrokortisoncreme ver-
schrieben. Eine vierwdchige Hydrokortisontherapie in Kombination mit Verhaltens-
therapie (Habit-Reversal-Training = HRT) erfolgte in der dritten Gruppe. In der
vierten Gruppe wurden je zwei Wochen Bethamethasonvalerat- und Hydrokortison-
creme mit Verhaltenstherapie kombiniert. Auch das Ausmafl des Juckreizes fand
Beriicksichtigung. Alle Gruppen zeigten Verbesserungen, insbesondere in den Grup-
pen mit zusétzlicher Verhaltenstherapie. Auch hier konnte wieder eine starke Korre-
lation zwischen der Abnahme des Kratzens und der Verbesserung der Haut erkannt

werden.337

Ein anderes verhaltenstherapeutisches Konzept wurde von Prochazka und von
Uslar 1989 beschrieben. Im Rahmen von Klimakuren in Davos entwickelten sie Ver-
haltenstherapien, um Verdnderungen des Denkens, Befindens und Reagierens von
Kindern mit atopischer Dermatitis zu erreichen. Sie beschrieben diese Kinder als
sehr herrschsiichtig. Sie wiirden nach der Durchsetzung ihrer Wiinsche verlangen,
anderenfalls komme es zu Wutanféllen. Hierdurch kénne es auch in der hyperreak-
tiven Haut zur Minderdurchblutung und Erythembildung kommen, so die Autoren.
In diesen Situationen miisse die Mutter eine iiberlegene und geduldige Haltung ein-
nehmen. Voraussetzung fiir eine Besserung der Situation sei die Einsicht der Mutter
in die Problematik. Auflerdem miisse sie die Bereitschaft besitzen, ihr Verhalten ge-
geniiber dem Kind zu &ndern. Adaptiert die Mutter ihr Verhalten, konne mithilfe von
Psychotherapeuten, Pflegepersonal und Arzten schon nach wenigen Wochen auch
eine Verhaltensdnderung des Kindes beobachtet werden. Das Familienleben werde
dadurch harmonischer und nicht selten verbessere sich parallel dazu auch der Haut-
zustandes des Kindes, so Prochazka und von Uslar.?*® Der Australier White duBerte
1990, dass die Verhaltenstherapie einen Platz in der Neurodermitisbehandlung besit-

ze. Neben der dermatologischen Herangehensweise solle auch eine flexibel-kognitive
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Verhaltenstherapie eingesetzt werden.?3® Eine deutsch-englische Studie stellte ver-
schiedene verhaltenstherapeutische Mafinahmen der standardisierten medizinischen
Pflege gegeniiber. 113 Patienten nahmen an der Studie teil. Man fand heraus, dass
psychologische Therapieansétze zu einer grofieren Verbesserung fiithren als die inten-

sive dermatologische Schulung oder die normale medizinische Pflege.34°
Hypnose

Es wurden auch zwei Berichte iiber Hypnosetherapie bei atopischer Dermatitis ge-
funden. Wolpe, Professor fiir Psychiatrie, berichtete 1980 iiber einen entsprechenden
Fall. Die Patientin litt an Neurodermitis und unterzog sich einer Hypnose. Hierbei
wurde ihr ihre Haut als geschmeidig und kiihl beschrieben. Auflerdem wurde ihr
von einer Abheilung ihrer Lésionen erzihlt. Schon nach einer Sitzung hatte sich der
Juckreiz verbessert und nach sechs Tagen war er ganz verschwunden. Auch die Haut
hatte starke Verbesserungen aufgewiesen. Mit einer kombinierten Verhaltensthera-
pie konnte nach einem halben Jahr bzw. 28 Sitzungen die Therapie beendet werden.
Achtzehn Monate nach Ende der Therapie berichtete die Patientin nur noch iiber
ganz leichten Juckreiz und einen gewissen Druck auf der Haut.?**! Eine andere Stu-
die hierzu stammt aus dem Jahr 1995. Hier versuchten die englischen Dermatologen
Stewart und Thomas eine Hypnosetherapie bei achtzehn erwachsenen und zwanzig
jungen Neurodermitikern. Sowohl bei den Kindern als auch bei den Erwachsenen
gab es signifikante Verbesserungen des Hautbildes. Die Hypnose beinhaltete Stress-
Management, Relaxation, Kratzmeidung, Vermittlung eines guten Hautgefiihls und

Starkung des Selbstbewusstseins.342

Zusammengefasst ist festzustellen, dass die Rolle der Psyche bei Neurodermitis
frith erkannt wurde. Es wurden verschiedene Therapieformen bei einer starken emo-

tionalen Komponente in allen drei Jahrzehnten empfohlen.

12. Inhalative Allergene/Immuntherapien

Ein grofles Feld der Therapieansétze betrifft das Feld der Allergien. Diese wurden
von vielen Arzten als wichtiger Triggerfaktor bei Neurodermitis beschrieben und soll-
ten somit auch behandelt werden. Ich werde in diesem und dem folgenden Kapitel
zwischen inhalativen Allergien und nutritiven Allergien unterscheiden und sie somit
separat betrachten. Im ersten Kapitel wurden bereits Sensibilisierungen mit Hautir-

ritanzien angesprochen, die moglicherweise Kontaktekzeme auslosen konnen. In die-
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sem Kapitel werden Studien und Stellungnahmen zu Hyposensibilisierungen, zur
Verabreichung von Antigen-Antikérper-Komplexen sowie Versuche mit Interleukin
(IL)- und Immunglobulingaben wiedergegeben. Zu diesem Themengebiet gehoren

ebenfalls Therapieversuche mit dem sogenannten , transfer factor .

Zunichst werden die Beitrége zur Hyposensibilisierung besprochen. Epstein emp-
fahl 1974, den Kontakt zu Federn und Fellen zu vermeiden. Das bedeutete meistens
einen Verzicht auf die Haltung von Haustieren. Auch solle die Wohnung so staub-
frei wie moglich sein, um eine Entwicklung einer Hausstauballergie zu vermeiden.
Bei Vorliegen dieser Art von Allergien wird eine Hyposensibilisierung empfohlen.
Allerdings gab er an, dass dadurch immer ein Risiko einer Exazerbation der atopi-
schen Dermatitis bestehe.?*> Roth empfahl ebenfalls Hyposensibilisierungen, wenn
eine Typ-1-Allergie vorliegt und diese offensichtlich die Neurodermitis beeinflusst.
Allerdings warnte er vor zu wissrigen Extrakten, da hierdurch eine Exazerbation
moglich wire. Zudem handele es sich bei der Hyposensibilisierung lediglich um eine
zusitzliche Behandlungsoption, so Roth.34* Jacobs betrachtete Hyposensibilisierun-
gen sehr kritisch, da es zwischen positiven Patch-Tests und Exazerbationen wenige
Ubereinstimmungen gegeben habe. Aus diesem Grund schrieb er der Hyposensibi-
lisierung nur wenig Erfolg zu.>*® Auch Rajka sah eine deutliche Fragwiirdigkeit in
der Effizienz dieser Methode.?46

Kaje versuchte 1977 ebenfalls eine Studie. Uber 25 Monate fiihrte er Hyposensibi-
lisierungen gegen vorhandene inhalative Allergien bei 137 Neurodermitikern (ohne
Asthma bronchiale oder allergische Rhinitis) durch. Bei 84 % der Patienten stellte
sich die Therapie als sehr effektiv heraus. Der Einsatz von Steroiden und ande-
ren TherapiemaBnahmen konnte verringert werden.?*” Hurwitz betonte 1982, dass
Hyposensibilisierungen ausschliefllich bei inhalativen Allergenen angewendet werden
sollten. Vorsicht sei allerdings bei der Dosierung geboten. Moéglicherweise konne eine
Exazerbation ausgeldst werden, so der Pidiater.>*® Auch Braun-Falco und Ring sa-
hen Probleme in der Hyposensibilisierung bei Neurodermitis. Bei einigen Patienten
konne sie Abhilfe schaffen, bei anderen konne sie auch zu einer Verschlimmerung
der Haut fiihren, so die Miinchner Dermatologen.?*® Chait und Allkins aus England
berichteten 1985 von einer Frau, die seit ihrem zweiten Lebensjahr an atopischer

Dermatitis erkrankt war. Wahrend ihrer ersten zwei Schwangerschaften erfuhr sie
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schwere Exazerbationen. Im Anschluss wurde ein Allergietest durchgefiihrt, der u. a.
Sensibilisierungen gegeniiber Hausstaubmilben zu Tage brachte. Sie liel eine Hypo-
sensibilisierung durchfiihren. Seit vier Jahren sei die Patientin bereits symptomfrei,
so die Autoren. Selbst wéihrend der dritten Schwangerschaft seien keine Symptome
mehr aufgetreten.?® Stégmann, dsterreichischer P#diater, hingegen beschrieb eine
Hyposensibilisierung bei Neurodermitis in seiner Veroffentlichung von 1989 als sinn-
los. Nur bei gleichzeitigem Vorliegen eines Heuschnupfens oder Asthma bronchiale
kénne sie in Betracht gezogen werden.®*! Auch Kurz und Merk glaubten 1992, dass
eine Hyposensibilisierung nur bei Patienten, die eine isolierte Sensibilisierung ge-
geniiber einzelne, fiir ihre Erkrankung relevante Allergene aufweisen, sinnvoll sei.
Genauere Aussagen iiber die Bedeutung fiir die atopische Dermatitis kénnten nicht

formuliert werden, so die Kélner Dermatologen.?2

Ende der neunziger Jahre blieb die Hyposensibilisierung bei Neurodermitis um-
stritten.?*® Brockow et al. betonten 1999, dass Neurodermitis nicht auf der Liste der
anerkannten Indikationen fiir eine spezielle Hyposensibilisierungsbehandlung stehe.
Die befiirchteten Nebenwirkungen seien bei atopischer Dermatitis hoher als bei an-
deren Erkrankungen. Allerdings wiirden momentan einige aussagekriftige Studien
zu diesem Thema laufen, deren Ergebnisse bessere Einblicke erméglichen kénnten,

so die Autoren in ihrem Artikel von 1999.3%4

Einen anderen Ansatz stellte die Injektion von Antigen-Antikorper-Komplexen
der Dermatophagoides pteronyssinus (hdufigsten Hausstaubmilben) dar. Hierbei han-
delt es sich um eine modifizierte Hyposensibilisierung bei einer Hausstaubmilben-
allergie. Die Ergebnisse der zwei gefundenen Studien présentierten zwar schnelle
Besserungen der Neurodermitis bei den Probanden, jedoch auch schwere Nebenwir-
kungen. Sie wurden bei Patienten angewendet, die in der Anamnese bereits schon
eine Exazerbation bei Kontakt mit Dermatophagoides pteronyssinus hatten.?>® Sau-
rat nahm im selben Jahr Stellung zu den Studien. Seiner Meinung nach miisse es
noch mehr Versuche geben, die die Effizienz bestéitigen. Auflerdem sei die Tech-
nik recht schwer. Dennoch konne es sein, dass nach langer Zeit der Enttduschung
in der ,,Hyposensibilisierungstherapie“ ein ,,hole in the wall“ entstehe, so der Au-
tor.3*® Brockow et al. glaubten, dass die Methode eine aufregende Modifikation der

Hyposensibilisierung darstelle. Die Studien von Leroy et al. seien vielversprechend.
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357

Im Jahr 1991 und 1992 wurden zwei Studien mit der Gabe von intravenosem IL-2
versucht. Hsieh et al. aus China testeten rekombinantes I1.-2 bei Neurodermitis auf-
grund seiner breiten immunregulatorischen Kapazitéit. Zum einen sollten hierdurch
neue immunologische Erkenntnisse erzielt werden. Zum anderen sollte aber auch ein
neuer Therapieansatz untersucht werden. Bei allen fiinf Patienten verbesserten sich
die Lichenifikation und der Juckreiz nach fiinf Tagen Behandlung. Die lokalen Glu-
kokortikoide mussten nicht mehr verwendet werden. Die Dosis der Antihistaminika
konnte herabgesetzt werden. Ein Aufflackern der Neurodermitis geschah in allen
Féllen zwei bis sechs Wochen nach Therapieende. Zudem fiihrten die Autoren eine
Reihe von Nebenwirkungen an: Erkaltung, Fieber, Unwohlsein, erythematose Papeln
und Hepatomegalie. Auflerdem trat auch das schwere ,, Vaskular-Leak-Syndrom “ bei
manchen Patienten auf. Alle Nebenwirkungen verschwanden zwei bis vier Tage nach
Unterbrechung der Therapie. Die Padiater und Pathologen aus China kamen somit
1991 zu dem Fazit, dass zwar alle Patienten auf die Therapie ansprechen wiirden,
aber die Nebenwirkungen sehr hoch seien. Eine geringere Dosierung kénne vielleicht
helfen, so die Autoren.?*® De Prost, ein franzésischer Dermatologe, berichtete 1992
iiber eine dhnliche Studie. Die sechs jungen Patienten erhielten das IL-2 in Infu-
sionslosungen. Das Hautbild und der Juckreiz verbesserten sich stark. Allerdings
stellten sich nach Abbruch der Therapie auch wieder Riickfille ein. Der Autor kam
zu dem Schluss, dass aufgrund der starken Nebenwirkungen eine IL-2-Therapie bei
einer nicht-tédlichen Erkrankung wie Neurodermitis nicht indiziert sei.®®® Andere

Studien wurden zu diesem Thema bis zum Jahr 2000 nicht mehr gefunden.

Als Néchstes soll die Immunglobulingabe bei Neurodermitis besprochen werden.
In einer Pilotstudie im Jahr 1994 wurden vier Patienten mit Kawasaki-Syndrom
oder idiopathischer Thrombozytopenie und zusétzlicher Neurodermitis mit Gam-
maglobulin behandelt. Bei der hochdosierten und intravendsen Therapie ist eine
drastische Verbesserung der atopischen Dermatitis aufgefallen.?®® Leung sah 1999
im Wissen, dass chronische Entziindungen und T-Zell-Aktivierung eine kritische
Rolle in der Pathogenese der Neurodermitis zu spielen scheinen, die Moglichkeit,
durch intravendses Immunglobulin (IVIG) helfen zu kénnen. Seine immunmodula-
torischen Effekte, die Neutralisierung von bakteriellen Toxinen und die Reduzie-
rung der Gewebskolonisation von infektiosen Agenzien hétten in offenen Studien

Vorteile erbracht, so Leung.?®! Noh und Lee unternahmen 1999 eine weitere Stu-
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die zu IVIG. 41 Patienten mit steroid-resistenter Nerurodermitis wurden fiir drei
Wochen behandelt. Vier Wochen vor der Studie mussten alle Medikamente abge-
setzt werden. Wéhrend des Versuchs durften nur steroidfreie Externa verwendet
werden. Die Ergebnisse zeigten, dass 41,46 % der Patienten gut auf die Therapie
ansprachen. 29,3 % prisentierten voriibergehende Besserungen und 29,3 % emp-
fanden keine Verdnderung ihrer Hauterkrankung. In der zuerst genannten Gruppe
(41,46 %) hatten zuséatzlich auch das Serum-IgE und die Eosinophilen im Blut ab-
genommen. Daher kénne die IVIG-Therapie bei Neurodermitikern mit besonders
hohen IgE-Spiegeln in Frage kommen, so die koreanischen Pidiater.?%? Sidbury und
Hanifin sahen hingegen hierfiir noch keine klare Effizienz bei Neurodermitis. Ne-
benwirkungen wie Miidigkeit, aber auch die hohen Kosten, wiirden den Verbrauch

limitieren.363

Am Ende dieses Kapitels wird noch die transfer-factor-Therapie besprochen. Hier-
bei handelt es sich um ein Leukozyten-Extrakt. Man hoffte, dass es die zell-vermittelte

Immunitét bei Neurodermitis verstirke.364

In den siebziger Jahren und Anfang der
achtziger Jahre wurde diese Behandlung auch in einigen Studien bei Neurodermi-
tis versucht. Sie hatte bei verschiedenen immunologischen Erkrankungen Erfolg ge-
bracht. Die Ergebnisse waren jedoch eher erniichternd.?*> Nur in der Studie von Ke-
sarwala et al. aus dem Jahr 1979 konnte bei einem der beiden untersuchten Kindern
ein Therapieerfolg verzeichnet werden.3% 1983 erwihnte auch Harnack die transfer-
factor-Therapie.?” Er glaubte, wie Braun-Falco und Ring ein Jahr spiter, an das
Potenzial dieser Therapie.?®® Nach 1984 wurde von mir kein weiterer Kommentar

zu dieser Therapieform gefunden.

Zusammengefasst kann gesagt werden, dass die Rolle der Allergene bei Neuro-
dermitis immer weiter erforscht wurde und wird und sich daraus verschiedene Be-
handlungsformen entwickelt haben. Dennoch haben sich die eben genannten The-
rapiemethoden nicht (vollstindig) durchgesetzt oder kénnen eher als experimentell

betrachtet werden.
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13. Diat/Ernédhrung

Ein grofles Feld der Neurodermitistherapie stellen die nutritiven Therapieansétze
dar. Ich zéhle hierzu Diédten bzw. Erndhrungsumstellungen. Im Diskussionspunkt
standen hierbei die Nahrungsmittelallergien. Eine Herangehensweise war, dass die
durch individuelle Haut- oder Bluttests belegten allergenen Nahrungsmittel gemie-
den werden sollten. Ein anderer Ansatz war, dass generell auf Esswaren verzichtet
werden sollte, die potenziell eine Allergie auslésen konnen oder die durch orale Pro-
vokationstests zeigten, dass sie Einfluss auf die Neurodermitis nehmen. Aus diesem
Grund werden die beiden unterschiedlichen Ansétze in diesem Kapitel separat an-
gesprochen. Des Weiteren werden auch noch auch Meinungen, die sich gegen Nah-

rungsmitteleinschrankungen bei Neurodermitis aussprechen, wiedergegeben.

Erndhrungseinschréankung ohne vorherige Haut- oder Bluttests

Zunéichst werden Eliminationsdidten wiedergegeben, die ohne vorherige Allergie-
testung angeordnet wurden. Die mogliche Allergenitéit der entsprechenden Nah-
rungsmittel bzw. der Provokationsversuch stehen hier im Vordergrund. Hierbei ist
anzumerken, dass der Nahrungsmitteleinfluss auf die Neurodermitis besonders im
Kindesalter beschrieben wurde. Fiir Eltern ist es besonders bei jungen erkrankten

Kindern schwierig, eine Didt bzw. Erndhrungsrestriktion durchzusetzen.

Zu potenziellen allergenen Nahrungsmitteln zdhlte Roth 1977 z. B. Kuhmilch,
Weizen und Zitrusfriichte.?® Jacobs forderte, Sauglingen keine Kuhmilch zu verab-
reichen, da diese ein hohes Potenzial fiir eine Allergieentstehung berge. Eine Elimina-
tionsdiat fithre seiner Meinung nach zu einer besseren Kontrolle der Neurodermitis.
Im spiteren Alter sah er ein Erndhrungstagebuch als wichtig an.3™ Den Gedan-
ken des Erndhrungstagebuchs hielt auch Epstein fiir empfehlenswert. Er sah fiir
Kleinkinder eine Didt mit nur einer Portion Fleisch, einer Portion Gemiise, einem
Cerealienprodukt, einer Frucht sowie synthetischen Vitaminen vor. Dabei sollten im
Tagebuch die Erndhrung und der Hautzustand protokolliert und alle fiinf Tage ein
weiteres Nahrungsmittel zu der Erndhrung ergédnzt werden. Hierdurch kénnten die

auf Neurodermitis Einfluss nehmenden Lebensmittel erkannt werden, so Epstein.3™

Eine andere Studie zur Testung der Wirkung einer Ei- und Kuhmilchausschlussdi&t
fithrten Atherthon et al. 1978 durch. 20 Kinder beendeten die Untersuchung, in der
die Versuchsgruppe Sojamilchpréiparate und die Placebogruppe Ei- und Kuhmilch-
produkte erhielt. Es handelte sich um drei 4-Wochen-Einheiten. In der ersten Phase
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fand entweder eine Versuchs- oder Placebophase statt. In den zweiten 4 Wochen
erndhrten sich alle Patienten normal, um den Carry-over-Effekt zu vermeiden. In
der letzten Phase waren die Patienten, die in der ersten Phase Mitglied der Kon-
trollgruppe waren, die Versuchsgruppe und umgekehrt. Von zwanzig haben vierzehn
Patienten mit starker Hautverbesserung auf die Kuhmilch- und Ei-Eliminationsdiét
reagiert (im Gegensatz zur Placebodiét). Allerdings merkten die Autoren an, dass
kein Zusammenhang zwischen einem positiven Hauttest auf Ei und Kuhmilch und

einer Hautverbesserung wihrend der Diit zu finden gewesen sei.3"

Auch Juto et al. testeten 1978 den Einfluss von Kuhmilch auf Neurodermitis. Es
wurde bei neunzehn Kindern mit Neurodermitis eine strenge Eliminationsdiét iiber
sechs Wochen durchgefiihrt. Kinder bis zum sechsten Lebensmonat erhielten Soja-
milch oder Caseinhydrolsat und Vitamine. Kinder ab dem sechsten Monat erhielten
Sojamilch oder Caseinhydrolsate sowie Rind- oder Kalbsfleisch, Kartoffeln, Reis,
Mais, Buchweizen und Vitamine. Bei sieben Kindern heilte die Erkrankung vollig
aus (allerdings waren alle jiinger als sechs Monate und somit ohne lange Krankenge-
schichte). Bei zwolf Kindern verbesserte sich der Zustand stark. Nur bei einem Kind
konnten keine Verénderungen festgestellt werden. Im Anschluss wurden Provokati-
onstests mit Kuhmilch durchgefiihrt. Kinder, die positiv reagierten, mieden neben
Fisch und Ei auch die Aufnahme von Kuhmilch. Die Patienten mit negativem Test-
ergebnis fiihrten weiterhin ausschlieBlich eine Ei- und Fisch-Ausschlussdiét durch.
Im Alter von zwei Jahren war bei siebzehn Kindern die Neurodermitis ausgeheilt.
Die Autoren empfahlen eine derartige Diét nicht nur als Verbesserung oder Heilung

der Erkrankung, sondern moglicherweise auch als Priaventionsmafnahme.?"

Cavagni unternahm 1981 eine Studie mit dreizehn an Neurodermitis erkrankten
Kindern. Die zweiwochige Didt beinhaltete zum Friihstiick Tee ohne Zitrone oder
Milch, getoastetes Brot oder Haferkekse und Zucker, zum Mittag gekochter Reis
mit Maisol, Haferflocken, vegetarische Suppe (1. Gang), gegrilltes Lammfleisch in
der Pfanne, griine Kriuter und Kopfsalat oder Kartoffeln (2. Gang), zum Nachmit-
tag Speisen wie zum Friithstiick und zum Abendessen Speisen wie zum Mittag. Es
resultierte eine Remission bei zwolf von dreizehn Patienten. Im Anschluss folgte eine

374 Businco et

Phase der normalen Erndhrung, in der die Symptome zuriickkamen.
al. unternahmen 1982 eine vierwochige Studie, in der bei 50 Kindern mit Neuro-
dermitis eine Kuhmilch- und Ei-Ausschlussdiat durchgefithrt wurde. Es zeigte sich
bei 80 % der Kinder eine Verbesserung des Hautzustandes. Besonders die jiingeren

Kinder profitierten von der Diét. Die Ergebnisse der Allergietestungen hétten keine

372 Atherton et al., 1978
373 Juto et al., 1978
374 Cavagni, 1981
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Ubereinstimmungen in Bezug auf das Ansprechen der Diit gezeigt, so die italieni-

schen Autoren.?™

Auch Atherton duflerte 1983, dass eine Elimination von Ei und Milch besonders im
Alter unter fiinf Jahren préaventiv helfen konne. Wenn eine topische Therapie nicht
greife, solle eine entsprechende Eliminationsdidt versucht werden. Als bestes Mittel
sah er eine ,,Oligo-Diét “ an: ein Stiick Fleisch, eine Kohlenhydratquelle, eine Frucht
und eine Gemiiseportion pro Tag. Sieben Tage solle dann der Hautzustand beobach-
tet werden und im Anschluss kontinuierlich andere zuvor eliminierte Lebensmittel
einzeln zugefiigt werden. Eine Elementardiét hielt er fiir unethisch. Diese bestand
nur aus einer Fliissigkeit, die alle lebenswichtigen Nihrstoffe zufiihrt.?™ Letztere
hingegen sahen Barnetson und Merret bei einigen Patienten vor. Die ausschlieliche
zweiwochige Einnahme von Vivonex (ein Produkt der Firma Nestle fiir eine Ele-
mentardiét) solle eine Didt einfithren, um im Anschluss iiber sechs Monate neue
Lebensmittelgruppen hinzuzufiigen.?”” Die Australier van Asperen et al. unternah-
men 1983 einen dhnlichen Versuch. Hier wurden 29 Kinder zwei Wochen lang einer
Eliminationsdidt unterzogen. Erlaubt waren: Lamm, Huhn, Rind, Salat, Karotten,
Petersilie, Birne, Reis, Mehl, GrieB, Matzecracker, Zucker, Zuckersirup, Honig, Ole,
Essig, Salz, Pfeffer. Alle zwei Tage wurden dann neue Lebensmittel eingefiithrt, um
herauszufinden, welches Exazerbationen auslost. 13 Versuchspersonen beendeten die
Studie. Nur bei zwei Kindern konnte am Ende ein Lebensmitteltriggerfaktor festge-
stellt werden. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass eine solche Didt mit Kindern

sehr schwierig durchzufiihren sei.?™

Eine dhnliche Didt mit anschlieBender Provokationstestung sah auch der Immuno-
loge Kemp vor. Er warnte davor, nur aufgrund von Allergietests das Nahrungsmit-
tel aus der Ernihrung zu streichen.?™ Rasmussen empfahl 1984, dass eine Meidung
von potenziellen Allergenen in der Therapie, aber auch zur Préavention sinnvoll sein
konne.380 1986 #uBerten die Freiburger Dermatologen Baumgartner und Schopf, dass
sich das Meiden von Zucker und zuckerhaltigen Nahrungsmitteln als positiv bei Neu-

rodermitis herausgestellt habe.35!

David, englischer Péadiater, gab 1989 in seinem Paper die wichtigsten Indikationen
fiir eine Eliminationsdiédt bei Neurodermitis an. Zunéchst miisse ein ausgedehnter

Befall der Haut sowie kein Ansprechen auf topische Praparate vorliegen. Am besten
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sollten die Patienten auch jiinger als zwolf Monaten sein, damit ihre Erndhrung noch
gut kontrolliert werden konne. Des Weiteren sei eine entsprechende Diagnostik und
Therapie indiziert, wenn auch andere Symptome in anderen Korpersystemen vor-
herrschten. Zudem solle eine Motivation seitens des Patienten/der Eltern vorliegen.
Die Diédt miisse unbedingt vom Arzt beobachtet und begleitet werden. Die Nah-
rungsmittel sollten dann alle fiinf bis sieben Tage einzeln wieder eingefithrt werden
und es miisse auf Provokationen geachtet werden. Wenn sich unter der Einfithrung
der Hautzustand verschlimmere, konne es als Triggerfaktor betrachtet werden, so
David. Probleme sah der Pédiater nur in den moglichen anderen Faktoren, wie Psy-

382 Eine englische Studie

che und Haustiere, die das Ergebnis verfidlschen koénnten.
versuchte mit 66 Kindern eine ,,few-food-diet “ {iber drei bis sechs Wochen. Zwolf von
ihnen hatten einen langfristigen Erfolg mit dieser Nahrungsumstellung. Die anschlie-
Bende wochentliche Wiedereinfithrung von Nahrungsmitteln konnte allerdings keine
Provokationsfaktoren ermitteln.?®? Der Osterreicher Stogmann sagte 1989, dass nur
auf pruritogene Nahrungsmittel (Zucker, Kaffee, Gewiirze), stark fruchtsdurehaltiges
Obst und stark allergenisierende Nahrungsmittel (Niisse, Erdbeeren) verzichtet wer-
den solle. Diese Esswaren seien leicht aus der kindlichen Erndhrung zu streichen, so

der Padiater.38

Apter et al. duflerten 1991 in ihrem Paper, dass Nahrungsmitteliiberempfindlich-
keiten durch Exazerbationen bewiesen wiirden und auch entsprechende Diéten helfen
konnten. Allerdings wiirden nur Verbesserungen und keine Remissionen eintreten, so
die Autoren. Auflerdem gaben sie an, dass exkludierte Nahrungsmittel nach einem
Jahr erneut versucht werden sollten, denn hiufig wiirden Uberempfindlichkeiten mit
der Zeit wieder verschwinden.?®® Auch Binkley aus Kanada sah keine Hauttests vor,
sondern iiberpriifte Nahrungsmittelallergien mit der ,, few-food-diet“ (Huhn, Brokko-
li, Blumenkohl, SiiBkartoffeln, gekochte oder eingemachte Apfel oder Birnen, Wasser,
Salz). Nach zwei Wochen wurde evaluiert und wenn keine Verbesserung vorhanden
war, ging sie davon aus, dass Nahrungsmittel bei diesem Patienten keinen Einfluss
auf die Neurodermitis nehmen wiirden. Sofern sich die Haut verbesserte, konnten
Erndhrungsrestriktionen sinnvoll sein, so die Autorin. Nach und nach sollten dann
verschiedene Nahrungsmittelgruppen wieder eingefiithrt werden. Wenn nach vier Ta-
gen keine Reaktionen erkennbar seien, diirfe mit der néchsten Gruppe weitergemacht
werden. Falls ein Patient z. B. auf die Weizengruppe reagiere (Exazerbation), miisse
wieder eine Eliminierung folgen. Nach einer erneuten Besserung solle der Patient

nochmals die nicht vertragenen Lebensmittel zu sich nehmen, um Zufille auszu-
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schlieBen.386

Im Jahr 1991 unternahmen die englischen Péadiater Devlin, David und Stanton
zwei Studien zu dem Thema ,,Diét“ bei Neurodermitis. Zum einen nahmen 37 Kin-
der an einer Elementardiét teil. Diese Kinder ernéhrten sich durchschnittlich 30 Tage
von Vivonex (Praparat fiir eine Elementardiét). Der Krankenhausaufenthalt endete
bei der Einfithrung des dritten Nahrungsmittels. Der Rest der Diét erfolgte zu Hause
in Form von Provokationstests alle sieben Tage iiber mindestens ein Jahr. 10 von
37 Kindern sprachen nicht auf die Therapie an oder hatten Riickfille innerhalb der
ersten zwolf Monate. Bei 27 von 37 Kindern war der Grad der Erkrankung bei der
Entlassung deutlich gesunken. Nur drei Kinder benotigten weiter topische Glukokor-
tikoide. Die Nachteile der Therapie waren Krankenhausaufenthalt, Gewichtsverlust,
Serumalbuminabnahme und das Risiko eines anaphylaktischen Schocks. Das Fa-
zit der Padiater war, dass diese Didtmafinahmen zur Verbesserung der atopischen
Dermatitis fithren konnten, aber nur eingesetzt werden sollten, wenn konventionelle

MafBnahmen nicht greifen .37

Eine andere Studie dieser Autoren testete die Wirkung einer ,six-food-diet* bei
63 Kindern mit atopischer Dermatitis. Es wurden ausschliefllich Lamm, Reis, Kar-
toffeln, Reiswaffeln, Karotten und Birnen iiber sechs Wochen gegessen. Neun der
Kinder gaben die Didt auf, bevor die sechs Wochen vorbei waren. 33 Patienten
erzielten mindestens Verbesserungen um 20 %. Bei diesen Kindern wurden dann
wochentlich neue Nahrungsmittel wieder eingefithrt. 24 erlebten mindestens eine
positive Provokation, neun Patienten hingegen reagierten auf keine Nahrungsmittel-
einfithrung (fiinf waren sogar in der Lage, alle Nahrungsmittel wieder einzufiihren,
ohne eine Verschlechterung zu erleben). Langfristig gesehen konnten sich die Verbes-
serungen jedoch durch die Diét nicht halten. Aus diesem Grund kamen die Autoren
zu dem Ergebnis, dass es nur sinnvoll sei, Nahrungsmittel zu meiden, wenn auch ein
Beweis einer Uberempfindlichkeit bestehe. Die few-food-Erndhrung sei insbesondere

fiir Kinder zu hart, so die drei Padiater.3®®

Eine Beschreibung einer sehr speziellen Didt stammt aus dem Jahr 1994. Ein-
em vierjahrigen Médchen mit Neurodermitis hatten bisher immer nur Kortison-
priaparate geholfen. Nach dem Absetzen kamen die Symptome aber immer wieder
zuriick. Nach einem Wechsel von einem salzhaltigen auf ein natriumarmes, calcium-
armes Tafelwasser verschwanden die Symptome innerhalb von zwei Wochen. Eine

erneute Provokation bestéitigte das Ergebnis. Mithilfe einer Salzrestriktion wurde

386 Binkley, 1992
38T Devlin et al., 1991a
388 Devlin et al., 1991b
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das Kind beschwerdefrei.?®® Der US-amerikanische Dermatologe Zeiger wies darauf-
hin, dass bei Babys Nahrungsmittel wie Zitrusfriichte, Kuhmilch, Ei, Weizensoja,
Erdniisse und Fisch spit und einzeln in die Nahrung eingefiihrt werden sollten.3%°
Businco et al. d&ulerten 1997, dass es wichtig sei, eine Prévention durch manipulie-
rende Erndhrung durchzufiihren. Besonders mit Hinblick darauf, dass sich bei vielen

Kindern mit atopischer Dermatitis auch Asthma entwickele.3!

Aussagen zu Erndhrungseinschrinkungen nach Haut- oder Bluttests

Es gab auch Arzte, die eine Diiit erst nach Hauttests, radioallergosorbent-Test
(RAST) oder Ahnlichem durchfiihrten. Diese Stellungnahmen und Studien werden

nun wiedergegeben.

Walsh fiihrte bei fiinfzehn Patienten mit Neurodermitis Haut-Patch-Tests durch
und testete verschiedene Lebensmittel. Fiinf von ihnen reagierten positiv, diese Pa-
tienten fiihrten dann entsprechende Eliminationsdidten durch. Der Autor gab eine
Verbesserung der Haut bei allen fiinf Neurodermitikern an. Die Haut sei komplett
aufgeklart. Durch dieses Ergebnis betonte er die Bedeutung der Nahrungsmittel-
allergien beim atopischen Ekzem. Fiir den Autor war die Héufigkeit einer Allergie
gegen Zitronensaure iiberraschend, da sie im Korper selbst vorkomme. Die disku-
tierten Thesen waren zum einen, dass der Organismus zu viel Zitronenséure nicht
vertrage, da diese oft durch Neurodermitisdidten vermehrt zugefiithrt werde, und
zum anderen, dass die Moglichkeit einer Allergie gegen den Tragerstoff und nicht

gegen die Siure selbst bestehe.392

Vier Jahre spéter untersuchte Walsh 34 Patienten mit atopischer Dermatitis und
Zitronensaure- oder Apfelsdureintoleranz. Alle Patienten hatten bei einem 48 h-
Patch-Test auf mindestens einen von beiden Stoffen reagiert. Es stellte sich an-
schlieBend nach einer Elimination von Nahrungsmitteln mit Bestandteil der jeweili-
gen Saure eine Besserung des Krankheitsbildes ein. Hingegen fiihrte eine verstarkte
Aufnahme zur Verschlimmerung der Haut. Durch weitere Studien hatte sich her-
ausgestellt, dass Testungen mit anderen Sauren aus dem Zitratzyklus ebenfalls zu
positiven Ergebnissen fiihrten. Hierdurch konnte Walsh folgern, dass es nicht am
Saureanteil liegen konnte. Er kam vier Jahre spater zu der Hypothese, dass es sich
moglicherweise um einen Defekt im Zitratzyklus handeln konne. Dieser habe eine

Intoleranzauslosung zur Folge und verschlimmere wiederum die Neurodermitis.3%?

Meigel, ein Hamburger Dermatologe, duflerte 1985, dass man zunéchst Hauttests
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durchfiihren solle, bevor Diédten angesetzt werden. Von RAST-Tests riet der Autor
ab.3* Der Englinder Atherton stellte in seinem Paper aus dem Jahr 1988 fest, dass
die Tests leider nicht immer genau und korrekt seien. Es miisse ein Ziel sein, diese zu
verbessern, so der Autor.?” Im selben Jahr fithrten Burks et al. aus den USA eine
Studie mit 46 Patienten mit milder bis schwerer Neurodermitis durch. Sie wurden auf
Nahrungsmittelsensibilitdten untersucht. 61 % hatten einen positiven Prick-Test bei
mindestens einem Nahrungsmittel. Aufgrund dieser Ergebnisse sollten die positiv-
getesteten Produkte fiir drei bis vier Wochen aus der Erndhrung ausgeschlossen
werden. Im Anschluss erfolgte die Provokation. Es wurden insgesamt 65 hiervon
durchgefiihrt. 27 (42 %) wurden als positiv interpretiert (bei 15 Patienten). Ei, Milch
und Niisse stellten zusammen 78 % der positiven Ergebnisse dar. Die Autoren kamen
zu dem Schluss, dass Neurodermitiker, die nicht auf eine konventionelle Therapie
ansprechen und die nach Monaten noch tégliche Therapie benotigen, von dieser

Diagnostik profitieren kénnten.3%

Sampson et al. unternahmen spezielle Eliminationsdidten mit Neurodermitikern,
nachdem Nahrungsmittelallergien festgestellt wurden. Es wurden nach verschiede-
nen Zeitabschnitten Provokationen durchgefiihrt. Nach einem Jahr hatten 19 von 75
Patienten die klinischen Zeichen ihrer Uberempfindlichkeit verloren. Patienten, die
bei der ersten Provokation mit Hautsymptomen reagiert hatten, stellten den grofiten
Anteil derer dar, die ihre Sensibilitéit verloren hatten.??” 1992 duflerten sich Burks et
al. nochmals zu Diéten bei Neurodermitis. Patienten, die nicht auf eine konventionel-
le Therapie reagieren wiirden, sollten Hauttests durchfithren lassen. Wenn man auf
ein Nahrungsmittel positiv reagiere, solle es aus der Nahrung eliminiert und drei bis
vier Wochen abgewartet werden, so Burks et al. Fiir den Fall eines nicht zweifelsfrei
positiven Testergebnisses empfahlen die Autoren eine orale Provokation, um das Er-
gebnis zu bestéitigen oder zu widerlegen.?*® Auch die Studie von Lever et al. testete
die Kinder zunédchst mithilfe eines RAST-Tests auf Ei-Allergien. Die placebokontrol-
lierte Studie zeigte, dass bei den Patienten, die tatséchlich einer Ei-Ausschlussdiét
iiber vier Wochen folgten, eine Reduktion der Neurodermitissymptome erfolgte. Des-
halb konne eine solche Diét eine atopische Dermatitis durchaus verbessern, so die

Autoren.3%?

Aussagen gegen Erndhrungseinschriankungen

Neben den vielen positiven Statements iiber Didten in der Neurodermitistherapie
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gab es auch einige Kritiker. Diese Aussagen werden nun im Folgenden wiedergege-
ben. Der amerikanische Dermatologe Waisman sah eine Diédt nicht als sinnvoll an,
sondern betrachtete diese eher als Placeboeffekt.?’ Harnack duflerte in seinem Pa-
per im Jahr 1983, dass es keine Grunddiit bei Neurodermitis gebe.*! Auch wurde
haufig auf die Risiken einer Diét hingewiesen. Braun-Falco und Ring gaben an, es
komme oft zu radikalen Diiten die dann mit Mangelernihrung einhergingen.*? Der
englische Padiater David wies 1984 darauf hin, dass bei Provokationen bzw. Wie-
dereinfithrung von Nahrungsmitteln ein anaphylaktischer Schock entstehen konne.
Aus diesem Grund miissten Eltern Notfallmafinahmen erlernen.*®® In einem ande-
ren Paper nannte er auch die mogliche Mangelerndhrung als Gefahr. Wéahrend der
Diédt wurden bei 23 Neurodermitispatienten die Néhrstoffwerte gemessen. Die Cal-
ciumaufnahme war signifikant in dieser Gruppe geringer als in der Kontrollgruppe
(ebenfalls 23 Personen). Aus diesem Grund betonte der Autor die Gefihrlichkeit
der Eliminationsdiiten. Eine #rztliche Uberwachung miisse obligat sein.*** Auch
Rasmussen sah Probleme im Umgang mit einer Diét, insbesondere ein Compliance-
Problem. Des Weiteren sei es laut Autor bei kindlicher Neurodermitis fiir die Eltern

schwierig, DiitmaBnahmen durchzusetzen.%

Eine Studie, die keinen Zusammenhang von Diét und Verbesserung der Neuroder-
mitis herstellen konnte, stammt von Munkvad et al. aus dem Jahr 1984. Die Patien-
ten wurden wéahrend eines dreiwochigen Krankenhausaufenthaltes in eine Versuchs-
und eine Placebogruppe eingeteilt. Die Versuchsgruppe erhielt Vivasorb: essentielle
Fettsduren, Aminoséauren, Glukose, einfache Kohlenhydrate, Vitamine, Sorbinséure
sowie Spurenelemente. Es wurden zu diesem Préparat Mineralwasser und Glukose
ergidnzt. 25 Patienten liefen sich am Ende auswerten. Neun verbesserten sich, davon
gehorten fiinf der Versuchs- und vier der Placebogruppe an. Somit konnte kein Vor-
teil der antigen-freien Diét festgestellt werden. Die dénischen Autoren kamen zu dem
Schluss, dass Nahrungsmittelintoleranzen nur eine kleine Rolle in der Atiologie der
Neurodermitis spielen kénnen.?%® Eine Studie mit #hnlichem Ausgang fiithrten Neild
et al. aus London mit 53 Patienten durch. Es sollte hier die Effizienz einer Kuhmilch-
und Ei-Ausschlussdiét bei atopischer Dermatitis untersucht werden. Sechs Wochen
lang fand eine entsprechende Diét statt. Im Anschluss folgte eine sechswochige Pha-
se mit normaler Erndhrung und danach wurde noch eine Kontroll- bzw. Placebodiét

iiber weitere sechs Wochen durchgefiihrt. 25 % der Patienten mussten aufgrund
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einer Nicht-Einhaltung von der Studie ausgeschlossen werden. Von den 40 verblie-
benen Probanden schienen zehn einen Vorteil der Erndhrungsverédnderung durch die
Ausschlussdiéit zu bemerken. Allerdings konnte der Erfolg statistisch nicht belegt
werden.?%” Allen schrieb 1988, dass er keinen Beweis fiir die Hilfe durch eine Dit

sehe. Auch die Gefahr einer Mangelerndhrung sei sehr grof, so der Autor.4%®

Broadbent und Sampson berichteten, dass auch eine neue Form der Erkrankung
,Miinchhausen by proxy“ aus diesen Diéten resultieren konne. Es gebe Eltern, die
besessen von der Idee seien, dass die Neurodermitis ihres Kindes von Nahrungsmit-
teln abhingig sei. Es konne zu bizarren und nihrstoffdefizitéren Didten kommen.4%?
Zur letzteren Aussage kamen auch Devlin et al. 1989. Es wurde im Rahmen einer
Studie festgestellt, dass bei Kindern, die auf Kuhmilch verzichteten und auch keine
anderen Milchersatzpraparate zu sich nahmen, der Calciumwert im Blut unter den
Sollwert sank. Diese Gefahr miisse bedacht werden, so die Pidiater.*'? Aus diesem
Grund miisse an eine Calciumsubstitution gedacht werden. Allerdings beschrieben
Devlin und David, dass zwei Fille aufgetreten seien, bei denen es zu einer Verschlech-
terung nach der Calciumzufiihrung gekommen sei.*!'! Mabin et al. verdffentlichten
1995 eine Studie mit Teilnehmern, die keinen Vorteil durch eine ,few-food-diet
beziiglich der Neurodermitis zeigte. Es nahmen 85 junge Patienten mit Neuroder-
mitis teil. Sie fithrten entweder eine few-food-diet durch oder waren Teil der Kon-

trollgruppe. Letztere zeigte bessere Ergebnisse als die Versuchsgruppe.!?

Am Ende kann zusammengefasst werden, dass Nahrungsmittelallergien einen grof-
en Diskussionspunkt darstellten. Die Frage, inwieweit sie Einfluss auf die Neuroder-

mitis nehmen, steht dabei im Mittelpunkt.

14. Mikrondhrstoffsupplementierung

Zu diesem Kapitel zéhle ich jede Form der Mikronahrstoffzufiihrung. Die Fettsauren-
substitution / -supplementierung wird aufgrund ihrer grofen Bedeutung in der Neu-
rodermitistherapie einzeln behandelt. Die Rolle der Mikrondhrstoffsupplementierung
in der Behandlung der atopischen Dermatitis wird ein Thema der spéteren Kapitel
sein, da diese auch einen Bezug zu von Leitners Therapie besitzt. Um eine Redun-

danz zu vermeiden, werden sie somit an dieser Stelle nicht wiedergegeben.
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15. Stillen

Eine weitere grofle Gruppe der nutritiven Therapien stellte die Brusterndhrung dar.
Roth betonte, dass, wenn mindestens ein Elternteil Atopiker ist, das Stillen der Ga-
be von Kuhmilch vorzuziehen sei.*'® Auch Furukawa berichtete iiber gute Erfolge
in Bezug auf Brusterndhrung und erst spéterer Erndhrung mit potentiell allergie-
auslosenden Nahrungsmitteln.*'* Saarinen et al. fithrten 1979 eine Studie zur Wir-
kung einer verlangerten Stillzeit durch. Man wollte den Préaventionsaspekt gegeniiber
Neurodermitis testen. Es wurden 54 Babys fiir mehr als fiinf Monate gestillt, 77 Ba-
bys fiir zwei bis fiinf Monate und 105 Babys wurden spétestens nach zwei Monaten
abgestillt und weiter mit Kuhmilchpriaparaten ernéhrt. Alle Patienten wurden in ih-
ren ersten drei Lebensjahren beobachtet und sie erhielten alle die gleichen Speisen.
Es stellte sich heraus, dass ldngeres Stillen — im Gegensatz zu Kuhmilcherndhrung
— das Auftreten von atopischer Dermatitis gesenkt hatte, insbesondere bei Kindern,
bei denen Neurodermitis in der Familiengeschichte beschrieben wurde. Die Auto-
ren empfahlen Brusternédhrung iiber einen ldngeren Zeitraum nicht nur aufgrund
der erndhrungstechnischen und psychologischen Vorteile, sondern auch wegen der

scheinbaren Moglichkeit einer Privention vor atopischer Dermatitis.*!®

Mahood nahm 1983 Stellung zu der Frage des Stillens. Er glaubte, dass die Studi-
en nicht gut genug seien. Es gebe sehr viele Variable, warum eine Frau stillt: 1.) das
sozialokonomische Umfeld, 2.) vorherige eigene Kinder, die bereits gestillt wurden,
3.) Geschwisterkinder mit Neurodermitis. Daher sei es schwierig, den Grund fiir die
Erkrankung im Nicht-Stillen zu suchen. Eher die Griinde, warum sich eine Frau dafiir
oder dagegen entscheidet, konnten die Losung bringen. Deswegen habe es womdoglich
auch unterschiedliche Ergebnisse in den Studien beziiglich des Stillens gegeben, so
der Autor.'® Im Jahr darauf stellte eine finnische Studie folgendes Ergebnis vor:
Von 135 teilnehmenden Kindern wurden 70 sechs Monate ausschlieBlich gestillt. Die
anderen begannen ab dem dritten Lebensmonat mit Breikost. Der Evaluation zufol-
ge litten nach einem Jahr weniger Kinder, die sechs Monate gestillt worden waren,
an Neurodermitis. Somit kamen die Autoren zu dem Fazit, dass sich spéite Brei-
kosteinfithrung und sechsmonatiges Stillen praventiv gegeniiber dem Erleiden einer
Neurodermitis auswirkten.*!” Krafchik sowie Braun-Falco und Ring erlduterten Mit-

te der achtziger Jahre, dass Stillen vor Neurodermitis schiitzen bzw. den Ausbruch
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verzogern konne. Jedoch gebe es auch gegenteilige Studienergebnisse.*'® Moore et al.
berichteten von einer Studie, in der durch Beobachtungen angenommen wurde, dass
Stillen praventive Effekte besitze. Wissenschaftlich konnte es aber nicht signifikant
belegt werden. Dennoch raten die Autoren zu mindestens dreimonatigem Stillen,
sofern es keinen eindeutigen Beweis fiir gegenteilige Annahmen gebe. In der Studie
konnte auBlerdem gezeigt werden, dass es keinen Unterschied in der Inzidenz gab,
ob statt Muttermilch Sojamilch oder Kuhmilch gegeben worden ist.*'® Rasmussen
erklarte 1984, dass die Studienergebnisse beziiglich des Stillens sehr unterschied-
lich seien.*?° So #uBerten beispielsweise Caputo et al., dass eine Préivention oder
Verzogerung der Neurodermitis durch Stillen unzureichend durch Studien belegt

sei. 421

Auch der schwedische Padiater Bjorkstén erwéhnte in seinem Paper aus dem Jahr
1989, dass der protektive Effekt des Stillens als eingeschrankt anzusehen sei. Nur
eine begrenzte Anzahl an Babys mit einer erhchten Neigung zu Allergien kénne von
(verlingertem) Stillen profitieren.*?? In den folgenden Jahren bis 2000 lieBen sich fast
nur noch Zuspriiche zur Brusterndhrung finden. Die Einfithrung von hypoallergener
Nahrung fand auch in vielen Fachartikeln Anklang. So empfahl Bauer, deutscher
Pédiater, sechsmonatiges Stillen bzw. die Verwendung allergenreduzierter Nahrung
bei positiver Familienanamnese.*?* Auch Hunziker und Ring empfahlen langes Stillen
bei Hochrisiko-Babys.4?4

Zusammengefasst kann gesagt werden, dass ab dem Ende der siebziger Jahre die
Prophylaxe durch Stillen diskutiert wurde. Eine einheitliche Meinung konnte nicht

gefunden werden, jedoch war ein Trend zur Befiirwortung des Stillens erkennbar.

16. Teerpraparate

Eine weitere wichtige topische Behandlungsoption bei Neurodermitis stellte der Ein-
satz von Teerprodukten dar. Meistens handelte es sich um Steinkohleteerzubereitun-
gen, die duflerlich auf die Haut aufgetragen und in der Regel fiir den subakuten oder
chronischen Zustand wegen ihrer desinfizierenden und juckreizstillenden Wirkung als
hilfreich beschrieben wurden.*?® Ein hiufig benutztes Vehikel der Teerzubereitungen

stellte die Losung dar. Die Steinkohleteer-Losung wird Liquor carbonis detergens ge-
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nannt (5-20 %ig). Roth sah darin eine gute Alternative, wenn Steroide nicht den Er-
wartungen entsprachen, besonders mit Hinblick auf das Kosten-Leistungs-Prinzip.426
Andere auch den Teerpriaparaten zugehorige Produkte waren die sulfonierten Schie-
ferdle bzw. bitumindsen Teere. Das hieraus gewonnene Ammoniumsalz wird Ichythol
oder Ichthammol genannt. Dobson sowie Rajka, aber auch andere Autoren, sprachen
sich fiir diese Priparate aus.*?” Roth hielt es fiir das Beste, bituminése Teere mit
einer Zinkoxidbasis zu verwenden. Bei Steinkohleteer sah er eine hohe Sensibilisie-
rungsgefahr und mahnte, nur Konzentrationen von 2-10 % einzusetzen und ggf. mit

einer Ultraviolettbestrahlung die Behandlung zu unterstiitzen.2®

Harnack verschrieb Steinkohleteer besonders wegen der antipruritischen Wirkung.
Wegen der Lichtsensibilisierung solle die Verwendung von Teer vor allem stationér
erfolgen. Ambulant sah der Dermatologe aufgrund der geringeren Konzentration
cher eine Steinkohleteerlosung vor.*?® Fiir den Amerikaner Hurwitz hingegen wurde
die Therapie mit Teerpréparaten bei Neurodermitis bereits zu einem gewissen Grad
durch die Anwendung von topischen Kortikosteroiden ersetzt. Im chronischen, suba-
kuten Zustand hingegen empfand er die Anwendung immer noch hilfreich. Die neuen
farb- und geruchlosen Préaparate zeigten eine hohere Compliance bei den Patienten,
so Hurwitz. Zu den Nebenwirkungen zéhlte der Padiater die Follikulitis und die sel-
tene — aber mogliche — Photosensibilisierung nach Sonnenexposition.*3° Braun-Falco
und Ring schrieben in ihrer Verodffentlichung von 1984, dass man durchaus auch zu
Zeiten der Kortikosteroide auf die Teertherapie zuriickgreifen konne. Sie empfahlen
Liquor carbonis detergens. Auerdem kénne auch Ichthyol (auch Ichthammol, Am-
moniumbituminosulfonat genannt) hilfreich sein, allein oder in der Kombination mit
Hydrokortison.*" Ahnlich sah es Hanifin im selben Jahr. Er beschrieb es aber als
Zusatztherapie zur konventionellen Behandlung. Er riet zu 3 %igen Steinkohleteer-
Cremes oder Liquor carbonis detergens in wasserloslicher Cremebasis. Die Wirkung

trete meist jedoch nur langsam ein.*3?

Verbov hingegen schlug vor, die aufgetragenen Teerpréparte mit Verbédnden zu
verdecken. Auch die Kombination mit Hydrokortison, wie sie bereits Braun-Falco
und Ring erwithnten, findet eine besondere Betonung in seinem Paper.3® Baum-
gartner und Schopf aus Freiburg sahen Teerpriaparate als Mittel der Wahl bei chro-

nischen, stark lichenifizierten Zustdnden sowie zur Nachbehandlung. Threr Meinung
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nach werden Liquor carbonis detergens oder Steinkohleteer gut vertragen.*3* In einer
Studie aus dem Jahr 1989 verglich Munkvad, Dermatologe aus Ddnemark, gereinigte
Steinkohle-Creme (Clinitar) und 1 %ige Hydrokortisoncreme in einer Studie. Alle 30
Patienten litten unter einer milden bis moderaten Neurodermitis. Die untersuchten
Cremes wurden jeweils auf eine der beiden Kérperhilften iiber vier Wochen aufgetra-
gen, sodass ein direkter Vergleich moglich war. In den Symptomen wie Trockenheit,
Erythem, Exkoriation und Lichenifikation verbesserten sich beide Korperhalften glei-
chermaflien. Auflerdem gab es keine Unterschiede beziiglich der Patientenpréferenz

und der kosmetischen Akzeptanz.*?

Im selben Jahr &uflerte sich der oOsterreichische Piadiater Stogmann negativ zu
Teerpraparaten in der Neurodermitistherapie. Seiner Meinung nach ergaben sie kei-
ne guten Erfolge; es wiirden nur weitere Irritationen hervorgerufen werden.*3¢ Gaw-
krodger hingegen sah 1993 die Therapieoption, wie viele andere oben genannten
Autoren, als ideal fiir lichenifizierte und exkorierte Stellen an. Als Okklusivverband
fiir die Nacht stellte es fiir ihn eine Anwendungsmoglichkeit dar.*3” Kollmer und
Platts-Mills stellten heraus, dass Teerpréiparate bei einigen Patienten effektiv seien
und auch eine Unterbrechung der Kortikosteroidtherapie erlaubten oder zumindest
eine Reduktion der Potenz der Steroide. Allerdings wiesen sie vor allem auch auf
die notwendige Compliance der Patienten hin, da Teer die Kleidung und Bettsachen

438 Fine andere Studie zum Thema Teertherapie wurde 1996 von

meistens verfirbe.
dem Dermatologen van der Valk aus den Niederlanden durchgefiihrt. Es sollte die
ambulante Anwendung getestet werden. 18 Patienten trugen nach geschulter Anwei-
sung Steinkohleteer (5 %) in einer Zinkpaste zwei- bis dreimal die Woche auf. Die
Verbesserungen waren sowohl bei den ambulanten als auch in den stationéren Be-
handlungen vorhanden und auch gleich ausgeprigt. Es wurde aber festgestellt, dass
die benotigte Therapiedauer der ambulanten Gruppe hoher war.?3° Boguniewicz und
Leung duflerten sich 1996 ebenfalls zu der Teertherapie bei atopischer Dermatitis.
Sie betonten die antiinflammatorischen Eigenschaften. Sie kénnten in Salben- oder
Cremeform z. B. abends aufgetragen und dann am néchsten Morgen wieder abge-
waschen werden. Sie unterstrichen, dass Teer allerdings nicht auf die exazerbierte
Haut appliziert werden diirfe.*** Ein Jahr spéter beschrieben Abeck et al. die Wir-

kungen der Teerpriaparate als entziindungshemmend, adstringierend, antipruriginos
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und antiproliferativ.4!

Wieland sah ebenfalls Vorteile in der Therapie mit Teerpriparaten, besonders der
entziindungshemmende Charakter wurde von ihr betont. Auch wies sie wie Bogunie-
wicz und Leung auf die Vermeidung dieser Behandlungsmethode wahrend Exazer-
bationen hin. Die entziindete Haut kénne starke Irritationen erfahren.**? Im Jahr
2000 beschrieb Raimer den eingeschrinkten Erfolg der Teerpriaparate. Die Neben-
wirkungen wie Photosensibilitit, Follikulitis und die Verunreinigung der Kleidung
und Bettwésche sah er als grolen Nachteil an. Auflerdem diirften sie nicht im akuten
Zustand angewandt werden.*? Zusammengefasst gab es sehr unterschiedliche Mei-
nungen der Arzte iiber den Einsatz von Teerpréparaten bei Neurodermitis. Viele
sahen zwar die Vorteile in den entziindungshemmenden Eigenschaften, aber ebenso

die Anwendungsprobleme.

17. Non Steroidal Anti Inflammatory Drugs

1983 beschrieb Gloor in seiner Verdffentlichung, dass auch non steroidal anti inflam-
matory drugs (NSAIDs) bei Neurodermitis eingesetzt werden diirften. Bei Kindern
kénne man gut Bufexamac verwenden.*** Braun-Falco und Ring sahen keinen Erfolg
mit NSAIDs.#45 Auch Abeck et al. &uBerten sich 1997 kritisch zu der Therapie mit
NSAIDs bei atopischer Dermatitis und gaben an, dass Studien sie nicht iiberzeugt
hiitten.**6 Hingegen sah der Schweizer Dermatologe Kigi eine Grundlagentherapie
mit zusdtzlichem Bufexamac durchaus vor, besonders wenn Kortikosteroide abge-
lehnt werden.**" Als Fazit ist festzuhalten, dass es zu dieser Therapiemethode nur

einzelne Statements gab.

18. Krankenhausaufenthalte

Erdmann diskutierte 1981 in seinem Paper die Notwendigkeit eines Krankenhaus-
aufenthaltes bei Neurodermitis. Bei sehr starkem Ekzem koénne diese Option in-
frage kommen. Die Mutter werde dadurch entlastet und eine eventuelle Fixierung
des Kindes sei moglich, um Kratzen zu vermeiden, so der Autor. Zudem kénne

die systemische Therapie in der Klinik einfacher durchgefiihrt werden.**® Auch der
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Amerikaner Hanifin glaubte, dass ein einwochiger stationdrer Aufenthalt eine lang
andauernde akute Phase oder lange Folge von Exazerbationen der atopischen Der-
matitis durchbrechen kénne. Auflerdem handele es sich um eine Indikation, wenn die
ambulante Therapie, aus welchen Griinden auch immer, nicht erfolge oder keinen
Erfolg verzeichne.**® Auch Urash und Bahna, Dermatologen aus Florida, glaub-
ten an den Nutzen der stationdren Aufnahme schwerer Félle. Diese bringe folgende
Vorteile: 1.) Temporére Kontrolle iber Umwelt und Erndhrung/Diét, 2.) korrekte
Einnahme/Applikation der Medikamente, 3.) Untersuchung auf Infektionen, 4.) psy-
chosoziales Assessment, 5.) Patient/Eltern Schulung iiber das Krankheitsbild und
dessen Therapie.*® Zusammenfassend wurden die Krankenhausaufenthalte als Ent-
lastung fiir die Eltern oder als Behandlungsunterstiitzung bei einem schweren Schub

gesehen.

19. Hausstaubmilben

Die Bekampfung von Hausstaubmilben (HSM) findet neben den nutritiven Thera-
pien in einem gesonderten Kapitel Erwdhnung. Die Meidung der anderen Trigger-

faktoren ist im Abschnitt der Grundpflege zu finden.

Platts-Mills et al. &uflerten sich 1983 zu der Rolle von Hausstaubmilben bei atopi-
scher Dermatitis. Viele Patienten seien sich dieser Allergie nicht bewusst. Da es kaum
moglich ist, eine Eliminierungssituation im Haushalt herzustellen, sei ein h&uslicher
Versuch sehr schwierig.*>! Collof et al. aus England testeten verschiedene Methoden
zur HSM-Reduktion. Es wurde die Eradikation der HSM in der Matratze mithil-
fe von Neomycin oder Placebospray untersucht sowie mit/ohne Staubsauger. Die
Studie lief iiber vier Monate und es konnten die Ergebnisse von 20 Patienten aus-
gewertet werden. In beiden Gruppen, die einen Staubsauger benutzten, sank die
Zahl der Milben signifikant. Die Staubsaugergruppen mit Placebo oder Neomycin
zeigten keinen Unterschied. In den beiden Gruppen ohne Staubsaugernutzung wur-
den keine Verdnderungen der Milbenzahl festgestellt. Die Autoren kamen zu dem
Schluss, dass der Staubsauger einen wesentlich gréfleren Einfluss auf die Milben-
zahl besitze als Neomycin. Der Mittelwert der klinischen Symptome nahm in allen
Gruppen ab, erstaunlicherweise besonders in der Gruppe, in der kein Staubsauger
benutzt wurde. Das bedeutete fiir die Autoren, dass kein Zusammenhang zwischen
einer Reduktion der Symptome und der Abnahme der Milben nachgewiesen werden

koénne. Vollstindige Remissionen konnten bei dieser Studie nicht erreicht werden. Die
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héchstmogliche Reduktion der Symptome lag bei 47 %. Somit glaubten die Autoren

nicht an einen klinischen Erfolg durch diese Mafinahmen.*52

David und Ewing gaben in ihrer Verdffentlichung Ratschlige fiir den Umgang
mit Hausstaubmilben. Es sollten nur Betten benutzt werden, die mit einem nas-
sen Lappen abgewischt werden konnen (Metall etc.). Die Matratze und die Kissen
sollten mit Plastikschutz umbhiillt werden. Alle gepolsterten Mobel und Kuscheltiere
miissten aus dem Schlafzimmer entfernt werden. Kleiderschrénke sollten nicht offen
sein. Studien héitten gezeigt, dass regelméfliges Absaugen von Matratzen oder die
Benutzung von Sprays nicht hilfreich gewesen wiren, so David und Ewing.4%3 Ras-
mussen empfand eine HSM-Bekdmpfung bei Neurodermitis lohnenswert. Die Mil-
ben schienen Einfluss auf die Erkrankung zu nehmen, so der Autor. Unkontrollier-
te Studien und HSM-spezifisches IgE hétten gezeigt, dass eine HSM-Meidung die
atopsiche Dermatitis verbessere.*> Sanda et al. testeten 1992 die Effektivitéit der
HSM-Meidung in sog. clean rooms (CR) bei Neurodermitikern mit hohem spezifi-
schem HSM-IgE-Spiegel (durch RAST ermittelt) {iber drei bis vier Wochen. Alle 30
Patienten erlebten erhebliche Verbesserungen. Die Remission lag im Mittel bei 8,4
Monaten. Im Kontrast hierzu wurden weitere 11 Neurodermitiker, ohne Nachweis
eines spezifischen HSM-IgE-Spiegels im RAST, ebenfalls im CR getestet. Auflerdem
gab es noch 10 Patienten mit atopischer Dermatitis, die in einem normalen Kran-
kenzimmer untergebracht waren. Diese insgesamt 21 Patienten erlebten eine leichte
Verbesserung ihrer Symptome. Allerdings hielt diese nur kurz an. Das bedeutete fiir
die Dermatologen aus Japan, dass CR sehr effektiv seien und die fakalen Reste der
HSM gut eliminierten. Die clean rooms arbeiten mit einem Air-cleaning-System mit
Hepa-Filter sowie Vorfilter und aktiviertem Carbonfilter. Neurodermitiker mit HSM-
Allergie profitieren nach Angaben der Autoren von dieser Mafinahme.*>® Cooper
zog die Studien zu clean rooms in Zweifel. Die beschriebenen Symptombesserun-
gen konnten zwar korrekt sein, man miisse aber die generell bessere Betreuung im
Krankenhaus beachten. Die Verbesserung der Neurodermitis kénne deshalb nicht

nur speziell an der HSM-Elimination liegen, so Cooper.46

Kolmer und Platts-Mills empfahlen bei HSM-Allergie im Rahmen einer Neuro-
dermitis Antigen-undurchlédssige Beziige fiir Kissen und Bettsachen. Letztere sollten
auch sehr regelméflig bei hohen Temperaturen gewaschen werden. Auch Teppiche

miissten aus den Schlafraumen entfernt werden. Luftfilter (Hepa) sind in ihren Au-

452 Colloff et al., 1989

453 David und Ewing, 1988
454 Rasmussen, 1989

455 Sanda et al., 1992

456 Cooper, 1993

90



Literaturiberblick der Atiologie und Therapie der Neurodermitis von 1970-2000

gen bei dieser Allergie (bei Katzenallergie effektiver) weniger geeignet.*>” Friedman
und Tan unternahmen 1998 eine placebokontrollierte Studie zu diesem Thema, an
der 48 Patienten teilnahmen. Sie fanden heraus, dass Gortex-bedbags bei HSM-
Sensibilisierung helfen und die atopische Dermatitis lindern. Bei der Testung ver-
schiedener Staubsauger gab es kaum Unterschiede (,,normal“ oder mit ,,hohem“ Fil-
ter). Besonders deutlich wurden die Verbesserungen bei den schweren Féllen der ato-
pischen Dermatitis gesehen. Dennoch wiesen die Autoren darauf hin, dass nicht alle
Patienten auf die Mafinahmen ansprechen wiirden. Andere Umweltfaktoren miissten

auch immer beriicksichtigt werden, so die Briten.*8

459 und auch Fitzharris und Riley duflerten sich Ende der neunziger Jah-

Reynolds
re zu den Mafinahmen der HSM-Bekdmpfung. Letztere glaubten, dass der poten-
zielle Nutzen mit nur einem geringen Risiko verbunden sei und sogar préventiv
bei Neurodermitikern, bei denen noch keine HSM-Allergie festgestellt wurde, ver-
sucht werden solle.®® Friedman, britischer Dermatologe, nannte 1999 die géngigen
MaBnahmen zur HSM-Bekdmpfung. Das Hauptantigen sei das pl, das sich in den
fakalen Ausscheidungen der Milben finde. Folgende Mafinahmen wurden aufgezéhlt:
1.) Trockene und kalte Luft reduziert die Anzahl der Milben. 2.) Fliissiges Nitrospray
totet HSM, aber denaturiert nicht die Antigene. 3.) Bettsachen und Kuscheltiere
sind bei min. 60 Grad Celsius zu waschen. 4.) Benzyltannat-Komplex tétet HSM
und denaturiert die Antigene, allerdings noch nicht im klinischen Gebrauch. Zur
ausschliefilichen Reduzierung der Antigenbelastung nannte er: 1.) Die Umhiillung
der Bettsachen mit Gortex-Hiillen (beste Methode), 2.) Benzylbenzoat ermoglicht
den Abtrag der Ausscheidungen, da es sie aggregiert (zweifelhafte Effizienz), 3.)
Staubsauger (Effizienzumfang ist schwer einzuschétzen), 4.) keine Teppiche im Haus-
halt. 46!

Nach Betrachtung aller Studien und Statements bleibt festzustellen, dass eine
Hausstaubmilbenallergie die Neurodermitis verschlechtern kann. Die Bekdmpfungs-

formen und ihre Effizienz sind umstritten.

20. Phosphodiesterase-Hemmer

Die Therapie mit Phosphodiesterase-Hemmern (PDE-Hemmer) ist Folge der be-
reits beschriebenen Atiologiethese: verstirkte Phophodiesteraseaktivitit mit einher-

gehender Erniedrigung des c-AMPs. Harnack duflerte 1983 in seiner Veroffentlichung,
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dass Theophyllin und Methylxanthin sich positiv bei Neurodermitis auswirken miiss-

ten 462

Im selben Jahr nannte Krafchik in diesem Zusammenhang die Koffeinpré-
parate. Sie hitten bereits gute Ergebnisse geliefert.“®> Auch Butler glaubte 1984
an die Weiterentwicklung von PDE-Hemmern. Trotz angezweifelter Effektivitéit des
Theophyllins sollten aufgrund der positiven Ergebnisse der Koffein-Studien weitere

Forschungen angestellt werden, so der Australier.*64

Braun-Folco und Ring glaubten
dennoch an die Wirkung von Theophyllin. Sie empfahlen 100 mg vier- bis sechsmal
am Tag. Auch mit Papaverin wollten sie eine Erhchung des c-AMP-Spiegels errei-

chen.*65

In den néchsten Jahren bis 2000 gingen die Meinungen beziiglich des Einsatzes
von PDE-Hemmern stark auseinander. Rasmussen betonte 1989, dass es keine Stu-
dien gebe, die die Effizienz von PDE-Hemmern bestitigen wiirden.?%® Berth-Jones
et al. starteten 1990 eine Studie, in der die Effizienz von Papaverin (100 mg, vier-
mal am Tag) getestet werden sollte. Die placebokontrollierte Studie erstreckte sich
tiber insgesamt acht Wochen (vier Wochen Papaverin, vier Wochen Placebo) und
es nahmen 50 Patienten teil. Die evaluierten Parameter Juckreiz, Schweregrad der
Neurodermitis und Benutzung von topischen Glukokortikoiden verédnderten sich in
der Versuchsgruppe nicht.*” Ebenso scheiterte die deutsche Studie von Hoting et
al. Es wurde Papaverin-HCI in Retardform (150 mg, zweimal am Tag) gegeben. Die
51 Patienten wurden in eine Versuchs- und eine Placebogruppe eingeteilt. In beiden
Kohorten zeigten sich in dem achtwochigen Zeitraum keine Besserungen.*®® Auch
eine weitere Studie aus den USA von Shupack et al. konnte in der Evaluation keinen
Unterschied zwischen Versuchs- und Placebophase (4 zwei Wochen) erkennen. Sie
verwendeten Papaverinhydrochlorid in einer Dosierung von 150-300 mg dreimal am
Tag. Die Ergebnisse von 20 Patienten konnten am Ende ausgewertet werden.*® In
den neunziger Jahren konnten noch zwei weitere Distanzierungen zu diesem The-
rapiekonzept gefunden werden. Cooper stellte 1993 heraus, dass PDE-Hemmer in
Studien nicht iiberzeugt hiitten.*™® Und der Schweizer Dermatologe Hunziker beton-
te 1997, dass diese Priaparate keine Effektivitéit beséfien. ™!

Im Jahr 1996 untersuchten Hanifin et al. die &uflerliche Anwendung von PDE-
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Hemmern Typ IV. Die neuen Prédparate wurden bei 20 Patienten mit atopischer
Dermatitis angewandt. In vitro wurde eine signifikante Reduktion der inflammatori-
schen Parameter festgestellt. Die Autoren sahen hierin eine mégliche Alternative zu
Glukokortikoiden.*™ Der Nutzen der topischen Anwendung wurde auch von Abeck
und Strom bestitigt.*™® Hanifin und Chan erklirten 1999, dass die neue Generation
der PDE-Hemmer Potential besitze. AuBerlich angewandt kénnten sie dasselbe Er-
gebnis erreichen wie Hydrokortison, so die beiden Autoren.*”™ Leung betonte 1999
die in vitro Wirkung der neuen PDE-Hemmer. Es sei in Studien gezeigt worden, dass
die Préaparate den erhchten IgE-Spiegel sowie die IL-4-Produktion und die basophile
Histaminfreisetzung in Zellen von Neurodermitikern normalisieren kénnten.4™ Sid-
bury und Hanifin waren sich im Jahr 2000 einig, dass es in den néchsten Jahren

noch viele Studien hierzu geben werde.*™

Zusammengefasst kann gesagt werden, dass die Studien mit PDE-Hemmern sehr
unterschiedlich ausgefallen sind. Die neue Generation weist mdoglicherweise mehr
Potenzial auf, doch bewiesen scheint die Effizienz der PDE-Hemmer bis ins Jahr
2000 nicht.

21. Tacrolimus (FK 506)

Die erste Studie zu dieser Therapieoption in dem betrachteten Zeitraum stammt aus
dem Jahr 1994. Dermatologen aus Japan berichteten, dass dieses Préparat bereits
erfolgreich bei Psoriasis eingesetzt werde. Die Tacrolimussalbe wurde nun in einer
Studie auch bei atopischer Dermatitis versucht. Da sich in Japan die Neurodermi-
tis besonders im Gesicht- und Halsbereich auspragte, wurden diese Korperstellen in
der Studie behandelt. Es handelte sich um eine offene Studie mit 50 Patienten. Drei
Wochen lang wurden entweder 0,03 %ige, 0,1 %ige oder 0,3 %ige Tacrolimussalbe
zweimal am Tag bei den Neurodermitikern verwendet. Am Ende zeigten alle eine
eindeutige Besserung ihrer Erkrankung. Im Vergleich zwischen Neurodermitispati-
enten mit Lichenifikation oder ohne diese erzielten die zuletzt genannten bessere
Ergebnisse durch das Medikament. Der Juckreiz hatte sich bereits nach drei Tagen
stark verbessert. Bei 1/3 der Patienten traten leichte Hautirritationen auf, dennoch
wurde die Salbe sehr gut toleriert. Immunologisch konnte keine Verdnderungen fest-
gestellt werden. Nakagawa et al. erkldrten, dass der Wirkmechanismus noch nicht

komplett verstanden worden sei. Sie glaubten, es handele sich um eine vielverspre-
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chende Therapieform bei atopischer Dermatitis.*””

Die folgenden Artikel stammen ebenfalls aus Japan. 1995 berichteten Aoyama et
al. iiber drei Falle mit schwerer und therapieresistenter Neurodermitis. Es wurde
0,1 %ige Tacrolimussalbe (FK 506) im Gesicht eingesetzt. Die Applikation erfolgte
zweimal am Tag fiir mindestens drei Wochen. Alle Patienten registrierten starke
Hautverbesserungen. Die Salbe zeigte bessere Ergebnisse als topisches Cyclosporin.
Systemische Nebenwirkungen sind bei der bis zu sechs Monate dauernden Therapie
nicht aufgetreten.?™ Kawashima et al. erklirten ein Jahr spiter, dass eine 1 mg/g
Salbe die optimale Konzentration darstelle. Dennoch sollten bei der Applikation von
Tacrolimus, aufgrund der méglichen Nephrotoxizitét, regelméfig Laboruntersuchun-

gen erfolgen.*™

Die US-Amerikaner Boguniewicz und Leung erwéhnten die ersten Studien zu Ta-
crolimus in ihrem Paper von 1996. Die guten Ergebnisse kdnnten auf weitere Unter-
suchungen hoffen lassen, so die Autoren.*®” Thre Landsleute Alaiti et al. untersuchten
1998 die 0,3 %ige Tacrolimussalbe. 19 Patienten erhielten vierzehn Applikationen
iiber acht Tage. 95 % zeigten mindestens eine ,,gute Besserung ihrer Symptome.
Brennen und Vasodilatation waren die haufigsten Nebenwirkungen. Die nicht vor-
handene systemische Akkumulation bedeutete fiir die Dermatologen, dass es sich
hierbei um ein sicheres und effektives Medikament bei Neurodermitis handele.®!
1998 &duflerte sich der deutsche Dermatologe Bieber zu dem neuen Préparat. Er
stellte es als hocheffiziente und sichere Methode dar. Seiner Meinung nach war es
die erste gute antiinflammatorische Therapieoption nach der Einfithrung der Gluko-
kortikoide. Wichtig sei, dass man UV-Bestrahlung und starke Sonnenlichtaussetzung

vermeide. Es bestehe Hautkrebsgefahr, so Bieber.*2

Auch Hunziker duflerte 1997, dass FK 506 einen groflen Fortschritt in der Neu-
rodermitistherapie bringen kénne.*®® Die Pidiater Kim und Honig sahen ebenfalls
die Vorteile dieser Therapieform, allerdings wiinschten sie sich Langzeitstudien.*®4
Ruzicka et al. untersuchten Tacrolimussalben mit verschiedenen Konzentrationen.
Sie wurden zweimal am Tag fiir drei Wochen aufgetragen. Alle waren dem Vehikel
iiberlegen. Das heifit, dass signifikant mehr Patienten aus der Versuchsgruppe drasti-

sche Verbesserungen als Patienten in der Placebogruppe erlebt hatten. Zwischen den
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Tacrolimussalben gab es keine Unterschiede in der Effizienz. Bei der am hochsten
dosierten Salbe trat das von den Patienten beschriebene , Brennen* am starksten
auf. Da die Kurzzeitanwendung mehrmals als sicher und effizient gewertet worden

sei, miisse nun eine Studie zur Langzeitanwendung folgen, so die Autoren.*®®

1999 und 2000 gab es viele Zuspriiche zu diesem Medikament. Beltrani stellte es
als spannende Entdeckung in der Forschung der atopischen Dermatitis dar.*®6 Abeck
und Strom glaubten an die Zukunft dieses Priparates.*®” Leung fithrte weiter aus,
dass es dhnliche Eigenschaften wie Cyclosporin A besitze.*® Sidbury und Hanifin
kamen im Jahr 2000 zu dem Ergebnis, dass FK 506 moglicherweise zukiinftig eine

echte Alternative zu topischen Glukokortikoiden darstellen kénne.*®

Zusammengefasst kann festgestellt werden, dass der Einsatz von Tacrolimus bei
atopischer Dermatitis seit 1994 stark diskutiert wird. Es wurde als grofler Fortschritt
betitelt.

22. Traditionelle Chinesische Medizin

Ab 1990 lieflen sich bei der Literaturrecherche zunehmend auch Therapieberichte
tiber den Einsatz von Traditioneller Chinesischer Medizin (TCM) finden. Bei Neuro-
dermitis setzte man aus dem Bereich der TCM hauptséachlich Krauterzubereitungen

ein. Es wurde als Teesud getrunken. Bei allen im Folgenden erwéhnten Studien
handelt es sich ausschliefflich um diese Form der TCM.

Ein Dermatologe aus Norwegen stellte in einer Studie heraus, dass von 447 be-
fragten Neurodermitikern 227 (d. h. 51,1 %) schon mindestens einmal alternative
Behandlungsmethoden versucht hétten. Es kénnten Zusammenhénge zwischen die-
ser Anwendung und der Dauer bzw. dem Ausmafl der Erkrankung festgestellt wer-
den. Ein wichtiger Grund fiir die zunehmende Wahl dieser Methoden seien die nicht
befriedigenden Ergebnisse der Schulmedizin. Jensen betonte, dass Dermatologen die-
se Erkenntnis beriicksichtigen miissten.*® Am hiufigsten wurde in den Jahren von
1990-2000 im Rahmen der alternativen Medizin die Traditionelle Chinesische Me-

dizin als Therapieoption bei Neurodermitis genannt.

Atherton et al. berichteten 1992 von dem Fall eines Kindes mit schwerer Neu-

rodermitis. Die konventionellen Therapieformen hatten nicht geholfen. Unter der
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TCM-Therapie verbesserte sich der Zustand des Kindes stark. Die Autoren ver-
suchten es ebenfalls bei 47 anderen Kindern mit Neurodermitis. 37 beendeten die
placebokontrollierte Studie. Bei 2/3 der Patienten konnte eine Verbesserung von
min. 60 % in den drei Wochen festgestellt werden. Uber die pharmakologischen Me-
chanismen waren sich die Padiater nicht ganz klar. Die Krduter/Pflanzen enthielten
eine groffe Anzahl von aktiven Molekiilen und diese konnten ein weites Spektrum an
biologischen Effekten erzeugen, so Atherton et al.“*! Sheenan et al. unternahmen im
gleichen Jahr eine Studie mit TCM. Es wurde ein Sud aus zehn Krautern hergestellt.
In der placebokontrollierten Studie wurden die 40 Neurodermitiker in zwei Gruppen
eingeteilt. Beide erhielten jeweils zwei Monate TCM-Zubereitungen oder Placebo.
Im Anschluss folgte eine vier wochige wash-out-Phase und dann wurde das Medika-
ment zwischen den Gruppen getauscht. Der Erythemscore lag nach TCM bei 12,6
und nach Placebo bei 113. Der Hautschaden belief sich nach TCM-Behandlung bei
einen Score von 11,3 und nach Placeboeinnahme bei 111,0. Aulerdem gab es eine
subjektive Beschreibung der Juckreizreduktion und des verbesserten Schlafes in der
TCM-Periode. 31 Patienten beendeten den Versuch. Hiervon préferierten 20 Patien-
ten die TCM- und nur 4 die Placeboeinnahme. Es wurde iiber keine Nebenwirkung,

aufler der geringen Schmackhaftigkeit des Tees, berichtet.?

Der Dermatologe Charlesworth wies 1994 darauthin, dass bei dieser Therapieform
Vorsicht geboten sei. Es gebe Berichte iiber kardiale und hepatische Toxizitéit.43
Cooper, Dermatologe aus den USA, erwahnte ebenfalls diese moglichen Risiken.
Studien hétten Erfolg gezeigt, aber der Wirkmechanismus bleibe unklar, so der Au-
tor.?®* Der péadiatrische Dermatologe Harper duBerte sich folgendermafen zu TCM
bei Neurodermitis: Studien haben hiermit positive Ergebnisse bei atopischer Der-
matitis gezeigt. Dennoch ist der Erfolg meistens nur solange vorhanden, wie die
Therapie anhélt. Bei einer Weiterfithrung der Therapie kommen die Symptome oft
nach sechs bis zwolf Monaten zuriick. Die Agenzien scheinen teilweise direkte phar-
makologische Wirkungen zu haben. Sie wirken sedierend und/oder antiinflamma-
torisch und/oder analgetisch. Zudem gibt es auch Berichte iiber Hepatoxizitit bei
TCM-Therapie. Aus diesem Grund muss bei diesen Patienten immer ein Monitoring
laufen. Auflerdem miissen die Mischungen kiinftig standardisiert hergestellt werden.

Dadurch kann die Sicherheit besser iiberpriift werden.%

Latchman et al. &uflerten sich zu dem ,,Zemaphyte“ Praparat. Hierbei handele es

sich um eine standardisierte Mischung aus zehn verschiedenen Krautern. Es scheine
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der Wirksamkeit des Cyclosporins oder der Glukokortikoide zu entsprechen — nur
dass diese TCM-Therapie weniger Nebenwirkungen besitze — so Latchmann et al.
Die Autoren glaubten, dass die zehn Kriauter ihre Wirkung durch Polypharmazie
entfalteten.*”® Buckley, irischer Dermatologe, stellte heraus, dass der ungenie8ba-
re Geschmack dieser Teezubereitungen verbessert werden miisse. Auch er rief, wie
Harper, zu standardisierten Zubereitungen auf. Aufgrund bekanntgewordener To-

desopfer solle dringend die Sicherheit eindeutig belegt werden.*7

Im Jahr 1995 wurden noch zwei Studien veroffentlicht, die Erfolge von TCM-
Therapien bei Neurodermitis zeigten.?*® Ferguson et al. berichteten iiber einen Pati-
enten, der eine zweiwochige TCM-Therapie durchlief und anschliefend eine schwere
Kardiomyopathie erlitt. Aus diesem Grund wiinschten sich die Autoren, dass diese
Form der Therapie ausschlielich stationiir durchgefiihrt werde.**® Hunziker betonte
hingegen 1997, dass sich die TCM bei atopischer Dermatits als nicht {iberzeugend
herausgestellt habe.’® Wieland hingegen gab zu, dass die Therapie zwar einigen
Neurodermitikern helfe, aber auch viele Aussteiger in den Studien aufgrund von
mangelnden Effekten oder schweren Nebenwirkungen zu verzeichnen seien.’®* 1999
gab es eine Studie aus China, die keine Uberlegenheit von ,, Zermaphyte* gegeniiber
Placebo zeigen konnte. Es nahmen 40 Patienten teil, die iiber acht Wochen Zerma-

phyte und weitere acht Wochen ein Placebo-Priparat einnahmen.???

Obwohl Abeck und Strom im Jahr 2000 betonten®®®, dass das Interesse an TCM
bei atopischer Dermatitis stetig zunehme, verblieb auch die Skepsis gegeniiber die-
ser Therapieform. Die potenziellen Nebenwirkungen wurden, trotz der festgestellten

t.594 Besonders der Miinchner

verldngerten klinischen Erfolge, immer wieder beton
Dermatologe Ring duflerte in seiner Veroffentlichung 1999, dass die alternativen Be-
handlungsmethoden im 21. Jahrhundert ein Problem werden konnten, da sie héufig

ohne Priifung verwendet wiirden.?%

Beziiglich der Traditionellen Chinesischen Medizin in der Neurodermitistherapie
gab es somit sehr unterschiedliche Meinungen. Besonders die potentiellen Nebenwir-
kungen und die héufig fehlende Standardisierung der Mischungen wurden kritisiert.

Dennoch gab es insgesamt viele Studien, in denen diese Therapieform, besonders bei
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schwerer Neurodermitis, Erfolge vorweisen konnte.

23. Immunsuppressiva/Zytostatika

Das Immunsuppressivum Cyclosporin A wird aufgrund der hohen Anzahl an Ar-
tikeln in einem gesonderten Kapitel beschrieben. Im Jahr 1984 wiesen zunéchst
Braun-Falco und Ring auf die M6glichkeit hin, dass in sehr schweren Féllen auch Im-
munsuppressiva bei Neurodermitis eingesetzt werden kénnten.’*® Auch Rasmussen
erwihnte bereits 1989, dass diese bei Patienten, die nicht auf systemische Glukokorti-
koide, Immunsuppressiva oder Zytostatika ansprechen, versucht werden konnten.?*”
Am héufigsten wurde im betrachteten Zeitraum neben Cyclosporin Azathioprin ge-
nannt. Im Jahr 1996 wurde eine Studie mit diesem Wirkstoff bei Neurodermitispa-
tienten durchgefiihrt. 35 Patienten erhielten initial 50 mg Azathioprin zweimal am
Tag. Die durchschnittliche Lénge der Therapie dauerte sieben Monate. Acht Pati-
enten erlitten Nebenwirkungen, drei davon sehr stark. 18 der 26 der evaluierbaren
Studienteilnehmer sprachen schon wahrend des ersten Monats auf die Therapie an.
Nur drei Patienten erfuhren ausschliellich eine geringe Verbesserung. Bei vielen hielt
das positive Ergebnis bis zw6lf Monate nach Therapieende an. Die englischen Derma-
tologen konnten sich sogar vorstellen, dass das Praparat Cyclosporin A vorgezogen

werde. Es sei giinstiger und einfacher zu iiberwachen, so Lear et al.?%®

Auch die irischen Dermatologen Buckley et al. untersuchten die Wirkung von Aza-
thioprin bei atopischer Dermatitis. An der Studie von 1998 nahmen zehn Patienten
teil. Fiir mindestens zwolf Monate erhielten sie zwischen 0,7-2,5 mg/kg/d Azathio-
prin. Bei acht Patienten konnte eine Aufkldrung bzw. starke Besserung der Haut
festgestellt werden. Drei von ihnen sind allerdings resistent gegeniiber dem Wirk-
stoff geworden. Ein Patient litt acht Monate nach Therapieende an einem Lymphom.
Die Dermatologen kamen dennoch zu dem Schluss, dass Azathioprin ein effektives
und dazu noch giinstigeres Immunsuppressivum bei Neurodermitis darstelle. Sie
betonten allerdings, dass die Langzeit- und Nebenwirkungen noch unklar seien.’®
Auch der Schweizer Dermatologe Kégi unterstrich 1998 die noch nicht erforsch-
te Azathioprin-Langzeittherapie.®® Sidbury und Hanifin duflerten im Jahr 2000,
dass es bei angemessener Supervision eine hilfreiche, zusétzliche Behandlung bei
schwerer Neurodermitis sein konne. Allerdings seien mittlerweile eine Reihe von Ne-

benwirkungen durch die Einnahme von Azathioprin bekannt. Ubelkeit, Erbrechen,
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Myelosuppression und ein erhéhtes Risiko an kutaner und intestinaler Malignitét
konnten auftreten. Die Uberpriifung des Blutes, der Niere und der Leber sei deshalb

obligatorisch.?!

Der Einsatz des Zytostatikums Cyclophosphamid in der Neurodermitistherapie
wurde 1998 von Kiégi angesprochen. In seiner Verdffentlichung betonte er, dass es
noch nicht geniigend erforscht sei.’'? Grundmann-Kollmann untersuchte 1999 die
Wirkung von Mycophenolat-Mofetil bei atopischer Dermatitis. Sie versuchte 1 mg
zweimal am Tag bei zwei Patienten mit schwerer Neurodermitis. Innerhalb von zwei
bis vier Tagen stellte sich eine Aufklarung der Haut ein. Es wurden keine Nebenwir-

kungen beschrieben. Die Dermatologin hoffte auf weitere Studien.5!?

Die US-Amerikaner Sidbury und Hanifin stellten in ihrer Veroffentlichung im Jahr
2000 auch noch zwei weitere Mittel zur Diskussion. Das Zytostatikum Methotrexat
und der Zytokininhibitor SDZ-ASM wurden erwihnt. !4

Zusammengefasst kann gesagt werden, dass die Gabe von Azathioprin bei Neuro-
dermitis iiberwiegend erfolgreich war, aber die Nebenwirkungen zu beachten sind.
Die Wirkungen von Cyclophosphamid und anderer Zytostatika in der Neurodermi-

tistherapie waren im Jahr 2000 noch nicht ausreichend erforscht.

24. Cyclosporin A

Seit dem Jahr 1988 gibt es zahlreiche Studien zu der oralen Gabe von Cyclosporin
A (Cyc A) bei Neurodermitis. Aufgrund der hohen Anzahl an Studien kénnen nicht
alle Artikel erwiahnt werden. Pilotstudien und placebokontrollierte Studien wurden

bevorzugt.

Die Englédnder Logan und Camp versuchten 1988 bei zwei Patienten mit schwerer
Neurodermitis eine Cyclosporingabe. Andere Therapieformen hatten nicht gehol-
fen. Als Initialdosis wurden 2 mg/kg bzw. 3 mg/kg gewahlt, im Verlauf wurde auf 5
mg/kg erhoht. Es gab sehr schnelle und gute Ergebnisse. Nach Absetzen des Medika-
ments kamen die Symptome rasch zuriick. Als potenzielle Nebenwirkungen nannten
die beiden Autoren Nephrotoxizitit.?'® Uber gute Erfolge berichteten auch Cold et
al. 1989. Bei einem Patienten mit schwerer Neurodermitis griffen seit der Kindheit
keine anderen Therapiemdoglichkeiten mehr. Auch hier konnten mit 5 mg/kg/d sehr
gute Erfolge erzielt werden. Nach elf Wochen war die Symptomfreiheit erreicht. Als
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Nebenwirkungen wurden Nephrotoxozitdt und eine erhdhte Rate an Malignitit und
Infektionen genannt. Des Weiteren konne eine Reihe von Hautsymptomen auftre-
ten, eine klinische und laborchemische Uberwachung miisse bei einer Cyc A Gabe

obligatorisch sein, so die Dermatologen.>'¢

Motley et al. berichteten iiber den Fall eines Patienten mit Lymphom und ato-
pischer Dermatitis. Der Mann nahm aufgrund seines Lymphoms Cyc A ein (6
mg/kg/d). Unter der Therapie konnte eine Abheilung seiner Neurodermitis beob-
achtet werden. Nach Beendigung der Therapie verschlechterte sich die Haut wieder
stark. Es wurde erneut Cyc A eingesetzt (3mg/kg/d), wodurch sich das Hautbild
wieder aufkliarte. Die Autoren glaubten, dass bei schwerer unkontrollierbarer Der-
matitis eine Cyc A-Therapie in geringer Dosierung (3mg/kg/d) moglich sei.5'” 1990
schrieben Fradin et al. in ihrem Paper, dass Cyc A in der Dermatologie erfolgreich
bei verschiedenen Erkrankungen eingesetzt werde. Eine Dosierung von 3-5 mg/kg/d
werde von den meisten Patienten gut vertragen. Patienten mit klinischem Erfolg und
ohne Nebenwirkungen sollten die Dosierung beibehalten, bis das therapeutische Ziel
erreicht sei. Eine Reduktion solle langsam erfolgen (0,5 mg/kg alle zwei Wochen) bis
erste leichte Symptome wieder auftreten. An dieser Stelle diirfe man nicht weiter re-
duzieren. Wenn sich Verschlechterungen bei den niedrigeren Dosen ergében, kénne
es notwendig werden, Cyc A abzusetzen, so die Autoren. Leider wiirden hierbei
haufig starke Riickfille beobachtet. Wegen der zahlreichen Nebenwirkungen solle,

nach Ansicht der US-Amerikaner, immer ein Monitoring erfolgen.?!®

Eine schwedische Forschungsgruppe fiihrte eine placebokontrollierte Studie mit
zehn Neurodermitikern durch. Sie nahmen 5 mg/kg/d Cyc A fiir je zehn Tage ein.
In der Versuchsperiode kam es zu einer signifikanten Reduktion des Juckreizes, des
Ekzem-Scores sowie der Verwendung von Hydrokortison. Nach zwei bis zwanzig Ta-
gen kam es zum Riickfall bei den Patienten. Der antipruritische Effekt sei weiterhin
nicht geklirt, so die Autoren.®® Der Dresdner Dermatologe Barth duBerte 1992,
dass die Cyc A-Gabe fiir schwere Félle vorbehalten sein miisse. Nach dem Abset-
zen wiirden sich wieder schnell Rezidive entwickeln. Er bezog sich auf die zuvor
berichtete Studie.??°

Die Kélner Dermatologen Kurz und Merk betonten, dass bei einem Cyc A-Einsatz
die Nutzen-Risiko-Abwiigung im Einzelfall notwendig sei.’?! De Prost forderte 1992

weitere Studien zur Erhaltungsdosis von Cyc A. Aufgrund der starken Nebenwir-
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kungen seien dhnliche Sicherheitsrichtlinien, wie sie schon fiir die Cyc A-Therapie
bei Psoriasis vorhanden seien, notwendig, so der Franzose.’?? Der US-Amerikaner
Charlesworth unterstrich auch die Risiken bei der Cyc A-Therapie. Ein vorsichti-
ger Umgang miisse obligatorisch sein.’?® Die Spanier Gaig et al. berichteten 1993
von zwei schweren Neurodermitisfillen, bei denen Cyc A-Therapien durchgefiihrt
worden sind. Die orale Gabe von 5 mg/kg/d erfolgte téglich, geteilt in zwei Dosen.
Die klinischen Verbesserungen begannen zwischen der ersten und dritten Woche. In
einem Fall fielen diese sehr stark aus, im anderen Fall nur gering. Die Nebenwir-
kungen waren nur leicht ausgeprégt. Nach dem Absetzen des Medikaments kamen
die Symptome allerdings zuriick. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass Cyc A

temporir gut bei schwerer Neurodermitis einzusetzen sei.’?*

Eine péadiatrische Fallbeschreibung mit dem Einsatz von Cyc A stammt aus dem
Jahr 1994. Hier wurde ein 15 Monate altes Baby mit schwerer AD und Resistenz
gegeniiber Glukokortikoiden mit 3 mg/kg/d behandelt. Im zweiten Monat wurde
auf 2 mg und im dritten Monat auf 1 mg reduziert. Nach drei Monaten hatten
sich signifikante klinische Verbesserungen ergeben. Auch der Juckreiz hatte eine
komplette Remission erfahren. Bei einem follow-up nach sechs Monaten waren die
Symptome zuriickgekehrt. Allerdings konnte diesmal die Erkrankung mit topischen
Glukokortikoiden unter Kontrolle gebracht werden. Damit wollten die italienischen

Pidiater zeigen, dass auch Babys auf Cyc A ansprechen.’?

Eine placebokontrollierte Studie stammt aus dem Jahr 1993. Die englischen Der-
matologen teilten 33 Patienten in eine Versuchs- und eine Placebogruppe ein. Die
Dosierung des Cyc A betrug 5 mg/kg/d. Nach Ende der ersten achtwochigen Periode
erhielt die vorherige Placebogruppe das Cyc A und umgekehrt. Die Autoren gaben
an, dass es eine echte Alternative zu systemischen Glukokortikoiden bei schwerer ato-
pischer Dermatitis darstelle.”?® Van Joost et al. teilten ihre 46 Patienten mit schwerer
Neurodermitis in zwei Gruppen ein. Jede Gruppe erhielt entweder 5 mg/kg/d Cyc
A oder Placebo fiir sechs Wochen. 17 % der Versuchsgruppe und 61% der Place-
bogruppe beendeten die Studie verfritht aufgrund der Ineffizienz ihres Praparates.
Wihrend in der Cyc A-Gruppe Verbesserungen erlebt wurden, konnten in der Place-
bogruppe Verschlechterungen erkannt werden. Die Autoren empfahlen es bei schwe-
ren Episoden der Neurodermitis. In Bezug auf Nebenwirkungen wurden Zunahmen
des Serumkreatinins und Billirubins unter Cyc A-Therapie festgestellt (Normali-

sierung nach Therapieende). Aulerdem stellte sich bei zwei Cyc A-Patienten eine
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Hypertension ein, woraufhin auch einer der Studienteilnehmer ausschied.??”

Der irische Dermatologe Buckley betonte 1995 ebenfalls, dass eine Einnahme von
Cyc A nur fiir sehr schwere Fille von Neurodermitis, die normalerweise im Kran-
kenhaus behandelt werden, vorgesehen sei.®?® Granlund et al. berichteten aus den
Daten ihrer Patienten, dass zwar viele Patienten einen Riickfall nach Einnahmeende

erlitten, aber zum Teil dennoch bessere Ergebnisse als vor der Therapie erreichten.®?

Hogan, Dermatologe aus Australien, unterstrich 1996, dass Cyc A nur unter Beob-
achtung und durch Arzte mit Cyc A-Erfahrungen verschrieben werden solle.>*® Die
moglichen Langzeitnebenwirkungen wurden sowohl von Kolmer und Platts-Mills
als auch von Zachariae betont.?3! Letzterer beschrieb 1996, dass eine Langzeitan-
wendung immer unter Beriicksichtigung einer Nutzen-Risiko-Abwégung individuell

32 Die guten Ergebnisse der Kurzzeittherapie wurden

entschieden werden miisse.
auch 1997 weiterhin bestétigt. Offene Studien bei Kindern hatten hierbei schon
iiberzeugt.?*® Dennoch wurden immer wieder Fallbeispiele mit Nebenwirkungen be-

schrieben.?34

Kim und Honig sowie Kégi berichteten 1998 von einer neuen Cyc A-Formel. Es
handelt sich hierbei um eine l6sliche Mikroemulsionsformel mit verbesserten ga-
lenischen Eigenschaften. Somit kann die lipophile Substanz besser aufgenommen
werden.?® Eine Schweizer Studie stellte diese neue Herstellungsform der alten, kon-
ventionellen Herstellungsformel gegeniiber. Die Autoren kamen zu dem Ergebnis,

dass das neue Priparat schneller wirke und eine hohere initiale Potenz besitze.?3

Naeyeart et al. berichteten in ihrem Paper 1999 iiber einen Konsens belgischer
Professoren der Dermatologie fiir den Umgang mit Cyc A bei Neurodermitis: Er-
wachsene Neurodermitiker, bei denen durch Emollenzien, topische Glukokortikoide,
Phototherapie und /oder Photochemotherapie die Erkrankung nicht kontrolliert wer-
den konnte, konnten fiir die Cyc A-Therapie vorgeschlagen werden. Diese miisse von
einem erfahrenen Dermatologen begleitet werden. Die Initialdosis solle 2,5 mg/kg/d
sein. Nach zwei Wochen diirfe erhéht werden. Die Maximaldosis solle 5 mg/kg/d be-
tragen (in besonders schlimmen Fiéllen diirfe auch gleich mit 5mg begonnen werden).

Bei Ansprechen auf die Therapie solle nach acht Wochen entweder kontinuierlich
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oder in Intervallform die Dosis reduziert werden. Nur bei den Patienten, bei denen
das obige Schema erfolglos verlauft, konne iiber eine Langzeittherapie nachgedacht
werden. Wichtig sei die Beachtung der Kontraindikationen und Wechselwirkungen,
Monitoring und eine vorherige Risikoaufklarung seien obligatorisch. Bei Kindern
solle Cyc A nur in ganz seltenen Fillen zur Anwendung kommen und immer unter
Hinzuziehung eines Pidiaters.?” Sidbury und Hanifin empfahlen in ihrem Paper im
Jahr 2000, nach einer Cyc A-Periode eine stabilisierende Therapie anzuschlieflen.

Das kénne z. B. in Form einer Phototherapie geschehen, so die Autoren.?8

Zusammenfassend ist festzustellen, dass der Einsatz von Cylosporin A umstritten
war. Das NutzenRisikoProfil war der Kern der Diskussion. Abschliefend muss noch
erginzt werden, dass Anfang der neunziger Jahre ein Versuch mit der duflerlichen

Anwendung von Cyc A erfolglos geblieben ist.53?

25. Interferone

Der US-Amerikaner Hanifin erwéhnte 1984 Interferone (INF) fiir den moglichen
Einsatz bei Neurodermitis.?*® 1990 unternahmen Boguniewicz et al. eine Studie mit
rekombinanten INF-gamma. Das Versuchskonzept entstand aufgrund von Beobach-
tungen der in vitro IgkE-Synthesehemmung durch INF-gamma. 22 Patienten nahmen
an der Pilotstudie teil. Es wurden verschiedene Dosierungen getestet und klinische
Verbesserungen bei jeder Dosierung gesehen. Verschlechterungen traten meist kurz
nach Therapieende wieder auf. Die Autoren glaubten an den Erfolg der Pilotstudie
und hoffen auf weitere Versuche.®*! Eine andere Studie wurde von den Dermatolo-
gen Reinhold et al. durchgefiihrt. Es nahmen drei Patienten mit schwerer atopischer
Dermatitis und einer Resistenz gegeniiber potenten topischen Glukokortikoiden teil.
Auflerdem wiesen sie einen stark erhohten IgE-Spiegel und eine stark erniedrigte
INF-gamma-Produktion in vitro auf. In den fiinf Behandlungstagen der ersten Wo-
che erhielten die Neurodermitiker 100 pg r-INF-gamma in subkutanen Injektionen.
Es folgten drei wochentliche Injektionen wihrend der nédchsten drei Wochen. Bereits
nach zwei Wochen hatte sich der inflammatorische Hautprozess stark verbessert.
Nach vier Wochen waren die Symptome fast verschwunden. In den vier Wochen
nach der Therapie gab es keine Exazerbationen. Die Autoren kamen zu dem Fazit,
dass eine r-INF-gamma-Therapie in manchen Féllen sehr gute Ergebnisse bei atopi-

scher Dermatitis erreichen konne. Weitere — vor allem placebokontrollierte — Studien
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miissten folgen.?*2

De Prost duflerte 1992, dass die Studien zwar Erfolge aufzeigen konnten, aber
nach Therapieabbruch auch wieder iiber Rezidive berichtet wurde.?*3 Charlesworth
erlduterte in seiner Veroffentlichung aus dem Jahr 1994, dass die ersten Studien gu-
te klinische Ergebnisse geliefert hétten. Allerdings sei der Wirkmechanismus noch
nicht vollstindig verstanden.’** Auch der amerikanische Dermatologe Cooper sah
Potenzial in den Ergebnissen der vorherigen Studien.’*® Reinhold et al. unternah-
men 1993 ihre néichste Studie. Es wurden vierzehn Patienten mit r-INF-gamma
(subkutane Injektionen) behandelt. Die Therapie dauerte sechs Wochen, in der er-
sten Woche erhielten die Teilnehmer fiinfmal 100 pg, diese Dosis dreimal die Woche
fiir die néchsten drei Wochen sowie zweimal die Woche fiir die letzten zwei Wo-
chen. Acht Patienten zeigten wéhrend der Therapie eine drastische Besserung. Vier
dieser acht Teilnehmer zeigten auch noch drei Monate nach Therapieende dasselbe
gute Hautbild. Die Autoren empfahlen diese Therapieform bei schwerer atopischer
Dermatitis.?® 1994 berichteten die deutschen Pidiater Horneff et al. iiber zwei Kin-
der mit schwerer atopischer Dermatitis. Bisherige konventionelle Therapieversuche
hatten keine guten Ergebnisse hervorgebracht. Das eine Kind erhielt 50 pug r-INF-
gamma subkutan dreimal die Woche fiir drei Wochen. In der vierten Woche wurden
nur noch 25 pg dreimal die Woche injiziert. Bei dem anderen Kind wurden zwei
Therapiedurchlédufe je vier Wochen mit einer Pause von zwei Wochen durchgefiihrt.
Die Therapie wurde von beiden Kindern gut vertragen, fiihrte allerdings nur bei
dem ersten Kind zu Hautverbesserungen. Weitere Studien seien indiziert, so die

Autoren.?”

Eine weitere Studie stammt aus dem Jahr 1995. Musial et al. aus Polen fiihrten
sie mit r-INF-gamma bei zehn Patienten mit schwerer Neurodermitis durch. Diese
erhielten 0,05 mg/m? in subkutanen Injektionen an drei aufeinanderfolgenden Ta-
gen fiir vier Wochen. Die Patienten erlebten sehr gute klinische Erfolge. Besonders
die Lichenifikation, das Erythem und die Trockenheit verbesserten sich unter der
Therapie.?*® Im selben Jahr verdffentlichte eine japanische Studie jedoch gegenteili-
ge Ergebnisse. Die 18 Patienten wurden in eine Versuchs- und eine Kontrollgruppe
eingeteilt. Patienten der letzteren Kohorte erhielten die konventionelle Therapie,

wahrend die Versuchsgruppe subkutane INF-gamma-Injektionen bekam. Es kam in
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beiden Gruppen wahrend der acht Wochen zu Besserungen, ohne dass jedoch ein
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt werden konnte. Immu-
nologisch blieben alle Werte gleich. Die Dermatologen glaubten zwar an einen kleinen
Erfolg, aber die Therapie solle schon allein aus Kostengriinden nur in sehr seltenen
Fillen eingesetzt werden.?® 1996 #uBerten sich Boguniewicz und Leung sowie Urash
und Bahna positiv zu der INF-gamma-Therapie bei Neurodermitis.?® Noh und Lee
erklarten in ihrer Studie aus dem Jahr 1998, dass es einen Prédiktor fiir das An-
sprechen auf INF-gamma bei Neurodermitis gebe: Wenn die Eosinophilen im Blut
weniger als 9 % betragen und das IgE-Level kleiner als 1500 IU/ml ist, konne diese
Therapie empfohlen werden. In dieser Konstellation sei die Wahrscheinlichkeit des

Ansprechens am hochsten.?!

Die US-Amerikaner Schneider et al. untersuchten 1998 die Langzeitanwendung
von r-INF-gamma bei 55 Patienten. Die minimale Therapieldnge betrug 22 Monate.
Die tégliche Dosis lag bei 50 pg/m? (teilweise auch nur jeden zweiten Tag). Am
Ende konnten die Ergebnisse von 47 Patienten (darunter auch Kinder) ausgewertet
werden, die belegten, dass wihrend der Therapiezeit eine signifikante Abnahme der
betroffenen Hautareale festzustellen war. Wachstumsverzogerungen bei den Kindern
konnten nicht registriert werden. Somit scheine r-INF-gamma bei schwerer Neuroder-
mitis auch in der Langzeitanwendung sicher und effizient zu sein, so die Autoren.*?
Auch die Dermatologen Stevens et al. erzielten in ihren placebokontrollierten Studi-
en sowohl in Kurzzeit- als auch Langzeitstudien gute Ergebnisse.?®® Ebenso betonten
Brockow et al. die guten klinischen Resultate der r-INF-gamma-Studien.?>* Abeck
und Strom hingegen gaben an, dass r-INF-gamma zu keiner Remission fiithre. Au-
Berdem sei es aufgrund der Kosten nur in sehr schweren Fillen einzusetzen.®® Auch
die amerikanischen Padiater bzw. Dermatologen Sidbury und Hanifin betonten, dass
nur ein Teil der Neurodermitiker auf eine INF-gamma-Therapie anspreche. Sie solle
somit nur bei Patienten versucht werden, die auf keine anderen Behandlungsformen

ansprechen wiirden.?%¢

Auch wurden Therapieversuche mit rekombinanten INF-alpha bei Neurodermitis
durchgefiihrt. Meist wurden jedoch keine positiven Ergebnisse veroffentlicht.?®” Nur

eine Studie von Nielsen et al. aus dem Jahr 1994 konnte iiber kurzfristige Erfolge
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mit einer INF-alpha-Therapie berichten.?*® Der Amerikaner Leung fasste 1999 zu-
sammen, dass es sehr unterschiedliche Ergebnisse in den verschiedenen Studien zu
der Gabe von INF-alpha gebe.??®

Abschlieflend ist festzustellen, dass INF-gamma seit Mitte der achtziger Jahre in
den Forschungen zur Neurodermitisbehandlung diskutiert wurde. In einigen Studi-
en konnte ein Ansprechen auf das Medikament gezeigt werden. Es wurde jedoch
iiberwiegend nur fiir schwere Félle empfohlen. Die Meinungen iiber den Einsatz von
INF-alpha bei Neurodermitis sind eher kritisch.

26. Fettsduren

Erstmals hatte Hansen 1933 eine Zufithrung von Nachtkerzenol bei Neurodermitis
empfohlen. Viele Jahrzehnte ruhte dieses Therapiekonzept. Der Hintergrund die-
ser Fettsdurenzufithrung lag in der Annahme eines Defektes/Mangels der Delta-6-
Desaturase bei Neurodermitis. Die Umwandlung von Linolsdure zu Gamma-Linolen-
sdure (GLA) wire somit eingeschriankt. Aus diesem Grund konnte moglicherweise
die Zufiihrung von Nachtkerzenol, das eine hohe Konzentration an GLA besitzt,

helfen.?%0

1982 nahmen die englischen Dermatologen Wright und Burton diesen Therapiean-
satz wieder auf und konstruierten eine entsprechende Studie. 99 Patienten nahmen
an dem Versuch teil. Jeder Patient erhielt zwolf Wochen Nachtkerzenol (Efamol) und
zwolf Wochen eine Placebokapsel. Jede Efamolkapsel enthielt 45 mg GLA. Durch
Gruppeneinteilungen konnten verschiedene Dosierungen erprobt werden. Es ergaben
sich am Ende sehr gute klinische Ergebnisse bei den Erwachsenen und unzureichen-
de Erfolge bei den Kindern. Die Loésung hierfiir konne in der Tatsache liegen, dass
bei den Kindern eine sehr geringe Dosierung gewéhlt wurde (zweimal téglich eine
Kapsel), so die Autoren. In den Gruppen mit sehr hohen Dosen konnten viel bessere
Erfolge verzeichnet werden.’®! Die Dermatologen Braun-Falco und Ring glaubten

ebenso, dass GLA aus der Nachtkerze helfen kénne.562

Eine Forschungsgruppe um den Arzt Manku verglich 1984 die Fettsidurezusammen-
setzungen im Blut von Neurodermitikern und Gesunden. Bei den Patienten mit
atopischer Dermatitis war die Linolsdure signifikant erhcht und ihre Metaboliten

waren erniedrigt. Somit kamen die Autoren zum Ergebnis, dass es moglicherweise
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tatsdchlich ein Defekt des Delta-6-Desaturase-Enzyms sein kénne. Mit einer Nacht-
kerzenol-Therapie konnten die Abnormalititen der essentiellen n6-Fettsaure-Reihe
partial korrigiert werden.?®® Der Hamburger Dermatologe Meigel dufierte 1985, dass
die Studien mit Nachtkerzenol gute Ergebnisse erbracht hétten (Bezug Burton /
Wright, 1982).5¢4 Der US-Amerikaner Rasmussen gab 1985 zu bedenken, dass die
hohen Kosten der Préparate noch ein Problem darstellen wiirden. Auflerdem gebe

es leider sehr viele Reformhausprodukte mit inaktiven Imitatoren.?%®

Verbov erkldarte 1984 in seinem Paper, dass die Gabe von GLA die trockene Haut
bei Neurodermitis verbessern kénne.’*® Im Jahr 1987 folgten drei placebokontrol-
lierte Studien mit Neurodermitispatienten. Die Italiener Bordoni et al. unternahmen
einen Versuch mit 24 Kindern mit atopischer Dermatitis. 12 Kinder erhielten hohe
Dosen Efamol (sechs Kapseln téglich) und die andern 12 bekamen Olivenslkapseln
als Placebopréaparat. In der vier Wochen spéteren Evaluation hatte sich die Versuchs-
gruppe signifikant verbessert. Die guten klinischen Ergebnisse, auch bei Kindern (im
Gegensatz zu Wright und Burton, 1982), kénnten an der héheren Dosierung liegen,
so die Autoren. Auflerdem &uflerten sie den Verdacht, dass das gute Ansprechen
auch mit der italienischen Erndhrung zu tun haben kénne. Im Gegensatz zu ande-

ren Lindern sei hier die Zufuhr von gesiittigten Fettsiduren eher gering.?57

Ein dhnlicher Versuch wurde von Guenther und Wexler aus Kanada durchgefiihrt.
Siebzehn Neurodermitiker erhielten jeweils fiir zwolf Wochen Efamol und fiir zwolf
Wochen Placebo. Kinder unter sieben Jahren nahmen vier Kapseln, zwischen sie-
ben und zwolf Jahren sechs Kapseln und Patienten ab dem fiinfzehnten Lebensjahr
bekamen acht Kapseln am Tag. Bei der Evaluation konnte kein signifikanter Un-
terschied zwischen den Hautbildern der Patientengruppen festgestellt werden. Al-
lerdings stellte sich heraus, dass bei einhergehender Hyperaktivitéit diese durch die

568 Die andere Studie aus dem Jahr

Fettsdurezufithrung gut behandelt werden kann.
1997 stammt aus Finnland. Es nahmen 25 Patienten mit moderater bis schwerer
Neurodermitis teil. Schalin-Karrila et al. stellten ebenso die Wirkung von Efamol
und Placebo gegeniiber. Bei der zwolfwochigen Studie mussten téglich zweimal vier
Kapseln eingenommen werden. In beiden Gruppen kam es zu signifikanten Reduktio-
nen der Entziindung. Allerdings war diese in der Versuchsgruppe stéarker ausgeprigt.
Auch die Grofle der betroffenen Korperareale sowie Trockenheit und Juckreiz min-

derten sich stérker in der Efamol-Gruppe. Die Autoren schlugen noch hohere Dosen
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vor, da es als alleinige Therapie noch nicht ausreiche.”® Der amerikanische Derma-
tologe Rasmussen erklérte 1989, dass es sehr unterschiedliche Studienergebnisse zum

Einsatz von Nachtkerzendl bei atopischer Dermatitis gebe.?™

1992 versuchten die Saarldnder Bahmer und Schéfer eine Studie mit Borretschsa-
mendl. Es enthédlt mehr GLA als Nachtkerzenol. Die Placebogruppe erhielt Palm-
kerndl. Die Versuchsgruppe nahm dreimal zwei Kapseln mit je 500 mg Borretsch-
samenol taglich fiir drei Monate zu sich. Fiinf von sieben Patienten der Versuchs-
gruppe zeigten nach der Therapie eine Verbesserung ihrer Erkrankung. In der Pla-
cebogruppe meldete nur einer von fiinf eine Besserung der Haut. Aus diesem Grund
kommen die Dermatologen zu dem Ergebnis, dass Boretschsamendl einen positi-
ven Effekt auf atopische Dermatitis haben kénne.®™ Der Dermatologe Ring duferte
1991, dass nun auch in der Muttermilch von Frauen mit neurodermitischen Kindern
eine Verdnderung in der n6-Fettsdurenzusammensetzung gefunden worden sei. Ge-
gebenenfalls konnten auch sie von einer GLA-Gabe profitieren. Allgemein bekundete
er, dass klinische Studien zwar Verbesserungen der Hauterkrankung durch Nacht-
kerzenol belegt héatten, diese aber nicht sehr ausgepréigt seien. Es miissten weitere

Studien folgen, bevor fundierte Empfehlungen gegeben werden kénnten.®”

Melnik und Plewig fassten zusammen, dass die orale Gabe von GLA-reichen
Pflanzenolen eine Minderung des Pruritus, des Erythems sowie der Rauheit der
Haut erreichen kénne.’™ Berth-Jones und Graham Brown teilten im Rahmen ih-
rer Studie 123 Patienten in drei Gruppen ein. Es erfolgte entweder die Einnah-
me von Nachtkerzenol, Nachtkerzenol plus Fischol oder Placebo fiir sechzehn Wo-
chen. Diese Studie konnte keine Verbesserungen der Neurodermitis feststellen.>™
Somit fassten sie in ihrem Paper ein Jahr spéter zusammen, dass ihrer Ansicht
nach kein Erfolg mit Fettsiurensubstitution bei Neurodermitis zu belegen sei.®”™
Eine italienisch-kanadisch-englische Studie aus dem Jahr 1993 untersuchte die Mut-
termilch von Frauen mit neurodermitischen Babys. Es zeigte sich, dass sie héhere
Werte an Linolsdure und niedrigere Werte ihrer Derivate als die Milch der Kon-
trollgruppe besal. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass nach weiteren Studien
iiber die Substitution von GLA nachgedacht werden miisse.’”® Cooper - wie aber
auch Charlesworth aus den USA - berichten, dass die Studienergebnisse iiber die

Nachtkerzenol-Therapie sehr unterschiedlich seien und auch weiterhin neue Studien
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benétigt wiirden.®”” Der englische Dermatologe Gawkrodger glaubte, dass die Ein-
nahme von Nachtkerzendl nur bei 1/3 der Patienten mit atopischer Dermatitis helfe.
AuBlerdem miisse es mindestens iiber drei Monate und in hohen Dosen eingenommen
werden, damit es Wirkung zeigen konne.®™® Diese Aussage traf auch der Schweizer
Dermatologe Wiithrich. Der Juckreiz kénne allerdings aufgrund der Einnahme von

Nachtkerzenol besonders reduziert werden.5™

Rackett et al. erlauterten das Ergebnis einer Metaanalyse, wonach im Gegensatz
zu Placebogruppen die Versuchsgruppen (GLA-Einnahme) eine Hautverbesserung
von ca. 25 % erfuhren. Zudem gab es eine Korrelation zwischen der Hohe der Dosis
und der Verbesserung der Haut.’®® Eine weitere Studie aus dem Jahr 1996 stellte
ebenfalls die Wirkung von GLA und Placebo in der Neurodermitis gegeniiber. 58
von 60 Patienten beendeten die 16-wochige Studie. Die Nachtkerzenolkapseln ent-
hielten 40 mg GLA. Kinder bis zwolf Jahre erhielten 2 mal 4 und Patienten iiber dem
zwolften Lebensjahr nahmen 2 mal 6 Kapseln ein. In der Evaluation konnten Hede-
ros und Berg zwar Besserungen feststellen, aber diese lieflen sich im gleichen Mafle

%81 Entsprechend enttiuscht duflerte sich der Ire

auch in der Placebogruppe finden.
Buckley. Sein Enthusiasmus fiir die Einnahme von GLA habe iiber die Jahre nach-
gelassen.”®? Hunziker war auch der Meinung, dass sich eine Fettsduren-Substitution
als nicht iiberzeugend herausgestellt habe.?®3 Auch eine Cross-over-Studie mit Bor-
retschsamendl von Borrek et al. zeigte bei Neurodermitiker keinen Vorteil. Die 24
Kinder und Jugendlichen erhielten 360 mg GLA als Tagesdosis, unabhéingig vom Al-
ter, oder dquivalente Mengen an Placebokapseln. Nach 10-14 Wochen konnte keine
Verbesserung wihrend der Versuchsphase - im Gegensatz zur Placebophase - festge-
stellt werden.?® Genauso fiel die Studie von Henz et al. aus. Auch hier konnten bei
den 160 Patienten keine Unterschiede zwischen der Borretschsamendl- und der Pla-
cebogruppe wihrend des 24-wochigen Beobachtungszeitraum festgestellt werden.?®
Die Dermatologen Brockow et al. beurteilten 1999 die Wirksamkeit ebenfalls als wi-
derspriichlich.?®® Insgesamt glaubten auch Worm und Henz, dass der Placeboeffekt

bei dieser Therapiemethode sehr hoch sei.?®”

Zusammengefasst gab es bis ins Jahr 2000 viele kontrdre Meinungen zu der Ga-
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be von GLA bei Neurodermitis. Eine einheitliche Einstellung hierzu konnte nicht
gefunden werden. Hohe Konzentrationen schienen zu besseren klinischen Erfolgen

gefithrt zu haben.

27. Andere

Im Folgenden werden noch namentlich die Medikamente genannt, die mindestens ein-
mal im Zusammenhang mit Neurodermitis in der Literatur erwéhnt wurden. Im Ein-
zelnen handelt es sich um: Thymopentin, Cromoglicinsédure, Levamisol, Salbutamol,
Chloroquin, Serin-Protease-Hemmer, Tiacrilast, Tranilast, Platelet-activating-factor-

Antagonist, Antimykotika, antivirale Medikamente, Zafirkulast, Zileuton.

Nach einem ausfithrlichen Literaturiiberblick iiber die Atiologie und Therapie der
Neurodermitis in dem Zeitraum von 1970 bis 2000 soll ein Beispiel einer anderen
Herangehensweise geschildert werden. Hans-Joachim von Leitner, Hamburger Inter-
nist, praktizierte in diesen Jahrzehnten ein anderes Therapiekonzept bei atopischer
Dermatitis. Im Folgenden werden der Lebenslauf des Internisten, seine Behandlungs-
methode, seine Diagnostik sowie seine Therapieempfehlungen fiir Neurodermitis vor-

gestellt.
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5 Diagnostik und Therapie von

Hans-Joachim von Leitner

5.1 Einfiihrung

Der Hamburger Internist Hans-Joachim von Leitner beschéftigte sich, im Hinblick
auf das diagnostische Vorgehen und inspiriert durch die orthomolekulare Medizin,
mit der Bedeutung der Homoéostase des Mikronéhrstoffhaushaltes. Da ihn die wenig
differenzierten Ergebnisse der Blutanalysen vieler Labore zunehmend unzufriede-
ner stimmten und die angewandten Messverfahren seiner Meinung nach nicht aus-
sagekriftig genug waren, forderte er neben der konventionellen Blutbilddiagnostik
genaueste und fein differenzierte Angaben iiber Mikronéhrstoffspiegel im Blut, um
Ungleichgewichte praziser erkennen und ausgleichen zu konnen. Auflerdem verfolgte
er den Ansatz, dass neben dem Vollblut auch das Serum, der Urin und die Erythro-
zyten untersucht werden. Diese Analysen stellten die Grundlage fiir seinen spéteren

Erfolg in der Pravention und Therapie verschiedenster Erkrankungen.

5.2 Leben des Hans-Joachim von Leitner

Hans-Joachim von Leitner kam am 27.10.1913 in seinem Elternhaus Am Lustgarten
14 in Grevesmiihlen als Sohn des Dr. jur. Philipp von Leitner und seiner Frau Meta
von Leitner zur Welt. Philipp von Leitner war Biirgermeister von Grevesmiihlen
in der Zeit von 1907 bis 1923 und bemiihte sich sehr um das Bildungswesen und
die Infrastruktur der Stadt. Hans-Joachim war das jiingste von sechs Kindern. Sein
Bruder Rolf war spiater am Amtsgericht tdtig. Heinz arbeitete als Arzt in Berlin
und seine Schwester Inge praktizierte als Arztin in Giistrow. Seine Schwester Emma
wurde Krankenschwester. Sie erkrankte an einer Lungenentziindung und starb an
deren Folgen im Alter von 24 Jahren. Seine jiingste Schwester Maria starb bereits

im Alter von zwel Jahren.

Hans-Joachim von Leitner absolvierte am 26.02.1932 sein Abitur am Johanneum
in Liibeck. Nach dem Abitur begann Hans-Joachim von Leitner sein Medizinstu-

dium. Er studierte u. a. in Wien und Graz und bestand schliefllich die arztliche
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Vorpriifung in Rostock am 18.02.1935. Im Anschluss studierte er weiter an den Uni-
versitidten Marburg, Rostock und Hamburg. Die &drztliche Priifung legte von Leitner
am 09.07.1938 in Hamburg ab. Vom 01.08.1938 bis 31.07.1939 absolvierte er sein
praktisches Jahr am Universitéitsklinikum Eppendorf und im Allgemeinen Kranken-
haus Barmbek. Am 22.05.1940 erhielt er den Doktortitel fiir seine Arbeit ,,Lunge-

neiterungen und konservative Therapie”.

Im Winter 1938/39 lernte Hans-Joachim von Leitner seine spétere Ehefrau, Edi-
tha Graf, auf einem Arzteball im Curiohaus in Hamburg kennen. Editha Graf war
am 6.11.1909 als Tochter des Stadtinspektors August Graf und seiner Frau Selma
Graf, geborene Wesche, zur Welt gekommen. Die kirchliche Trauung erfolgte in der
Paulskirche in Hamburg-Heimfeld. Am 17.8.1940 wurde die Tochter Gudrun von
Leitner in Schwerin und am 6.11.1941 der Sohn Hans-Joachim geboren, der spéter
wegen der Namensgleichheit ,,Jochen* gerufen wurde. Am 02.08.1938 trat Hans-
Joachim von Leitner seine Stelle als Volontédrarzt in der 1. Medizinischen Klinik
des Universitatsklinikums Eppendorf an. Am 18.02.1940 erfolgte seine Versetzung
an das Siegfried-Staemmler-Krankenhaus in Litzmannstadt (heute Lodz) in Polen.
Vom 01.05.1941 bis 16.02.1942 war er als Assistenzarzt im Krankenhaus Mitte in
Litzmannstadt téatig. Am 28.02.1942 wurde der junge Arzt von der Wehrmacht
einberufen und zunéchst als Grenadier des 2. Infanterie Ersatzbataillons 169 in
Posen verpflichtet. Zwei Monate spéiter (01.05.1942) erhielt er jedoch seine Ver-
setzungsverfiigung als Hilfsarzt ins Reservelazarett Posen. Im letzten Kriegsjahr
(vom 16.05.1944 bis 16.09.1944) war von Leitner in einem Feldlazarett tétig. Vom
17.09.1944 bis 02.05.1945 erfolgte sein letzter Wehrmachtseinsatz als Truppenarzt
der Panzerabteilung 302.

Die Schrecken des Krieges und die langen Aufenthalte in den Luftschutzbunkern
setzten den Kindern zu. Besonders Jochen litt sehr darunter, so dass er schliefSlich
bei seiner Grofmutter Selma in Harburg wohnte. Editha blieb zun&chst mit ihrer
Tochter bei ihrem Mann in Posen. Aufgrund des Kriegsverlaufs wurde die Situation
ab 1944 fiir die Deutschen in Polen so gefdhrlich, dass Editha von Leitner mit ih-
rer Tochter nach Grevesmiihlen, in Hans-Joachim von Leitners Elternhaus, floh. Thr
Mann blieb ein weiteres Jahr in Posen, fliichtete erst gegen Kriegsende nach Gre-
vesmiihlen und reiste anschlieend mit seiner Familie zuriick nach Hamburg. Hier
bezogen sie eine Wohnung in der heutigen Gustav-Leo-Strafle 5, die damals noch
Rehagen hief. Diese Wohnung hatte Selma Graf schon 1941 angemietet und fiir
ihre Familie freigehalten, damit diese dort in Zeiten der allgemeinen Wohnungsnot

einziehen konnte.

Am 23.02.1946 erhielt Hans-Joachim von Leitner seine Facharztanerkennung fiir
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innere Medizin und eréffnete im April desselben Jahres in seiner Wohnung eine inter-
nistische Praxis. Seine Frau Editha hatte bis 1938/39 als Dolmetscherin und deutsch-
franzosische Korrespondentin bei Hapag-Lloyd gearbeitet, verlor jedoch wiahrend des
Krieges ihre Arbeitsstelle. In der Praxis iibernahm sie nun die Rolle einer Sprech-
stundenhilfe und kiimmerte sich bis zuletzt um die Buchfiihrung. Praxis- und Fami-
lienleben waren bei den von Leitners sehr eng miteinander verkniipft. Der Flur der

Wohnung diente anfangs als Wartezimmer.

Als die Kinder grofler wurden und am 10.07.1951 das dritte Kind Jiirgen auf die
Welt kam, brauchte die Familie mehr Platz. Spéter konnte mithilfe eines Durch-
bruchs zu einer Wohnung im Nebenhaus, in der Gustav-Leo-Strale 7, die Woh-
nung vergrofert werden. Hierdurch erhielt die Familie zwei weitere Zimmer. Ab dem
01.03.1957 mietete von Leitner im 1. Stock der Gustav-Leo-Strafle 5 eine zusétzliche
Wohnung an, in die er die Praxis verlegte. Der Vorteil lag darin, dass hierdurch Platz
fiir ein eigenes Labor geschaffen wurde, das sich von Leitner schon lange wiinschte.
1959/60 lie das Ehepaar von Leitner ein Ferienhaus in Scharbeutz an der Ostsee

errichten, wo die Familie ihre Ferien verbrachte.

Nach Ende der Schulzeit ergriffen die Kinder von Leitners unterschiedliche Be-
rufe. Gudrun widmete sich der Kunst. Jochen wurde Buchhéndler und leitete ei-
ne medizinische Fachbuchhandlung in der Hermannstrafle. Er suchte héufig nach
medizinischen Fachbiichern aus dem Interessensgebiet seines Vaters und erweiter-
te dadurch dessen grofie Bibliothek. Jiirgen ging nach Berlin und arbeitet dort als

Diplom-Ingenieur im Umweltbundesamt.

Schon wahrend seines Studiums beschéftigte sich von Leitner intensiv mit Blut-
werten und feinbiologischen Zusammenhéngen. Er suchte nach Antworten auf die
Fragen, wie man im Alter aktiv und gesund bleiben kann. Seit den 1970er Jah-
ren erprobte er mit seinen Patienten neben Mikrondhrstoffsupplementierung auch
Erndhrungszugaben mit milchsauren Produkten und Extrakten sowie Kombucha,
ein Getrénk, das durch Fermentierung von Tee mit verschiedenen Hefen und Es-
sigsdurebakterien entsteht, oder beispielsweise Kefir. Hinzu kam begleitend die Be-
handlung mit dem elektrischen Gleichfeld (Vitanova), das die intra- und extrazel-
luldren Stoffwechselfunktionen neu anregt und so die Aufnahme der Erndhrungszu-
gaben fordert. Des Weiteren ist die Auseinandersetzung mit der orthomolekularen
Medizin zu nennen, durch die von Leitner ebenfalls in Hinblick auf sein eigenes Kon-
zept zur Homoostase des Mikrondhrstoffhaushaltes inspiriert wurde. Blutanalysen

stellten hierbei ein wichtiges diagnostisches Kriterium dar.

Ein regulédrer Arbeitstag im Leben des Hans-Joachim von Leitner begann um 6:00

Uhr. Gegen 7:00 Uhr erschienen die ersten Patienten und es folgten die Blutentnah-
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men bis 12:00 Uhr. Sie wurden anschlieend sofort an das jeweilige Blutanalyse-
Institut geschickt, damit sie zeitnah untersucht werden konnten. Bis 14:00 Uhr dau-
erte die Vormittagssprechstunde, danach wurde in der Familie gemeinsam Mittag
gegessen. Im Anschluss machte von Leitner einen kurzen Mittagsschlaf. Gegen 17:00
oder 18:00 Uhr begann die Nachmittagssprechstunde, die meist bis 20:00 Uhr dau-
erte. Wahrend der Sprechstunden nahm sich von Leitner fiir jeden Patienten sehr
viel Zeit, um alle Fragen ausfiihrlich zu beantworten und Behandlungsplédne festzu-
legen, aber auch, um mit ihm {iber personliche Themen zu sprechen. Die Patienten
konnten von Leitner auch jederzeit auflerhalb seiner Sprechstunden anrufen oder
ihn im Scharbeutzer Ferienhaus aufsuchen. Das Verhéltnis von Leitners zu seinen
Patienten war gepriigt von intensiver Zusammenarbeit. Er legte groflen Wert darauf,
dass seine Patienten ihre Krankheiten verstehen lernten und begriffen, wie wichtig
eine aktive Mitarbeit fiir ihre Genesung war. Aus diesem Grund erklirte er ihnen
sein Vorgehen stets sehr genau. Wegen seiner freundlichen Art und seines grofien
Engagements war er bei allen Patienten sehr beliebt. Auch einige sehr wohlhabende
Personen des offentlichen Lebens zéhlten zu seinem Patientenstamm, wie z. B. Dr.
Michael Otto und dessen Familie, Jil Sander, Manfred Steffen, Familie Block, Prinz
Claus der Niederlande, Richard Gruner und John Jahr sr.

Am Abend schrieb von Leitner die Rechnungen fiir seine Leistungen. Dabei be-
rechnete er fiir seine Arbeit oft nur einen Minimalbetrag. Je dlter von Leitner wurde,
desto weniger Zeit nahm er sich fiir die Rechnungslegung. Das fiihrte dazu, dass die
Familie in den achtziger Jahren unter finanziellen Problemen litt. Mitte der neunziger
Jahre begann Dr. Michael Otto Hans-Joachim von Leitner finanziell zu unterstiitzen,
um so den Praxiserhalt zu sichern. Auch einige seiner Patientinnen halfen von Leit-
ner im Praxisalltag, indem sie z. B. kleine Aufgaben in der Sprechstunde oder in der

Buchfiihrung iibernahmen.

Im Jahr 1989 entdeckte von Leitner bei sich einen stark erhohten Spiegel des
prostata-spezifischen Antigens und noch im selben Jahr wurde ein Prostatakarzi-
nom im fortgeschrittenen Stadium bei ihm diagnostiziert. In der heutigen Asklepios
Klinik in Harburg, dem damaligen AK Harburg, gelang es, den Tumor vollstandig
zu entfernen. Am 21.03.2004 starb Editha von Leitner im Alter von 93 Jahren in
Scharbeutz. Hans-Joachim von Leitner konnte den Tod seiner Frau, mit der er iiber
60 Jahre verheiratet war, kaum verkraften. Danach war er nur noch sehr schwer zur
Nahrungsaufnahme zu bewegen. In seinem geschwéchten Zustand verschluckte sich
von Leitner beim Essen und ein Speiserest setzte sich in seiner Lunge fest. Er erlitt
eine Aspirationspneumonie. Am 22.06.2004 verstarb Hans-Joachim von Leitner, der

bis zuletzt praktizierte, im Alter von 90 Jahren im Universitéatsklinikum Hamburg-
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Eppendorf. Sein Sohn Jochen erkrankte bereits im Jahr 2000 an Leukédmie und erlag
seiner Krankheit am 17.04.2009. Gudrun von Leitner lebt heute in Hamburg, Paris

und Athen. Thr Bruder Jiirgen wohnt weiterhin in Berlin.>®®

5.3 Vom ,,Kefir* zur ,NATEC*

Im folgenden Kapitel soll nachgezeichnet werden, wie sich Hans-Joachim von Leit-
ner den Mikronédhrstoff-Homoostase-Theorien naherte. Als Quellen hierfiir dienen
hauptsiichlich meine Interviews mit Gudrun von Leitner am 12.06.2010°%°, mit An-
gelos N. Sagredos am 22.06.2011°%° und am 20.12.20115! in Hamburg, die Arbeit
von Sagredos und von Leitner aus dem Jahr 1985°%2 sowie das abgedruckte Interview
Sagredos’ in der Zeitschrift ,, Arztliche Praxis — Die Zeitung des Arztes in Klinik und

Praxis“ von 1989.593

Von Leitner las viel Fachliteratur in seiner Freizeit. Im Nachlass befinden sich
80 laufende Meter medizinischer Literatur und 90 Meter angelegter Akten mit ent-
sprechenden Artikeln, die er néchtelang durcharbeitete. Er markierte jeden Arti-
kel, der ihm wichtig erschien, schnitt ihn aus und sortierte ihn in Ordner. Hier-
durch sammelte er iiber die Jahrzehnte unzihlige Artikel zu verschiedenen medi-
zinischen Themen, meist unter besonderer Beriicksichtigung orthomolekularer und
erndhrungsphysiologischer Ansétze. Dabei beschéftigten sich von Leitner sowie sein
spaterer Freund und Biochemiker Angelos N. Sagredos nicht nur mit deutscher,
sondern auch mit internationaler Literatur. Die Literaturverzeichnisse ihrer beiden
Arbeiten, welche in diesem Kapitel ausfiihrlich erlautert werden, zeigen die Vielfalt
der ihnen bekannten Artikel und Fachbiicher. Viele Studien berichteten {iber die
Wirkungen von Mikronéhrstoffen auf den menschlichen Organismus. Die Literatur
stammt hauptséchlich aus den siebziger Jahren und Anféingen der achtziger Jahre
und ist somit fiir ihre Arbeiten, die im Jahr 1985 entstanden sind, sehr aktuell.
Von Leitner beschéftigte sich u. a. intensiv mit der Forschung zur Neurodermitis.
Folgende Artikel sind aus dem Literaturverzeichnis der Arbeit ,Die Labordiagno-
sen von Mineralstoffen, Spurenelementen und Vitaminen in Korperfliissigkeiten und

«594

derer Anwendung zur Qualitdtssteigerung der Therapie der Neurodermitis als

von Leitner, 2010 (Interview 12.06.2010); Fragebogen zur Entnazifizierung / Military Govern-
ment of Germany - Besitz Gudrun von Leitner, 2012
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von Leitner, 2010 (Interview 12.06.2010)

Sagredos, 2011a (Interview 22.06.2011)

Sagredos, 2011b (Interview 20.12.2011)

von Leitner und Sagredos, 1985a - Besitz Gudrun von Leitner
Sagredos, 1989, , Fiir viele Arzte ein Terra Incognita”

von Leitner und Sagredos, 1985b - Besitz Gudrun von Leitner
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Beispiele zu nennen: Popovici, A., , Effect of water-soluble Vitamine solutions on
mebrane permeability ¢, Farmacia, 30, (1982) sowie Rasmussen, H., , Ionic and hor-
monal control of calcium homeostasis“, Am. J. Physiol. 50, 567 (1971) und Alvarez,
0O.M., Gilbreath, R.L., ,Thiamine Influence on Collagen during the Granulation of
Skin Wounds“, J. Surgical Res. 32, 24 (1982).

Zudem ist zu erwdahnen, dass von Leitner und Sagredos Artikel von Autoren be-
kannt waren, die in meinem vorangegangenen Literaturiiberblick bereits genannt
wurden. Beispielsweise ist die Veroffentlichung des Dermatologen Gloor ,,Neuroder-

mitis atopica “?%

oder auch die Arbeit von Scholz ,Manangement of atopic der-
matitis* anzufiihren.’*® Aber auch Erliuterungen von Dermatologen, wie zum Bei-
spiel Rajka, Wiithrich oder Rudolph, sind sowohl in von Leitners und Sagredos’

Ausfiihrungen als auch in meinem Literaturiiberblick zu finden.

Diese Literatur bildete eine Grundlage fiir die entwickelte Diagnostik und Therapie
von Leitners. Im Rahmen dieser Arbeiten horte er von dem Milchgetrénk ,, Kefir“. In
Zeitschriften wurde sein hoher Néhrstoffgehalt und somit sein hoher Gesundheits-
wert immer wieder beschrieben. Dieses Getrink sollte eine gesundheitsfordernde
Wirkung besitzen. Er begann, Kefir zu Hause herzustellen, um das Getrink selbst zu
probieren. Durch seine Studien und die Beschéaftigung mit dem ,, Kefir “ erkannte von
Leitner immer mehr die Bedeutung eines ausgeglichenen Mikronéhrstoffhaushalts
fiir die Gesundheit der Menschen. Ungleichgewichte stellten fiir ihn einen méglichen
Grund fir Krankheiten dar. Eine besonders wichtige Bedeutung schrieb von Leitner
der Bilanzierung des Mikrondhrstoffhaushaltes des Individuums zu. Hieraus ergab
sich fiir ihn die Notwendigkeit der Durchfithrung von sehr genauen Blutanalysen,
um bei seinen Patienten Mangel- oder Uberschusssituationen der Mikronihrstoffe
feststellen und dementsprechend therapieren zu kénnen. Diese Analysen sollten so-
wohl die Exaktheit als auch die Auswahl der zu analysierenden Parameter gangiger

Blutuntersuchungen iibertreffen.

In der Zeit der siebziger Jahre wurde — im Gegensatz zu heute — kaum {iber Vit-
amine, Mineralstoffe und Spurenelemente diskutiert. Die Néhrstoffangaben auf den
Lebensmittelverpackungen sind heute Standard. Damals war neben der geringen
technischen Entwicklung auch das Bewusstsein fiir gesunde Erndhrung noch nicht
so ausgeprigt wie heute. Anzumerken bleibt auch, dass von Leitner zu dieser Zeit be-
reits in einem Alter war, in dem héufig an die Aufgabe der Praxis gedacht wird. Der
Internist begann jedoch noch eine neue medizinische Herangehensweise zu praktizie-

ren. Uber mehr als zwei Jahrzehnte war er als praktischer Internist konventionellen

595 Gloor, 1983
596 Scholts, 1965
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Therapiemethoden gefolgt. Von nun an sollten die Néhrstoffanalysen im Blut eine

seiner wichtigsten diagnostischen Verfahren darstellen.

Im Rahmen seiner praktischen Tatigkeit stellte sich bei von Leitner eine Unzu-
friedenheit mit der Genauigkeit der Analysen der Hamburger Labore ein. Zum einen
hielt er die Messverfahren fiir nicht prézise genug. Zum anderen wollte er genaue
Analysen des Mikrondhrstoffhaushaltes der Patienten, die aber viele Labore nicht
oder nur zu hohen Preisen anboten. Von Leitner lernte 1971 auf einem Arztekongress
Christian Sorg kennen, der als Biochemiker bei der Biologisch-Physikalischen For-
schungsgesellschaft in Oberjesingen (bei Stuttgart) angestellt war. Aus diesem Tref-
fen ergab sich eine langjéhrige Zusammenarbeit. Fortan schickte von Leitner seine
Blutproben nach der Entnahme unverziiglich zur Analyse nach Oberjesingen. Hier
wurde ausschliefllich Vollblut untersucht. Nach dem Tod von Christian Sorg war von
Leitner mit den Laborergebnissen nicht mehr zufrieden und suchte ein neues Institut
fiir seine Blutanalysen. 1978 lernte er den Biochemiker Prof. Dr. Angelos N. Sagre-
dos kennen, der am NATEC-Institut in Hamburg, Bahrenfeld arbeitete. Die NATEC
wurde im Jahr 1971 als ,,Gesellschaft fiir naturwissenschaftlich-technische Dienste
m.b.H.* gegriindet. Zu ihren Forschungs- und Entwicklungsaufgaben gehorten un-
ter anderem die chemische Analytik, mikrobiologische Untersuchung, physikalische
Materialpriifung sowie Verfahrensentwicklung und -optimierung. Zunéchst diente sie
der Priifung von Riickstdnden in der Tabakindustrie. Seit 1987 ist die NATEC Teil

der SGS (Société Général de Surveillance).597

Von Leitner kontaktierte Sagredos, um den hohen Néhrstoffgehalt des Kefirs testen
zu lassen. Bis dato hatte sich das NATEC-Institut hauptséchlich mit Lebensmittel-
analysen beschéftigt, verfiigte aber {iber die Ausriistung und die Mitarbeiter, die
notwendig waren, Blut biochemisch genauestens zu untersuchen. Fiir die NATEC
lohnten sich die Blutanalysen finanziell nicht, allerdings konnte das Unternehmen
dadurch an 6ffentlichem Ansehen gewinnen und weitere Analyseauftrige von ande-
ren Arzten erhalten. Die Zusammenarbeit mit von Leitner stellte den Beginn der
Patientenanalysen der NATEC dar. Hier konnte eine Multielementanalyse durch-
gefithrt werden und genaue Zusammensetzungen nicht nur des Vollblutes, sondern
des Serums, Urins und der Erythrozyten analysiert werden. Fiir eine komplette
Analyse wurden allerdings mehrere Wochen benétigt. Durch das Wissen Sagredos’
konnten zusétzlich die biochemischen Prozesse des Organismus mit in die Therapie

einbezogen werden.

Im Folgenden soll nun das Diagnostik- und Therapiekonzept, das von Leitner und

Sagredos entwickelten, dargelegt werden. Bei einer Erstvorstellung wurde neben den

97 http://www.de.sgs.com/derzeit-2003-2-de.pdf, (26.02.2012; 16.00 Uhr)
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iiblichen Blutbildern folgende Komplettuntersuchung angeordnet: Die Vollblut-, Se-
rum oder Urinproben wurden im niichternen Zustand entnommen. Zwolf Stunden
vorher durften die Patienten keine Speisen oder Getrénke einnehmen. Die folgende
grofle Blutanalyse sollte generell bei allen Patienten durchgefiihrt werden, beson-
ders jedoch bei denen, die trotz iiblicher Therapiemafinahmen keine Verbesserung
ihres Gesundheitszustandes erreicht hatten. Die Diagnostik bestand aus folgenden

Untersuchungen:

1. im Vollblut: Vitamin A, By, By, Bg, B2, E, Niacin, Pantothensédure, Biotin,
Folséure (13 ml heparinisiertes Vollblut).

2. im Urin: Vitamin By, By, Bg, B, C, Niacin, Pantothenséure, Biotin, Folsdure

(10 ml Urin).
3. im Serum: Vitamin D3 (0,5 ml Serum).

4. im Serum, Urin, Erythrozyten: Natrium, Kalium, Calcium, Magnesium, Phos-
phor, sowie Eisen, Zink und Kupfer (5 ml heparinisiertes Vollblut zur Abtren-
nung der Erythrozyten, 10 ml nicht heparinisiertes Vollblut zur Gewinnung

des Serums, 5 ml Urin).
5. im Vollblut: Selen.

In bestimmten Fillen (Verdacht auf Defizit) wurden dariiber hinaus noch ande-
re Spurenelemente untersucht, beispielsweise Silizium, Chrom, Mangan, Molybdéan
oder Aluminium. Bei der Analyse einzelner Elemente oder Vitamine wurden 1-2 ml
einer Korperfliissigkeit und fiir die Bestimmung in den Erythrozyten 4-5 ml Vollblut
benotigt. Bei den Nachuntersuchungen war meist eine Analyse der zuvor abweichen-

den Werte ausreichend.

Die Vitamine By, By, Bg, Niacin, Pantothensdure und Biotin wurden mikrobio-
logisch untersucht. Die Konzentrationen von Vitamin Bis, Folsdure und Vitamin
D3 wurden radioimmunologisch ermittelt. Die Vitamin A- und E-Werte wurden
durch das HPLC-Verfahren (Hochleistungsfliissigkeitschromatographie) festgestellt.
Bei dem HPLC-Verfahren, welches Sagredos und von Leitner angewandten, wur-
den die Proben chromatographisch aufgetrennt und analysiert. Die Methode gehort
zu den Hochleistungschromatographien. Der Unterschied zur konventionellen Chro-
matographie liegt im Einsatz des Druckes. Hierdurch kann eine wesentlich hohere
Trennleistung erzeugt werden. Des Weiteren kénnen die Analysen schneller ablau-
fen und auBerdem sind relativ kurze Sédulen ausreichend, um ein sehr gutes Tren-
nungsergebnis zu erreichen.’”® Der Vitamin-C-Status wurde iiber Urin-Teststibchen

ermittelt. Weitere Informationen hierzu folgen auf den nachfolgenden Seiten.

598 Bgicker, 1997 (S.165-168)
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Fiir die Analyse von Natrium, Kalium, Calcium, Magnesium, Phophor, Eisen,
Zink und Kupfer wurde ein Plasma-Emissionsspektralphotometer (DCP-Technik)
benutzt. Selen, Mangan, Chrom oder Silizium wurden mit der AAS-Methode (Atom-
absorptionsspektroskopie) bestimmt. Bei der Bestimmung der Mineralstoffe und
Spurenelemente in den Erythrozyten und im Serum nach der DCP-Technik wurden
die Proben mit Salpetersdure und Schwefelsdure vermischt und auf 130 Grad Cel-
sius aufgeschlossen. Es folgte eine Caesiumchloridzugabe und im Anschluss werden
die Werte mit dem Plasma-Emissionsspektralphotometer ermittelt. Bei den Urin-
proben wurde dhnlich verfahren. Sie wurden in Salzsdure gegeben und ebenfalls
mit Caesiumchlorid vermischt. Im Anschluss erfolgte auch die Messung mit dem
Plasma-Emissionsspektralphotometer. Bei der AAS-Methode wurden die Untersu-
chungsproben mit einer Mischung aus Salpetersdure / Schwefelsédure / Perchlorséure
zu 130 Grad Celsius aufgeschlossen. Es folgte die Messung mit dem AAS-Hydrid-
Verfahren. Bei der Atomabsorptionsspektroskopie, die von Leitner und Sagredos
anwandten, wird die frequenzabhéngige Absorption elektromagnetischer Strahlung

durch Atome ermittelt.???

Im Rahmen dieser Analysen konnten haufig Defizitsituationen festgestellt werden.

Als Griinde hierfiir nannten von Leitner und Sagredos:

1. Erndhrungsfehler: Beschaffenheit der Nahrungsmittel sowie das Koch- und

Essverhalten des einzelnen Patienten oder der Familie.
2. Resorptionsstorung im Digestionsbereich.

3. Defekter Metabolismus: Hier meinten sie die lipophilen Mikrondhrstoffe (Vi-

tamin A, E; Selen), die im Leberbereich gespeichert und umgesetzt werden.

4. Genetotrophisches Syndrom: Bei erkrankten Patienten ist der individuelle Wirk-
stoffbedarf genetisch bedingt erhoht. Bei einer fehlenden Therapie kann es zu

Defizitsituationen und auch zu verschiedenen Krankheitsbildern kommen.

Um einen Defizit- oder Uberschusszustand feststellen zu kénnen, mussten von
Leitner und Sagredos zunédchst Normwerte fiir die Mikrondhrstoffe herausfinden.
Die damaligen Mittelwerte waren ihrer Meinung nach nicht korrekt. Zum einen sei-
en die Werte nicht statistisch hinlénglich belegt und zum anderen sahen sie Méngel
in den analytischen Techniken. Durch die Analyse von iiber 1.000 Probanden er-
mittelten sie somit Medianwerte fiir Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente
im Blut. Eine Unterversorgung lag nach von Leitners und Sagredos’ Meinung vor,
wenn eine negative Abweichung von 15% ihrer ermittelten Medianwerte nachgewie-

sen werden konnte. Letztere dienten als Orientierungspunkte bei der Ausarbeitung

%9 Lexikon der Physik - Band 1, 1998 (S.166)
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der individuellen Therapie. Ausnahmen bei der Supplementierung stellten Vitamin
C, Natrium und Calcium dar. Eine Unterversorgung an Vitamin C wurde mithilfe
von Teststdbchen im frischen Urin ermittelt. In dem Fall, in dem an unterschiedli-
chen Tagen die Konzentration von 200 mg/ml nicht iiberschritten wird, kann von
einer Mangelsituation gesprochen werden. Bei einem Natriumdefizit ist die Supple-
mentierung von verschiedenen Faktoren abhéngig. Zum einen muss hier der Natri-
umaustausch zwischen intra- und extrazelluldren Raum bedacht werden, zum ande-
ren spielen die Quotienten von Natrium mit Kalium, Magnesium und Calcium eine
wichtige Rolle. Im Fall eines Calciummangels, der haufig in den Erythrozyten zu be-
obachten ist, sind bei der Therapie folgende Punkte zu beachten: die Nierenfunktion
und somit die Calcium-Ausscheidung iiber den Urin, das Gleichgewicht der Serum-
und Erythrozyten-Calcium-Konzentrationen zu den entsprechenden Phosphor- und
Magnesiumkonzentrationen sowie der Vitamin D3-Spiegel. Neben den Defiziten sind
bei Calcium und Natrium auch die Uberschusssituationen in den Erythrozyten von
klinischer Bedeutung. Bei Patienten mit einer erhohten Anreicherung von Natrium
in den Erythrozyten beobachteten der Internist und der Biochemiker haufig eine Hy-
pertonie und eine belastende Stresssituation. Im Fall einer Calciumanreicherung in
den roten Blutkorperchen konnten gehduft Herzkreislaufinstabilitdten und cerebrale

Minderleistung festgestellt werden.

Die unterschiedliche Néhrstoffverwertung, -speicherung und -ausscheidung der In-
dividuen wurde nun noch stirker in die Uberlegungen mit einbezogen. Fiir von Leit-
ner und Sagredos war es u. a. wichtig, den Unterschied des Bedarfs weiblicher und
méannlicher sowie junger und alter Patienten zu beachten. In einem Interview, das
in , Arztliche Praxis — Die Zeitung des Arztes in Klinik und Praxis® (Werk Ver-
lag) unter dem Titel ,Fiir viele Arzte eine Terra incognita* veréffentlicht wurde,
aulerte Sagredos Folgendes: ,,Werden die kranken Probanden anhand der Labor-
untersuchen gezielt und nicht nach dem , Schrotschufiprinzip“ supplementiert, ver-
bessert sich das Krankheitsbild subjektiv und objektiv eindeutig.“®°® Hier stellte
er die Beriicksichtigung der individuellen biochemischen und physiologischen Eigen-
schaften der Patienten heraus. Daneben betonten von Leitner und Sagredos in ihrer
Arbeit aus dem Jahr 1985, dass das Vorhandensein eines Mangelzustands nicht im-
mer allein durch Serum- oder Vollblutanalysen zu erkennen sei. In machen Féallen
kénne bei der Analyse der roten Blutkoérperchen ein Defizit festgestellt werden. Im
Rahmen der Neurodermitiserkrankung stellte sich beispielsweise der Zinkmangel erst

bei der Erythrozytenuntersuchung heraus (s. Kapitel 5.3).

Neben den Mangel- und Uberschussevaluationen betonten die beiden auch die

600 Sagredos, 1989, ,Fiir viele Arzte eine Terra incognita® (S.5)
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Beriicksichtigung der Quotienten von Mineralstoff- und Spurenelementkonzentra-
tionen: Zum einen den des intra- und extrazelluldren Austausches (z. B. Kalium-
Quotient errechnet aus den Konzentrationen in den Erythrozyten und im Serum)
und die Quotienten der Elementkonzentrationen jeweils zueinander in den Erythro-
zyten (z. B. Kalium/Natrium-Quotient) und im Serum (z. B. Natrium/Calcium-
Quotient). Durch diese Ergebnisse konnen wichtige Aussagen iiber die Zellfunkti-
on, die Membrandurchléssigkeit und die Energieentwicklung an der Zellmembran
erfolgen. Von Leitner und Sagredos unterstrichen die Bedeutsamkeit dieser Informa-
tionen fiir die Therapie. Die entsprechenden Normbereiche der Quotienten werden
mithilfe der Medianwerte der Elementkonzentrationen im Serum und in den Ery-
throzyten ermittelt. Fiir eine gute Austauschfunktion diirfen die Werte nicht mehr
als +/- 20 % von den Normbereichen abweichen. Eine Zuriickfithrung des Quotien-
ten in den Normbereich wurde mit einer subjektiven und objektiven Verbesserung
des Krankheitszustandes der Patienten in Zusammenhang gebracht. Von besonderer
Bedeutung war fiir von Leitner und Sagredos der Kalium/Natrium-Quotient (K/Na)
in den Erythrozyten. Es handele sich hierbei um einen geschlechtsabhéangigen Wert,
der wiederum durch die geschlechtsabhéingige Natriumkonzentration in den Ery-
throzyten zustande komme. Einen reduzierten K/Na-Quotient werteten die beiden

beispielsweise als moglichen Risikofaktor fiir einen Herzinfarkt.

Die Untersuchungen der Elemente im Urin dienten neben der Serum- und Erythro-
zytenuntersuchung der Testung der Nierenfunktion, der Resorptionsleistung und der
Wasser- und Nahrungsaufnahme. Es soll die Ausscheidungsbeurteilung und die Ent-
scheidung iiber die Form der Diét bei Uberschusssituationen unterstiitzen. Zudem
kann es fiir die Festlegung der Substitutionshche bei Mangelzustdnden herangezogen

werden.

Im Verlauf ihrer Studien wurde fiir von Leitner und Sagredos deutlich, ,,dass ein
defizitarer Zustand nicht spezifisch genug fiir die eine oder andere Krankheitsgruppe
ist. Es zeigen sich eher Uberschneidungen und es treten, wie auch aus biochemi-
schen Zusammenhéngen der Vitamine und essentiellen Elementen zu erwarten ist,
bei den verschiedenen Krankheitsféllen die gleichen Unterversorgungen auf, jedoch
mit unterschiedlicher Haufigkeit und Intensitit. “°! Am meisten wurden Mangelsi-
tuationen der Vitamine Bi, Bg, Bio, Pantothensidure, Folsdure, Vitamin E, Selen,

Calcium, Zink und Kupfer festgestellt.

Nach der Diagnostik stellten die Supplementierung und/oder Diét die wichtigsten
Merkmale des von Leitnerschen Vorgehens dar. Es kann als ,,dynamische Therapie“

verstanden werden. Wie eben bereits angedeutet, musste bei jedem Patienten indi-

601 von Leitner und Sagredos, 1985a (S.8) - Besitz Gudrun von Leitner
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viduell herausgefunden werden, wie viel der Korper an Mikrondhrstoffen bendétigt.
Hierbei ist zu beachten, dass viele Nahrstoffspiegel auch miteinander biochemisch
und physiologisch in Zusammenhang stehen. Manchmal musste ein anderer Nahrstoff
supplementiert werden, um wiederum den Spiegel eines anderen zu senken oder zu
erhohen. Beispielsweise musste bei einem Natriumiiberschuss Kalium eingenommen
werden, um wieder Natriumwerte im Normalbereich zu erreichen. Teilweise sah die
Therapie auch eine Supplementierung von bis zu 30 % iiber geltendem Mittelwert
vor, welcher eben nicht die individuellen Besonderheiten beriicksichtigte. Zu die-
ser Erkenntnis gelangte von Leitner durch das klinische Experimentieren und die
Riickmeldungen der Patienten {iber ihren Gesundheitszustand. Auch die Therapie
einer Erkrankung, wie z. B. Neurodermitis, konnte nicht nach einem standardisierten
Schema erfolgen, sondern wurde individuell an die Patienten angepasst. Besonders
bei den neurodermitischen Kindern, die ab den achtziger Jahren in von Leitners
Praxis kamen, wurden nutritive Defizite festgestellt. Viele von ihnen wiesen auch
Nahrungsmittelallergien auf und mussten somit einige niahrstoffreiche Lebensmittel
meiden. Aus diesem Grund stellte von Leitner besonders bei diesen Patienten ein
Ungleichgewicht des Néhrstoffhaushaltes fest. In ihrer Arbeit betonten der Internist
und der Biochemiker die Bedeutsamkeit einer Dauereinstellung, da eine Unterbre-
chung der Therapie zu einer Symptomriickkehr fithren kénne. Auflerdem war der

Erfolg auch immer mit einer vollstdndigen Compliance der Patienten verkniipft.

Hans-Joachim von Leitner arbeitete mit dem Apotheker Siegfried Bock zusam-
men, der Inhaber der Goerne Apotheke war. Sie befand sich in der unmittelbaren
Umgebung der Praxis, weshalb die Patienten ihre Rezepte oft in seiner Apothe-
ke einlosten. Aufgrund der steigenden Nachfrage hatte Siegfried Bock die meisten
Néhrstoffpriaparate zunehmend vorrétig. Sofern sie im Handel nicht erhéltlich waren,

stellte er sie auch selbst in der gewiinschten Konzentration her.

Aus der Begegnung von Leitners und Sagredos entwickelte sich eine langjéahrige
Zusammenarbeit und tiefe Freundschaft. Beide waren immer auf der Suche nach
neuen Informationen und Moglichkeiten, um die Analyseverfahren zu verbessern.
Sie trafen sich jeden Mittwochabend und diskutierten ihre Ergebnisse. Mit der Zeit
eigneten sich beide viel Wissen aus dem Bereich des jeweils anderen an und so

intensivierte sich ithre Zusammenarbeit immer mehr.

Ein Problem bei der Umsetzung der Analysen lag darin begriindet, dass die teure
Diagnostik nicht von den Krankenkassen getragen wurde. Hans-Joachim von Leit-
ner hatte von Anfang an eine Privatpraxis, aber selbst die privaten Krankenkassen
gewahrten nur teilweise Zuschiisse zu seiner Diagnostik. Da eine komplette Blut-
analyse 2.000 bis 3.000 DM kostete, bemiihte sich von Leitner stets, die Kosten fiir
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seine Patienten zu senken. Nach der Sprechstunde fiihrte von Leitner Telefonate
mit den Mitarbeitern der NATEC in der Hoffnung den Rechnungsbetrag reduzie-
ren zu kénnen. Des Weiteren verhandelte er mit den Krankenkassen, um sie von der
Notwendigkeit seiner Untersuchungen und Behandlungsmethoden zu iiberzeugen. So
gelang es ihm manchmal, die finanzielle Belastung fiir seine Patienten zu reduzieren.
Des Weiteren versuchten von Leitner und Sagredos gerichtlich, die Ubernahme der
Kosten durch die Krankenkassen zu erwirken (Vgl. 7. Kapitel).%%? Von Leitner stellte
zusammen mit Sagredos mehrere Forschungsantrige bei verschiedenen Ministerien,
um ihre Therapieansétze belegen zu koénnen. Vor allem fiir psychische und onko-
logische Erkrankungen gab es zahlreiche Schriftwechsel, die aber erfolglos blieben.
Von Leitner und Sagredos erhielten keine Fordergelder.®®® Eine ausfiihrliche Darle-
gung zur Problematik der Anerkennung des Diagnostik- und Therapiekonzepts von

Leitners sowie die damit verbundenen Finanzierungsprobleme erfolgen im 7. Kapitel.

Es ist wichtig zu erwéhnen, dass sich Hans-Joachim von Leitner nicht nur seinen
Fachgebieten widmete. Er beschéftigte sich mit Hautkrankheiten wie Neurodermi-
tis, mit psychischen Erkrankungen und vielen weiteren Phidnomenen auflerhalb der
Inneren Medizin. Von Leitner erschien den Patienten als stets freundlicher, fiir alles
offener Mensch. Thm selbst war ein sehr enges Arzt-Patienten-Verhéltnis wichtig.
Seine Patienten betonten immer wieder, dass er sich sehr viel Zeit fiir jeden einzel-
nen nahm. Diese intensive Zuwendung empfanden die Menschen als ganz besonders
vertrauensbildend. Auch wurde seine ganzheitliche Betrachtungsweise der Patienten
héufig lobend erwédhnt. Neben der im Vordergrund stehenden Erkrankung erkun-
digte sich der Arzt bei seinen Patienten ausfiihrlich iiber deren psychische Situation
und private Sorgen. Zeugnisse hierfiir sind die zahlreichen Dankesbriefe, die in sei-
nem Nachlass zu finden sind. Einige Beispiele werden im 8. Kapitel ,, Uberlegungen
zum Therapieerfolg von Leitners® zitiert.®® Dieses intensive Interesse von Leitners
an seinen Patienten fand allerdings seine Grenzen darin, wenn sie sich nicht an seine
Anweisungen hielten. So missbilligte von Leitner ausdriicklich den schédlichen Kon-
sum von Alkohol und Nikotin. Sein patriachalisch-autoritdres Verhalten iiberzeugte
viele Patienten davon, von ihren ungesunden Gewohnheiten abzulassen, nur um
weiterhin die Behandlung mit ihrem Arzt fortsetzen zu kénnen. Hans-Joachim von

Leitner praktizierte und verfolgte seine Therapieansétze bis zu seinem Tod.
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5.4 Arbeit iiber die Studie zur Therapie der

Neurodermitis

Trotz fehlender dermatologischer Facharztausbildung verfiigte von Leitner iiber einen
Patientenstamm, der an Neurodermitis erkrankt war. Viele dieser Patienten fanden
in den schulmedizinischen Ansétzen keine Losung ihrer Probleme. Die Unzufrieden-
heit hiermit fiihrte sie in die Praxis von Hans-Joachim von Leitner. Der fiir seine
besonderen Ansétze bekannte Arzt liel Laboruntersuchungen bei den Neurodermi-
tikern durchfiithren. In seinen Analysen stellte er bestimmte Fehlversorgungen bei
dieser Patientengruppe fest. Durch seine gezielte Supplementierung konnte er Ver-
besserungen des Krankheitsbildes bei den Patienten erkennen. Aus diesem Grund
schrieben Hans-Joachim von Leitner und Angelos N. Sagedros im Jahr 1985 ei-
ne Arbeit iiber die Ergebnisse einer selbst durchgefiithrten Studie mit dem The-
ma ,,Die Labordiagnose von Mineralstoffen, Spurenelementen und Vitaminen und
Korperfliissigkeiten und derer Anwendung zur Qualitétssteigerung der Therapie von

Neurodermitis“.69°

Das Kollektiv umfasste 21 weibliche und 11 ménnliche Erkrankte, iberwiegend
im Kindes- und Jugendalter. Vier Patienten befanden sich im Erwachsenenalter
(bis zu 28 Jahren). Die Patienten litten in der Regel bereits seit vielen Jahren an
Neurodermitis. Viele hatten mehrere Kortisontherapien versucht und nach kurzer
Verbesserung ein Rebound in Einnahmepausen erlebt. In seinen Analysen unter-
suchte er neben den Anforderungen wie Eosinophilenzahl, IgE-Spiegel, Hamatokrit
und Serumeiweif}, den Status an Vitaminen, Mineralstoffen und Spurenelementen
in Vollblut, Serum, Erythrozyten und Urin. Von Leitner und Sagredos nahmen ei-
ne Unterversorgung dieser Stoffe an, die im Zusammenhang zu der Hauterkrankung
stehen konnten. Sie vermuteten eine groffe Bedeutung der biochemischen Eigenschaf-
ten der Néhrstoffe fiir die Erkrankung der atopischen Dermatitis. Bei den Analysen

wurde folgender Néhrstoffstatus entwickelt:
1. Na, K, Ca, Mg, P, Fe, Zn, Cu im Serum, Erythrozyten und Urin,
2. Selen im Vollblut,

3. Vitamine A, E, By, By, Bg, B2, Niacin, Pantothenséure, Folsaure und Biotin

im Serum,
4. Vitamine By, By, Bg By, Niacin, Pantothenséure, Folsdure und Biotin im Urin,

5. Hamatokrit und Eosinophilen im Vollblut und IgE, Albumin und verschiedene

605 von Leitner und Sagredos, 1985b - Besitz Gudrun von Leitner
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Globuline im Serum.

Die Untersuchungsergebnisse zeigten bis auf wenige Ausnahmen erhohte Werte an
IgFE und Eosinophilen. Von Leitner und Sagredos wiesen darauthin, dass diese Tat-
sache bereits von anderen Autoren beschrieben wurde. Ungefihr 50 % der Patienten
zeigten des Weiteren einen niedrigen Hamatokritwert sowie nicht-normative Serum-
Gammaglobulinwerte. Bei der Vitaminanalyse im Vollblut konnte vor allem eine
Unterversorgung der Vitamine A, E, By, Bg, Folsdure und Pantothensiure ermittelt
werden. Bei circa der Halfte der Patienten wurde im Urin ein latenter Vitamin-Bs-
Mangel festgestellt. Die Mineralstoff- und Spurenelementuntersuchung ergab einen
eindeutigen Selen-Mangel im Vollblut. Auch lie sich eine Zinkunterversorgung in
den Erythrozyten nachweisen. Interessant hierbei ist die Tatsache, dass der Zink-
status im Serum und im Urin sogar durchschnittlich iiber den Normwert lag. Hier-
durch wére die Defizitsituation nicht auffillig geworden. In Einzelfdllen trat auch bei
anderen Mineralstoffen und Spurenelementen eine Unterversorgung auf. Insgesamt
erkannten von Leitner und Sagredos durch ihre Untersuchungen eine prozentuale
Haufigkeit der Unterversorgung bei Neurodermitikern vor allem an Vitamin E (94
%), Vitamin A (88 %), Folsdure (81 %), Selen (75 %), Vitamin B; (72 %), Panto-
thenséure (66 %) und Vitamin Bg (56 %) im Vollblut sowie ein Mangel an Zink in
den Erythrozyten (56 %).

Aus diesen Ergebnissen leiteten der Internist und der Biochemiker ein Therapie-
konzept ab. Es wurden alle Laborergebnisse mit in die Therapie einbezogen, die circa
- 15% vom Medianwert abwichen. Die Supplementierung beriicksichtigte allerdings
didtische Mainahmen und mogliche gegensétzliche Nahrstoffwirkungen. In der Regel
wurden die Néhrstoffe nur in Einzelprdparaten verschrieben, damit die Zufuhr ganz
genau durchgefithrt werden konnte. Bei Mineralstoff- und Spurenelementemangel

verordnete von Leitner téglich folgende Préparate:

e Calcium: Calcium-Sandoz forte Brause-Tabletten, 1/2 bis 2 Thl., d. h. 250 bis
1000 mg Calcium als Ca-Lacto-gluconat und —carbonat p. d.

e Kalium: bei normalen Chlorid-Serum-Wert Kalinor-retard, 1 — 3 Drg., d. h. 1
— 3 g KCl oder KCl ret. Zyma 1 — 6 Drg., d. h. 0,6 — 3 g KCI p. d. bei erhéhten
Chlorid-Serum-Wert K-Lactat 30 %ig, max. 3x3 Teeloffel in je 150 ml Wasser

nach dem Essen p. d.

e Natrium: Didt-Mafinahme, d. h. Einhaltung der Empfehlungen der Deutschen
Gesellschaft fiir Erndhrung von 1985 (= Kinder: 2-5 g NaCl; Erwachsene: 5 g
NaCl).

e Magnesium: Magnesium Verla 1 — 5 Drg., d. h. 40 — 200 mg Mg als Mischung
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aus Mg-l-hydrogenglutamat, -citrat und —nicotinat p. d.

Phosphor: Diédt-Mafinahmen, d. h. Einhaltung der Empfehlungen der deut-
schen Gesellschaft fiir Erndhrung von 1985 (= bei Kindern alters- und ge-
schlechtsabhéngig; Erwachsene: 800 mg p. d.) und unter Berticksichtigung einer
evtl. nutritiven Allergie (d. h. eventuell handelt es sich bei einem phosphorrei-

chen Lebensmittel um ein Allergen).

Zink: Zinkorotat 40 mg 1 — 6 Tabl., d. h. ca. 6-36 mg Zink p. d., mittags

und/oder abends vor dem Essen.

Kupfer: Cu-Gluconat ex Fa. Mikropharma-Stuttgart 2 — 4 Tabl., d. h. 200 — 400
ug Kupfer p. d., morgens und mittags vor dem Essen und keine gleichzeitige

Einnahme mit Zink.

Selen: Selen-Cell-life ex Fa. Cell-life Corp., San Diego/Kalifornien, Import.:
Standard Pharma AG, Glarus/Schweiz, 3x 1/2 Tbl., d. h. 50 -150 ug Selen als
Se-Hefenkonzentrat p. d.

Eisen: Ferrum Hausmann 1x1 Kps., d. h. 100 mg Eisen als Fe(II)-fumarat p.

d. vor dem Essen.

Bei den Calcium-Supplementen wurden Djs-freie-Zusétze verordnet. Generell be-

riicksichtigten von Leitner und Sagredos den Chlorid-Serum-Wert und die Ausschei-

dung des Kaliums bei Kaliummangel. Bei erniedrigten Chlorid-Serum-Werten wurde

Kaliumlactat und bei normalen Spiegeln Kaliumchlorid verschrieben. Phosphor- und

Natriumungleichgewichte sind iiber Didten auszugleichen, so die Autoren. Der Ei-

senstatus konnte mit Hilfe des Eisen-Erythrozytenwertes und unter Beachtung des

Hématokrits bestimmt und anschliefend behandelt werden. Zink-Supplemente wur-

den nicht nur Patienten mit Defiziten verschrieben, sondern sogar bis zu Werten

von 15 % iiber dem Median, unter der Annahme eines erhohten Zinkbedarfs bei

Neurodermitikern.

Bei Vitaminunterversorgungen wurden folgende Préaparate verschrieben:

Vitamin B;: Betabion 1 -2 Thl., d. h. 50 — 100 mg Thiaminhydrochlorid,

morgens wiahrend des Friihstiicks.

Vitamin By: Beflavin 1 Thl.; d. h. 10 mg Riboflavin, morgens wéhrend des
Friihstiicks.

Vitamin Bg: Hexobion 1 Thl., d. h. 40 mg Pyridoxinhydrochlorid, morgens

wahrend des Frithstiicks.

Vitamin By,: Cytobion 1 Drg., d. h. 300 pug Cyanocobalamin morgens wéhrend
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des Friihstiicks.
e Niacin: Nicotinsédure-Pulver in Kps. 1 — 2 Kps. & 167 mg Nicotinsdure, morgens.

e Folsdure: Folsan 1 Thl., d. h. 5 mg Folsdure oder bei Zuckerempfindlichkeit 2
EL Soja-Flocken zum Friihstiick.

e Pantothensédure: Bepanthen Roche 1 Lutschtbl., d. h. 100 mg Dexpanthenol,

vormittags nach dem Friihstiick.
e Biotin: 1 Kps. 10 mg Biotin, morgens.
e Vitamin A: A-Mulsin 10 — 20 Tropfen, d. h. ca. 7500 — 15000 IE Vitamin A

als Retinolpalmitat, mittags oder abends zum Essen.

e Vitamin E: E-Mulsion forte 1 ml, d. h. ca. 150 mg d-a-Tocopherol-acetat,

mittags oder abends zum Essen.

Von Leitner und Sagredos betonten die Bedeutung der vollsténdigen Vitaminstatus-
erhebung bei erstmaliger Untersuchung. Bei Nachkontrollen wiirden dann nur noch
Analysen der Vitamine durchgefiihrt werden, die zuvor einer Supplementierung be-
durften. In der Therapie von Leitners wurden die iiblichen Tagesdosen iiberschritten,
ohne aber den Megabereich zu erreichen. Neuropathische Begleiterkrankungen er-
forderten allerdings hohe Niacin und/oder Bg-Gaben. Die genaue Einhaltung des
Medikationsplanes war ihnen besonders wichtig, denn ein einwdchiges Aussetzen
konnte bereits eine Verschlechterung verursachen. Neben der Supplementierung soll-
te auch auf eine Konsumreduktion von Zucker geachtet und bei Nahrungsmittelun-
vertriaglichkeiten die entsprechenden Lebensmittel gemieden werden. Nach Einhal-
tung dieser Verordnungen konnten bei den Patienten im Kollektiv eine Besserung
des Krankheitszustandes diagnostiziert werden. Einigen Patienten berichteten be-
reits nach zwei Wochen iiber einen fast vollstindigen Riickgang des Juckreizes; bei
anderen dauerte es ein paar Monate bis sich die signifikante Verbesserung einstell-
te. Auch der Hautzustand konnte sich verbessern. Trockene Herde hatten sich bei
Therapieeinhaltung als glatt und elastisch dargestellt. Von Leitner und Sagredos
machten deutlich, dass allein durch Erndhrungsumstellungen der Néhrstoffmangel

nicht ausgeglichen werden kann. Eine Supplementierung sahen sie als unabdingbar.
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6 Rolle und Bedeutung der

Mikronahrstoffsupplementierung

von 1970-2000

Im néchsten Abschnitt werden die Artikel herausgearbeitet, die sich mit dem Mi-
kronédhrstoffstatus von Neurodermitispatienten beschéftigen. Sie wurden zur Red-
undanzvermeidung im Literaturiiberblick nicht einzeln erwéhnt. Sie sollen nun wie-
dergegeben und mit von Leitners Ansétzen direkt verglichen werden. Sie sind nach
Gruppen sortiert. Zunéchst ist anzumerken, dass die folgenden Studien sich zwar mit
Mikronéhrstoffsupplementierung befassen, jedoch keine einen ganzheitlichen Ansatz
verfolgte. Aus diesem Grund ist ein Vergleich schwierig und die Ubereinstimmung
zu von Leitners Ergebnissen folglich gering. Zwei der folgenden zehn Artikel sind
vor 1985 erschienen und wurden somit vor den Niederschriften von Sagredos und

von Leitner verfasst (s. Kapitel 5.4).

Es wird mit den Spurenelementen begonnen: Der erste Artikel, der hier wieder
aufgegriffen wird, stammt von Juhlin et al. aus dem Jahr 1982.9%¢ Als Anlass fiir
die Studie nannten die Autoren den haufigen Selenmangel in der Bevélkerung. Den
Glutathion-Peroxidase-Mangel in den Erythrozyten beschrieben sie als Marker fiir
Selendefizit. Aus diesem Grund fand eine Blutuntersuchung bei den Studienteilneh-
mern statt, in deren Anschluss ein Versuch mit einer zweimal téglichen Gabe von
Selen (0,2 mg) und Tocopherolsuccinat (10 mg) erfolgte. Letzteres wurde eingesetzt,
da es synergetisch mit Selen wirkt. Es wurden neben Neurodermitiker auch Patienten
mit Psoriasis, Vaskulitis, Dermatitis herpetiformis und Mycosis fungoides behandelt.
Von 40 Probanden mit atopischer Dermatitis konnten bei zwei Patienten sehr niedri-
ge Werte an Glutathion-Peroxidase festgestellt werden. Hier handelte es sich jedoch
um Patienten, die sich seit mindestens einem Jahr vegetarisch erndhrten. Aber auch
bei den anderen Probanden waren die Werte im Mittel erniedrigt. Bei drei Patien-
ten wurde anschlieBend eine Supplementierung versucht. Uber die Ergebnisse wurde
nichts berichtet. Bei den anderen Krankheitsgruppen fand eine Erwéhnung bei posi-
tiven Effekten statt. Es spricht somit dafiir, dass sich bei den drei Neurodermitikern

keine Verdnderungen eingestellt hatten, die erwdhnenswert sind. Juhlin et al. gaben

606 Juhlin et al., 1982
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in ihrer Diskussion an, dass Griinde fiir niedrige Glutathion-Peroxidase-Werte bzw.
Selenmangel in externen Faktoren gefunden werden kénnten. Sie nannten Didten (d.

h. auch vegetarische Ernéhrung), Malnutrition und Alkoholabusus.

Eine Gemeinsamkeit zwischen der Studie und der Therapie von Leitners liegt
in der Betonung der Bedeutung des Selens fiir die Glutathion-Peroxidase in den
Erythrozyten und dem biochemischen Zusammenhang von Vitamin E und Selen.
Ferner zeigten Juhlin et al. Griinde fiir das Selendefizit auf: Fleisch dient als grofler
Selen-Lieferant und somit kann es bei einer dauerhaften vegetarischen Erndhrung
zu einem entsprechenden Mangelzustand kommen. Bei den anderen Hauterkrankun-
gen konnten sie ebenfalls nachvollziehbare Faktoren (Malnutrition, Alkoholabusus),
die niedrige Selenwerte herbeifiithren, nennen. Erndhrungsfehler zéhlten auch zu den
Griinden fiir Mangelsituationen, die von Leitner und Sagredos in ihrer Veroffentlich-
ung erwahnten. Es konnte jedoch keine weitere Gemeinsamkeit gefunden werden.
Den Zusammenhang zwischen Selenmangel und atopischer Dermatitis konnten die
Autoren, im Gegensatz zu von Leitner, nicht herstellen. Zudem muss erwéhnt wer-
den, dass in dieser Studie nur ein Spurenelement untersucht wurde. Es wurde keine
Multielementanalyse durchgefiihrt. Das heifit, dass der ganzheitliche Ansatz fehlt.
Die einzelne Betrachtung des Spurenelementes Selen entstand aus der allgemeinen

Kenntnis des haufigen Selen-Mangels in der Bevolkerung.

Der Beweggrund fiir die néchste Studie von Fairris et al. lag in der Annahme, dass
eine Supplementierung mit Selen und Vitamin E bei Neurodermitis helfen konne. Die
Autoren gaben an, dass eine Reduktion von Selen-anhéngiger-Glutathionperoxidase
zu einer Akkumulation von Hydroxyl-Radikalen im entziindeten Gewebe fithren
kénne.®” Zudem habe eine Selen-Supplementierung bereits bei Akne Erfolg gezeigt,
so die Autoren. Des Weiteren sei Vitamin E auch ein Antioxidans, deren Wirkung
die Effekte von Selen im Korper ergédnzt. Die Studie wurde bei Neurodermitis-
Patienten aufgrund festgestellter reduzierter Aktivitdt von Glutathion-Peroxidase
in den Erythrozyten und verminderter Konzentrationen an Selen im Vollblut, Plas-
ma und Leukozyten konzipiert. Die 60 Probanden wurden in drei Gruppen einge-
teilt. Die Selensupplementierung erfolgte in Form von Selen-angereicherter Hefe fiir
zwolf Wochen. Die erste Gruppe erhielt 600 pg/d Selen, die zweite Gruppe bekam
ebenfalls 600 pg/d Selen und zusétzlich 6.000 IU/d Vitamin E. Die letzte Gruppe
nahm Placebokapseln zu sich. Nach zwolf Wochen konnte eine signifikante Zunah-
me der Selenkonzentration im Vollblut und der Glutathion-Peroxidase-Aktivitdt in
den Thrombozyten in Gruppe 1 und 2 festgestellt werden. Die Konzentration an

Vitamin E im Plasma hatte in Gruppe 2 zugenommen. Klinisch konnte jedoch kein

607 Fairris et al., 1989
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signifikanter Unterschied im Ausmaf3 der Neurodermitis zwischen den Gruppen vor
oder nach der Supplementierung diagnostiziert werden. Die Selenkonzentrationen
in der Haut blieben auch unverédndert. Zwolf Wochen nach Supplementierungsende
stellten sich wieder die Ausgangswerte bei den Patienten der Gruppe 1 und 2 ein.
Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass zwar kurzfristige Selen-Anstiege erreicht
werden, aber keine Verbesserungen der Neurodermitis oder eine Zunahme der Se-
lenkonzentration in der Haut festgestellt werden konnten. Sie stellten die These auf,
dass moglicherweise eine ungebundene Selenform, wie ,sodium selenite®, besser in

die Haut vorgedrungen wére und sich als effektiver erwiesen hétte.

Die Gemeinsamkeit zu von Leitner zeigt sich in dieser Studie in der Durchfiithrung
einer Selen/Vitamin E-Supplementierung. Auch die Darreichungsform der selenhal-
tigen Hefe war dhnlich. Allerdings war die Dosierung in dieser Studie vierfach bis
zwolffach hoher als bei von Leitner (50-150 pg/d). Zudem hatte die Studie kei-
nen Effekt gezeigt und die Autoren suchten, im Gegensatz zu von Leitner, nach
Selenerhohungen in der Haut und nicht im Vollblut. Des Weiteren ist auch in die-
ser Studie wieder anzumerken, dass es sich nicht um eine Gesamtanalyse des Mi-
kronéhrstoffhaushaltes handelte. Ferner ist zu unterstreichen, dass die Behandlung
mit der anderen vorgeschlagenen Selen-Form nicht mehr versucht wurde. Studien mit
,sodium selenite konnten nicht gefunden werden. Zusammengefasst gab es keine
Anhaltspunkte dafiir, dass ein Selenmangel an der Entstehung einer Neurodermitis

beteiligt ist, oder dass eine Supplementierung therapeutische Hilfe bringt.

Der nichste Artikel von David et al. stammt aus dem Jahr 1984.9% Die Studie ent-
stand aus der Beobachtung, dass Zinkmangel zu ekzematosen Hautverdnderungen
fithren kann. Aulerdem gaben die Autoren an, dass Zinkmangel bei Hautschuppung
auftreten konne. Aus diesem Grund wurde bei 65 Kindern mit atopischer Dermatitis
und 79 gesunden Kindern (Kontrollgruppe) der Zinkspiegel im Serum gemessen. Bei
den 65 Neurodermitkern konnte kein Ansprechen auf konventionelle Therapiever-
fahren festgestellt werden. Daher untersuchten sie, ob vielleicht ein Zinkdefizit eine
Rolle spielen kénne. Die Ergebnisse préasentierten tatsédchlich geringere Zinkkonzen-
trationen bei der Versuchsgruppe. Allerdings konnte kein Zusammenhang zwischen
dem Ausmafl der Neurodermitis und der Hohe des Defizits erkannt werden. Es stell-
te sich jedoch heraus, dass von elf Patienten mit besonders niedrigem Zinklevel
sieben (54 %) unter wiederkehrenden Hautinfektionen litten. Bei Patienten mit ei-
nem Serumspiegel iiber 10 pmol/l lieBen sich weniger hdufig Infektionen finden.
Zudem wurde bei zwei der elf Patienten eine autosomale Ichthyosis festgestellt. Ein

Charakteristikum dieser Erkrankung ist die Hautschuppung. Bei der Auswertung

608 David et al., 1984b
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fithrten die Autoren an, dass ein Zinkmangel im Serum oder Plasma allein nicht den
Gesamt-Zink-Status wiedergeben konne. Sie erkliarten, dass es schwierig sei, eine
Erklarung fiir die Labordaten zu finden. Aus diesen Griinden kamen die Autoren
zu der Ansicht, dass der Zinkmangel mit den Infektionen im Zusammenhang stehe.
Sie glaubten, dass ein niedriger Zinkspiegel im Serum kein Repréasentant fiir einen
Mangelzustand sei und dass es sich um einen nicht-spezifischen Befund, der auch bei
anderen Hauterkrankungen beobachtet werden kann, handele. Deshalb sahen David

et al. keine Indikation fiir eine Zinksupplementierung.

Die Gemeinsamkeiten dieser Studie zu von Leitner finden sich in dem Versuch
der Zinksupplementierung sowie der Feststellung, dass Zinkmangel im Serum nicht
festgestellt werden kann. David et al. kamen zwar zu der Ansicht, dass Untersuchun-
gen im Serum moglicherweise keine Représentanten fiir allgemeine Aussagen iiber
eine Mangelsituation seien, aber Uberlegungen zu weiterem Vorgehen wurden nicht
angestellt. Von Leitner und Sagredos ergénzten, dass das Defizit nur in den Erythro-
zyten aufgedeckt werden koénne; im Serum sei der Zinkspiegel sogar héufig erhoht.
Daneben konnte in diesem Paper, im Gegensatz zu von Leitner, kein ganzheitlicher
Ansatz gefunden werden. Es wurde nur der Zinkspiegel im Serum untersucht. Des
Weiteren stimmen die Hypothesen fiir die Griinde der Defizitsituation der Auto-
ren und von Leitners Ansatz nicht iiberein. Fiir David et al. ist die Korrelation zu
Infektionen die naheliegende Erkldrung. Dieser mogliche Zusammenhang wurde in
der Veroffentlichung des Internisten und des Biochemikers nicht erwdhnt. David et
al. kamen zu dem Fazit, dass Zinkmangel mit der Entstehung von Neurodermitits
nicht im Zusammenhang stehe. Sie beschrieben es als Folge der atopischen Derma-
titis. Mit dieser Aussage widersprechen sich David el al. und von Leitner. Insgesamt

betrachtet gibt es nur wenig Ubereinstimmung.

Der néchste Artikel von El-Kholy et al. befasst sich mit den Zink- und Kupfer-
status u. a. bei neurodermitischen Kindern.%”? Es wurden bei 18 erkrankten und 20
gesunden Kindern der Zink- und Kupfergehalt im Serum und im Haar untersucht.
Ersteres war bei den Neurodermitispatienten in beiden Untersuchungsmaterialien
signifikant erniedrigt und Kupfer signifikant erhoht. Ceruloplasmin stellte sich eben-
falls als erhoht dar und die Werte korrelierten mit der Hyperkupferdmie. Einen
Zusammenhang zwischen den Serum-Kupfer-Werten und dem Kupfer im Haar so-
wie dem Serum-Zink und den Werten im Haar konnte allerdings nicht hergestellt
werden. Die Autoren gaben an, dass Zinksupplemente gegeben werden sollten, um
die Hypozinkémie auszugleichen. Sie beschrieben fiir den Defizitzustand multifakto-

rielle Griinde. Es komme haufig bei Neurodermitikern zu einer verminderten Zufuhr

609 FlKholy et al., 1990
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von Lebensmitteln mit hohem Zinkgehalt. Haufig wiirden keine Diéten angewandt,
die auf Lebensmittel mit hohem Zinkgehalt (z. B. Milch, Eier, Fisch) basieren, da sie
moglicherweise ein erhéhtes allergisches Potenzial besitzen. Durch Lebensmittel, wie
z. B. Gemiise oder Niisse, kénne das Zink schlechter aufgenommen werden als iiber
tierische Produkte. Inhaltsstoffe wie Phytate und Fasern wiirden die Zinkabsorp-
tion und -verwertung verhindern. Als weiterer moglicher Grund fiir die geringen
Zinkwerte werden Stresssituationen angegeben, die mit gesteigertem Zinkverlust
iiber die Haut einhergehen. Ferner konne durch die Desquamation Zink verloren
gehen. Als weiterer Grund fiir die Hypozinkdmie wird die Umverteilung des Plas-
mazinks im Korper beschrieben. Ig-E-vermittelte allergische Reaktionen wiirden zu
einer Ausschiittung von Mediatoren fiithren, die die Bewegung des Zinks aus dem
Serum in die Hepatozyten stimuliert. Zudem wiirden die Mediatoren die Leber zur
Synthese von Akute Phase Proteinen einschliefilich Ceruloplasmin anregen. Die Au-
toren glaubten, dass die Hypozinkédmie eine Rolle bei der Entstehung oder minde-
stens bei der Verstdrkung der atopischen Dermatitis spielen konne. Zink inhibiere
die Migration und andere Aktivitdten von Makrophagen und Neutrophilen, die an
[gE-vermittelten Vorgédngen von entziindlichen Prozessen bei Neurodermitis betei-
ligt seien. Zudem nehme es sekundér einen inhibitorischen Einfluss auf die Mediato-
renfreisetzung. Schliellich sei bekannt, dass Zinkdefizit die Regulation von T-Zellen
beeinflusst, die moglicherweise eine Rolle in der Allergieentwicklung spielen kénnen,
so die Autoren. Die mangelnde Korrelation zwischen Zink- bzw. Kupfer-Werten
im Serum und im Haar begriindeten die Autoren damit, dass die Serumlevels der
beiden Spurenelemente im Gegensatz zu den Konzentrationen im Haar durch ver-
schiedene Faktoren beeinflusst wiirden. Der Zusammenhang von erhohtem Serum-
Kupfer und vermindertem Serum-Zink kénne durch eine Konkurrenz beider Elemen-
te um die gleichen absorbierenden Bindungsflichen auf den intestinalen-mukosalen
Zellen oder durch dhnliche Carrier-Systeme zustande kommen. Aus diesem Grund
miisse eine Zinksupplementation zu einer Normalisierung der Kupferwerte fiihren.
Die Hyperkupferamie sei aber auch méglicherweise das Ergebnis der erhohten Serum-
Ceruloplasmin-Werte. Zusammengefasst kamen die Autoren zu dem Fazit, dass ei-
ne Zinksupplementation als adjuvante Therapie bei allergischen Krankheiten ein
lohnenswerter Versuch, aufgrund der wichtigen Rolle des Elements in der Allergie-

Pathogenese, sei.

In dieser Studie lassen sich einige Parallelen zum Konzept von Leitners finden.
Zum einen betonten Kholy et al., dass Zink eine Rolle in der Pathogenese der atopi-
schen Dermatitis spielen konnte. Sie beschrieben ausfiihrlich die Korrelationen zwi-
schen den biochemischen Eigenschaften des Elements und den Charakteristika der

Hauterkrankung. Des Weiteren erlduterten sie Zusammenhénge zwischen Zink- und
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Kupferkonzentrationen. Die Erkenntnis der antagonistischen Wirkungen der Spuren-
elemente wird, wie bei von Leitner, auch in diesem Paper erwdhnt. Ebenso stellte ei-
ne Supplementierung Zinks bei einer Mangelsituation eine Gemeinsamkeit zwischen
den Konzepten der Autoren und des Internisten dar. Allerdings gibt es auch Unter-
schiede zwischen den Uberlegungen. In der Studie wurden nur Zink und Kupfer un-
tersucht, wohingegen von Leitner eine Gesamtanalyse des Mikronéhrstoffhaushaltes
anstrebte. Zudem wurden bei den NATEC-Analysen keine Haare untersucht, son-
dern Zinklevel in den Erythrozyten analysiert. Von Leitner und Sagredos betonten
in ihrer Verdffentlichung, dass Zinkmangel nicht im Serum feststellbar sei und wi-
dersprechen damit der Methode dieser Studie. In vielen Fillen sei der Zinkspiegel im
Serum sogar erhoht. Zusammengefasst lassen sich einige Gemeinsamkeiten zwischen
den Herangehensweisen und Intentionen finden, aber dennoch widersprechen sich

die Aussagen von El-Kholy et al. und von Leitner auch in wesentlichen Punkten.

Im selben Jahr verdffentlichten David et al. eine weitere Studie (Vgl. 1984).519 In
ihrem Versuch aus dem Jahr 1984 hatten sie bereits erniedrigte Zinkkonzentrationen
im Serum bei Kindern mit atopischer Dermatitis festgestellt. Sie betitelten ihn als
nicht-spezifischen Befund bei Neurodermitis. In einem weiteren Schritt sollten nun
neben Zink auch Kupfer und Eisen getestet werden. Bei den 134 erkrankten Kin-
dern konnten signifikant hohere Serum-Kupfer und Orosomucoid-Konzentrationen
sowie signifikant geringere Serum-Ferritinkonzentrationen als in der Kontrollgruppe
gefunden werden. Die Serumkonzentration an Eisen, Zink, Albumin und die Eisen-
bindungskapazitdt unterschieden sich nicht von den Gesunden. Es konnte jedoch
eine signifikante Korrelation zwischen den betroffenen Lésionen bzw. dem Ausmaf
der Neurodermitis und der Serumkonzentration an Orosomucoid und Albumin fest-
gestellt werden. Ansonsten lielen sich keine Zusammenhénge finden. Die nicht er-
niedrigten Zinkwerte in dieser neuen Studie erklarten die Autoren damit, dass dieses
Mal die Zinkkonzentrationen in der Kontrollgruppe niedriger gewesen seien und so-
mit kein signifikanter Unterschied festgestellt werden konnte. Einen Zinkmangel bei
Neurodermitis stellen sie mittlerweile in Frage. Die erhohten Kupferkonzentratio-
nen begriindeten sie damit, dass 90 % des Kupfers an Caeruloplasmin, einem akute
Phase Protein, gebunden sei. Aus diesem Grund koénnten die erhhten Konzentratio-
nen an Kupfer und Caeruloplasmin auf die Entziindung zuriickgefiihrt werden. Eine
Erklarung fiir die fehlende Korrelation zwischen dem Serum-Kupfer und dem Aus-
maf} der atopischen Dermatitis fehlt jedoch. Die Eisenkonzentration im Serum zeigte
keine Unterschiede zu der Kontrollgruppe. Das Ferritin war in der Versuchsgruppe
signifikant niedriger. Dies spreche fiir einen Abbau des Eisenspeichers, was wiederum

mit einer begleitenden Malabsorption bei Neurodermitis, geringerer Eisenaufnahme

610" David et al., 1990
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durch Didt/Erndhrung oder aufgrund eines Eisenverlusts durch schuppende Haut-
zellen zustande kommen koénne, so die Autoren. Aufgrund der fehlenden Korrelation
des Ausmafles der Neurodermitis und dem Grad der Abnahme der entsprechenden

Spurenelemente kénnten sie die Ergebnisse auch nur als nicht-spezifisch beschreiben.

Neben dem bereits offensichtlichen Unterschied, dass die Autoren die Mangelsitua-
tion als nicht-spezifischen Befund bei Neurodermitis bezeichneten, lief§ von Leitner
diese drei Elemente (Zink, Kupfer, Eisen) neben dem Serum und Urin vor allem
in den Erythrozyten untersuchen. Des Weiteren wurde bei ihm der Hamatokrit
zur Bestimmung der Eisenwerte beriicksichtigt. Von Leitner und Sagredos spra-
chen dem Serum-FEisen-Wert nur eine untergeordnete Bedeutung zu, da die Eisen-
Konzentration im Serum haufig von der Qualitdt der Serum-Gewinnung aus dem
Vollblut abhéngig sei. Auch beriicksichtigten David et al. nicht die anderen Mi-
kronéhrstoffe in ihrer Untersuchung. Ferner lief sich bei ihnen kein Anhaltspunkt
dafiir finden, dass eine Mangelsituation eine Hauterkrankung wie Neurodermitits

auslosen konne

Die Intention der Studie von Ewing et al. aus dem Jahr 1991 lag in der Annahme,
dass orale Supplementierung von Zink ein weit verbreitetes therapeutisches Mittel
bei verschiedenen Krankheiten, besonders bei Neurodermitis, sei.%*! Die Autoren sa-
hen diese Meinung jedoch als nicht wissenschaftlich bewiesen an. Die Hauptsympto-
me bei Zinkmangel wiirden denen bei Neurodermitis nicht dhneln. Im Blut wiirden
meist auch normale Zinkwerte festgestellt werden. Ewing et al. waren jedoch der
Meinung, dass ein Zinkmangel am besten durch ein klinisches Ansprechen nach ei-
ner Supplementierung herausgefunden werden kénne. Aus diesem Grund wurde diese
Studie durchgefiihrt. 50 Kinder mit Neurodermitis erhielten dreimal am Tag 61,8
mg Zinksulfat (entspricht ungefahr 22,5 mg reinem Zink) oder Placebokapseln fiir
acht Wochen. Nach Ende der Therapie konnte kein signifikanter Unterschied zwi-
schen den Gruppen festgestellt werden. Aus diesem Grund gaben die Autoren an,
dass es keinen rationalen Grund gebe, orale Zinksupplemente bei Neurodermitis zu

verschreiben.

Die einzige Gemeinsamkeit zu von Leitner liegt in dem Versuch der Zinksupple-
mentierung. Jedoch hatten sie - im Gegensatz zu von Leitner - keine Blutanalysen
durchgefiithrt und somit keine Mangelsituation diagnostiziert. Da sie kein Defizit
festgestellt hatten, konnten sie auch keine moglichen Griinde fiir eine Mangelsituati-
on aufzeigen. Daher kann dieser Aspekt nicht mit von Leitners Angaben verglichen
werden. Zudem wurde in dieser Studie nur ein Element untersucht und entspricht

somit nicht von Leitners Vorgehen. Sie kamen nach Beendigung der Studie zu dem

611 Ewing et al., 1991
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Fazit, dass eine Zinkzufuhr nicht helfe. Aus diesem Grund haben sie auch keinen

Zusammenhang zur Neurodermitis hergestellt.

Im néchsten Schritt werden Studien iiber die Vitamine wiedergegeben: 1985 ver-
offentlichten Rollmann und Valquist eine Studie, die sich mit der Rolle des Vit-
amins A bei Neurodermitis beschiiftigte.®'? Die Intention fiir diesen Versuch lag
in der Bedeutung des Vitamins A fiir die epitheliale Differenzierung. Es sollten
die Konzentrationen an Vitamin A und Carotinoiden im Serum und in der Haut
getestet werden. Die Kontrollgruppe bestand aus 37 gesunden Probanden. Die 18
Neurodermitiker durften weiterhin Emollienzien und Ureacremes verwenden. 9 Pati-
enten verwendeten ein bis zwei Tage vor der Hautbiopsie und Blutentnahme noch 1
%ige Hydrokortisoncreme. Die Ergebnisse zeigten, dass die Konzentration an Serum-
Retinol und retinol-binding-protein bei atopischer Dermatitis normal waren. Auch
die Serum-Carotinoid-Levels unterschieden sich nicht von der Kontrollgruppe. Bei
den Hautbiopsien war die Retinolkonzentration in den Lé&sionen erniedrigt und die
mittlere Dehydroretinolkonzentration stark erhoht. Die Carotinoid-Konzentration
in der Haut der Versuchsgruppe entsprach der der Kontrollgruppe. Das abnorma-
le Verhéltnis von Retinol zu Dehydroretinol in den Lé&sionen konne eine Folge von
Vitamin-A-Metabolismus-Verdnderungen sein, so die Autoren. Ahnliche Beobach-
tungen konnten auch bei anderen chronischen Ekzemen gemacht werden. Die Griinde
fiir die metabolische Abnormalitdt und seine Beziehung zur Neurodermitis wurden

nicht aufgezeigt.

Auch in dieser Studie blieb es bei der einzelnen Betrachtung eines Vitamins. Zu-
dem wurden nur auffillige Ergebnisse in der Haut dokumentiert. Jedoch waren Haut-
biopsien nicht Teil der Diagnostik von Leitners und Sagredos’. Des Weiteren ist zu
erwahnen, dass die Verdnderung der Retinol- zur Dehydroretinolkonzentration auch
nicht in der bereits erwdhnten Arbeit des Internisten und des Biochemiker gefun-
den werden konnte. Die erniedrigten Retinolwerte in der Haut sahen Rollman und
Valquist als Folge der Entziindung an. Aus diesem Grund gab es auch hier keine
Uberschneidungen der hypothetischen Griinde fiir Mangelsituationen. Zusammen-
gefasst waren die Ergebnisse der Studie und der von Leitnerschen Therapie sehr

unterschiedlich.

Die Studie von likura et al. aus dem Jahr 1988 erldautert den Versuch der oralen
Gabe von Biotin bei Neurodermitikern mit niedriger Biotinidase-Aktivitit.%!3 Die
Studie wurde aufgrund der Tatsache durchgefiihrt, dass die Hautsymptome eines

Biotinidasedefizits nur schwer von Neurodermitis unterschieden werden konnen und

612" Rollman und Vahlquist, 1985
613 Jikura et al., 1988
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sehr dhnlich sind. Aus diesem Grund versuchten sie eine tégliche 5 mg Biotingabe bei
drei Patienten mit Neurodermitis und erniedrigter Biotinidase-Aktivitéit. Innerhalb
von zwei Wochen lieflen sich schon deutliche Besserungen des Hautbildes erkennen.
Die Autoren spekulierten, dass die Biotin-Aufnahme durch Avidin, welches in Eiweif3
enthalten sei, beeinflusst werden konnte. Es handelt sich hierbei um einen Biotin-
Aufnahme-Inhibitor. Die Autoren wiesen darauf hin, dass dies besonders interessant
sei, da eine strikte Eiweifldidt bei manchen Neurodermitikern Erfolg gezeigt habe.
Aus diesem Grund empfahlen die Autoren den Versuch einer Biotin-Gabe bei schwer
behandelbaren Féllen.

Die Studie zeigt, dass eine Biotinsupplementierung bei Neurodermitis helfen kénn-
te. Von Leitners Therapiekonzept bei Neurodermitis sah auch eine Biotinsupple-
mentierung bei einer Unterversorgung vor. Des Weiteren sahen likura et al. den
Biotinmangel in einer gestorten Enzymfunktion begriindet. Diese Kausalitiat stimmt
mit den Thesen fiir Mangelzusténde {iberein, die von Leitner und Sagredos aufge-
stellt hatten. Der Internist und der Biochemiker fithrten neben Ernéhrungsfehlern,
Resorptionsstorungen im Digestionsbereich, dem genetotrophische Syndrom auch
einen defekten Metabolismus an. Dieser konnte die gestorte Enzymfunktion mit
einschlieen und stellt somit eine Gemeinsamkeit dar. Es gibt aber auch viele Un-
terschiede. Die Dosierungsempfehlung der Studie war nur halb so hoch wie die von
Leitners. Iikura et al. betonten des Weiteren den Umstand, dass alle drei Patien-
ten eine niedrige Biotinidase-Aktivitéit besaflen. Es bleibt unklar, ob es ein Zufall
war oder ob auch andere neurodermitischen Patienten diese Abnormalitdt aufwei-
sen. Die Autoren duflern sich nicht zu der Frage, ob Biotinmangel an der Entstehung
von Neurodermitis beteiligt sei oder nur zu &hnlichen Symptomen fiihre und deshalb
Abhilfe schaffen konne. Aus diesem Grund kann hier kein Vergleich zu von Leitner
gezogen werden. Zudem wurde auch hier nur ein einzelnes Vitamin untersucht und
die ganzheitliche Herangehensweise von Leitners lasst sich auch in diesem Fall nicht
finden. AuBlerdem stellt sich beim Lesen der Studie auch folgende Frage: Kénnen die
Eiwei}-Eliminationsdidten nicht auch deshalb erfolgreich gewesen sein, weil die Pa-
tienten unter einer Eiweiflallergie litten? Durch einen Ausschluss aus der Erndhrung
konnte sich die Neurodermitis verbessert haben, da Nahrungsmittelallergien einen

Triggerfaktor bei der Hauterkrankung darstellen.

Im Jahr 1993 berichteten Pehr und Forsey iiber die Anwendung von Vitamin-
E-Gaben bei Neurodermitis.®'* Sie durchsuchten Studien zu diesem Thema und
sahen es als erwiesen an, dass Vitamin-E-Supplementierung keinen Einfluss auf die

Hauterkrankung besitze. Sie nehmen des Weiteren Bezug auf Fairris et al. Auch in

614" Pehr und Forsey, 1993
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ihrer Studie habe Vitamin E in Kombination mit Selen keinen Effekt gezeigt. Eine

Gemeinsamkeit zu von Leitners Therapie konnte hier nicht gefunden werden.

Die Studie von Mabin et al. stammt aus dem Jahr 1995.5'5 Die Autoren betonten,
dass es sich bei Pyridoxin (Vitamin Bg) um einen Cofaktor fiir viele enzymatische
Prozesse handele. Aus diesem Grund glaubten sie, dass Pyridoxin auch einen Effekt
auf eine groffe Anzahl von physiologischen Prozessen haben kénne. Daher versuchten
sie eine Pyridoxin-Gabe bei 48 Kindern mit Neurodermitis. Die Kapseln erhielten
entweder 50 mg Pyridoxin hydrochlorid oder Placebo einmal am Tag fiir vier Wo-
chen. 42 Patienten beendeten den Versuch. Es konnte allerdings kein statistischer
Unterschied beziiglich des Ausmafles der Erkrankung und dem Juckreiz zwischen
den Gruppen nach Therapieende festgestellt werden. Daher kamen die Autoren zu
dem Fazit, dass eine Pyridoxin-Gabe keinen Vorteil bei atopischer Dermatitis biete.
Der Versuch einer Supplementierung stellt auch in dieser Studie die einzige Gemein-
samkeit zu von Leitner dar. Ansonsten fillt bei der Analyse der Studie auf, dass
vor der Supplementierung kein Mangel festgestellt wurde. Das bedeutet, dass keine
Blutuntersuchungen, im Gegensatz zu von Leitner, stattgefunden hatten. Bei der
Dosis der Pyridoxinhydrochlorid-Zufuhr unterschied sich die Studie ebenfalls von
den Empfehlungen von Leitners und Sagredos’ (50 mg versus 40 mg). Ein anderer
Unterschied liegt in der fehlenden Betrachtung anderer Mikronéhrstoffe. Die Auto-

ren kamen zu dem Fazit, dass Vitamin B6 nicht bei Neurodermitis helfen kénne.

Zum Ende der Studienanalysen ist zu erwédhnen, dass bei den Vergleichen der eben
genannten Artikel mit von Leitners Vorgehen eine Besonderheit bleibt: In keiner Stu-
die wurden alle Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente untersucht. Laut von
Leitners Auffassung kann sich die Neurodermitis auch nicht unbedingt durch Sup-
plementierung eines einzelnen Mikronéhrstoffes verbessern. Es kénnten noch andere
Werte verédndert sein, die aufgrund einer mangelnden Analyse nicht entdeckt wur-
den. Nur bei einem komplett ausgeglichen Mikronédhrstoffhaushalt kénne sich die
Krankheit bessern. Somit ist es kaum moglich, die haufigen negativen Ergebnisse
der anderen Studien mit von Leitners Ansatz zu vergleichen. Des Weiteren ist ein
Vergleich auch deswegen schwierig, da von Leitner, wie bereits erklért, ein ,,dynami-
sches Konzept “ entwickelt hatte. Seine angestrebten Néahrstoffwerte fiir die Patienten
entsprachen nicht denen der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung, sondern wurden
individuell durch klinische Beobachtung festgesetzt (Vgl. Kapitel 5). In den wieder-
gegebenen Studien wurden alle Patienten einheitlich nach einem Substitutionsansatz

behandelt und somit ldsst sich das Verfahren besser vergleichen als die Ergebnisse.

Nach der Durchsicht des Literaturiiberblicks wird deutlich, dass ein &dhnliches

615 Mabin et al., 1995
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Vorgehen wie das des Internisten Hans-Joachim von Leitner bei Neurodermitis nicht
gefunden werden konnte. Die zehn erwidhnten Artikel zeigten nur wenige Parallelen.
Generell wurde die Bedeutung der Mikronédhrstoffe bei Neurodermitis nur in 10 von
352 Artikeln beschrieben. Das entspricht einem Anteil von nur 2,84 %. Zwar stellt
die Ernshrung und Diit ein groBes Feld in der Atiologie- und Therapieforschung
dar, allerdings steht hier die Nahrungsmittelallergie im Vordergrund. Es wird als ein
anerkannter Triggerfaktor bei atopischer Dermatitis betrachtet und daher fanden

sich viele Artikel zu diesem Thema.

Im néchsten Schritt sollen die Parallelen und Abweichungen des von Leitnerschen
Konzepts zu der ,,orthomolekularen Medizin“ dargelegt werden. Die grofie physio-
logische und biochemische Bedeutung von Mikronahrstoffen wird sowohl in der or-
thomolekularen Medizin wie auch bei von Leitner unterstrichen. Auch von Leitner
sah sie als wichtigen Baustein des Organismus an. Aus diesem Grund wurde in bei-
den Konzepten auch die These formuliert, dass ein Ungleichgewicht dieser Stoffe zu
Storungen des Gesundheitszustandes fithren kénne. In diesem Zusammenhang muss
auch die gemeinsame Betonung des in den Analysen entwickelten Verhéltnisses der
Vitamine und Elemente zueinander erwahnt werden. Eine biochemische Auseinan-
dersetzung mit den Wirkungen der Néhrstoffe hat daher in beiden Féllen stattgefun-
den. Einen wichtigen Punkt stellt auch die Supplementierung von Mikronéhrstoffen
dar. Das heifit, es werden Stoffe zugefiihrt, die auch auf natiirliche Weise im Kérper
vorkommen. Eine weitere Gemeinsamkeit ist die individuelle Therapie. In beiden
Konzepten wird der Patient als Individuum betrachtet und es wird keine allgemeine
Grundtherapie durchgefiihrt. Ferner werden umfangreiche Analysen des Vollbluts,
Serum, Erythrozyten und Urin erwéhnt. Auflerdem bleibt festzustellen, dass von
Leitner neben seinem Konzept auch weiterhin schulmedizinisches Vorgehen prak-
tizierte. Doch bei den meisten Patienten, die ihn konsultierten hatten die fritheren
konventionellen Therapien fehlgeschlagen. Sie erhofften sich Hilfe durch die besonde-
ren Behandlungsmethoden von Leitners. Auch die orthomolekulare Medizin moéchte

kein Ersatz fiir die Schulmedizin sein, sondern als Erginzung angesehen werden.¢

Neben den Ubereinstimmungen der beiden Ansitze gibt es auch Unterschiede.
Die Dosierungen in der orthomolekularen Medizin liegen 100- bis 1000-fach hoher
als die empfohlenen Tagesbedarfsmengen. Von Leitner verschrieb zwar hiufig ein
Vielfaches dieser Werte, sah aber keine Ausweitung in den , Megabereich“ vor.
Hier bleibt zu ergénzen, dass er neben der Zufithrung von Mikrondhrstoffen auch
Uberschusssituationen behandelte. Diese Uberlegung wird in der Literatur der or-

thomolekularen Medizin nicht erwahnt.

616 Gréber, 2008 (S. 5-11)
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Es konnten somit einige Parallelen zwischen der Therapie des Internisten und der
yorthomolekularen Medizin* festgestellt werden und es ist gut moglich, dass er die-
ses Konzept als Grundlage fiir seinen Ansatz verwendet hat. Das Buch ,,Handbuch
der orthomolekulare Medizin “ von Hans Dietl und Gerhard Ohlenschléger wurde in
seinem Nachlass gefunden.®!” Laut der Aussage seiner Tochter Gudrun von Leitner
handelte es sich hierbei um ein vielgelesenes Buch ihres Vaters. Die Besonderheit
des Konzeptes, welches von Leitner entwickelte hatte, ergab sich neben seiner klini-
schen Erfahrung auch aus der Zusammenarbeit mit Sagredos und dem Speziallabor.
Hierdurch konnten die Grundlagen fiir von Leitners Analysen und Therapien konti-

nuierlich verbessert werden.

617 Dietl und Ohlenschliger, 1994
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7 Kostenfragen und praktische
Umsetzung der Diagnostik und

Therapie von Leitners

Im n#chsten Abschnitt werden die Kostenfragen und praktischen Umsetzungen der
Therapie des Internisten Hans-Joachim von Leitner und des Biochemikers Ange-
los N. Sagredos erlautert. An dieser Stelle soll zum Versténdnis der Fall C. kurz
erlautert werden, da er im Folgenden héufiger angesprochen wird. C. war Patient
von Leitners und verklagte in den achtziger Jahren seine Krankenkasse, da sie nicht
die Kosten fiir die NATEC-Analysen erstatteten. C. litt nicht unter Neurodermitis,
dennoch kann dadurch beispielhaft die Problematik bei der Umsetzung des Kon-
zepts aufgezeigt werden. Der Patient war zum damaligen Zeitpunkt Mitte sechzig
und versicherungsberechtigtes Mitglied der Beklagten (Techniker Krankenkasse). Da
sein Einkommen die Betragsbemessungsgrenze zur gesetzlichen Sozialversicherung
iiberschritt, hatte er eine private Krankenversicherung abgeschlossen und infolge-

dessen einen Anspruch auf Erstattung der privatérztlichen Behandlungskosten.

Seit Mitte der sechziger Jahre litt C. an schubartigen, rezidivierenden Beschwerden
in den Hiiftgelenken. Von Ende 1979 bis Ende 1981 befand er sich daher in ambu-
lanter Behandlung in einer Reha-Klinik. Dort wurden bei ihm eine S1-Blockierung
und eine fliichtige Hiiftgelenksentziindung rechts mit Bewegungseinschrinkung dia-
gnostiziert. Aufgrund der Ergebnisse einer Synovialanalyse erhob man den Verdacht
auf einen akuten Schub einer Arthritis unklarer Genese. Ende 1981 iibernahm ein
zweiter Arzt den Patienten und erkannte eine Weichteilschwellung des rechten Hand-
gelenks und Handriickens. Zudem klagte C. iiber Riickenschmerzen sowie Schmerzen
in der linken Hiifte. Es wurde der Verdacht auf eine Polyarthritis des rheumatischen
Formenkreises geduBert und Amuno retard (Indometazin) verschrieben sowie im
Sommer 1982 ein Heilverfahren in einer Kurstadt verordnet. Ende Juli 1982 suchte
der Patient Hans-Joachim von Leitner auf. Dieser diagnostizierte bei dem Patien-
ten eine chronische Polyarthritis und lie in regelméfigen Absténden den Vitamin-,
Mineralstoff- und Spurenelementestatus im Vollblut, Serum, in den Erythrozyten
und im Urin durchfiithren. Bis Juni 1983 beliefen sich die entstandenen Kosten be-

reits auf ca. 4300 DM. Der Patient gab an, dass er durch von Leitners Behandlung
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schmerzfrei und ohne Betdubungsmittel leben konnte. Die Krankenkasse zahlte zwar
die Behandlung von Leitners, die verordneten Medikamente und die radiologischen
Untersuchungen, lehnte jedoch die Kostenerstattung der NATEC-Analysen ab. Aus

diesem Grund entstand der hier mehrfach erwiahnte Rechtsstreit im Fall C.618

Die Auseinandersetzungen mit den Krankenkassen um die Kostenerstattung ihrer
Analysen sowie die Ablehnung von Forschungsantrédgen durch die Ministerien wird
nachfolgend thematisiert. Ein grofles Problem der Therapie stellten die hohen Kos-
ten der Blutanalysen dar. Eine Blutanalyse im Rahmen einer Erstuntersuchung soll
rund 2000-3000 DM gekostet haben, weshalb die Krankenkassen der Patienten u. a.
eine Kosteniibernahme ablehnten. So kam es im Fall C. zu einem Rechtsstreit um
die Kosteniibernahme fiir die Laboruntersuchungen der NATEC in den Jahren 1985-
1987. Das Gericht setzte als Gutachter den Internisten und Rheumatologen Prof. Dr.
Grasedyck ein. Dieser arbeitete zu dieser Zeit in der 3. Medizinischen Klink am Uni-
versitatsklinikum Hamburg-Eppendorf und erklarte am 14.11.1985 Folgendes: ,,Die
obengenannten Untersuchungen entsprachen nicht dem Gebot der Wirtschaftlich-
keit. Bei klinischem Verdacht auf Vitamin- oder Elektrolytmangelzustinden geht
man gezielt vor. Diese Untersuchungen koénnen als Einzeluntersuchungen in ent-
sprechend ausgeriisteten klinisch-chemischen Laboratorien zu wesentlich giinstigeren
Preisen durchgefiihrt werden. Die Bestimmung der Elektrolyte im Serum ist heu-
te in sdmtlichen Laboratorien eine Routinemethode. Die Analyse von Vollblut und

Erythrozyten ergibt keine weiteren Aufschliisse. “61?

Auch im Rahmen der Priifung eines Forschungsantrags wurde auf die Wirtschaft-
lichkeit der Therapie von Leitners eingegangen. Im Jahr 1979 fand eine Ausschrei-
bung eines Forschungsprojektes ,, Krebsfriitherkennungsuntersuchung im Rahmen der
gesetzlichen Krankenversicherung“ des Bundesministeriums fiir Arbeit und Sozial-
ordnung statt. Von Leitner und Sagredos versuchten mit ihrem Therapieansatz
Forschungsgelder zu erhalten. Die Ablehnung durch das Ministerium erfolgte am
27.02.1980 u. a. mit folgender Begriindung: ,,Das von Thnen vorgeschlagene Mittel-
volumen ist unakzeptierbar, da eine Summe von 25 Millionen DM in fiinf Jahren dem
Forderer praktisch keinen Handlungsspielraum zur Forderung anderer, wesentlicher
Forschungsvorhaben lisst. “02° Zusammengefasst stellten die hohen Kosten, beson-
ders die der Diagnostik fiir von Leitner und Sagredos die schwierigste Hiirde bei der
Anerkennung ihrer Theorien dar. Die Moglichkeit, dass durch diese umfangreiche

Diagnostik spéitere Kosten fiir das Gesundheitswesen vermieden werden koénnten,

618 Sozialgericht Hamburg, 1986 - Besitz Angelos N. Sagredos

619 Grasedyck, 1985 (S.5) - Besitz Angelos N. Sagredos

620 Winkler und Unz (Deutsche Forschungs- und Versuchsanstalt fiir Luft- und Raumfahrttechnik),
1980 (S.2) - Besitz Angelos N. Sagredos
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blieb iiberwiegend unkommentiert.

Neben der Kostenintensitét stellte die geringe Therapiespezifitit fiir die einzelnen
Krankheitsgruppen einen Kritikpunkt dar. Von Leitner und Sagredos rdumten in
ihrer Arbeit ,,Die Laboruntersuchungen von Mineralstoffen, Spurenelementen und
Vitaminen in Korperfliissigkeiten und ihre Bedeutung fiir Diagnose und Therapie
ein, dass ,ein defizitdrer Zustand nicht spezifisch genug fiir die eine oder andere
Krankheitsgruppe ist“. Genau dieser Aspekt wurde in der Begriindung des Falles
C. durch die Gutachter beméngelt. Spater wurde Dr. Winter, Oberarzt der 3. Me-
dizinischen Abteilung des AK Eilbek, als weiterer Gutachter im Fall C. eingesetzt.
Auch er verwies in seiner Stellungnahme vom 18.11.1986 auf die geringe Thera-
piespezifitit.®?! Das Sozialgericht Hamburg folgte den beiden Gutachtern in seiner
Urteilsbegriindung am 02.12.86 und zitierte aus von Leitners und Sagredos’ Arbeit:
,Bei so unterschiedlichen Erkrankungen wie Herz-Kreislauf-Stérungen, psychischen
Veranderungen, Verhaltensstorungen, Hautkrankheiten, rheumatischen Erkrankun-
gen, Leberkrankheiten oder entziindlichen Darmerkrankungen treten oftmals die

gleichen Unterversorgungen auf. “622

In einer weiteren ausfithrlichen Erkldrung der Ablehnung des bereits erwdhnten
Forschungsantrags vom 07.03.1980 lassen sich zudem &hnliche AuBerungen finden. Es
war den Gutachtern vollig unklar, inwieweit von Leitner durch die Analysen ,einen
schliissigen Zusammenhang mit speziellen Krebsarten herstellen“ koénne.%?® Die of-
fensichtliche Problematik lag im ganzheitlichen Denkansatz, der von den Gutachtern
nicht anerkannt wurde. Die geringe Therapiespezifitit des Konzepts von Leitners ist
Ausdruck eines holistischen Ansatzes, der ein Gleichgewicht der untersuchten Stoffe
als Therapieziel hatte, welchen die Gutachter nicht mittragen wollten. Eine weitere
wichtige Bedeutung kommt der Frage nach den Symptomen von Mangelzustdnden
zu. So stellte sich dem Gutachter Grasedyck die Frage, warum im Fall C., wenn
eine Supplementierung notwendig war, keine typischen Symptome einer Mangeler-
scheinung aufgetreten seien. ,,Aus dem Bericht des Dr. Hans-Joachim von Leitner
gehen keine Symptome fiir Vitamin- und Elektrolytmangel des Klédgers hervor. Die
Erstuntersuchung hat keine Hinweise fiir derartige Erkrankungen erbracht (...). Die
Vitaminmangelzusténde sind klinisch im Detail bekannt und werden in sdmtlichen
Lehrbiichern ausfiihrlich beschrieben, so dass hier keine diagnostischen Probleme
bestehen diirfen, Selenmangelzustinde sind beim Menschen nicht beschrieben. “624

Zusammenfassend lag das Problem in der Definition von Mangelzusténden. Von Leit-

621 Winter, 1986 - Besitz Angelos N. Sagredos

622 Sozialgericht Hamburg, 1986 (S.9) - Besitz Angelos N. Sagredos

623 Winkler (Deutsche Forschungs- und Versuchsanstalt fiir Luft- und Raumfahrttechnik), 1980 (S.3)
- Besitz Angelos N. Sagredos

624 Grasedyck, 1985 (S.4) - Besitz Angelos N. Sagredos
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ner und Sagredos sprachen von latenten Defizitsituationen, wihrend die Gutachter

an klinisch manifeste Zustinde wie beispielsweise Skorbut dachten.

Hierzu passt ein weiteres Argument der Gutachter: Sie beméngelten die Schlussfol-
gerungen, die von Leitner und Sagredos aus ihren Analysen zogen. Dr. Winter
fithrte aus, dass ,ein verminderter Wert nicht immer identisch ist mit einem Man-
gel“. 92° Er stiitzte diese Aussage mit Ausfiihrungen zum Eisenstoffwechsel: ,(...)
unter dem Entziindungseffekt wandert das Eisen des Korpers in ein bestimmtes
Zellsystem, z. B. Leber und Milz; der messbare Eisenwert im Serum und in den
roten Blutkorperchen sinkt ab. Dabei bleibt der Gesamteisenbestand normal. Ver-
suche, durch eine orale Eisengabe den Blutspiegel anzuheben, sind erfolglos; in-
traventse Eisengaben konnen dabei zu Krankheiten fithren. Der Gesamteisenbe-
stand kann durch eine einfache Bestimmung des Eisenspeichereiweifles im Blut (Fer-
ritin) bestimmt werden. Fiir Selen, Zink, Kupfer, u. a. werden &hnliche Verschie-
bungen bei Entziindungen postuliert. So finden sich beispielsweise bei der chro-
nischen Polyarthritis niedrige Serum-Selenwerte im Blut, aber erhohte Werte in
der entziindeten Gelenkhaut. Die Verminderung des Selens wurde als unspezifischer
Entziindungseffekt (wie bei der Eisenverschiebung) aufgefasst. Eine Substitutions-
therapie mit Selen bei entziindlicher Gelenkerkrankung wird nicht empfohlen, nach-
dem eine Doppelblindstudie die Wirkungslosigkeit dieser Selen-Gabe gezeigt hat.
Klingt die Entziindung ab, kommt es zu einer Riickverschiebung mit Normalisie-

rung der Werte. “626

Die Entziindung spielt auch bei der Neurodermitis eine grofie Rolle. Die Uberle-
gung, ob es sich bei den abnormalen Messwerten der Neurodermitiker (Vgl. Kapitel
5.4) um eine Folge und nicht, wie von Leitner und Sagredos postuliert, um den
moglichen Grund der Erkrankung handelt, dréngt sich in diesem Zusammenhang
auf. In ihrer Arbeit aus dem Jahr 1985 heifit es: ,, Angeregt durch die in den letz-
ten Jahren angehéuften Publikationen und die daraus erworbenen Kenntnisse, dass
die verschiedenen Krankheitsbilder durchaus auf eine Vitamin-, Mineralstoff- oder
Spurenelement- Uber- oder Unterversorgung beruhen kénnen, iiberlegten wir, diese
Wirkstoffe in Vollblut, Serum, Erythrozyten und Urin analytisch zu erfassen und
dieselben in die Diagnose und Therapiekontrolle einzubauen. “52” Diese Ansicht iiber
die Entstehung von Krankheiten kénnte die Haltung der Gutachter und Krankenkas-
senérzte erklaren. Das Konzept zeigt andere Vorstellungen iiber eine Krankheitsent-
stehung auf als im Humanmedizinstudium vermittelt wird. Somit wéren die schulme-

dizinischen Vorstellungen auf den Kopf gestellt. Moglicherweise begriindet dies allein

625 Winter, 1986 (S.6) - Besitz Angelos N. Sagredos
626 Winter, 1986 (S.5) - Besitz Angelos N. Sagredos
627 von Leitner und Sagredos, 1985a (S.1) - Besitz Gudrun von Leitner
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schon das Misstrauen gegeniiber anderen Behandlungsmethoden. Zudem hétte eine
Anerkennung des Therapiekonzepts von Leitners und Sagredos’ bedeutet, dass bis-
lang falsch therapiert und jahrelang die Losung fiir viele Krankheitsfalle iibersehen
wurde. Allein diese Uberlegungen kénnten schon ein Grund sein, an den konven-
tionellen Behandlungsmethoden festzuhalten, zumal die schulmedizinische Position
auch eine Mehrheitsposition reprisentiert. Kritik hiatten die Schulmediziner nur von

einer Minderheit der Arzte fiirchten miissen.

Als néchstes soll diskutiert werden, ob parallel zur Therapie mit Néahrstoffen auch
andere Behandlungsmethoden angewandt wurden und welche Schlussfolgerungen

628 von Leitner auch weiterhin schulmedizi-

daraus zu ziehen sind. Da laut Sagredos
nisches Vorgehen praktizierte, stellt sich die Frage, ob der Erfolg der Therapie immer
eindeutig der Behandlung des Mikronéhrstofthaushaltes zuzuschreiben ist. Im Ge-
richtsurteil des Fall C. ist die folgende Aussage nachzulesen: , Schliellich weist Dr.
Winter daraufhin, dass die angebliche Therapie schon deshalb nicht auf die Substitu-
tion von Vitaminen und Spurenelementen zuriickgefiithrt werden kann, weil gleichzei-
tig zwei weitere Therapieprinzipien zur Anwendung kamen, némlich eine langfristige

Ferment-Therapie mit Wobenzym und eine Thymusextraktbehandlung,. “629

Im Fall der Neurodermitis dréngt sich in diesem Zusammenhang auch die Frage
auf, ob keine weiteren Pflegecremes oder Ahnliches von den Patienten des Hans-
Joachim von Leitner mit atopischer Dermatitis verwendet wurden. Im Rahmen des
vorangegangen Literaturiiberblicks wurde die Bedeutung der Grundpflege deutlich.
Falls nicht auf sie verzichtet wurde, waren sie somit auch am Heilungsprozess be-
teiligt? Fine Grundpflege, die in der Therapie der Neurodermitis eine nicht unwe-
sentliche Rolle spielt, wiirde somit den eindeutigen Erfolg einer anderen Therapie
in Frage stellen kénnen. Aussagen zu parallelen Behandlungsformen sind in der Ar-
beit von Leitners und Sagredos’ nicht zu finden (Vgl. Kapitel 5.4). Weitere mogliche

Einflussfaktoren auf den Heilungsprozess werden im 8. Kapitel besprochen.

Eine andere wichtige Frage ist die nach der Nachhaltigkeit der Therapieanséitze
von Leitners und Sagredos’. Um ihre Effizienz noch stéarker belegen zu kénnen, wéren
Langzeitstudien sehr wichtig gewesen. Doppelblindstudien hétten dariiber hinaus
moglicherweise die Anerkennung der Therapiemethode unter Schulmedizinern stei-
gern konnen. ,, Wissenschaftliche Nachweise in Form von Doppelblindstudien im Ver-
gleich zu unbehandelten Patienten fehlen jedoch bisher.“%3% Diese Aussage lief sich
ebenfalls in der Urteilsbegriindung des Sozialgerichts im Fall C. finden. ,,Beide Gut-

achter weisen daraufhin, dass die vorliegenden Studien, insbesondere auch in der vom

628 Sagredos, 2011b (Interview 20.12.2011)
629 Sozialgericht Hamburg, 1986 (S.12) - Besitz Angelos N. Sagredos
630 Sozialgericht Hamburg, 1986 (S.10) - Besitz Angelos N. Sagredos
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Klager eingereichten Literaturzusammenstellung, die einen positiven Effekt beschrei-
ben, sich nur iiber kurze Zeitriume erstrecken (...).“ 3! Jedoch ist hier anzumerken,
dass fiir Langzeitstudien finanzielle Subventionen benétigt werden. Wie sollte die
Nachhaltigkeit der Behandlungsmethode bewiesen werden, wenn Forschungsantriige,
die von Leitner und Sagredos stellten, abgelehnt wurden? Zudem stellt sich die Fra-
ge, wie eine entsprechende - moglicherweise sogar placebokontrollierte - Studie von
einem niedergelassenen Internisten initiiert werden sollte. Ein solches Design einer
klinischen Studie wiirde die Kapazitéiten einer Arztpraxis iiberschreiten. Somit sind
die Ausfithrungen der Gutachter kritisch zu betrachten, weil sie in keiner Weise die

konkrete Praxissituation beriicksichtigen.

Neben den fehlenden Doppelblindstudien und den komplizierten Perspektiven die-
ses Ansatzes konnte die Skepsis der Gutachter auch aus geringen Erfahrungen mit
ganzheitlichen Behandlungsmethoden resultieren. Die Therapie von Leitners, die
sich an der orthomolekularen Medizin orientiert, miisste laut der National Institu-
tes of Health der Komplementir- bzw. Alternativimedizin zugeordnet werden.%*? Die
Tatsache, dass diese Therapiegruppe laut der World Health Organisation (WHO)
,hicht Teil der Tradition des jeweiligen Landes und nicht in das dominierende Ge-
sundheitssystem integriert ist“, kann u. a. ein Misstrauen der Schulmediziner be-

griinden.%33

Als Niachstes soll der Frage nachgegangen werden, ob es sich bei dem Thera-
piekonzept um Grundlagenforschung gehandelt hat. In der Enzyklopédie ,,Meyers

“634 wird dieser Begriff beschrieben als ,insbesondere in

Grofles Universal-Lexikon
den Natur- und Technikwissenschaften im Wesentlichen (...) nicht auf Anwendung
hin orientierte, zweckfreie Forschung“. In der Ablehnung des bereits erwahnten For-
schungsprojekts wurde die Behandlung als solche tituliert. ,Das Vorhaben befindet
sich, nach Riicksprache mit einer Reihe von Fachleuten, noch weitgehend im Sta-
dium der Grundlagenforschungen, da einige Ergebnisse zwar auf klinische Relevanz

hinweisen, aber konkrete, validierte Daten unseres Wissens nicht vorliegen. “63

Wie sich in der Literaturzusammenstellung feststellen liefl, gab es nur wenige
Artikel, die sich mit der Thematik des Nahrstoffhaushaltes bei Neurodermitis be-
fassten. Allerdings muss angemerkt werden, dass die Datenbank ausschliellich auf

Atiologie- und Therapiethesen zu atopischer Dermatitis durchgeschaut wurde. Inwie-

631
632
633

634
635

Sozialgericht Hamburg, 1986 (S.10) - Besitz Angelos N. Sagredos
http://nccam.nih.gov/health/whatiscam/#types, (26.01.2012; 16.25 Uhr)
http://www.who.int/medicines/areas/traditional /definitions/en/index.html, (26.01.2012;16.27
Uhr)

Meyers Universal Lexikon - Band 6, 1982 (S.172)

Winkler und Unz (Deutsche Forschungs- und Versuchsanstalt fiir Luft- und Raumfahrttechnik),
1980 (S.2) - Besitz Angelos N. Sagredos

145



Kostenfragen und praktische Umsetzung der Diagnostik und Therapie von Leitners

weit bei anderen Erkrankungen weitergehende Forschungsergebnisse beziiglich Mi-
krondhrstoffsupplementierung erreicht wurden, kann hier nicht beantwortet werden.
Somit lésst sich das Forschungsstadium fiir diese Therapieform schwer feststellen.
Die Frage nach der praktischen Anwendung des Konzepts lédsst sich ebenso schwer
beantworten. Zwar limitierten die genannten Probleme den praktischen Einsatz der
Therapiemethode, dennoch wurde die Anwendung der Idee durchaus in der Praxis
des Hans-Joachim von Leitners umgesetzt. Eine praktische Anwendung war somit

vorhanden.

Zusammenfassend bleibt festzustellen, dass die fehlende Anerkennung der The-
rapieansitze durch die Schulmedizin ein grofies Problem fiir von Leitner und Sa-
gredos darstellte. Es gelang ihnen nicht, die eingesetzten Gutachter und Vertreter
der Krankenkassen zu iiberzeugen. Die Gutachter des Sozialgerichts und die Kran-
kenkassenérzte konnten ihre Ablehnung nicht verbergen. Von den bereits genannten
Kritikpunkten ist sicherlich die fehlende Doppelblindstudie das grofite Defizit. Hier-
durch hétten der Internist und der Biochemiker moglicherweise auch Schulmediziner
iiberzeugen kénnen. Leider fehlten ihnen fiir eine Studie die nétigen finanziellen Mit-
tel. Ohne Kooperationen mit Kliniken wére eine Doppelblindstudie nicht machbar
gewesen. Dennoch konnte von Leitner auf die vielen individuellen Heilerfolge ver-
weisen. Diese wurden jedoch nur in einem begrenzten Ausmafl von den Gutachtern

anerkannt.

Aus diesen genannten Griinden mussten von Leitner und Sagredos ihr Konzept
sehr héufig erlautern und verteidigen. Die Rechtfertigung des Konzepts durch den
Internisten und den Biochemiker soll in dem néchsten Teil dieses Kapitels dargestellt

werden.

In dem bereits erwdhnten Rechtsstreit um die Kosteniibernahme des Fall C.
auflerte sich von Leitner zu den Vorwiirfen der Gutachter und stellte einige Ar-
gumente fiir sein Konzept dar. Sie wurden durch den Anwalt Hugo Vorwerk am
15.02.1986 an das Sozialgericht Hamburg iibermittelt.®*® Zum einen gab Vorwerk
an, dass von Leitners 40-jahrige Erfahrung als Internist nicht in den Hintergrund
geriickt werden diirfe. Wahrend dieser Zeit habe von Leitner die Bedeutung der
Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente erkannt. Dieser Erfahrungsschatz sei
aber von den Sachverstdndigen nicht aufgegriffen worden. Des Weiteren habe von
Leitner den Eindruck, dass der Gutachter Grasedyck sich nur wenig mit dem Thema
auseinandergesetzt habe. ,,Es ldsst sich aus den Ausfithrungen des SV nicht erken-
nen, ob er sich iiberhaupt mit diesen Erfahrungen des Dr. v. Leitner, der in dem

Aufsatz von ihm und Prof. Sagredos niedergelegt worden ist, iiberhaupt beschéftigt

636 Vorwerk, 1986 - Besitz Angelos N. Sagredos
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und verstehen gesucht hat.“%3” Zudem stellte Vorwerk die bereits initial vorhandene
ablehnende Haltung des Gutachters durch die Aussage fest, dass ein ,,Behandlungs-

erfolg nicht zu erwarten gewesen wire. “63%

Ferner wird ausgefiihrt, dass der Gutachter die Diagnose des Internisten und ande-
rer vorheriger Arzte des Patienten C. infrage stelle, ohne eigene Untersuchung vorge-
nommen zu haben. Damit zweifelte von Leitner die Objektivitat des Gutachters an.
Im Schreiben Vorwerks heifit es: ,Der SV hat sich damit u. E. selbst abqualifiziert.“
Des Weiteren wurde von dem Internisten beméngelt, dass der Gutachter nicht ver-
standen habe, dass ,,in erster Linie subklinische Mangelzustéinde erfasst werden. “639
Es wurde betont, dass von Leitner sich durchaus dariiber im Klaren gewesen sei,
dass ,,ins Auge springende Mangelerscheinungen von Vitaminen “, wie zum Beispiel

Skorbut oder Beri-Beri, nicht mehr vorkommen.

Auflerdem verteidigte sich von Leitner gegeniiber der Aussage, dass die Mangel-
erscheinungen im Fall C. (Arthritis) in den Gelenken auftreten miissten. Er gab an,
dass die Versorgung iiber die Blutbahn erfolge und somit durchaus Defizitzustande
im Vollblut diagnostiziert werden konnten. Ebenso wurde zu der Aussage Stellung
genommen, dass Selen-Mangel beim Menschen nicht auftrete. Als Beispiel nannte
von Leitner die Verdffentlichung von Gerhard Schrauzer aus dem Jahr 1985, die den

erfolgreichen Einsatz von Selen bei rheumatisch-arthritischen Syndromen aufzeig-
te.640

Gleichzeitig verteidigte von Leitner die Analysen der Erythrozyten und des Ser-
ums. ,,Beide Untersuchungen, die der Erythrozyten und die des Serums im Vollblut
ergdnzen sich und sind daher notwendig. Ebenso notwendig sind die Kontrollun-
tersuchungen, um eben die Verédnderungen darzustellen, zumal nicht die einzelnen
Vitamine bzw. Spurenelemente an sich, sondern auch zueinander in einem Gleichge-
wicht stehen oder gehalten werden miissen. “ Es wurde an dieser Stelle auf verschie-
dene Literatur hingewiesen, die die Zusammenhénge der Mikronéhrstoffe zueinan-
der belegen sollten. Weiterhin wurde in der Verteidigung angegeben, dass sich im
Fall C. Schwankungen der analysierten Werte ergeben hétten und somit mehrfache
Laborkontrollen nétig waren. ,,Eine Unterlassung wiirde eine diagnostische Unsi-
cherheit und damit eine unsichere Therapie bedeuten. Die Aufrechterhaltung des
personlichen Vitaminprofils des Patienten erfordert eben eine Reihe von Untersu-
chungen.“ Am Ende ihres Briefes unterstrichen von Leitner und Sagredos nochmals,

dass keine Mehrbelastung der Krankenkassen durch ihre Diagnostik und Therapie

637 Vorwerk, 1986 (S.1) - Besitz Angelos N. Sagredos
638 Vorwerk, 1986 (S.5) - Besitz Angelos N. Sagredos
639 Vorwerk, 1986 (S.2) - Besitz Angelos N. Sagredos
640 Schrauzer, 1985
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erfolge, da weitere, nicht zielfithrende konventionelle und moglicherweise kostenin-

tensive Behandlungen vermieden werden.

In vielen Féllen traten Patienten an von Leitner heran, weil ihre Leiden nicht durch
schulmedizinische Methoden gelindert werden konnten. Auch in dem Fall C. wurden
zuvor verschiedene Arzte konsultiert. Bei den konventionellen Behandlungen konnte
allerdings nicht der gleiche Grad der Verbesserung erreicht werden. Besonders in
diesen Fallen kann der Erfolg von Leitners nicht geleugnet werden. Die verschiedenen
Griinde fiir das Gelingen der Therapie sind vielféiltig und werden im néchsten Kapitel

ausfiithrlich erlautert.

Zusammenfassend lagen die Griinde fiir die Ablehnung der Kosteniibernahme
durch die Krankenkassen in der stark schulmedizinisch-gepragten Einstellung beider
Gutachter. Aulerdem wirkten sind die hohen Kosten, die geringe Therapiespezifitét
fiir die einzelnen Krankheiten, mégliche parallele Medikamenteneinnahmen und die
fehlenden Doppelblindstudie nachteilig auf die Anerkennung aus. Dariiber hinaus
wurde die These, dass Erkrankungen aufgrund von Mikronéhrstoffungleichgewichten
entstehen, von den Schulmedizinern als nicht ausreichend bewiesen betrachtet. Auch
wenn die Therapie von Leitners einigen Menschen half, muss das Ungleichgewicht
nicht zwangsweise als Atiologie fiir alle Krankheiten gewertet werden. Bei einigen
Erkrankungen sind auch andere Faktoren beteiligt, die besonders durch die Therapie
von Leitners behandelt werden kénnen. Diese Komponenten werden im Folgenden

noch ausfiihrlich besprochen.

148



Uberlequngen zum Therapieerfolg von Leitners

8 Uberlegungen zum Therapieerfolg

von Leitners

Im néchsten Diskussionsschritt werden Griinde fiir die Therapieerfolge von Leitners
aufgefithrt und diskutiert. Im Anschluss wird ein spezieller Bezug zum Krankheits-

bild der Neurodermitis geschaffen.

Die erzielten Therapieerfolge basieren zunéchst auf dem konzeptionellen Behand-
lungsansatz, die biochemischen Eigenschaften der Mikronéhrstoffe starker zu beriick-
sichtigen. In der Literatur ist es an verschiedenen Stellen belegt, dass die bioche-
mischen Eigenschaften eine wichtige Rolle im Organismus des Menschen spielen.
Beispielsweise ist allgemein anerkannt, dass Zink eine Reihe von enzymatischen Pro-
zessen katalysiert und Wechselwirkungen mit Kupfer, Mangan, Eisen und Kalzium

besitzt.54!

Des Weiteren half die Zusammenarbeit mit Angelos N. Sagredos, die biochemi-
schen Zusammenhinge zu erfassen. Die klinischen Erfahrungen und Uberlegungen
von Leitners und Sagredos’ Fachkenntnisse stellten eine gute Symbiose dar. Auch
die technische Umsetzung durch das NATEC-Institut hat zum Erfolg des Behand-
lungskonzeptes beigetragen. Sagredos strebte bei der Diagnostik der Blutanalysen
eine hohe Prizision an und verfolgte eine stetige Weiterentwicklung der technischen
Geréate und Messverfahren. Durch die Analyse von Proben von iiber 1000 Menschen
konnten sie eine Normalverteilung der einzelnen Werte errechnen und anhand dessen
,reale“ Mittelwerte bzw. Intervalle fiir Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente
finden. Durch ihre genauen Untersuchungen stellten sie Differenzen zwischen den
Werten der verschiedenen Untersuchungsmaterialen fest. Mdoglicherweise kénnten
gerade die Untersuchungen in den verschiedenen Medien die Basis fiir eine erfolgrei-
che Therapie geliefert haben. So erkannten sie beispielsweise die unterschiedlichen
Zinkspiegel im Serum und in den Erythrozyten. Neben den verschiedenen Untersu-
chungsmedien wurde auch der gesamte Mikronédhrstoffhaushalt erfasst. Die bereits
haufiger erwéhnten Interaktionen zwischen den Stoffen wurden hierdurch besser be-
obachtet. Die Verdnderungen der Werte konnten durch wiederholte Analysen erfasst
und gegebenenfalls schnell behandelt werden. Gewissenhaftigkeit und Genauigkeit

priagte die Diagnostik und Therapie von Leitners und Sagredos’.

641 Burgerstein, 2007 (S.160,165)
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Des Weiteren spielt die Psyche der Menschen bei allen Erkrankungen eine wich-
tige Rolle und ist entscheidend fiir den Genesungsprozess. Bei einigen Patienten ist
sie sogar fiir die Entstehung der Krankheit mafigeblich. Hier ist die Personlichkeit
und das Charisma von Leitners entscheidend. Sein Verhalten kann als patriarcha-
lisch sowie autoritar betitelt werden. Er signalisierte seinen Patienten, dass sie sich
an seine Anweisungen halten miissen, ansonsten wiirde er die Behandlung nicht
fortsetzen. Beispiele hierfiir sind in der Anordnung, Nikotin und Alkohol zu mei-
den, zu finden. Viele Patienten hielten sich daran, um weiterhin von ihm therapiert
zu werden. Moglicherweise iiberzeugte er auch viele Menschen allein durch seine
langjahrige internistische Erfahrung. Nach dem Motto ,er weifl, was er tut®, ver-
trauten die Patienten seinen besonderen Behandlungsmethoden, die er ihnen auch

in verstandlichen Worten erklarte.642

Zusétzlich stellte die Praxissituation von Leitners eine Besonderheit dar, da diese
in den ersten Jahren in die Wohnung des Arztes und seiner Familie integriert war.
Nach den Angaben der Tochter, Gudrun von Leitner, musste Editha von Leitner
die Pflege und Erziehung der Kinder und ihre Mithilfe in der Praxis ortlich und
zeitlich koordinieren. Die familifire Atmosphére konnte das Gefiihl, gut aufgehoben
zu sein und wertgeschétzt zu werden bei den Patienten verstdrkt haben. In dem
mit wechselnder Kunst ausgestattetem Wartezimmer lagen auf Tischen und Borden
auch medizinische Biicher und bearbeitete Aufsiatze aus, die dem interessierten Pa-
tienten die Moglichkeit zur weiterbildenden Lektiire boten. In den spéateren Jahren
wurde eine zweite Wohnung im Haus fiir die Praxis angemietet. Die Ndhe zur Fa-
milie bestand aber weiterhin und fand sich darin wieder, dass von Leitners Ehefrau
und andere Freunde der Familie als Sprechstundenhilfen in der drztlichen Praxis
aushalfen. Das Gefiihl der Geborgenheit und Néhe blieb erhalten und kann sich po-
sitiv auf den Krankheitsverlauf auswirkt haben. In diesem Zusammenhang bleibt zu
erwahnen, dass von Leitner hédufig alle Familienmitglieder (einschlieflich der Kinder)
behandelte. Hierdurch hatte er nicht nur einen Uberblick iiber die Erkrankungen der
gesamten Familie, sondern kannte auch die sozialen Beziehungen und Hintergriinde.
In vielen Fallen konnte mit diesem Hintergrundwissen schneller auf psychische In-
teraktionen geschlossen werden, was sich auch moglicherweise wiederum auf den

Genesungsprozess positiv auswirken konnte.

Daneben ist der hohe Zeitaufwand von Leitners, den er fiir seinen Patienten in-
dividuell festlegte und nicht unter Kostenaspekten betrachtete, ein weiteres Kenn-
zeichen seines Behandlungskonzepts. Er nahm sich die Zeit, die sie brauchten. Es

wurde auch mal Privates besprochen, da es entweder mit den Beschwerden des Pati-

642 von Leitner, 2010 (Interview 12.06.2010)
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enten in Zusammenhang gebracht werden konnte oder er nur als Zuhoérer gebraucht
wurde. In beiden Féllen konnte es zu einer Besserung der psychischen Situation
gefithrt haben. Auch die Fragen nach der Familie waren von Leitner sehr wichtig.
Hierdurch koénnte auch das grofle Vertrauen der Patienten gegeniiber ihrem Arzt
entstanden sein. Das Gefiihl, ernst genommen zu werden, war den Patienten wichtig
und fithrte wahrscheinlich auch dazu, dass sie die haufig langen Wartezeiten in Kauf
nahmen.%*? Ein Beispiel fiir von Leitners Eigenschaften sind in dem Buch ,, Vergif-
tet“ von Ina und Roger Schawinski und Ueli Kasserer beschrieben. Es erschien im
Unionsverlag im Jahr 1986. Es handelt von der Familie Schawinski, die ihr neu er-
bautes Haus bezog und bereits nach einigen Wochen an Beschwerden wie Bronchitis,
Erschopfung, Nervositdat und Schlaflosigkeiten litt. In dem Buch werden die Auswir-
kungen der Schadstoffe der beim Hausbau verwendeten Baumaterialien dargestellt.
Hauptséachlich soll es sich um unsachgeméfie Verarbeitung von Holzschutzmittel,
Lacke, Farben und Klebstoffe gehandelt haben. Zudem habe die Neubaufeuchte zu
den Symptomen beigetragen. Lange Zeit konnte keine Zuordnung der Symptome zu

der Ursache gefunden werden.

Nach einer langen Odyssee von Arztbesuchen fiithrte der Weg Ina Schawinskis
nach Hamburg zu Hans-Joachim von Leitner. , Ubermiidet, mit niichternem Ma-
gen und geroteten Augen betrete ich in Hamburg die kleine schmucklose Praxis
des Internisten Dr. L. Das Wartezimmer ist iiberladen mit Aktenordnern. Sie ste-
hen in den Regalen und stapeln sich auf dem Tisch in der Mitte des Raums, der
mit einem groBen weiflen Leinentuch abgedeckt ist. (...) All dies wirkt wie ein un-
wirklicher Kontrast zu den hochgestylten Arztpraxen, die ich im Laufe der letzten
Monate besichtigen durfte und in denen zumeist Hochglanz-Magazine und medizi-
nische Standardwerke aufliegen.“ Sie erlduterte von Leitner ihre Symptome und er
erkannte nach einer ersten Blutuntersuchung, dass es sich bei der Erkrankung um
eine Vergiftung handeln musste. ,Bereits nach den ersten Stichworten vermittelt
er den Eindruck, genau zu wissen, was mit mir geschehen ist.“ Von Leitner ord-
nete eine umfangreiche Erstanalyse des Blutes an. ;Als er mir endlich die Nadel
aus der Vene zieht, ist meine Hand blau und gefiihllos. Vor mir steht eine ganze
Batterie von Fldaschchen, die nun an verschiedene Speziallabors fiir Nuklearmedizin
oder zu biologisch-analytischen oder biologischen Untersuchungen geschickt werden
sollen“. Nach drei Wochen konnte er Frau Schawinski mitteilen, dass ihr Vitamin-
und Spurenelementhaushalt im groffen Umfang gestort ist. Auch in diesem Fall ver-
ordnete von Leitner eine Reihe von Préparaten, die das ,,Ungleichgewicht® ihres

Mikronéhrstoffhaushaltes beheben sollten. ,,Jetzt schlucke ich morgens und mittags

643 von Leitner, 2010 (Interview 12.06.2010); Danksagungen von Patienten an von Leitner - Besitz
Gudrun von Leitner, 1984
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gegen zehn verschiedene Tabletten. Bereits nach zwei Wochen l6sen sich die Schmer-
zen im Korper. Ich kann wieder Treppensteigen, der Riicken sperrt sich nicht mehr
gegen jede Bewegung. Ich weif, daf} ich jetzt endlich auf dem langen Weg der Gesun-
dung bin. “ Auch die anderen Familienmitglieder begaben sich in die Behandlung von
Leitners. Die Einstellung des Gleichgewichts konnte sich iiber Jahre erstrecken, so
hatte sich von Leitner geduflert. Jedoch war die Familie bereits kurze Zeit spéater auf
dem Weg der Besserung. Dieser Fall soll zeigen, dass es sich bei von Leitner um einen
sehr guten Zuhorer gehandelt haben muss. Er erkannte in kiirzester Zeit den Grund,
weshalb die Mutter am schlimmsten betroffen war, die Kinder des Paares Scha-
winski leichter betroffen waren und der Ehemann Roger Schawinski die geringsten
Symtome verspiirte: Seine Patientin hatte sich am ldngsten im Haus aufgehalten.
Diese Erkenntnis zusammen mit den umfangreichen Blutanalysen fithrte ihn zu der
Diagnose ,, Intoxikation“. Des Weiteren wird in diesem Buch auch die Atmosphére in
der Arztpraxis und die Wirkung der Personlichkeit von Leitners auf seine Patienten

eindriicklich beschrieben.%%4

Ein anderer wichtiger Faktor, der zumindest den Zulauf der Patienten erklart,
kénnte die Frustration der Patienten durch die Schulmedizin sein. Mdoglicherweise
erlebten die Patienten durch die konventionelle Behandlung eine Reihe von Neben-
wirkungen, die zu weiteren Symptomen fithrten. Somit kénnte auf eine Behandlung
der urspriinglichen Erkrankung eine Therapie der Nebenwirkungen gefolgt sein. Aus
diesem Grund wére es moglich, dass das nebenwirkungsarme Konzept des Hans-
Joachim von Leitners von den Patienten als vorteilhaft angesehen wurde. Nach ei-
ner Enttduschung durch die Schulmedizin wurde nach Alternativen gesucht und das
Behandlungskonzept empfanden die Patienten als schliissig. Des Weiteren war das
Prinzip, das von Leitner verfolgte, sehr verstandlich fiir die Menschen: Ein ausge-
glichener Mikrondhrstofthaushalt kann Krankheiten vorbeugen und sie behandeln.
Es ergaben sich womdglich keine Versténdnisprobleme fiir Laien, die jedoch in Ge-
spriachen mit Vertretern der Schulmedizin aufgetreten sein kénnten. Aulerdem ist
es vorstellbar, dass ein Umdenken in der gesellschaftlichen Einstellung zur Schulme-
dizin stattfand und viele Menschen zu Arzten wie Hans-Joachim von Leitner fiihrte.
Er stellte mit seiner internistischen Facharztausbildung und dem Angebot komple-
mentérer Behandlungsmethoden eine gute Kombination dar. Dass die Alternativme-
dizin im Untersuchungszeitraum an Zuspruch gewann, wird beim Lesen folgender
Artikel deutlich: In einer Studie von Fisher und Ward aus dem Jahr 1994 wurde
angegeben, dass 46% der deutschen Bevolkerung CAM gebrauchte. Nur Frankreich
erreichte im européischen Vergleich einen héheren Wert. Zudem gaben sie an, dass

die Popularitét fiir CAM in den achtziger und neunziger Jahren stetig zugenom-

644 Schawinski et al., 1986
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men hatte.5*> Im Jahr 2000 wurde in einem Artikel Hypothesen fiir das wachsende
Interesse sowie die Verwendung angegeben. Folgende Motivationen wurden u. a.
genannt: 1.) Wahrnehmung der Effektivitdt und Sicherheit, 2.) Kontrolle tiber die
Behandlung, 3.) ,High touch, low tech®, 4.) nicht-invasive Methoden, 5.) Zeitgeist
mit Betonung des Holismus, 6.) Ineffektivitdt und Nebenwirkungen von konventio-
nellen Therapieverfahren.%*¢ Ein weiterer Artikel bestitigt die Hypothese, dass sich
ein Wandel in der Gesellschaft zugunsten der alternativen oder komplementéren
Behandlungsmethoden entwickelt hatte. Giordano et al. unterstrichen ebenfalls die
wachsende Inanspruchnahme dieser Methoden. Als Griinde gaben sie eine gebildete
und gut informierte Bevolkerung an, die mit einem Wechsel der Bediirfnisse und
Werte einherging. Patienten wollten mehr in die Gesundheitspflege einbezogen wer-
den und befiirworteten eine natiirliche und ganzheitliche Herangehensweise, so die
Autoren.%" Diese verschiedenen Studien und Statements zeigen, dass die Zeit, in der
Hans-Joachim von Leitner praktizierte, eine Zeit war, in der Patienten sich zuneh-

mend von der Schulmedizin abwandten und , natiirlichere“ Therapieformen suchten.

Im letzten Abschnitt der Diskussion wird ein Bezug der eben erlduterten moglichen
Einflussfaktoren auf das Krankheitsbild der Neurodermitis hergestellt: In der Lite-
ratur wird die Bedeutung von Mikrondhrstoffen fiir die Haut beschrieben. Zu den
wichtigen Vitaminen bei einer Neurodermitis gehoren die Vitamine C und E. Die
Gabe des Vitamins A wird in der Literatur teilweise empfohlen.%*® Zudem wird
auch eine Vitamin-B-Komplex-Substitution diskutiert.®* Bei der atopischen Der-
matitis nimmt Vitamin C aufgrund seiner Rolle in der Immunmodulation eine wich-
tige Rolle ein. Die Gabe von Vitamin C beeinflusst die NK-Zellenaktivitat, die
T-Lymphozytenanzahl und die Interferonproduktion und wirkt sich somit positiv
auf die Heilung aus. Auch fiithrt es zu einer Senkung der Histamin- und Eosino-
philenspiegel, die bei Neurodermitis meist erhoht sind. Auflerdem vermindert es
die Durchléssigkeit der Zellmembran und inflammatorische Schwellungen des Gewe-
bes.%0 Wichtig fiir die Krankheitsabwehr ist auch das Retinol, da es die Aktivitit
von Killerzellen und B-Lymphozyten und die Antikérperherstellung erhéht. Somit
sorgt Vitamin A zusammen mit Beta-Carotin fiir eine Starkung des Immunsystems
und kann vor Infektionen, die bei Neurodermitis héufig vorkommen, schiitzen. Es
tragt zum Zellwachstum der Haut bei und ist somit bei atopischer Dermatitis hilf-

reich.%°! Vitamin E fordert die Immunfunktion des Kérpers und unterstiitzt, dhnlich

645 Fisher und Ward, 1994
646 Ernst, 2000a

647 Giordano et al., 2002

648 Grober, 2008 (S.263-264)
649 Burgerstein, 2007 (S.349)
650 Gréber, 2008 (S.263-264)
651 Burgerstein, 2007 (S.88)

153



Uberlequngen zum Therapieerfolg von Leitners

wie das Vitamin C, die Bildung von Antikérpern.®? Daneben wirkt es antiinflamma-
torisch, hemmt somit entziindliche Prozesse bei Neurodermitis und kann die Heilung
aufgekratzter Wunden durch Verminderung des oxidativen Stresses (antioxidative
Eigenschaften) férdern.%®® Ein Komplex aus Vitamin B besteht aus Vitamin By, B,
Bs, Pantothensédure (Bs), Bg, Folsdure (Bg) und Bjy. Durch das Priparat soll, be-
sonders aufgrund der Pantothensdure, der Aufbau der Darmschleimhaut gefordert
werden. Bei einer intakten Schleimhaut konnen weniger Allergene passieren und

somit das Risiko einer Nahrungsmittelallergie vermindert werden.

In der Literatur werden bei Neurodermitis ebenso die Mineralstoffe Magnesium
und Calcium als hilfreich angesehen.®* Ein ausreichender Magnesiumhaushalt kann
die Empfindlichkeit, Allergien zu entwickeln, reduzieren. Da diese wiederum einen
Triggerfaktor der Neurodermitis darstellen, wird die Substitution Magnesiums emp-
fohlen.%%® Fiir die Neurodermitis ist die antihistamine Wirkung des Calciums bedeu-
tend. Es hemmt die Freisetzung des Histamins aus den Mastzellen durch Verstarkung
ihrer Membranen. Ahnlich wie Magnesium kann somit ein Allergierisiko verringert
werden und hat dementsprechend einen positiven Einfluss auf die atopische Derma-

titis.6°6

Zu den wichtigsten Spurenelementen bei der Behandlung von Neurodermitis gehor-
en Selen und Zink. Die selenabhéngige Glutathionperoxidase inhibiert die Bildung
von Entziindungsmediatoren.%®” Die Substitution von Selen bei atopischer Derma-
titis hat in Studien eine Verbesserung des Krankheitsbildes ergeben.%®® Auch Zink
verfiigt iber antioxidative und antientziindliche Eigenschaften und hemmt die Hi-
staminfreisetzung. Neben der antiallergischen Wirkung ist Zink an Zellteilungs- und
Wachstumsprozessen beteiligt. Hautzellen, die eine hohe Zellteilungsrate besitzen,
profitieren von einer ausreichender Zinkkonzentration.®®® Bei Neurodermitis kommt
es zur vermehrten Schuppung der Haut, dadurch wiederum zum Verlust an Zink
und durch Zinkmangel resultiert eine vermehrte Bildung von Schuppen.®®® Aufer-
dem gibt es zinkabhéngige Enzyme, die fiir die Herstellung von Gamma-Linolenséure
bendétigt werden. Diese wiederum begiinstigt die Entstehung des antientziindlichen
Prostaglandin E1, welches sich bei atopischer Dermatitis positiv auswirken kann.

Des Weiteren handelt es sich bei Zink um ein Immunmodulans, bei dessen Mangel
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eine geschwichte Immunitit folgen kann.%! Diese schulmedizinisch belegten Litera-
turhinweise zeigen, dass die Supplementierung von Vitaminen, Mineralstoffen und
Spurenelementen die Erkrankung der Neurodermitis beeinflussen kénnte. Das bedeu-
tet, dass der Hintergrund des Konzepts von Leitners und Sagredos’ schulmedizinisch
belegt ist, jedoch die Therapie weit iiber die schulmedizinischen Grenzen hinausgeht,

was auch ein Problem der Gutachter gewesen sein konnte.

Die oben angefiihrten Griinde, die u. a. zu dem Erfolg der Therapie von Leitners
gefithrt haben konnten, waren das Charisma des Internisten, die Praxissituation
sowie der Zeiteinsatz. Besonders von diesen Faktoren konnten Neurodermitiker pro-
fitiert haben. Die Rolle der Psyche auf den Krankheitsverlauf wurde bereits mehr-
fach erlautert. Durch eine Verbesserung der psychischen Situation kénnte sich das
Ausmaf} der Hauterkrankung gemildert haben. Als Beleg fiir diese Hypothese werde
ich zunéchst eine Studie wiedergeben, die zeigt, dass besonders Neurodermitiker mit
speziellem psychologischen Profil alternative Heilmethoden ausprobieren: In der Stu-
die von Zschoke et al. aus Freiburg wurde eine psychosoziale Charakterisierung von
Patienten mit Neurodermitis in konventioneller und alternativmedizinischer Thera-
pie durchgefiihrt. Die Ergebnisse préasentierten deutliche psychosoziale Unterschiede
zwischen den Gruppen. Die Patienten, die sich fiir alternative Behandlungsmetho-
den entschieden hatten, wiesen hohere krankheitsspezifische Belastungen und eine
geringere soziale Integration auf. Zudem zeigten sie im Bewéltigungsverhalten (Co-
ping) besonders hohe Werte in Bezug auf ,,depressives Coping“ und , Religiositéit und
Sinnsuche“.%2 Von dieser Studie lisst sich ableiten, dass moglicherweise bei den Pa-
tienten, die von Leitner aufgesucht haben, die psychische Komponente eine wichtige
Bedeutung besafl. Aus diesem Grund konnten gerade von Leitners Besonderheiten,
wie z. B. die familidre Atmosphére in der Praxis, sein Interesse am Patienten, die
personliche und zeitliche Zuwendung und die versténdliche Erlauterung des Behand-

lungskonzepts zur Heilung beigetragen haben.

Eine weitere wichtige Studie stammt aus Polen. Leider untersuchte sie keine Neu-
rodermitispatienten. Dennoch kann ihr Ergebnis den méglichen Einfluss von Leitners
sehr gut erklaren. Heszen-Klemens et al. untersuchten u. a. den Einfluss der Arzt-
Patienten-Beziehung auf den Genesungsprozess des Patienten. Die 62 Patienten mit
Zahnfleischentziindung, Lungentuberkulose oder KHK fiihrten zwei Gesprache mit
einem der elf Arzte. Diese Unterhaltungen wurden aufgenommen und analysiert. Es
stellte sich heraus, dass neben dem informellen besonders der emotionale Austausch
zu einer Verbesserung der Symptome gefithrt hat. Man kam zu der Erkenntnis,

dass ein Arzt eine autoritire/zuverlissige, iiberzeugende/starke und emotional un-

661 Grober, 2008 (S.135-136)
662 Zschocke et al., 1999
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terstiitzende Personlichkeit besitzen sollte. Ein Arzt kénne den Patienten nicht nur
durch medikamentose Behandlung zu einer Linderung seiner Beschwerden verhel-
fen, sondern auch durch sein Verhalten und die Art der Kommunikation. Letzteres
konne dazu fithren, dass sich der Patient z. B. sicherer fiihlt oder von Angsten und
Sorgen teilweise befreit wird.5%® Ich denke, dass diese Studie sehr gut zeigt, dass die
Arzt-Patienten-Interaktion eine wichtige Rolle bei Genesungsprozessen spielt. Hans-
Joachim von Leitner legte besonders viel Wert auf den Austausch mit dem Patienten
und er konnte daher selbst Teil seiner erfolgreichen Behandlungsmethode gewesen
sein. Auch hier ist zu erwéhnen, dass besonders Patienten mit Neurodermitis sich
ein enges Arzt-Patient-Verhéltnis gewiinscht haben konnten. Da es sich hierbei um
eine Erkrankung handelt, die fiir viele Patienten eine jahre- oder jahrzehntelange
kontinuierliche Therapie erfordert, kénnte ein Arzt, der fiir sie ein enger Vertrauter

ist, besonders wichtig sein.

Auch der néchste Grund, der von Leitners Behandlungserfolg erklaren kénnte, die
Frustration durch die Schulmedizin, kénnte bei den Neurodermitikern von besonde-
rer Bedeutung gewesen sein. Die konventionellen Behandlungsmethoden sahen u. a.
Glukokortikoide vor. Diese Medikamentenklasse geht mit einer Reihe von Nebenwir-
kungen einher und nach ldngerer Anwendung kommt es héufig zu unerwiinschten
Folgeerscheinungen. An dieser Stelle mochte ich zwei Studien wiedergeben, die diese
Hypothese bestédrken kénnen. Die erste Studie stammt aus Frankreich und wurde
im Jahr 2011 verdffentlicht. Aubert-Wastiaux et al. untersuchten die Eigenschaften,
den Grund und die Héaufigkeit einer Glukokortikoidphobie. Es wurden 144 Eltern
von Kindern mit Neurodermitis und 87 erwachsene Patienten befragt. 80,7 % der
Befragten gaben an, dass sie Angste mit einer Anwendung von topischen Glukokor-
tikoiden verbinden und 36 % gaben zu, dass sie sich nicht an die Therapievorgaben
ihrer Arzte in Bezug auf Kortisonpriparate halten. Die Angste vor den Nebenwir-
kungen standen hierbei im Vordergrund. 41,3 % der Patienten nutzten ebenfalls

alternative Behandlungsmethoden.56

Die Ergebnisse der ndchsten Studie bestétigen die Ergebnisse von Aubert-Wastiaux
et al. Im Jahr 2010 wurden 16 Eltern von Kindern mit atopischer Dermatitis in Au-
stralien zu ihrer Einstellung gegeniiber Glukokortikoiden befragt. Alle Eltern (100
%) gaben an, dass sie bereits von anderen Menschen vor der Anwendung dieser Me-
dikamente gewarnt wurden; in 88 % der Fille von Freunden und in 50 % der Félle
von anderen Familienmitgliedern. 44 % der Apotheker der Befragten betonten die
Nebenwirkungen der Priaparate. Unter den Allgemeinmedizinern waren es 25 %. Es

wurde des Weiteren die Einstellung zu alternativen Therapien erfragt. Die Mehrheit

663 Heszen-Klemens und Lapinska, 1984
664 Aubert-Wastiaux et al., 2011
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der Eltern gab an, dass sie, wenn sie die Wahl haben, sich eher fiir ,,natiirliche* Be-
handlungsmethoden entscheiden wiirden als fiir topische Glukokortikoide. In ihrer
Diskussion unterstrichen die Autoren, dass sich bei Eltern von Kindern mit Neuro-
dermitis eine Tendenz entwickele, Komplementdrmedizin anderen Behandlungsme-
thoden vorzuziehen. Der Glaube, dass Kortisonpréparate gefahrlich und ,,natiirliche
Therapien sicher fiir das Kind seien, erklarte die Verhaltensédnderung der Eltern, so
Smith et al. Zudem fiihlten sie sich von der Familie, den Freunden und sogar von
Lehrern unter Druck gesetzt, keine ,unnotigen und gefdhrlichen* Therapien beim
Kind durchzufiihren. Auf die Bitte, eine Definition einer ,,natiirlichen Therapie® ab-
zugeben, konnten die Eltern keine konkreten Aussagen machen. Threr Vorstellung
nach miisste es sich um Produkte handeln, die sicherer und weniger Nebenwirkun-
gen besitzen als topische Glukokortikoide.?®® Ahnliche Griinde wurden 2007 in dem
Paper von Hughes et al. aus Irland angegeben. Von 80 befragten Eltern hatten 34
(42,5 %) bereits mindestens einmal eine Form der alternativen Behandlung bei ih-
ren Kindern mit atopischer Dermatitis versucht. Als Griinde gaben sie Angst vor
Steroidnebenwirkungen und Unzufriedenheit mit den konventionellen Therapiemaf-
nahmen an.® In einer weiteren Studie von Ernst aus dem Jahr 2000 wurde die
Anderung der Einstellung der Patienten zu der Therapie bei Neurodermitis be-
schrieben. Der Autor erklirte, dass der Gebrauch von CAM bei dermatologischen
Krankheiten stetig zugenommen habe und mit dem Ausmafl und der Dauer der
Erkrankung in Korrelation gebracht werden kénne.®” Diese Studien zeigen, dass
eine Abkehr von der Schulmedizin vieler Neurodermitiker durchaus denkbar ist.
Alternativ- oder Komplementérmedizin spricht vor allem Patienten an, die an einer
chronischen Erkrankung (z. B. atopische Dermatitis) leiden. Die Suche nach einer
Therapie ohne hohe Risiken kénnte Patienten mit Neurodermitis zu Hans-Joachim

von Leitner gefithrt haben.

Am Ende méchte ich noch auszugsweise aus Briefen von Patienten an von Leitner
zitieren, die von den erfolgreichen Therapieverldaufen berichten. So z. B. aus einer
Danksagung einer Mutter, deren Tochter an Neurodermitis litt: ,Carolin geht es
zur Zeit sehr gut und ich mochte dies zum Anlass nehmen, Thnen herzlich fiir Thre
Bemiihungen fiir unsere Tochter zu danken!“%®® Ein Brief einer anderen Mutter:
,Kiras Haut ist seit dem Sommer in einem recht stabilen Zustand. (...) Der Juckreiz
ist deutlich zuriickgegangen.“%®” In einer Trauerbekundung an Gudrun von Leitner

zum Tod ihres Vaters lieflen sich folgende Sétze finden: ,,Meine Frau verdankt Threm

665 Smith et al., 2010
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Vater sehr viel, er hat ihr mit seinen Analysen damals wohl das Leben gerettet,

nachdem die konventionelle Medizin ratlos war. (...)“67

Zusammengefasst gibt es eine Reihe von Faktoren, die die Effizienz der Diagnostik-
und Therapiemethode von Leitners bei Neurodermitis, insbesondere iiber die psy-
chischen Aspekte, begriinden konnen. Thre grundsétzliche Bedeutung wird gerade in
der heutigen Zeit, also acht Jahre nach dem Tod des beliebten Arztes aufgrund der

steigenden Prévalenz der atopischen Dermatitis wieder neu zu bewerten sein.

670 Patientenbrief von v. B., 2004 - Besitz Gudrun von Leitner
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9 Zusammenfassung

In dem Literaturiiberblick der Jahre 1970 bis 2000 konnten eine Reihe von Therapie-
ansétzen gefunden werden. Aufgrund der fehlenden genauen étiologischen Klarung
der Hauterkrankung wurden immer weitere Konzepte entworfen und erprobt. In
vielen Féllen wurde die Erkrankung daher symptomatisch therapiert, wobei die Be-
handlung der Entziindung im Vordergrund stand. Andere Behandlungen beruhten
auf dtiologisch angenommenen Thesen. Beispiele hierfiir sind die PDE-Hemmer oder
die GLA-Gabe. Auch bei der Meidung von Triggerfaktoren, wie durch Diéten oder
Hausstaubmilbenbekimpfung, wurden Uberlegungen zur Krankheitsentstehung auf

die Entwicklung von Therapiemethoden iibertragen.

Der Anteil der Studien, die sich mit dem Mikrondhrstoffhaushalt befassten, lag
nur bei 2,84 %. Die Erndhrung bzw. die Behandlung durch Diéten stellte hingegen
ein grofies Diskussionsfeld dar. Hierbei lag der Ursprung der Uberlegungen jedoch
nur in der Meidung potentieller Allergene. Somit konnte im Literaturiiberblick kein

vergleichbares Vorgehen wie das von Leitners gefunden werden.

Der Grundbaustein des Therapieansatzes von Leitners war die umfangreiche Dia-
gnostik. Hierbei handelte es sich um Analysen von Vitaminen, Mineralstoffen und
Spurenelementen im Vollblut, im Serum, in den Erythrozyten und im Urin. Eine
besondere Beriicksichtigung fand auch die Austauschfunktion der Erythrozyten, da
somit die intra- und extrazelluldren Konzentrationen der Elemente bestimmt wer-
den konnten. Von Leitner untersuchte auf Mangel- oder Uberschusszustiande mit
dem Ziel, Ungleichgewichte auszugleichen. In der Regel wurde ab einer Abweichung
von +/-30 % der Medianwerte therapiert. Jedoch wiesen von Leitner und Sagre-
dos haufig darauf hin, dass diese Regelung nur eine Orientierung darstelle. Je nach
klinischem Ansprechen konne auch individuell therapiert werden. Somit ist das Vor-
gehen eher als ,,dynamischer Ansatz“ zu verstehen. Das bedeutet, dass fiir jeden
Einzelnen herausgefunden werden musste, in welchen Konzentrationen der Patient
die Mikrondhrstoffe bendtigt. Erndhrungsrestriktionen oder die Einnahme von Sup-
plementen wurde somit individuell, je nach Resorptionsleistung des Patienten und
seiner Analysewerte, angepasst. Das Ziel lag in der Erhaltung oder Riickfiihrung
eines guten Gesundheitszustandes, was auch durch die Behandlung mit dem elek-

trischen Gleichfeld unterstiitzt wurde.

Ein anderer wichtiger Faktor liegt in dem Auftreten und der Personlichkeit von
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Leitners. In meiner Arbeit wurde herausgearbeitet, dass moglicherweise auch psy-
chische Aspekte einen wichtigen Einfluss auf den Genesungsprozess genommen ha-
ben. Die familidre Atmosphére in der Praxis, der hohe Zeiteinsatz von Leitners fiir
seine Patienten, die entstehende Abkehr von rein schulmedizinischen Therapiemaf}-
nahmen und die Suche nach neuen Behandlungsmethoden kénnten ihre Wirkung
auf den Heilungsprozess gezeigt haben. Besonders bei einer Erkrankung wie Neuro-
dermitis, bei der die Psyche von grofler Bedeutung ist, konnten sich diese Rahmen-

bedingungen begiinstigend auf den Erkrankungsverlauf ausgewirkt haben.

Bei von Leitners Vorgehen handelt sich um einen eigenen Ansatz, der naturwis-
senschaftlich geprégt ist. Er fand dennoch bei vielen Krankenkassen und Schulmedi-
zinern keine Akzeptanz, da das Konzept sehr komplex und seine Evidenz nicht durch
klassische Doppelblindstudien aufgezeigt werden konnte. Allerdings gibt es eine Rei-
he von positiven, subjektiven Quellen, wie die Briefe von dankbaren Patienten, die

die Erfolge von Leitners bestétigen.
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10 Abkiirzungsverzeichnis

ACTH Adrenocorticotropes Hormon

AH Antihistaminikum

CAM Complementary and Alternative Medicine
c-AMP Cyclisches Adenosinmonophosphat
c-GMP Cyclisches Guanosinmonophosphat
CR Clean room

Cyc A Cyclosporin A

GLA Gamma-Linolenséure

HLA Human Leukocyte Antigen

HRT Habit Reversal Training

HSM Hausstaubmilben

Ig Immunglobulin

IL Interleukin

INF Interferon

IVIG Intravenous immunoglobulin

NATEC Institut fiir naturwissenschaftlich-technische Dienste

NSAID Non steroidal anti inflammatory drug
PDE Phosphodiesterasehemmer

PUVA Psoralen plus UVA

RAST-Test Radioallergosorbent test
REM-Phase Rapid Eye Movement Phase
TCM Tradionelle Chinesische Medizin
UV-Licht Ultraviolettes Licht

WHO World Health Organisation
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