Vortrag 5:

Dr. med. Wolfram Kersten aus Bamberg

Gibt es Moglichkeiten
der Mitochondrialen
Regeneration bei CFS ?

Typische Energiemangelkrankheiten sind stets so
genannte Multisystemerkrankungen und beste-
hen aus einer Kombination unterschiedlichster,
individuell vdllig verschieden ausgepragter Funk-
tionsstérungen und klinischer Symptome. Sie
betreffen sowohl das Zentralnervensystem, das
Immunsystem, Muskulatur, Bdnder und Gelenke,
den Verdauungstrakt, das Hormonsystem und da-
mit praktisch den gesamten Organismus.

Auch wenn diese Erkrankung viel enger, als bisher
wahrgenommen, mit genetischen, umweltbe-
dingten, und weit mehr, als bisher geglaubt, mit
Persdnlichkeits-gebundenen Faktoren verknipft
ist, ist allen eines gemeinsam: es liegt eine gra-
vierende, teilweise scheinbar irreversible Funkti-
onsstdrung der Mitochondrien, die man auch die
Kraftwerke der Zelle nennt, vor.
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Aufbau und Struktur der
Mitochondrien

Fusion und Fision

Mitochondrien sind mit der Lebens- und Funkti-
onsfahigkeit von Zellen jedweder Art aufs engste
verknlipft, und gruppieren sich teilweise netzfor-
mig (Stadium der Fusion) und teilweise auch sin-
gular auftretend (Stadium der Fision) direkt um
den Zellkern herum, mit dem sie in auflerordent-
lich enger Kommunikation stehen.

Animal Cell Micrograph

Nucleus

Mitochondria
(Stained Red)

Figure 2

Abb 1: Stadium der Fusion: Um die blau gefdrbten Zellkerne her-
um zeichnet sich das rot gefiirbte Netzwerk der Mitochondrien ab

Doppelmembran und Atmungskette

Mitochondrien haben eine charakteristische
Struktur, die sich durch eine Doppelmembran
auszeichnet, deren innerer Anteil vielfach zum
Zwecke der OberflachenvergroBerung gefaltet ist,
was in der Konsequenz erst mdglich macht, dass
in einem einzelnen Mitochondrien bis zu 1000 so
genannte Atmungsketten komplex nebeneinan-
der aufgereiht werden konnen.

Diese Atmungskettenkomplexe, bestehend aus je
5 verschiedenen Proteinen, die man Komplex |, II,
I, IV und V nennt, sind die eigentlichen Produkti-
onsstatten jener Energie, die von der ATP-Syntha-
se, dem Komplex V, in Form des Energiemolekiils
ATP (Adenosin-Tri-Phosphat) gebildet und ins
Zellplasma Uberfihrt wird . Die Zelle arbeitet mit
der Energie, die bei der Abspaltung eines Phos-
phatsmolekiils und damit der Umwandlung von
ATP in ADP (Adenosin-Di-Phosphat) frei wird.

Nachdem die Proteine der Atmungskette auf-
grund ihres Gehalts an Eisen- und Kupfermoleki-
len sehr anfallig fur die Oxidation durch toxische
Sauerstoff- und Stickstoff- Radikale sind, kdnnen
alle Prozesse, die die Bildung von Sauerstoffradi-

kalen und dem hoch aggressiven Stickstoffradikal
Peroxinitrit fordern, zu schweren, teilweise eben
irrevisiblen Schadigungen dieser Atmungskette-
nenzyme flihren, was zwangsweise die Leistungs-
fahigkeit einer Zelle durch Mangel an ATP immer
mehr herunterfahrt.

Raum zwischen den Membranen

Aussenmembran des

Mitochondriums | Innenmembran

des
i Mitochondriums
=

y P Matrixsraum
Cytoplasma - - ,f =
D o = g "
» — Ll e Enzyme der
1 ] ‘,VI\;J. 'u,’_ r-?/ ATP-Synthese
4 e — P
T _—nA
) - N ———_ 1‘-—-!—. < ¥ ‘]
e Al == e
e = e
¥ 3 " ‘ét_,_g ‘1:;‘:; g
- — - - (i, B 3
.y e = =z A /_ ‘h'\-:‘_-._-.. -‘-:‘M 3 |
- 2 (G W l-ﬁa .
2 - o e e
— g - -t "“E"_"
L ..;
p== -
== Ausschnitt B -

ABB 2. Bis zu 1000 Atmungskettenkomplexe kénnen auf der gefal-
teten Inneren Membran Platz finden

Faktoren, die zu einer vermehrten Sauerstoff- und
Stickstoff-Radikalbildung innerhalb der Mito-
chondrien fihren :

e UV-, Rontgen- und Gammastrahlen

e elektromagnetische Strahlung (Handy !, E-
smog jedweder Art)

o Umweltgifte (Pestizide, DDT, PCB etc.) und
eine groBe Zahl synthetischer Medikamente
(Antibiotika, Antidepressiva, 3-Blocker, Chemo-
therapeutika)

e Nikotin, Alkohol, Drogen etc.

e \Virale, bakterielle und parasitare Infektionserre-
ger

e Konservierungsstoffe,
stoffe

e Schwerste akute oder langanhaltende chroni-
sche Stressfaktoren mentaler, psychischer
und korperlicher Natur

e Genetische Defekte der SOD2 und des COMT-
Enzyms

e @Genetische Defekte der Phase | und Phase Il -
Entgiftungsenzyme

e Hypoxie ( Sauerstoffmangel)

Nahrungsmittelzusatz-

Extremformen von Sport (Triathlon, Marathon,
Leistungssport)
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Cytochrome
reductase

2H+1 .72

Figure 7.18(2)

ABB 3: Die ,Wasserstoffpumpen” des Atmungsketten-Komplexes
eingebettet in die innere, doppelschichte Phospholipidmembran

Entscheidend dabei ist, folgendes zu verstehen:
3 der 5 Enzyme fungieren als so genannte Was-
serstoffpumpen, und pumpen Wasserstoffionen
(H+) aus dem Zell- Inneren in den Zwischenraum
(Intermembrandser Raum)  zwischen beiden
Membranen. Die hohe Konzentration dieser H+-
lonen baut das Zellmembranpotential von ca.
-150 mV auf und garantiert die Funktionsfahig-
keit der Mitochondrialen Energieproduktion. Fallt
sie durch Oxidative Schaden an den Komplexen |
- IV oder durch Zellmembranschaden auf weniger
als — 100 mV ab, ist das Mitochondrium funktions-
unfahig und wird dem Prozess der Autophagie
(Selbstverdauung) zugefiihrt und beseitigt.

Das ADP/ ATP - Transportprotein ( ADP/
ATP- Translokator)

Der Organismus kann taglich eine unfassbare
Menge an ATP produzieren, die grob geschatzt
seinem Kdrpergewicht entspricht. Dies ist nur da-
durch moglich, dass 90 % des verbrauchten ATPs

Uber den sogenannten ADP/ATP-Translokator
wieder in die Mitochondrien zurlicktransportiert
wird und durch Angliederung eines Phosphor-
molekiils wieder zu ATP regeneriert wird. Dieser
Recycling-Prozess ist also die Hauptquelle fir die
taglich benétigte Energie. Denn nur 10 % des tag-
lich ben6tigten ATPs werden neu synthetisiert.

Abb. 4 : der ADP/ ATP-Translokator in Funktion - Dieser Recycling-
prozess ist Hauptquelle unserer Energieproduktion

Der ADP/ ATP Translokator - hier in griin dargestellt,
kann durch Umweltgifte, Medikamente, Schwer-
metalle und durch Sauren!! (Milchsdure !) teilweise
oder komplett blockiert werden. Dies kann bei CFS-
Kranken vor allem dann passieren, wenn sie (iber die
machbare korperliche oder geistige Leistungsgren-
ze hinausgehen, was sich durch eine darauf folgen-
de schwerste Erschopfung, die tGber mehrere Tage
anhalten kann, bemerkbar macht.

Ursache ist die Tatsache, dass Mitochondrien bei
Uberhohter Energieanforderung auf den Prozess der
Kohlenhydratvergarung umschalten, der nur 1/16
der Energiemenge (ATP-Produktion) erbringt und
als Endprodukt die Milchsaure hinterlasst, die den
Recyclingprozess lber den Translokator erst mal
zum Erliegen bringen kann.

In dieser Energienot spaltet die Zelle aus dem ADP
im Cytoplasma eine weiteres Phosphormolekiil ab
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und kann das Energiedefizit damit kurzfristig tGber-
briicken. Dies ist allerdings mit dem Nachteil ver-
bunden, dass das zurtickbleibende AMP (Adenosin-
monophosphat) tber die Niere ausgeschieden wird
und der ADP/ATP Pool somit zusatzlich abnimmit.

Dies zu begreifen ist von essentieller Bedeutung!
Jedes Uberschreiten vorgegebener Leistungsgren-
zen verschlimmert den Prozess der Mitochondrialen
Funktionsstdrung, unabhdngig davon, was sonst
therapeutisch unternommen wird.

Wer die Schlisselrolle des ADP/ ATP Translokators
versteht, der weiss, warum das von den Englandern
so genannte Pacing (frei —,den Schritt anpassen”)
genauso wichtig ist, wie eine kontinuierliche, indi-
viduell angepasste Entgiftung von jenen Chemi-
kalien und Schwermetallen, die den Translokator
blockieren. Beim ATP-Profile-Test des Labors Acu-
men in Grossbritannien, wird die Translokatorfunk-
tion exakt gemessen und optional kdnnen sogar die
blockierenden Chemikalien und Metalle genau be-
stimmt werden!

Die Autophagie / Mitophagie

Neuere Forschungen weisen darauf hin, dass eine
Stérung dieses Selbstverdauungsprozesses (also der
Autophagie oder auch Mitophagie) ebenso Ursache
einer unzureichenden Energieproduktion sein kann,
denn dann werden defekte Mitochondrien nicht
mehr abgeraumt und nehmen zahlenmassig durch
Teilung in 5-10 tatigen Abstanden in einem Ausmass
zu, das die Energieproduktion eines Organs immer
mehr zum Erliegen bringen kann.

A. MITOPHAGY
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Abb. 5: Defekte Mitochondrien werden in Vakuolen eingehiillt und
durch Lysosome zerstort. Die im re. Bild dargestellte roten Bezirke
stellen solche Selbstverdauungsprozesse dar.

Das Antimalariamittel Chloroquin ist ein solcher Inhi-

bitor, und Uberraschenderweise auch das N-Acethyl
—Cystein (ACC), das zwar neuronale Zellen schitzt,
aber zum Untergang von Muskelzellen durch Auto-
phagie -Hemmung beitragen kann.

Die Zellapoptose - Der programmierte Tod
der Zelle

Ist die iberwiegende Zahl aller Mitochondrien einer
Zelle schwerst geschadigt, leiten die Mitochondri-
en den Prozess der Zellapoptose (Programmierter
Zelltod) ein und vernichten die Zelle selbst. Somit
haben Mitochondrien auch die Funktion, nicht mehr
effiziente Zellen durch diesen Vorgang zu beseitigen.

Welche Konsequenzen dies im pathologischen Sin-
ne haben kann, konnen wir eindrucksvoll bei der
Alzheimerkrankheit nachvollziehen!

Die mitochondriale DNA

Mitochondrien haben eine eigene DNA, die in 5-10
Kopien vorliegt. Sie tragt den genetischen Code fiir
einen wesentlichen Teil von Untereinheiten der At-
mungsketten- Komplexe, den Rest fiir deren struktu-
rellen Aufbau steuert die Zellkern DNA bei.

Schon hier zeigt sich die gegenseitige Abhangigkeit
und Verknlipfung im Bereich wesentlicher Zellfunk-
tionen. Das geht so weit, dass sich Teile von mito-
chondrialer DNA im Zellkern nachweisen lassen.

Diese DNA-Kopien konnen in unterschiedlichem
Funktionszustand vorliegen, einzelne intakt, andere
evtl. geschadigt, ein Phanomen, das man Hetero-
plasmie nennt. Die mitochondriale DNA ist heute
genau untersucht, viele Erkrankungen, auch diverse
Krebsformen konnen dezidierten Mutationen der
mtDNA zugeordnet werden!

Leider fehlt den Mitochondrien aber die Fahigkeit
zur Selbstreparatur einer beschadigten mtDNA, wie
sie im Zellkern vorliegt. Darum kénnen Mdtter, die
ihren Kindern die Qualitat ihrer Mitochondrien ver-
erben, bei entsprechenden Vorerkrankungen den
Boden fir die Entwicklung mitochondrialer Erkran-
kungen ihrer Kinder bereiten.

Im Laufe eines Lebens kommt es zu zunehmenden
toxischen oder oxidativen Schaden der mtDNA, die
den Alterungsprozess der Zellen steuern und zu ei-
ner voranschreitenden Funktionsminderung der je-
weiligen Zell-Leistung fiihren. Die mitochondrialen
Strukturveranderungen bei CFS kdnnen so gravie-
rend sein, dass sich junge Menschen wie 90 jahrige
fuhlen.
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Die Zellkern DNA dagegen ist in bestimmte Prote-
ine, die sogenannten Histone eingepackt, die neben
anderen Aufgaben auch eine Reparaturfunktion ha-
ben.
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Abb. 6 : Die mtDNA ist ringférmig angelegt.

Wichtige Co-Faktoren fiir eine normale
Mitochondrien - Funktion

Cofaktoren der Atmungskette

Mitochondria Inner Structure

Magnesium
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Abb. 7: Cofaktorenmangel mindert die ATP - Produktion

Bei einem starken Mangel an den Vitaminen B2,
B3, und B6 sowie an Kupfer oder Magnesium kann
die Energiebereitstellung durch die Mitochondri-
en empfindlich gestort sein.

Cofaktoren des Citratcyklus
Die Verarbeitung der Kohlenhydrate, Fettsauren und

Aminosauren aus der Nahrung im intramitochon-
drialen Citratzyklus, einem komplexen Stoffwech-
selabbauprozess, dient in erster Linie der Bereitstel-
lung von NADH, dem ,Sprit” fiir die Atmungskette.
NADH liefert die H+-lonen oder Protonen, die durch
jene Wasserstoffpumpen’, die ich oben beschrieben
habe in den Raum zwischen den beiden Membra-
nen transportiert werden. Die Pumpen werden von
Elektronen angetrieben, die ebenfalls von NADH ge-
liefert werden. Siehe Abb. 3.

Der Zitratcyklus benétigt die Cofaktoren Vitamin B1,
B2, B3, B5, B12, Carnitin, Kupfer, Eisen und Coenzym
Q10. Dies macht einerseits verstandlich, warum all
diese Cofaktoren zu einer verniinftigen laborchemi-
schen Abklarung bei CFS gehéren und macht eben-
so verstandlich, warum ein entsprechender Mangel
zu einem Energiedefizit fiihren kann.

Auch andere Enzymdefekte, selbst wenn sie seltener
vorkommen, kénnen den Energiehaushalt der Mito-
chondrien beeintrachtigen.

Mitochondriale Achillesfersen

Die bisherigen Ausflihrungen haben hoffentlich
deutlich gemacht, wo die Schwachstellen in den
Mitochondrien liegen, die hier noch einmal zusam-
mengefasst werden :

e Die Mitochondriale DNA - Oxidative Scha-
den

¢ Die Atmungskettenkomplexe | -V - Oxida-
tive Schaden, tox. Blockaden

e Der ADP/ATP Translocator - Tox. oder Sau-
reblockade

e Die Phospholipid-Doppelmembran - Zu-
sammenbruch des Membranpotentials
durch tox. und oxidative Schaden

e Cofaktoren des Citratzyklus - Unzurei-
chende NADH-Produktion

e Cofaktoren der Atmungskette - Unzurei-
chende ATP -Produktion

In der Folge wird dargelegt, und wie man diese
vor Schaden unterschiedlichster Natur schiitzen
kann.

Das Fundament der Regenerativen Mito-
chondrientherapie

Es gibt 3 Sdulen, auf denen das Fundament einer re-
generativen Therapie bei der mitochondrialen Dys-
funktion ruht. Ohne ihre strikte Beachtung ist eine
erfolgreiche Therapie hdchst unwahrscheinlich .
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Einhaltung einer strikt kohlenhydratarmen, fett -
und eiweilreichen Kost (LOGI-Diat)

Strenge Anpassung der korperlichen und geistigen
Belastung angepasst an das jeweils vorhandene En-
ergieniveau (Pacing)

Konsequentes Antistress-Training zur Beseitigung
der schweren Autonomem Neuropathie.

Betroffene kennen das Phanomen des massiven
Energieverlustes oder der Symptomintensivierung
nach kohlenhydratreichen Mahlzeiten. lhre Mito-
chondrien haben eine schwere Kohlenhydratver-
wertungsstorung, deren Missachtung zur Garung
und damit zur Blockade der ADP/ATP Translokatoren
fihrt. Unzureichende Achtsamkeit bei der Erndh-
rung kann zu einer Intensivierung der mitochondri-
alen Strukturschaden fiihren.

Die Folgen von kérperlichen oder geistigen Uberla-
stungen, also einer Missachtung des jeweils vorhan-
denen Leistungsniveaus, hatte ich oben schon aus-
fuhrlich geschildert.

Dank Einflihrung der HRV (Herzraten-Variabilitat) in
das diagnostische Grundprogramm wissen wir, dass
die meisten CFS Patienten eine schwere Stérung
der Autonomen Steuerung und hier besonders der
parasympathischen Bremsfunktion haben. Der
Parasympathicus dient der schonenden Regulie-
rung der zelluldren, organischen, kdrperlichen und
geistig-seelischen Belastung. Deswegen nennt man
ihn auch den ,Erholungs - oder Ruhenerv” . Stress-
belastungen jedweder Art - schon die Krankheit CFS
ist eine solche per se - kdnnen sowohl vor Ausbruch
als auch wahrend der Erkrankungsphase zu einer
volligen Erschépfung des Parasympathicus flhren.
Der Korper ist dann den anpeitschenden Impulsen
des Sympathicus schutzlos ausgeliefert, was sogar
so weit gehen kann, das eine solche Autonome Neu-
ropathie Immunzellen zu unspezifischen Entziin-
dungsreaktionen stimuliert, die sich dann in Form
von Schmerzen an Bandern, Muskeln, Gelenken und
am Bindegewebe bemerkbar machen kénnen.

Die wesentliche Erkenntnis setzt sich immer mehr
durch, dass konsequent durchzufiihrende Entspan-
nungstibungen, sei es durch Atemtherapie, Medita-
tion, stilles Qui Gong, Aufmerksamkeitstraining und
andere Techniken essentieller Bestandteil der Thera-
pie sein sollten, um die so wichtige innere Ausge-
glichenheit der Betroffenen langsam wiederherzu-
stellen. Besonders bestimmte Formen der einfach zu
erlernenden Atemtherapie sind hier auBerordentlich

hilfreich. Es bedarf allerdings eines mindestens 10-
12 wochigen, taglichen Trainings von 1-2 x 15 Mi-
nuten, um den Parasympathicus wieder regenerie-
ren zu konnen. Gleichzeitig missen alle Stressbela-
stungsfaktoren analysiert und wenn irgend méglich
reduziert, beziehungsweise beseitigt werden. Dies
betrifft die mentale, die psychische und korperliche
Ebene. Wir sollten nicht vergessen, dass auch eine
persistierende Infektion eine massive Stressbela-
stung des Organismus darstellt, die den Parasympa-
thicus an seine Grenzen fiihrt und total erschdpfen
kann.

Weitere Bausteine der Regeneration

Antioxidative Therapie

Auch wenn Antioxidatien keine regenerative Funkti-
on haben, so sind sie zwingend erforderlich, um die
schleichende Zerstorung mitochondrialer Struktu-
ren durch oxidativen und nitrosativen Stress aufzu-
halten und zu stoppen. Hierbei werden die Vitamine
A, B2, C, E, Substanzen wie Alpha-Liponsaure, Coen-
zym Q10, Melatonin, Resveratrol, Pycnogenol und
viele andere mehr mit Erfolg eingesetzt.

Dazu gehdren natirlich auch alle Vitamine der B
-Gruppe und vor allem hoch dosierte Gaben des Vit-
amin B12, am besten in Form von Methylcobalamin
oder Adenosylcobalamin. Subkutane Injektionen
haben sich dabei als weit wirksamer erwiesen als
orale Darreichungsformen.

Sie mussen in ihrer Dosierung besonderen Bela-
stungssituationen, wie infektiosen Erkrankungen,
schweren Stressbelastungen etc. angepasst werden.

Letztlich geht es ebenso darum, die notwendigen
Cofaktoren fur den intramitochondrialen Citratcy-
klus und die Atmungskette zur Verfligung zu stellen
und gegebenenfalls vorhandene Mangelzustande
auszugleichen.

In vielen Féllen kann schon diese Therapie eine
deutliche Verbesserung des Energiehaushaltes mit
sich bringen, was uns zeigt, dass nicht in jedem Fall
die mitochondrialen Strukturen irreversibel zerstort
sind.

Entgiftung - Ein unbedingtes Muss in der
Langzeittherapie von CFS

Ein nicht geringer Anteil von CFS Patienten hat gene-
tische Storungen der Phase | und Phase Il Entgiftung,
und in differenzierten Diagnoseprogrammen lassen
sich bei ihnen toxische Belastungen mit diversen
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Umweltgiften (Pestizide, DDT, Fungizide, Losemittel
etc.), gebunden an Zellmembranen und vor allem
an wichtige mitochondriale Transportproteine, wie
den ADP/ATP Translokator, direkt nachweisen. Auch
Schwermetalle - ein DMSA-Test sollte zwingender
Bestandteil jeder Labordiagnostik sein - binden an
den ,active sites” des Translokators und blockieren
ihn.

Entgiftungstherapien bei CFS missen mit grofB3ter
Vorsicht und unter Vermeidung von Uberdosierun-
gen durchgefiihrt werden. Gerade bei genetischen
Enzymdefekten der Entgiftungenzyme bendtigt
man mitunter sehr viel Geduld, die Zugabe von to-
xinbindenden Stoffen (Toxaprevent®, Zeolith, Chlo-
rella etc.) und die Leberentgiftung férdernden Pra-
paraten, wie zum Beispiel das Phytodoxx von Bioge-
na, um den Organismus im Laufe vieler Monate nach
und nach von jenen Umweltgiften zu befreien, die
wir bei jedem Untersuchten nachweisen kénnen.

Auch der hoch dosierte Einsatz von Glutathion, ob
intravends oder oral in Form des Eumetabol® gege-
ben, ist hier auBBerordentlich hilfreich. Hohe Trink-
mengen, wenn notig sogar Einlaufe, mitunter sogar
von Kaffeeeinlaufen, Heilerde, Kohle etc. kdnnen
den Entgiftungsprozess beschleunigen und damit
ebenso die Regeneration.

Man kann nicht vorhersagen, wie effektiv eine Ent-
giftungstherapie sein wird. Da wir alle von diesen
toxischen Stoffen befallen sind, kann und sollte auf
eine Entgiftungstherapie auf keinen Fall verzichtet
werden.

Die Symptome einer zu starken Entgiftung wie Ubel-
keit, Leistungsminderung, Kopfschmerzen und vor
allem Hautsymptome wie kleine Pickel, Hautjucken,
Ekzeme, missen als solche erkannt und beachtet
werden. Richtig durchgefiihrte Entgiftungen verlan-
gen eine tagliche Stuhlfrequenz von 2-4 Entleerun-
gen. Im Falle von Obstipation muss die Entgiftung
sofort unterbrochen und der Darm erst wieder mo-
bilisiert werden.

Bei Patienten mit Stérungen der Phase | -und Phasel I
- Entgiftung ist die tagliche Anwendung der Infra-
rottherapie, aulSerordentlich wichtig und hilfreich.
Diese Patienten konnen in erster Linie nur Uber die
Haut entgiften und mussen diesen Entgiftungsweg
deswegen mit allen Mitteln forcieren, weil ihre Leber
diese Arbeit aufgrund genetischer Schwachen nicht
schafft. Hierzu gibt es Infrarotkabinen, aber auch die
Anwendung eines schlafsackahnlichen Infrarotgera-
tes ist relativ kostenguinstig und noch dazu an unter-

schiedlichen Orten einsetzbar. Sie ist auf jeden Fall
weit vertraglicher als die Anwendung von Sauna-
Schwitzkuren, die von vielen Patienten mit gleichzei-
tig begleitender Kreislaufschwache tiberhaupt nicht
toleriert wird. Auch 30 minutige Basenvollbader ha-
ben entgiftenden Charakter.

Abb. 8 Infrarot Cocoon-system von Dr. Myhill empfohlen.

Siehe www.get-fitt.com

Die Behandlung der fast immer vorzufindenden Ge-
websazidose und damit die Normalisierung des
Sdure-Basenhaushaltes - John MclLaren Howard,
Leiter des Englischen Labors Acumen, misst sogar
denintramitochondrialen pH-Wert und weist so eine
intramitochondriale Azidose z.B. durch vermehrte
Laktatbildung nach - hat eine ebenso herausragen-
de Bedeutung, weil, wie ausfihrlich erlautert, der
ADP/ATP Translokator durch Sauren blockiert wird,
was die Energiebereitstellung sehr deutlich reduzie-
ren kann. Unabhangig davon wird die Aktivitat vieler
Enzyme, die von einem exakt eingestellten pH-Wert
abhangig ist, empfindlich gemindert und der Stoff-
wechsel reduziert. Basische Mineralsalze mussen
hier langfristig und hochdosiert eingenommen wer-
den. Mitunter sind auch Baseninfusionen hilfreich.

Konnen defekte Mitochondrien erneuert
werden ?

Die Uberwiegende Mehrzahl der Wissenschaftler
wiirde eine derartige Vorstellung flir unsinnig er-
klaren, Russische Forscher haben aber eine andere
Theorie und auch Therapie entwickelt, die durchaus
erfolgreich zu sein scheint. Es handelt sich um die so
genannte Intermittierende Hypoxie-Hyperoxie
-Therapie (IHHT) also die phasenweise Inhalation
von sauerstoffarmer Luft im Wechsel mit sauerstoff-
reicher Luft. Dieses Therapieverfahren ist Konse-
quenz der Erkenntnis, dass Hochleistungssportler
bei langerem Aufenthalt in groBer Hohe von z.B.
2500-3000 m Hohe ihre Leistung spurbar steigern
kdnnen.

Die Russischen Forschungen haben nun ergeben,
dass eine phasenweise wechselnde Sauerstoffmin-
derung (Hypoxie) besonders diejenigen Mitochon-
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drien, die schon geschadigt und nicht mehr effektiv
sind, durch Hypoxie so angreift, dass sie dem Prozess
der Autophagie (Selbstverdauung) zugefiihrt wer-
den.

Gesunde Mitochondrien kdnnen offensichtlich die-
sen Sauerstoffmangelstress besser tolerieren und
werden dabei scheinbar nicht geschadigt. Nach 5-10
Tagen teilen sie sich, so dass dann langsam die An-
zahl gesunder, noch effektiv arbeitender Mitochon-
drien zunimmt. Es gibt weitere Stoffwechselaspekte,
wie die Ausschiittung von Wachstumshormonen,
Erythropoietin und vieles mehr, was seitens Russi-
scher Forscher entdeckt wurde .

Diese Therapieform hat vielen meiner Patienten nach
mindestens 30-60 Sitzungen eine deutliche Verbes-
serung ihrer Leistungsfahigkeit und ihres Befindens
gebracht. Es gibt aber auch eine Gruppe von Patien-
ten, die davon nicht profitieren und selbst nach 80
Sitzungen keine Verbesserung der klinischen Sym-
ptome registrieren, obwohl der ATP-Spiegel der Gra-
nulozyten deutlich angestiegen ist.

Die Sauerstoff-Mehrschritttherapie nach
Ardenne.

Machen wir uns klar, dass die Energieproduktion in
den Mitochondrien einerseits von der Zufuhr von
Aminosauren, Kohlenhydraten und Fettsauren, an-
dererseits aber auch von einer ausreichenden Sauer-
stoffversorgung abhangig ist.

An dieser Stelle muss auf das Phanomen der Chro-
nischen Hyperventilation (CHV) verwiesen wer-
den, die bei vielen CFS-Patienten vorzufinden ist. Es
handelt sich um eine, meist stressbedingte, zu hohe
Atemfrequenz, bei der der Organismus zu viel CO2
abatmet. Da CO2 ein wichtiger Stoffwechselregula-
torist, die kleinen Arterien erweitert und dafiir sorgt,
dass sich der Sauerstoff gut vom Hamoglobin ablo-
sen kann, fiihrt eine zu starke Abatmung von CO2
bei chronischer Hyperventilation zu einer Blutent-
sauerung (Blutalkalose), die die Ursache dafiir ist,
dass von dem aufgenommenen Sauerstoff eventuell
nur 50 oder 60 % in die Zellen aufgenommen wer-
den kann. Eine normale Atemfrequenz im Ruhezu-
stand betragt 6-8 Atemzlige pro Minute, halt man
die Luft ohne vorheriges tiefes Einatmen an, sollte
man dies mindestens 20-45 Sek., ohne das Gefiihl
von Atemnot aushalten kénnen. Uberschreitet oder
unterschreitet man diese Werte, liegt eine chroni-
sche Hyperventilation vor, die ebenfalls eine konse-
quente, spezifische Atemtherapie erfordert. Wir se-

hen also, dass man mit relativ einfachen Mitteln die
energetische Leistung der Mitochondrien durchaus
steigern kann.

Die Sauerstoffkuren nach Ardenne steigern den O2-
Partialdruck, verbessern die Sauerstoffauswertung
und werden Uber jeweils drei Wochen in Form einer
Heimkur durchgefihrt.

e PQQ - eine Substanz, die per Genstimulation
zur Bildung neuer Mitochondrien fiihren soll.

e Pyrrollo-Chinolin-Chinon wurde zunachst als
enzymatischer Cofaktor von Erd-Bakterien ent-
deckt und stimuliert das Wachstum von Pflan-
zen, die wir mit der Nahrung aufnehmen. Der
menschliche Organismus kann es aber nicht
selbst bilden. Die weitere Forschung hat er-
geben, dass PQQ Gene stimuliert, die die At-
mungskette anregen, die vermehrte Bildung
von mtDNA und das Wachstum und die Re-
produktion neuer Mitochondrien anregen. Die
gleichzeitige Gabe von Coenzym Q 10 verbes-
sert seine Wirkung.

e PQQ ist besonders resistent gegeniber Sau-
erstoff- und Stickstoffradikalen, hat eine hohe
antioxidative Wirkung, die um den Faktor 30 -
5000 hoher als Vitamin C sein soll, reduziert die
Aktivitat von NMDA-Rezeptoren im ZNS, stimu-
liert einen Nervenwachstumsfaktor und ver-
bessert die Symptomatik bei Alzheimer- und
Parkinsonpatienten. Deutlich soll es besonders
die Gedachtnisfunktion verbessern. Es konn-
te sich also besonders positiv auf die gestorte
Funktion des ZNS auswirken, die wir bei CFS-
Patienten ja nicht selten vorfinden.

e Die Forschungsdaten stammen zum grof3en
Teil aus Tierversuchen, in der Anwendung am
Menschen konnte man zwar deutliche klinische
Besserungen feststellen, differenzierte Unter-
suchungen mit dem Nachweis einer Zunahme
von Mitochondrien z.B bioptisch nachgewie-
sen, liegen nicht vor. Angesichts der Tatsache,
dass es nach wie vor keine eindeutige, verldss-
lich zielfihrende Therapie zur Regeneration
defekter Mitochondrien gibt, halte ich einen
therapeutischen Versuch Uber z.B. drei Mona-
te fiir unbedingt vertretbar und empfehle hier
das Praparat Cogni-PQQ coQ10 aus 20mg PQQ
+ 300 mg Coenzym Q10 liber das Internet zu
besorgen.
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Reparatur defekter Membranstrukturen — die
Lipid-Exchange Therapy

Zellmembranen und damit auch die doppel-
wandige mitochondriale Membran bestehen
aus Phospholipiden, die besonders empfind-
lich gegeniiber toxischen Umweltgiften wie Or-
ganonphosphaten, Organochloriden, Pestizi-
den, PCB, PBB, gegenliber Schwermetallen wie
Blei, Quecksilber, Nickel sowie Konservierungs-
stoffen in Kosmetika und Nahrungsmitteln sind
und damit der oxidativen Lipidperoxidation
ausgesetzt sind.

Diesen toxischen Einwirkungen sind wir alle
ausgesetzt, was durch eine 2004 vom WWF ver-
offentlichte Studie belegt wurde. Damals fand
man bei 40 untersuchten EU-Parlamentariern
in allen Fallen zwischen 43 und 72 toxische
Chemikalien im Blut, ein Grof3teil davon Krebs-
gifte. So lassen sich zum Beispiel Polychlorierte
Biphenyle bei jedem Patienten im Blut nach-
weisen, da sie Uber die Nahrungsmittelkette in
den Organismus gelangen.

Dadurch wird die relativ liquide Struktur (Fluidi-
titat) der Mitochondrialen Membran empfind-
lich gestort, der Stoffaustausch behindert und
vor allem das so wichtige Zellmembranpoten-
tial empfindlich reduziert . Dies kann, wie oben
geschildert, zur Autophagie des Mitochondri-
um und in ausgepragten Fallen zur Zellzersto-
rung ( Zellapoptose) fiihren. Therapeutisch ist
die Fettsdaure Butyrat fahig, Ammonium und
andere Biotoxine aus der Membran zu entfer-

nen. Hochwertige Phospho-Lipidpraparate,
wie der NT-Faktor ®, von Delta Nutrients vertrie-
ben, konnen defekte Lipoproteine und die an
sie gebundenen Toxine aus der Membran ent-
fernen und durch funktionstiichtige Phospho-
lipide ersetzen. Die gleichzeitig hochdosierte
Gabe von Omega 3- und Omega 6-Fettsdauren
ist ebenso wichtig wie der zusatzliche Einsatz
des stark entgiftenden und antioxidativ wir-
kenden Glutathions, oral als Eumetabol® oder
auch intravends anwendbar. Die US-Ameri-
kanische Biochemikerin Patricia Kane hat hier
differenzierte Therapieprogramme entwickelt
(www.bodybio.com).

e Nach meiner Auffassung sollte vor Gabe dieser
hochpreisigen Substanzen eine Untersuchung
der mitochondrialen Membranaktivitat ( La-
bor Biovis) oder die differenzierte Diagnostik
der mitochondrialen Membranfunktion durch
das Englische Labor Acumen stehen, wo man
auch die mitochondriale Membranspannung
messen kann, allerdings wiederum nur an Mi-
tochondrien aus Granulozyten gemessen.

e Ich empfehle meinen Patienten einen kombi-
nierten, 3 - monatigen Therapieversuch aus
der Gabe von NT-Faktor® und Cogni-PQQ +
coQ10® immer kombiniert mit der standardi-
siert notwendigen antioxidativen Therapie.

Leider sind wir zu derartigen ,Experimenten” deswe-
gen gezwungen, weil die Ergebnisse der Grundla-
genforschung, besonders auf dem Sektor der mito-
chondrialen Medizin, gezielt blockiert und eben von
den Ublichen Geldgebern, die Forschungsprojekte
finanzieren, bewusst links liegen gelassen werden.
Das ist keine Verschworungstheorie, sondern durch
eine Unzahl von Beispielen aus der Grundlagenfor-
schung belegbar.

Ich hoffe, dass meine Ausfiihrungen gezeigt haben,
dass nur eine ganzheitlich orientierte Therapie, die
Korper, Geist und Seele gleichwertig integriert, er-
folgversprechend sein kann. Besonders wichtig
erscheint mir, die Behandlung der bisher zu wenig
beachteten Autonomen Neuropathie zu sein, die
mittels HRV diagnostiziert werden kann. All jene, die
Naheres Uber die vielen Aspekte der ganzheitlichen
CFS-Therapie wissen wollen, verweise ich auch auf
das hervorragende,CFS-BOOK" von Dr. Sarah Myhill,
das der Fatigatio e.V. ins Deutsche Ubersetzt .

Dr. Wolfram Kersten (Facharzt fiir Innere Medizin)

CFS/ME -Forum Heft 34 /2013





