Biomedizinische
Untersuchungen und
Behandlungsmethoden
beim Autistischen
Syndrom
und AD(H)D

Grundlagen und Praxis

von Dr. med. S. Faraji



Biomedizinische
Untersuchungen und
Behandlungsmethoden
beim Autistischen Syndrom
und AD(H)D

Grundlagen und Praxis

von Dr. med. S. Faraji



Dr. med. Salaheddin Faraji
Arzt in eigener Praxis
Ludwig-Erk-Platz 5

35578 Wetzlar

email: sfaraji@t-online.de

Titelaufnahme der Deutschen Bibliothek

Dr. med. S. Faraji

Biomedizinische Untersuchungen und Behandlungsrdetihbeim Autistischen
Syndrom und AD(H)D

ISBN 978-3-00-021202-4

April 2007

Wichtiger Hinweis

Soweit in diesem Werk Therapien und Dosierungeétamwerden, darf der
Leser darauf vertrauen, dass grof3te Mihe darauiveadt wurde, dass diese
Angaben und Empfehlungen dem Wissenstand bei gtetiigng des Buches
entsprechen. Dennoch ist jeder Benutzer aufgefgrder Indikation und
Dosierung in eigener Verantwortung zu prufen. Eokehe Prifung ist
besonders wichtig bei Anpassung der Dosierung &eBeéhandlung von
Kindern.

Das gesamte Werk ist urheberrechtlich geschitdé Yerwertung auf3erhalb
der engen Grenzen des Urheberrechtsgesetzes essohniftliche Zustimmung
des Autors unzulassig und strafbar.
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,Nur wer die Sehnsucht kennt, weif3,
wie ich leide”
Gloet

Meinem geliebten Sohn Farid



Vorwort

Vor etwa 7 Jahren, Anfang 1999, als bei unserenn $id Diagnose Autismus
gestellt wurde, stand ich vor einem anscheinendsharen Problem. Bis zu
diesem Zeitpunkt kannte ich nur Herausforderungath keine Probleme. Seit
dem wurde der Kampf gegen Autismus zu der, vidileider groften
Herausforderung meines Lebens. Der neuen Situatousste vieles
untergeordnet werden, angefangen bei der Famiheaplg - der Wunsch auf
weitere Kinder wurde zurickgestellt - bis hin zu Mort, Hauskauf,
Arbeitsplatz...usw. Der Kampf gegen Autismus wurébensaufgabe und sogar
-inhalt. Bis jetzt aber, habe ich die Entscheidimgaufzunehmen, nicht bereut
und bin froh, dass ich meinem Sohn und vielen ard&indern helfen konnte
bzw. kann, auch wenn ich oft mit der Geschwindigkler Entwicklung und den
erzielten Erfolgen noch nicht ganz zufrieden bin.

Es gibt gentgend Biicher, die sich mit der Gescéicimid der Definition von
Autismus beschaftigen und die Aussichtslosigkeitesdr unheilbaren
Erkrankung ausfuhrlich schildern, oder aber sie alse psychiatrische
Erkrankung zu erklaren versuchen. Dies alles unch adiverse Statistiken
mdochte ich meinen Lesern ersparen und mich aubdsshranken, was ich vor
7 Jahren als Betroffener unter anderem gebraudtg, hém weiterkommen zu
konnen. Die folgenden Seiten sollen, mdglichst eatigin verstandlich, die
Grundlage des Pathomechanismuses des  Autismus urgbe n
Therapiemoglichkeiten darstellen. Dies wird auf @fuder Komplexitat der
Thematik und abhangig von den Grundkenntnisserekiae Leser, leider nicht
immer gewahrleistet sein. Auch wenn der detailielfinblick wegen vieler

Fachbegriffe an manchen Stellen mihsam erscheinerdem die



Zusammenhange fur Laien so erlautert, dass aucke dien Uberblick nicht
verlieren.

Schwerpunktthema wird die Biomedizin sein, ein B&grden wir von
amerikanischen Forschern Gbernommen haben undndeteutschsprachigen
Raum Orthomolekularmedizin und Naturheilkunde ghsiereint.

In einer kurzen Einleitung wird eine Diagnosemdgiieit der Krankheit
vorgestellt. Es werden Theorien der moglichen osgdnen Ursachen erklart
und praktische Hinweise auf Ilaborchemische Unténsngen gegeben.
AnschlieBend werden dierthomolekulare Therapie und einige Préaparate in
diesem Zusammenhang beschrieben. Dies ist das erstdeutschsprachigen
Raum verfasste Buch zu diesem Thema. Es basiertPexXiserfahrungen
eigenen Dokumentationen und Statistiken.

Biomedizinische Behandlungen bei Autismus und AM{Hetzen sich immer
mehr als Basistherapien durch. Manchem Kritikerdam Lager der Psychiatrie
und Psychologie féllt es schwer, sich organischesathen fir eine
Entwicklungs- und Verhaltensstérung vorzustellemzElne hiervon sehen die
eigene Daseinsberechtigung in Frage gestellt urajigeen ignorant bis
aggressiv. Die Befurworter sind oft betroffene Eitemeistens von jlingeren
Kindern, die vom vorhandenen Angebot im Bereichvamtioneller Therapien
enttauscht sind. Sie ernten allerdings mit ihrems¢blagen und Fragen bzgl.
der Biomedizin bei der Arzteschaft alles andereBalgeisterung und auch bei
den Krankenkassen fehlt jegliche Grundlage =zur @Esion um eine
Finanzierung.

Mit diesem Buch versuche ich zur Versachlichung De&skussion um den
Einsatz von Biomedizin in der Diagnose und Therapomn AD(H)D und
Autismus beizutragen. Einerseits mdchte ich, anhand Beispielen, aus den
Laborparameter aufzeigen, dass Abweichungen, dieder Entstehung der
Erkrankung in Zusammenhang stehen, vorhanden sind, damit Eltern,

Therapeuten und Arzte darauf aufmerksam zu machederseits kann ich
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niemandem eine ,Gebrauchsanweisung* fir AutistedienHand drickenyeil
ich uns damit einen Barendienst ersparen mdchte.

Dartiber hinaus ist das Buch sehr praxisorientied an manchen Stellen mit
Dosisangaben und praktischen Anweisungen verselerei der Behandlung
dieser Erkrankung oft hilfreich sein kdnnen.

Zuletzt mochte ich mich bei allen Eltern, die Eraigsberichte geschrieben
haben, herzlich bedanken und an dieser Stelle uratdfelnis bitten, dass aus

Platzmangel nicht alle Berichte in diesem Werk leegten kdnnen.

Wetzlar im Méarz 2007

Dr. Faraji
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1. Allgemeines

1.1. Einleitung

Auf den folgenden Seiten wird versucht, moglichkieamein verstandlich, ein
hochst komplexes medizinisches Thema zu bearbeitggnlich den
Pathomechanismus des Autistischen Syndroms, se@gnostik und
neue Untersuchungs- und Behandlungsmoglichkeitemzusiellen. Die
Wiederholung der Historie, die ersten Fallbeschuegen aus dem Jahre 1943
von Leo Kanner, Statistiken und Utberholte Theomedichte ich den Lesern
allerdings an dieser Stelle ersparen und mich desgsen mit biomedizinischen
Untersuchungen und Behandlungsmoglichkeiten besgbéf laborchemische
Auffalligkeiten vorstellen, sowie einige Antworterund viele Fragen
formulieren. Ich gehe davon aus, dass wir uns an d&eorien und
Erklarungsversuchen beztglich der Ursache vom #stlsen Syndrom aus den
vierziger bis siebziger Jahren heute nicht mehlthédten dirfen und neue Wege,
gestutzt auf moderne Medizin, gehen und neue Mikgiten suchen missen.
Nach vielen Erfolgserlebnissen in meiner Praxisibindavon tberzeugt, dass
wir auf dem richtigen Weg, viele Fragen aber noifanosind.

Als Diagnosemoglichkeit méchte ich nur kurz dasdslikationsschemata nach
DMS |V vorstellen, das eine Vereinfachung und eiRerschritt hinsichtlich der
Vereinheitlichung der Diagnosestellung bietet. Hst gllerdings noch andere,
auch von deutschen Forschern entwickelte Klassifikaschemata, die zur
Diagnosestellung, Beurteilung der Teilleistungend ukinschatzung der
Intelligenz herangezogen werden kdnnen.

Die aufgefiihrten Merkmale der Erkrankung sehe iclnere als
Schutzmechanismen und AnpassungsmalRnahmen, die Beigoffenen
entwickeln, um mit ihrer Wahrnehmungsstérung zurezh kommen. Die
Anzeichen, mit denen die Krankheit diagnostizienrdy sind Folgen der

Sinnesverarbeitungsstorungen, die bei der Diagriasgssmus leider wenig
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Beachtung finden und in den Hintergrund geratees®i Vorgehensweise hat in
der Therapie gravierenden Folgen. Bei verzogertemeEzen oder Ausbleiben
der Entwicklung der Sprache z.B., solte man zuerah eine
Horwahrnehmungsstorung denken. Das Autistische i®ymavird aber anhand
von AnpassungsmalRinahmen, die die Betroffenen dwimic diagnostiziert,
ohne ernsthafte Ursachenforschung zu betreiben.zDetge kann sich die
»rherapie“ nur auf diese Merkmale konzentrieren wi€ nur steuern und
verwalten.

Wir Akademiker missen alles definieren, klassifiere und in verschiedene
Untergruppen unterteilen, die ihrerseits wieder definiert werden usw. usw.
Nur so fuhlen wir uns sicher und kénnen die Dingd ®hanomene verstehen
und erklaren. Wir definieren, was gesund und waskrnst und ziehen eine
scharfe Grenze dazwischen. Alles muss auf seinatz lehd die Welt ist in
Ordnung In der Realitdt sieht aber alles ganz anders waasl es viele
Grenzfélle gibt. Keine Sorge, die werden wir audtmirgendwie definieren
und klassifizieren konnen.

In der Forschung hat sich der Begriff ,Doppelblirandomisiert” etabliert.
Randomisierung bedeutet Zufallszuteilung, d. hbBnolen oder Patienten nicht
auszusuchen sondern unselektiert in eine Studreelhafen. Doppelblind heif3t,
weder der Untersuchende noch der Proband weil¥, oérd>riifgruppe oder der
Kontrollgruppe zugeteilt wurde. Teilnehmer der Bruppe bekommen ein
Praparat oder eine Anwendung, das bzw. die getestelen soll, im Vergleich
mit bisherigen Mallhahmen oder Placebos, die in Hentrollgruppe
durchgefuhrt bzw. gegeben werden. Die Ergebnissedeme erfasst und
statistisch ausgewertet. Bei ZulassungsverfahrenAmneimitteln sollen sich
neue Praparate in diesem Verfahren gegen oder netadiierten, bisher
eingesetzten, oder im Vergleich zum Placebo, bdbkaugs geht hierbei darum,
ob das neue Medikament fir eine Population, dieemnsPrifgruppe

reprasentieren soll, geeignet, indiziert, vertidglder vorteilhaft ist oder nicht.

15



Das ist eine weltweit anerkannte Methode zu Dutchitig wissenschaftlicher
Arbeiten. Ich sehe darin aber einige Probleme,all@m wenn diese Methode
auf nicht medikamentdse Therapien tbertragen wird:

a) eine Population stellt die Zielgruppe dar ungh kadividuum. Ich denke an
eine Studie von Sudhir Gupta, verdffentlicht dournal of Child Neurology
(1999, March) Es wurden zehn Kinder mit Autismus, mit intraveeo
Immunglobulin-Gabe behandelt. Ein Kind wurde angéblgesund. Bei der
statischen Auswertung stellte sich das Ergebnis dmxinger Anzahl der
Probanden und nur 10% Heilung als nicht signifikaetaus. Was dies aber flr
das betroffene Kind und seine Familie bedeutetwestirscheinlich statistisch
nicht erfassbar.

b) Doppelblind ist bei vielen Therapien nicht moglicivie kann eine
Verhaltenstherapie oder eine manuelle Behandlumgpelblind durchgefuhrt
werden?

c) in der Statistik werden Einzellfalle nicht bewert8tatistik ist sicherlich von
groBer Bedeutung fur Politiker, Volkswirtschaftlegesundheitspolitik und
Massenproduktionen. Im &arztlichen Alltag zahit Batient als Individuum, auch
wenn er zu den statistisch nicht signifikanten 1@#horen wirde. Medizin ist
und bleibt eine Erfahrungswissenschaft und dalf sicht auf die Vorgaben aus

der Industrie beschranken.

In diesem Werk wird das Krankheitsbild Aufmerksaitgaefizit mit oder ohne

Hyperaktivitat parallel oder eher im Schatten desgtistischen Syndroms
bearbeitet. Die graphisch dargestellten Laborpa@mdeschréanken sich
ausschlief3lich auf die Ergebnisse von Patienterdaosautistischen Spektrum,
weil deren Aussagekraft eindeutiger ist. Die sdgar®arstellung von

Ergebnissen der AD(H)D-Patienten wirden &hnlichelitativ vergleichbare

wenn auch quantitativ nicht identische Ergebnisde/@isen.
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1.2. Warum Autistisches Syndrom?

Ich verwende ungern das Wort ,Autismus” und bevgezan dessen Stelle ,das
Autistische Syndrom* oder ,Autistische Entwicklusgdrung”, weil diese

Erkrankung die Summe mehrerer unterschiedlich gu&geer Symptome

verschiedener Ursachen ist. Trotz allen gemeinsante@ymptomen ist das
Krankheitsbild so vielfaltig, dass es mir schwalt fdon Autismus zu sprechen.
Das Autistische Syndrom ist eine organische Erkunagkunterschiedlicher
Ursachen und Auspragung, eine Entwicklungsstérungfgrand einer

Wahrnehmungsstérung, bedingt durch eine Stérung \dmmarbeitung der

Sinnesreize, die zu Kommunikationsstorungen filbas Autistische Syndrom
ist somit keine ,psychiatrische Erkrankung“ im eifehen Sinne, sondern
vielmehr ein Problem mit somatischen Ursachen, etdsprechend behandelt
werden kann, um eine Verbesserung der LebensqudditédPatienten und ihrer

Angehorigen herbeizufihren.

Ursache — Erscheinungsbild - Therapie
Syndrom: Eine Symptomatik mit weitgehend identische
Symptomenmuster durch vielfaltige Ursachen bedmuder
nur teilweise bekannter Atiologie.

JAutismus war jahrzehntelang beim Psychiater, Psyodrapeuten und
Psychologen ,beheimatet” und hat sich immer meheimem unlésbaren Réatsel
entwickelt — ein Labyrinth ohne Ausweg. Meines Btaas ist diese Krankheit
hier nicht gut aufgehoben (was der Zustand der Mehder heute erwachsenen
Autisten bestatigt), bis auf die Ausnahmesituatiome Notféllen, in denen
Autisten mit Psychopharmaka unter psychiatrischamtkolle behandelt werden

mussen. Dies sollte aber fur Notfalle vorbehaltierblen.
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2. Diagnose
Die Diagnosestellung nach DSM IV erfolgt durch ein anamnestisches
Gesprach mit den Eltern (Betreuern) sowie Spiett Yarhaltensbeobachtungen
des Betroffenen.
Nach DSM IV werden die Symptome in drei Gruppengatdilt, wobei
mindestens 6 Punkte aus den diagnostischen Kntexnigillt sein missen, um
die Diagnose ,Fruhkindlicher Autismus* stellen zZinken.
1. Qualitative Beeintrachtigung der sozialen IritBom (mindestens 2
Merkmale mussen zutreffen).
1.1. Ausgepragte Beeintrachtigung im Gebrauch atgdler nonverbaler
Verhaltensweisen, wie z. B. Blickkontakt, Kérpethah und Mimik zur
Steuerung sozialer Interaktionen.
1.2. Unfahigkeit entwicklungsgeméale Beziehungen (Frichaltrigen
aufzubauen.
1.3. Unfahigkeit, spontan Freude, Interessen od@ige mit anderen zu
teilen.
1.4. Mangel an sozio-emotionaler Gegenseitigkeit.
2. Qualitative Beeintrachtigung der Kommunikationir{destens ein Kriterium
muss zutreffen).
2.1. Verzogertes Einsetzen oder Ausbleiben der Eklwg von
Sprache.
2.2. Bei Personen mit Sprachvermégen deutliche rid@&ehtigung der
Fahigkeit, ein Gesprach zu beginnen oder fortzesetz
2.3. Bei vorhandener Sprache, Auffalligkeit des eSprhythmus,
Betonung, Geschwindigkeit, Stimmh6he oder Intomaticsowie
Stereotypien.
2.4. Fehlen von Rollenspielen, Imitationsspieleardéhantasiespielen.
3. Stereotype und repetitive Verhaltensweisen uedclrankte Interessen

(mindestens 1 Kriterium muss zutreffen).
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3.1. Begrenzte Interessen, stereotype Verhaltesswei

3.2. Starres Festhalten an Gewohnheiten und RmtudReaktion auf

Veranderungen mit Widerstand und sogar Panik.

3.3. Stereotype motorische Manierismen, wie Dreldgguugen oder

Flattern von Handen, Hipfen oder komplexe Bewegnngges ganzen

Korpers.

3.4. Objektfremde Beschaftigung mit SpielsachenscBéaftigung mit

Teilen von Objekten wie dem Drehen von Radern desgpielzeuges....
Wenn die Kriterien nicht vollstandig erfillt und muweinige Symptome
vorhanden sind, spricht man vom Atypischen Autismusder

Entwicklungsstorungen mit autistischen Zugen.

3. Darm und Diaten

Schon im Jahre 1971 haben Wissenschaftler Goodwth Cowen in einer
Vero6ffentlichung den Zusammenhang zwischen Verdgsstiorungen und der
Entwicklung autistischer Merkmale dargestellt. U dusammenhé&nge besser
verstehen zu konnen, missen an dieser Stelle kerzAdfbau und die

Funktionen des Darms darstellt werden.

3.1. Der Dinndarm, das unbekannte Organ

Im etwa 6 m langen Dinndarm (je nach Kontraktiostad zwischen 4-6 m)
wird der Nahrungsbrei in Molekile aufgespalten whoch die Schleimhaut
aufgenommen. Der Dunndarm besteht aus drei Abgehnitdie flielRend
ineinander Ubergehen: Zwolffingerdarm, Leerdarm Kndmmdarm. Er ist kein
einfacher Schlauch sondern die Schleimhautobedlagird durch Falten,
Zotten und die Mikrovilli (Burstensaum) vergrof3elttie insgesamt tber 600
Falten bilden das Grobrelief und vergroRern dielidaum etwa 35% - 40%
auf 0,6 - 1 m2. Die Zotten vergrof3ern sie als Fediefr um das 6 fache auf etwa

4 - 45 m2 Die Mikrovilli - nur mikroskopisch sithar - fuhren zur
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VergroRerung der Aufnahmeflache um das 30-facheetud 120-130m2. Um
das Ausmald zu begreifen, muss man wissen, dassoemmal grof3er Mensch

etwa 1,7 m2 Haut aufweist.

Die Wand des Dinndarmes besteht aus folgendent®ehigon innen nach
aul3en:
Schleimhaut
In der Schleimhaut befinden sich neben resorbiertellen unterschiedliche
Driusenzellen:

Exokrine Drusenzellen sezernieren ins Darmlumen

» Becherzellen

» Panethsche Koérnerzellen: sondern exokrin Lysozymeab Enzym der

unspezifischen Abwehr, das Bakterien bekampft umd Wachstum

hemmt.

Endokrine Drusenzellen: Ihr Produkt wird in die ®lahn abgegeben.

» Gastrinzellen: Gastrin fordert die Magensaftse&reti

» Serotoninzellen: Serotonin fordert die Kontraktider Darmmuskulatur
und der Blutgefal3e. Im Gehirn dient es als synelpgis Transmitter. Die
Vorstufe von Serotonin und Melatonin ist die Amiaoee Tryptophan,
die bei Autisten nachweislich niedriger ist im Vieigh zur
Normalpopulation. Uber die Funktionen der Aminogétiryptophan wird
im Kapitel Orthomolekularmedizin (Kapitel 10) n&hberichtet. Die
Wissenschaftler DeLong, Robert; Teague, Lou Anre Myra McSwalin
Kamran aus USA haben in einer Studie mit dem Meudédat
.Fluoxetine“, das die Wiederaufnahme von Serotonam den
Nervensynapsen und dadurch den Abbau von Serotemmmt, an 37
Kindern mit Autismus Uber Monate positive Wirkungf aautistische

Symptome nachweisen kénnen.
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o Sekretinzellen: Sekretin stimuliert die Gallen- uRdnkreassekretion
sowie die Abgabe von Pepsin aus dem Magen. Im Gelaént Sekretin
als Neurotransmitter. Reize fir die Sekretinaussehg sind bspw.:

- Sauerer Darminhalt. Nur wenn der Mageninhalt sgeaug ist (pH <
2,5). Wenn im Magen nicht gentgend Salzsaure preduwird, ein

Phanomen, das man bei vielen Kindern mit Autisrms AD(H)D kennt,

fehlt das Signal zur Sekretion von Sekretin  und eaenl
Pankreasenzymen.

- Polypeptide der Nahrung.

» Entero-Glukogen-Zellen: Blutzuckersteigernd.

» Kinin produzierende Zellen: In Darmwand, Pankread 8peicheldrisen.
Die Funktion von Kinin ist meines Wissens nichtlst@ndig bekannt.

In Anbetracht der Entwicklungsgeschichte und dessareidenden Rolle der
Darmflora fir eine funktionierende Darmschleimhautlisste ich die
wichtigsten Darmbakterien an dieser Stelle des i aufzédhlen. Um
allerdings Provokationen zu vermeiden, werden dikrddrganismen in einem
anderen Kapitel dargestelit.

Schleimhautbindegewebeenthélt viele Lymphozyten, die der Abwehr dienen.
Schleimhautmuskelschicht:Die Darmmuskeln dienen der Bewegung und der
Dehnung des Darmes.

Meissnerscher Plexusgehort zum vegetativen Nervensystem und versoggt di
Muskulatur und die Drisen, die durch den Sympatdgeisemmt und durch den
Parasympatikus aktiviert werden.

Der Zusammenhang zwischen dem Darm, dem Immunsystendem zentralen
Nervensystem wurde auch vom Michael Gershom (Thmr&k Brain; 1999)
beschrieben.

Muskelschicht: Innere Ringmuskulatur und &ul3ere Langsmuskulatur.

Dazwischen sind Nervenzellen eingebettet.
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Was sind Enzyme

Enzyme sind Katalysatoren der Zelle ( Biokatalys&to) und gehéren zu den
Proteinen. Enzymdefekte verursachen Stoffwechsdtkmten, die meistens
schon bei der Geburt vorhanden sind. In manchelerF&t eine Restfunktion
der Enzyme noch vorhanden und weil eine Enzymdubst sich
problematisch gestaltet, wird versucht, durch deb&von den entsprechenden
Coenzymen die vorhandene Restfunktion zu optimieren

Coenzymesind niedermolekulare Nichtproteine, die bei Enzgnwerhanden
sein mussen, um deren Funktionsfahigkeit zu errologh. Die wichtigste

Therapie bleibt aber eine entsprechende Diét!

Aufgaben des
Dinndarms
Verdauung und Aufnahme Barrierefunktion
Nahrungsbrei in kOrpereigeng Abwehr gegen Viren, Bakterien,
Zellen umwandern und Pilze und Schadstoffe, die
aufnehmen entweder mit der Nahrung
aufgenommen oder bei der
Verdauung produziemvurden.

Der Mensch nimmt taglich hunderttausende verschiedibstanzen tierischer,
pflanzlicher und synthetischer Herkunft auf undv&len Umweltbelastungen
ausgesetzt. Der Magen-Darm-Trakt stellt eine lebedhrriere zwischen
JAulRenwelt“ und ,Innenwelt” dar. Wie oben erwahist, die etwa 130 m2 grol3e
Oberflache des Diunndarmes die wichtigste Resogftéiche an der
.entschieden* werden muss, was aufgenommen wer@eh (doll) und was
nicht. Sie ist also eine wichtige Grenze des K&@zerr ,Aul’enwelt’, die aber

gleichzeitig als Abwehr gegen Viren, Bakterien,z@iund Schadstoffe dient.
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Wie an jeder Grenze mussen hier zwei Funktioneillleserden: Aufnahme

und Barriere.

3.2. Was geschieht bei Stérungen?

Was geschieht bei Stérungen?

Maldigestion Gestorte Barriere
Malabsorption Erhohte Permeabilitai
Erndhrungsmangel durch Durchlassiger Darm
Verdauungs- und
Aufnahmestorungen

Erndhrungsmangel:

Lebenswichtige Substanzen werden nicht genug aafgeen.

Gestorte Barriere oder erhdhte Permeabilitat:

Es kdnnen auch nicht- oder nicht vollstandig vetddahrungsmittel und/oder
Schadstoffe die Grenze passieren. Dies kann méntaadem man Patienten
Laktulose und Mannitol - beide durfen beim gesunddenschen nicht
aufgenommen werden - zu Trinken gibt und den Uorhegr und 6 Stunden
nach dem Trinken untersucht. Falls diese Substammedrin erscheinen, ist
dies der Beweis fur die Storung der BarrierefunkticAus zahlreichen
Untersuchungen weis man heute, dass bei Autistesh (laei Hyperaktivitat und
vielen Autoimmunerkrankungen) einige Nahrungsmittetht- oder nicht
vollstandig verdaut die Darmbarriere passieren eind grof3e Herausforderung
fur das Immunsystem darstellen (leaky-gut-syndroity.Ursache, warum ein

Darm durchlassig wird, werden einige Moglichkeitéiskutiert, wie bspw.
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Pilzbefall, schédliche Bakterien, Nahrungsmittelialen, IgG-
Immunreaktionen auf Nahrungsmittel, Viren auch Hduteebendimpfungen,
Schwermetalle und Veranderungen an der Zellobéiaaind dadurch
Autoimmunreaktionen. Neben Gluten- und Kaseinum@glhichkeiten (bei Gber
70% von Autisten nachweisbar) kommen viele andereedraglichkeiten vor,

die mittels Laboruntersuchungen nachgewiesen wekdenen.

Stérungen der Barrierefunktion

Erh6hte Permeabilitat:
-Aufnahme der nicht oder nicht vollstandig verdaudahrungz. B. Gluten,
Kasein oder Mannitol- oder Laktulose im Testveréar
-Schadstoffe wie Schwermetalle.
-Eindringen von Keimen durch gestotrte lokale Imneaktion.

Nahrungsmittel-Unvertraglichkeiten:
-Typ | oder IgE-vermittelte Sofortreaktion (Allegg).
-Typ Il oder IgG-vermittelte Reaktion mit Immunkofagbildung ohne
typische allergische Reaktionen.
-Typ IV oder T-Zell-vermittelte Spéatreaktion.
-Histaminintoleranz: Mangel an Enzym Diaminooxidase

Energielieferanten des Kérpers:Kohlenhydrate, Eiweil3e und Fette.
Kohlenhydrate: werden in Monosaccharide, Disaccharide, Oligosacdé und
Polysaccharide eingeteilt.

- Monosaccharide sind die kleinsten Einheiten denl&nhydrate, sie sind durch
Hydrolyse nicht mehr spaltbar ( Glukose, Fruktose )

- Disaccharide bestehen aus zwei Monosaccharideén un

- Oligosaccharide aus 3 — 10 Monosacchariden.

- Polysaccharide sind eine Verkntpfung von mehd@lonosacchariden.
Abbau der Kohlenhydrate: Durch Enzyme der Speictiskl und des Pankreas
werden Polysaccharide in Polysaccharidbruchstickaigosacchariden und
Disacchariden abgebaut. Die Spaltung der Disaabharnd deren Aufnahme
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erfolgt in der Schleimhaut des Dinndarmes. Bei reinkalen Entzindung
(Morbus  Crohn, Zdliakie, Pilzinfektion....) konnengrolZmolekulare

Kohlenhydrate ins Blut transportiert werden, einafRtmen, das bei einer
grof3en Mehrheit von Autisten nachweisbar ist.

Eiweil3e: Der Organismus bildet aus den mit der Nahrung agiggnenen

Stoffen  koérpereigene  Strukturen. Die Proteine werdelurch das

Zusammenwirken verschiedener Enzyme des Magenkrdzanund Dunndarms
bis zu den Aminoséuren aufgespalten und im Dinndéaronwiegend im

Jejunum) aufgenommen.

3.3. Darmschaden durch Viren:

Dr. Andrew Wakefield hat auch in gemeinsamen Palilbkhen mit Dr. Jeff
Bradstreet und Dr. Rimland beschrieben, dass defstoff MMR (gegen
Masern, Mumps und Roteln) eine Darmschleimhauwdiran verursachen kann,
die er als eine Ursache fur die Erkrankung an Auis sieht. Dr. Wakefield
(London, 1998) hat in der Schleimhaut des Diunndaemsger Kinder im
Rahmen einer Studie, eine fir die MMR-Impfung tgps Sorte von
Masernviren  nachgewiesen, die als Ursache der iduoleen
Schleimhautentziindung und erh6hten Darmdurchléssigkter dem Begriff
J#Autistische Enterocolitis“ und ,lleocolic lymphoidodular hyperplasia®“ erklart
werden.

Diese Aussage hat Dr. Wakefield, seine beruflicheri€re in England gekostet,
angeblich weil deren Konsequenzen die InteresseRlirmaindustrie in Frage
stellen und die Annerkennung der Folgen als Img@deh finanziell fir
Versicherungen und andere Kostentrager nicht viéberaschienen.

Jede Wahrheit braucht einen Mutigen, der sie aictdpDas hat aber manchen
den Kopf gekostet.

Ich gehe davon aus, dass Autismus eine multifaidterErkrankung ist und sehe

Impfkomplikationen neben einer Reihe von anderenglidbkeiten als eine
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mdogliche Mitursache. Ich kenne personlich einigeerfl, die einen zeitlichen
Zusammenhang zwischen der MMR-Impfung und der adisen
Entwicklungsstorung ihrer Kinder angeben und eireal, bei dem in

Deutschland vor Gericht ein Zusammenhang bewiesedey

3.4. Gastrointestinale Abnormalitaten bei Autismus:

Die meisten Autisten haben intestinale Problemee Wyperpermeabilitat
(ernbhte Durchlassigkeit) des Darmes, Malabsop(®uafnahmestérung) und
sehr haufig Darmschleimhautentziindungen.

In einer Studie an 36 Autisten wurde bei 25 eineflUReesophagitis
(Entzindung  der  Speiserbhre  durch  Reflux), bei  15ine e
Magenschleimhautentziindung und bei 21 Teilnehméra Entzindung der
Dinndarmschleimhaut diagnostiziert. (Dr. Karoly Wwath, Universitat
Maryland, 1999).

Zum besseren Verstandnis werden folgend einige diagen und notwendiges
Basiswissen zu vermitteln oder aufzufrischen vdrsuGleichzeitig werden

unsere Vorgehensweisen bei der Dokumentation umnd Ddstellung der

Abnormalitaten beim Autismus erlautert, sowie egdfraxiserfahrungen und
Auswertungen mit eingebracht.

Die Laborwerte der ersten 120 Patienten aus déabktischen Kartei meiner
Praxis wurden tabellarisch erfasst. Hier und in fidggenden Kapiteln werden
einige Parameter als Beispiele der Laborauffiliigke bei Patienten mit
LZAutismus*” graphisch dargestellt.

Der Anzahl der Patienten aus der 0.g. Gruppe n=ti€0denen die eine oder
andere Untersuchung durchgefihrt wurde, ist uriteediich und wird auf jeder

Graphik angegeben.

Die jeweiligen Laborwerte werden in Bezug auf Noweate dargestellt und

diskutiert. Der direkte Vergleich zu einer Kontgslippe war nicht moglich und
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meines Erachtens auch nicht erforderlich, weil Aliwveichungen sehr deutlich
sind.

Die Laboruntersuchungen sind nicht zum Zwecke dedi& veranlasst worden,
sondern im Rahmen der PatientenuntersuchungenamsBlitag dokumentiert

und im Nachhinein tabellarisch erfasst und graphdargestellt worden.

Intestinale Abnormalitaten bei Autismus

* Erh6hte Durchlassigkeit

» Schleimhautentztindungen

* Dysbiose: gestorte Darmflora

* Fehlbesiedelung mit Bakterien, Viren und Pilzen

* Glutenunvertraglichkeiten: Nachweis von Anti-Gliadhntikorpern,
Transglutaminase-Antikorpern, Nachweis von Gliatiorpn im
Urin

» Kaseinunvertraglichkeit

» Schleimhautimmunitéat: sekretorisches IgA im Stieta-Defensin 2
im Stuhl

* Verdauungsruckstande: Fett, Eiweil3, Starke

» Hypertrophie (VergroRerung) der Lymphdriisen

3.4.1. Erhohte Durchlassigkeit (leaky-gut-syndrom):

Dr. D’Eufemia und seine Kollegen an der UniversRam in Italien haben nach
einer Untersuchung im Jahre 1996 uber Hyperperrigalbei tber 43% der

untersuchten Kinder mit Autismus berichtet.

Alpha-1-Antitrypsin ist ein aus 394 Aminosauren und 3 Kohlenhydragkett
bestehendes Glykoprotein und wird in der Leberiargeringem Umfang in der
Darmschleimhaut gebildet. Wie in Abb. 1 dargestellbrachten 50 von 115 der
untersuchten Proben im pathologischen Bereichethdg Ergebnisse. Dies
entspricht 43%. Erhdhte Werte im Stuhl sprechen dés Vorliegen von

Schleimhautentziindungen und finden sich im Rahmarese enteralen

EiweilR3verlustes sowie Entziindungen und sind eirchiéa flr eine erhohte

Durchlassigkeit der Darmschleimhaut.
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Ein anderer Nachweis flr eine erhohte Durchlasgigke der Mannitol- und
Laktulosetest (wie zuvor schon beschrieben).

AulBerdem ist eine verstarkte Reaktion mit IgG4-&ig gegen Nahrungsmittel
als Zeichen einer erh6hten Permeabilitdt anzusehen.

Anderseits wurde bei Autisten ein Mangel an AlpRartitrypsin im Serum
nachgewiesen (Walker-Smith 1972).

Alpha-1-Antitripsin im Stuhl
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Abb. 1:Konzentration von Alpha-1-Antitrypsin im Stuhl vdrb Patienten mit

Autismus.

Bei der Unterteilung dieser Patientengruppe nadérAdon 2 bis 10, von 11 bis
18 und ab 18 Jahren fiel auf, dass die Werte fiphad1l-Antitrypsin im Stuhl

mit zunehmendem Alter kontinuierlich abnahmen. Aeihe gesonderte

Darstellung wurde hier verzichtet, da die Abweiapuwwon der Norm hier

deutlich genug erkennbar ist.
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3.4.2. Schleimhautentzindungen3-Defensin2 ist fur die Barrierefunktion der
Darmschleimhaut durch seine antibakterielle Wirkungchtig. Durch
Mikroorganismen wie Pilze, Viren oder Bakterien dveine verstarkte Bildung
von R-Defensin 2 als ein Zeichen flr eine entaghdl Darmerkrankung
ausgeldst.Calprotectin im Stuhl kann als ein Entzindungsparameter zur
Diagnostik und Verlaufskontrolle herangezogen werdes ist ein Protein, das
bei entzindlichen Darmerkrankungen von neutrophil&@ranulozyten
ausgeschieden und bei chron.- entzindlichen Darargklingen, wie bei vielen
Autisten bekannt, vermehrt im Stuhl ausgeschiedet w

Sekretorisches Immunglobulin A schitzt die Darmschleimhaut vor dem
Eindringen von pathogenen Bakterien, Pilzen odeen/i Die herabgesetzte
Konzentration von sIgA kann mit einer reduziertemmunaktivitat der
Darmschleimhaut einhergehen und mit einer Infekiitigkeit verbunden sein.
Die pathologischen Werte von Sekret IgA im Stuhteuteilen sich in zwei
Gruppen: Eine grol3e Gruppe stammt von Patienten abgeschwachter
Abwehrlage an der Darmschleimhaut. Hier befindash slie meisten Werte
unterhalb der im Labor messbaren Grenze bei 27/mMgiddiese Ergebnisse sind
bei mangelnder bis fehlender Immunreaktion zur tsoehung von
Schleimhautentziindungen oder einer Verlaufskowmtralicht geeignet und
werden als Zeichen fir eine schwache Abwehrlagermili gravierenden Folgen
verbunden ist, erfasst.

Die zweite Gruppe reagiert mit erhohter IgA-Sekneti auf eine
Schleimhautentziindung. Bei den VerlaufskontrollanLiaufe der Therapie der
Entzindungsursachen, kann eine Normalisierung dete/Nflr IgA beobachtet
werden. Es muss an dieser Stelle noch erwahnt weddess einige Werte erst
nach der Einleitung und wahrend der Behandlungsstfaurden und dadurch

das Ausmald der Abnormalitat z.T. verschleiert wurde
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Sekretorisches IgA im Stuhl
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Abb.2: Darstellung der Konzentration von sekretorischemrmimglobulin A im
Stuhl von 104 Autisten.

Viele Werte der Abb. 2 sind genau auf 277 aufdeerddies kommt deshalb
zustande, dass im Labor, Werte kleiner als 277 ggfitht messbar waren und
diese mit kleiner als messbar angegeben wurdeneihten und teilweise die

Werte im Normbereich, sind von Patienten mit  bekamn

Schleimhautentziindungen.
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3.4.3. Darmflora

Die Zahl der Mikroorganismen im Darm Ubertrifft di@hl der Kérperzellen um
das Zehnfache. Magen und Zwodlffingerdarm sind ireletimarm. Entlang des
Dinndarms nimmt die Zahl der Keime kontinuierlichi. zZStérungen der
Darmschleimhaut konnen die physiologischen Vorgange Korper
beeinflussen. Eine der haufigsten Ursachen fur heen@®urchlassigkeit des
Darms sind die Pilzinfektionen, sehr haufig die didainfektion.

Der menschlichdarm ist mit tber 500 verschiedenen Keimen bedie@aé
Zusammensetzung ist sehr individuell und von vidiaktoren abhangig, wie
Alter, Geschlecht, Essgewohnheiten, Umfeld, Stideslikamenten.....
Nachdem Mikroorganismen als Ursache vieler Infeldimankheiten entdeckt
und identifiziert wurden und diese Erkrankungen wiritibiotika zum Teill
erfolgreich therapierbar wurden, haben sich dierilfegBakterien, Krankheiten
und Antibiotika, bei vielen meiner Kollegen aus d&mzteschaft untrennbar
miteinander assoziiert.

Dank der muhevollen Arbeit vieler Wissenschaftleurde die gegenseitige
Einflussnahme zwischen den Mikro- und Makroorgaeismaum Teil geklart
und entdeckt, dass unsere Darmflora, die uns infeLanserer Evolution bis
heute begleitet und sich mit uns entwickelt, eifierh des gesamten Organismus
darstellt.

Die Rolle der Darmflora fir unsere Gesundheit, avehn die Details bis heute
noch nicht vollends bekannt sind, wird nun weitgeh@nerkannt. Schon im
Jahre 1908 wurde der Wissenschaftler Dr. Metchhikdfir seine
Forschungsarbeiten in diesem Bereich mit dem Nobslausgezeichnet. In den
50er Jahren des vergangenen Jahrhunderts schmsbRdter Rusch:

, ES kann kein Zweifel mehr sein, dass es eine &akisymbiose bei allen
hoheren und niederen Lebewesen gibt, also eine iBgmlawischen ein —und
mehrzelligen Lebewesen, deren Verlust Gesundhéisghing in irgendeiner
Form bedeutet...”. (Zitat)

31



Die Definition ,Probiotika“ wurde vom ,Bundesinatit fiir gesundheitlichen

Verbraucherschutz® wie folgt formuliert: ,Lebenderganismen, die in

ausreichender Menge in aktiver Form in den Darmarggetn und hierbei positive

gesundheitliche Wirkung erzielen.” (Zitat)

Den Begriff ,Probiotika® verwendete sehr wahrscliem zum ersten Mal

Werner Kollath (1953). Dieser Begriff wurde vom Aitskreis

Mikrobiologische Therapie (Hans Peter Rusch, ArtBecker, Hans Kolb und

Mitarbeitern) Gbernommen und hat sich etabliert.

Diese Altvorderen haben damals schon gewusst, d&ssnikrobiologische

Therapie viel mehr ist, als schlechte Bakteriencdugute Bakterien zu

bekampfen, sondern auch die Regulation des Immtersgs und die

Stoffwechselvorgange im Korper eine entscheidemulke Rpielen. Der Darm ist

die Wiege des Immunsystems und die Leukozyten ymiphozyten gehen ,im

Darm in die Schule“. Durch eine gezielte mikrobgikzthe Therapie soll der

Darm mit symbiotischen Bakterien besiedelt werdem folgende Ziele zu

erreichen:

1. Wiederherstellung des naturlichen Gleichgewichts

2. Immunregulation

3. Regulation der Stoffwechselleistungen

4. Milieustabilisierung, Regulierung des pH-Wer@amit Enzyme sich
entfalten kbnnen

5. Vitaminproduktion

6. Errichtung einer mikrobiellen Barriere gegernhp#teime

7.Versorgung der Darmzellen mit Nahrstoffe und $&etten

8. Anregung der Peristaltik und der Darmpassage

Die Wiederherstellung der natirlichen Darmflora gestortem Gleichgewicht
der Darmbakterien, der so genannten Dysbiose, Kafderst schwierig sein.

Vor allem, wenn die Stérung schon in frilhester Insipbase, im Sauglingsalter,
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aufgetreten ist, bevor sich eine ausgeglicheneafdden konnte oder wenn die
Dysbiose langere Zeit besteht. Da die Zellen demplyatischen Organe im
Darm zu differenzierten funktionsfahigen Zellen gelsildet werden (,in die
Schule gehen*), die zwischen ,Freund” und ,Feindtarscheiden und handeln
kénnen, fehlt Ihnen dann so zu sagen die ,Grundi@usig”. Anton Heinrich de
Bary hat den Begriff Symbiose (Zusammenleben) fudgalefiniert: ,Die
Symbiose ist das fortwahrende und innige Zusamrbenlaungleichnamiger
Organismen...” (Zitat)

Die Symbiose kann verschiedene Formen annehmei@ngighdavon ob und
wie die Partner von dem Zusammenleben profitiereRir die
Lebensgemeinschaft Mensch und einige DarmbaktavienLactobazillen und
Bifidobakterien finde ich den Begriff ,Mutualismus®(Zusammenleben zum
gegenseitigen Nutzen) sehr passend. Wahrend nsiisctie Partner
vorwiegend unspezifische Aktivitaten des Immunsysteanregen, fihren
Parasiten, pathogene und opportunistische Keime gpezifischen
Abwehrreaktionen. Es gibt einige Mikroorganismere wiactobazillen, die fur
Menschen als mutualistische Partner unentbehriioth $nd von denen unsere
Gesundheit abhangt. Sie sind flr uns so wichtig, ewenes gesundes Gewebe
und vom menschlichen Organismus eigentlich, zunsihdenktionell, nicht
trennbar. Sie sind Freunde. Es gibt auch einighog&ine Keime, die den
menschlichen Organismus in seiner Funktion storehilan krank machen. Die
groBe Mehrzahl der Mikroorganismen haben aber, rapba von der
Gesamtsituation, der Verfassung der Makroorganismes Zusammensetzung
von Gesamtkeimpopulation usw., teils negative undilst positive
Auswirkungen. Bei einer Fehlbesiedelung des Daibysljiose) wird versucht,
den Darm mit natirlichen Bakterien zu besiedelrn. Begriff ,Darmsanierung*
wird in diesem Zusammenhang leider sehr oft wdrtherstanden. Es wird
versucht den Darm sauber und frei von Bakterien bekommen und

anschlieRend mit guten Leitbakterien zu besieden finde diese Methode zu
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invasiv und unphysiologisch. Wir wissen, dass immrd@ber 500 verschiedene
Arten von Mikroorganismen existieren. Ein kompletéiederaufbau mit dieser
Anzahl an Bakterien nach einer Darmsanierung sthein unwahrscheinlich.
Hier ist das Beispiel einer Brandrodung im Urwaldr durch Umweltfaktoren
einige abgeschwéachte und kranke Stamme enthaldendnschlielRende Anbau
von Monokulturen, ein passender Vergleich.

Die wichtigsten, so genannten Leitkeime der Darraflverden folgend kurz
vorgestellt.

Laktobazillen stellen die wichtigsten Bestandteile der physi@dgen
Dinndarmflora dar und sind die Hauptbewohner desnbDérms. Sie bedecken
die Schleimhaut des Dinndarms wie ein Schutzfilnd wind flr unsere
Gesundheit unentbehrlich. Sie verwerten Kohlenhydrbindungen und
produzieren Milchsaure, daher der Name ,Lacto” H&c Der Name ,Lacto”
sorgt hin und wieder im Zusammenhang mit einer mm&en Diat fir
Irritationen. Die Besiedelung des Dinndarms mit edaogsflora u.a.
Lactobacillen gestaltet sich, meines Erachtens aush zwei entscheidenden
Grunden oft als sehr schwierig: Zum einen ist asramunologisches Problem,
so dass diese Keime nicht angenommen werden. Zuner@m eine
Milieustérung aufgrund von Verdauungsdefiziten. @uMilchsaure wird das
Milieu angesauert und das Wachstum von Faulnisbakteund manchen
Fremdkeimen gehemmt.

Stark auffallig ist die niedrige Anzahl von Keimeter S&uerungsflora,
Lactobacillen, Bifidobakterien, Bacteriodes unddtakokken. Letzteres wurde

hier grafisch nicht mehr dargestellt.
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Abb. 3:Lactobazillen in Stuhlproben von 119 PatientenAwitismus.
(KbE: Kolonie-bildende Einheiten)

Die Bakterien der Sauerungsflora, Lactobazillen,fidBbakterien und

Bacteoides sind bei fast allen untersuchten Patienti niedrig. Um Transport-

oder Laborfehler auszuschlielRen, wurden einige d?rolparallel

Normalversand mit Expresspost ins Labor geschicktl einige Proben
zeitgleich in ein anderes Labor. Wir haben hierbestgestellt, dass eine
Transportdauer von 8 Stunden, verglichen mit 26 &, keinen Einfluss auf

die Ergebnisse hat. Auch die Befunde der zwei varaer unabhangigen

Laboreinrichtungen waren fast identisch bis gleich.

Bifidobakterien bilden einen wichtigen Anteil der DickdarmfloraeQehotren

zur anaeroben S&uerungsflora und verwerten ausBtbh Kohlenhydrate.
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Dadurch entstehen kurzkettige Fettsduren, die dalseuMansauern, den
Faulniskeimen entgegen wirken und Zellen der Dickg&hleimhaut mit

Nahrstoffen versorgen.

Bifidibakterium sp
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Abb.4:Bifidobakterien in Stuhlproben von 119 PatientehAuitismus.
(KbE: Kolonie-bildende Einheit)

Enterokokken gehoren zur Sduerungsflora des Dickdarms aber auder des
Dunndarms. Sie sind wandstandige Keime und wirkenunregulierend.
Bakteroides gehoren zur Dickdarmflora und verwerten vorwiegénhdeile.
Sie versorgen die Darmzellen mit kurzkettigen fettsn und schitzen sie vor

pathologischen Keimen.
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Bacteroides sp.
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Abb. 5:Bakteroiden in Stuhlproben von 119 Patienten nmttsfus.
(KbE: Kolonie bildende Einheiten)

Zu den Leitkeimen derFaulnisflora gehoéren: E. Coli, Clostridium,
Pseudomonas, Proteus, Citrobacter, EnterobacterKigtusiela. Wahrend E.
Coli-Bakterien positiv wirkend das Immunsystem Hegen und das Milieu bei
einem hoherem Angebot an Kohlenhydraten ansauetneandadurch fur die
anaeroben Sauerungsbakterien vorbreiten bzw. esitem héherem Angebot
an Eiweil3 alkalisieren, wirken andere Keime derlfi&fiora wie Clostridium,

Klebsiella, Pseudomonas und Citrobakter Uberwiegalkdlisierend auf das
Milieu und produzieren toxische Substanzen, die Barmschleimhaut und

Leber schadlich sind.
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3.4.4. Pilzbefall, Candida:Hefen vor allem der Gattung Candida gehoéren zu
den opportunistischen Keimen, die bedingt pathsldgsein, und die Haut aber
auch die Schleimhaut des Menschen befallen kénBemn.abgeschwachter
Abwehrlage kann dies zu einer systemischen Infekfithren. Wahrend die
Symptome einer Candidose auf Haut, Mundschleimbadt Nageln fur diese
Infektion spezifisch und charakteristisch erschejnsind Symptome der
Darmcandidose sehr unspezifisch. Dr. William Cr@okhe Yeast Connection)
und Dr. Orian Truss ( The Missing Diagnosis) habeden genannten und in
anderen Bulchern, die Symptome, Diagnostik und fnerainer Darmmykose
ausfuhrlich dargestellt. Dr. Shaw berichtet in sain Buch ,Biologische
Behandlungen bei Autismus® (2002) gut differenziflvter den Zusammenhang
zwischen Candidose und Autismus, beziglich Mechamss Intensitdt und
Entstehung. Die Auswirkung einer antimykotischenerBipie auf autistische
Merkmale, wurde so von ihm und seinem Team anhandBeobachtungen bei
hunderten von Patienten eindrucksvoll dokumenti2i¢. von Shaw empfohlene
Antipilztherapie ist viel mehr eine lokale Behantjuim Darmlumen mit
Nystatin. Diese Behandlung hat den Vorteil, dass nma der Regel keine
systemischen Nebenwirkungen befirchten braucht. Nyatatin nicht vom
Korper aufgenommen wird, kann es im Gegenteil zelewi anderen
Antipilzmitteln keine ernsthaften Nebenwirkungerbéa. Den Nachteil sehe ich
aber darin, dass es nach dem Absetzen von Nystatirelen Fallen erneut zu
einer Candida-Infektion kommt. Aul3erdem werdenakealuminal gelegenen
oder in der Darmwand lokalisierten Herde hierdunidit erfasst.

Therapien bei Darmpilzen

- Antimykotische Therapie: wird unterteilt in didemisch definierte und die
pflanzliche Therapie.

1- Chemisch definierte Mittel:

a- mit lokaler Wirkung, wie Nystatin;
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b- mit systemischer Wirkung, wie Griseofulvin, Ftmazol, Itraconazol,
Miconazol usw. haben den Nachteil, systemische heblkungen vor allem
Leberschéadigungen verursachen zu kénnen.

2- Pflanzliche Praparate mit antimykotischer Wirgusind z. B. Béarlauch-
Praparate, Teebaumol, Kapuzinerkresse, PfefferminzOregano O,
Olivenblattextrakt, Knoblauch oder Myrrhinil-Integiandelsname).
Caprylsaure gehort zu den gesattigten Fettsaurdnsath bei der Behandlung
der Darmmykose Pilze an sich binden und damit aarm @arm entfernen.
Wahrend die antimykotische Therapie mit Caprylsdureden USA sehr
verbreitet ist, greift man in Deutschland bei BaHang der lokalen Mykose auf
Nystatin zurtick.

- Probiotische Therapie: durch Einsatz von Prokéotiird versucht, das Milieu
stabilisierend zu beeinflussen und dadurch Cardidaerdrangen®.

- Diat: Es gibt viele aber keine richtig Uberzewgen Diaten gegen
Darmmykose. Manche Eltern versuchen, ihre Kindehldahydratarm bis
kohlenhydratfrei zu erndhren. Ich finde diese Mi@physiologisch und falsch.
Physiologischerweise sollte unser Kalorienbedarf etwa 70% durch
Kohlenhydrate und jeweils 15% Fett und Eiweil3 alegkt sein. Bei einer
kohlenhydratarmen Diat werden zwangsweise ante3ggménehr Eiweil3 und
Fett verzehrt. Die Beflurworter dieser Diat mochtheierdurch die Pilze
sverhungern lassen®, vergessen aber, dass Pitea iStoffwechsel leicht auf
Eiweil3 und/oder Fett umstellen konnen. Anderseitel sdie Keime der
Sauerungsflora, Lactobazillen und Bifidobakterienvie der Mensch an sich,
auf die Zufuhr von Kohlenhydraten angewiesen. Idte rvon solchen
Experimenten an ohnehin mit Problemen behafteterdd¢n ab. Im Rahmen
einer antimykotischen Therapie kann man mit vielldéstoffen, Gemuse und
Salat, die Darmpassage anregen und die Saueruragsfiterstiitzen. Aul3erdem

sollte raffinierter Zucker weitgehend vermieden der. Bei mitochondrialen
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Erkrankungen findet die kohlehydratarme und eiwsdhe Diat eine
medizinisch begrindete Indikation.

Bei wiederholten Pilzinfektionen bei sonst intaktémmunsystem ist an eine
fehlende spezifische Abwehreaktion zu denken. Désst sich durch einen
Candida-Killing-Test aus dem Blut und die Bestimmunvon
phagozytoseaktiven Monozyten und Granulozyten tidtés. Es gibt mehrere
Hypothesen Uber eine erworbene Toleranz gegen, Blleeanamneseabhangig
in Erwagung gezogen werden missen. a) KontaktKmaitnen bevor das
Immunsystem reif wurde und zwischen Eigen und Framtdrscheiden konnte.
b) Dysregulation zwischen den Zytotoxischen T-Zell€-Helferzellen und T-
Suppressorzellen. c) Irritation des ImmunsystenreldXenobiotika vor allem
Schwermetalle.

- Autovaccine: Autovaccine sind individuell aus ein Patientenprobe
hergestellte Impfstoffe. Die Krankheitserreger, ejeglie man den Patienten
impfen mdchte, werden isoliert, gezlichtet und véamneDann werden sie
schonend abgetotet, so dass die Antigenstruktur nettgehend erhalten bleibt
und dem Patienten verabreicht. Das ImmunsystenfPdesnten soll spezifische
Antikorper und weitere Abwehrkrafte gegen diesetibeaten Stamme bilden
und hierdurch erneute Infektionen bekdmpfen undcheeaten.

Die Herstellung wirde vom Zeitpunkt der Probeentmalbis zu Lieferung des
Fertigpraparats etwa 2 Wochen dauern und z. Zta é8w60,- kosten. Die
autogene Impfung kann per Injektion s.c. (unterHa@t), oral oder transdermal

(auf der Haut massiert) verabreicht werden.

4.1. Nahrungsmittel-Unvertraglichkeiten

Eine Nahrungsmittel-Unvertraglichkeit und eine Nahrungsmittelallergie
durfen nicht verwechselt werden.

Um Missverstandnisse zu vermeiden, sollte der Begri

» Nahrungsmittelallergie“ nur fir Falle angewendetdes, bei denen klinisch
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allergische Reaktionen feststellbar sind. Somitchemkt sich dies auf Typ 1
mit IgE-Bildung und Histaminausschittung. Bei Igénwittelten Reaktionen,
auch wenn es sich um immunologische Reaktionen Antikdrperbildung

handelt, sollte man den Begriff Nahrungsmittelgjlervermeiden, da diese nicht

zu einer allergischen Reaktion und hierflr speaiien Symptomen fuhrt.

Nahrungsmittel-Unvertraglichkeiten werden unterteilt in:

- Typ | oder IgE — vermittelte SofortreaktigtypischeNahrungsmittelallergien

- Typ Il oder IgG — vermittelte Reaktion mit Immuorkplexbildung

- Typ IV oder T-Zell- vermittelte Spatreaktion

- Mit lokaler Symptomatik (Bauchbeschwerden), wiaktoseintoleranz oder
Fruktoseunvertraglichkeit.

- Mit systemischer Symptomatik:

- Histaminintoleranz, Mangel des Enzyms Diaminoxidase

- Pseudoallergien ohne die Beteiligung von Immundiokn

- Gluteninduzierte Gastroenteropathie (Zdliakie, $pru

- Opiatpeptide aus Gluten und Kasein

- Gluten und Kasein konnen als Gliadomorphine undeKasrphine
wirken und die Hirnfunktion beeinflussen.

- Anhand des Antikdrpers IgG, IgE und zellvermittefeaktion stellt man
fest, welche Substanzen die Darmwand noch passiemh das
Immunsystem belasten und irritieren.

- Lokale Immundefizite (Ig A- Mangel): Pilze undakikmachende Bakterien an
und in der Schleimhaut.

Immunologische Reaktion mit Bildung von Antikérpeder Gruppe IgG und

zwar 1gG4 auf Nahrungsmittel. Diese Art der Unwagtichkeit wird auch

Nahrungsmittelallergien genannt, weil die Reaknaheiner Antikdrperbildung

verbunden ist und eine immunologische Reaktion tefrsDie allergischen

Reaktionen bleiben aber in aller Regel aus, weih&keé\ntikorper der Klasse
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IgE, sondern Ak der IgG und zwar vorwiegend IgGhilget werden, die sich
an Antigene, hier unverdaut aufgenommenen Nahrumig$mhaften, grol3e
Antikorper-Antigen-Komplexe bilden und unspezifischSymptome wie
Hyperaktivitat, Konzentrationsstorung, Migrane, Ume bis hin zu

Wesensveranderungen hervorrufen kdnnen.

4.2. Kohlenhydratintoleranzen
Fruktose-Unvertraglichkeit: Hier muss man zwischen der hereditaren
Fruktoseintoleranz (HFI) und der intestinalen Foskimalabsorption
unterscheiden. Wahrend es sich bei HFI um einerpsauatal-rezessiv
vererbbaren Gendefekt handelt, mit einer Haufigkeit 1:15000 und schweren
lebensbedrohlichen Folgen, ist die intestinale tesdmalabsorption eine relativ
haufige und keinesfalls lebensgefahrliche ErkragkuRruktosemalabsoption
kommt in Europa mit einer Haufigkeit von 35% vogvdn haben etwa die
Halfte Beschwerden. Bei Fruktosemalabsorption isé drunktion des
Transportproteins GLUTS in der Diunndarmschleimhges$tort, sodass nicht
genug Fruktose aufgenommen werden kann. Hierbei nkores durch
Komplexbildung zwischen Fruktose und der Aminosadmyptophan zur
Aufnahmestérung von Tryptophan, weil dieses mit Berktose ausgeschieden
wird (siehe hierzu und den Zusammenhang mit astisé# Symptomen in
Kapitel 10.4.).
Fruktosemalabsorption ist sehr haufig vergesellsetait Folsaure- (siehe
Kapitel 10.1.) und Zinkmangel (siehe 10.3.).
Eine Fruktoseintoleranz kann auch durch ein Enzyizilbedingt sein.
Fur eine sekundare Fruktoseintoleranz kdnnen folgésrsachen
verantwortlich sein:

1. Darmschleimhautentztindung

2. eine Fehlbesiedelung des Darmes
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3. eine Milieuveranderung bedingt durch Nahrungsmitteertraglichkeiten
wie Glutenenteropathie oder Lactoseintoleranz

Daher ist bei grenzwertigen Fallen oder dem Verdaaheine sekundare

Fruktoseintoleranz, erst die eventuelle Ursachieetiandeln, bevor tber eine

spezielle fruktosearme Diat nachgedacht und derclhoch mehr

verunsichert werden. In der Praxis erledigen sielev

Fruktoseintoleranzfalle nach einer gezielten milotdgischen Therapie und

Eliminationsdiat bei anderen Unvertraglichkeitetut&n, Milch oder mit

immunologischen Reaktionen) von selbst.

Laktoseintoleranz: Durch ein in der Dunndarmschleimhaut lokalisiertes
Enzym, die Laktase, wird Milchzucker (Laktose) inukbse und Galaktose
gespalten. Bei der sekundaren LaktoseintolerandiestAktivitat des Enzyms
Laktase durch chronische Schleimhautentzindungenbei Colitis ulcerosa,
Zoliaki, Morbus Crohn, Glutenenteropathie oder aedeUnvertraglichkeiten
und Mykosen herabgesetzt. Der nicht verdaute Milckerwird dann Futter ftr
bestimmte Keime und fuhrt zur Verdnderung der Dbraf was wiederum die
Entziindung verstarkt. Eine Kaseinunvertraglichkeltirch Nachweis von
Kaseomorphinen im Urin diagnostiziert, sollte voimee Lactoseintoleranz
unterschieden werden. Lactosefreie Produkte, sasieiMilcheiweil3 enthalten,
sind bei einer Kaseinunvertraglichkeit nicht geeign

Sobitintoleranz: Sorbit oder Sobitol (E420) kommt wie Xylit (E967)sa
Zuckeraustauschstoff in Diabetiker-Produkten ahshan manchen Gemuisen
vor. Bei Unvertraglichkeiten kann dies zu Verandegen der Darmflora flhren.
4.3. Glutenunvertraglichkeit: Nachweis durch:

- Anti-Gliadin  Antikrper und / oder Transglutamina&etikGrper im
Stuhl. Bei einem IgA-Mangel kbnnen die Werte firtiA@liadin und
Transglutaminase Antikorper falschlicher Weise tiggsein. Daher ist
bei negativen Werten immer das sekretorische IgA $tuhl zu

kontrollieren.
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- Nachweis von Immunglobulinen der Klasse IgG4 gegkizen, Roggen
oder Dinkel im Serum

- Nachweis von Gliadorphinen im Urin (starkste Auswing)

Anti-Gliadin Ak im Stuhl
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Abb. 6: Anti-Gliadin-Antikorper in Stuhlproben von 88 Patien mit Autismus.

Bei mehr als 17% der untersuchten Patienten wurderstuhl, AntikGrper

gegen Gliadin und damit eine GlutenenteropathiGigeswiesen.
4.4. Kaseinunvertraglichkeit:

- Nachweis von Kasoemorphinen im Urin

- Nachweis von Immunglobulinen der Klasse IgG4 gdgédohprodukte
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Kaseomorphine im Urin

7
6
~
=
~
m -
E <
N—r L
£
£ 4
praes)
="
9 .
vz
=]
2
£ . ¢
m -
c d
~ -
2 3
] o .
4 L 2 ’0
1 ¢ o Normbereich
: ¢ e <O’/9?/ fd
. o ng/ml)/(m
{1, .. K (ng/mi)/(mg/dI)
0 r L, r r r r
0 20 40 60 80 100 120 140

Patienten (n=30)
Abb. 7:Kaseomorphine in Urinproben von 30 Patienten miigkous.

Bei mehr als 53% der untersuchten Patienten wureldtdhte Werte fur
Kaseomorphine in Urinproben festgestellt.

Die Kaseomorphine und Gliadorphine wurden in ,Theds Plains Laboratory*
in USA untersucht. Die Ergebnisse aus anderen Isabarden hier wegen
fehlender Vergleichbarkeit nicht erfasst oder dsigjé.

Wie in Abbildung 8 dargestellt, wurden bei Uber 3@¥%r Patienten erhothte

Werte fur Gliadorphine im Urin nachgewiesen.
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Abb. 8:Gliadorphine in Urinproben von 30 Patienten mit isatus.

4 5. Gluten- und/oder kaseinfreie Diat

Bei der Therapie von Kindern mit Hyperaktivitat iBtiat eine allgemein

durchaus akzeptierte Methode, die sehr gute Ergeériringt. Viele Eltern von

Kindern mit Autismus haben das ausprobiert und sufdeden.

Dr. Karl Reichelt (Norwegen), Dr. Paul Shattock giamd), Dr. William Shaw
(GPL, USA) und andere Forscher haben z. T. unabyamgneinander,
Zusammenhange zwischen im Darm aufgenommenen vectiauten Peptiden
und der autistischen Entwicklungsstérung nachgemie&s handelt sich hier
um Kasein und Gluten, die bei vielen Patientendam autistischen Spektrum
sowie bei Patienten mit AD(H)D opiatahnliche Wirkunaben (Reichelt; 1991)
und (Knivsberg; 2002).
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, Pathogene Abbauprodukte von Kasein und Glutedie, in
Urinproben von Autisten...nachgewiesen wurden uadhnutlich
infolge eines Mangels an eiweil3spaltenden Enzynmstanden
sind, lassen annehmen, dass diese Stoffe insbesdoeieerhohter
Permeabilitdt der Darmwand... als so genannte @pioi
Peptide....zerebrale Stérungen auslosen......gluted kaseinfreie
Ernahrung ...ZU erstaunlichem Aufholen von
Entwicklungsrickstanden...autistischer Kinder fidhrekann.”
(Fr. Dr. Mehl, Deutsches Arzteblatt / Okt.2000)
Die Opioid-Peptide vermitteln ihre Wirkung Uber @jpezeptoren. Diese kann
allerdings durch spezifische Antagonisten (Gegdeihitnach partieller
Verdrdngung vom Rezeptor behoben werden. (Scifo Qwhi, 1996). Die
Behandlung wird bei Patienten mit Schmerzunempfihékit und
Selbstverletzungen durchgefihrt.
Nach einer Statistik aus meiner Praxis (2004-200&bhen 67% von 205
Patienten auf eine Gluten -und Kasein freie Diditldsh positiv reagiert. Es ist
demnach absolut ratsam, vor jeder Diat zuerst Blassung der Kasein- und
Glutenpeptide im Urin durchfuhren zu lassen. Wighsit hierbei, dass diese

Werte nicht durch Didten beeintrachtigt werden.

Welche Lebensmittel muss man vermeiden

Gluten: Weizen, Roggen, Dinkel, Hafer, Malg,
Grunkorn, Kamut, Einkorn, Emmer.

Kasein: Alle Milchprodukte.

Auf der Web-Site der Zoliakie-Gesellschaft kann mesgelmallig eine
Ubersicht tiber glutenfreie Produkte erhalten.
Bis heute ist es leider eine Tatsache, dass widigrUrinuntersuchungen auf

Gliadorphine und Kasomorphine z. Zt. immer noch ali& wenigen
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Mdoglichkeiten in auslandischen Laboreinrichtungemgeaviesen sind. Das
bekannteste ist hier ,The Great Plains LaboratgyPL) in USA, das sich,

durch das ins Deutsche ubersetzte Buch von Dr. Shaw durch seine

Seminare, auch hier im Lande einen Namen gemactht ha

Leider muss auch ich die genannten UntersuchungeAusland durchfiihren

lassen, finde diesen Zustand aber nicht optimallem eher unbefriedigend bis
mangelhaft.

Folgende Storfaktoren lassen sich zusammenfassen:

- der weite Transportweg, bis zu 12 Tagen (zwischebd¥ersand und
Befundausstellung) und Temperaturschwankungen wesen die
Untersuchungen der instabilen Peptide.

- die Proben werden nicht stabilisiert (konserviart)d nicht gefroren
transportiert. So kdnnen sich Keime in der Probene@ren.

- Sowohl die Kaseomorphine als auch die Gliadorphimestehen aus
mehreren, in ihrer Wirkung unterschiedlich starkkenden Fraktionen.
Diese werden im GPL nicht differenziert sondernr kxtformuliert in
einen Topf geworfen, sollten aber meines Erachtenterschiedlich
gewichtet werden.

- Es existieren, aul3er den aus Gluten und Kaseimstaigten, noch andere
Peptide, die im Urin gesunder Probanten nicht m deismald zu finden
sind, aber aul3er Acht gelassen werden.

- In meiner Praxis sind einige Patienten mit negatiidrinbefund, bei
denen anhand anamnestischer Angaben und Befunde Dgét trotz
negativer Laborbefunde empfohlen wurde und zwarguiem Ergebnis.
Demnach waren die Laborbefunde also offensichtatdch negativ.

Von allen biomedizinischen Behandlungen sind diautegl- und/oder
kaseinfreien Didten am bekanntesten, auch weitaigt fehlender arztlicher
Unterstttzung durchgefihrt werden konnen. Es mhss laier erwahnt werden,

dass diese Diaten keinesfalls eine Ursachenbehamdirsetzen konnen,
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sondern nur als symptomorientierte Therapie eindeiditerung der

Symptomatik ermdéglichen. Die kausale Therapie weiree Behandlung der
Ursache, in diesem Fall der erhohten Darmpermédhilisowie der

Verdauungsstorungen.

Manche Eltern aber auch viele Fachleute haben Bederob eine milchfreie

Diat zu einem Mangelzustand flihren kann. Kalziumgednst hierflr ein

beliebtes Beispiel, ist aber, wie aus folgenderellabhervorgeht, durch andere

Lebensmittel gut auszugleichen.

Mohn 1460 mg Schafmilch 185 mg
Wacholderbeeren 900 mg | Pistazien 130 mg
Sesam 785 mg Ziegenmilch 125 mg
Mandeln 250 mg Kuhmilch 120 mg
Amaranth 250 mg Broccoli 110 mg
Sojabohnen 250 mg Mangold 105 mg
Haselnlsse 225 mg | Sonnenblumenkerne 100 mg
Grunkohl 210 mg Aprikosen 82 mg
Johannisbeeren 200 mg | Pflaumen 41 mg
Feigen 190 mg Sojamilch 15 mg

Tabelle 1: Kalziumgehalt pro 100 g Lebensmittel.

Seit Generationen wird das ,Wissen“ weitergegebkgtich ist gesund” und
.,mindestens ein Glas Milch am Tag muss sein®. Idisste in der Natur aber
kein Saugetier, das nach dem Sauglingsalter nodbhMrinken wirde, und
dazu noch die von einem anderen Saugetier! Derensshaftliche Geist hat
viele Elemente der Naivitdt eines Kindes. Man musgie
~Selbstverstandlichkeiten® einfach hinterfragen. h Icmochte mir diese

Eigenschatft, lebenslang beibehalten.
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4.6. Verdauungsstérungen

Verdauungsruckstande: ein Nachweis von Verdauungsrickstanden im Stuhl
kann auf einen Enzymmangel oder eine Milieustoramgveisen, in der die
Enzyme nicht wirksam genug werden konnen. Hierduddmn man
Anhaltspunkte dariber bekommen, wie die Verdauurgsee ihre Funktion
erfillen und sich entfalten und wie die aufgenomemerNahrungsmittel
abgespalten und verdaut werden. Bei Auffalligkegelite man die Enzyme der
Bauchspeicheldriise kontrollieren, ggf. eine Sulisdit zu den Mahlzeiten

vornehmen und die erforderlichen Enzyme verabreiche
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Abb. 9:Eiweil3ausscheidung in Stuhlproben von 112 Patienten
Die Ergebnisse von 9 Proben aus 112 liegen im Nereith, weitere 12 sind
grenzwertig. 91 Proben, entsprechend 81% der Befurejen im sicher

pathologischen Bereich.
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Abb. 10:Fettausscheidung in Stuhlproben von 112 Patienten.

Bei erhOohter Ausscheidung von unverdautem Fett kbeszu einer schwachen
Ausbeute und in vielen Fallen zum Mangel an esskgni Fettsauren.

Andererseits ist das nichtverdaute Fett, Futterg@sbildende Bakterien, die
unter Faulnisverdauung das Milieu weiter verschiech Erhdhte Ausscheidung
von Fett ist ein Anlass, die Enzyme der Bauchsmathise zu tberprifen und

diese bei Bedarf, zu den Mahlzeiten und vor allenfettreichen Mahlzeiten, zu

ersetzen.

Durch die Enzyme im Darm wird Starke soweit abgébdass ein Rest von
9 bis 13 g pro 100 g Stuhl unverdaut ausgeschiedeh Der weitere Abbau
von Starke ist bei Werten von unter 9 g/100 g StulhHinweis oder sogar der

Beweis fur eine Faulnisverdauung.
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Starke im Stuhl
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Abb. 11:Ausscheidung von Stéarke in Stuhlproben von 112 Pt&in

5. Ist Autismus erblich?

Das Autistische Syndrom ist nicht genetisch bedisghdern in vielen Fallen
genetisch begunstigt. Trotz vieler Untersuchungat rhan bis heute keinen
autismusspezifischen Gendefekt lokalisieren konwennutlich, weil mehrere
Gene auf unterschiedlichen Chromosomen eine Rolielesn. Eine
amerikanische Statistik aus dem Jahr 1983 regqi®trit2 Patienten aus dem
autistischen Spektrum pro zehntausend Einwohneg eeitere Statistik vom
2005 zeigt 1,5%. Ein Anstieg Uber das 10 facheusnaas zum Teil sicherlich
durch eine bessere Diagnostik bedingt durch Aufikigsarbeiten erklarbar ist,
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aber auch eine gewaltige Zunahme der Erkrankungstalhr Unsere
Geninformation andert sich bekanntlich nicht inradiohvon Jahrzehnten, daher
ist Autismus als eine Erbkrankheit weniger wahrsdieh. Ich kenne zwei
eineiige Zwillingspaare, bei denen jeweils ein Bnudutist ist und der andere
sich gesund entwickelt hat. Die genaue genetiscitersuchung dieser Familien
konnte sehr informativ sein, ist aber bis heute fauenziellen Grinden noch
nicht durchftihrbar. Anderseits kenne ich Familiet awei Kindern mit
Frahkindlichem Autismus, was wiederum flr eine Garlligung sprechen
wurde. Im Allgemeinen geht man von einer genetisdpgdisposition aus. Die
Entstehung der Erkrankung bedarf aber eines Zwrdtgs. Dies kann z. B. eine
Virusinfektion oder eine Impfung sein. In der Gemesird diskutiert, dass
gewisse Hirnstrukturen bei Infektionen antigeneelBgghaften annehmen, so
dass sich das eigene Immunsystem gegen Nervengenatibet und dieses
angreift oder das Immunsystem ist so irritiert,sdes eigenes Kérpergewebe als
Antigene erkennt und so genannte Autoantikorpelehbjldie bei vielen Autisten
nachweisbar sind (gegen Myelinzellen, gegen Newathelzellen usw.) (Singh
et. al. 1997).

6. Immunologie

Bei Untersuchungen der labor-immunologischen Patermen Autisten ist es
typisch, dass sie Auffalligkeiten aufweisen. Es tgilaber keine

autismustypischen Auffalligkeiten. Die Laborwertedudie Zusammenarbeit der
verschiedenen Komponenten der zellularen Immunabwi@neln denen der
Patienten mit Autoimmunerkrankungen und denen nhitommisch aktiven

Virusinfektionen. Fir ein intaktes Immunsystem e unentbehrlich, dass
unzahlige Regelmechanismen mit vielen forderndehhemmenden Elementen
fur verschiedene, aufeinander abgestimmte Reaktjoget funktionieren. Die

Laborergebnisse von Autisten zeigen, dass manchedBe des Immunsystems
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sehr angeregt, hoch stimuliert und aggressiv reagievahrend andere Bereiche

der Abwehr, Mangel und Defizite aufweisen.

Gesamt IgE
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Abb. 12 :Immunglobuline der Gruppe E von 29 Patienten mitsiuus.

Bei 11 von 29 bzw. bei etwa 38% der Patienten wurdehOhte Werte flr
Gesamt IgE nachgewiesen. Erhohte Gesamt-IgE-Wierdecharakteristisch fur
Allergiker, bei denen diese Immunglobuline gegenrstioemte Allergene
gerichtet sind. Bei detaillierten Untersuchungen yaitisten habe ich sie aber
keinem Antigen zuordnen konnen. Dieses Phanomemaistscheinlich bedingt
durch gestorte Regelmechanismen. AulRerdem sind &lang Bereich IgA
und/oder der Untergruppen von IgG bei diesen Patehaufiger anzutreffen
als bei der Gesamtpopulation.

Es existieren viele wissenschaftliche Arbeiten uBtudien im Bereich

Immunologie und Pathoimmunologie bei Autismus. ¥idlbnormalitaten und
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Auffalligkeiten bei den Laboruntersuchungen bzgr émmunparameter sind
erfasst und dokumentiert, auch in meiner Praxisf dia Darstellung dieser
Laborwerte mdchte ich hier verzichten, weil sigr@r schwer therapierbar sind
und hiermit nicht die erste Intention der Behandldarstellen. Dieses Buch soll
vorwiegend fur Eltern von Kindern aus dem autistest Spektrum, brauchbare
und umsetzbare Informationen enthalten. Wegen demgfiziertheit des
Themas ,Immunopathologie und Autismus* werde ichmaédokumentationen
und Berichte separat fur Fachleute zusammenfassen.

An dieser Stelle mdchte ich aber auf einen Artuan Hr. Dr. Raabe, Chemiker
am Institut far klinische Immunologie und Transtussmedizin der
Universitatsklinikum Leipzig, verweisen. In dem @. Artikel wurden einige

Studien diesbezlglich zusammengefasst dargestellt.

7. Assoziation mit angeborenen Stoffwechselerkrankgen

Allein durch die laborchemischen Untersuchungenesath in meiner
alltaglichen Arbeit, wie vielfaltig die Stoffwechs&rungen bei Autisten sind.
Gleichzeitig sind aber auch Parallelen in den Labtrsuchungen zu erkennen
und bei fast allen Patienten zu beobachten.

Betroffene einer Reihe von angeborenen StoffwedBdabhnkungen zeigen
unterschiedlich haufig autistische Symptome. Dalodite bei Autisten mit Hilfe
entsprechender Diagnostik, an solche Erkrankungelaant und eine weitere
gezielte und ursachenorientierte Therapie vorgenemwerden

In der Tabelle 2. sind, ohne Anspruch auf Vollstgkelit, einige angeborene
Stoffwechselerkrankungen aufgefuhrt. Die Reiherdolgt rein zufallig und
unabhangig von Haufigkeit, Schweregrad der Erkragkwder héaufigem
Zusammenhang mit Autismus. Manche dieser Erkrandoingverden in
Deutschland im Rahmen der SauglingsscreeningsneutilRig nach der Geburt

untersucht und sehr friih festgestellt oder ausdessin.
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Angeborene Stoffwechselstérungen,

einhergehen kénnen:

die mit dem AMstken Syndrom

Erkrankung Ursache Symptome, Therapie
Succinat- Stérungen beim Abbau Symptome: Entwicklungsstérungen,
Semialdehyd- des Neurotransmitters| geistige und motorische Retardierung
Dehydrogenase- | GABA
Mangel
Tetrahydrobiopterin Anhaufung von Symptome: Geistige und motorische
-Mangel Phenylalanin, Entwicklungsstoérung
verminderte Bildung | Therapie: Phenylalaninfreie Ernahrung
von Serotonin und
Katecholamine
Galaktose-1- Anhaufung von Symptome: Geistige Behinderung,
Phosphat- Galaktose-1-Phosphat| autistische Symptome
Uridyltransferase- | Galaktose kann nicht in Therapie: Diatetisch
Mangel Glukose umgewandelt

werden.

Uridin-Diphosphat-
Galaktose-4-

Epimerase-Mangel

Storung der

Epimeraseaktivitat

Symptome: Wachstumsverzdgerung,
Lernschwierigkeiten

Therapie: Diatetisch, Galaktose-reduktic

N

Smith-Lemi-Opitz-
Syndrom

Defekt der

Cholesterolsynthese

Symptome: Syndaktylie 2.und 3. Zehe,
Gedeihstorung,

Therapie: Cholestrol-Substitution

Guanidinoacetat-
Methyl-
Transferase-Mangs

Mangel an Kreatin im
Gehirn

Symptome: Psychomotorische Stérunge

Anfalle
Therapie: Kreatin

)n,

Phenylketonurie

Autosomal-rezessiv

Symptome: Ggadiehinderung,
Epilepsie, hellblonde Kopfhaar
Therapie: Diatetisch
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Ahornsirup-
krankheit (siehe
auch Kapitel

Aminosauren)

Mangel an
Dehydrogenase
verzweigkettiger

Ketosauren

Symptome: Hirnddem, Enzephalopathie
Ataxie, Anfélle
Therapie: Diat ohne Aminosauren Leuc

Valin und Isoleucin

Homocysteinurie

Mangel an Cystationi

Beta-Synthetase

nSymptome: Psychomotorische
Retardierung, Anfalle
Therapie: Vit. B6, Folsaure,
Remethylierung, Diat

Pyridoxinabhangige

Krampfanfalle

» Defekt des Enzyms
Glutamat-
Decarboxylase,
verminderte Synthese
von GABA

Symptome: Krampfanfélle, unbehandelt
todlich
Therapie: Vit. B6

Histidinamie

Mangel des Enzyms

Histidase

Symptome: Geistige Retardierung

Therapie: Diatetisch, Enzymtherapie

MTHFR-Mangel

Stérungen des
Methygruppentransfers

Symptome: Epilepsie, neurologische
5 Symptome,
Therapie: S-Adenosyl-Methionin Methy

cobalamin

Storungen des

Biotinstoffwechsels

Biotinidase-Mangel

Symptome: Muskelhypotonie,
myokolonische Anfélle, Lethargie,
Optikusatrophie, sensoneuraler Horverl

Therapie: Biotin, Prognose: gut

ISt

Harnstoffzyklus
defekte

Stbrung der
Umwandlung des
hochgiftigen
Ammoniaks zum

ungiftigen Harnstoff

Symptome: Verhaltensauffalligkeiten,
Psychose, Lethargie

Therapie: Behandlung der Azidose,
Carnitin, B6, Folsaure, Ca., Arginin-
hydrichlorid

Pyrrolurie

Verlust von Zink und
Vit. B6 Uber die Nieren

Symptome: Entwicklungsstérungen,
Lernstdrungen, Legasthenie
Therapie: Zink, Vit. B6 (P-5-Ph)

Purin-Autismus

Nicht bekannt

Symptome: Autistis8yenptome,
erhohte Harnsaure im Urin, bei normale

Serumwerten. Therapie: Allopurinol
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Erkrankung Ursache Symptome, Therapie

Dihydropyridin- Unklar, niedrige Beta- | Symptome: Mikrozephalus, Anfélle,
Dehydrogenase- | Alanin-Werte, psychomotorische Retardierung
Mangel Anh&ufung von Therapie: Ungtnstig, diatetisch
Dihydrouracil, erhdhte
Ausscheidung von

Kreatinin und Uracil

Nukleotidase- Uberaktivitat des Symptome: Infektanfalligkeit, niedrige

Uberaktivitat Enzyms 5-Purin, Harnsaureausscheidung im Urin,
Pyrimidin- Gleichgewichtsstdrungen
Nukleotidase Therapie: Uridin

Tab. 2: Angeborene Stoffwechselerkrankungen, didmismus assozieren

konnen.

8.1. Schadstoffbelastung, Schwermetallbelastung

Eine Gruppe von Wissenschaftlern (S. Bernard, Ldviked, A Enayati, T.
Binstock und H. Roger) hat den Zusammenhang zwschaer
Quecksilberbelastung und dem Auftreten von Autisstusdiert und in tber 150
Artikeln veroffentlicht. Die Forschungen dieser @Gpe wurden durch Arbeiten
anderer Forscher zum Teil widerlegt. Allerdings snasvahnt werden, dass hier
nur eine Assoziation von Autismus und vermehrtepdsition gegenuber
Schwermetallen untersucht wurde, unabhéangig von Eiegiftungskapazitat
Betroffener verglichen mit Gesunden. Ich bin abeher und kann das auch
beweisen, dass Autisten eine schwachere Entgifkapgzitat haben als die
Normalbevolkerung. Deshalb erscheint es mir seahracheinlich, dass sie
dadurch mehr unter Umweltgiften und Chemikaliedda als andere Menschen
und zwar bei gleicher Exposition. Die Fragestellunig eine erh6hte Exposition
von Schadstoffen mit haufigem Auftreten von Autisn@inhergeht oder nicht,
sollte unter Mitberiicksichtigung der individuell&chadstoffempfindlichkeit
untersucht werden.
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Das Thema  Ausleitung im  Zusammenhang mit  Thimeyosal
Schwermetallbelastung und anderen Toxinen fand imhnfi®n der
Biomedizinischen Behandlungen bei Autisten schomem grof3es Interesse.
Die praktizierten Untersuchungen und Behandlungsoaktn zeigen, dass in
diesem Bereich Bedarf an Information und v. a. Déskonen besteht. Viele
Eltern von autistischen Kindern meinen, dass ihmed&r ein Problem mit der
Schwermetallbelastung haben, bedingt durch Impfugler durch
Amalgamfullungen der Mutter. Auf einem Fragebogeon vDr. Rimland,
Autism Research Institute, Kalifornien, haben Eiteon Kindern mit Autismus,
die Ausleitung als erfolgreichste Therapie bewertet

In den letzten 23 Jahren wurden in Europa mehrl3d&.000 verschiedene
Chemikalien registriert. In der Regel genlgt flrretle Anmeldung eine
Unbedenklichkeitsbescheinigung vom Hersteller bzBetreiber und die
Aussage, dass es z. Zt. keine naturliche Alteradtiv diesen Stoff gibt, um ihn
in Umlauf zu bringen. Die Wechselwirkungen und gesgpitige Einflussnahme
und Potenzierung der Schadlichkeit wurden nichtersoicht und sind nicht
Uberschaubar. Eine Herausforderung fur den memdemiOrganismus, der sich
im Laufe seiner Entwicklung mit so einem Problemconicht hat
auseinandersetzen mussen! Wir besitzen zwar Emggmechanismen, die uns
vor allem bei der Eliminierung von Giftstoffen, dra Rahmen der Verdauung,
des physiologischen Stoffwechsels und der Energiggeing entstehen,
unterstitzen. Diese reichen aber nicht bei jedafivisluum aus, mit den neuen,
seit der zweiten Halfte des vergangenen Jahrhusxdednehmenden
Schadstoffbelastungen fertig zu werden. Damit stik&tSpezies Mensch vor
einer neuen Selektion. Das heil3t, wenn die Belgstunweitere hundert Jahre
konstant bleibt, erledigt sich das Problem fiir Blienschheit auf nattrlichem
Wege, da nur diejenigen ihre Gene an die nachster@egon weitergeben, die
durch ausreichende Entgiftungskapazitat mit deremednforderungen zurecht

kommen.

59



8.2. Phase | und Il der Entgiftung

Phése
Schadstoff > Schadstoff mitrkdhter Toxizitat
Aktivierung durch

Desaminierung
Dealkylierung
Hydroxylierung
Oxidation, Reduktion

Phéise
Schadstoff mit »  Zur Ausscheidung, pH- abhangig
erhohter Toxizitat Aktivierung durch

Methylierung

Acetylierung

Sulfatierung
Bindung an Glutathion

Die Entgiftung des Koérpers erfolgt in mehreren 8tdm Gber unterschiedliche
Wege, namlich Uber die Niere, Galle, Leber, Hawdate, Atem und Darm in
zwei Phasen, katalysiert durch Enzyme. In Phase Zrdem

ausscheidungspflichtige Substanzen durch Redukt@xidation, Hydrolyse

oder Hydratisierung in ein reaktives Zwischenprddukngewandelt, welches
hoch giftig ist. Wenn ein Therapeut die 1. Phasee@n ohne die néchsten
Schritte sichergestellt zu haben, tut er seineredrauten Patienten sicherlich

keinen Gefallen.
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Ascorbinsaure Antioxidanz der wassrigen 1000-2000 mg

Phase

Zink Coenzym der 15-25 mg
Cytochrom P-450

Vit. B6 (P-5-PH) Coenzym 50-200 mg
Methionin-Cystein-Glutathion

Selen Coenzym 50-100 ug

Alpha-Liponséure | Antioxidanz, 100-200 mg

bindet Schwermetalle
Molybdan Antioxidanz, 300-500 mg
renale Ausscheidung

Tab.3: Wichtigste Supplemente der Phase | der Entgiftung
(Dosisempfehlungen beziehen sich auf die Thermpes normalgewichtigen
Erwachsenen und sind ohne weiteres nicht auf Kiddertragbar.)

In Phase 2 werden Methylierung, Sulfatierung, Giokadierung, Asetylierung
und Konjugation mit Aminosauren und Glutathion thtaden. Hierdurch

werden die Substanzen wasserloslich gemacht. Nummekd sie Uber Niere
und/oder Galle ausgeschieden werden. Phenol Sanfferase (PST) ist ein
Enzym, das in der Phase Il der Entgiftung eine d&adlpielt. Viele

Orthomolekularpraparate, die in der biomedizinischBehandlung von
Autismus oder ADD/ADHD eingesetzt werden, wie bspethylcobalamin,

MSM, TMG, DMG, NAC und Glutathion, verstarken diedehase der
Entgiftung.

Dr. Rosemary Waring (England) hat untersucht, o B8 Autisten eine

Fehlfunktion aufweist. Bei mehr als der Halfte datersuchten Kinder war der
Spiegel dieses Enzyms tatsachlich sehr niedrig. Atdge konnen die

Betroffenen Phenole nicht sulfatieren (an Schwieiiellen und eliminieren) und
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phenolhaltige Nahrung nicht vertragen. Dr. Warimgidhtet Gber Sulfatmangel
bei Autisten im Rahmen einer Untersuchung, das®% @2r untersuchten Kinder
einen Sulfatspiegel hatten, der nur 12% des Normes@ntspricht.

Mutationen der Glutathion-S-Transferase-Gene fllmeneiner Herabsetzung
der Enzymaktivitat, die eine Anreicherung von géi Substanzen nach sich
zieht. Eine Genuntersuchung zur Beurteilung der ividdellen
Entgiftungskapazitat ist laborchemisch mdglich.

Die Glutathion-S-Transferase theta wird zur Beurteilung des
Konjugationstyps herangezogen. Bei niedrigen Akitewerten von GST theta
geht man von einer verlangsamten Konjugation umeéredadurch bedingten

Ansammlung von Giftstoffen aus.
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Abb. 13:Darstellung der Glutathion-S-Transferase theta 8@rPatienten mit

Autismus.
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Nur 4 von 57 der untersuchten Proben (siehe Abb.z&Ren normale Werte
auf. Dies entspricht etwa 7%. Hiermit wurde offehglich, dass 93% der
Untersuchten,

Entgiftungsprobleme und demzufolgehrdkelastungen mit
Giftstoffen bei gleicher Exposition, im VergleichrzGesamtpopulation haben.

GST Alpha
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Abb. 14:Darstellung der Glutathion-S-Transferase Alpha dnPatienten mit
Autismus.

Auch bei GST-Alpha sind tberdurchschnittlich vi@lefunde im pathologisch

niedrigen Bereich.

Viele Komponenten, die zur Ausscheidung von Schwegaitten notwendig sind,

werden bei oxidativem Stress und bei Entziindungpeiiadrper verbraucht. Eine

Ausleitung sollte daher immer von Antioxidanzierdwiner Behandlung der

Entziindungen begleitet werden. Bei Entztindungekedmmh an erster Stelle an
die Schleimhautentziindung des Dinndarms, hervdegedurch
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Nahrungsmittelunvertraglichkeiten mit Bildung vohadin-Ak,
Transglutaminase-Ak, Alpha-1-Antitrypsin sowie Addrper der Klasse 1gG4,
ein Phanomen, das nicht nur eine lokale Reaktidmast. Im Zusammenhang

mit Entziindungen darf man auch die Candidose nmigiessen.

Glutathionsglykosid Antioxidanz, Ausscheidung | 100-250 mg
uber d. Niere und Galle

Ascorbinsaure Antioxidanz 1000-2000 mg

MSM, Schwefellieferant 500-2000 mg

Methylsulfonylmethan

L-Methionin Liefert Disulfid fur die 500 mg
Glutathionssynthese

N-Acetyl-Cystein Disulfid 100-300 mg

Vit. B2 (Riboflavin) Coenzym Glutathion-Reduktase0-500 mg

Tab 4: Wichtigste Supplemente der Phase |l deriEartg
Enzyme: Glutathion-S-Transferase
(Dosisempfehlungen beziehen sich auf die Therapes @ormalgewichtigen

Erwachsenen und sind ohne weiteres nicht auf Kidbertragbar.)

8.3. Oxidativer Stress

Freie Radikale sind gekennzeichnet durch das Vaodresein ungepaarter
Elektronen, die d&ulRerst aggressiv Reaktionspartesechen. Sie sind
hochreaktive und instabile Atome oder Moleklle angepaarten Elektronen,
die flr die normalen Zellfunktionen und als Abwdiei der Zerstérung von
Fremdkorpern eine wichtige Rolle spielen.  Aufgrunldrer extremen

Reaktionsfahigkeit greifen sie nahezu samtlicheilkdaren des menschlichen
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Korpers an und kénnen dabei Kettenreaktionen agis|dsei denen neue freie
Radikale gebildet werden. Die Konzentration detefiecRadikale wird durch die
Regelmechanismen im Kdrper kontrolliert. Unter geivem Stress” versteht
man das Missverhaltnis zwischen Bildung und Ablyaief Radikale.

Die Bestimmung der Lipidperoxidase wurde zur Kolerodes oxidativen
Stresses, anstelle von instabilen freien RadikbhEmangezogen. Erhohte Werte
der Lipidperoxidase sprechen fur das Vorliegen oeslativen Stresses. Bei
73% der Untersuchten geht man, wie in Abb. 15 ddelje von einem

oxidativen Stress aus.

Lipidperoxidase
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Abb. 15:Lipidperoxidase im Serum von 83 Patienten mit Auiis.
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Freie Radikale sind sehr instabil und ihre direkiessung ist schwierig.
Deshalb wird die Wirkung freier Radikale indirekbdi Reaktionsprodukte
erfasst, z. B.:

- Oxidativ modifizierte LDL entsteht durch die Peigation mehrfach
ungesattigter Fettsauren. Die Oxidationsresisteaz IdDL kann durch die
Vitamine E, Lycopin und Betacarotin erh6ht werden.

- Isoprostans 8-Epi-Prostaglandin-Bestimmung imnUBei erhdhten Werten
kann eine Vitamin C-Gabe hilfreich sein.

- Malondialdehyd

- 8-Hydroxy-2-desoxyguanosin-Bestimmung im Urin

- 3-Nitrotyrosin.

Der menschliche Kdrper verfligt Gber ein komplexeigoaidatives System um
sich vor Schadigungen durch freie Radikale zu sdmit Antioxidanzien

schitzen die Zellen vor der negativen Wirkung deieh Radikale.

Verminderte Antioxidanzien sind z. B. bei vielenrahisch entztndlichen
Erkrankungen ( wie bei einer chronischen EntziinddeigDarmschleimhaut )
zu finden. Priméare Antioxidantien sind GlutathioGutathion Peroxidase,
Superoxid Dismutase, Katalase, Ceuroplasmin undittiRer Sekundare
Antioxidanzien sind die Vitamine C und E sowie @& und
Alphaliponsaure.
Antioxidanzien werden in zwei Gruppen eingeteilt:

1. Enzymatische Antioxidanzien:

Katalase, Glutathionperoxidase und Superoxiddiasaut

Um eine optimale Funktion von Enzymen zu erreichierucht man noch

die entsprechenden Coenzyme Selen, Zink, VitamirBB2und C

2. Nichtenzymatische Antioxidanzien:

a) Endogene Antioxidanzien werden im Korper gebjldgie bspw.

Harnséure, Glutathion und Dihydroliponsaure.
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b) Essentielle Antioxidanzien missen dem Koérperefifyt werden, wie
Vitamin C und E, Ubichinon (Q10) und Provitamin A.

Glutathion
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Abb. 16:Konzentration von Glutathion im Serum von 96 Patiemit
Autismus.
Glutathion besteht aus drei Aminosauren: Cysteilyci® und Glutamin. Ein
Tripeptid, das den Kdrper vor oxidativen Prozessamitzen kann. Das Peptid
Glutathion ist seit mehr als 110 Jahren bekanmgsBedeutung und Funktion
wurde aber erst in den letzten zehn Jahren und.nurerkannt. Es wird sowohl
mit der Nahrung aufgenommen als auch vom mensdmliédrper hergestellit.
Glutathion ist ein Chelatbildner und unterstitzte dAusscheidung von
Schwermetallkomplexen. Aul3erdem Ubernimmt es wgehEunktionen bei der
Aktivierung oder Hemmung von Enzymaktivitdten, 3talerung der
Schwefelverbindungen von Proteinen und beim Tramsfom Aminosduren. Da

Glutathion an allen Entgiftungsvorgédngen direktebigft ist, muss es in
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ausreichender Menge vorhanden sein. Es existiertregtuzierter und in
oxidierter Form. Aber, nur die reduzierte Form dskitathion kann aktiv
funktionieren. Daher ist bei Untersuchungen wichtidass neben dem
Gesamtwert auch der reduzierte Anteil mitbestimnatdwDie Glutathions-
Speicher werden durch Schwermetalle, Schimmelpi|zgfigarettenrauch,
Alkohol, Paracetamol (Schmerzmittel)....geleert.

Die Glutathion-S-Transferase ist ein wichtiges HEnzyer Phase 2 der
Entgiftung. Ihre Aufgabe besteht darin, giftige B&@liten und andere
ausscheidungspflichtige Substanzen an reduzierigmtiion zu koppeln und
wasserldslich zu machen, so dass diese lber drerNaisgeschieden werden
koénnen. Die Glutathion-S-Transferasen unterteileh sn Isoenzymklassen
alpha, pi, theta.

Es wird diskutiert, dass die Acetylierung von Gthbtan eine bessere Stabilitat
und eine intrazellulare Verfligbarkeit von Glutathioermdglicht (Dr.
Ohlenschlager). AuRerdem soll S-Acetylglutathione dBiosynthese von
Glutathion im Korper nicht beeinflussen. Bei Pagn mit normalem
Glutathion-Gesamtwert wirde man, um die Eigenprodok nicht zu
beeinflussen, S-Acetylglutathion bevorzugen. Bashggwiesenem Mangel an
Bausteinen des Glutathions, den Aminoséuren Cys@ytin oder Glutamin,
sind diese zu substituieren.

Alpha-Liponsédure ist auch ein Chelatbildner, derchsi gut zur
Schwermetallentgiftung eignet. AulBerdem kann dérazellulare Gehalt an
Glutathion durch Einnahme von Alpha-Liponséure bBth@erden. Sie besitzt
zwei SH-Gruppen, welche Metalle als Komplexe binded so ausscheiden
konnen. Bei erhbhtem Bedarf an Alpha-Liponsaurenkdndiese, auch wenn an
Schwermetallen gebunden, in die Zellen aufgenommerden. Daher sollte

Alpha-Liponséure erst zum Ende der Ausleitung esetet werden.
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Antioxidative Kapazitat
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Abb. 17:Darstellung der Antioxidativen Kapazitat bei 83 idaten mit
Autismus.

8.4. Entgiftungskapazitéat, individuelle Schadstoffmpfindlichkeit

Warum aber wird ein Kind durch Xenobiotika (hieh@ermetalle) krank und
ein anderes nicht? Wo sind die Unterschiede? Wé&amn ein Mensch die Gifte
wieder loswerden und ein anderer nicht? Wie unbtltsuman die

Entgiftungskapazitat eines Menschen? Wie untersunhh die Belastung
richtig? Wie kann man bei einem gestorten Entggemechanismus trotzdem
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sicher ausleiten? Diese und noch viele andere Rrageden in diesem Kapitel
bearbeitet.

Die individuelle Entgiftungskapazitat, der Glutathspiegel sowie die Aktivitat
der Detoxifikationsenzyme kdnnen heute laborchemame grofRen Aufwand
bestimmt werden. Diese Untersuchungen stellen elclie Wegweiser flr
Entgiftungsbehandlungen dar. Falls die Ergebnissge eunzureichende
Entgiftungskapazitat zeigen, ware die Mobilisatioon Giften und

Schwermetallen mit Risiken verbunden.

Individuelle Schadstoffabhangigkeit
hangt ab
- von der genetisch determinierten Entgiftungskagazit
- von der Verfugbarkeit essentieller Spurenelemente
- vom oxidativen Stress
- von chronischen Entztindungen

- von den immunologischen Reaktionen

Entscheidend flir die Entgiftungskapazitdit des Ki&pegegeniber
Schwermetallen und Umweltchemikalien sind die Ghitm-S-Transferasen,
abgekirzt GST. Es gibt GST M-1, GST T1- und GSIGehe, deren Mutation
zu einer Ansammlung von Schwermetallen und andsokadstoffen fuhrt.

Die zweite Phase der Entgiftung ist die Sulfatigrurbie ist neben der
Methylierung, Acetylierung und der Bindung an Gthatan, ein sehr wichtiger
Vorgang zur Eliminierung von Giftstoffen aus demrpér.

Dr. Rosemary Waring zeigte im Rahmen einer Studass bei untersuchten
Autisten im Vergleich zu gesunden Probanden eimgmifdtant niedrigere

Menge des Enzyms Phenol Sulfotranferase im Bluhzageisen ist. Durch
Mangel an Phenol-Sulfotransferase kann der Koérpeen®le, die mit der

Nahrung aufgenommen werden nicht vollstandig vesigeh.
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8.5. Mobilisationstest

Eine Untersuchung bezlglich der Schwermetallbetgstigst einfach und zu
gleich scheinbar sehr schwierig. Schwierig, wedl sehr oft falsch praktiziert
und die Ergebnisse falsch interpretiert werden. W@an Proben (Haar, Stuhl,
Urin oder Gewebe) vor einer Ausleitung untersukbfjn man sehr wenig zu
den Belastungen aussagen. Auferdem schlielRen daivenn Befunde eine
Belastung keinesfalls aus. Die Ausgangsbefundéesddir Therapeut als solche
zur Kenntnis nehmen und wahrend der Ausleitung rdilgd vom
Ausleitungsweg kontrollieren. Vor einer Behandlkmammt erst die Diagnose
und vor der Diagnose steht die Untersuchung. Fig gezielte Untersuchung
sollte eine Fragestellung formuliert sein. Die Gegkeit und Brauchbarkeit der
Antwort hangt zum Teil von der Fragestellung alh kann mich immer noch
Uber Therapeuten argern, die eine Ausleitung veeucohne zu wissen, was
sie ausleiten wollen, vor allem, wenn die indivillei&ntgiftungskapazitat nicht
bekannt ist.

Vor einer Ausleitung sollte man folgende Schriteathten:

- einen Uberblick verschaffen tiber den Gehalt voalsibffen sowie
Enzymen, die zur Entgiftung bendétigt werden.

- anhand von Untersuchungen der Enzyme, die in desé”hbzw. Phase Il
eine entscheidende Rolle spielen, feststellen dbmumwelcher Phase ein
Defizit besteht

- feststellen des Konjugationstyps (Soforttyp, lamgsaTyp oder Nulltyp)

- bestimmen von Cytochrom P450, GST-theta, Gesamtyion,
reduzierter und oxidierter Anteil

- festgestellte Defizite behandeln (in der Regel ithal von 2-3 Monaten)

- versuchen anamnestisch herauszufinden, welchetd@iéts/ordergriindig
in Frage kommen

- Mobilisationstest mittels DMPS oder DMSA und dreiinipproben. Eine

Probe sollte vor der Applikation des Mobilisationgals, die zweite etwa
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2 Stunden danach und, sehr wichtig, die dritte ®nls dem Sammelurin
der weiteren 12 bis 18 Stunden gewonnen werdenUBbtersuchung der
dritten Probe habe ich eingefiihrt, um die Spéatdesdangen zu erfassen.
Eine Methode, die immer haufiger von anderen Kelegibernommen
wird. Es ist sehr wichtig und fur die Beurteilungemtbehrlich, aus jeder
Probe neben den zu untersuchenden Giftstoffen, Kdeatininwert zu

ermitteln, um die Werte unabhé&ngig von der Urinleneation beurteilen

zu kdénnen.

8.6. Entgiftung, Ausleitung

Neben der Substitution von Vitalstoffen kommen ghrsdene Chelatbildner in
unterschiedlichen Darreichungsformen zum Einsatz.

DMPS (Natrium-2,3Dimercgtopropan-1Sulfonat) ist in Deutschland unter
dem Handelsnamen ,Dimaval® (Kapseln oder Ampullen der Firma Heyl und
.Mercuval* Kapseln der Firma biosyn, beide relatauer aus der Apotheke
erhaltlich. Es ist ein Komplexbildner, der der Madaation und der
Ausscheidung der im Extrazellularraum vorhandenehw®&rmetalle dient.
Durch eine Gleichgewichtsstérung zwischen dem Iatrad Extrazellularraum
wird ein ,Sogeffekt* auf die Schwermetalle in deellgn v. a. im Fettgewebe
ausgeiubt. Obwohl das DMPS die Blut-Hirn-Schrankehtildberwindet,
wandern die Schwermetalle aus dem Gehirn (Fettgelwelm den
Extrazellularraum ab und werden dann aus dem Kdapsgeschieden. DMPS
sowie DMSA reagieren leider nicht nur mit Schwemlen, die wir loswerden
wollen, sondern es werden auch andere, fir unsietiabolismus wichtige
Metalle ausgeschieden, und zwar in folgender ajpesteler Reihenfolge:

Zink - Zinn - Kupfer - Arsen - Quecksilber - BleEisen - Cadmium - Nickel -
Chrom

DMSA (R,S-2,3bi-MercaptoSuccinic-Asid) ist auch ein Chelatbildner und ist

nicht rezeptpflichtig bzw. tGber Auslandsapothekeéercaus dem Ausland sehr
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preisgunstig im Vergleich zu DMPS aus der Apothekbaltlich. Im Gegensatz
zu DMPS kann DMSA die Blut-Hirn-Schranke Utberwindend direkt im
Zentralen Nervensystem wirken. Die Gesamtausschgidn Schwermetallen
ist aber mit DMPS starker als mit DMSA. Bei Allezgigegen DMPS kann man
immer noch mit DMSA versuchen, Erfolge zu erzielen.

Weitere Chelatbildner:

Dimerkaptopropanol,  Dithioglyzerin,  British ~ Anti  lasit (BAL),
Athylendiamintetraessigsaure.

An dieser Stelle mochte ich noch kurz eine andee¢hbtle der Schwermetall-
Ausleitung vorstellen, die durch Dr. Klinghard irelischland bekannt wurde.
Sie basiert auf einer Behandlung mit Chlorella-Alg&oriander-Kraut und
Barlauch oder Knoblauch, laut amerikanischer Stuché gutem Erfolg.
Verwendet man zum Ausleiten von Schwermetallen, BM8er DMPS, sollte
dies wegen der Elektrolytenentgleisung und der Uteitang von Schadstoffen,
bedingt durch deren Mobilisation im Koérper, nur em@rztlicher Kontrolle

durchgefuhrt werden!

Zusammenfassend zum Thema Entgiftung in vier Sehrit
1) Verringerung bis Vermeidung weiterer Giftstofpassives
Rauchen, Chemikalien...)
2) Verstarkung der Entgiftungskapazitat durch Sep@ntierungen
3) Entgiftung mittels Mobilisation, Supplementieguand Ausleitung

4) Kontrolle der Elektrolyte wie Zink, Selen, Eisend andere
Mineralien, die mitausgeschieden werden
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9. Laboruntersuchungen

Folgende Untersuchungen kdnnen unter BerUcksialgigler anamnestischen
Angaben und des klinischen Befundes veranlasstemerd

Urinuntersuchungen

Gliadorphine und Caseomorphine im Urin, organisc®&uren im Urin,
Mukopolysaccharid-Suchtest (Glycosaminoglykanefiurgerende Substanzen,
Aminosauren qualitativ im Urin (Dunnschichtchrongtaphie),
Hemopyrrollactam, Kryptopyrrol, Keton im Urin, Ukreatinin, Harnsaure,
pH-Wert, Sulfittest zum Ausschluss eines Sulfitasd-Mangels,

Nitruprussid-Test: Nachweis schwefelhaltiger Sauren

Plasma-, Serum-, und Vollblutuntersuchungen:

Aminosauren (quantitativ):

a-Aminobuttersaure Glutaminsaure Ornithin
Alanin Glycin Phenylalanin
Arginin Histidin Prolin
Asparagin Hydroxy-Prolin Serin
Asparaginsaure Isoleucin Taurin
Citrullin Leucin Threonin
Cystin Lysin Tyrosin
Glutamin Methionin Valin

lgG-vermittelte Nahrungsmittel-Unvertraglichkeitémaminooxidase,
Homocystein,

Kleines Blutbild, Leberprofile, Elektrolyte im Seruund im Vollblut
Glutathion (gesamt, reduziert und oxidiert), Lipedpxide,
Fettsauren-Profil, Harnsaure, Harnstoff, GOT, Laatad Pyruvat,
Humoraler und zellularer Immunstatus, evtl. Naclswan AutoantikGrpern
Trockenblut:

Acylcarnitine

Abbauprodukte einer Pilzinfektion (im Urin):

Zitragpfelsaure, 5-Hydroxymethyl-2-Brenzschleimga®@-Oxoglutarsdure
Furan-2,5-Dikarbonsaure, Furancarbonylglykokoll,iNg&ure, Arabinose,
Karboxyzitronensaure
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Abbauprodukte einer bakteriellen Infektion (im Urin) :
2-Hydroxyphenylessigsaure
4-Hydroxymilchsaure

Bakteriell (anaerobisch):
HPHPA, 3-(3-Hydroxyphenyl)-3-Hydroxypropionsaure
Vanillinmandelsaure-Analog (VMA)

Stuhluntersuchungen:

Darmflora (incl. Candida), Alpha-1-Atitrypsin, Catgectin, Sekretorisches
IgA, Beta-Defensin, Verdauungsriickstande (Fett, eltiwund Stéarke), Anti-
Gliadin- Ak, Transglutaminase-Ak (polyvalent), Ftageintoleranz

Bei Verdacht aukiweil3abhangige Stoffwechselerkrankungemird folgende
Basisdiagnostik empfohlen: Lactat, Ammoniak, S@@asen-Status, Blutzucker,

Transaminase, Creatinkinase und Ketostix.

In seltenen Fallen kann eine vaskulare Storubdgrghblutungsstorung) im
Sinne einer gedrosselten Blutzufuhr fir die Entstgh der Erkrankung
verantwortlich sein. Entweder bei einer GefalRanmmder Hirngefale oder

einer Blockade im HWS-Bereich, vor allem im Atlaigiccipital-Gelenk.

10. Orthomolekulare Therapie

Die Orthomolekulare Therapie geht von der Annahme aus, dass viele
Erkrankungen durch einen Mangel oder ein Missvémtgal’on Nahrstoffen und
Molekilen im Organismus hervorgerufen werden. Duilbstitution dieser
Stoffe (Amino- und Fettsduren, Mineralien und Vitag) soll das
Missverhéaltnis behoben und die Krankheitsursachbamdelt werden, im
Gegensatz zu einer Symptombekdmpfung. Die sulmstém Biomolekiile
werden zum Teil Gber den normalen Tagesbedarf bgehen (Megadosen),
bspw. wegen einer gestorten Aufnahmefahigkeit ode€r/ vermehrten

Verbrauchs.
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Dr. Linus Pauling, der zweifache Nobelpreistragesdhrieb sein Konzept der
orthomolekularen Psychiatrie in der Zeitschiitience im Jahre 1968wvie
folgt:

,2Oorthomolekulare Medizin ist die Erhaltung guter

Gesundheit und die Behandlung von Krankheiten durch

Veranderung der Konzentration von Substanzen im

menschlichen Korper, die normalerweise im Korper

vorhanden und fir die Gesundheit erforderlich sind*

[Dr. Pauling (1901-1994)]
In den 50er Jahren entwickelten Dr. Humphry Osmond Dr. Abram Hoffer
die Hypothese, dass an der Entstehung der Schioehr ein
Stoffwechselprodukt des Adrenalins ,das AdrenocHrofoeteiligt ist.
Adrenochrome entstehen bei der Oxidation von Admenand Noradrenalin.
Hoffer und Osmond haben entdeckt, dass durch enkdosierte Therapie mit
Vit. C (mehr als 1500 mg taglich) und Vit. B3 (metls 3000 mg taglich) der
Adrenochromspiegel gesenkt werden kann. Durch diebenwirkungsarme bis
-freie Therapie haben sie die Krankheitssymptomatdsitiv beeinflussen

kdnnen.

10.1. Orthomolekulare Medizin in der Behandlung vonAutismus und
AD(H)D

In diesem Abschnitt sollen die Eigenschaften deanine und einige andere
Orthomolekularpraparate nur in  Zusammenhang mit  kieian
Krankheitsbildern dargestellt werden. Die hier dmi&gn Praparate stellen nur
einen Teil der Orthomolekulartherapie bei Autistend AD(H)D Patienten dar.
Aulerdem sind andere Funktionen und Eigenschaéie®uwffe, die nicht direkt
in diesem Zusammenhang stehen, nicht bertcksichimgt nicht erwahnt

worden.
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Vitamine: Vitamine sind essentielle Bestandteile der Nahrivig.Ausnahme
des Vit. D kann der menschliche Korper Vitaminehhgynthetisieren.
10.2. Wasserl6sliche Vitamine:
Vitamin B1 (Thiamin): Thiamin wird durch tierische aber auch pflanzliche
Nahrung im Darm aufgenommen und vorwiegend in devel in das aktive
Thiaminpyrophosphat umgewandelt. Es Ubernimmt alsen@ym der
Pyruvatdehydrogenase und Alpha-Ketoglutaratdehyairage eine
entscheidende Funktion im mitochondrialen Energfésechsel. Viele Enzyme
des Citratzykluses bendtigen Vit. B1 als Coenzym dm Amino- und
Fettstoffwechselreaktionen zu regulieren. Thianpiiels eine wichtige Rolle bei
der neuralen Reizleitung und Reizibertragung an Skamapsen im zentralen
und peripheren Nervensystem und am Stoffwechsel Neurotransmitter.
AulRerdem ist Thiamin als Antioxidanz sehr wichsgi einem Thiaminmangel
sind vor allem das zentrale und periphere Nervdasy®etroffen und in erster
Linie Symptome wie Konzentrationsstorung, Verwigith herabgesetzte
Belastbarkeit, Schlafstérung und periphere Neutopatzu beobachten.
Im Rahmen einer funktionellen Laboruntersuchungdist Aktivitatskontrolle
der Pyruvatdehydrogenase, erythrozytaren Transssol und Alpha-
Ketoglutarat-Dehydrogenase sinnvoll. Bei reduzreflieivitat der o. g. Enzyme
und einem Anstieg der Lactat -und PyruvatspiegelBlut kann von einem
funktionellen Vit. B1-Mangel ausgegangen und diesgsprechend substituiert
werden.
Vitamin B2 (Riboflavin):
Wichtige Funktionen:

-Abbau von Purin

-Schutz zellularer Proteine vor der oxidativen&tgung

-Oxidative Phosphorylierung und Dehydrierung vett$auren

-Oxidative Biotransformation und Entgiftung, volesth in der zweiten

Entgiftungsphase
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Vitamin B3 (Niacinamid/Niacin):
Wichtige Funktionen:

- beteiligt an der Synthese von Myelin der Nervéesten.

- Entgiftung

- hilft beim Auf- und Abbau von zahlreichen Pro&mn

- wird zur Behandlung der Schizophrenie eingesetzt
Mangelerscheinungen:

- Neurologische Beschwerden wie: Reizbarkeit, Mudigke€erwirrtheit

bis hin zu Psychosen

Vitamin B5 (Pantothensaure), Pantetin:ist ein wichtiger Bestandteil des
Coenzyms A. Acetyl-CoA ist die aktive Form von CaAd ist am Aufbau von
Fettsduren und Gallensaure, Acetylcholin, Porphykit. D und manchen
Hormonen beteiligt. Bei Mangel von Vit. B5 sind eeb unspezifischen
Symptomen wie Taubheitsgefiihl, Kribbeln und bremigeSchmerzen der Fil3e,
zu beobachten.
Vitamin B6 (Pyridoxal, Pyridoxin und Pyridoxamin): Vit. B6 spielt eine
entscheidende Rolle fur die Bildung von Neurotraittemm wie Serotonin und
Dopamin, wodurch manche neurologisch-psychiatriscBgmptome bei Vit.
B6-Mangel erklart werden kénnen. B6 ist als Coenyndie Diaminooxidase
notwendig, um Histamin abzubauen. Aul3erdem ist esdbr Synthese von
Fetten, die die Nervenmyelinscheide bilden, befeili
Vit. B6 ist dartber hinaus beteiligt an der Bildunigs Neurotransmitters
Dopamin und spielt, neben Vit. B12 und S-Adenosyinomin (SAM), eine
wichtige Rolle bei der Umwandlung von Noradrenakhn Adrenalin. Die
Katecholamine Adrenalin und Noradrenalin sind Hameo die im
Nebennierenmark gebildet werden. Das physiologisderhéltnis von
Adrenalin zu Noradrenalin betragt 4:1. Adrenalin figr eine zielgerichtete
Aufmerksamkeit, Fokussierung und selektive Wahrnehgpeustandig, wahrend

Noradrenalin durch Kontraktion der BlutgefalBmustaia zu einer
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Minderperfusion der Organe (z. B. Gehirn) und daduzu Laktatbildung und
Entstehen eines saueren Milieus fuhrt. Bei einemdédaan Vit. B6, B12 oder
einer Methylgruppe derselben, verschiebt sich dagrh&tnis von
Katecholamine zu Gunsten des Noradrenalins.
Vitamin B12 (Cobalamine): Fir die Resorption von Vit. B12 ist ein sog.
Intrinsic Faktor notwendig, der in den Belegzeltlss Magens produziert wird
und Vit. B12 spezifisch bindet und so vor der Zémshg durch Enzyme und
Darmbakterien schitzt. Die Aufnahme erfolgt dannDimndarm. Ein Mangel
an Vit. B12 fuhrt zum Abbau der Myelinscheide desrienzellen und dadurch
zu Sensibilitatsstérungen, Taubheitsgefthlen, Qedé&storungen,
Geschmacks- und Geruchsinnstérungen, Miudigkeit, zEotmationsstérungen
und weiteren neurologischen Beschwerden. Das ibNih B12 bei der Vit.
B12-Therapie ist das Cyanocobalamin. Es muss vogarismus aber erst in
die aktiven Formen Methylcobalamin oder Adenosyi&talmin umgewandelt
werden, vorausgesetzt seine Fahigkeit dazu st t niabhfgrund von
Enzymdefekten beeinflusst. Aul3erdem ist der Cyaestkoxisch und kann bei
beeintrachtigter Entgiftungskapazitat ein Probleanstéllen. Methylcobalamin
ist bei der Umwandlung von Homocystein zu Methiomirforderlich. Bei
Methylcobalaminmangel kommt es zu einer Stérung Fdsaurestoffwechsels
einhergehend mit einer Stérung der DNS-SyntheseAuswirkungen auf die
Blutbildung. Bei Adenosylcobalaminmangel kommt esur z Bildung
unphysiologischer Fettsduren, deren Einlagerungdi@ neuralen Lipide,
Ursache der ZNS-Stérungen (Stérungen des zentrdlEmwensystems) sein
kann.
Wichtige Ursachen fur Vit. B12-Mangel konnen sein:

- Mangel an Intrinsic Faktor bei Magenschleimhauténtizingen (z. B.

durch Helicobacter pylori-Infektion)

- Anaziditat (erhohter pH-Wert im Magen)
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- Aufnahmestérung im Dinndarm durch bakterielle Uhetwerungen oder
Schleimhautentziindungen.

Biotin: wird auch Vitamin H genannt und ist ein unerla$®s Coenzym. Der
Bedarf an Biotin wird zum Teil mit der Nahrung atdgekt und zum Teil durch
die Darmflora endogen synthetisiert. Daher ist Biatinmangel sehr oft mit
einer Dysbiose vergesellschaftet. Neben den detogggchen Symptomen
kommt es bei einem Biotinmangel zu neurologiscBeachwerden, wie bspw.
Parasthesien, Kribbeln und Taubheitsgefiihl, Depmmess, Angstzustande,
Midigkeit und Verdnderungen des Gemiitszustandes.
Vitamin C (L-Ascorbinsaure): In einer placebokontrollierten Doppel-
blindstudie mit Uberkreuzendem Versuchsplan an 1@isfen untersuchten
Dolske et al. (1993) die Wirkung von Vit. C auf diatistische Verhaltensweise
(Beurteilung Uber die Ritvo-Freemann-Skalierung). der ersten Phase des
Versuches (siehe Tabelle 5) erhielten alle Probatélgich 8 g Vit. C pro 70 kg
Korpergewicht geteilt in 2-3 Dosen Uber 10 Woch@anach in der 2. Phase
erhielt eine Gruppe bestehend aus 9 Personen, mesidd fur weitere 10
Wochen Vit. C und die andere Gruppe Placebos. m3dd’hase wurde die
Behandlung umgekehrt. Das Verhalten der Probandarden wdchentlich
untersucht und dokumentiert. Die autistischen Meenverschlechterten sich
signifikant beim Ubergang von der Vit. C-Behandlung Placebo-Gabe und
verbesserten sich signifikant bei umgekehrtem Dediplske et al diskutieren
den positiven Effekt der Vit. C Behandlung als menodulatorische Wirkung

auf das dopaminerge System.

Gruppe 1 (9 Personen) Gruppe 2 (9 Personen)
10 Wochen Vit. C Behandlung Vit. C Behandlung
10 Wochen Vit. C Behandlung Placebo
10 Wochen Placebo Vit. C Behandlung

Tab. 5: Studienplan zur Untersuchung der Auswirkeingr Vit. C —
Behandlung auf autistische Verhaltensweise.
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Folsaure: gehort zur Gruppe der B-Vitamine. Nach Aufnahme dan
Organismus wird sie unter Beteiligung von Vit. Cduxit. B12 zur aktiven
Form Tetrahydrofolsdure umgewandelt, reduziert. Rignahme der Folsdure
im Darm ist ein pH-abh&ngiger Vorgang, der vor ralleim oberen
Dunndarmabschnitt stattfindet. Bei einem Anstieg del-Wertes kommt es zu
einem Abfall der Folsaureresorption. Aul3erdem héingtAufnahme sehr stark
von einem in der Darmschleimhaut vorkommenden Enzger Folsaure-
Dekonjugase ab, das wiederum Zink als Coenzym mgndtolsduremangel
fuhrt zu Konzentrationsschwdche und Reizbarkeit.e Dnengenmaliige
Bestimmung von Folsdure im Labor ist nur bedingssagefahig, da die
Erfillung der Funktion hierdurch nicht unmitteldaststellbar ist. Ein erhdhter
Homocystein-Wert im Blut kann einen Hinweis aufezinFolsduremangel aber
auch auf einen B6 und/oder B12 Mangel sein. Auferdeann ein

Histidinbelastungstest auf einen FolsaurenmangsVéisen.

10.3. Fettlosliche Vitamine

Vitamin A (Retinol): wird (neben anderen Anwendungsbereicheim der
Schwangerschaft und bei Erkrankungen Heber, des Pankreas und Darms
angewendet. Eine amerikanische Arztin, Frau Maryflset Megson hat einige
autistische Kinder zwei Monate lang mit Vit. A urahschlieRend mit
Bethanechol (in Deutschland unter dem Handelsndvhgactholine-Glenwood)
behandelt. Sie berichtet Gber eine Besserung inB#eichen Konzentration,
Blickkontakt sowie Sprache, schon nach der erstanndime einer
Bethanechol-Tablette. Die Anwendung von Bethanedbal Kindern wird
allerdings von Seiten der Hersteller in Deutschlaiutht empfohlen, weil keine
ausreichenden Erfahrungswerte bei der Behandlunduadern vorliegen.
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10.4. Elektrolyte und Spurenelemente

Kalzium: etwa 10% des Blutkalziums befindet sich intrazéliworwiegend
erytrozytar und 90% im Serum. Symptome wie Musketipfe, Depressionen,
Kopfschmerzen, Leistungsschwache und Haut- sowdeBcahautbeschwerden
konnen durch niedrige Kalziumwerte verursacht werdgine verminderte
Kalziumaufnahme kann durch leichten Vit. D-Mangeflwsacht sein. Vit. D-
Mangel kann wiederum durch eine chronisch entzidhdlDarmerkrankung, die
bei Autisten sehr haufig der Fall ist, hervorgenutgerden. AulRerdem sollte der
erhohte Bedarf im Kindesalter auch noch mitberiatkggt werden.

Der Zusammenhang zwischen Kalzium und autistisEiméricklungsstorung ist
meines Erachtens nach weniger vom Kalziumgehatigesm viel mehr von der
Funktion der Kalziumpumpen an den Zellmembranen wued gestorten
Verteilung zwischen dem Intra -und extrazellulaRaum, abhéngig. Ich hoffe,
dass ich in naher Zukunft mehr dariber berichterd uherapeutische
Maoglichkeiten anbieten kann.

Magnesium: Bei einem Magnesiummangel muss mit folgenden Besuodam
gerechnet werden:

a) neurologische Symptome: Kopfdruck und Kopfsclzmey Schwindel,
geringe Belastbarkeit, Depressionen, Stimmungssckuvegen, Angstzustande
etc.

b) Herz- und Kreislaufbeschwerden.

c) viszerale Symptome: Krampfe der glatten MuskulafMagen, Darm,
Blase...).

d) Beeintrachtigung der zellvermittelten Immunkornepe.
Beobachtungsstudien haben gezeigt, dass bei Kindetmaltensauffalligkeiten,
Konzentrations- und Leistungsschwachen, sowie géuauchschmerzen mit
Magnesiummangel korrelieren kénnen. Diese Symptdmhden sich durch

Magnesiumgabe vollstandig zurlick. Bei einer Magmasbubstitution ist zu
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beachten, dass nur etwa 1/3 der oral zugeflihrtemg®levom Korper
aufgenommen wird.

Selen: Der Selengehalt im Boden unterliegt starken Schwagé&n. In
europaischen Landern sind die Boden im weltweiterg\éich relativ selenarm.
Gleichzeitig wird dem Tierfutter in Europa Selengetiihrt, so dass die
Selenaufnahme bei Menschen zum grof3ten Teil vonsdReerzehr abhangt.
Selen spielt u. a. eine wichtige Rolle zur Immuuotagon. Selen ist als
Coenzym des Entgiftungsenzyms Glutationperoxidasgeg freie Radikale und
zur Entgiftung sehr wichtig. Es darf nur bei nachgsenem Mangel
therapeutisch eingesetzt werden. Der tagliche Bédgt bei 40 pg bis 70 pg.
Zink: Zur Bildung vieler Neurotransmitter spielt Zink afSoenzym eine
essentielle Rolle Bei einer Zinksubstitution ist zu beachten, dase di
Resorptionsrate etwa 20% der zugefuhrten Menge agpetr Eine
Zinkbestimmung durch Laboruntersuchungen sollteMallblut erfolgen, da
etwa 90% intrazellular gebunden ist und eine SeastMomung sehr
eingeschrankt aussagefahig ist. Die Zinkaufnahmerd wdurch eine
Pankreasinsuffizienz negativ beeinflusst, da Zimk Fette gebunden besser
resorbiert werden kann. Vit. B6 und die Aminosa@stein verbessern die
Bioverfligbarkeit von Zink. Bei Kindern liegt im Ajemeinen ein erhdhter
Zinkbedarf vor, weil Zink fir Gedeih und Wachstumesgesse aber auch
beziglich verschiedener Hirnfunktionen eine enorithtige Rolle spielt. Die
Rolle eines Zinkmangels bei Verdauungsstérungenlommaunschwéache an der
Darmschleimhaut wurde von Dr. Wapnir untersucht uadbffentlicht. Mulder
und seine Kollegen haben die Rolle von Zink bei Betgiftung des Korpers
von Schwermetallbelastungen nachgewiesen. Die dlasadass sich ein
Zinkmangel negativ auf Lernfahigkeit, Konzentratiomd Gedachtnis auswirkt,
wurde von Golub und Mitarbeitern dokumentiert. $igben aul3erdem die
positiven Folgen einer Zinksubstitution studiertin EThema, dass in der

Autismustherapie zu Recht grol3es Interesse gefumaken
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Zink im Blut
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Abb. 18:Zinkkonzentration im Vollblut von 59 Patienten Autismus.

Wie in Abbildung 18 veranschaulicht, wurde bei 56nv59 untersuchten
Patienten Zinkmangel nachgewiesen.

Bei einer Hyperpyrrolurie wird vermehrt Zink in Foreiner Komplexbildung

mit Vit. B6 und Kryptopyrrol tber die Nieren ausgk®eden. Daher sollte bei
bekanntem Zinkmangel im Vollblut an eine verstarkiesscheidung im Urin

gedacht und diesbezuglich untersucht werden, wesbichen Fallen auch eine
Vit. B6 Substitution erforderlich ist. Die Symptonegnes kombinierten Zink

und Vit. B6 Mangels sind sehr diffus und unspeeifisund gehen meistens mit
psychosomatischen Stérungen einher. Die Patienesdem aber leider in der
Regel, ohne Erkennung der Ursache, Uber Jahrzdtmieeg symptomatisch

behandelt.
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Coenzym Q10:Q10 ist unabdingbar fir die mitochondriale Atmuregtk und
den Energiestoffwechsel. Zur Synthese von Q10 weMi&kronahrstoffe wie
Folsaure, Pantothensaure, Niacin, Vit. B6 und Bi2 sowie Aminosauren wie
bspw. Phenylalanin bendtigt. Q10 wirkt stabilisreteauf die Zellstruktur und
spielt eine wichtige Rolle als Antioxidanz (Golddn,R. et al. 2001). Aul3erdem
sind neuroprotektive (nervenschitzend) (Calabred&, et al.) und

immunstabilisierende (Crane, F.) Effekte nachgeevies
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Abb. 19:Konzentration von Coenzym Q10 im Blut von 49 Pagremit

Autismus.

Bei 23 von 49 Patienten wurden niedrige Werte fiis dCoenzym Q10

nachgewiesen.
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10.5 Aminosauren

Essentielle Aminosduren:mussen in bestimmten Mengen mit der Nahrung
dem Korper zugefuhrt werden, weil er diese Aminosdauselbst nicht
synthetisieren kann.

Methionin dient der Bereitstellung von Methylgruppen fir zaldhe
Biosynthesen wie z. B. Neurotransmitter. Aul3erdetiethionin eine Vorstufe
des Coenzyms A, welches an einer Vielzahl biochemeisReaktionen beteiligt
ist. Die stoffwechselaktive Form von Methionin iSAdenosylmethionin
(SAM). Zur Aktivierung von Methionin sind Magnesiuond Glutathion als
Cofaktoren notwendig. S-Adenosyl-Methionin ist arer dSynthese der
Neurotransmitter beteiligt und wird bei der Behamdj von Depressionen
eingesetzt. Methionin ist aulRerdem am Abbau vortaHig beteiligt und hat
eine antiallergische Wirkung. Methionin ist nebeh Z, Vit. B6 und B3 fur die
Bildung von Carnitin unentbehrlich.

Achtung: bei therapeutischem Einsatz von Methiorsollte auf eine
ausreichende Versorgung mit Folsédure, B6 und Ba2lget werden.

Achtung: bei einer mangelhaften Zufuhr von Methmorkann Cystein zur
unentbehrlichen Aminosaure werden.

Achtung: eine Methionin-Gabe ist  kontraindiziert i be einer
Hyperhomocysteinamie, schweren Lebererkrankungestalmolischen Azidose
und strenge Indikation bei schizophrenen Psychosen.

Dosisempfehlung: 500-1000 mg taglich.

Leucin, Isileucin und Valin sind verzweigkettige Aminoséuren. Sie sind
essentiell, dass heil3t sie missen mit der Nahruggfihrt werden. Bei der
Ahornsirupkrankheit, einer angeborenen Stoffwedttaakheit, ist die oxidative
Decarboxylierung und Transaminierung dieser Aminosé gestort. Dies fuhrt

zur Vermehrung der Alphaketonsauren. Der Urin datieten riecht nach
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Ahornsirup, daher der Name. Patienten mit Ahorpsirankheit entwickeln
nicht selten autistische Symptome.

Tryptophan:

Wichtigste Funktionen:

- Beteiligung an der Synthese von Serotonin, MelaNilcptinsaure (Vit.
B3) und Picilinséure.

- Zu den Funktionen des Neurotransmitters Serotonéhlen die
Regulierung des Schlaf-Wach-Rhythmus, der Stimmlaggs der
Schmerzempfindlichkeit....

Neben Tryptophan ist zur Bildung von Serotonin ngdamin B6 notwendig.
Bei Verdacht auf Melatoninmangel bei Schlafstérungeder Serotoninmangel
bei depressiver Stimmungslage, sollte der Tryptoghahalt im Serum
Uberprift und bei Bedarf substituiert werden. DidSitution der Aminosauren
und weiteren Bausteinen ist physiologisch und wicin Gesamtorganismus
besser angenommen. Melatonin hat eine Wirkungsdaiserzu einer halben
Stunde, daher ist eine Tryptophan-Gabe zu bevorzlgg Serotoninmangel ist
eine  Tryptophan-Substitution, einem Serotonin-Wiad@nahmehemmer
(gehoéren zu den antidepressiven Psychopharmaka)iverlegen, weil dieser
eine sehr schmale therapeutische Breite besita.b@deutet, sie werden leicht
unter- bzw. Gberdosiert, was schwerwiegende Fdigéen kann.

Histidin: Die Wirkung von Histidin ist vor allem Uber sein Bduprodukt
Histamin mdglich. Histamin ist ein Neurotransmitterd Gewebshormon und
ermaoglicht:

- Steigerung der S&uresekretion im Magen

- allergische Reaktionen

- Steigerung der Durchblutung

Histidin wird leicht mit dem Urin Gber die Niere syeschieden. Bei seiner

Ausscheidung geht auch Zink verloren, das ersetrtien sollte.
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Nicht-Essentielle Aminosauren

Cystein ist eine schwefelhaltige Aminosaure, die giftiggh®ermetalle binden
und ausscheiden kann. Cystein ist an der Regufiemam Immunreaktionen
beteiligt, weil sie am Aufbau zahlreicher Proteitelnimmt. Cystein als
Baustein des Glutathions spielt fur die antioxiatKapazitat und Entgiftung
eine wichtige Rolle.

Achtung: Durch eine langerfristige Cystein-Einnahmeerden wichtige
Spurenelemente und Elektrolyte ausgeschieden.

Dosisempfehlung: 300-500 mg L-Cystein oder N-Ac&yktein taglich.

Glycin: kann sowohl als erregender als auch als hemmene@rotansmitter
wirken.

Weitere Funktionen von Glycin:

-Regulation von Entziindungsmediatoren

-Synthese von Glutathion

-Synthese von Gallensaure

-Purinbiosynthese

-Kreatinsynthese

Glutamin: Glutamin hat durch seine Beteiligung an der Bilduwley Gamma-
Amino-Buttersaure (GABA) eine regulierende Wirkungn zentralen
Nervensystem. Im Gegensatz zu Glutaminsaure undAGkdhn Glutamin die
Blut-Hirn-Schranke gut passieren und in Glutamimsédader GABA verwandelt
werden. Weitere Funktionen des Glutamins:

- Energieversorgung von Dinndarmzellen

- wird erfolgreich gegen erhohte Darmdurchlassigkiigesetzt (s. Kap. 3.4.).
- als Bestandteil von Glutathion

- Regulierung des Saure-Basen-Haushaltes

- Stimulation des Immunsystems

- Entgiftung des Gehirns von Ammoniak
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Dartber hinaus kann Glutamin im Gehirn in Glutaraure und/oder in
Gamma-Amino-Butyl-Saure (GABA) umgewandelt werden.

Bei unkontrollierter Einnahme oder in hoher Dosmyukann es zu
Schlafstérungen und/oder manischer  Stimmungslagewieso einem
Hyperaktivitatssyndrom fuhren.

Glutaminsdure ist ein exzitatorischer Neurotransmitter im zeletna
Nervensystem und wird seit Jahrzehnten bei Konagofis- und
Gedachtnisstorungen eingesetzt. Grundlage hierdiir die Tatsache, dass
Glutaminsaure in das Phanomen der Langzeitpotemgeintegriert ist, die in
enger Beziehung zu komplizierten Gedachtnis- undjmezessen steht. In einer
multizentrischen Doppelblindstudie an Patienten ngrnstdrungen haben
Hoffman et al., 1993 die zerebrale Leistungssteiggrdurch Substitution mit
Glutaminsaure nachgewiesen. Bei Mangel an Glutaaameswurden Symptome
wie Konzentrationsstorungen, Vergesslichkeit, Nsit@ und schnelles
Ermuden beobachtet.

Achtung: Kontraindikationen sind starke Affektstogen, Magengeschwire
und zerebrale Ischamien (Durchblutungsstérungen).

Tyrosin: wird aus Phenylalanin gebildet und ist an der Bilgluder
Neurotransmitter Dopamin, Noradrenalin und Adrenaleteiligt. Tyrosin wird
in der Therapie von Depressionen und Parkinsoresgtgt.

GABA: Gamma-Amino-Butyl-S&aure ist eine nicht-essentialled in ihrer
Wirkung beruhigende Aminosaure. GABA ist ein selichtiger inhibitorischer
Neurotransmitter und damit ein Schutzfaktor gegerz@berflutungen. Es wird
bei Patienten mit LAhmungen, mentaler Retardieamvge bei Epileptikern und
Autisten therapeutisch eingesetzt, kann aber dig-Birn-Schranke nur sehr
schwach passieren.

Nichtproteinogene Aminosauren

Taurin: ist eine aminosaureahnliche Verbindung, ein Aminoséerivat, das

beim Abbau von Cystein und Methionin entsteht. irawwpielt, aul3er einer
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starken antioxidativen Wirkung, eine bedeutenddeRuhsichtlich der Funktion
des zentralen Nervensystems. Die Entwicklung dedramervensystems und
die Regulation der Signallibertragung sind ein deil Aufgaben von Taurin. Es
stimuliert den Influx und die Membranbindung von IXHam. Der
Aufrechterhaltung der intrazellularen Kalzium-Homstase kommt letztlich ein
neuroprotektiver Effekt zugute. Die vermehrte in#iduldre Aufnahme von
Kalzium im Rahmen einer gestorten Kalzium-Homodastkann zu neuralen
Schaden fuhren.

Der Mangel am Enzym Sulfit-Oxidase und/oder einlebbte Glutaminsaure
zahlen zu den mdglichen Ursachen eines erhohtennBaiegels.
Asparginsaure: Es wird tUberdurchschnittlich haufig ein Mangel Beitisten
beobachtet (eigene Praxisstatistik). Asparginsapiet eine wichtige Rolle bei
der Bildung von Neurotransmittern und peripheraevie@entraler Nervenzellen.
Kreatin ist eine korpereigene Verbindung aus Arginin, Nt und Glycin.
Ein Defizit des Enzyms Guanidinoacetat-Methyltrangée flihrt zum
Kreatinmangel im Gehirn, was zu psychomotorischetaRlierung, Anféallen
und Verhaltensstérungen fihren kann.

Carnitin:  Trimethylbetain wird als Methylgruppen-Lieferantndu als
Transportprotein fur Acetyl-Gruppen bei einem Teidn Autisten mit gutem
Erfolg eingesetzt. Carnitin wurde friher als Vitb&zeichnet. Weil es aber im
Korper hergestellt werden kann, zahlt es nicht zn dvitaminen. Die
Bioverflugbarkeit von N-Acety-Carnitin ist besses @larnitin.

Carnosine: Carnosine ist ein Dipeptid bestehend aus den Ardunmes Beta-
Alanin und L-Histidin. Dr. Michael Chez (USA) heh Rahmen einer Doppel-
Blindstudie an 31 Kindern mit Autismus, taglich 408@ L-Carnosin verabreicht
und soll angeblich gute Ergebnisse erzielt habeathNden Berichten von Dr.
Chez, hat er Uber diese Studie hinaus, mehr alsemau Autisten mit
L-Carnosine behandelt und bei 80 bis 90 Prozergrimaib von acht Wochen

deutliche Besserungen beobachtet.
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10.6. Essentielle Fettsauren

Vor einer Substitution mit Fettsduren sollte diemBwe der gesattigten und
ungesattigten (einfach und mehrfach ungesattigiaigile und die Relation der
einzelnen Gruppen zueinander untersucht werden.ZDfehr der einzelnen
Fettsduregruppen sollte unter Berlcksichtigung @rundkrankheit eine
ausgewogene Relation anstreben. Die mehrfach uhigésd Fettsduren sind
zum grofi3ten Teil essentiell und missen mit der Wahrzugefihrt werden. Sie
sind Bausteine der Zellmembranen und werden zuduBd von einigen
Hormonen gebraucht. Aul3erdem haben sie eine Fum&lsoEnergietrager.
Membranfluiditat (Membranviskositat): Ungesattigté-S erhdhen die
Beweglichkeit der Zellmembran. Dagegen beglnstigsagigte FS die
Festigkeit der Membran. Eine optimale Zellfunktioist durch ausgewogene
Relation zwischen gesattigten und ungesattigtets&igten zu erreichen. Die
ausreichende Beweglichkeit der Zellmembran stehtZusammenhang mit
neuralen Funktionen im Zentralen und Peripheren vé&®ystem. Der
Einsatzbereich der Substitution von ungesattigtettsGuren ist u. a. die
Therapie aber auch die Pravention von neurodeg@remrdrkrankungen.
Omega 3 Fettsduren (Fs):.gehdren zu den mehrfach ungesattigten Fs und
setzen sich aus Eicosapentoensaure (EPA) und Duedasansaure (DHA)
zusammen. Der menschliche Korper ist in der Lageapha-Linolenséure in
geringem MaflRe EPA und DHA zu synthetisieren. DientBgse ist u. a.
abhangig von Enzymaktivitaten, z. B. des Enzymstd>@lDesaturase. Der
Hauptanteil muss aber mit der Nahrung aufgenommenden. Autisten haben
sehr haufig einen Mangel an Delta-6-Desaturase damdit einen Mangel an
essentiellen Fettsauren Omega 3 (Bell, J. G. ;€2@04).
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Omega 3 Index
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Abb. 20:0mega 3-Index bei 78 Patienten mit Autismus.

Der Omega 3-Index im Serum ist der prozentuale ifmtan Omega 3 an den
Gesamtfettsduren. Er ist zur Beurteilung des Om@ggedarfes und der
Substitutionsbeddirftigkeit, aussagefahiger alsAhgaben tber die Omega 3-
Konzentration, unabhéngig vom Gesamtwert. Bei deterauchten Autisten
haben nur 5 von 78 Werte im Normbereich gehabt tbdr 93% der
Untersuchten zeigten Werte unterhalb des Normdeeeidie funf Kinder mit
normalen Ergebnissen bei der Messung des Omegde3-Iimaben alle vor der
Untersuchung Omega 3-Praparate eingenommen undnwaseherapiert.
Nicht-vortherapierte Kinder zeigen ausnahmslos Bledarf an einer Omega 3-

Substitution.
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Omega 3 Fettsduren haben als Bestandteil der Neslher@mbranen eine
wichtige Funktion im zentralen- und peripheren N@system. Die positive
Wirkung von Omega 3 Fs auf den Krankheitsverlauf ilandern mit Autismus

oder Hyperaktivitat bzw. Aufmerksamkeitsdefizid-8yom, sowie bei anderen
neurologischen Erkrankungen, wurde durch Studiesbhehtet (Peet M. et al
1998 und Stoll et al 1999). Omega 3 Fs wirken emtmagshemmend und
werden bei chronisch-entziindlichen Erkrankungemgesatzt, wie bspw. bei
einer chronisch-entzindlichen Darmerkrankung. Dasrh#tnis in der

Aufnahme von Omega 3 zu Omega 6 sollte 1:5 entspredDiese Erkenntnis
fiuhrt aber bei manchen Therapeuten und Herstellemon

Nahrungserganzungsmitteln zu dem Irrtum, Orthomdéekraparate in diesem
Verhéltnis also 1:5 herstellen zu missen und zufemgn, ohne die heutige
Erndahrungsweise zu bericksichtigen. Omega 3 undg@reFs unterscheiden
sich nur geringfligig voneinander, bendtigen dieichlen Enzyme flr ihre
Reaktionen und besetzen die gleichen Rezeptorem.v&ihalten sich wie
Konkurrenten und verdrangen einander. Aufgrund ramséf3gewohnheiten ist
die Zufuhr von Omega 6 im Vergleich zur Omega 3tfwfzu hoch. Durch
Laboruntersuchungen stelle ich bei einer Mehrzaml Ratienten mit AD(H)S
und Autismus ein gestdrtes Omega 3 zu Omega 6-\eihau Gunsten von
Omega 6 fest, so dass die Substitution von Omegan 6Form von

Kombipraparaten nicht sinnvoll erscheint. In allBegel ist nach einer
Substitution von Omega 3, und der Wiederherstellwgs natlrlichen
Verhaltnisses, ein positiver Verlauf zu beobachkamzentration und Ausdauer
nehmen zu, die Hyperaktivitdt nimmt ab. Richardsod Montgomery haben in
der Oxford-Durham-Studie (2005) 117 Schulkinder mitern- und

Verhaltensstorungen mit einem Praparat mit hohenteiAran Omega 3
behandelt, die Ergebnisse dokumentiert und ein@ftkignte Verbesserung bei

der Kontrolluntersuchung nach drei Monaten erreicht
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11. Pflanzliche Arzneimittel

Stoffwechselaktivitaten von Autisten unterscheidesh in vieler Hinsicht, wie
in den letzten Seiten anhand einiger Beispiele efdeljt wurde, von Gesunden
auch hinsichtlich der Verstoffwechselungancher Medikamente und dadurch
in der Wirkung und den Nebenwirkungen.

Es wird hier versucht einige Heilpflanzen und demptomorientierten
Einsatz kurz vorzustellen. Bei Fertigpraparatenltesobei Patienten mit
Eliminationsdiaten wie z. B. gluten -und/oder kaf®ier Diat unbedingt auf
Begleitstoffe geachtet werden.

Erkaltungskrankheiten: Die negative Wirkung von Antibiotika auf die
Darmflora und dadurch bedingte Folgen, verleitemcha Eltern dazu, den
Besuch beim Kinderarzt zu vermeiden, weil sie emeilige Antibiotikumgabe
beflrchten. Etwa 90% aller Infektionen der obereffileege und Hals-Nasen-
Ohr- und Rachen-Infektionen sind virusbedingt. Aufgl einer Virusinfektion
ist die Schleimhaut anfalliger fir eine bakterieBeiperinfektion. Bei einer
rechtzeitigen Behandlung der Schleimhautentziindudgnn  einer
Antibiotikagabe vorgebeugt werderPelargonium sidoides besteht aus
Cumarinderivate, Flavan, Flavonoide, Gerbstoff &gytosterole und ist unter
dem Handelsnamekt/mckaloabo aus der Apotheke erhaltlich. Umckaloabo
wirkt antibakteriell, antiviral, immunstimulierenehd erh6ht die Sekretomotorik
des Flimmerepithels der Schleimhaut. AuRerdem wdtdch eine erhdhte
Interferonproduktion die Immunabwehr verstarkt.

Myrto | wirkt antibakeriell, antimykotisch und antiviraéntzindungshemmend,
antioxidativ, sekretolytisch und erhdht sekretomstdn.

Aus funf Heilpflanzen, Holunderbliten, Enzianwurz@arten-Ampherkraut,

Schlusselblumenbliten mit Kelch und Eisenkraut wugth Praparat hergestellt
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mit dem HandelsnameBinupret, das antiviral, mukolytisch, sekretolytisch
(schleimlésend) und entztindungshemmend wirkt.

Bei trockenem Reizhusten sind neben der Kklassischi@erapie mit
Acetylcystein, das wegen seines Schwefelanteilb antgiftend wirkt, folgende
pflanzliche Mittel als hustenstillend zu empfehlen:

Malvenblatter und -bluten, Eibischwurzel und -l#att Huflattichblatter,
Spitzwegerichkraut, Islandisch  Moos und Wollblumerbie werden
feingeschnitten, einzeln als Tee (etwa 5-10 miehen lassen) zubreitet, von
dem mehrmals taglich eine Tasse getrunken werd#ée.d6ibischwurzel und -
blatter sollte man langer, ca. 1,5 bis 2 Stundehest lassen. Es gibt einige
Fertigpraparate aus der Apotheke, bei denen atigsdnoch auf Begleit- und
Konservierungsstoffe geachtet werden sollte.

Bei Erkaltungskrankheiten mit Schnupfen und Fiebawie zu Schwitzkuren
kénnen folgende Rezepte hilfreich sein:

10 g Hagebuttenfriichte, 10 g Madesu3bliten, 20 ngldnbliten und 20 g
Holunderbliten, oder 30 g Lindenbliten, 10 g MadesuRbliten, 30 g
Weidenrinde, 10 g Kamillenbliten und 10 g Pomerasekalen in heiliem
Wasser ziehen lassen und mehrmals eine Tassertrinkerzu kann man noch
viele andere Rezepte nach individuellem Bedarf @edchmack empfehlen, die
aber hier zu weit fuhren.

Nervositat, Unruhe und Schlafstérungensind haufige Symptome, die den
Alltag von Autisten und deren Familien pragen. &#gn, die unter diesen
Beschwerden leiden, sind in aller Regel, schne#lbex, unkonzentriert und
wenig belastbar. Die Eltern und Betreuer sind meast mit der Arbeit
Uberfordert. In vielen Fallen greift man dann zuuggungsmitteln, die sich
aber negativ auf die Lernfahigkeit und Aufmerksarnkeauswirken.
Nebenwirkungen, die sich nachhaltig auch am naohitdg bemerkbar machen.

Die Heilpflanzen wirken regulierend und die Nebekwngen sind, wenn sie
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Uberhaupt auftreten, bedeutend besser zu toleriBienweiterer Vorteil ist das
Fehlen von Sucht- und Abhangigkeitspotentialen.

Baldrianwurzel (Valerianae radix) ist wissenschatftlich, ausfttirlintersucht
und folgende Wirkungen sind nachgewiesen wordeidrBa wirkt sedierend,
beruhigend, antikonvulsiv (gegen Krampfe und episepe Anfalle), verkirzt
die Einschlafzeit und verbessert die Schlafqualiggi den Fertigpraparaten
unterscheidet sich zum Teil die Wirkung der wasatigpholischen Extrakte
von lipophilen Fraktionen. Baldrian wirkt auf Dopsumezeptoren, GABA-
Rezeptoren, Melatoninrezeptoren sowie auf Adenbdiezeptoren. Der
einzige Nachteil im Vergleich zu chemisch defireartBeruhigungsmitteln ist
der verzogerte Wirkungseintritt, erst nach Tagerrodchanchmal Wochen.
Folgende Rezepte sind empfehlenswert:

Hopfenzapfen, Melissenblatter und Baldrianwurzelgigs 30 g, oder
Hopfenzapfen, Passionsblumenkraut und Baldrianijg\8é g

in etwa 150 ml heiRem Wasser etwa 8 min. ziehesetasBei Bedarf am Tag
und eine Stunde vor dem Schlafengehen eine Taskertr

Bei depressiver Grundstimmung, Melissenblétter doltanniskraut jeweils 10-
15g mit 30 g Passionsblumenkraut und 30 g Lavehtelb wie oben
beschrieben zubereiten und trinken.

Kava-Kava-Wurzelstock kann eingesetzt werden gegen Angstzustande,
nervése Unruhe, gegen Krampfe und Krampfanfallaesas Schmerzmittel
Auch gegerDepressive Verstimmungenst ein Kraut gewachsen und zwar das
Johanniskraut. Es hemmt die Wiederaufnahme vont&@enp Noradrenalin und
Dopamin an den Nervensynapsen und erhoht deren edtmation in den
Synapsenspalten. AulRerdem wirkt es hemmend an GAB&ABA-B und
glutaminergen Rezeptoren. Eine Uberstimulationgligtaminergen Rezeptoren
ist ein bekanntes Problem bei Autisten.

Eine andere Pflanze, die hier erwdhnt werden msisdje Ginkgo biloba mit

folgenden nachgewiesenen Wirkungen: Verbesserung Wurz- und
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Langzeitgedachtnis, Verbesserung der Mikrozirkatatdes Blutes, erhothte
Sauerstoffaufnahnme auch im Gehirn, antioxidativerkwhg, Forderung der
Cholinaufnahme in den Hippocampus, Zellschutz vathB-Amyloid und

Steigerung der mentalen Leistungsfahigkeit.

Chronisches Ekzemund Neurodermitis wird bei Autisten und bei Patienten
mit AD(H)D Uberdurchschnittlich im Vergleich zur Noalbevélkerung

beobachtet. Als Alternative zur Kortisonsalbe sifalgende Maflinahmen
empfehlenswert und erprobt.

Zum Einnehmen:
-Nachtkerzendl 2 x 2-3 Kps. taglich: z. B. Gammakips. oder Neobonsen
Kps.

zum Einreiben:
Bittersti3stengel z. B. Cefabene Salbe.

Umschlage:
z. B. mit Kamillenbliten, Ringelblumenbliten unde8nttterchenkraut je 5 bis
10 g in 1 Liter Wasser.

Vollbad:

Rp. 1:

Stramentum Avenae 300 g mit 2 Liter Wasser 30 Mothen, nach Abseihen
dem Badewasser zugeben, Badetemperatur 35° C Bagtestava 15-20 Min..

Rp. 2:
Fol. Juglandi 200 g fur Umschlage 5-6 Teeloffel 260 ml Wasser, kurz
aufkochen, abseihen. (500 g Blatter fur die Bengjtaines Vollbades).

Weitere Bader:

Aus Kamille, z. B. Kamillosan Lsg.

Aus Hamamelis, z. B. Hamamelis Salbe N LAW oder damm Creme
Spitzner.

Aus Calendula, z. B. Calendumed Creme.

Im Kapitel gastrointestinale Abnormalitaten bei kotus und AD(H)D wurde
ausfuhrlich die Verdauungsproblematik dargestelie sich in vielen Fallen
durch Diaten sehr gut bis zufriedenstellend behlan@sst. In machen Fallen

bleiben aber einige Symptome, die noch, zumindestder Anfangszeit
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symptomatisch therapiert werden sollten, wie bsplstipation (Verstopfung)
oder Diarrhoe (Durchfall).

Durchfall: Neben einer Diat bei Nahrungsmittelunvertraglichkeiten,
probiotischen Behandlungen und evtl. Enzymtheragied folgende Krauter
zur Symptombehandlung unter Berlcksichtigung detersdbhangigen
Tagesdosis zu empfehlen: Heidelbeeren, Tormentillerelstock, oder
Mennigkraut, Frauenmantelkraut, Uzarawurzel und fé&ohle. Bei
krampfartigen Durchfallen hat sich eine Mischung &ormentillenwurzelstock,
Angelikawurzel und Pfefferminzenblatter als Tee englitet gut bewéhrt. Das
Einreiben mit erwarmtem Olivendl um den Bauchnakeshn innerhalb von
einer Minute Wunder wirken.

Obstipation: Chronische Verstopfungen belasten den Entgiftuegiiamismus,
vor allem den der Leber und sind behandlungsbediififidobakterien als
Probiotikum reichen bis auf wenige Ausnahmen auschN Ausschluss
organischer Ursachen konnen geschrotete oder mexkike, vorher in Wasser
eingeweichte, Lein- oder Flohsamen, mit viel Flgksit eingenommen, gut und
hilfreich sein.

Auch in anderen Bereichen, wie z. B. in der Schtherapie, Ausleitungs- und
Entgiftungstherapie gibt es wirkungsstarke, gutrégtiche pflanzliche Mittel,
deren detaillierte Beschreibung den Rahmen dieseels sprengen wirde.
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12. Schlusswort

Jeder neue Weg ist mit neuen Hoffnungen verbuntke neue Hoffnung kann
aber in Enttduschung enden. Mein Ziel ist es Mutnzachen, aber keine
falschen Hoffnungen zu wecken. Ich bin in meineb&ir noch nicht da, wo ich
hin mochte, aber auf dem richtigen Weg und in diltige Richtung. Es ist mir
bewusst, dass man, wenn man den Kopf aus der Magsemit Kritik rechnen
muss. Aber wo wére die Wissenschaft nur mit Ja1®&ge

Autismus ist eine multifaktorielle Erkrankung unédarf einer mehrseitigen
Behandlung.

Wie vorab anhand vieler Laboruntersuchungen dagligsexistieren trotz
mancher Unterschiede viele Parallelen, bei einidaear beispielsweise
aufgefiihrten Parametern. Diese Auffalligkeiten d@iborparameter mochte ich
keinesfalls als Ursache flr das Autistische Syndmotarpretieren. Sie sollen
aber Eltern, Therapeuten und Arzte zum Nachdenk&ardern.

Die Abnormalitaten der Laborparameter und Ausprggdes Krankheitsbildes
bzw. der Schweregrad der Symptomatik korrelieréw sieutlich miteinander.
Immer dann, wenn es mir gelingt, durch Substitutton Préparaten, Defizite
und Méangel zu beheben, parallel zur Verbesserun@eneich Laborbefunde,
bessert sich auch die Krankheitssymptomatik.

Durch effektive, wenn auch hier im Lande nicht &éaate,
Behandlungsmethoden konnten die LebensqualitatRédienten erhoht und
gleichzeitig die Kosten der medizinischen Betreuueduziert werden. Geht
man von Erhebungen in GroRbritannien aus, kosteter jAutist bisher im Laufe

seines Lebens umgerechnet 3 bis 4 Mio. Euro. Idnengeder Kostentrager
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sollte diese Zahlen bei der Entscheidung Uber ingnzierung einer effektiven
Behandlung berlcksichtigen.

Die Autismustherapie basiert auf drei Hauptsaubier. ,Bio“Medizin, deren
Grundprinzipien hier vorgestellt wurden, der sers®tien/sensomotorischen
Integration, der Verhaltenstherapie und wenn eddich der Anpassung und
Strukturierung des Umfeldes sowie der Ablaufe déwades. Auch ich verfiige
Uber kein Wunderrezept. Man muss deshalb jeweilslgeeiche Konzepte
individuell modifizieren.

Die biomedizinische Behandlung ist kein Ersatz filkonventionelle
verhaltenstherapeutische MalRhahmen (im allgemeBiane). Im Gegenteil,
erst bei Ansprechen auf biomedizinische Behandinnged die Betroffenen
wie nie zuvor lernfahig und -willig und sie habanen grof3en Nachholbedarf.
Nach Beginn einer erfolgreichen biomedizinischenh@wllung haben die
Betreuer, Verhaltenstherapeuten, Stitzer und mctildie Eltern wieder Spald
an der Arbeit und konnen sich Uber ihren Erfolgiéme, was fur die gegenseitige

Motivation sehr von Vorteil ist und immer wiedersgornt, weiter zu machen.
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13. Elternberichte:

Fur den Schluss habe ich einige Fallbeispiele (dier Auswirkung von
biomedizinischen Behandlungen auf das Autistisgjyredfm sowie einige sehr
frohliche Elternberichte vorbereitet. Ich denke ralmisgewahlte Fallbeispiele
sind, wie nicht direkt ausgesprochene Versprechunbee Eltern suchen lhre
Kinder in den Beispielen und hoffen natirlich, datiese die gleichen
Fortschritte in der gleichen Zeit erzielen, wie Buch beschrieben. Dabei
kénnen sie sich und ihre Kinder unter Druck setZamolgreiche Fallbeispiele
konnen Mut machen, aber auch frustrieren. Aufgrdie$er Uberlegung hatte
ich fast von deren Vorstellung abgesehen. Einargaiipfand ich es als wichtig,
dass die Therapieerfolge Namen und Gesichter beleomomd sich die
vielversprechende Theorie als realisierbar datstélnderseits fand ich
Lversprechungen® unfair. Letztendlich habe ich merichte, die die grolie
Mehrheit wiederspiegeln und reprasentieren, zugefasnd Falle mit extremen
Erfolgen innerhalb kurzer Zeit zuriickgehalten. Audtann fiel die
Entscheidung, welche Berichte ausgewahlt werddhnt reccht.

Alle folgenden Berichte wurden Uber Patienten aar® @utistischen Spektrum,
die in meiner Praxis in Behandlung sind, von deerlgeschrieben. Den Eltern
wurde freigestellt, in wieweit die Personaldaterréawelert und dadurch die
Identitat der Kinder unerkennbar gemacht werdenmamchen Stellen habe ich

die Berichte aus Platzmangel aber inhaltsgetretirgek
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Nils Bdaumker, 4 Jahre

Diagnose: tiefgreifende Entwicklungsstérung / frihkindlicher
Autismus

Wir sind seit Oktober 2005 mit unserem Sohn Nils in
biomedizinischer Behandlung.

Nils macht stetig kleine Fortschritte. Natirlich filhren wir noch
andere Therapien durch, z. B. ABA/VB, so dass es sich nicht immer
sagen ldasst, welche Therapie welchen Erfolg gebracht hat. Dass Nils
angefangen hat zu sprechen, verdanken wir auf jeden Fall Dr. Faraji,
denn die Sprache kam erst mit der Biomedizin. Nils ist ein sehr
gliickliches und frohliches Kind. Auch daran hat die Biomedizin ihren
Anteil. Wegen einer ldnger andauernden Erkdltung habe ich Nils die
Biomedizin lber einen ldngeren Zeitraum nicht gegeben, mit dem
Ergebnis, dass er, obwohl es ihm gesundheitlich besser ging, immer
unzufriedener und auch aggressiver wurde.

Urinpeptide wurden im Great Plains Laboratory Inc. untersucht, mit
dem Ergebnis, dass sowohl Kasomorphin (Milch) als auch Gliadorphin
(Weizen) ein abnormales Verhdltnis aufweisen. Deshalb fiihren wir
eine gluten-und kaseinfreie Didt ein. Ich schreibe deshalb in der
Gegenwart, weil wir immer noch dabei sind diese Diat schrittweise
einzufihren.

Nils hat EBgewohnheiten, die sich nur sehr schwer dndern lassen.
Mittlerweile backe ich Brot selber, welches er jetzt seit wenigen
Tagen akzeptiert. Kekse und Kuchen klappen schon sehr viel ldanger.
Fir seine heifgeliebten Rosinenbrotchen habe ich noch kein gluten-
und milchfreies Aquivalent gefunden. ......

Ich denke erst die absolut konsequente Didt bringt Erfolg.

( Mutter von Nils)

Xk Xk kkx
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Steffen Helge Maltzahn, 6 Jahre

Diagnose: Frihkindlicher Autismus, Entwicklungsverzagerung

Unser Sohn, Steffen Helge, wurde aufgrund seiner kontinuierlichen
Entwicklungsverzogerung mit 3 Jahren dem SPZ Hannover
vorgestellt und als Autist eingestuft.

Im Dezember 2005 begannen wir in Zusammenarbeit mit dem
Kindergarten, eine Milch- und Glutenfreie Didt, die nach den Blut-,
Stuhl- und Urinuntersuchungen von Dr. Faraji, anfangs auch
bestimmte andere Nahrungsmittel, wie Bananen und Mandeln
ausschloss.

Vor der Didat bereiteten uns besonders Steffens Hyperakftivitdt,
seine Stereotypien, seine Panikattacken und sein ,Berauschtsein®
(z.B. kreischendes Lachen mit auf dem Boden wdlzen) Probleme. Auch
hatte er (berwiegend sehr breiigen Stuhlgang, zeigte kaum
Sprachverstdndnis und befolgte kaum Anweisungen. Die wenigen
Anweisungen, die er zu begreifen schien, waren z.B. .mach die Tiir
zu" und .heb das auf". Er befolgte sie- wenn iberhaupt- nur nach
einigem Zagern.

Nach ca. 1,5 Monate unter der Didt zeigten sich erste Erfolge: Sein
Stuhlgang wurde fester und sein Appetit nahm stark zu. Seine
.Konzentration" verbesserte sich stark, besonders die
Sprachtherapeutin war begeistert iiber seine ,Ansprechbarkeit”. Er
war wesentlich .prdsenter® und befolgte immer mehr Anweisungen
schneller und erfolgreich. Das Auftreten von ,Berauschtsein" und
seine Hyperakftivitdt verringerten sich nach ca. 1 Jahr Diat,
gefordert unter dem Verhaltenstraining ABA/VB. Seine Angste
nahmen stark ab, da er neue Situationen jetzt liberschauen konnte.
Zubereitung und Verzehr der Didt-Speisen ist unproblematisch. Der
Kindergarten engagiert sich sehr. In unserer sechskopfigen Familie
erndhrt sich der Rest ,normal”........

Das Auftreten in der Offentlichkeit ist mit dem Didtanspruch
anstrengender geworden und mitunter ist das ein Grund, doch nicht
gemeinsam zu einer Feier o0.d. zu gehen.
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Insgesamt meinen wir, dass die Didt eine entscheidende Grundlage
fir Steffens Verhaltenstraining geschaffen hat und unsere Situation
dadurch sehr verbessert wurde. (Mutter von Steffen)
Aline Klapproth, geb. 31.08.1997
Diagnosen:
-Frihkindlicher Autismus
-Operativ behobener Vorhofseptumdefekt
-Schwerhérigkeit links mit 1,5 Jahren fiir 3 Jahr Horgerdt
-Leichte Sehschwdche (Weitsichtig) z.Zt. keine Brille notig
Auslosbarer Mororeflex in starker Form noch mit 9 Jahren,
normalerweise wird der Mororeflex im dritten Lebensmonat
abgelost, auBerdem ein stark fortbestehender tonischer
Labyrinthreflex, somit hat die Aufrichtung der Wirbelsdule im
Halsbereich noch nicht stattgefunden, wahrscheinlich deshalb die
erheblichen motorischen Probleme, z.Zt. machen wir eine
entsprechende Therapie
Urinpeptide:
ELN, NL v. 31.07.2001
Casomorphine 191 (<60) Gliadorphine 16 (<50)
Great Plains v. 14.11.2001
Casomorphin 203 ng/ml, deutlich erhoht
Gliadorphin 23 ng/ml , im Normbereich
Diat:
Ab 6.8.01 schrittweiser Ubergang auf glutenfreies Essen
Sofortige Verdnderung: statt Karnickelknickel, weicher Stuhlgang
Obwohl sie ja gar keine Glutenunvertrdglichkeit hat, aber wohl eine
Nahrungsmittelallergie.
Ab 20.08.01 schrittweiser Ubergang auch auf kaseinfreies Essen.
Verdnderung: Stuhlgang wird noch weicher, zu weich, ungeformt
Ab 03.09.01 schrittweiser Ubergang auf zuckerfreies Essen wg.
extremem Pilzbefall.
Ab 10.09.01 Einfihrung von Nahrungsergdnzungsmitteln v. 17.9. -
22.9.01 Fortschritte, mehr Blickkontakt, Anldcheln, versucht
nachzusprechen
........ Da sie eine Kaseinunvertrdglichkeit hat, will ich da auch keine
Provokationstests machen, bei Gluten haben wir mal probiert, ihr
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etwas Roggen oder Weizen zu geben, es zeigte sich mehrmals, durch
Durchfall und starke Stimmungsschwankungen, dass sie es nicht
vertrdgt, deshalb wird sie weiterhin gluten- und kaseinfrei
erndhrt.....Abgesehen von der Mehrarbeit hat sich ihr Verhalten in
den letzten Jahren sehr gebessert, wobei man nicht sagen kann, ob
es durch die Didt oder durch die Ergdnzungsmittel gekommen ist
oder von beidem. Aber das hat das Familienleben natirlich sehr
erleichtert.

AuBerhalb des Hauses ist die Einhaltung sehr schwierig, fiir das
Kochen in der Schule kocht die Schulassistenz mit ihr immer
alternative Mahlzeiten, ansonsten gebe ich Brot, Aufstrich,
Mittagessen etc. bei Ubernachtungen bei GroReltern immer mit. Im
Restaurant sagen wir was sie nicht darf und sie bekommt zusdtzlich
Enzyme. Wenn wir in den Urlaub fahren, backe ich das Brot in Gldser
und nehme es mit...

Andere biomedizinische erfolgreiche Manahmen:

Die Bekdmpfung des Darmpilzes, die Bekdmpfung der massenhaften
schlechten Bakterien ,DHPPA-Analog" durch LGG, also der Aufbau
des Darms. Seitdem der Darm so ziemlich im Lot ist, gibt es kaum
noch autoaggressives Verhalten. Insgesamt geht es ihr seit der Didt
und der Ergdnzungsmittel besser und sie ist aufnahmefdhiger in der
Therapie und macht Fortschritte. Sie ist mehr in unserer Welt,
frohlicher, aktiver, lebendiger! Wenn es ihr kérperlich nicht so gut
geht, dann merkt man es sofort im Alltag und in der Therapie. Die
Biomedizin ist Voraussetzung fir eine erfolgreiche Therapie.

Xk Xk kkkx

105



Dominik aus Miinchen, geb. Dez. 2002

Diagnosen:

Kombinierte multiple Entwicklungsstérung vor allem

- Sprachentwicklungsstorung

- Autistische Ziige

- Konstitutionelle Bindegewebesschwdche

- Fehlsichtigkeit des linken Auges

Peptide (Casomorphine) und Gluteomorphine wurden im Dezember
2005 in deutlichen Konzentrationen gefunden.

Seit Dezember 2005 fiihren wir bei Dominik eine gluten und
caseinfreie Didt durch.

Die ersten zwei Wochen waren extrem hart fiir Dominik und auch fiir
uns Eltern. Seine autistischen Ziige traten noch stdrker hervor und
er war sehr aggressiv. Er schlug den Kopf an die Wand, schlief
schlecht und schlug uns und sich selbst. Nach den ersten zwei
Wochen beruhigte sich die Situation. Danach konnten wir
beobachten, wie Dominik tdglich wacher wirkte. Zum ersten Mal nahm
er seine Umgebung wahr. So schaute er z.B. zum ersten Mal beim
Frihstick aus dem Fenster und registrierte drauen einen Vogel, der
auf dem Baum saf. Wir konnten ihm nun auch Fragen stellen, z.B. .Wo
ist dein Zimmer (oder die Badewanne, die Waschmaschine, usw.)?"
und er hat es uns mit dem Finger gezeigt.

Vor der Didt war Dominik ein sehr schlechter Esser und beschrankte
sich hauptsdchlich auf Teigwaren und Milchprodukte. Auch dies hat
sich mit der Diat extrem gebessert und seither isst er meistens sehr
gut. Es ist nun nicht mehr so wichtig fiir ihn, welche Farbe das Essen
hat. Auf einmal wollte er auch Gemiise, Fleisch und vieles andere
essen, was er vor der Didt nicht anriihrte.

Bis Anfang Januar 2006 hatte er sich so weit verdndert, dass seine
Montessori-Therapeutin uns fragte, was wir mit ihm Uiber die
Weihnachtsfeiertage gemacht hatten.

Seit Ende August 2006.... durch weitere biomedizinische
Behandlungen macht er extrem groBe Fortschritte: er spricht besser
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(obwohl sich bei ihm die Sprache am schlechtesten entwickelt), er
spielt mit anderen Kindern und mit Spielzeugen und er kann sich
selbststdndig an- und ausziehen. Er sagt, wenn er Pipi muss, versteht
fast alles, was man ihm sagt, und er vollzieht nur noch sehr selten
seine repetitiven Handlungen. Seine autistischen Ziige sind viel
weniger geworden.

Er kennt alle Zahlen und Buchstaben, kann kurze Antworten auf
Fragen geben und kann bis zu vier Worte hintereinander sagen. Er
spricht jedoch immer noch im Infinitiv und seine Aussprache ist
nicht ganz deutlich.

Da es Dominik besser geht, fiihlen auch wir uns viel besser und
gliicklicher.

Er ist deutlich weniger anstrengend und ist nun an manchen Tagen
bereits ein richtig liebes Kind. Nur wenn er Fieber hat oder ein
Didtfehler passiert, werden seine Ziige wieder stdrker.

Er hat einen Integrationsplatz im Kindergarten bekommen,.... Im
Kindergarten bekommt er das Essen, was er von zu Hause mitbringt.
Die Erzieherinnen passen wdhrend des Essens auf Dominik auf und
das klappt sehr gut. Nur einmal ist ein Fehler passiert und Dominik
erwischte eine nicht gluten- und kaseinfreie Wienerwurst von einem
anderen Kind. Ein paar Stunden spdter am Nachmittag, rastete er
dann aus. Stundenlang gebdrdete er sich wie ein Wilder, schrie das
ganze Haus zusammen und rannte wie ein Verrickter herum. Er
schlug sich und auch uns und fiel zweimal hin, weil er das
Gleichgewicht verlor. Spdter bekam er dann Durchfall. Sein
allgemeiner Zustand verschlechterte sich nach diesem Didtfehler so,
dass er wieder auf den Stand zuriickfiel, den er vor Beginn .... hatte.
Wir haben danach gute drei Wochen gebraucht, bis er wieder auf
seinen Stand vor dem Didtfehler zurickkam.

Geschrieben von der Mutter von Dominik, im Februar 2007.

Xk Xk kkkx
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Gregor Danne, geboren am 16.03.1995

Diagnosen:

Sozialpddiatrisches Zentrum und Kinderneurologie, Prof. Dr. H. Bode:
(19.05.2000)

Frihkindlicher Autismus

Klinikum der Johann Wolfgang Goehte-Universitaet, Frankfurt am
Main, Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie des Kindes und
Jugendalters, Frau Dr. Schmétzer:

(18.07.2003)

(Auszug): motorische Unruhe, deutliche Entwicklungsriickstdnde,
Verhaltensauffdlligkeiten, Frihkindlicher Autismus (ICD-10; F84.0),
gravierender Sprachentwicklungsriickstand. Sprachfreier
Intelligenztest CPM - Raven zeigt einen IQ von 95. (Anmerkung des
Vaters: von einer geistigen Behinderung kann spdtestens seit dieser
Diagnose keine Rede mehr sein).

Dr. Faraji, Wetzlar, von September 2005 bis heute:

Frihkindlicher Autismus (F84.0), Nahrungsmittelunvertrdglichkeiten
(T78.0), Chronisch-entziindliche Darmerkrankung (K52.9),
Dysbiose(K63.8).

Weitere Befunde (u. a.): Gluten/Kasein - Unvertraglichkeit durch
Nachweis von Peptiden im Urin, Schwermetallbelastung (Quecksilber
und Blei), Pankreas - Insuffizienz (zuviel Fett und Eiwei im Stuhl),
Zinkmangel und Magnesiummangel.

Gregors allgemeine Entwicklung:

Gregor kam als erstes Kind von Qing und Hermann Danne am 16.03.05
gegen etwa 6:00 Uhr in der Staatsrat-von-Fetzer Klinik Stuttgart
zur Welt. Die Geburt musste wegen des groflen Kopfumfanges durch
einen Kaiserschnitt beendet werden.
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Gregors Entwicklung verlief anfangs normal. Er konnte mit etwa 12
Monaten altersgerecht laufen. Das Krabbeln iibersprang er. Seine
Friherkennungsuntersuchungen bestand er ohne Probleme, nur
Gehor- und Seetests verweigerte er erfolgreich. Sein erstes Wort
im Alter von 9 Monaten war "heif". Er hatte sich an der Herdplatte
die Finger verbrannt. Sein zweites Wort bald darauf war "nein". Die
Bedienung der Stereoanlage und des Videorekorders erlernte er
auch mit etwa 12 Monaten. Gregor war ein sehr aufgewecktes und
motorisch aktives Kind. Das Stillen erkdmpfte er sich bis zum 4.
Lebensjahr. Auf einen Abstillversuch im Alter von 2.5 Jahren
reagierte er sehr heftig und wurde nach einer Weile véllig apathisch.
Als er nach etwa fiinf Tagen wieder an Mamas Busen durfte, war er
das gliicklichste Kind der Welt. Heute wissen wir, das waren
klassische Entzugserscheinungen. Bis zu seiner GF/CF Diat bestand
sein Essen fast nur aus Milch- und Getreideprodukten.

Im Kindergarten ....spielte er allein (Puzzle) und nahm kaum Kontakt
zu anderen Kindern auf. Die Erzieherin drdngte uns, beim
Sonderpddagogik Zentrum in Ulm vorstellig zu werden. Dort gab es
im Alter von vier Jahren die erste Diagnose. Bis ich (sein Vater)
wusste, was Autismus wirklich ist, war er sechs Jahre alt. Ab diesem
Zeitraum las ich die Autismusfachliteratur kilogrammweise. Meinen
Sohn Gregor trainierte ich intensiv mit ABA (Applied Behaviour
Analysis) nach Lovaas und brachte ihm so das Lesen und Schreiben
bei. Sein Wortschatz und sein Sprachverstdndnis verbesserten sich
gewaltig. Seine Unruhe (Hyperaktivitdat) blieb jedoch. Ebenso seine
Konzentrationsprobleme. .....

Die Sinne von Gregor sind gestort: Er hort die Flohe husten. In einer
ruhigen Hohle fihlt er sich richtig wohl. Er sieht zu viel. Zu helles
Licht (z.B. direkte Sonne) ist ihm unangenehm. Erst ab dem fiinften
Lebensjahr kann er riechen. Damals schniiffelte er an allem, was er in
die Finger bekam. Kdlte macht Gregor wenig aus. Leichte Schmerzen
kannte er nicht. Das hat sich spdter zum Gliick normalisiert. Sein
Gleichgewichtsempfinden (Balancieren, Klettern usw.) ist sehr gut
ausgeprdgt. Sein Geschmacksinn bevorzugt stark gewiirzte Speisen.
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Biomedizinische Ansdtze:

Anfangs benutzen wir Schwarzkimmelsl (oral) gegen seine
Neurodermitis. Das Mittel half gut, allerdings nur etwas ein Jahr
lang, dann nicht mehr. Wir stiegen auf Lebertran um (oral und
duBerlich). Lebertran wirkte anfangs auch gut. Nach einer Weile lies
aber auch hier die Wirkung nach. Gegen Gregors Hyperaktivitat
benutzten wir das Prdparat Super-Nu-Thera nach Dr. Rimland mit
hohem Anteil an Vitamin B6. Gregor war ein B6 Responder. Seine
Hyperaktivitdt lieB damit spirbar nach. Allerdings zeigte ein
Eliminationsversuch nach knapp einem Jahr, das auch hier die
Wirkung nachlief, bzw. Gregor mit dem Mittel sogar hyperaktiver
war als ohne.

Seit Mitte 2005 ist Gregor in Behandlung bei Dr. Faraji in Wetzlar.
Eine Untersuchung der Urinpeptide zeigte erhohte Werte von
Caseomorphinen und Gliadorphinen. Damit war eine Gluten- /
Kaseinfreie Didt (CF/GF) Didat indiziert. Diese Didt hatte auch ein
nahezu komplettes Abheilen seiner Neurodermitis zu Folge.
Zusatzlich bekommt Gregor Vitamine, Mineralien, Zink, Omega
Fettsduren, Antioxidationsmittel, Folsdure, Darmbakterien und
Verdauungsenzyme. Eine vorsichtige Schwermetallausleitung senkte
seine Quecksilber- und Bleibelastung deutlich. Trotz Substitution
zeigt eine Blutuntersuchung einen Mangel an Zink und Magnesium.

Bei einem bewussten Glutenversuch Ende 2006 wurde Gregor nach
etwa zwei Stunden sehr zappelig und hatte grofle Einschlafprobleme.
Einige Tage spdter flammte seine Neurodermitis wieder auf....

Das Einhalten der Didt bringt bei ausreichender Routine keine
groBeren Schwierigkeiten mit sich. Das Essen fiir die Schule
bekommt er von zu Hause mit. Natirlich miissen die Lehrer auf die
Besonderheiten einer GF/CF Didt angelernt sein. Es ist wichtig, alle
potentiellen Fallstricke (z.B. Aromen, pflanzliche Ole, Gewiirze, etc.)
zu kennen und zu vermeiden. Im Urlaub suchen wir uns Apartments
aus, die eine Kochgelegenheit haben.

Mit biomedizinischen Ansdtzen haben wir keine Wunder erlebt. Wir
haben allerdings auch keine erwartet. Insgesamt aber ist Gregor
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deutlich ruhiger geworden. Er nimmt seine Umgebung besser wahr. Er
kann sich besser konzentrieren. Er lernt deutlich schneller. Auf eine
Frage bekommt man auch eine Antwort, wenn auch eine andere als
erwartet. Er hat immer noch Verstopfung aber bei weitem nicht
mehr so stark. Als Eltern bekommt man richtig Lust auf mehr. .....
Marco Kelic, geb. September 1999

Unser Sohn Marco ist 7, 5 Jahre alt. Er ist Autist in frihkindlicher
Form. Bei Marco wurde 2005 eine Gluten- und Milchunvertraglichkeit
festgestellt. Seit Dezember 2005 halten wir Didat. Seitdem, es hat
ca. ein # Jahr gedauert, ist er weniger aggressiv, reagiert auf
Ansprache, driickt sich sprachlich aus, lasst sich schneller beruhigen
und vieles mehr.

Das komplette Familienleben hat sich gebessert. Friiher hat er ohne
ersichtlichen Grund immer wieder seinen jingeren Bruder
geschlagen. Das hdlt sich heute alles in Grenzen. Auch in der Schule
fiihlt er sich ganz wohl. Sein gesamtes Wohlbefinden hat sich ins
Positive gewendet.

Bei nicht konsequenter Einhaltung der Didt wird Marco aggressiv und
viel aufgedrehter, was sich in erhohtem Bewegungsdrang dufert.
.....Insgesamt konnen wir sagen, dass sein gesamtes Verhalten seit
Beginn der Didt und weiteren biomedizinischen Behandlungen sehr
positiv geworden ist.

Xk kkkxxk

M.U., 8 Jahre alt

Diagnose: Schwere kombinierte umschriebene Entwicklungsstorung
mit autistischen Ziigen, generalisierte muskuldre Hypotonie und
Benigne Partialepilepsi zur Ospolottherapie (Diagnostiziert von
Kinder-Neurologisches Zentrum)

Wurden Urinpeptide untersucht, wenn ja mit welchem Ergebnis?

Ja; Das Ergebnis: Kasomorphinwerte waren erhoht und
Gliadorphinwerte waren an der Grenze
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Didat, Gluten- und /oder Kaseinfrei, seit wann? Seit 2005 machen wir
gluten und kaseinfreie Diat.

Diat bedingte Verdnderungen beschreiben, soweit beurteilbar.

Seine Aufmerksamkeit, Lernfdhigkeit und Aufnahmefdhigkeit von
Ereighissen haben zugenommen. Uberwiegend aufgefallen war uns
sein Spracherwerb. Denn zuvor war die Sprache nur in einer echolalie
Form vorhanden. Auch konnte er ,Ich , und .du" nicht begreifen und
dem entsprechend auch in der Sprache nicht richtig einsetzen. Nach
der Didt hat sich gerade dieses Verhalten deutlich verbessert. Zu
gleicher Zeit haben wir mit ihm sehr konsequent mit dem
Lern/Verhaltensprogramm ABA/VB .....gearbeiteft.

Hat sich Ihr Familienleben seit Didtbeginn verbessert oder
erschwert?

Der Anfang der Didt war schwierig vor allem das Organisieren
(Kaufen, Zutatenbesorgen und Zubereiten von Essen) und Finden
seiner Geschmacksrichtung. Wir haben parallel zu der Diat auch mit
biomedizinischen MaBnahmen angefangen (Tabletten einnehmen). Bald
danach haben wir Fortschritte in seiner Entwicklung spirbar
gesehen, was uns zum Weitermachen der Didt und der
biomedizinischen MaBnahmen motivierte. Dadurch hat das
Familienleben sich verbessert.

Ist die Einhaltung der Diat auBerhalb des Hauses (Schule, Ferien,
ldngere Besuche efc.) problematisch?

Ja. Denn es ist schwierig auBerhalb des Hauses immer geeignete
Lebensmittel und Essen zu finden.

Was geschieht bei Didtfehlern?

Einnehmen von Enzym-Tabletten

Vor dem Beginn der Diat war sein unangemessenes Lachen ein
Problem. Es wurde mit dem Didtbeginn immer weniger. Beim
Verletzen der Didt ist dieses unangemessene Verhalten wieder
aufgetaucht.

Gab es noch andere biomedizinischen MaBnahmen die geholfen
haben?

Biomedizinische MaBnahmen (Nahrungsergdnzungsmittel, Mineralien,
Vitamine etfc.) bekommt er tdglich.
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Katharina Weigl, 18 Jahre

Sehr geehrter Herr Dr. Faraji,

anbei ein mdoglichst kurzer Erfahrungsbericht lber unsere Tochter
Katharina:

Katharina (18 Jahre) ist meine dlteste Tochter. Die Diagnose
.atypischer Autismus" erhielten mein Mann und ich erst nach
Behandlungsbeginn bei Dr. Faraji. Zu diesem Zeitpunkt war Katharina
bereits 16 Jahre alt.

Dass Katharina nicht der Norm entsprach war allen Arzten, denen ich
Katharina vor dieser Zeit vorstellte klar - aber eine eindeutige
exakte Diagnose wurde nicht gestellt, auch die Aussage .schwere
geistige Behinderung" passte nicht so recht.

Jahrelang war mir durchaus bewusst, dass ein direkter
Zusammenhang zwischen Verhalten und Erndhrung bei Katharina
besteht.

Zwischen dem 4. und 8. Lebensjahr bekam Katharina gluten- und
laktosefreie Nahrungsmittel, da sie extrem an Neurodermitis litt. Im
Lauf der Jahre und durch die Geburten ihrer Schwestern - und der
damit verbundenen Mehrarbeit fiir mich - schlich sich der damals
strenge Didtrahmen immer mehr aus.

Das Buch ,Biologische Heilweisen bei Autismus und PDD" half mir
dabei meine Erfahrungswerte in Bezug auf Verhalten und Erndhrung
in neue Bahnen zu lenken.

In der Folgezeit hielt ich mich exakt an der daraufhin erstellten
Nahrungsmittelallergie fest. Katharina wurde im Rotationsprinzip
erndhrt (ein 3 Jahr hielten wir durch - im Anschluss gluten- und
laktosefreie Didt ohne Rotation) und um weitere Erndhrungs- und
Behandlungsfehler zu vermeiden kontaktierte ich Dr. Faraji. Mit
Hilfe der Rotation entlarvten wir immer noch Nahrungsmittel, die It.
Test o. K. waren aber in der Praxis von Katharina nicht vertragen
wurden.

Auffdlligste Reaktionen bei Didtfehlern ist eine radikale Abnahme
der Kérperspannung, verbunden mit Inkontinenz (Dauer etwa 3 Tage),
auffallendes Verhalten, hochrote Backen, viele Ticks und der Einsatz
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ihrer sprachlichen Mittel ist stark eingeschrdnkt - man konnte sagen
nicht mehr frei und locker.

Unser Familienleben hat sich innerhalb des engsten Familienkreises
aufgrund Katharinas nun umgdnglicherer Art erheblich verbessert.
Es wurde viel ruhiger im Haus. Die Stimmung ist entspannter.

Unsere Mahlzeiten werden in der Regel fiir alle Familienmitglieder
und auch Besuche gluten- und milchfrei zu bereitet.

Das viel grofere Problem mit der Ernghrungsumstellung habe ich mit
Schulen, Tagesstdtten und sonstigen Einrichtungen. Skepsis und
Ungldubigkeit herrschen vor.

In einem Teil der Einrichtung, die Katharina besucht, ist man sehr
kooperativ. Telefonate und ein Einbinden von Katharinas
DidtmaBnahmen bei Parties etc. finden statt.

Der zweite Teil der Einrichtung reagiert genau umgekehrt -
mangelhafte Information iliber Parties etc., keine Hilfestellung fiir
Katharina am Biiffet, mangelhafte Aufsicht. Bei diesen
Veranstaltungen passieren regelmdBig Didtfehler mit gravierenden
Folgen wie oben beschrieben.

Fir Urlaubsfahrten haben wir mit Einweckdosen, die mit selbst
gemachten Speisen gefiillt sind, eine perfekte Losung gefunden.
(Auch ideal fiir Ferienlager etc.)

Trotz vieler Schwierigkeiten im Alltag ist die Erndhrungsumstellung,
plus Nahrungsergdnzungsmittel fir Katharina entscheidend gewesen.
Der ganze Mensch Katharina ist jetzt mehr im Gleichgewicht.

Liebe GriRe

Petra und Christian Weigl, Miesbach

Xk kkkxxk

Nick geb. August 2002
Diagnosen: frihkindlicher Autismus, atopischer Dermatitis
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Urinpeptide: ja
USA Gluten + Casein -
Leipzig Gluten ++ Casein ++

Didt: glutenfrei seit Marz 2006

Seit einem Jahr fiihren wir eine biomedizinische und
verhaltentherapeutische Behandlung mit unserem Sohn durch.
Seitdem haben sich seine spontane Sprache, die kognitiven
Fdhigkeiten sowie auch der Toilettengang sehr gut verbessert.
Ebenso seine Kommunikation und das sinnvolle Spielen. Grob und
Feinmotorik, Sozialverhalten und das Spiel mit anderen Kindern
haben sich gut entwickelt.

Nick hat in jedem Entwicklungsbereich grofe Fortschritte gemacht.
Vor allem ist er, natirlich mit Einschrdnkungen, fihrbar geworden.
Aber wir denken, dass die Selbstdndigkeit, die Benutzung der aktiven
Sprache und die soziale Kompetenz, die Schlagworte fiir seine
Entwicklung sind.

Was ebenfalls spirbar ist, ist dass die Hautproblematik weniger
geworden ist. Innerhalb von ca. 3 Monaten nach Didtbeginn haben wir
deutlich bemerkt, dass unser Sohn erheblich weniger am Kratzen ist.
Dadurch hat er nun auch mehr Maglichkeiten sich auf die anderen
Seiten des Lebens zu konzentrieren.

Was das Familienleben betrifft, ist es am Anfang schwer die
Erndhrung umzustellen. Es ist dann schon ein erheblicher
Zeitaufwand. Wenn man aber alle Ersatzprodukte gefunden hat, ist
es gar nicht so schwierig und zeitaufwendig. Im Kindergarten
bekommt Nick nur sein Friihstiick von zu Hause.

Urlaube auBerhalb von Deutschland sind schwieriger durchzufiihren.
Bei Didtfehlern beobachten wir sofort, dass Nick sich zu kratzen
beginnt (Neurodermitis) und Schlafstérungen auftreten. Noch

extremer beobachten wir dann stérendes Verhalten und Reizbarkeit.
(Eltern von Nick)

Xk kkkxxk

Farkas Hetenyi, geb.: Sept. 1996
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Farkas ist jetzt zehneinhalb Jahre alt. Die offizielle Diagnose,
Frihkindlicher Autismus, erfolgte leider ziemlich spat, mit
secheinhalb Jahren. Neben der offiziellen Diagnose und nach
Aussage des Psychologen, der ihn seit Jahren kennt, steht er auf der
Autismusskala eher zwischen Kanner- und Asperger-Syndrom.

Nach der Geburt hatte mein Sohn starken Milchschorf auf dem
ganzen Kopf.

Mit vier Jahren ging er in den Kindergarten. Hier wurden seine
Auffdlligkeiten letztendlich bemerkt. Er wurde streng ritualisiert,
hatte bei den kleinsten Anldssen Wutanfdlle und isolierte sich véllig
von den anderen Kindern. Er echolallierte stark, sonst sprach er
kaum.

Auf die Empfehlung des Kinderarztes bekam er Friihférderung,
logopddische Unterstiitzung und Krankengymnastik.

Mit sieben Jahren wurde er in eine Frihforderschule eingeschult. Ab
diesem Zeitpunkt bekam er auch autismusspezifische Einzeltherapie
von dem Verein ,Hilfe fiir das autistische Kind".

Uber biomedizinische Behandlung gegen Autismus hatte ich das erste
Mal im Autismus-Heft gelesen. Der Beitrag von Dr. Faraji hat mich
tief beeindruckt. Ich wollt unbedingt diesen Weg ausprobieren. Die
ersten Laboruntersuchungen habe ich bei ,The Great Plains
Laboratory" machen lassen. Es war Ende November 2005. Das
Ergebnis: Farkas zeigte starke Reaktionen gegeniiber Gluten, Kasein
und ber einer zusatzlichen Blutuntersuchung in der Praxis auch gegen
andere Lebensmittel.

Schon vor dem Absenden der Labormaterialien habe ich begonnen,
gluten- und kaseinhaltige Nahrungsmittel langsam aus seiner
Erndhrung zu eliminieren.,

Farkas hat die Umstellung relativ locker genommen. Nur anfangs
forderte er die gewohnten Lebensmittel. Dann war er aber auch
wieder derjenige, der immer wieder fragte: ,Ist etwas drin was ich
nicht essen darf?"

Ab und zu nahm er mal eine Tafel weife Schokolade aus dem Regal
und streichelte sie, dann legte er sie zuriick. Heute guckt er nicht
mal an, was er essen darf. Er wiirde nie absichtlich seine Diat
unterbrechen. Seine Disziplin ist erstaunlich und lobenswert.
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Leider habe ich erst zwei Monate nach Didtbeginn die Urinpeptide
untersuchen lassen. Die Werte sind normal, aber weil er schon zwei
Monate didtgemdB erndhrt wurde, sind diese Werte nicht
aussagekrdftig. Ich erwdge, evitl. einen Provokationstest machen zu
lassen.

Was ist seitdem passiert, was konnte ich feststellen:

Neben strenger Didat bekommt Farkas noch heute alle seine
Therapien und geht weiterhin in die Schule, wo er die vierte Klasse
besucht. In diesem Jahr haben sich sein Wortschatz und seine
Kommunikation enorm verbessert. Das macht sich nicht nur in der
Familie und in der Schule, sondern auch bei Fremden bemerkbar. Er
ist selbstsicherer geworden, guckt hdufiger in fremde Augen und
griBt Menschen. Er spielt gerne mit seinen Freunden. Seine
Interessen sind zahlreicher geworden, er bliht richtig auf! Am
liebsten wdre er den ganzen Tag unterwegs um Bewegung zu haben.
Er hat sogar schon mal geduBert, in einem Verein Sport treiben zu
wollen.

Seine schulischen Leistungen sind auch erwdhnenswert. Im Rechnen
ist er der Klassenbeste. Schreiben und Lesen werden auch immer
besser. Vor einem Jahr konnte er kaum lesen und heute schaut er
gerne in seine Blicher iber Pflanzen und Tiere. Seitdem man mit ihm
kommunizieren kann, ist das Familienleben erheblich entspannter
geworden. Natirlich gibt es Situationen, in denen seine Behinderung
mit all seinen Schwdchen zum Vorschein kommt, aber insgesamt ist
alles besser geworden.

Um diese Didat einzuhalten braucht man von Elternseite eiserne
Disziplin und Kenntnisse. Aber das sieht am Anfang viel schwieriger
aus, als es in Wirklichkeit ist.

Auch auBerhalb des Hauses macht die Didt keine Probleme. Seine
Schule erklarte sich bereit, ihm am Mittag nur das zu geben, was er
essen darf, wie bspw. gekochte Kartoffeln, Reis rohes Gemise. Auf
unseren Wunsch hin nur solche Sachen, um evtl. Didtfehler zu
vermeiden.

Egal wohin wir gehen, die Diat einzuhalten hat den groften Vorrang.
Lieber verzichten wir auf ein Programm, als einen fehler zu machen.
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Das ist lbrigens auch sein persénlicher Wunsch! Innerhalb dieser
Zeit haben wir noch keine grofen Didtfehler gemacht.

Farkas nimmt noch verschiedene Nahrungsergdnzungen und Vitamine.
Er wird regelmdBig gestestet und wird je nach Bedarf neu
eingestellt.

Ich bin sehr froh, dass ich mich fiir diesen Weg entschieden habe.
Ich empfehle jedem, so friih wie mdglich sein Kind testen zu lassen
und wenn ndtig mit dieser Didt anzufangen. Auch wenn man ab und zu
mal gegen den Strom schwimmen muss, man darf sich nicht
entmutigen lassen!

Ich danke der Schule und allen Therapeuten fiir ihre bisherigen
Leistungen. Ich halte alle herkémmlichen MaBnahmen fiir sehr ndtig
und wertvoll, ohne die mein Sohn nicht da ware wo er jetzt ist. Und
besonders herzlichen Dank an Herrn Dr. Faraji, bei dem mein Sohn
seit einem Jahr in Behandlung ist.

Xk Xk kkx

Unsere Geschichte: von einem schwer behinderten 3 Jdhrigen zu
einem sehr zufriedenen und wohl angepassten 8 Jahrigen!

Als Tim 3 Jahre und 8 Monate alt war wurde er mit frihkindlicher
Autismus diagnostiziert. Er hatte keine Sprache und verstand auch
nichts von dem was er horte. Seine Wutanfdlle waren hdufig und
unser Leben war sehr schwierig. In seinen ersten Entwicklungstests,
die wir damals machten, wurde sein Entwicklungsstand als ein 1 Jahre
und 5 Monate Alter eingestuft - in einigen Bereichen auch viel
nhiedriger - also ein Entwicklungsriickstand von iiber 2 Jahren.

Heute, fast fiinf Jahre spdter, ist Tim ein sehr zufriedener Junge.
Er besucht die zweite Klasse einer Regelschule und er liebt die
Schule. Seine Sprache ist flieBend, er liebt es, Geschichten zu
erzdhlen und im Lesen ist er der beste in seiner Klasse. Wenn er von
der Schule kommt hat er immer etwas Neues zu erzdhlen! Es hort

118



sich vielleicht an wie ein Wunder, nur ein Wunder verlangt nicht so
sehr, sehr viel harte Arbeit.

In den Monaten bevor wir die Diagnose bekamen, hatten wir schon
eine Menge von Autismus und mdglichen Therapien gelesen. Die zwei
wichtigsten MaBnahmen haben wir fast gleichzeitig angefangen. Die
ABA Therapie fing schon im Monat vor der Diagnose an (wir waren
recht sicher auf die Diagnostik, und die Wartezeit fiir ABA
Supervision war kiirzer als fiir Diagnostik!)........

Wir sagen oft, dass durch ABA Tim fast alles gelernt hat, aber nur
nach den biomedizinischen Interventionen wurden seine Gedanken so
klar, dass er in der Lage war gut zu lernen.

Einen Monat nach der Diagnose fingen wir die erste biomedizinische
Intervention, die gluten- und kaseinfreie Didt, an. Dr. Karl Reichelt in
Oslo hat fiir uns den Peptid Test durchgefiihrt und er hat sehr hohe
Werte fiir Gluten und Kasein gezeigt. Gleichzeitig hatten wir auch
einen Test fiir Zoliakie gemacht, der negativ ausfiel.

Wir haben zundchst Milch aus seiner Didat entfernt. Dann haben wir
auch Gluten entfernt und haben deutliche Verbesserungen in Tim's
Lernfdhigkeit gesehen. Wir haben auch alle Zusatzstoffe vermieden,
die Spuren von Gluten oder Kasein enthalten konnten oder von denen
bekannt ist, dass sie zu Hyperaktivitat fiihren konnen. Dadurch
haben wir die Lebensmitteletiketten sehr sorgfdltig lesen miissen,
und haben schlussendlich immer weniger fertige Erzeugnisse
benutzt.

Spdter haben wir auch Soja von seiner Didt entfernt und noch spdter
auch Mais. Fiir die Soja und Mais- Unvertrdglichkeit gibt es keine
Tests, und wir haben uns auf die Verbesserungen verlassen, die wir
durch die Entfernung dieser Produkte aus seiner Diat sahen.....

Nach und nach haben wir auch verstanden, dass Tim weitere
Nahrungsmittelallergien hatte, und auch Allergien gegen Hausstaub
und Pollen. Wir haben dafiir Tests gemacht und seine Didt und auch
die hdusliche Umwelt angepasst. Am schwierigsten war dabei die
Allergie gegen Eier, wodurch das Backen noch schwieriger wurde. Tim
hat auch Asthma. In der Vergangenheit hat er auch Ekzem iber
groBe Teile des Korpers. Das hat sich allerdings nach Einfiihrung der
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Didt sehr verbessert, aber wir sehen immer noch ein bisschen
Ekzem, vor allem wenn er etwas isst was er nicht vertrdgt, wie Eier
oder Hasselniisse. Wir haben aber durch Tests erfahren, dass er
eine schlechte Aufnahme von Vitaminen, Mineralien und Fettsduren
hat. Er nimmt deswegen diese als Kapseln tdglich und bekommt auch
Enzyme.

Viele Eltern wundern sich, wie ein Kind mit so einer begrenzten Didt
klarkommt. Nach unserer Erfahrung ist es mehr ein Problem fiir die
Eltern, die das Essen vorbereiten und organisieren missen, als fiir
das Kind. Tim hat sich frih an die Diat gewshnt. Er war 3 Jahre und
9 Monate alt, als er anfing, und er weil jetzt sehr gut, dass er kein
normales Brot oder Milch essen kann und wir haben bisher kein
Problem gehabt dass er diese Begrenzungen nicht akzeptiert. Wir
waren immer sehr offen beziiglich seiner Didt aber wir haben
deswegen nicht die Gewohnheiten der ganzen Familie umgestellt.

Wir wissen, dass er eines Tages selber entscheiden wird wie es mit
seiner Didt weitergehen soll, aber im Moment sind wir recht
zufrieden, dass er noch unserem Rat folgt. Seine Schule ist eine
Ganztagsschule und Tim bringt sein Mittagessen jeden Tag mit
(frisch von seiner Mutter gekocht). Wir waren froh als wir erfuhren,
dass er nicht das einzige Kind mit Allergien und mitgebrachtem Essen
in seiner Schule ist, das macht es etwas einfacher. Und die Schule
ist in dieser, wie auch in allen anderen Angelegenheiten sehr
kooperativ.

Tim hat sich in den letzten Jahren sehr stark entwickelt. Er hat
jetzt eine Menge Ideen, eine ausgeprdgte Fantasie und seine eigenen
Wiinsche und Trdume. Wenn er grofl wird, méchte er Schauspieler
werden und Filme machenl!

Wir denken, dass er jetzt in der Lage ist, ein unabhdngiges Leben zu

haben, und dass er in der Zukunft auch in der Lage sein wird einige
Trdume zu verwirklichen.
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Ohne ein sehr intensives ABA Programm, einige sehr gute Leute in
unserem ABA Team, eine sehr strikte Didt, einige weitere
biomedizinische MaBnahmen und eine leicht fanatische Einstellung zu
dem gesamten Projekt, wdren wir heute nie da wo wir sind!

(Eltern von Tim)
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