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Sondarheft Mitochondrion:Medizin

Behandiung mitochondrialer

Dysfunktionen durch |

Einleitung

Die Mitochondriopathie — verstanden im weiteren
Sinne als eine Funktionsstérung der Mitochon-
drien — nimmt in der naturheilkundlichen Praxis
einen zunehmend hohen Stellenwert ein. Man
kann davon ausgehen, dass den sogenannten
Multisystemerkrankungen wie

# chronisch-entziindlichen ZNS-Erkrankungen

# neurodegenerativen ZNS-Erkrankungen

= endokrin-metabolischen Erkrankungen

# Herz-Kreislauf-Erkrankungen

“ Krebserkrankungen

= Augenerkrankungen

@ Autoimmunerkrankungen etc.

mitochondriale Dysfunktionen zugrunde liegen /7, 2.

Grundsétzlich mussen die Mitochondrien funktio-
nieren, um die Gesundheit zu erhalten. thre Anzahl
ist dem Energiebedarf der Zellen angepasst, wobei
Gehirn, Nerven, Muskeln, Darm und Immunzellen
einen besonders hohen Energiebedarf haben.

Ein Blick in die Mitochondrien

und ihre Aufgabenbereiche [3 4

Die Mitochondrien sind Zellorganellen, die in fast allen
eukaryotischen Zellen vorkommen. Sie besitzen eine
Doppelmembran, die zwei Kompartimente voneinan-
der abgrenzt: den Intermembranraum und die Matrix.
Die einzelnen mitochondrialen Komponenten werden
im Folgenden naher erlautert:

< Die duRere Membran dient der Trennung vom
Cytoplasma und zeigt eine Durchidssigkeit fir
kleine Molekule und lonen (iber Proteinkanale
oder Transportersysteme.

# Der Intermembranraum beherbergt Enzyme,
lonen und Zucker.

= Die innere Membran bildet groRe Einfaltungen,
die Cristae genannt werden. Diese dienen der
Oberflachenvergrékerung dieser Membran und
beherbergen Proteinkomplexe der Atmungs-
kette zur Beschleunigung der Produktion von
Adenosintriphosphat (ATP). In der inneren Mem-
bran sind weitere Proteine mit unterschiedlichen
Funktionen zu finden: die ATP-Synthase fir die
ATP-Erzeugung in der Matrix, Proteine fur Fusion
und Spaltung von Mitochondrien, die Protein-
Import-Maschinerie und spezielle Transporter,

Viikroimimuntherapie

die fir den Ein- und Ausstrom von Metaboliten
aus der Matrix zustandig sind.

#“ In der Matrix findet man die mitochondriale Des-
oxyribonukleinsdure (mtDNA). Ferner liegt dort
eine Mischung aus hunderten von Enzymen vor
sowie spezielle mitochondriale Ribosomen und
die Transfer-Ribonukleinsdure (t-RNA).

Die wichtigste Funktion der Mitochondrien ist die Ver-
sorgung des Organismus mit Energie, die in Form von
ATP bereitgestellt wird. ATP als Energietrager erfullt
hauptséchlich 3 Funktionen:

= chemische Funktion: Synthese organischer Ver-
bindungen

= osmotische Funktion: aktiver Stoffaustausch
durch die Biomembran

= mechanische Funktion: Muskelkontraktion

Ferner ist die Funktion als Signalmolekl zur Steuerung
wichtiger Zellfunktionen von Geweben und Organen
zu nennen. ATP ist u.a. Cosubstrat der Kinasen, die
fir metabolische Prozesse und die Stoffwechselregu-
lation grundlegend sind.

Die Energieversorgung erfolgt hauptséchlich mif;
tels Pyruvatdecarboxylierung, Citratcyclus  sowie
Atmungskette und oxidative Phosphorylierung, wobei
eine ausreichende Mikronahrstoffversorgung (u.a.
a-Liponséure, Vitamin B1, 2, 3, 6, 12, Eisen, Mangan,
Magnesium, Kupfer, Zink, Selen, aktiver Pyridoxal-
phosphat und Biotin) notwendig ist.

Zu den Stoffwechselfunktionen der Mitochondrien
gehort auBBerdem die B-Oxidation der Fettsauren
(Lipidstoffwechsel), wobei Carnithin, Vitamin B2, Vita-
min B3, Pantothenséure, Magnesium, Biotin, Cobalt,
Eisen und Adenylcobalmin als Cofaktoren zur Ver-
flgung stehen sollten. Eine weitere Funktion ist die
Gluconeogenese, bei der die Cofaktoren Mangan und
Biotin eine wichtige Rolle spielen. Fir die Ketonkor-
persynthese und ihr Abbau ist der Cofaktor Kalium
und fur den Harnstoffzyklus Mangan erforderlich,
Weitere Funktionen der Mitochondrien sind die Spei-
cherung von Calcium, die Regulation des program-
mierten Zelltods (Apoptose) sowie die Produktion von
ROS (reactive oxigen species).

Ausléser der Mitochondriopathie
Zu den wichtigsten Auslésern der Mitochondriopa-
thie zahlt die sogenannte ,Silent Inflammation”, die




genetisch bedingt sein oder auf sekundére Ursachen
zurtickgefiihrt werden kann. Unter den genetischen
Defekten ist der Interleukin 1-Polymorphismus zu
nennen: dieses Zytokin ist an der Regulation der Ent-
~ziindungskaskade beteiligt /5] Als sekundare Ausléser
der Silent Inflammation gelten durch Lipopolysaccha-
ride {LPS) induzierte Prozesse Uber Darm und Zéhne,
Adipositas, Stress und Depression sowie pathogene
Keime wie Viren und Bakterien.
LPS sind hitzestabile Zellbestandteile der 8ulteren
Membran von gramnegativen Bakterien. Sie werden
beim Zerfall dieser Mikroorganismen hauptséchlich in
der Mundhéhle und im Darm freigesetzt und gelten
als Aktivator flr das angeborene Immunsystem sowie
fir die entziindliche Kaskade [6]. Es ist wichtig, eine
Besiedelung gramnegativer Bakterien im Zahn-Mund-
system sowie im Darmmilieu mit entsprechenden
therapeutischen Manahmen zu beheben.
Bei der Adipositas erfolgt eine Hyposekretion der
protektiven Adipokine und eine gleichzeitige Hyperse-
kretion von Leptin [7], das proinflammatorisch, antia-
poptotisch, proangiogenetisch und proproliferativ
wirkt. Ferner werden proinflammatorische Zytokine
wie Interleukin 6 {IL-6) und Tumornekrosefaktor alpha
(TNF-0) sowie das C-reaktive Protein (CRP) freige-
setzt (8],
Nicht nur bei Adipositas, sondern auch bei Stress und
Depressionen sowie bei Infektionen werden proin-
flammatorische Molekiile wie |L-6, TNF-a. sowie CRP
freigesetzt
Weitere schédigende Einflisse auf die Mitochondrien
sind Schwermetalle, Umweltgifte wie Glyphosat, Ele-
krosmog, ROS-Anstieg, Mangel an Mikronadhrstoffen,
Narkosemittel {diese kénnen ca. 3 Monate die Mito-
chondrien belasten), Alkohol, psychische Belastun-
gen, Alter, Bewegungsmangel und Medikamente,
Hier sollen nur einige mitochondrienverandernde
Medikamente [10] genannt werden: Zytostatika, Herz-
glykoside, Kalziumantagonisten, Antikoagulantien wie
Vitamin-K-Antagonisten, orale Antidiabetika wie Met-
formin, nichtsteroidale Antiphlogistika wie Diclofe-
nac oder lbuprofen, Antibiotika wie Tetracyclin sowie
Statine mit Hemmung der Coenzym Q10-Synthese.
Durch diese Medikamente werden die Funktionen der
Mitochondrien auf unterschiedlichen Ebenen gestért:

Inhibierung der -Oxidation der Fettsauren
Stérung der Membranpermeabilitdt und
-integritat

Entkopplung der oxidativen Phosphorylierung
Depletion der mtDNA etc.

Auswirkungen der Mitochondriopathie sind der
Anstieg von ROS bei fehlender Entgiftung, der
Anstieg von aggressiven Stickstoffverbindungen (z. B.
Peroxinitrit) im Gewebe, die Einschrankung der Gewe-

beregeneration oder die unphysiologische Anreiche-
rung von Stoffwechselzwischenprodukten /3]

Auf therapeutischer Ebene ist die Foérderung der
ATP-Produktion durch Lebensstilveranderungen wie
Erndhrungsumstellung, Betreibung kérperlicher Akti-
vitat, Stressreduktion, Sicherung der Nachtschlafqua-
litat sowie durch die Reduktion mitochondrialer Belas-
tungen - vor allem exogener Art — und die Gabe von
Mikronahrstoffen grundlegend.

Woesentliche Mikronahrstoffe sind;

o-Liponsaure, Biotin, Vitamin B1, 2, 3, b, 6, 12,
Magnesium, Calcium, Eisen, Kupfer, Selen, Man-
gan, Zink, L-Carnithin, Coenzym Q10, Glutathion,
Vitamin C, E, K, D, A, Omega-3-Fetts&uren, Ami-
nosauren sowie Selen fur Glutathionperoxidase
+ Mangan fur Superoxiddismutase
Vitamin B2 flr Glutathionreduktase
Eisen fUr Katalase
' Antioxidantien

Eine in Abstanden durchgefiihrte Fastenkur oder
intermittierendes Fasten kénnen sich positiv auf die
Mitochondrienregeneration auswirken. Uber die
hypokalorische Ernghrung erfolgt, unter anderem
durch Beeinflussung der SIRTUINE (silent inflamma-
tion regulators), eine Hemmung der Verklrzung der
Telomere. Durch die Aktivierung der negativen Ener-
giebalance entsteht eine geringere Acetylierung der
Histone und Hemmung der Transkription der Gene,
welche die Apoptose induzieren [3].

Auch die Mikroimmuntherapie kann einen wichtigen
Beitrag zur Mitochondrienregulierung leisten.

Im Falle einer Silent Inflammation, die — wie bereits
erwahnt — als Risikofaktor flir mitochondriale Dysfunk-
tion gilt, eignet sich die Verordnung der mikroimmun-
therapeutischen Formel INFLAM. Diese enthéalt u.a.
das proinflammatorische Zytokin Interleukin 1 {IL-1)
in einer hemmenden Verdldnnung sowie den antiin-
flammatorischen Interleukin-1-Rezeptor-Antagonisten
{IL-1Ra) in einer stimulierenden Verdlnnung. Dadurch
soll die Entziindungskaskade eingeddmmt und das
Gleichgewicht im Organismus wiederhergestellt wer-
den [11].

Um die intrazellularen Funktionen wie Zellfunktions-
steuerung, Schutz der Zelle vor ROS und Auslésung
der Apoptose von dauerhaft aktivierten Immunzellen
zU unterstltzen, kann von Seiten der Mikroimmunthe-
rapie die Formel MIREG [17] eingesetzt werden,
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Folgende Erklarung liegt der spezifischen Zusammen-
setzung dieser Formel zugrunde: Eine exzessive Pro-
duktion proinflammatorischer Zytokine wie IL-1B und
TNF-o und eine Uberschiissige Synthese von ROS sté-
ren die mitochondriale Funktion. Es entstehen Scha-
den an der mitochondrialen DNA, was mit einer ver-
ringerten Energieproduktion einhergeht. Defekte der
Atmungskette und verstarkte Produktion von freien
Radikalen fiihren aulRerdem zu oxidativen Schaden an
den Makromolekulen und beeinflussen die Membran-
permeabilitit.

Um den zuvor beschriebenen Prozessen entgegenzu-
wirken und somit Fehlfunktionen der Mitochondrien
zu vermeiden, werden in der mikroimmuntherapeuti-
schen Formel MIREG IL-1 und TNF-a in hemmenden
Verdiinnungen eingesetzt. Aukerdem soll die Sekre-
tion von Interferon alpha (IFN-a), das die Produktion
von ROS induziert, durch die Gabe von Desoxiribonu-
kleinsdure (DNA) und Ribonukleinsaure (RNA) in hem-
menden Verdiinnungen minimiert werden. Daneben
soll u.a. durch Zytokine wie Interleukin 5 (IL-5) oder
Interleukin 2 (IL-2) in hemmenden Verdlnnungen
die mitochondriale Apoptose dauerhaft aktivierter
Immunzellen wie eosinophiler Granulozyten bzw
CD4+-T-Zellen gefordert werden [12].

Die Mikroimmuntherapie-Formel MIREG zielt auch auf
die Optimierung der mitochondrialen Biogenese. Zum
Beispiel wird IL-6 in einer hemmenden Verdiinnung
eingesetzt, um die Funktionen der Lipoproteiniipase
(LPL} zu begunstigen, die bei der Aufnahme und dem
Transport der Lipide beteiligt ist [12].

Durch den Einsatz der spezifischen Nukleinsaure
SNA®-MIREG in einer hemmenden Verdinnung soll
auch auf die Expression von Genen, die mit der Regu-
lierung der mitochondrialen Funktionalitit verknlpft
sind, Einfluss genommen werden [12]

Zusammenfassend kann man sagen, dass die Mikro-
immuntherapie darauf ausgerichtet ist, die mito-
chondrialen Dysfunktionen und ihre Folgewirkungen
einzugrenzen, indem der fehlgeleiteten Entziindungs-
kaskade, der unkontrollierten Immunaktivierung und
oxidativen Schaden entgegengewirkt und gleichzeitig
der mitochondriale Metabolismus optimiert werden
soll,
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