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Die chronische Entzündung

Die Diagnostik und Therapie von Entzündungs-
prozessen, aber auch die zentrale Frage der
Therapie zählen zu den Herausforderungen der prak-
tischen Medizin. Entzündung ist eine charakteristi-
sche Antwort von biologischem Gewebe auf einen
durch äußere oder innere Faktoren ausgelösten Reiz
mit der Funktion, den Schädigungsreiz zu beseitigen
oder zu reparieren. Meine Ausführungen gelten dem
Schwerpunkt für chronisch-schleichend ablaufende
Entzündungen, durch die auch das CFS – das
Chronische Erschöpfungssyndrom – gekennzeichnet
ist.

1. Pathogenese und Diagnostik

Entzündungsprozesse sind nicht nur auf bakterielle
und virale Erkrankungen begrenzt, sie werden eben-
falls bei Chemikalien- und Metall-Belastungen beob-
achtet. 

Chronische Erkrankungen werden durch die
Progredienz des Entzündungsprozesses bestimmt.
Der klinische Schwerpunkt liegt bei der vermehrten
Inflammation (häufige und schwere Entzündungen).
Es handelt sich dabei um allgemeine (systemische)
Entzündungen, die anders verlaufen als lokale
Entzündungen: Zytokinerhöhungen, Interferon-
erhöhungen, Autoantikörpererhöhungen. Analytisch-

diagnostisch weisen systemische wie lokale Ent-
zündungen ein typisches Muster an Veränderungen
im Zellstoffwechsel auf, das als Entzündungs-
syndrom zusammenzufassen ist. Auf molekularbiolo-
gischer Ebene stehen Leistungsminderung, Morbi-
dität, Altern und Tod in engem Zusammenhang zum
chronisch-oxidativen Stress. Er ist einer der primären
Pathogenesefaktoren chronisch-degenerativer Ent-
zündungen.

2. Chronisch degenerative
Entzündungsprozesse

Atheriosklerose als inflammatorischer Prozess

Die Kenntnis der Pathophysiologie der Arterio-
sklerose hat sich in den letzten Jahrzehnten grundle-
gend gewandelt. Während man früher annahm, dass
der arteriosklerotische Prozess im wesentlichen in
der Ablagerung von Lipiden und Lipoproteinen in der
Gefäßwand besteht, weiß man heute, dass Arterio-
sklerose durch eine inflammatorische Reaktion in der
Gefäßwand mit charakterisiert ist.

Die CRP-Erhöhung ist Indikator der Progredienz der
Arteriosklerose im Sinne einer Dosis-Wirkungs-
Beziehung. Bei Herzinsuffizienz sind Interleukin 6
und TNF-alpha erhöht. Immunhistologische Unter-
suchungen konnten zeigen, dass Makrophagen und
T-Lymphozyten sich vermehrt in arteriosklerotischen
Plaques finden, besonders an denjenigen Stellen, an
denen es gehäuft zu Fissuren und Rupturen als
Folge eines akuten Koronarsyndroms kommt.

Es kommt zur Bildung von primären proinflammatori-
schen Zytokinen wie Interleukin (IL)-6, Tumor-
Nekrose-Faktor (TNF)-alpha und C-reaktives Protein
(CRP) (KÖNIG et al. 2003).

Diabetes mellitus Typ II

Durch MORIWAKI et al (2003, Japan) wurden
Zusammenhänge zwischen Zytokinen und Diabetes
Mellitus Typ 11 nachgewiesen. Es erfolgte der
Nachweis eines signifikant erhöhten TNF-alpha-
Spiegels im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen.

Entzündliche Darmerkrankungen

Bekannt ist die Erhöhung von proinflammatorischen
Zytokinen wie Tumornekrosefaktor (TNF-alpha) bei
chronisch entzündlichen Darmerkrankungen.
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Renale Erkrankungen

Narbenbildung des Nierenparenchyms, Apoptose
von mesangialen und tubulären Zellen, Hypertrophie
von Tubuluszellen, proinflammatorische Zytokine und
Beeinträchtigung des Endothels sind Nachweise
eines Entzündungsgeschehens. Ihre Objektivierung
erfolgt durch die Expression von Genen für inflamma-
torische Zytokine, für Selektine und Adhäsionsmole-
küle sowie für proinflammatorische Zytokine (TNF-
alpha, Interleukin 1, Interleukin 6, Interleukin 8).

Altern – Progredienz eines
Entzündungsprozesses

Chronische Prozesse – und dies beinhaltet auch den
Alterungsprozess – werden durch die Progredienz
des Entzündungsprozesses bestimmt. Chronische
Entzündungen können zu Krebserkrankungen
führen. Maligne Tumoren können sich auf der Basis
von langzeitigem oxidativem Stress und Inflammation
entwickeln.

Beispiele sind:

w entzündliche Darmerkrankungen wie Morbus
Crohn und Colitis ulcerosa

w Entzündungen auf viraler Basis, beispielsweise
die Hepatitis B und C

Ein Exempel für die Krebsentstehung auf dem Boden
einer chronischen Entzündung ist das hepatozellulä-
re Karzinom. Chronische Entzündungen durch Virus-
infektionen führen zu oxidativem Stress.

Belastungen durch chlororganische Schadstoffe

Die Belastungen durch chlororganische Schadstoffe
wie PCP und PCB sind assoziiert mit einer reduzier-
ten In-vitro-Lymphozytenstimulation mit den Absolut-
zellzahlen der verschiedenen Lymphozytensub-
populationen, mit Zytokinerhöhungen und mit
Erhöhung der Autoantikörper.

Vermehrte Inflammation/ Verminderung der
Abwehrlage

Entzündungsprozesse chronisch degenerativer Art
und Entzündungsprozesse durch Chemikalien- und
Metallexposition werden hinsichtlich der Parallelität in
der Pathogenese neu bewertet werden müssen.

Chronische Belastungen durch Fremdstoffe spielen
bei der Induktion von akuten und chronischen
Entzündungsprozessen (vermehrte Inflammation)
und Verminderung der Abwehrlage eine erhebliche
Rolle (MAYER, BARTRAM, BIEGER, 2002).
Chemikalien mit hoher Speicherfähigkeit im Fett- und
Nierengewebe haben bei chronischer Zufuhr mit
hoher Wahrscheinlichkeit ein besonders hohes
Potential als Auslöser von Autoimmunprozessen.

Autoantikörper findet man sowohl bei systemischen
als auch bei organbezogenen Autoimmun-
krankheiten. Da Autoantikörper mitunter bereits vor
der Manifestation der Erkrankung gefunden werden
können, können sie auch als prädiktive Marker
benutzt werden. Auf molekularbiologischer Ebene
stehen Entzündungsprozesse in engem Zusammen-
hang mit chronischem oxidativen Stress.

3. Degenerative Entzündungen – ein
gemeinsamer Nenner des chroni-
schen Erschöpfungssyndroms
(CFS)

Entzündungsvorgänge wie z.B. bei Verletzungen,
Arthritis, Intoxikationen und Infektionen sind erkenn-
bar an den äußeren Symptomen wie Schwellungen,
erhöhte Temperatur, Rötung und Schmerz. Sie sind
die Antwort auf Reize, welche ausgelöst werden
durch traumatische Einwirkung, infektiöse Erreger,
Toxine und Auslöser von Immunreaktionen.

Demgegenüber sind systemische Entzündungen
jedoch nicht auf das Gewebe beschränkt. Sie verlau-
fen anders als lokale Entzündungen. Während letzte-
re Entzündungen mit Schwellung, erhöhter
Temperatur, Rötung und Schmerz assoziiert sind,
gibt es keine spezifische Diagnostik für Sepsis. Es
können sowohl Hyperthermie sowie Hypothermie,
Hypertonie, Hypotonie, Leukozytose wie auch
Leukopenie, Tachypnoe und Tachykardie auftreten.
(MERZ et al., 2005) Schmerzen (Kopf, Gelenke,
Muskeln) können, müssen aber nicht auftreten.

Klinisch stehen vermehrte Infektanfälligkeit, rasche
Ermüdbarkeit; Schwäche, chronische Müdigkeit und
Konzentrationsstörung im Vordergrund. Ort des
Geschehens sind die Mitochondrien. Das Ent-
zündungssyndrom ist erkennbar durch Indikatoren
für oxidativen Stress, erhöhte Plasmaspiegel an
Homocystein, Malondialdehyd und C-reaktivem
Protein. Es treten vermehrt reaktive Oxidantien
(Reactive Oxygen Species – ROS) wie Peroxide,
Superoxide, Hypochlorit und Radikale auf. Es han-
delt sich um einen systemischen Immunprozess.

4. Zur klinischen Diagnostik
Hinsichtlich der klinischen Diagnostik wird ein stufen-
weises Vorgehen empfohlen:

Stufe 1: 

a. Ausschluss lokaler Ursachen: z.B. Sinubronchiales
Syndrom bei chronischer Sinusitis, Allergie

b. Differentialblutbild, Eiweißelektrophorese, quanti-
tative Immunglobuline (einschließlich IgE),
Urinstatus, BSG
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Stufe 2:

C-reaktives Protein, Malondialdehyd, Homocystein,
lgG-Subklassen, Virusdiagnostik, TNF-alpha

Stufe 3:

Lymphozytensubpopulationen, Lymphozytenstimu-
lation, Zytokine, Autoantikörper, Neopterin

Einheitliche klinisch-diagnostische Marker gibt es
nicht. Auch die Immunstati sind variabel, dennoch
lassen sich akute Entzündungen und chronische
Entzündungsbereitschaft diagnostisch abgrenzen.

In der alltäglichen Praxis ist den Bestimmungen der
Blutsenkung, des Differential-Blutbildes, des
Homocysteins, des Tumornekrosefaktors-alpha
(TNF-alpha) und dem C-reaktiven Protein (CRP) in
der Differentialdiagnose eine erhebliche Bedeutung
zuzuordnen, insbesondere bei der Abgrenzung von
viralen und bakteriellen Infektionen.

Das C-reaktive Protein ist bei bakteriellen Infektionen
wesentlich höher als bei viralen Infektionen.

5. Chronisches Erschöpfungs-
syndrom – eine systemische
Entzündung

Per definitonem besteht beim CFS eine Minderung
der täglichen Aktivität von mindestens 50% im
Vergleich zu dem Zustand vor der Erkrankung (FOCK
und KRUEGER 1994). Die Symptomatik ist
grundsätzlich mit der eines Infektes vergleichbar,
obgleich Schwere und vor allem Dauer beim CFS
ungewöhnlich stark ausgeprägt sind.

Nicht selten geben die Patienten an, vorher an einer
Art Infekt gelitten zu haben (z.B. infektiöser
Mononukleose oder grippalem Infekt). Infektiöse
Mononukleose, Herpes 1 und 2, Cytomegalie,
Borreliose werden im Zusammenhang mit CFS
beschrieben. (STRAUS 2005, Fock und KRUEGER
1994). Auslöser können auch Fremdstoffe sein. Das
CFS kann auch als posttraumatisches Stress-
syndrom auftreten.

Entzündungsvorgänge und oxidativer Stress

Oxidativer Stress und Entzündungsvorgänge können
als Entzündungssyndrom zusammengefasst werden.
Sie sind Bestandteil verschiedenster Krankheiten
und Zustände der Leistungsminderung. Bei dem
Entzündungssyndrom ist der Stoffwechsel vielfach
beschleunigt und die zelluläre Energieversorgung
gerät aus dem Gleichgewicht. Dies wirkt sich unter
anderem in einem katabolen Verschleiß an schwefel-
haltigen Aminosäuren und ihren metabolischen
Folgeprodukten niedriger Oxidationsstufen aus.
Dadurch wird das zelluläre Energieversorgungs-
system geschwächt, das intrazelluläre Redox-
potential verschiebt sich von der stark reduzierenden

in Richtung der oxidierenden Seite. Es entstehen
Radikale und reaktive Oxidantien (ROS). Der akti-
vierte katabole Schwefelstoffwechsel ist im Plasma
und im Zytosol analytisch erkennbar.

Cystein ist der limitierende Baustein für die Moleküle
mit redoxaktiven Schwefelgruppen, welche maßge-
bend am Energie- und Signaltransport beteiligt sind
und bei Entzündungsvorgängen vermehrt oxidativ
abgebaut werden.

Zum Ausgleich des Verlustes an redoxaktivem
Schwefel und zur Stärkung der Vitalität und
Abwehrkraft eignet sich die Gabe von N-Acetyl-
cystein, eine gut verträgliche und wissenschaftlich
bestens erforschte Darreichungsform zur Ergänzung
von Cystein und Glutathion. Glutathion ist das wich-
tigste redoxaktive Molekül mit aktiver Schwefel-
gruppe im Zellstoffwechsel. Acetylcystein ist die
Vorstufe zu Glutathion. Es ist ein Tripeptid aus
Glutaminsäure, Glycin und Cystein.

Energieverbrauch und Schwefelkatabolismus

Glutathion ist konzentrationsmäßig ein Haupt-
bestandteil des intrazellulären Redoxpuffers oder
Redoxpools, dem Energiereservoir der Zelle.
Entsprechend dem Redoxpotential der in den
Mitochondrien aufgeladenen Poolbestandteile stellt
sich in den Zellen ein stark reduzierendes Redox-
potential ein, das an der Mitochondrienmembran bei
ca. – 0,24 V liegt, wohingegen das Redoxpotential
des mit Sauerstoff geladenen arteriellen Blutplasmas
bei ca. + 0,22 V liegt. Die Differenz von ca. 0,5 V ist
schließlich die Spannung für die Erhaltung des
Lebensprozesses. (MESSERSCHMITT 1998)

Die Leistungsfähigkeit der Zelle hängt von der
Regenerationsfähigkeit der Spannung durch die
Mitochondrien und der Konzentration der Redox-
poolpartner ab.

Oxidativer Stress ist mit einem Verlust an Glutathion
verbunden. Im Normalbereich verschiebt sich in der
Zelle nur das Verhältnis von reduziertem Glutathion
zu oxidiertem Glutathion, was mit einer Verschiebung
des zellulären Redoxpotentials verbunden ist. Mit der
stressinduzierten Verschiebung des Redoxpotentials
und dem Ansteigen aggressiver Oxidantien werden
die Thiolverbindungen aber auch verstärkt weiter zu
Sulfat oxidiert. Damit sinkt auch der Spiegel an
Gesamtglutathion. Der Redoxpool verarmt an redox-
aktivem Schwefel.

Unter Stress und Beteiligung von Giftstoffen werden
die Thiole vermehrt katabol verbraucht, das heißt
dem Stoffwechsel entzogen. Das Cystein als
Lieferant der aktiven Thiolgruppen wird insbesondere
als Baustein der wichtigsten Thiolverbindung im
Zellstoffwechsel, dem Glutathion, benötigt.
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Oxidativer Stress = Verlust des Spannungs-
potentials der Zellen („Batterie entlädt sich“).

Mit dem erhöhten Verlust an Schwefel wird die
Versorgung von Zellenergie durch die Mitochondrien
nachhaltig gestört. Die Vitalität der Zellen und letzt-
endlich die Widerstandskraft des gesamten Körpers
sinkt.

Oxidativer Stress = Verlust von Glutathion.

So wird der alternde Organismus, dessen Mito-
chondrien nicht mehr in der Lage sind, das normale
Redoxpotential bei Stress schnell genug zu regene-
rieren, anfälliger.

Bei Aidskranken wurde z.B. festgestellt, dass der
infektbedingte oxidative Stress zu einem Verlust an
Schwefel führt (durchschnittlicher Schwefelverlust
10g Cystein täglich), welcher die Aufnahme an
Schwefel über schwefelhaltige Aminosäuren durch
die Nahrung um ein vielfaches übertreffen kann.
(BREITKEUZ et al, 2000)

Der Patient verliert an Muskelmasse, weil unter
anderem Cystin und Methionin aus dem Gerüst-
eiweiß freigesetzt werden müssen, um den Verlust
auszugleichen. Der Patient verliert immer mehr an
Kraft, sich gegen Infekt und Sekundärinfekt zur Wehr
zu setzen und stirbt nicht zuletzt auch an Mangel an
schwefelhaltigen Aminosäuren.

Die Peptide und Proteine mit redoxaktiven Thiol-
gruppen wie das Glutathion benötigen als Baustein
für den funktionellen Teil des Moleküls die Amino-
säure Cystein. Diese Aminosäure wird aus der
Nahrung durch die Aminosäuren Cystin und
Methionin bereitgestellt. Der Organismus kann die-
sen Verbrauch im Normalfall durch Freisetzung des
Thiolbausteins Cystein aus den in Eiweißmolekülen
gespeicherten Aminosäuren Cystin und Methionin
auch ausgleichen. Der erhöhte Plasmaspiegel an
Homocystein wie er bei Entzündungszuständen zu
finden ist, kann als Zeichen der aktivierten
Umwandlung von Methionin in Cystein verstanden
werden. So kann auch der Homocysteinspiegel
erfolgreich durch Verabreichung von Acetylcystein
gesenkt werden.

Homocystein ist damit entgegen der vielfach
geäußerten Ansicht weniger als Auslöser, sondern
vielmehr als Indikator von Entzündungsprozessen
anzusehen (MESSERSCHMITT 2000). In diesem
Zusammenhang sei auch erwähnt, dass die
Umwandlung von Methionin über die Zwischenstufe
Homocystein in Cystein auch noch mit der Übertra-
gung einer Methylgruppe an andere Stoffwechsel-
teilnehmer verbunden ist. 

Die damit verbundenen denkbaren negativen
Auswirkungen auf den Lipidstoffwechsel, das
Immunsystem und auf Genveränderungen sind
gesondert zu bewerten.

6. Therapeutischer Ansatz zur
Behandlung des
Entzündungssyndroms

Den beschriebenen Zusammenhängen nach wird
verständlich, dass Stressoren gleich welcher Art –
chronisch degenerative Entzündungsvorgänge,
Arteriosklerose, Diabetes mellitus Typ II, entzündli-
che Darmerkrankungen, renale Erkrankungen, virale
Belastungen und Belastungen mit Xenobiotika – in
sich gegenseitig verstärkender Weise zum oxidativen
Stress beitragen. In allen Fällen sind Moleküle mit
reaktiven Schwefelgruppen beteiligt, insbesondere
Glutathion und Cystein, welche mit ihrer Thiolgruppe
(Schwefelalkoholgruppe) mit ihren entsprechenden
Dimeren, den Disulfiden, im Redoxgleichgewicht ste-
hen.

Damit eröffnet sich die Möglichkeit, bereits vor ein-
deutiger Identifizierung des Auslösers des oxidativen
Stresses und des damit verbundenen Entzündungs-
syndroms von Anfang an mit einer begleitenden
Therapie zu beginnen, um die Parameter des
Entzündungssyndroms wie GSH-, Homocystein- und
CRP-Spiegel wieder zu normalisieren.

Neben der streng indizierten Identifizierung,
Eliminierung und Vermeidung der ursächlichen
Stressoren sind damit begleitend therapeutische
orthomolekulare medizinische Stützmaßnahmen mit
den Antioxidantien Acetylcystein, Glutathion, Alpha-
liponsäure und den Vitaminen C,E, Q10, B1-B12
sowie den Mineralien Selen und Zink angezeigt.

Begleitende Therapie mit Acetylcystein

Es bestehen zwei therapeutische Schwerpunkte

w Mukolytikum, Spaltung von Peptiden
w Gleichgewicht der Spannung

Zur begleitenden Therapie des Entzündungssyn-
droms verspricht insbesondere das kostengünstige
Acetylcystein (NAC) mit seiner großen therapeuti-
schen Breite eine wertvolle therapeutische Unter-
stützung zu sein. NAC normalisiert den GSH- und
Homocysteinspiegel und damit das Redoxfließ-
gleichgewicht.

Acetylcystein ist bekannt als Mucolytikum, das die
Viskosität des Bronchialschleims durch Spaltung von
Disulfidbrücken im Proteinanteil der Schleimmoleküle
erniedrigt. Bei oralen Gaben ist die schleimlösende
Wirkung von NAC nicht unmittelbar zu erwarten – wie
bei topischer Verabreichung. Das NAC und das dar-
aus freigesetzte Cystein wirken vielmehr über die
reduzierende Thiolgruppe auf das Fließgleichgewicht
des extra- und intrazellulären Redoxpotentials und
setzen so z.B. unmittelbar proteingebundenes
Glutathion frei oder spalten – wie auch das freie
Glutathion – die Disulfidbrücken u.a. auch von
Sputumproteinen.
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Darüberhinaus ist NAC ein Lieferant an Cystein, dem
limitierenden Baustein für die Glutathionssynthese,
aber auch für all die schwefelhaltigen Enzyme,
Coenzyme, Hormone und Proteine, die für den
Energiefluss und die Signalübertragung von
Bedeutung sind (MESSERSCHMITT 2004). Hierin ist
der besondere therapeutische Nutzen von NAC zu
suchen.

Die Wirkung von Acetylcystein ist damit auf die freie
Sulfhydryl-Gruppe und die Bereitstellung des essen-
tiellen Bausteins Cystein vor allem für die Glutathion-
synthese zurückzuführen. Bei Patienten mit chroni-
scher Bronchitis oder Mukoviszidose besteht ein pro-
tektiver Effekt bezüglich der Häufigkeit und Schwere
bakterieller Exazerbationen. Ein signifikanter Schutz
vor den Symptomen der Influenzainfektion wird
beschrieben durch die prophylaktische Gabe von 2x
600 mg/d Acetylcystein (DE FLORA 1997). Die
Wirksamkeit von Acetylcystein als Antidot bei
Vergiftungen mit Paracetamol und anderen toxischen
Substanzen beruht ebenfalls auf der freien
Sulfhydryl-Gruppe.

Bisherige Dosierungsempfehlungen für NAC

Monographie BfArM, Deutschland: 600mg/d oral für
Mucolyse, Sekretolyse 150 mg/kg KG (15-30
Minuten) + 150 mg/kg KG (20 Std.), i.v. bei
Paracetamolvergiftung, Therapieversuche auf
Tierversuchen basierend.

Dosierung in klinischen Studien:

BREITKREUZ et al. (2000), SC De Rosa et al. 2000

Bei HIV-Infizierten: N-Acetylcystein, Dosierung zwi-
schen 0,6 g und 3,6 g bzw. bis zu 7 g/d abhängig vom
Plasmaglutaminspiegel. Deutliche Besserung des
Immunstatus, der T-Zellfunktion. Behandlungsdauer
7 Monate.

BEHR et al. (1997)

Bei fibrosierender Alveolitis: 3 x 0,6g über 12
Wochen, Besserung der pulmonalen Situation.

Alpha-Liponsäure

Alpha-Liponsäure ist ein endogenes, schwefelhalti-
ges Antioxidans, das Radikale reduziert, GSH rege-
neriert und Metalle komplexiert, die wie Eisen,
Kupfer, Quecksilber oder Kadmium in biologischem
Systemen durch freie Radikale zur Gewebe-
schädigung beitragen. Alpha-Liponsäure normalisiert
den physiologischen Antioxidationsspiegel von
Glutathion und verbessert die sensorischen
Funktionsstörungen der peripheren Nerven. Bei
Polyneuropathie führt die orale und parenterale Gabe
von Alpha-Liponsäure zu einer signifikanten
Verbesserung neuropathischer Symptome wie
Schmerzen, Taubheitsgefühl und Parästhesien. 

Kristalline und chemische Struktur des Natur-
Klinoptliolith-Zeolith

Zeolithe werden zur inneren und äußeren
Anwendung eingesetzt. Hierbei erzielten wir positive
Effekte bei Patienten mit Störungen des Verdauungs-
traktes und bei Allergo-Dermatitis sowie bei therapie-
resistenten Wundheilungen und Schleimhaut-
entzündungen. Der Zeolith ist ein natürliches mikro-
poröses Gestein vulkanischen Ursprungs, welches in
bestimmten Gebirgen einiger Länder vorkommt. Der
derzeitige Bezug stammt aus Russland. Das
Grundgerüst des Zeolith-Kristallgitters bilden ALO4-
und SiO4-Tetraeder.

Was können die siliziumreichen Naturmineralien
Klinoptilolith-Zeolith und Montmorillonit?

lonenaustausch: Ausführung von Schadstoffionen
aller Art, einschließlich Radionuklide und Zufuhr von
lebensnotwendigen Mineralien

Adsorption: In Einheit mit dem lonenaustausch
Aufsaugen von Schadstoffen, Bakterien und Viren,
„Entgiftung des Körpers“ und Erhöhung der Zufuhr
und Bioverfügbarkeit von Mineralien, Vitaminen,
Aminosäuren u. a. Bioregulatoren um das 300-fache

Molokularsiebfunktion: Stabilisierung des Mole-
kularsiebs als Schutzschild für die Zellen in der extra-
zellulären Matrix und somit Regulierung des
Stoffwechsels

Hydratation: Durch Wasserbindung Erhöhung der
Funktionen und Spannkraft der Gewebe, vor allem
des Bindegewebes um das 400fache, z.B.
Verhinderung von Faltenbildung der Haut

Proteinsynthese: Zum Eiweißaufbau. Regulierung
des Basen-Säure-Gleichgewichts (Entsäuerung des
Organismus)

Wachstum, Heilung: Zell- und Gewebeaufbau und
Zell- und Gewebereparatur

Bedeutung von Vitamin D

Vitamin D und seine Metaboliten begünstigen die
Aufnahme von Kalzium aus dem Darm, fördern die
Zelldifferenzierung und beeinflussen das Inter-
leukinsystem, das Endokrinum und die Muskelkraft.
Wenn Vitamin D fehlt, kommt es zu Symptomen bzw.
Erkrankungen, wie Osteoporose, Muskelschwäche,
Muskelschmerzen und vom Periost ausgehende
Schmerzen (Fibromyalgie). Vitamin D-Mangel führt
zusätzlich zu einer Insulinresistenz und Ver-
schlechterung des Diabetes mellitus.

Die Versorgung kann am besten durch die Messung
von 25-OH-Vitamin D3 im Serum gemessen werden.
Untersuchungen von ROTH und SCHMIDT-GAYK
(2007) weisen im Winter bei etwa 60% der Patienten
25-OHD-Spiegel unter 20 µg auf, und selbst im
August lagen 40% unter 20 µg/l, 2% wiesen nicht
messbare Werte unter 5 µg/l auf.
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Eine große prospektive randomisierte Doppelblind-
studie an über 65-Jährigen (TRIVEDI et al. 2003), die
über fünf Jahre verfolgt wurden, hat gezeigt, dass
durch die zusätzliche Aufnahme von 300.000 IE
Vitamin D3 pro Jahr die Zahl der Frakturen in
Unterarm, Wirbelsäule und Schenkelhals um über
33% und die Mortalität um 12% gesenkt werden
konnte.

Die Bedeutung von Vitamin D beim Chronischen
Erschöpfungssyndrom ist nachdrücklich nicht zu
unterschätzen. Bei manifesten Symptomen bei
einem Vitamin D3-Spiegel von 25µg/l empfiehlt sich
eine Dosierung von 2000 IE. Die monatliche
Dosierung beträgt 60.000 IE.

Die Indikation zu dieser Therapie ist insbesondere
bei Osteoporose gegeben. Zusätzlich zu berücksich-
tigen sind Muskelschmerzen, vom Periost ausgehen-
de Schmerzen, Fibromyalgien, Entzündungspro-
zesse, therapieresistente Paradontosen. In eigenen
Untersuchungen mit SCHUREK, SEELIG (2007)
haben wir eine Korrelation von Vitamin D3 zu
Serotonin bei -0,45 nachgewiesen. Zu diskutieren ist
ein Zusammenhang zwischen Vitamin D-Mangel,
Serotoinverminderung und chronischen Entzündun-
gen. Die Untersuchungen sind nicht abgeschlossen.

L-Carnitin

Das L-Carnitin spielt eine wesentliche Rolle im
Energiestoffwechsel. Das L-Carnitin hat eine beson-
dere Bedeutung im Immunsystem, Herzfunktion und
in der Skelettmuskulatur. Bei Carnitinmangel ist die
Oxidation langkettiger Fettsäuren und damit eine der
wichtigsten ernergieliefernden Prozesse im Orga-
nismus beeinträchtigt. Neben seiner Funktion als
Fettsäure-Carrier ist L-Carnitin auch ein mitochon-
drialer Entgifter. Der Immunstatus wird durch L-
Carnitin verbessert, insbesondere bei abgeschwäch-
tem Immunsystem wie z.B. AIDS-Infektions-
krankheiten. L-Carnitin steigert die Lymphozyten-
proliferation, die Phagocytoseaktivität der Granulo-
zyten und Monozyten.

Bei L-Carnitinmangel können folgende Symptome
auftreten (GRÖBER 2000):

w Muskelschwäche, Muskelschmerzen
w eingeschränkte körperliche Leistungsfähigkeit
w Kardiomyopathie

Genetische Einflüsse bei Therapie und
Entzündungen

Kleinste Unterschiede an den jeweiligen Genen –
sogenannte genetische Polymorphismen bzw. gene-
tische Varianten – können die zellulären Eigen-
schaften individuell unterschiedlich beeinflussen.

Glutathion-S-Transferase M1 (GSTM1)

Die durch die Glutathion-S-Transferasen (GST) ver-
mittelte Konjugation mit Glutathion ist eine der wich-
tigsten Reaktionen zur Eleminierung von Toxinen und

Produkten des oxidativen Stoffwechsels und
Peroxiden. Träger der GSTM1-Deletion erkranken
signifikant häufiger an einer genetisch bedingten
erhöhten Chemikaliensensibilität.

Glutathion-S-Transferase P1 (GSTP1)

GSTP1 wird in den weißen Lymphozyten gebildet,
und das Enzym ist vorwiegend am Stoffwechsel und
endogenen Metaboliten beteiligt und schützt Zellen
vor oxidativem Stress.

Glutathion-S-Transferase T1 (GSTT1)

Die durch die Glutathion-S-Transferasen (GST) ver-
mittelte Konjugation mit Glutathion ist eine der wich-
tigsten Reaktionen zur Eleminierung von
Kanzerogenen und Toxinen. GSTT1 metabolisiert in
Reinigungsmitteln, Entfettungsmitteln, halogenierten
Kohlenwasserstoffen. Nach Untersuchungen von
SCHNAKENBERG, FABIG et al. (2007) an mehr als
700 Patienten erhöht die Deletion des GSTT1 Gens
das Risiko, an einer genetisch bedingten
Chemikaliensensibilität zu erkranken.

Vitamin B12

Der Wirkstoff Hydroxycobalamin führt in hohen
Dosen in den Zellen zur Beseitigung hoher NO-
Konzentrationen und unterbricht die Signalketten der
Entzündungsreaktionen. Die Wirkung von Vitamin
B12 gegenüber Entzündungen (NO) ist nachgewie-
sen (PALL 2007), sowohl im Organismus (in Vivo) als
auch in Zellkulturen (in Vitro).

Die Dosierung ist variabel und sollte mindestens
1000 µg/Woche betragen, am effektivsten intravenös
oder intramuskulär.

Zusammenfassung
Es bestehen Parallelen bei Entzündungsprozessen
bei chronisch degenerativen internistischen, viralen
und bei Entzündungsprozessen durch chlororgani-
sche Schadstoffe im Sinne vermehrter Entzündungs-
zeichen (vermehrte Inflammation) und Verminderung
der Abwehrlage.

Die Bewertung von Entzündungsprozessen chro-
nisch degenerativer Art und Entzündungsprozessen
durch Chemikalien- und Metallexposition werden hin-
sichtlich der Parallelität in der Pathogenese neu
bewertet werden müssen.

Es ist mir ein besonderes Anliegen, nicht nur die dia-
gnostischen, sondern auch therapeutische
Möglichkeiten aufzuzeigen und auch bei chronisch-
degenerativen Entzündungsprozessen dem Patien-
ten Hoffnung und Perspektiven zu geben.

Prof. Dr. med. Wolfgang Huber

Heidelberg,  August 2008
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