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Folgen einer Antibiotikatherapie
aus der Gruppe der Lincosamide
Im Rahmen zahnarztlicher Behandlung

und deren Therapie

Dr. med. Rainer Schmidt

Einleitung

Die Verordnung von Antibiotika zur Therapie oder
Prophylaxe der verschiedensten bakteriell beding-
ten Erkrankungen stellt fir viele Mediziner, in den
allermeisten Fallen obligatorisch, die erste thera-
peutische Massnahme dar. Uberlegt und nach
Antibiogramm gezielt eingesetzt, ist diese hochst
effizient und 16st das vorliegende Problem elegant.
Schwere oder langwierige Krankheitsverlaufe oder
Gefahren von bleibenden oder spéater auftretenden
Schaden kénnen so problemlos unterbunden wer-
den.

Nicht erst in letzter Zeit wird das Augenmerk ver-
mehrt auf die ,Kollateralschaden” gelenkt, die mit
dem Einsatz von Antibiotika bewusst in Kaufge-
nommen werden. Mahnende Stimmen gab es
schon langer zu horen. Die Ausbildung besorg-
niserregender Resistenzentwicklungen pathoge-
ner Bakterien wie z.B. die Penicillinresistenz der
Streptokokken oder aber das Schreckgespenst
der MRSA-Infektionen in den Krankenhausern sind
sehr ernstzunehmende und weit diskutierte Pro-
bleme. Die forschende Pharmaindustrie versucht
durch fieberhafte Entwicklung immer neuer, hoch-
wirksamer Antibiotika dieser Entwicklung entge-
gen zu steuern.
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Der im Mittelpunkt stehende Patient hat letztlich
die Folgen einer unreflektierten Antibiotikathe-
rapie zu tragen. Manche Nebenwirkungen wie
Exantheme und Schwellungen oder Nieren- und
Leberschaden sind nicht selten und gefiirchtet.
Am Haufigsten berichten die Patienten aber Uber
eine vorlibergehende oder auch langanhaltende
Anderungen des Stuhlgangs, haufig mit Durchfall
assoziiert, der manchmal, insbesondere nach der
Gabe bestimmter Antibiotika, in eine pseudomem-
branose Colitis mit massiven, wassrigen und bluti-
gen Stihlen mindet.

Aber auch die nicht so fulminant-dramatischen
Verldufe einer intestinalen Milieuverdnderung
durch das antibiotikabedingte ., Ausradieren” gan-
zer Bakterienstéamme der intestinalen Mikroflora
kédnnen nachhaltige, dauerhafte Folgen haben. In
einer amerikanischen Studie aus dem Jahre 2010
wurden drei Probandinnen zwei Mal im Abstand
von sechs Monaten antibiotisch behandelt. Ergeb-
nisse: nach der ersten AB.-Gabe wurde eine Redu-
zierung der Flora um etwa 1/3 beobachtet sowie
das Aufwuchern von Proteolyten. Anschliessend
setzte eine langsame Normalisierung ein. Nach
der zweiten AB-Gabe trat keine Normalisierung bis
zum Ende des Beobachtungszeitraums (10 Mon.)
ein [1] Auch zur Pathogenese der durch Antibio-
tika verursachten ungtnstigen Auswirkungen auf
die menschlichen Zellen liegen aktuelle Daten vor.
Eine Arbeitsgruppe um William F Warren Distin-
guished Professor at Boston University berichtet
2012 dass: ,Clinical levels of antibiotics can cause
oxidative stress that can lead to damage to DNA,
proteins and lipids in human cells”.

Durch die Beeintrachtigungen der unzahlbaren Fak-
toren in ihrem sensiblen, komplexen Zusammenspiel
an der riesigen mukosalen Grenzflache kénnen alle
Bereiche des Funktionellen Feldes Darm empfindlich
gestort werden (Abb. 1) [2].

Die folgende Kasuistik zeigt, wie dramatisch sich
solch eine Situation schliesslich entwickeln kann und
wie ratlos Arzte und Therapeuten ohne die Maglich-
keiten der Komplementarmedizin solchen Beschwer-



debildern gegeniberstiinden. Das Ernstnehmen
umstrittener Faktoren wie Immunglobulin G-1-3 Anti-
korperbildung gegenlber Lebensmitteln bei Verlust
der Schleimhautintegritat oder alleine schon das Wis-
sen und Berlicksichtigen des komplexen Zusammen-
spiels der drei Ebenen des Funktionellen Feldes Darm
(Abb. 1) — und insbesondere der zentralen Rolle der
Mikrobiota — gibt uns hier die Mdglichkeit einer indivi-
duellen, regulativen Einflussnahme auf das erkrankte
Schleimhautorgan und die Chance auf eine langsame,
aber nachhaltigen Normalisierung seiner Funktionen
und damit auf eine Besserung des klinischen Bildes.

Patient

Sina S., zum Zeitpunkt der ersten Vorstellung 23-jah-
rige Patientin. Derzeit Berufausbildung Physiothe-
rapie. Seit Monaten wegen schwerer abdomineller
Probleme krankgeschrieben. Bekannte primare Ame-
norrhoe bei hypothalamisch-hypophysarer Stérung
unklarer Ursache. Vater Porphyrie, und primar sklero-
sierende Cholangitis.

Anamnese und Historie

Zum Zeitpunkt der Erstvorstellung berichtete die
Patientin, sie habe seit ca. einem Jahr an Intensitat
und Haufigkeit zunehmende Bauchschmerzen. Diese
hatten zunachst nur mit den Mahlzeiten zusammen-
gehangen, schliesslich habe sie aber auch sonst ohne
Anlass immer mehr Beschwerden bekommen. Mitt-
lerweile habe sie insbesondere auch nachts Bauch-
schmerzen, in den friihen Morgenstunden kdme es zu
erheblichen Blahungen. Der Stuhlgang sei wechselnd,
meist breiig und hell, aber auch tagelang Phasen einer
Obstipation kdmen vor. Bislang kein Blut im Stuhl, kein
Erbrechen. Die Schmerzen seien verschieden stark
ausgepragt, zumeist diffus im Mittelbauch, auch bren-
nend, latent immer vorhanden. Immer wieder kdmen
aber schwerste kolikartige Schmerzen vor, die tage-
lang anhielten und unertréglich seien. Gangige Spas-
molytika halfen nur wenig, auch NSAR zeigten keine
Wirkung. Ziemlich bald nach Auftreten der ersten
Probleme habe zundchst eine ambulante Gastro- und
Koloskopie mit unauffalligem Befund stattgefunden.
Auch laborchemisch hatten sich keine Auffélligkei-
ten ergeben. Erstmals seien nach finf Monaten die
Schmerzen so schlimm gewesen, dass sie mit dem
klinischen Bild eines Subileus und begleitender Kreis-
laufinstabilitat 08/11 stationér in einer Universitats-
klinik aufgenommen worden sei. Die Beschwerden
hatten unter konservativer Behandlung mit Abflihren
und Gabe von Butylscopolamin sistiert, eine weitere
Gastro- und Koloskopie sei unauffallig und ohne rich-
tungsweisenden Befund gewesen. Auch die weiter-
fuhrende Diagnostik blieb erfolglos. Auch nach der
Entlassung hatte sich an der Symptomatik nichts
geandert, im Gegenteil hatten sich die Beschwerden
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Abb. 2

in Form von abdominellen Schmerzen sowie massi-
ven Blahungen eher immer weiter verschlimmert. Sie
habe 8 kg abgenommen, da die Schmerzen bereits
wahrend des Essens begannen. Sie habe den Ein-
druck gewonnen, Uberhaupt nichts mehr zu vertra-
gen, sogar die Aufnahme einiger Loffel Brihe wirde
ihr unglaubliche Bauchschmerzen verursachen.

Im Weiteren erfolgte, insbesondere bei familidrer
rheumatologischer Vorbelastung, eine umfassende
internistische und rheumatologische sowie endo-
krinologische Abklarung. Sémtliche Kohlenhydra-
tunvertraglichkeiten sowie eine Zoliakie konnten
ausgeschlossen werden, lediglich Fruktose zeigte
sich verdachtig, aber nicht signifikant positiv. Jeweils
grenzwertig niedrige Werte der PMN-Elastase sowie
Diaminooxidasen(DAO) als Hinweis auf eine mog-
liche Histaminintoleranz und eine gewisse Pankre-
asschwache seien ebenso festgestellt worden. Kli-
nisch aber hatten sich die Beschwerden auch unter
histamin- und proteinarmer sowie fruktosefreier Diat
nicht gedndert. Porphyrie, C1-Esterase Mangel, Stoff-
wechselkrankheiten und rheumatische Grunderkran-
kungen (insbesondere in Anbetracht einer moglichen
genetischen Belastung von vaterlicher Seite) konnten
ausgeschlossen werden. In der mehrfach durchge-
fuhrten invasiven G-I-Diagnostik ergaben sich keine
Hinweise auf chronisch-entzindliche Darmerkran-
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kungen, mikroskopische Colitis, Parasitenbefall oder
pathologische Keime. Das CT des Abdomens lieferte
keine weiteren richtungsweisenden Hinweise. Auch
endokrinologisch wurde lediglich die bereits bekannte
hypothalamische, hypophysér bedingte primare Ame-
norrhoe nochmals bestatigt und eine grenzwertig
niedrige Knochendichte festgestellt.

Letztendlich wurde eine psychische Ursache vermutet
und die Patientin zu einer psychosomatischen Reha-
Massnahme angemeldet. Diese hatte jedoch keinerlei
Effekt auf die Beschwerden oder das Wohlbefinden
der Patientin.

Erst in der differenzierten weiteren Anamneseer-
hebung bejahte die Patientin die Frage nach einer
zahnarztliche Behandlung Anfang 2011, bei der sie
Uber drei Wochen mit einem Antibiotikum aus der
Gruppe der Lincosamide behandelt worden war.
Die Beschwerden hatten direkt im Anschluss daran
begonnen. Eine Auflistung moglicher unerwiinschter
Arzneimittelwirkungen dieser Substanzgruppe befin-
det sich am Schluss des Artikels.

Frau S. erndhrte sich zum Zeitpunkt der Erstvorstel-
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lung im Dezember 2011 nun schon einige Zeit (ca. 3
Monate) hypoallergen und histaminarm. Die Bauch-
schmerzen seien darunter zwar langsam ertraglicher
geworden, aber nicht weggeblieben. Auch kdme es
nach wie vor immer wieder ohne nachvollziehbare
Ursache zu erheblichen kolikartigen Schmerzen mit
dem klinischen Bild eines Subileus. Insgesamt sei
Frau S. nicht in der Lage zu arbeiten, sie kénne sich
nicht mehr konzentrieren und sei immer mude. Auch
Kopfschmerzen kdmen vor, korperlich und seelisch
sei sie am Ende und véllig verzweifelt, da ihr keiner
helfen kénne.

Zusammenfassend hatte die Patientin im Zeitraum
von ca. 10 Monaten bislang drei stationare Kranken-
hausaufenthalte und viele ambulante &rztliche Vorstel-
lungen hinter sich. Dabei wurde zweimal eine invasive
Abklarung mit Gastro-Koloskopie vorgenommen, eine
CT-Untersuchung des Abdomens, sowie multiple
serologische Untersuchungen incl. Abklarung rheu-
matologischer und endokrinologischer Krankheitsbil-
der.

Eine differenzierte Stuhluntersuchung, die eine Aus-
sage zum intestinalen Milieu und der Situation an der
Schleimhaut zugelassen hétte, hatte ihren Aussagen
nach noch niemand durchgefuhrt.

Auch die Frage nach Vorkommnissen BEVOR die
Beschwerden begonnen hatten, also in diesem Falle
gezielte Fragen nach einer langerfristigen Antibiose,
eines schweren gastrointestinalen Infektes oder der
Einnahme von Medikamenten wie NSAR oder Corti-
son hatte noch niemand gestellt. Dies alles kann sich
Uber Veranderung der physiologischen intestinalen
Mikrobiota oder Schadigungen der Mukosa Uber eine
Zerstorung Tight Junctions (intrazellulare Haftkom-
plexe) verheerend auf das sensible Zusammenspiel
der unzéhligen Faktoren im Funktionellen Feld Darm
auswirken [3].

Befund

Es zeigt sich eine auffallend blasse, sehr zart wirkende
23-jahrige Patientin. Reduzierter EZ und AZ. (BMI 19).
Inspektorisch keine weiteren Auffalligkeiten. Palpa-
torisch zeigte sich das Abdomen deutlich gebléht,
diffus druckschmerzhaft. Keine lokale Druckschmerz-
haftigkeit, keine Resistenzen. Stuhlgang trotz geringer
Nahrungsmenge voluminds, weich, klebrig, foetide
riechend. Dabei kein Blut im Stuhl, kein Erbrechen,
erheblicher Meteorismus. Keine Regel- blutung bei
bekannter primarer hypothalamischer Amenorrhoe,
derzeit keine Hormoneinnahme. Keine regelmassige
Tabletteneinnahme.

Diagnose
Va. enterale Dysbiose nach langerfristiger Antibio-



tikaeinnahme (aus der Gruppe der Lincosamide),
nachfolgende intestinale Milieuverschiebung in den
alkalischen Bereich mit konsekutiver relativer Pank-
reasinsuffizienz. Meteorismus, Malassimilation und
Leberbelastung durch hepatotoxische Metabolite bei
vermehrter bakterieller Proteolyse.

Diagnostik

Um einen Eindruck des luminalen Milieus und der
Mikroflora sowie der Situation an der Schleimhaut zu
bekommen, erfolgte nun eine differenzierte Stuhlun-
tersuchung (Abb. 2, Abb. 3).

Hier bestatigte sich der V.a. eine intestinale Milieu-
verschiebung. Wie nach der Antibiotika- einnahme
vermutet, wurde ein deutliche Vermehrung der Clos-
tridien vorgefunden, der pH-Wert lag mit 7,5 deutlich
zu hoch im alkalischen Bereich. Fast die gesamte
Schutzflora, insbesondere darunter die H202-Bildner
lagen unter der Nachweisgrenze.

Trotz der schweren klinischen Symptomatik waren
zum Zeitpunkt dieser Untersuchung die mukosalen
Parameter Alpha1-Antitrypsin, Calprotectin, sIgA, EPX
im Normbereich, so dass sich labochemisch an sich
aktuell kein Hinweis auf ein akutes entzlndlichen
Geschehen im Bereich der mukosalen Grenzflache
ergab.

Geht man aber von der bereits seit 3 Monaten von der
Patientin notgedrungen strikt eingehaltenen Schon-
kost aus, kann dieser Befund bereits als Therapieer-
folg gesehen werden. Die Annahme, dass noch einige
Monate vorher, als die Patientin mit hochakuter Sym-
ptomatik mehrfach im Krankenhaus aufgenommen
wurde, hier sicherlich wesentlich schlechtere Verhalt-
nisse an der mukosalen Grenzflache vorgelegen hat-
ten, die dann zu den schweren Einschrankungen der
Enterozytenfunktionen geflihrt hatten, bestéatigte sich
wesentlich spéter mit dem Auftauchen von bis dato
unbekannten Stuhlbefunden aus dieser schweren
Krankheitsphase (Abb. 11 und 12).

Bei eindeutiger Klinik (Fettstuhl und Meteorismus)
und den normalen Schleimhautparametern wurde aus
Kostengriinden auf eine Untersuchung auf Verdau-
ungsruckstande, Fett im Stuhl sowie Pankreasenzyme
verzichtet (vorbefundlich Pankreaselastase erniedrigt).
Die Klinik mit Kopfschmerzen, Konzentrationsschwa-
che und permanenter Mudigkeit macht bei hohem pH
sowie Clostridienvermehrung eine Leberbelastung
durch das anfallende NH3 und toxische Stoffwech-
selprodukte aus der bakteriellen Proteolyse wahr-
scheinlich. Ein laborchemischer Nachweis schien
damit entbehrlich, auch auf eine Allergiediagnostik
bzgl. erworbener Immmunglobulin G 1-3 Antikdrper
wurde zu diesem Zeitpunkt aus Kostengriinden noch
verzichtet.
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Therapie

Dem klinischem Bild und den Befunden folgend,
wurde Uber acht Wochen der Adsorber Clinoptilolith
(Toxaprevent plus oder pure®) verordnet. Dieser bindet
grosse Anteile des durch die bakterielle Zersetzung
gebildeten NH3 sowie auch toxischer Metabolite aus
der bakteriellen Proteolyse. Dadurch wird eine Nor-
malisierung des intraluminalen pH-Wertes begunstigt,
eine Resorption der Stoffe in den enterohepatischen
Kreislauf verhindert und die Leber entlastet.

Parallel dazu erhielt die Patientin Pankreatin® 20000,
um die pH-bedingt bestehende eingeschrankte Akti-
vitat der Pankreasenzyme durch Erhéhung der Quan-
titdt zu verbessern und so den Anfall an Proteinen im
Dickdarm zu vermindern.

Dazu begann eine phasengerecht durchgefiihrte Mik-
robiologische Therapie (MT), die auf einen Therapie-
zeitraum von ca. 6 Monaten ausgelegt war: Beginn
mit hochdosierter Gabe von Lactobazillen und Bifi-
dobakterien sowie vorsichtigem Aufdosieren von
Bestandteilen lysierter Enterokokken und E. Colibakte-
rien (Prosymbioflor®), Gber mindestens 4-6 Wochen.
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Die Patientin wurde angewiesen, unbedingt weiter
histaminarme Schonkost einzuhalten, die Proteinzu-
fuhr zu begrenzen, gut zu kauen, beim Essen nicht zu
trinken, mehrmals am Tag kleinere Portionen zu sich
zu nehmen, generell auf rohes Gemuse und Obst zu
verzichten, sowie den Konsum von Weizenprodukten
und Kuhmilchprodukten drastisch einzuschranken.

Verlauf

Bereits nach kurzer Zeit kam es unter genauer Beach-
tung der Ratschlage initial zu einem deutlichen Ruck-
gang der Beschwerden.

Die postprandialen Bauchschmerzen nahmen an
Intensitat ab, die sorgsam ausgewdhlten Nahrungs-
mittel, insbesondere proteinhaltige, wurden deutlich
besser vertragen und das allgemeine Wohlbefinden
sowie die psychische Lage der Patientin besserten
sich erheblich. Die nachtlichen Blahungen hatten an
Intensitat abgenommen.

Nach vier Wochen Therapie kam es leider nochmals zu
einer Verschlechterung der Beschwerdesymptomatik,
die von der Patientin schliesslich nicht mehr ertragen
wurde und bei erneutem klinischem Bild eines Subi-
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leus zu einer weitern notfallmassigen stationdren Auf-
nahme flihrte. Auch hier ergaben sich erneut keine
weiteren richtungsweisenden Befunde. Nochmals
wurde eine Gastro- und Koloskopie durchgefuhrt, wie-
derum ohne Befund. Erneut beruhigte sich die Sym-
ptomatik unter konservativer Therapie (Nahrungska-
renz, Spaysmolytika, Abfiihren), in eine Laparoskopie
willigte die Patientin nicht ein. Eine Kapselendoskopie
ergab schliesslich einzelne umschriebene punktuelle
Hamorrhagien am distalen lleum und Colon.

In Anbetracht der nachgewiesenen Clostridien sind
diese sicherlich mit pseudomembrandsen Lé&sio-
nen durch das Clostridientoxin vereinbar. Auch vom
durchfihrenden Gastroenterologen wurde der Va.
Clostridien-assoziierte pseudomembrands-colitische
Veranderungen gedussert und die Einnahme eines
Glycopeptid-Antibiotikums Uber zwei Wochen emp-
fohlen!

Zum Abwaégen dieser Massnahme und in Anbetracht
des an sich bereits gebesserten Zustandes unter der
laufenden Mikrobiologischen Therapie wurde eine
Kontrolle der mukosalen Parameter veranlasst. Diese
zeigten sich alle unauffallig, auch Fett- und Wasserge-
halt des Stuhles erwiesen sich unter der oben ange-
gebenen Therapie normal (Abb. 4). Auch pH-Wert
und Protektivflora hatten sich im mikrodkologischen
Befund schon gebessert, das Vorkommen der Clost-
ridien bereits halbiert — dafur wurde die deutliche Ver-
mehrung eines anderen Proteolyten festgestellt. Ein
Befund, der aber keine weitere Konsequenz hinsicht-
lich der bereits laufenden Therapie hatte (Abb. 5).

In Kenntnis dieser Ergebnisse konnte mit Frau S. ein
Weiterflihren der bisherigen komplementarmedizini-
schen Therapie ohne Antibiotikaeinnahme vereinbart
werden.

Die erneute Verschlechterung der Beschwerden nach
vorlbergehender Verbesserung wird 6fter beobachtet
und kann mit einer Verbesserung der Schleimhaut-
funktionen unter komplementérer Therapie erklart
werden: diese kann nun, mit Verbesserung der ort-
lichen Situation wie Lymphabflusssteigerung und
Milieunormalisierung, die normalen resorptiven und
exkretorischen Funktionen sowie die Bildung von
Enzymen wieder aufnehmen. Dies sind alles energie-
abhangige Prozesse, die bei pathologischer Situation
im Anfangsstadium der Erkrankung an den Grenz-
flachen und im Lumen nur eingeschrankt ablaufen
konnten. Das Anlaufen dieser komplexen Funktionen
scheint einen erheblichen Einfluss auf die Beschwer-
desituation und Befindlichkeit des Patienten zu haben
und kann aufgrund der gesteigerten Ausscheidungs-
tatigkeit sogar eine vortubergehende Verschlechterung
des Darmflorastatus zur Folge haben.

O
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Eine Kontrolle des bakteriologischen Befundes (Kyber-

Untersuchungsbefund Herbom
status®) und entsprechender Schleimhautparameter KyberAllergoPlex44 T B S 220815
(KyberPlus®) nach dreimonatiger Therapie mit guten
Ergebnissen (nomaler pH, Erholung der Schutzflora, Grupps ] Akt -
Code Allargen Higsse Bewerung

normale Immunflora, nur noch geringe Erhéhung der
Clostridien) und letztendlich die klinisch deutliche m
Beschwerdebesserung veranlasste Frau S. dazu, unter 3 Huhn

weiterhin fortgefihrter MT nun ihre strikte Schonkost- o
diat zu lockern. f202  Krobs

Es dauerte nicht lange, da stellten sich schleichend 157 Fasaiau
wieder Bauchschmerz-Zustande ein, die schliesslich

i

wegen Haufigkeit und Starke zu erneuter akuter Vor- [ Ananas g
stellung in der Praxis flhrten Lo :
9 ‘ 73 inche '
Um einen Zusammenhang der Beschwerden mit Didt- 87 wassarnsions o
fehlern herauszufinden, erfasste Frau S. nun Uber 14
Tage gewissenhaft Ernéhrung und Beschwerdebild.  [as  gokko 1
Dabei zeigte sich eindeutig, dass es insbesondere — [!123 1
nach der Aufnahme glutenhaltiger Getreideprodukte, 2; w——" :
und hier insbesondere Weissbrot und Baguette, regel- |18 Paprikaschote 2
massig zu stundenlang anhaltenden abdominellen |15 Bcsahi 1
2% Tomals 2

Schmerzen und Unwohlsein kam. Dies war insbeson-

dere ungliicklich, als die Patientin angenommen hatte,
. . . £l 1 u
dass dies eine besonders schonende Kost sei und |HH Dinkal 3

davon bei Wiederauftreten der vermehrten Beschwer- [ Gasis [
den reichlich gegessen hatte. ['h; Ha. ':’
Die ldentifizierung dieses Zusammenhanges macht & waien 2
eine Nahrungsmittelallergie Typ Il (IgG 1-3-vermittelt)
) g Teachwich: Tedwatich: Sswtare; d=sahr stark

auf glutenhaltiges Getreide oder/und stoffwechsel-
assoziierter Reaktionen auf Weizeneiweisse — trotz ~ Abb. 6
negativer Zoliakiediagnostik! — wahrscheinlich.

_ _ |Untersuchungsbefund Harborn
Unter kompletter Karenz dieser Nahrungsmittel traten Imﬂlmpln‘xﬂ |Probermaterist: Serum =
keinerlei Beschwerden mehr ein.
Auf Diatfehler reagierte die Patientin auch weiterhin F— (Gruppe | Rkt -
prompt. |Code ABecpan Klasse B g | [Code _Allergen Kissse  Bewerng
Der zu diesem Zeitpunkt immer noch erhéhte Nach- &2 ::;‘ g Efm Kuhmilch” ; schwach |
weis von 1gG1-3 vermittelten Antikdrperreaktionen im RE  Schwen a m 2
KyberAllergoPlex44® (nach Uber dreimonatiger Karenz =~ 222 Hietalisiach g 246 Schafsmilch (]

HE7  Kabeljau a 218 Zwgereilch ]

der entsprechenden Lebensmittel) lasst die Existenz

hoherer Titer wahrend der Zeit mit akuten Problemen

73 __Ansnas g pd___ Curry 2

und normaler Kost vermuten (Abb. 6). 156 Himbesrs 0 14T Wnotisuch 2
73 Kirscha ] |88 Sonfom [T
197 Wasssrmasions [ 253 Masraticn [l

Unter weiterer Berlcksichtigung dieser Ergebnisse

und Fortfiihrung der Mikrobiologischen Therapie I B

i ) e 134 Brokkali 0 3 Ernul® [
kam es nun wieder zu einer zlgigen Besserung des 1133 Gurke [ HT  Haseinud 1 schwach
gesamten Krankheitsbildes und Gesamtzustandes. aole o 188 Leinsamen a

. . N S Seilarie 1 #ehwrdoh | 20 Mandel 1| wchwach
Das immunologisch kurze Gedéachtnis fir IgG 148 Paprikaschots 1 mchwach | (128 Mo 0
: Qo A i a |85 RAoteort 1 sehwach | (144 Pistaze o
1-3 Antikorper konnte hier in einer Kontrollunter = 7 3

suchung bereits nach sechs Monaten konsequenter

e f14  Sonmenblumanioams 2 ﬂ

Karenz sehr gut bestéatigt werden: séamtliche ,.schwa- m P
¢ g 78 Glusten [ f252  Wedei ]
Hale* 0

chen” Reaktionen fir Obst, Gemlise etc. hatten sich B3 Dinkel

ol 0 |
unter sehr konsequenter Karenz zurickgebildet. — [ Serse 2 ' Austormplz o
iche" i oo e 2 o 1 schwach |
.Deutliche” Reaktionen waren nur noch ,schwach %  Roggen 0 Kafoe® 0
nachweisbar. Sogar die Antikdrper gegentiber Weizen 4 wezsn g [14  Sejabohee L1}

liessen sich nach sechs Monaten nicht mehr nach-  Abb. 7
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Beotund [Hersom tung aus Allergologenkreisen, es handle sich hierbei

KyberKompakt R — o ) . .
Hultureder Mactwess von Bakiarien und Pizen 14.03.2013 um physiologische Vorgange konnte langst widerlegt
|Probanmaterial Stuhl

Y Luminale Protektivior (Schutzfiora) werden [4].

il immunmodilianende Floma Kairnzahl in KBE/g Stuhl |

mm Fiom{Fidnifon) §363000883 KKT | Inzwischen, nach insgesamt Uber einem Jahr The-

Anrobe Indikatorfiors 1303000883 Pz (INEWEERIN|  rapie, ist die Patientin wieder zu einer fast normalen

42 : A 210 Ernahrung Ubergegangen. Weizenprodukte sollte sie

:::::: :: *'::: aber nach wie vor nur wenig, und im Sinne einer Rota-
u o’

1 210" 11 =10 tionsdiat in ihre Erndhrung einbauen. Der Gewichts-
<2 x10* - <" verlust ist komplett aufgeholt und Frau S. hat ihre
<2 xi0* <1g* Berufsausbildung wieder aufgenommen.
<2 x10* v <t

s x10* + =10" o . . -

=10 - Es bleibt eine gewisse Pankreasschwache, die sicher-
lich immer auch einen Schwachpunkt darstellt: ein
vermehrter Anfall von Proteinen im Colon kann zu

1 x10" 1 10" - 10" einer Vermehrung der

1"*“: L4 10‘-‘[:?" Proteolyten und Erhohung des pH fuhren, wie sich im

: o =10 .

s - i Ie'tzten .Kontrollbefund, 14 Monate nach Therapiebe-

3 =10" T -0 ginn zeigte (Abb. 8).

Pathogenithl [5G |37'C |
T -
R, Lz <10’ Dieser scheint aber bei ansonsten unbelastetem
System gut kompensierbar zu sein, denn in der
2 x10™ L 10" 10" abschliessenden Befunderhebung lag trotz der Pank-
reasschwache kein erhéhter Nachweis von toxischen
5 T T = Stoffwechselmetaboliten mehr vor: .
Stuhlkonsistenz lﬂl normale mukosale Parameter, keine Verdauungs-
Sahimmslpiitisgnoati asmicusnt GecErel W ] ruckstdnde im Stuhl, eine nun normale Aktivitat der
Sehimmel narmal i Wischalum DAO (im Vollbild der Erkrankung erniedrigt), norma-
les Betadefensin 2, (im Vorbefund von 03/2012 noch
Abb. 8 erniedrigt) sowie auch wieder normale Vertraglichkeit
weisen. ,Honig", initial bei tdglichem morgendlichen  von fruktose- oder sorbithaltigem Obst und Kuhmilch-
Konsum ,sehr stark” getestet, liess sich nun nur noch produkten sprechen nun fir gesunde Enterozyten,
.schwach” nachweisen (Abb. 7). die ihre Funktionen wie Resorption von Nahrstoffen,
Exkretion von ausscheidungspflichtigen Substanzen,
Diese Befunde machen einmal mehr deutlich, wie  Bereitstellung von Enzymen wie z.B. zur KH-Verdau-
wichtig es ist, bei einem Integritatsverlust der Darm-  ung und Histaminspaltung sowie ihre mannigfaltigen
wand auch nach IgG1-3-vermittelten Antikdrpern  immunologische Funktionen wieder ungestort erledi-
gegenlber Lebensmitteln zu fahnden. Die Behaup-  gen kdnnen.
Abklirung einer Histamin-Intoleranz |Herbom
Untersuchungsbefund Probenmaterial: Stuhlspezialversand |28.08.12
[ — :
} (=11 Enzym-Immunc-Assay T arhabe Werte i
A |vermindere Wene |
= S eyl Narm: (8.0 - 23,0 Wmi) 100
Inmm-mmummj 21,4  uimi ’ S [ PR S - p—
= S e ol I 1 i I i ] i
= g —
IHMW' Mikrocrganismen nicht angefordert
= EiA T T T T e i,
Histamin im St <100 e @ | 1 0 0 i i Mok | normal

Abb. 9
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Untersuchungsbefund Herbormn
KyberPlus Stuhldiagnostik Probenmalerial Semm / Stuhl / Stuhspezishemand 12.10.2012
NIRS Mah-Infrarot-ReBexians-Analyse @ Nombemich
ELISA Enayme-Linked-immuno-Sorbent-Assey W arhohis Warke
GC Gaschromatographie B verminders Wertn
Verdauungsrickstinde im Stuhl oo 0g Norm: (<35 g/ 100g) 10g
NIRS 1 1 i ;
Fott 1,94 wiooy @ A A (N A A
- ! P I ! ! Lo
] Narm. (< 3%) 100
[ ] H H | | i
Antll lso-Fefisiuren / G 182 & : ! P | | normal
Mewwy Og Morr: (€ 1.0 g/ 100g) 'll:llg
NIRS. 1 T T T T T T !
1 H H ] | | |
Stickstoff B 0,09 wun, Pt P i normal
i !nu ; - pr:[?ﬂ-!ﬂnﬂigl_: ; 1|:|::i
s T EEEEEEEESEE - |
1 ] | | | 1 1 1 ¥
. P Ig_gm Heem ﬁﬂmﬁﬂ] r L"':::" i
Pankressspezifische Elastase 1 138 wie E O £ !
- | i L]
0 pg Morm gma-m..;wd] - 4000 g
] ]
Immmmﬂ 859 yorm @ FETE S R S normal
'l 'l 1 1
bt : 1] Narm: (1700 ng [ mi) 4000 ng
ELISA ] T
'EFX <50 Hmlf : : ; : , normal
=. e Ong Homtm-}gmrlmu a:l;lnn
In-wm«nz 1 i@ FE |l e normal
Entzi a
ndungsmarker 1000 pg
Calprotectin ! <20 : i normal
ELIEA 1
alpha-1-Antitrypsin 22 ) normal
Abb. 10
Diskussion wandpermeabilitat mit Ausbildung der Nahrungsmit-

Diese Kasuistik zeigt eindrucksvoll, wie die massive
Storung des intestinalen Milieus, initiiert durch die
dreiwdchige Einnahme eines Antibiotikums aus der
Gruppe der Lincosamide einen Symptomenkomplex
hervorrufen kann, der sich durch die Bildung von ,Teu-
felskreisen” bis zur Ausbildung schwerer Krankheits-
bilder hochschaukeln kann.

Offenbarkann der Enterozytin seiner Integritat so stark
gestort sein, dass es auch noch NACH gravierenden
Entzindungsreaktionen an der Schleimhaut — neben
der eingeschrénkten resorptiven und exkretorischen
Tatigkeit — zu einer Einschrankung der Enzymbildung
mit folgender, damit situativ bedingter Laktose-, Fruk-
tose- und Histaminintoleranz kommen kann. Letztlich
ist auch auch seine immunologische Kapazitat herab-
gesetzt (u.a. erniedrigtes p-Defensin 2).

Bei der geschilderten Klinik war hier von einer statt-
gehabten, bei Erstvorstellung dank der notgedrungen
eingehaltenen Schonkost schon abgeflauten, schwe-
ren Schleimhautentziindung und Erhéhung der Darm-

telallergie ausgegangen worden. Interessanterweise
wurde diese Vermutung im Nachhinein bei der Nie-
derschrift dieser Kasuistik bestatigt: Es tauchte ein
bis dahin nicht bekannter mikrobiologischer Befund
auf, datiert vier Monate vor Erstvorstellung, im August
2011, zwischen den beiden ersten stationdren KH-
Aufenthalten der Patientin.

In diesen Befunden (Abb. 11 und 12) l&sst sich mit
einer Erhohung fast samtlicher Schleimhautentzin-
dungsmarker und fihrendem, komplettem Fehlen der
Protektivflora die tatsachlich zum damaligen Zeitpunkt
massive Inflammation der Darmschleimhaut nachvoll-
ziehen, die dem damals hochgradig eingeschrankten
Gesundheitszustand mit der manifesten Maldigestion
und Malabsorption, den sekundéren Kohlenhydrat-
und Histaminintoleranzen und den schweren abdomi-
nellen Schmerzzustanden entspricht.

Insgesamt betrachtet kann sicher vermutet werden,
dass die bei der Patientin wohl schon vorher beste-
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KyberPlus Stuhldiagnostik C— [15.08.11
} ) Harifrarst-Redgriorn-Ansyss
EBM Puriteanl 5108 ELISA Enayma-Linked-imm uno-Sorsent- ARy
oo Gaschomatograghie
Verdauungsrickstinde im Stuhi - 5 : Mo 3951
re " ow o NN | | [w] [

Norm =1 | 103g}
oo o

v-i.]l

I T |

.
K . . L1 . . I ... —
1 1 | 1 1 1 1 1
L

Entziindungsmarker
Calprotectin
alpha-1-Antitrypsin
Lysorym
Laktoferrin
..... o Mgwrr {4 3, I Fol
Freies Himoglobin S e DT T T T T T T T T angetonten
Dig < Mo 4= 304 1) Big
TEoEAT i 1l 1 1 1 H 1 1 T 1 1
Himegiobin-Haptogiobin-Komplex wo PR 1 1 1 { 3 { | 1 { e
_____ 1 Morms: = 4 DU fris 1]
w2 S e T T T T T T T T o
Iump;mmmm |Ei nichl angefordart
mmlﬂm llhﬂ.l‘ Betrs (< 100-mi fgh 0 el
Anti-Giisdin Ak - T AT . L+ ¢ 3 F FEH i normal
— fo¥, . eesiigenw  wgey
Anti-Transglutaminase Ak [ | B0 e’ @ 0 R LR S nornal
L [ 1 1 i ] { {
Abb. 11
hende und auch nach kompletter Rekonvaleszenz ~ empfohlen.

noch nachweisbare leichte Pankreasschwache zu
einer derartigen Eskalation des klinischen Bildes
massgeblich beigetragen hat. Diese ist somit auch
weiterhin als Schwachstelle anzusehen. Die aus dem
vermehrten Anfall von Proteinen im Dickdarm resultie-
rende pH-Erhéhung durch bakterielle Proteolyse und
damit konsekutive Vermehrung der Proteolyten (s.
Befund) kann in Abwesenheit zusétzlicher pathogener
Faktoren klinisch offenbar gut kompensiert werden.
Diese Situation wird aber im Zweifelsfall, d.h. bei z.B.
Hinzutreten eines Gl-Infektes, erneuter Antibiose o0.A.
sicherlich schnell wieder kippen kénnen.

Eine langfristige, bedarfsabhdngige Einnahme von
Pankreasenzymen und auch Milchséure- bakterien,
sowie die konsequente Durchfihrung einer begleiten-
den Mikrobiologischen Therapie wurden der Patientin

Im Falle einer unvermeidbaren Antibiotikatherapie
(nach Antibiogramm) kann die zeitgleiche Einnahme
von Laktobazillen unerwiinschte Arzneimittelwirkun-
gen, die das funktionelle Feld Darm betreffen, verhin-
dern oder zumindest minimieren.

Unerwiinschte Arzneimittelwirkungen

von Antibiotika aus der Gruppe der
Lincosamide

Erkrankungen des Magen-Darm-Trakts

Sehr héufig bis hdufig

Es treten weiche Stihle und Durchfalle auf, manch-
mal verbunden mit Ubelkeit, Erbrechen oder Bauch-
schmerzen. Diese Beschwerden sind meist leichter
Natur und klingen oft wahrend der Behandlung,
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Befund Herborn
KyberKum pakt Kultureller Nachweis von Baklerien und Pilzen 12.08.11
Probenmaterial: Stuhl
Epmkmrﬁora {Schutzflora) ~
Immunmodulierende Flora Keimzahl in KBE/g Stuhl
Proteclytische Flora (Faulnisflora) aktuell
Mrublr Indikatorflora o U *
| |Escherichia coli R=100% 2 x10° 1 =1
P |E. coli Biovare =1 x10* v <10
P |Proteus sp. <2 x10* v =10*
P |Kiebsiella sp. <2 x10* v =10*
P |Pseudomonas sp. <2 x10* v =10*
P |Enterobacter sp. <2 x10* v =10°
P |Citrobacter sp. <2 x10* v =10*
Enterococcus sp. 5 x10° 1 =10°
Anaerobe Indikatorflora
<4 x107 m 107- 10"
6 x107 1 10°- 10"
<2 x10* 111 >10°
(A H,0,-Lactobacillus <2 x10* i 210°
P | clostridium sp. | sx10* v <10°
Hefepilzdiagnostik quantitativ Pathogenitat [25°C |37°C
<5 x10° v <10’
[raior T 010"
Stuhl-pH 7.0 T 58-65
Stuhlkonsistenz zdhbreiig
Schimmelpilzdiagnostik semigquant. [25°C[37°C] Wachstum |
normal kein Wachstum
Abb. 12
ansonsten nach Absetzen ab. Diese Nebenwirkun-  Héufig

gen sind abhéngig von der Darreichungsform und der
Anwendungsmenge. Mdglich sind auch Entziindun-
gen der Speiseréhre und der Mundschleimhaut.

Sehr selten

Geschmacksstorungen. Wahrend oder in den ersten
Wochennach Behandlung schwere, anhaltende Durch-
falle: In diesem Fall ist an eine pseudomembrandse
Enterokolitis (schwere Darmerkrankung) zu denken
(in den meisten Fallen verursacht durch Clostridium
difficile). Diese durch eine Antibiotika-Behandlung
ausgeloste Darmerkrankung kann lebensbedrohlich
sein und erfordert eine sofortige und angemessene
Behandlung.

Leber- und Gallenerkrankungen

Es tritt eine leichte, vorlibergehende Erhéhung der
Serumtransaminasen auf (Leberenzyme, deren Labor-
messwerte bestimmte Leberfunktionen anzeigen).
Sehr selten

Es kann zu einer voribergehenden Leberentziindung
mit durch einen Gallestau verursachter Gelbsucht
kommen.

Dr. med. Susanne Schnitzer
Hoéhenweg 4

91094 Brauningshof | Deutschland
T +49(0)9133.768021
schnitzer@kirschnek.de

Dr. med. Rainer Schmidt
Lindenstrasse 8




