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Mitochondriale Dysfunktionen?

Mikroimmuntherapie hilft!
Die Mitochondriopathie -
verstanden im weiteren
Sinne als eine Funktions-
storung der Mitochondrien
- nimmtin der naturheil-
kundlichen Praxis einen
zunehmend hohen Stellen-
wert ein.

Von Petra Blum

Man kann davon ausgehen, dass den
sogenannten Multisystemerkran-
kungen wie zum Beispiel:

m chronisch-entziindliche
ZNS-Erkrankungen,

m neurodegenerative
ZNS-Erkrankungen,

m endokrin-metabolische
Erkrankungen

m Herz-Kreislauf-Erkrankungen

m Krebserkrankungen

m Augenerkrankungen

m Autoimmunerkrankungen
mitochondriale Dysfunktionen zu-
grunde liegen (1, 2).

Grundsitzlich miissen die Mito-
chondrien funktionieren, um die Ge-
sundheit zu erhalten. Thre Anzahl ist
dem Energiebedarf der Zellen ange-
passt, wobei Gehirn, Nerven, Muskeln,
Darm und Immunzellen einen beson-
ders hohen Energiebedarf haben.

Mitochondrien und ihre

Aufgabenbereiche (3, 4)

Die Mitochondrien sind Zellorganel-

len, die in fast allen eukaryotischen

Zellen vorkommen. Sie besitzen eine

Doppelmembran, die zwei Kompar-

timente voneinander abgrenzt: den

Intermembranraum und die Matrix.

Die einzelnen mitochondrialen

Komponenten werden im Folgenden

ndher erldutert:

m Die &duflere Membran dient der
Trennung vom Cytoplasma und
zeigt eine Durchlédssigkeit fiir klei-
ne Molekiile und Ionen iiber Pro-
teinkandle oder Transporter-
systeme.

m Der Intermembranraum beher-
bergt Enzyme, Ionen und Zucker.

m Die innere Membran bildet grofie
Einfaltungen, die Cristae genannt
werden. Diese dienen der Oberfla-
chenvergrofierung dieser Membran
und beherbergen Proteinkomplexe
der Atmungskette zur Beschleuni-
gung der Produktion von Adenosin-
triphosphat (ATP). In der inneren
Membran sind weitere Proteine mit
unterschiedlichen Funktionen zu
finden: die ATP-Synthase fiir die
ATP-Erzeugung in der Matrix, Pro-
teine fiir Fusion und Spaltung von
Mitochondrien, die Protein-Im-
port-Maschinerie und spezielle
Transporter, die fiir den Ein- und
Ausstrom von Metaboliten aus der
Matrix zusténdig sind.

m In der Matrix findet man die mito-
chondriale Desoxyribonukleinsdu-
re (mtDNA). Ferner liegt dort eine
Mischung aus hunderten von Enzy-
men vor sowie spezielle mitochon-
driale Ribosomen und die Trans-
fer-Ribonukleinsédure (t-RNA).

Die wichtigste Funktion der Mi-
tochondrien ist die Versorgung des
Organismus mit Energie, die in Form
von ATP bereitgestellt wird. ATP als
Energietrdger erfiillt hauptsédchlich

drei Funktionen:

m chemische Funktion: Synthese or-
ganischer Verbindungen

m osmotische Funktion: aktiver Stoff-
austausch durch die Biomembran

m mechanische Funktion: Muskel-
kontraktion

Ferner ist die Funktion als Signal-
molekiil zur Steuerung wichtiger Zell-
funktionen von Geweben und Orga-
nen zu nennen. ATP ist u.a. Cosubs-
trat der Kinasen, die fiir metabolische
Prozesse und die Stoffwechselregula-
tion grundlegend sind.

Die Energieversorgung erfolgt
hauptsdchlich mittels Pyruvatdecar-
boxylierung, Citratcyclus sowie At-
mungskette und oxidative Phospho-
rylierung, wobei eine ausreichende
Mikronihrstoffversorgung (u. a. al-
pha-Liponsdure, Vitamin B1, 2, 3, 6,
12, Eisen, Mangan, Magnesium, Kup-
fer, Zink, Selen, aktiver Pyridoxal-
phosphat und Biotin) notwendig ist.

Zu den Stoffwechselfunktionen
der Mitochondrien gehdrt aufSerdem
die beta-Oxidation der Fettsduren (Li-

pidstoffwechsel), =~ wobei  Carni-
thin, Vitamin B2, Vitamin B3, Panto-
thenséaure, Magnesium, Biotin,
Cobalt, Eisen und  Adenyl-

cobalamin als Cofaktoren zur Verfii-
gung stehen sollten. Eine weitere
Funktion ist die Gluconeogenese, bei
der die Cofaktoren Mangan und Bio-
tin eine wichtige Rolle spielen. Fiir die
Ketonkdrpersynthese und ihr Abbau
ist der Cofaktor Kalium und fiir den
Harnstoffzyklus Mangan erforderlich.

Weitere Funktionen der Mito-
chondrien sind die Speicherung von
Calcium, die Regulation des pro-
grammierten Zelltods (Apoptose)
sowie die Produktion von ROS (reac-
tive oxigen species).

Ausléser der Mitochondriopathie

Zu den wichtigsten Auslosern der
Mitochondriopathie zdhlt die so ge-
nannte ,silent inflammation”, die
genetisch bedingt sein oder auf se-

Zu den wichtigs-
ten Auslosern
der Mitochon-
driopathie zahlt
die so genannte
LSilentinflam-
mation”.
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kunddre Ursachen zuriickgefiihrt
werden kann. Unter den genetischen
Defekten ist der Interleukin 1-Poly-
morphismus zu nennen; dieses Zy-
tokin ist an der Regulation der Ent-
ziindungskaskade beteiligt (5). Als
sekunddre Ausloser der Silent In-
flammation gelten durch Lipopoly-
saccharide (LPS) induzierte Prozesse
iiber Darm und Zéhne, Adipositas,
Stress und Depression sowie patho-
gene Keime wie Viren und Bakterien.

LPS sind hitzestabile Zellbe-
standteile der &ufleren Membran
von gramnegativen Bakterien. Sie
werden beim Zerfall dieser Mikroor-
ganismen hauptsdchlich in der
Mundhéhle und im Darm freigesetzt
und gelten als Aktivator fiir das an-
geborene Immunsystem sowie fiir
die entziindliche Kaskade (6). Es ist
wichtig, eine Besiedelung gramnega-
tiver Bakterien im Zahn-Mundsys-
tem sowie im Darmmilieu mit ent-
sprechenden therapeutischen Maf3-
nahmen zu beheben.

Bei der Adipositas erfolgt eine
Hyposekretion der protektiven Adi-
pokine und eine gleichzeitige Hyper-
sekretion von Leptin (7), das pro-
inflammatorisch,  antiapoptotisch,
proangiogenetisch und proprolifera-
tiv wirkt. Ferner werden proinflam-
matorische Zytokine wie Interleukin
6 (IL-6) und Tumornekrosefaktor al-
pha (TNF-alpha) sowie das C-reakti-
ve Protein (CRP) freigesetzt (8).

Nicht nur bei Adipositas, sondern
auch bei Stress und Depressionen (9)
sowie bei Infektionen werden proin-
flammatorische Molekiile wie IL-6,
TNF-alpha sowie CRP freigesetzt.

Weitere schéddigende Einfliisse
auf die Mitochondrien sind Schwer-
metalle, Umweltgifte wie Glyphosat,
Elekrosmog, ROS-Anstieg, Mangel
an Mikronahrstoffen, Narkosemittel
(diese konnen circa drei Monate die
Mitochondrien belasten), Alkohol,
psychische Belastungen, Alter, Be-
wegungsmangel und Medikamente.

Mitochondrien sind die
werke” der Zelle - ents
wichtig istihre
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Medikamente verdndern
Mitochondrienfunktion

Hier sollen nur einige mitochondri-
enverdndernde Medikamente (10)
genannt werden: Zytostatika, Herz-
glykoside, Kalziumantagonisten,
Antikoagulantien wie Vitamin-K-
Antagonisten, orale Antidiabetika
wie Metformin, nichtsteroidale Anti-
phlogistika wie Diclofenac oder
Ibuprofen, Antibiotika wie Tetra-
cyclin sowie Statine mit Hemmung
der Coenzym Q10-Synthese. Durch
diese Medikamente werden die
Funktionen der Mitochondrien auf
unterschiedlichen Ebenen gestort:
m Inhibierung der 3-Oxidation der
Fettsduren

m Storung der Membranpermeabili-
tat und -integritit

m Entkopplung der oxidativen Phos-
phorylierung

m Depletion der mtDNA
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Und wie wirkt sich das aus?
Auswirkungen der Mitochondrio-
pathie sind der Anstieg von ROS bei
fehlender Entgiftung, der Anstieg
von aggressiven Stickstoffverbindun-
gen (z.B. Peroxinitrit) im Gewebe,
die Einschrankung der Geweberege-
neration oder die unphysiologische
Anreicherung von Stoffwechselzwi-
schenprodukten (3).

Therapeutische MaBnahmen
Auf therapeutischer Ebene ist die
Forderung der  ATP-Produktion
durch Lebensstilverdnderungen wie
Erndhrungsumstellung, Betreibung
korperlicher Aktivitét, Stressredukti-
on, Sicherung der Nachtschlafquali-
tiat sowie durch die Reduktion mito-
chondrialer Belastungen - vor allem
exogener Art - und die Gabe von
Mikronéhrstoffen grundlegend.
Wesentliche Mikronéhrstoffe
sind:
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m alpha-Liponsédure, Biotin, Vitamin
B1, 2, 3, 5, 6, 12, Magnesium, Calci-
um, Eisen, Kupfer, Selen, Mangan,
Zink, L-Carnithin, Coenzym Q10,
Glutathion, Vitamin C, E, K, D, A,
Omega-3-Fettsduren, Aminosduren
sowie Selen fiir Glutathionper-
oxidase
m Mangan fiir Superoxiddismutase
m Vitamin B2 fiir Glutathion-
reduktase
m Eisen fiir Katalase
m Antioxidantien

Eine in Abstinden durchgefiihrte
Fastenkur oder intermittierendes Fas-
ten konnen sich positiv auf die Mito-
chondrienregeneration  auswirken.
Uber die hypokalorische Erndhrung
erfolgt, unter anderem durch Beein-
flussung der SIRTUINE (silent inflam-
mation regulators), eine Hemmung
der Verkiirzung der Telomere. Durch
die Aktivierung der negativen Energie-
balance entsteht eine geringere Acety-
lierung der Histone und Hemmung
der Transkription der Gene, welche
die Apoptose induzieren (3).

Die Mikroimmuntherapie leistet
wichtigen Beitrag zur Regeneration
Auch die Mikroimmuntherapie kann
einen wichtigen Beitrag zur Mito-
chondrienregulierung leisten.

Im Falle einer Silent Inflammati-
on, die - wie bereits erwahnt - als
Risikofaktor ~ fiir =~ mitochondriale
Dysfunktion gilt, eignet sich die Ver-
ordnung der mikroimmuntherapeu-
tischen Formel INFLAM. Diese ent-
hilt u.a. das proinflammatorische

Zytokin Interleukin 1 (IL-1) in einer
hemmenden Verdiinnung sowie den
antiinflammatorischen Interleukin-
1-Rezeptor-Antagonisten (IL-1Ra) in
einer stimulierenden Verdiinnung.
Dadurch soll die Entziindungskaska-
de eingeddmmt und das Gleich-
gewicht im Organismus wieder-
hergestellt werden (11).

Um die intrazelluldren Funktio-
nen wie Zellfunktionssteuerung,
Schutz der Zelle vor ROS und Aus-
l6sung der Apoptose von dauerhaft
aktivierten Immunzellen zu unter-
stiitzen, kann von Seiten der Mikro-
immuntherapie die Formel MIREG
(12) eingesetzt werden.

Folgende Erkldrung liegt der spe-
zifischen Zusammensetzung dieser
Formel zugrunde: Eine exzessive
Produktion  proinflammatorischer
Zytokine wie IL-1beta und TNF-
alpha und eine iiberschiissige Syn-
these von ROS storen die mitochon-
driale Funktion. Es entstehen Schi-
den an der mitochondrialen DNA,
was mit einer verringerten Energie-
produktion einhergeht. Defekte der
Atmungskette und verstdrkte Pro-
duktion von freien Radikalen fiihren
aufierdem zu oxidativen Schidden an
den Makromolekiilen und beeinflus-
sen die Membranpermeabilitat.

Um den zuvor beschriebenen
Prozessen entgegenzuwirken und so-
mit Fehlfunktionen der Mitochondri-
en zu vermeiden, werden in der mi-
kroimmuntherapeutischen ~ Formel
MIREG IL-1 und TNF-alpha in hem-
menden Verdiinnungen eingesetzt.
Aufierdem soll die Sekretion von In-
terferon alpha (IFN-alpha), das die
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Produktion von ROS induziert, durch
die Gabe von Desoxiribonukleinsdure
(DNA) und Ribonukleinsidure (RNA)
in hemmenden Verdiinnungen mini-
miert werden. Daneben soll u.a.
durch Zytokine wie Interleukin 5 (IL-
5) oder Interleukin 2 (IL-2) in hem-
menden Verdiinnungen die mito-
chondriale Apoptose dauerhaft akti-
vierter Inmunzellen wie eosinophiler
Granulozyten bzw. CD4+-T-Zellen ge-
fordert werden (12).

Die Mikroimmuntherapie-Formel
MIREG zielt auch auf die Optimie-
rung der mitochondrialen Bio-
genese. Zum Beispiel wird IL-6 in ei-
ner hemmenden Verdiinnung einge-
setzt, um die Funktionen der Lipo-
proteinlipase (LPL) zu begiinstigen,
die bei der Aufnahme und dem
Transport der Lipide beteiligt ist (12).

Durch den Einsatz der spezifi-
schen Nukleinsdure SNA*-MIREG in
einer hemmenden Verdiinnung soll
auch auf die Expression von Genen,
die mit der Regulierung der mito-
chondrialen = Funktionalitdt ver-
kniipft sind, Einfluss genommen
werden (12).

Fazit fiir die Praxis
Zusammenfassend kann man sagen,
dass die Mikroimmuntherapie da-
rauf ausgerichtet ist, die mitochon-
drialen Dysfunktionen und ihre Fol-
gewirkungen einzugrenzen, indem
der fehlgeleiteten Entziindungs-
kaskade, der unkontrollierten Im-
munaktivierung und oxidativen Sché-
den entgegengewirkt und gleichzeitig
der mitochondriale Metabolismus
optimiert werden soll. mm
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