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Chronische Erkrankungen in Deutschland 

Im Jahr 2020 titelt das Deutsche Ärzteblatt 
„Mehr als die Hälfte der deutschen Bevölkerung ist 
chronisch krank“1 und bezieht sich dabei auf ei-
nen Report des Instituts für Allgemeinmedizin 
der Goethe-Universität Frankfurt2. 

Mit der Angabe, dass 54 % aller in Deutschland 
lebenden Menschen an mindestens einer chroni-
schen Erkrankung leiden, liest sich der Bericht 
wie die beklemmende Zusammenfassung einer 
dramatischen Situation. Zu den chronischen Er-
krankungen zählen beispielsweise Gelenker-
krankungen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, 
Krebs, Diabetes, Adipositas, Schmerzpatholo-
gien und viele mehr. 

Dazu kommt, dass die Prävalenz dieser Erkran-
kungen in den vergangenen Jahrzehnten stetig 
anstieg. Vor dem Hintergrund milliardenschwe-
rer Forschungsgelder und Ausgaben im Gesund-
heitsbereich ist dies auch insofern 

überraschend, als anzunehmen wäre, dass sich 
der Kenntnisstand über Prävention und neue 
(Therapie)-Methoden durch fortschreitende In-
formationstechnologien stetig verbessert. 

 

Die Rolle der Ernährung bei chronischen Er-
krankungen 

Die Dramatik nimmt zu, wenn man diese Zahlen 
in Verbindung mit Erhebungen der World Health 
Organization (WHO) betrachtet. In deren Bericht 
„Food and health in Europe: A new basis for ac-
tion”3 wird auf Basis von DALY (disability-ad-
justed life years) als Maß für die Quantifizierung 
der Krankheitsbelastung gezeigt, dass sage und 
schreibe 79 % aller „verlorenen, gesunden Le-
bensjahre“ in Europa ernährungsassoziiert sind. 
Für 41 % aller verlorenen gesunden Lebensjahre 
durch chronische Erkrankungen gilt Ernährung 
als Hauptverursacher, für 38 % als Mitverursa-
cher (siehe Abb. 1). 
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Abb. 1: Ernährungsassoziierte Gründe für verlorene gesunde Lebensjahre (DALY) bei chronischen Erkrankungen aus 
Robertson et al. 2004, S. 8 3 

 

Auch wenn die Daten nicht auf jedes europäi-
sche Land eins zu eins anwendbar sind, lohnt es 
sich, die Zahlen aus dem deutschen Ärzteblatt 
mit denen der WHO zu verknüpfen, um einen ge-
samtheitlichen Eindruck der Relevanz ernäh-
rungsassoziierter Erkrankungen in Deutschland 
zu gewinnen. 

Allein in Deutschland ergaben sich nach Erhe-
bungen des Robert-Koch-Instituts (RKI) 12 Mio. 
DALY im Jahr 20174. Bei den angenommenen  
79 % der WHO verlieren die in Deutschland le-
benden Menschen also 9,5 Mio. gesunder Le-
bensjahre innerhalb eines Jahres durch ernäh-
rungsassoziierte Faktoren.  

Was bedeutet ernährungsassoziiert im Kontext 
chronischer Erkrankungen?  

Eine 2019 in The Lancet erschienene Langzeit-
studie konnte für einige dieser Ursachen neue 
Zahlen vorlegen. Die Arbeit zeigt, dass durch zu 
viel Zucker, zu viel Salz, zu viele hochverarbeitete 
Nahrungsmittel und zu wenig Ballaststoffe u. a. 
jeder fünfte Todesfall mit einer Fehlernährung 

zurückzuführen ist. Ernährung ist damit inzwi-
schen für mehr Todesfälle verantwortlich als 
das Rauchen. Jährlich sterben weltweit  
11 Mio. Menschen in Folge falscher Ernährung. 
Die Menschheit verliert jedes Jahr 255 Mio. 
DALY.5  

 

Chronische Entzündung = Chronische Erkran-
kung? 

Eine neue Sichtweise, die in der Forschung im-
mer ernster genommen wird, ist die Rolle chroni-
scher Entzündungen in Entstehung und Fortbe-
stehen chronischer Erkrankungen. 

In einer Publikation der Harvard Medical School 
wird der Unterschied zwischen der für den Kör-
per notwendigen akuten und der problemati-
schen chronischen Entzündung von Dr. Robert 
H. Shmerling, dem medizinisch verantwortlichen 
Editor von „Understanding Inflammation“ und 
Professor für Medizin an der Harvard Medical 
School, gut erklärt6:  
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„Durch akute Entzündungen bekämpft der Körper 
Infektionen und trägt zur Beschleunigung des Hei-
lungsprozesses bei. In diesem Sinne ist eine Ent-
zündung gut, weil sie den Körper schützt. […] 
Wenn die Entzündung dagegen zu stark wird und 
lange anhält und das Immunsystem weiterhin 
weiße Blutkörperchen und chemische Botenstoffe 
ausschüttet, die den Prozess verlängern, spricht 
man von einer chronischen Entzündung. Aus der 
Sicht des Körpers ist er einem ständigen Angriff 
ausgesetzt, so dass das Immunsystem unbe-
grenzt weiterkämpft. In diesem Fall können die 
weißen Blutkörperchen auch nahe gelegene ge-
sunde Gewebe und Organe angreifen. […] Die For-
schung hat gezeigt, dass chronische Entzündun-
gen mit Herzkrankheiten, Diabetes, Krebs, Arthritis 
und Darmerkrankungen wie Morbus Crohn und 
Colitis ulcerosa in Verbindung stehen.“ 

Martin L. Pall, Professor für Biochemie an der 
Washington State University, wiederum konnte 
zeigen, dass immunologische Entzündungsphä-
nomene zentraler Bestandteil von Multisyste-
merkrankungen sind. In seinem Werk Explaining 
„Unexplained Illnesses“7 entschlüsselt Pall, wie 
chronische Entzündungen die Fähigkeit des Im-
munsystems nachhaltig dabei stören, die 

Immuntoleranz zu erhalten. Dadurch können 
Faktoren wie Nahrungsmittel, Bakterien, Pilze, 
Viren, Medikamente etc. am Ende einer bioche-
mischen Kaskade zu ungewollten Immunaktivie-
rungen führen. Oxidativer und nitrosativer Stress 
sowie eine chronische Absenkung der mito-
chondrialen Zellleistung sind die Folge.  

In neueren Arbeiten wird dieser Pathomechanis-
mus als „Silent Inflammation“ umschrieben. Eine 
gute Übersetzung fehlt bis dato, aber sie kann 
als eine unspezifische, nicht zielgerichtete, nied-
riggradige, chronifizierte Entzündung umschrie-
ben werden. Für unsere Betrachtung ist Silent In-
flammation von großer Bedeutung, spielt sie 
doch eine zentrale und leider auch unterschätzte 
Rolle im Dreigestirn aus chronischer Erkrankung, 
chronischer Entzündung und falscher Ernäh-
rung.  

Gesunde Ernährungskonzepte sind zwar seit 
Jahrzehnten in Mode und auch die Behandlung 
von chronischen Entzündungen wurde zum Teil 
bereits in ihrer Wichtigkeit erkannt. Doch bisher 
wird der Zusammenhang zwischen den Fakto-
ren kaum hergestellt.  

 

 

 

Abb. 2: Abhängigkeiten in der Entstehung chronischer Erkrankungen in Anlehnung an Prof. M. Pall (dargestellt auf der 
Webseite von IMD Berlin)7 
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Nur die Ernährung umzustellen, ohne Entzün-
dungsherde zu behandeln, ist genauso wenig er-
folgversprechend, wie Entzündungsherde zu be-
kämpfen, ohne die verursachenden Lebensstil-
entscheidungen in den Ernährungsgewohnhei-
ten zu identifizieren und anzupassen. 

Obwohl Ernährung als Haupt- oder Mitverursa-
cher chronischer Erkrankungen bekannt ist, 
werden in den Arztpraxen in aller Regel die Fol-
gen und Symptome der Erkrankung behandelt, 
nicht aber die Ursache.  

Wohlgemeinte Ratschläge wie „achten Sie auf 
eine ausgewogene Ernährung“ sind im Fall ursa-
chenbezogener Therapie ebenso wenig hilfreich 
wie willkürliche oder pauschale Empfehlungen, 
Milch, Ei, Weizen o.ä. auf Verdacht zu reduzieren 
oder zu vermeiden. Abgesehen davon, dass die-
sen Empfehlungen häufig keine ausführliche Er-
nährungsanamnese zugrunde liegt, ist die Com-
pliance bei den Patient:innen in der Regel nicht 
(lange) gegeben. 

Erschwerend kommt hinzu, dass pauschale Er-
nährungsempfehlungen Entzündungen im Ge-
genteil sogar fördern können, da auch Lebens-
mittel mit vorwiegend gesunden Eigenschaften 
das Immunsystem auf den Plan rufen können. 

 

Nahrungsmittelallergien als Ursache von Silent 
Inflammation 

Eine bevölkerungsrepräsentative Umfrage8 der 
Schwenninger Krankenkasse (jetzt: vivida bkk) 
zeigt, dass 30 % aller in Deutschland lebenden 
Menschen davon überzeugt sind, auf bestimmte 
Lebensmittel nach Verzehr mit unterschiedlichs-
ten Symptomen zu reagieren. Dies betrifft bei ca. 
70 Mio. Über-18-Jährigen in Deutschland über-
wältigende 21 Mio. Menschen. Nun sind unter 
dieser Zahl sämtliche Formen von Allergien und 
Unverträglichkeiten summiert: IgE-vermittelte 
Sofortreaktionen, Laktose- und Fruktoseintole-
ranz und einige mehr. 

Besonders interessant wird diese Zahl, wenn 
man berücksichtigt, wie groß die Diskrepanz zwi-
schen der Eigenwahrnehmung der knapp 21 
Mio. Betroffenen und den von der DGAKI (Deut-
sche Gesellschaft für Allergologie und Klinische 
Immunologie) und vom RKI erhobenen Prävalen-
zen sind. DGAKI und RKI sprechen von 3,7 %9 
bzw. 4,7 %10 und damit nur von ca. 3 Mio. 

Betroffenen. Eine Diskrepanz von ca. 18 Mio. 
Menschen, deren Wahrnehmung sich nicht mit 
der Fachmeinung der Fachgesellschaften deckt: 
Wie kann das sein? 

Auf der Suche nach Gründen fällt auf, dass Typ 
III-Nahrungsmittelallergien in vielen Praxen als 
mögliche Symptomquelle nicht berücksichtigt 
werden, vor allem, weil sie von der DGAKI bereits 
2009 als klinisch irrrelevant eingestuft und deren 
Diagnostik entsprechend nicht empfohlen wur-
den.  

Das verwundert, da es zwar sinnvoll ist, zwi-
schen Typ I - und Typ III- Allergien strikt zu unter-
scheiden. Typ I - Allergien gegen Lebensmittel 
können im Gegensatz zu Typ - III Allergien zu le-
bensbedrohlichen Situationen führen. In der Lite-
ratur und auch in der öffentlichen Diskussion ist 
zu beobachten, dass Typ III - Allergien für eine 
laienverständliche Unterscheidung eher als „Un-
verträglichkeit“, „Intoleranz“ „Sensibilisierung“ 
oder ähnliches bezeichnet werden – möglicher-
weise, um Menschen nicht in falscher Sicherheit 
zu wiegen. Typ III - Allergien deshalb zu ignorie-
ren, ist jedoch ein Fehler mit zum Teil gravieren-
den Konsequenzen für die Betroffenen. Dabei lie-
gen der Einschätzung der DGAKI gleich mehrere 
Fehlannahmen zugrunde, bei denen es sich 
lohnt, genauer hinzuschauen. 

 

IgG-Nahrungsmittelallergien vom Typ III 

Die Diagnose von Typ III-Allergien wird labordi-
agnostisch über den Nachweis von IgG-Antikör-
pern im Blutserum mittels des für Antikörper-
nachweise üblichen Goldstandards ELISA (En-
zyme-Linked ImmunoSorbent Assay) durchge-
führt. Dabei werden etwaig vorhandene, spezifi-
sche Antikörper auf verschiedene Lebensmittel 
durch eine Antigen-Antikörper-Reaktion gebun-
den und dann über eine enzymatisch gekoppelte 
Farbreaktion sichtbar gemacht. Diese Farbreak-
tion wird anschließend photometrisch gemes-
sen. Die Farbintensität ist entsprechend direkt 
proportional zur IgG-Konzentration der Probe. 

Immunglobuline vom Typ G werden in vier Sub-
klassen IgG1, IgG2, IgG3 und IgG4 unterteilt, die 
unterschiedliche Aufgaben im Pathomechanis-
mus einer Allergie übernehmen. 
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Die Subklasse IgG4 

Das Immunglobulin G4 (IgG4) macht nur etwa  
4 % der gesamten Menge an IgG-Antikörpern 
aus11 (siehe Abb. 3), deren Produktion u.a. durch 
eine Immunantwort von Interleukin-10 stimuliert 
wird12. Eine wichtige Aufgabe von IgG4 ist es, an-
dere Immunglobuline, wie z. B. das Immunglobu-
lin E (IgE) daran zu hindern, sich an ein Antigen 
zu binden. Dies kann zu einer signifikanten Re-
duktion allergischer Immunreaktionen führen. 
IgG4 ist dabei ein Hinweis auf eine atypisch ver-
laufende, klassische Typ I Allergie und kann 
ebenso ein Indikator auf eine beginnende Tole-
ranz sein.13 

Die fehlende Bindung an den Komplementfaktor 
C1q und die niedrige Affinität zum Fcγ-Rezeptor 
führen dazu, dass IgG4 nicht oder kaum das 
Komplementsystem aktiviert.  

Dieser Umstand ist essenziell, denn damit geht 
einher, dass IgG4-Antikörpererhöhungen in der 
Regel keine Entzündungsreaktion auslösen.14,15 

Im Jahr 2008 veröffentlichte die European 
Academy of Allergy and Clinical Immunology 
(EAACI) ein Positionspapier zur Frage der thera-
peutischen Bedeutung der Subklasse IgG4 in Be-
zug auf Nahrungsmittelallergien. Sie kam zum 
Schluss, dass IgG4-Nachweise nicht geeignet 
seien, um Nahrungsmittelallergien zu diagnosti-
zieren, die klinisch relevant sind.16 Auch aus heu-
tiger Sicht spricht einiges dafür, dass die EAACI 
mit ihrer Position schon 2008 recht hatte, mit der 
Konsequenz im Kontext Silent Inflammation und 
chronische Erkrankungen, dass eine chronische 
Erhöhung von IgG4-Antikörpern gegen Nah-
rungsmittel kein (Mit-)Verursacher einer Silent 
Inflammation ist. 

Die Subklassen IgG1, IgG2, IgG3 

Ganz anders sieht es bei den übrigen Subklas-
sen aus. Durch Interleukin-12 und Interferon wer-
den hauptsächlich IgG1, IgG2 und IgG3 gesteu-
ert.17,18 Sie wirken pro-inflammatorisch, da sie 
Immunkomplexe bilden und das Komplement-
system aktivieren, wobei IgG3 dies am besten 
kann. IgG1 tut dies zwar etwas schlechter, ist mit 
66 % im Serum jedoch die dominierende Sub-
klasse und ebenso relevant auf der Suche nach 
entzündungsauslösenden Faktoren.10,19 

Folgerichtig kommt die EAACI in ihrem Positi-
onspapier zu dem Schluss: „Der Test auf aller-
genspezifisches IgG spielt jedoch bei der Aller-
giediagnose durchaus eine Rolle. Ein Beispiel ist 
der Test auf auslösende Antikörper, die haupt-
sächlich der IgG-Klasse angehören, gegen Typ-
III-Allergene.”16 

 

IgG ist nicht gleich IgG 

Wie kommt es bei den Erkenntnissen der EAACI 
und deren ablehnender Haltung zu IgG4, dass 
die als sinnvoll erachteten IgG1-3 heute nicht 
mehr empfohlen werden? Ein Blick in die Leitli-
nien der DGAKI bringt bei genauem Lesen Licht 
ins Dunkel. 

Ein Jahr nach der Veröffentlichung der EAACI 
(2009) veröffentlicht die DGAKI ihre Leitlinien 
und spricht sich überraschenderweise rigoros 
gegen einen Einsatz von IgG-Bestimmungen 
aus.20 Das Fatale daran: In der Präambel wird die 
inhaltliche Position der EAACI aus dem Vorjahr 
„inhaltlich begrüßt und in der vorliegenden, über-
setzten Form von den deutschsprachigen Aller-
giegesellschaften übernommen.“ 

Abb. 3: Verteilung, Halbwertzeit und Entzündungspotential von IgG-Subklassen 
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Das Problem: Die Leitlinien umfassen mit einem 
Mal nicht nur IgG4-Antikörpertests, sondern 
auch Gesamt-IgG-Tests. Sie widersprechen da-
mit eklatant dem EAACI-Positionspapier. 

Mit dieser Veränderung zerstört die DGAKI einen 
bis dahin vielversprechenden Ansatz auf Jahr-
zehnte. Und schlimmer: Sie setzt die bis heute 
immer wieder zitierte und unbewiesene Hypo-
these in die Welt, dass IgG-Antikörper „wahr-
scheinlich“ und „vermutlich“ eine natürliche phy-
siologische Auseinandersetzung des Immun-
systems mit Nahrungsmittelbestandteilen 
seien. Und nur ein Jahr später folgt diesem An-
satz auch die American Academy of Allergy, 
Asthma, and Immunology (AAAAI), das US-Ame-
rikanische Pendant zur DGAKI.  

Die Kolleg:innen des IFM-Instituts für Mikrobiolo-
gie haben als wissenschaftliche Reaktion auf die 
Leitlinien bereits 2009 Ergebnisse ihrer Provoka-
tionsuntersuchungen bei 25 gesunden Pro-
band:innen veröffentlicht.21 Ihnen wurden in ver-
schiedenen Gruppen täglich über Wochen hohe 
Mengen an einzelnen Lebensmitteln/Getränken 
verabreicht, die sie vorher nur sehr selten oder 
nie zu sich genommen hatten. Das Ergebnis war 
eindeutig: 

„Sämtliche gemessenen Werte vor und nach der 
Provokation lagen unterhalb der Reaktionsstärke 
1, d.h. im physiologischen normalen Bereich. Ein 
Anstieg der IgG-Werte als physiologische Ausei-
nandersetzung mit häufig und in größeren Men-
gen verzehrten Lebensmitteln war selbst nach 
extremer Provokation nicht messbar. Eine physio-
logische Toleranzreaktion, d.h. IgG-Titeranstiege, 
wie durch die Kritiker postuliert, fand bei den 25 
Probanden nicht statt.“ 

Auch eine vom Food Sensor Labor in Münster 
durchgeführte statistische Auswertung von über 
7.000 IgG-Labortests lässt den gleichen Schluss 
zu (siehe Abb. 4). Bei den Lebensmitteln 

Schweinefleisch und Kaffee, die in Deutschland 
sehr häufig konsumiert werden, fanden sich ge-
rade einmal 6,95 % und 5,29 % positive Ergeb-
nisse mit signifikanten IgG-Antikörpererhöhun-
gen. Wäre das Postulat der DGAKI korrekt, dass 
IgG-Antikörpererhöhungen tatsächlich eine „nor-
male“ physiologische Reaktionen des Immun-
systems sei, müssten bei den Testergebnissen 
des IFM-Instituts und Food Sensor Labors deut-
lich mehr Personen positive Werte aufweisen. 

Die klinische Relevanz von Typ III-Nahrungsmit-
telallergien wird seit Jahrzehnten in Studien un-
termauert. Im Anhang finden sich exemplarisch 
ca. 50 Studien, die die Korrelation zwischen un-
terschiedlichsten Erkrankungen und Sympto-
men und Gesamt IgG-Antikörpererhöhungen 
nachweisen. 

In dem Zusammenhang lohnt sich im Übrigen 
auch das Studium wissenschaftlicher Arbeiten 
(siehe Anhang C), die IgG-Subklassen mit Er-
krankungen assoziieren, die nicht spezifisch ge-
gen Nahrungsmittel gebildet werden. Sie zeigen, 
dass verschiedene Subklassenerhöhungen mit 
Erkrankungen wie Hypothyreose (IgG2), 
Reizdarmsyndrom (IgG2), Rheumatoide Arthritis 
(IgG1 und IgG3), Autoimmun-bedingte Pankrea-
titis und Zöliakie (IgG4) oder Hepatitis C (IgG1) 
einhergehen.  

 

Vorbehalte gegen IgG Testanbieter und Elimi-
nationsdiäten 

Eine weitere Tatsache wird bei den Betrachtun-
gen der DGAKI und deren Befürworter:innen au-
ßer Acht gelassen. In der Beurteilung eines IgG-
Laborergebnisses ist nicht nur der bloße Nach-
weis des Antikörpers ausschlaggebend, sondern 
zusätzlich sowohl die Höhe des Messergebnis-
ses als auch die dazu korrelierenden Ernäh-
rungsgewohnheiten des Patienten oder der 

Abb. 4: Positivreaktionen von ausgewählten Lebensmittelproteinen einer Auswertung von IgG Labortests des Food 
Sensor Labors, Münster 
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Patientin. Denn natürlich sollte ein sehr hoher 
Messwert anders beurteilt werden als ein grenz-
wertiges Messergebnis. 

Viele tausend Therapeut:innen arbeiten seit 
Jahrzehnten sehr erfolgreich mit IgG-Lebensmit-
telallergietests. Die klinische Relevanz bestätigt 
sich dabei täglich aufs Neue. Liest man die Leit-
linien der DGAKI aufmerksam, fällt schnell auf, 
dass die ablehnende Haltung auch daher zu 
kommen scheint, weil Angebote von Testanbie-
tern mit sehr großen Panels für viele Hundert 
Euro existieren, die in einer Art „Schrotschuss“-
Prinzip mehrere hundert Lebensmittel testen las-
sen. Seriöse Labore bieten mindestens kleine, 
günstige Vorscreens an und im Falle von Food 
Sensor können passgenau und kostengünstig 
diejenigen einzelnen Lebensmittel ausgewählt 
werden, die den Ernährungsgewohnheiten des 
Patienten oder der Patientin entsprechen oder 
die bereits im Verdacht stehen. 

Dazu kommt der Vorwurf, dass die Gefahr einer 
Mangelernährung durch Weglassen positiv ge-
testeter Lebensmittel gegeben sei. Ein kaum 
haltbarer Vorwurf. Zum einen ist die korrekte the-
rapeutische Konsequenz immer eine nur tempo-
räre Elimination der positiv getesteten 

Lebensmittel, denn die Plasma-Halbwertzeit be-
trägt je nach Subklasse 7- 21 Tage. Schon nach 
wenigen Tagen oder Wochen sollte sich daher 
eine Verbesserung der targetierten Symptoma-
tik einstellen, sollten tatsächlich einzelne Le-
bensmittel für die Symptomatik verantwortlich 
sein. Zweitens weisen gute Labore in der Regel 
darauf hin, dass man bei sehr vielen Positivreak-
tionen verschiedene Lebensmittelgruppen nach-
einander eliminieren sollte, um die Ernährungs-
qualität nicht zu gefährden. Und zu guter Letzt 
ist das richtige Vorgehen weniger ein „Weglas-
sen“, sondern eher ein „Ersetzen“ durch andere, 
hoch- und vollwertige Lebensmittel.  

Ziel der Intervention ist das Durchbrechen und 
Absenken der Entzündungslast und das Einlei-
ten der physiologischen Reduktion des Antikör-
perspiegels.  

Eine Food Sensor Arbeit mit einer Therapeut:in-
nengruppe in Norddeutschland zeigt deutlich 
den Rückgang erhöhter Antikörperwerte bei Ver-
zicht auf positiv getestete Lebensmittel inner-
halb des Testzeitraums. (siehe Abb. 5)  

Einer Wiedereinführung der Lebensmittel steht 
im Anschluss an die Therapie in der Regel nichts 
im Weg.

 

 
Abb. 5: Auszug aus einer wissenschaftlichen Arbeit von Food Sensor aus dem Jahr 2016 zeigt den Rückgang von IgG-
Titern unter konsequenter Eliminationsernährung von Casein und Eiklar bei einer Patientin.  
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Ursachen und Therapie einer Typ III-Allergie 

Die Ursachen einer Typ III-Allergie sind noch 
nicht abschließend geklärt. Neuere Forschungen 
zeigen jedoch, dass die wahrscheinlichste Ursa-
che eine Permeabilitätsstörung im Darm ist. Un-
ter den Namen „Leaky Gut“, „Tight Junction Dis-
order“ oder „Barrier Disfunction“ kommt es zu ei-
ner erhöhten Durchlässigkeit des Darms durch 
Öffnung der Tight Junctions, bei der Nahrungs-
mittelbestandteile parazellulär in den Blutkreis-
lauf gelangen.22,23,24 So kann die immunologi-
sche Einteilung in „gefährlich“ oder „ungefähr-
lich“ nicht regelgerecht funktionieren. Im Blut 
werden dann die Lebensmittelproteine vom 

Immunsystem als gefährlich klassifiziert, mittels 
IgG1-, IgG2- und/oder IgG3-Antikörper attackiert 
und anschließend über Immunkomplexe zer-
stört.  

Die Identifikation dieser Lebensmittel, die tem-
poräre Elimination und das Ersetzen durch 
gleichwertige Nahrungsquellen und die Behand-
lung der Permeabilitätsstörung des Darms sind 
die therapeutische Konsequenz der Wahl. Vor al-
lem bei einer Darmtherapie gilt es, entzündungs-
auslösende Lebensmittel zu meiden, um Mu-
cosabildner, Pro- und Präbiotika effektiv einset-
zen zu können. 

 

 

FAZIT 

Chronische Erkrankungen sind auf dem Vormarsch, und seit Jahrzehnten steigen die Zahlen chronisch 
erkrankter Menschen – in Deutschland mittlerweile auf über 50 % der volljährigen Bevölkerung. Gleichzei-
tig zeigen Studien, dass falsche Ernährungsweisen eine wesentliche Ursache chronischer Erkrankungen 
sind. Doch Ernährungstherapien sind noch immer nicht standardmäßiger Teil der angewendeten Thera-
piekonzepte. Zeitgleich werden chronische, niedrig-gradige unspezifische Entzündungen (Silent Inflam-
mation) als ein Mitverursacher und Trigger für chronische Erkrankungen diskutiert.  

Seit Jahrzehnten zeigen wissenschaftliche Arbeiten, dass die chronische Erhöhung von IgG1-, IgG2-, und 
IgG3-Antikörpern auf spezifische Lebensmittel eine signifikante Quelle chronischer Erkrankungen und von 
Silent Inflammation sein kann.  

Von ca. 21 Mio. in Deutschland lebender Menschen, die bereits einzelne Lebensmittel im Verdacht haben, 
diese nicht richtig zu vertragen, wünscht sich der überwiegende Teil bessere Aufklärung, Betreuung und 
Lösungsangebote.  

Richtig angewendet, können Labortests auf Gesamt-IgG-Antikörper Menschen dabei helfen, Lebensmittel 
zu identifizieren, die durch Aktivierung des Komplementsystems zu chronischen Entzündungsprozessen 
führen. Das Ziel dieses Vorgehens ist es, die eingesetzte chronische Entzündungskaskade ursächlich zu 
unterbrechen und durch Senkung der Entzündungslast das Therapieziel ernährungsphysiologisch zu un-
terstützen. 
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