Gesunde Zelle, gesunder Mensch -
Storfelder des Stoffwechsels
erkennen und behandeln

von Sarah S. Monz, FA Anasthesiologie und Spezielle Schmerztherapie

,ES gibt keine guten oder schlech-
ten, sondern nur adaptive Reaktio-

«

nen.

Stephen W. Porges, Begriinder der
Polyvagaltheorie, Uber Stressreak-
tionen (1)

1. Storfeld, Homoostase und
Grundregulation

Das Storfeld befindet sich hinsicht-
lich seiner Bedeutung zentral in Di-
agnostik und Therapie der Regulati-
onsmedizin. Als Sammelbegriff
steht es fur alle denkbaren Vorgéan-
ge und Pathologien, die ein Anspre-
chen des Organismus auf ganzheit-
liche Interventionen abschwéchen
oder ganz verhindern kénnen. Uber
Beeinflussung organUbergreifender
Steuersysteme wie Endokrinium
und Immunsystem werden korperli-
che Autoregulationsmechanismen
beeintrachtigt, so dass chronische
Krankheiten entstehen. So verstan-
den, kann man ein Storfeld auch als
eine chronische Krankheit im ,Em-
bryonalstadium® bezeichnen. Fur ei-
ne erfolgreiche, nachhaltige Be-
handlung einer Pathologie ist daher
auch immer die Behandlung ihrer
~Wurzel“, der urspringlichen Ursa-
che, Voraussetzung.

Der Korper als biologisches System
ist bestrebt, die Homdostase wie-
derherzustellen (,Selbstheilungs-
krafte"). Wahrend dies in den tradi-
tionellen Heilsystemen als gegeben
hingenommen wird (,Qi" oder ,Le-
benskraft®), beginnt die wissen-
schaftliche Medizin erst in neuester
Zeit, die dahinterliegenden Mecha-
nismen zu begreifen. Es handelt
sich um ein ausgekligeltes System
der Informationsweitergabe, zu-
nachst als Summe des ,input”, den
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eine Zelle aus ihrer Umgebung er-
halt, aber auch als ,output®, mit
dem sie mit ihrer Umgebung kom-
muniziert.

A. Pischinger (1899-1983), Prasi-
dent des Instituts fir Embryologie
der Universitat Graz, definierte das
Bindegewebe als Raum der basalen
Infrastruktur- und Informationsein-
heit fur zellulare Verbande. Es be-
steht aus einer Matrix aus Eiweil3-
Zucker-Verbindungen, durch wel-
che der ,input” zur Zelle flieBt und
enthalt Kapillare, Organ-, Nerven-,
Immunzellen, Botenstoffe, aber
auch den ,output”, Stoffwechsel-
endprodukte sowie pro- und antiin-
flammatorische Stoffe, welche Uber
das vendse und das Lymphsystem
wieder abgefuhrt werden. Entschei-
dend fur die Zell- und damit die Or-
ganfunktionen ist dabei, dass die
Zelle hinsichtlich des ,input” nach
ihren jeweiligen Bedurfnissen mit
Sauerstoff, Nahr- und Vitalstoffen
adaquat versorgt ist, und dass hin-
sichtlich des ,output® der Abtrans-
port von Abfallstoffen in den Extra-
zelluldrraum und dann weiter Uber
Blut und Lymphe reibungslos funk-
tioniert, damit das Zellmilieu die op-
timalen Eigenschaften fur die darin
ablaufenden biologischen Prozesse
beibehélt.

Da ausserhalb der Zelle der Stoff-
transport passiv mit Konzentrati-
onsgradienten erfolgt, kann es bei
Uberforderung der Transportwege
zu einem Ruckstau von Stoffwech-
selprodukten kommen, welcher
auch Auswirkungen auf das zellula-
re Milieu hat. Dies kann zum Entste-
hen von Funktionsstérungen auf
Zell- und damit auch auf Organebe-
ne fuhren und bedeuten, dass regu-
lationsmedizinische Impulse nicht

das gewlnschte Ergebnis bringen.
Entscheidender Teil einer ganzheitli-
chen Therapie muss somit immer
die Optimierung des Zellstoffwech-
sels (,input” und ,output®) und das
»Sauberhalten” (engl. detox) des Ex-
trazellularraums sein.

2. Stress - die medizinische He-
rausforderung des 21. Jahrhun-
derts?

~otress - (engl. fur ,Druck, Anspan-
nung‘; lat. stringere ,anspannen’)
bezeichnet zum einen durch spezifi-
sche auBere Reize (Stressoren) her-
vorgerufene psychische und physi-
sche Belastungen bei Lebewesen,
zum anderen die zu ihrer Bewalti-
gung mobilisierten korperlichen und
geistigen Reaktionen.” (2) Alle Vor-
gange in einer Zelle kbnnen sich im
physiologischen Rahmen dyna-
misch dem Milieu anpassen, um die
Homdostase bestmoglich zu ge-
wahrleisten (siehe Tab.1).

Bei langer andauernden relevanten
Veranderungen kommt es zur Ver-
anderung des genetischen Aktivi-
tatsmusters, des sog. Epigenoms.

2.1. Mitochondrien: Produzen-
ten der ,Lebensenergie”

Mitochondrien sind ca. 0.5-1.5 um
durchmessende Strukturen, die in
den Zellen aller hdher entwickelten
Lebewesen (Eukaryonten) vorkom-
men. Sie haben eine langsovale
Form und besitzen eine Doppel-
membran, deren innerer Antell
durch zahlreiche Einstllpungen
stark vergroBert ist. Hier finden die
Schritte der sogenannten Atmungs-
kette statt, durch die den Zellen zu-
geflhrte Nahrstoffe in Energie (ATP)
umgewandelt werden. Zellen in Ge-



Membranpotential

abhangig von Na+/K+-Gradient Uber der
Zellmembran

lonenkanéle

abhéngig von H*-lonen, anderen geladenen
Teilchen, Carriersubstraten und Cofaktoren,
ATP und somit indirekt auch Sauerstoffver-
sorgung

Enzymaktivitat

abhangig von intrazellularem pH und Verfug-
barkeit von Cofaktoren, z.B. Zink, Eisen

ATP-Produktion
Mitochondrien

in den

abhéngig von Sauerstoff- und Nahrstoffzu-
fuhr Uber katabole Stoffwechselwege, Cofak-
toren (z.B. Vitamin C, Zink, Omega 3-Fett-
sauren), Abwesenheit spezifischer Hemm-
stoffe der Atmungskette, Integritédt des Mit-
ochondrienmembransystems

Intrazellulare Reparatur-
mechanismen

alle oben genannten Voraussetzungen

Tab.1: Moglichkeiten der dynamischen Anpassung des Zellstoffwechsels

weben mit hohem Energiever-
brauch (Muskulatur, Nervengewe-
be, Keimdrisen) sind besonders
reich an Mitochondrien. Da Mito-
chondrien sich unabhangig von der
sie umgebenden Zelle vermehren
und ein eigenes Genom haben,
geht man davon aus, dass es sich
bei ihnen um Nachkommen aerober
Bakterien handelt, die in die Vorlau-
fer der heutigen eukaryonten Zellen
»eingewandert” sind (Endosymbion-
tentheorie).

2.2. Wie kann ,Stress“ chroni-
sche Krankheiten auslésen?

Die Kombination aus Ubergewicht,
erhdhten Blutzucker- und Blutfett-
werten sowie Bluthochdruck (meta-
bolisches Syndrom) verkorpert den
Prototyp der ,Zivilisationskrankheit®.
Die Arbeit von B. Golomb, ,Starving
Cell: Metabolic Syndrom as an
Adaptive Process”, schlug 2011 (3)
eine neue Sichtweise auf das meta-
bolische Syndrom vor, indem dieses
als Zustand der Maladaptation bei
generalisiertem  mitochondrialem
Energiemangel erklart wird. Die Er-
héhung von Glucose, Triglyceriden,
Insulin und Blutdruck stellt nach die-
ser Sichtweise eine mogliche Ant-
wort auf einen Gesamtzustand dar,

in welchem die Summe der in den
Mitochondrien gebildeten Stoff-
wechselenergie die Anforderungen
des Organismus nicht mehr decken
kann. Die erfolgreiche Therapie des
metabolischen Syndroms mit einem
epigenetisch orientierten Ansatz,
wie sie von M. Rohner in der
Schweiz praktiziert wird (4), besta-
tigt diese Sichtweise. Somit |&sst
sich schlussfolgern, dass fiur die
Genese zahlreicher chronischer
Stdrungen, die im Rahmen der letz-
ten 50-100 Jahre relevant gewor-
den sind, die kumulative Auswir-
kung von Lebensstil (Erndhrung,
Genussgifte, Bewegungsmangel)
und Umweltnoxen (inklusive Krank-
heitserreger) auf die Mitochondrien
als Energieproduzenten der ,Le-
bensenergie”, von primdrem Inte-
resse ist.

2.3. Oxidativer Stress

Bei der in den Mitochondrien statt-
findenden Reaktionskette von Nahr-
stoffen und Sauerstoff zu Energie
(ATP) entstehen als Beiprodukte der
Energiegewinnung freie Sauerstoff-
molekUle (,Radikale“), chemisch ag-
gressive Verbindungen, welche zel-
luldre Membranstrukturen (vor allem
die Membranen der Mitochondrien

selbst) beschadigen und damit die
Zellfunktion erheblich stéren kon-
nen. Die Zellen verfliigen Uber spe-
zielle Mechanismen, freie Sauer-
stoffradikale zu neutralisieren und
damit unschéadlich zu machen. Al-
lerdings kann deren Wirksamkeit
nicht ausreichen, wenn die Menge
an freien Radikalen die Kapazitat
der antioxidativen Pools Ubersteigt.
Der wesentliche Ausléser fUr das
vermehrte Entstehen dieser aggres-
siven reaktiven Sauerstoffspezies ist
die Ubersduerung des intrazellula-
ren Milieus.

2.3.1.
chen

Oxidativer Stress: Ursa-

Die Ursachen von oxidativem Stress
sind mit den Ursachen fUr zellulare
Ubersauerung gleichzusetzen: eine
Uberméssige Aktivierung des Stoff-
wechsels mit einem nachfolgenden
Missverhéltnis zwischen Sauerstof-
fangebot und -bedarf. Auslésend
konnen alle korperlichen und psy-
chischen  Uberbeanspruchungen
sein, die nicht nur akut kurzzeitig
auftreten. Der Ablauf der mitochon-
drialen Energiegewinnung kann je-
doch auch durch zahlreiche andere
Noxen wie Mikroorganismen, Medi-
kamente, Schwermetallbelastung,
Herbizide oder Strahlung beein-
tréachtigt werden, was ebenfalls zu
einem zelluldren Energiemangel mit
dem Resultat des Laktatanstiegs
(Uberséuerung) fuhrt. Ein Mangel an
Antioxidantien, welche freie Radika-
le einfangen und neutralisieren kdn-
nen, ohne selbst neue zu generie-
ren, kann zur weiteren Destabilisie-
rung der Situation beitragen, indem
selbst Enzyme und DNA-Strukturen
geschadigt werden (siehe Tab. 2).

2.3.2. Klinische Manifestationen
von oxidativem Stress

Durch Oxidation findet vor allem ei-
ne Schadigung der Lipidstrukturen
der Zelle statt; beschadigte Mem-
branen bedeuten eine Stérung der
Zellintegritat und -funktion. Neben
den Membranen der Zelle werden
aber auch die Mitochondrienmem-
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Enzymatisch

Superoxiddismutase (Mn, Zn, Cu), Katalase
(Fe), Glutathion-Peroxidase (Se); Glutathion-
Transferase (Glutathion), Cytochrom c-Peroxi-
dase (Fe)

Nichtenzymatisch

Vitamin C, Vitamin E, Flavonoide, Ostrogen
(via SOD-2 und GSH-PX)

Reparaturvorgédnge

DNA, Enzymturnover, Reparatur der Zell-
membran

Tab. 2: Schutzmechanismen gegen oxidativen Stress

branen selbst beschadigt und somit
die zellulare Energiegewinnung be-
eintrachtigt.

Imm Rahmen der Reparaturvorgange
werden nichtbakterielle, nieder-
schwellige (,low grade®) Entzindun-
gen angetriggert. Die immer syn-
chron stattfindende oxidative Scha-
digung von Zellstrukturen und Ein-
schrankung der mitochondrialen
Energiegewinnung spielt eine Rolle
in der Entstehung zahlreicher dege-
nerativer Erkrankungen, vor allem
des ZNS - z.B. Mb. Alzheimer, Mb.
Parkinson, ALS. Im Blut erhoht die
Oxidation von LDL-Cholesterin des-
sen ,Klebrigkeit® und somit das Ri-
siko fur Herz-Kreislauf-Komplikatio-
nen wie Herzinfarkt und Schlagan-
fall.

2.3.3. Diagnostik von oxidativem
Stress

Indikation: degenerative Erkrankun-
gen, v.a. Nerven- und GefaBsystem;
erhodhte Cholesterinspiegel

Parameter: Vitaminstatus, Zink im
Serum, Cu, Mn, Zn, Selen im VB,
totale antixodative Kapazitat, Ox-
LDL, Iso-PGF2 alpha*, Glutathion,
Homocystein und Lipoprotein (a)
(Risikostratifizierung)

*Peroxidationsprodukt  zellmem-
brangebundener Arachidonsaure,
Messung im Urin

2.3.4. Therapie von oxidativem
Stress

FUr die Therapie des oxidativen
Stresses gilt, dass dieser allein
durch die hochdosierte Zufuhr von
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Antioxidantien aus dem Bereich der
isolierten Vitamine und Mineralstoffe
(z.B. Vitamin C, Vitamin E, Zink, Se-
len) nicht ausreichend therapiert
werden kann. In erster Linie mUssen
selbstverstandlich Mangelerschei-
nungen, soweit sie festgestellt wur-
den, ausgeglichen werden, um die
Funktion der zellularen Schutzme-
chanismen zu gewahrleisten, doch
darUber hinaus bringt eine langfristi-
ge, ungezielte Hochdosis-Therapie
mit den besagten Stoffen keinen
Nutzen, da diese nicht die Fahigkeit
besitzen, freie Radikale zu binden
(,scavenging“). Dies vermdgen
nachweislich nur pflanzliche Sub-
stanzen wie z.B. Polyphenole aus
Trauben (Resveratrol), Beeren (Ant-
hocyane) oder die Terpene und Gly-
koside aus Ginkgoblattern.

2.4. Nitrosativer Stress

Analog zu reaktiven Sauerstoffver-
bindungen, konnen reaktive Stick-
stoffverbindungen (Stickstoffmono-
xid NO und Peroxinitrit ONOQO") in-
trazellulare Schaden verursachen.
Die Erstbeschreibung des nitrosati-
ven Stresses erfolgte 1996 durch A.
Hausladen, University of Texas-
Houston Medical School. 1998 er-
hielten Furchgott, Ignarro und Mu-
rad den Nobelpreis fUr die Aufkla-
rung der komplexen Aufgaben von
Stickstoff im Kérper. 2003 verdf-
fentlichte M. Pall, Western Washing-
ton University, das Buch ,Explaining
unexplained llinesses*, welches die
Rolle von reaktiven Stickstoffverbin-
dungen bei chronischen Erkrankun-
gen erklart.

2.4.1 Nitrosativer Stress: Ur-
sprung

Stickstoffmonoxid (NO) hat zahlrei-
che wichtige Aufgaben. Neben der
Regulation der Durchblutung (Weit-
stellung der Gefasse) fungiert es
u.a. als Botenstoff, Stoffwechselre-
gulator und biologisches Verteidi-
gungsmittel des Immunsystems.
Die Bildung von Stickstoffmonoxid
wird daher von speziellen, fur die je-
weiligen Zellsysteme (Blutgefasse,
Neuronen, Immunzellen) spezifi-
schen Enzymen (NO-Synthasen,
NOS) aus L-Arginin und L-Citrullin
vorgenommen.

Besteht jedoch als Folge einer intra-
zelluldren Ubersduerung ein oxidati-
ver Stress (Anwesenheit von reakti-
ven Sauerstoffmolekllen), kann aus
Stickstoffmonoxid die aggressive
Substanz Peroxinitrit entstehen. Ne-
ben Beschadigung von Lipidstruk-
turen reagiert sie mit Ubergangsme-
tallen (Zink, Mangan, Eisen, Kupfer,
Cobalt), was zur Folge hat, dass
wesentliche Enzyme des Energie-
stoffwechsels, welche diese Sub-
stanzen als Cofaktoren haben, blo-
ckiert werden. Ebenfalls blockiert
wird Vitamin B12, welches essen-
ziell fur die Energiebereitstellung aus
dem Fett- und Eiweissstoffwechsel
ist, da es einen Kern aus Cobalt
enthalt. Grundsétzlich problema-
tisch sind darlber hinaus Situatio-
nen, die zu einer vermehrten Akti-
vierung der NOS und damit einer
Uber das erforderliche Mass hinaus-
gehenden NO-Bildung fuhren, denn
auch auf diese Weise steigt die
Menge von Peroxinitrit im Korper
und gleichzeitig das Ausmass der
dadurch verursachten Schaden.

Die wichtigsten Ursachen fur eine
UbermaBige NOS-Aktivierung:

e Durchblutungsstérungen des zen-
tralen Nervensystems, z.B. bei
HWS-Trauma oder -Instabilitat
(NNOS)

e Chronische Entzindungen, Imp-
fungen (iNOS)

* Medikamente



e [ 6sungsmittel, Pestizide, Schwer-
metalle, Nitrate, nitrose Gase
(Stickstoffl)

Leider aktivieren auch zahlreiche
weit verbreitete ,,schulmedizinische”
Medikamente die NOS, was unter
Umstanden die Kapazitat des Kor-
pers, entstehende Stickstoffverbin-
dungen abzubauen, Ubersteigen
kann. Bei gleichzeitiger Anwesen-
heit von zelluldrer Uberséuerung,
welche Begleitmerkmal fast aller
chronischen  Erkrankungen ist,
kommt es somit zu nitrosativem
Stress und seinen typischen Symp-
tomen.

Nitrosativer Stress: NOS-induzie-

rende Medikamente

e Nitrate

e CSE-Hemmer
¢ Beta-Blocker
e Fibrate

e Metformin

e Sildenafil

2.4.2 Nitrosativer Stress: Symp-
tome

Die Symptome von nitrosativem
Stress sind u.a. davon abhangig, in
welchem Bereich es zu einer Akti-
vierung der NOS kommt (siehe Tab.
3).

2.4.3. Nitrosativer Stress: Diag-
nostik

Die Diagnostik des nitrosativen
Stresses erfolgt am einfachsten
durch den Nachweis der entstehen-
den Metaboliten (Nitrophenylessig-
saure, Citrullin) im Urin. Sie kann je-
doch auch anhand eindeutiger
Anamnese und Untersuchungsbe-
funde klinisch gestellt werden.

2.4.4. Nitrosativer Stress: Therapie

Grundsatzlich muss bei nitrosativem
Stress immer auch der zugrundelie-
gende oxidative Stress, resp. die
zellulére Uberséuerung mitbehandelt
werden (s. 2.3.4). Vitamin B12 sollte
groBzligig substituiert werden, z.B.
Vitamin B 12 SANUM 2x 1 Ampulle
pro Woche. Die bestehende Medi-
kation bei evtl. vorhandenen Grund-
erkrankungen sollte Uberprift und
wenn maoglich angepasst werden.

Substanzen, die in Anwesenheit von
nitrosativem Stress den mitochon-
drialen Stoffwechsel optimieren und
Schéaden an Zellmembranen verhin-
dern koénnen, sind dartber hinaus
Zink, Q10, Folséure, alpha-Lipon-
saure, Omega-3-FS, Lecithin (5).

3. Mikronahrstoffmangel als Ur-
sache fir zelluldre Regulations-
blockaden

,30% der Weltbevolkerung koénnen
allein aufgrund von Mikronahrstoff-

Neuronale NOS, mitochon-
driale NOS

Senkung der neuronalen Energieproduk-
tion; Mudigkeit, Erschdpfung, Schwindel,
Konzentrationsstérungen

Mitochondriale NOS

etc.)

Energiemangel — Fastenintoleranz, funktio-
nelle Stdérungen energieintensiver Organ-
systeme (Nervensystem, Schilddriise, Mus-
kulatur, Darmschleimhaut, Immunsystem,

Immunzellulare NOS, neu-
ronale NOS

Generalisierte Aktivierung von NF-kB (“si-
lent inflammation”), generalisierte (autoim-
mune) Entziindungsneigung, Gelenk- und
Muskelschmerzen

Tab. 3: Symptome des nitrosativen Stresses in Abhangigkeit vom Ort der

NOS-Aktivierung

mangel ihr geistiges und korperli-
ches Potenzial nicht entfalten.”

Bericht UNICEF, ,Vitamin- und Mi-
neralstoffmangel, globale Bewer-
tung®, seit 2004

In Landern mit industrialisierter
Landwirtschaft ist seit den 50er
Jahren des 20. Jahrhunderts ein
Problem der Fehl- und Mangeler-
nahrung durch eine inadaquate Ver-
sorgung mit Mikronahrstoffen bei
gleichzeitiger Uberversorgung mit
Kalorien entstanden. Mitverantwort-
lich fUr diese Entwicklung ist/sind:

e Auslaugung der Béden und nach-
folgend  Mineralstoffverarmung
der Nahrungsmittel

e weit verbreitete fehlende, falsche,
teilweise auch bewusst verfalsch-
te Konzepte von ,gesunder Er-
nahrung” in der Bevolkerung
(,ausgewogen®, ,vollwertig“)

Dies fUhrt mittlerweile weltweit zu
steigenden Zahlen von Diabetes
mellitus, Hypertonie und metaboli-
schem Syndrom bereits im Kindes-
alter, und einem Ruckgang der Le-
benserwartung, was in den USA
erstmals 2008 beobachtet wurde.

3.1. Haufig beobachtete Mine-
ralstoffmangel in der Praxis

In Deutschland und der Schweiz
treten Mangelerscheinungen von
Magnesium, Zink, Eisen, Jod, Selen,
Mangan und Chrom relativ haufig
auf (Daten aus der eigenen Praxis).

Im Gegensatz zum weit verbreiteten
Glauben besteht in Abwesenheit
von Vorerkrankungen und bei ge-
mischter Kost, die Milchprodukte in
ausreichender Menge einschlieBt,
keine Gefahr fur einen Calciumman-

gel.

Risikogruppen fur Mineralstoffman-
gel sind Kinder, Jugendliche in
Wachstum und Pubertét, alte Men-
schen, Menschen mit Resorptions-
stérungen oder erhdéhtem Bedarf
(z.B. chronische Entzindungen,
Schwermetallbelastungsstérungen)
siehe Tab. 4-7.
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Magnesium

Mangelsymptome Wadenkrampfe, Mudigkeit, Schlafstérungen, Unruhe.
Besonderheiten Resorption aus dem Darm stéranfallig.
Bestimmung Magnesium im Serum, immer auch Kontrolle von Kalium, Natrium und Nierenfunktion
Tagesbedarf mind. 300-400 mg
Tab. 4
Zink
Mangelsymptome trockene Haut, Immunschwache, Infertilitat, Haarausfall, Mudigkeit
Besonderheiten erhohter Verbrauch bei entzindlichen Reaktionen, Entgiftung. Resorption aus dem
Darm storanféllig durch gemeinsamen Carrier mit Eisen-lonen, Phytate in der Nah-
rung (z.B. Vollkornprodukte), “leaky gut”
Bestimmung Zink im Serum; mdgliche Mitbestimmung im Rahmen einer anderweitig durchgefihr-
ten DMPS-Testung bringt prazisere Aussage Uber die intrazelluldre Zinkversorgung
Tagesbedarf mind. 10-15 mg
Quellen Fleisch, Pilze, Hafer, NUsse, Hulsenfrlichte
Tab. 5
Eisen
Mangelsymptome Kopfschmerzen, Schwindel, Mudigkeit, Panikattacken, Haarausfall bereits VOR
Anamie.
Erhdhter Verlust bei chron. Blutungen, menstruierenden Frauen, Leistungssportlern.
Besonderheiten Resorption aus dem Darm stéranféllig durch schwarzen Tee, Kaffee, Phosphate in
Milchprodukten, Phytate in Vollkornprodukten, Zink, ,leaky gut®
Tagesbedarf ca. 15 mg
Quellen Krauter (Thymian, Kardamom, Curryblatt, Kreuzkiimmel...); Fleisch, gusseisernes
Kochgeschirr
Tab. 6
Selen
Mangelsymptome oxidativer Stress (Glutathionperoxidase), Kardiomyopathie, Schilddrisenfunktions-
stérungen (Umwandlung T4 in T3). Erhdhter Bedarf bei entziindlichen Erkrankungen
Bestimmung Selen im Vollblut
Tagesbedarf 50-300 pg anorg. Selen abhangig vom Laborwert und Kilinik
Quellen ParanUsse
Tab. 7
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Aufgrund der trotz aller Kontrover-
sen weiterhin bestehenden Rele-
vanz soll hier auch noch auf den
Stellenwert von Omega-3-Fettsau-
ren und Vitamin D3 eingegangen
werden.

3.2. Omega-3-Fettsaduren

Die Omega-3-Fettsauren EPA, DHA
und ALA sind essenziell und mus-
sen daher mit der Nahrung zuge-
fuhrt werden. Waren in der Vergan-
genheit prinzipiell die meisten Nah-
rungsmittel nattrlichen Ursprungs,
inklusive Fleisch und Milchprodukte
aus Weidehaltung, reich an Omega-
3-Fettsduren, so sind sie dies heute
nicht mehr. Im Rahmen der industri-
alisierten Viehhaltung werden keine
Omega-3-Fettsduren zugeflttert,
sodass Milch und Fleisch diese
nicht mehr anreichern kénnen. Im
Bereich der pflanzlichen Nahrungs-
mittel ist die angesprochene Aus-
laugung der Bo&den auch der Grund,
dass Getreideprodukte etc. keinen
vergleichbaren Omega-3-Gehalt wie
zu friheren Zeiten haben.

Im Bereich der Milchwirtschaft wird
die Heumilch, also Milch von Kihen
aus Weidehaltung, als Omega-3-rei-
ches Nahrungsmittel vermarktet. Im
Bereich der Supplementation wird
der Markt von Fischdl und -produk-
ten dominiert; Kaltwasserfisch ist
von Natur aus reich an Omega-3-
Fettsauren. Bestimmte Algen kon-
nen unter Stoffwechselstress ver-
mehrt Omega-3-Fettsauren (vor al-
lem DHA) produzieren; hier liegt der
Ursprung von veganen Omega-3-
Supplementen.

Im Herbst 2018 waren zum Thema
Omega-3-Fettsauren > 26’000 Stu-
dien in der Medline gelistet.

Im Juli 2018 war eine Cochrane Me-
taanalyse weltweit auf groBe Reso-
nanz in der Presse gestoBen, die flr
sich beanspruchte, das positive
Image, das Omega-3-Fettsauren bis
dato hatten, zu revidieren (A. Abdel-
hamid, University East Anglia, UK:
,Omega-3-Fettsduren (EPA und
DHA) haben keinen Effekt auf Mor-

talitat und Herz-Kreislauf-Gesund-
heit®).

In dieser Metaanalyse wurden 79
Studien mit insgesamt 112’059 Teil-
nehmern und einer jeweiligen Lauf-
zeit bis zu 1 Jahr zusammenge-
fasst. Die tégliche Dosierung von
Omega-3-Fettsauren lag jeweils im
Bereich Erndhrung oder Nahrungs-
erganzung, die Analyse unterschied
lediglich zwischen ,mehr” und ,we-
niger als Ublich” (< 1000 mg/d) oder
gar keiner Supplementation. Es
wurden auch keine Angaben Uber
Blutspiegel gemacht. Aus diesen
Daten lieB sich erwartungsgemass
kein Effekt auf Mortalitdt und Herz-
Kreislauf-Gesundheit der Studien-
teilnehmer ableiten. Wahrend diese
Publikation international hohe Wel-
len schlug, wurden die nachfolgen-
den kritischen Publikationen, wel-
che einen konsistenten Benefit von
Omega-3-Fettsauren im therapeuti-
schen Bereich bei taglichen Dosen
oberhalb von 2000 mg bekréftigten
(z.B. Tenenbaum A., August 2018,
»Cadiovascular Diabetology”) weni-
ger bis gar nicht offentlich diskutiert
(siehe Tab. 8).

Die Bedeutung von Omega-3-Fett-
sauren fUr den Organismus geht je-
doch Uber die Herz-Kreislauf-Pra-
vention hinaus. Omega-3-Fettsau-
ren sind essenzielle Modulatoren
des Immunsystems; die therapeuti-
sche Wirkung bei entziindlichen Er-
krankungen liegt ebenfalls bei ca.
2 g pro Tag. Die Therapie erfolgt nach
vorheriger Spiegelbestimmung.

Im Bereich > 2000 mg pro Tag ha-
ben EPA und DHA einen nachge-
wiesenen Benefit auf:

e Angststérungen, Depressionen
e Endothelfunktion/Durchblutung

e \lerbesserung des Cholesterinpro-
fils (HDL+, LDL-)

e Muskelfunktion
e Neurokognition
e Blutzuckerspiegel

e Darmschleimhaut

3.3. Vitamin D3

Im Oktober 2018 waren mehr als
78’000 Artikel zum Thema Vitamin
D3 und seinem Stoffwechsel in der
Medline verzeichnet; durchschnitt-
lich kommen zurzeit im Monat rund
400 Publikationen dazu. Man kann
somit Vitamin D3 als eine sehr gut
untersuchte Substanz bezeichnen.

Im November 2018 publizierte ,Lan-
cet Diabetology/Endocrinology” ei-
ne Meta-Analyse aus 81 Studien,
deren Auswertung ergeben habe:
LVitamin D3 hilft nicht fur die Kno-
chengesundheit“(6).

Um diese Aussage hinterfragen zu
kbnnen, muss man zunachst be-
trachten, welche Art Studien in die
Meta-Analyse aufgenommen wor-
den waren. Es handelte sich um 81
Studien unterschiedlicher Laufzeit
von bis zu 1 Jahr Dauer. Patienten
waren meist Frauen > 65 Jahren mit
einem Ausgangsblutspiegel von Vi-
tamin D3 im Bereich 25-50 nmol/I

Mangelsymptome Konzentrationsverlust, Depression, Schlafsto-
rungen (Stérung der Melatoninsynthese), LDL-
Erhdhung, trockenes Auge, trockene Haut;
protrahierte Entzindungen, Energiemangel,
Mudigkeit

Bestimmung Fettsaurestatus im Serum

Tagesbedarf ca. 2 g/d

Quelle Kaltseefisch (Lachs, Sardinen) fir EPA, Fisch
und Algendl fur DHA, Leindl (ALA)

Tab. 8: Omega-3-Fettséduren DHA und EPA
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(unterer Grenzwert in der Schweiz
und Deutschland: 75 nmol/l). Eben-
s0 wenig homogen und miteinander
vergleichbar war die supplementier-
te Dosis von Vitamin D3, welche
laut Autorenangaben ,,durchschnitt-
lich® ca. 800 IE pro Tag betrug. Am
Ende der jeweiligen Untersuchun-
gen hatten die Patienten einen Spie-
gel von ca. 50 nmol/l ,oder mehr*.
In der Meta-Analyse waren somit
Studien aufgenommen worden, bei
denen teilweise auch zum Ende des
Beobachtungszeitraums nach gan-
gigen medizinischen Kriterien wei-
terhin ein Vitamin D3-Mangel bei
den Patienten bestand. Es wundert
somit nicht, dass die Meta-Analyse
konstantiert, man habe keinen
messbaren Effekt der Supplemen-
tierung auf Frakturen oder Sturzpro-
phylaxe feststellen kdnnen, der an
anderen Stellen berichtet worden
war.

Daruber hinaus gab es keine Anga-
ben dartber, ob in den ausgewerte-
ten Studien die Spiegel weiterer Mi-
kronadhrstoffe wie z.B. Calcium und
Vitamin K2 bestimmt und ggf. mit
supplementiert worden waren, wel-
che notwendig fur die adaquate
Funktion von Vitamin D3 im Kno-
chenstoffwechsel sind.
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Bereits 2012 hatte eine Studie mit
2839 Patientinnen im mittleren
Westen der USA wahrend der Win-
termonate ergeben, dass > 90%
der zufallig vermessenen Patientin-
nen (Schwangere einer Geburtskli-
nik) einen Vitamin D3-Mangel hatten

7).

Dies ist deshalb von Bedeutung, da
Vitamin D3 ein Hormon ist und
komplexe Vorgange in allen Zellen
des Korpers steuert, somit nicht nur
fur den Knochenstoffwechsel wich-
tig ist. Es spielt eine zentrale Rolle
z.B. in der Regulation von Entzin-
dungen, Autoimmunitat, Schutz vor
Krebs. Die Funktion von Vitamin D3
im Knochen ist ab ca. 75 nmol/l ge-
geben, andere Zellen bendtigen fur
ihre optimale Funktion deutlich ho-
here D3-Spiegel.

Bei Angehorigen von Naturvolkern
wurden Spiegel von 100-120 nmol/I
gemessen. Da Vitamin D3 in der
Haut unter Sonneneinstrahlung ge-
bildet wird, betragt die europaische
Empfehlung zur Suppelementation
800 - 2000 IE/d abhangig von Spie-
gel (1) und Jahreszeit. Menschen mit
dunklerer Hautpigmentierung haben
dabei einen erhdhten Bedarf der
Supplementation.(8) O
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