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NNAHRUNGSERGÄNZUNGAHRUNGSERGÄNZUNG::

„„„„ PPPP rrrr ääää vvvv eeee nnnn tttt iiii oooo nnnn
ist das wichtig?“ 

VVititaminamin DD
ZinkZink
Artemisia annuaArtemisia annua



�� gestörtem Knochenwachstum
gestörtem Knochenerhalt

IST VITAMIN D-MANGEL „SCHULD AN“

�� Krebs

�� Autoimmunkrankheiten

�� Infektionskrankheiten 

�� Muskelkraft ��

– Prostata-Ca 
– Mamma-Ca 
– Colon-Ca 
– Ovarial-Ca 
– Harnblasen-Ca 

– Diabetes mellitus Typ I
– Multiple Sklerose 
– Morbus Crohn 

– Tuberkulose 
– Grippe 

– Rachitis
– Osteomalazie



John H. White, Luz R. Tavera-Mendoza: Cell Defenses and the Sunshine Vitamin.
Scientific American 2007, November 35–39
Spektrum der Wissenschaft 2008, Juli 40–74
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VITAMIN D-STOFFWECHSEL



VITAMIN D-MANGEL ALS RISIKOFAKTOR FÜR MULTIPLE SKLEROSE
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SPEKTRUM DER WISSENSCHAFT Juli 2008





Morbus Crohn und Colitis ulcerosa

steril

normal Morbus Crohn Colitis ulcerosa

Mukusschicht
dünner

intestinales
Lumen:
(an)aerobe
Bakterien

bakteriell
kontaminiert

Defensine 
vermindert

bakterielle 
Invasion

äußere Mukus-
schicht (700 µm) 
Muzine und 
antibakterielle 
Peptide (Defensine,
Cathelicidine)

innere Mukus-
schicht (100 µm) 
fest adhärent, reich
an Defensinen
Kolonkrypten 
(200 µm) Epithel-
zellbarriere, Sekre-
tion von Mucus

Abb. 18: Pathophysiologie der CED (chronisch entzündliche Darmerkrankung): 
Morbus Crohn und Colitis ulcerosa. 

Es liegt eine komplexe Barriere-Erkrankung vor. Die Schleimhautbarriere wird durch kom-
mensale Mikroorganismen durchdrungen. Die antimikrobielle Abwehr ist gestört. Bei
Morbus Crohn spielen offensichtlich die Paneth Zellen in der Kryptenbasis und eine
gestörte Defensinbildung eine zentrale Rolle. Bei der Colitis ulcerosa wird eine defekte,
dünne Muskelschicht beobachtet. 
Zur Bedeutung der genetischen Prädisposition und Umweltfaktoren (z. B. Rauchen bei
Morbus Crohn) s. Fachlit. 



Defensine

Intestinale Mukosa Barriere gegen das Eindringen
pathogener Krankheitserreger

Paneth-Zellen in den Krypten der
Darmmukosa

Körpereigene antimikrobielle Peptide
Mechanismus: Membranpermeabilisa-
tion der Targetzelle,  d. h. Porenbildung
in der äußeren Zellmembran von Pilzen,
Bakterien, Hüllviren und Protozoen
� Lyse und Tod des Krankheitserregers

��-Defensine (1–6)

Bildungsort



Defensine und
andere anti-
mikrobielle
Peptide werden
überall im
Körper gebildet,
besonders in
Epithelien, die
einen Kontakt
zur Außenwelt
besitzen. 





Die normale Darmmukosa exprimiert �-Defensin 1,
während �-Defensin 2 und 3 nur bei einer Entzündung

gebildet werden, speziell bei Colitis ulcerosa und 
– in niedrigen Konzentrationen oder überhaupt nicht –

bei Morbus Crohn.



Morbus Crohn ��-Defensin 2 

Colitis ulcerosa ��-Defensin 2 n/      (?)

Eine verminderte �-Defensin-Expression (�-Defensin 2) 
bei Morbus Crohn. 

(Ursache für M. Crohn ??) 

Ob sog. probiotische Bakterien die �-Defensin Bildung
anregen, ist ebenfalls Thema derzeitiger Untersuchungen. 

(Stand 2010) 



ELISA Test Kit für die Routine (seit 2010)

Indikationen: 

� Entzündliche Darmerkrankungen 

Therapiekontrolle unter Gabe von Vitamin D bei Morbus Crohn??? 

� Untersuchung zur Integrität der Darmschleimhaut, Leaky-GUT-Syndrom 

� Differenzierung zwischen Morbus Crohn (Colon) und ulzerativer Colitis 

��-Defensin 2



... Es konnte z. B. gezeigt werden, dass Probiotika,
die in der Behandlung und Prävention verschiedener
entzündlicher und infektiöser Darmerkrankungen
bereits evidenzbasiert eingesetzt werden, Defensine
induzieren können. 

J. Wehkamp et al: Angeborene Immunabwehr. 
Deutsches Ärzteblatt 104 (2007), Heft 5, A257–A262



Defensin-Expression nach Stimulierung mit E. coli Stamm Nissle 1917 
(Mutaflor )

Abb.: Co-Kultur von CaCo2-Zellen und abge-
töteten E.-coli-Zellen Stamm Nissle 1917
[3 x 108/ml]. Bei dieser Versuchsanordnung
erreicht die HBD-2-Exprssion in den
Darmepithelzellen nach 4½ bis 6 Stunden
Stimulierung das Maximum. HBD-1, HD-5,
HD-6 lassen sich nicht induzieren. 







VITAMIN D-MANGEL IST EIN RISIKOFAKTOR
FÜR SCHWANGERSCHAFTSKOMPLIKATIONEN:

Empfehlung z. Zt. 4000 IE/die in Ss

���� Präeklampsie /erhöhter Blutdruck
RR�+ Proteinurie in der 2. Schwangerschaftshälfte

(20. Sswo 1. Woche post partum)

���� Schwangerschaftsdiabetes

���� Vaginale Infektionen/Frühgeburten

���� Kaiserschnittentbindung (enges Becken/Geburtskanal)



Knochen

Östrogen

Osteoklasten-
vorläuferzellen

Aktivierte 
Osteoklasten

Knochen

Osteoklastenvorläuferzellen

Osteoblasten

Östrogen

T-Zellen

RANKL

PATHOMECHANISMEN DER OSTEOPOROSE IM KLIMAKTERIUM



Deutsches Ärzteblatt 107 (2010), Heft 42 
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Krankenversicherung

Sozialgesetz-
gebung

Eigeninitiative
gut 
und

präventiv

ausreichend 
und

notwendig

Gesundheitswesen



* Die angegebenen Referenzbereiche beziehen sich auf „25-OH-Vitamin D“; 
im Test werden 25-OH-D

3
und 25-OH-D

2
erfaßt. 

** Risiko für Osteoporose, Mamma-, Prostata- und Colonkarzinom 
*** Die Nomenklatur der Klassifizierung in „Insuffizienz“ und „Defizienz“ 

ist in der Literatur nicht einheitlich. So wird auch der Vitamin D-Mangel schlechthin
als Defizienz bezeichnet. Der subklinische Vitamin D-Mangel wird auch als „nicht
ausreichend“ bezeichnet. 

Interpretationshilfe (*): 
[ng/ml] [nmol/l] 

Vitamin D-Intoxikation (vermutlich): > 200 > 500 

Orthomolekularer Bereich (wünschenswert): 40 – 200 100 – 500 

Optimaler Zielwert: 60 – 80 150 – 200 

Subklinischer Mangel: 20 – 40 50 – 100 

Vitamin D-Mangel**: ( = Vitamin D-Insuffizienz***) 10 – 20 25 – 50 

Schwerer Vitamin D-Mangel ( = Vitamin D-Defizienz ***) < 10 < 25 

25-HYDROXY-VITAMIN D (25-OH-D)



Ein Vitamin D-Mangel ist dann unwahrscheinlich, wenn
der Parathormon-Spiegel nicht erhöht ist

KVBW (Kassenärztliche Vereinigung Baden-Württemberg)
Verordnungsforum 41, Mai 2017, Seite 9

Knochen

PTH Vitamin D

Ca im Blut ?

Darm



KVBW, Verordnungsforum 41, Mai 2017 

Demnach sind Calciumverbindungen (mind. 300 mg Calcium-Ion / Dosier-
einheit) und Vitamin D (freie oder fixe Kombination) zulasten der GKV ver-
ordnungsfähig: 
� zur Behandlung der manifesten Osteoporose ( = Osteoporose mit

Fraktur ohne adäquates Trauma). 
� zeitgleich zur Glukokortikoid-Therapie bei Erkrankungen, die voraus-

sichtlich einer mindestens sechsmonatigen Therapie mit mindestens
7,5 mg/d Prednisolonäquivalent bedürfen.

� bei Bisphosphonat-Behandlung gemäß Angabe in der jeweiligen
Fachinformation bei zwingender Notwendigkeit. 



KVBW, Verordnungsforum 41, Mai 2017 

� Die Studienergebnisse zu den sogenannten pleiotropen
Effekten von Vitamin D sind bislang widersprüchlich. 

z. B. Frühjahrsmüdigkeit
Frühgeburtlichkeit
Infektabwehr
u.s.w.



TIME August, 2009



Magic solution Bakayogo dissolves a zinc tablet in water before feeding it to her sick son Moussa





TIME August 17, 2009
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SCIENTIFIC AMERICAN February 1995   41



Anatomy of the Transcription Apparatus





Symptome: Wundheilungsstörungen Zellproliferation��
Mundwinkelrhagaden 

brüchige Fingernägel 

Erhöhte Infektionsneigung Immunsystem��
Pneumonie

Atemwegsinfektionen

Diarrhoe 

Kind: Wachstumsstörung
Hirnentwicklung (Kleinkind und intrauterin) 

Nahrungsaufnahme: Fleisch 

Supplementierung 10 – 20 mg/die (nicht mehr als 50 mg/Tag) 

ZINK IST LEBENSNOTWENDIG

Ausgeprägter Zinkmangel ist in westlichen Industrieländern 
bei Gesunden eine Rarität* 

*Alkoholismus, Leberzirrhose, 

Malabsorptionssyndrom, chronische Niereninsuffizienz. 



Testosteron / Östrogen-Verhältnis
bei Fettleibigkeit���� (durch erhöhte Aromatase Aktivität)

2 x 50 mg täglich bis Normalisierung, dann 1 x 50 mg täglich.

Erwachsene 70 - 120 µg/dl

Neugeborene ca. 50 - 90 µg/dl

Kinder 50 - 200 µg/dl

Zinkbedarf: 10 - 30 mg/Tag (Nahrung: Fleisch)

Supplementierung: Zink-Histidin z. B. 15 mg Curazink�

Orthomolekularer Sollwert 120 -170 µg/dl*
Supplementierung: z. B. 50 mg Zinkorotat 

*U. Strunz: Forever young. Das Leichtlaufprogramm, 

2000 Gräfe und Unzer, München 

REFERENZWERTE IM SERUM







Georg Christoph Lichtenberg (1742 - 1799): 
Physikprofessor in Göttingen (1763 - 1777, Prinzip der Xerographie-Kopie
(„Lichtenberg Bilder“))



Gluteale
Lipoproteinlipase

Abdominale
Lipoproteinlipase

Stimulation durch
Cortisol

Suppression durch
Progesteron

Stimulation durch
Östradiol 

Progesteron

Vergrößerung der
glutealen

Adipozyten

Vergrößerung der
abdominalen
Adipozyten

Fettprobleme bei Mann und Frau



Ab dem 40. Lebensjahr nimmt der Testosteronspiegel jährlich um etwa ein
bis zwei Prozent ab. Kommen zusätzliche Faktoren wie Stress oder Rauchen hinzu,
kann das bei Männern über 50 zu einem Testosteronmangel führen. Das
Sexualhormon ist neben der Aufrechterhaltung von Merkmalen wie Bartwuchs, tiefer
Stimme und Spermienproduktion auch verantwortlich für andere Funktionen wie
Vitalität, Schlaf und Stoffwechsel. Ein Testosteronmangel kann die Gesundheit
von Männern deutlich beeinträchtigen.

Testosteron beim Mann

ZZIINNKK

AARROOMMAATTAASSEE
TTeessttoosstteerroonn ÖÖssttrraaddiiooll--1177��



Anti-Malaria-Mittel

Krebs: z. B. Prostata, Brust

Diabetes mellitus

ARTENUSAT



Nobelpreis
2016





Nobelpreis
2015



Artemisia annua, ein Verwandter unseres gewöhnlichen Beifußes
(Artemisia vulgaris), hat seine steile Karriere vor allem der Traditionellen
Chinesischen Medizin (TCM) zu verdanken – und zwar als Anti-Malaria-
Pflanze. So suchte China im Vietnamkrieg fieberhaft nach einem
Mittel gegen jene Infektionskrankheit, die Tausende von Vietkong-
Soldaten dahinraffte. Mehr als 500 Wissenschaftler wurden damals für
dieses militärische Geheimprojekt freigestellt. 1969 fand die Professorin
Youyou Tu schließlich in alten Schriften aus dem dritten Jahrhundert
einen Hinweis auf „Quing Hao“ – so heißt Artemisia annua auf
Chinesisch: Ein wundersames Kraut, welches angeblich das Wachstum
der Malaria-Parasiten ausbremsen sollte. Youyou Tu testete damals das
beschriebene Extrakt an malariakranken Mäusen und stellte fest: Die
Erreger der Malaria wurden zu hundert Prozent getötet! Für die
Entdeckung des Artemisinins wurde Youyou Tu 2015 mit dem Medizin-
Nobelpreis geehrt. Mittlerweile gilt das Kombinationspräparat auf
Artemisinin-Basis weltweit als das Anti-Malaria-Medikament und hat
Millionen von Menschen das Leben gerettet.



Artemisia annua (Einjähriger Beifuß)

Extrakt: Artemisin

Plasmodium falciparum (Malaria tropica) 
insbes. Chloroquin resistente Malaria

Bei kompliziertem Verlauf: i. v.-Gabe 
z. B. Universitätsspital Basel

halbsynthetisch:
Artesunat (Artesun®)



TIME October 9, 2017



Artesunat aus Wikipedia, der freien Enzyklopädie

Artesunat ist ein vom Artemisinin abgeleiteter halbsyntheti-
scher Arzneistoff zur Behandlung der durch Plasmodium jal-
ciparum verursachten Malaria. Der Wirkstoff Artesunat
wurde 2002 von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) in
die Liste der unentbehrlichen Arzneimittel der Weltgesund-
heitsorganisation aufgenommen. 
Pharmakologische 
Eigenschaften
Artesunat hat eine gegenüber Artemisinin deutlich verbes-
serte Bioverfügbarkeit. Wie alle Artemisinin-Derivate wirkt
es über eine endogene Peroxidgruppe, die in infizierten
Erythrozyten vermutlich für die Plasmodien toxische
Radikale bildet. Problematisch ist die relativ kurze
Halbwertszeit. Artesunat wird in der Leber durch das Enzym
Cytochrom P450 3A4 metabolisiert.

Der Schwerpunkt für die Anwendung von Artesunat ist die Behandlung der unkomplizierten Malaria tropica, insbe-
sondere bei Plasmodien, die gegen andere Arzneistoffe wie Chloroquin resistent sind. Die
Weltgesundheitsorganisation rät von der Verwendung als Monosubstanz ab, um die Gefahr der Resistenzbildung
gegen Artemisinin-Derivate zu vermindem. Bei der komplizierten Malaria (Falciparurn Malaria) gilt jedoch die intra-
venöse Gabe von Artesunat als Mittel der Wahl und soll, falls verfügbar, der intravenösen Gabe von Chinin vorgezo-
gen werden. Es ist in Deutschland nicht im Handel, kann jedoch über Importfirmen bezogen werden

Herstellung
Artesunat wird durch Umsetzung von aus Artemisia annua gewonnenem Dihydroartemisinin mit Bernsteinsäure-
anhydrid im alkalischen Medium dargestellt. Reines Artesunat ist ein farbloses wasserlösliches Pulver.

Strukturformel



Ein chinesischer Bauer in Linzhou bei der Artemisia-Ernte



STUDIENLAGE ZU ARTEMISIA ANNUA UND KREBS

Vor einigen Jahren entdeckte Prof. Thomas Efferth, damals am Deutschen
Krebsforschungszentrum in Wiesbaden, dass Artemisinin bei Krebs auf ähnliche
Weise zu wirken scheint wie bei Malaria. Das Geheimnis seiner Wirkung liegt
dabei in seiner Reaktion mit Eisen, das sich in hohen Konzentrationen in
Malariaerregern findet. Gerät Artemisinin mit dem Eisen in Kontakt, kommt
es zu einer chemischen Reaktion, durch welche freie Radikale erzeugt
werden: Die eigentliche Waffe gegen die Malariaparasiten. 
Diese greifen die Zellmembranen an, reißen sie förmlich auseinander und ver-
nichten so die Erreger. Da auch Krebszellen große Mengen an Eisen ver-
brauchen, um bei der Zellteilung ihre DNS reproduzieren zu können, ent-
halten auch sie wesentlich höhere EisenKonzentrationen als normale Zellen.
Weil sich an ihrer Oberfläche viele Transferrin-Rezeptoren befinden, kön-
nen sie besonders viel Eisen aufnehmen. 
Diese binden die Eisenteilchen und schleusen sie in das Zellinnere. So pumpen
sich die Krebszellen regelrecht mit Eisen voll. Verabreicht man nun Artemisinin,
wird die gleiche Reaktion wie bei Malaria in Gang gesetzt: Es kommt zur mas-
siven Freisetzung von Sauerstoffradikalen in der Krebszelle, was zu ihrem
Untergang führt. 



Bestätigt wurde dies durch Befunde an Brustkrebszellkulturen. Acht
Stunden nach der Behandlung mit Artemisinin waren 75 Prozent der
Zellen vernichtet, nach 16 Stunden lebten so gut wie keine Krebszellen
mehr. Noch beeindruckender waren Tests mit Leukämiezellen. Diese
waren bereits nach acht Stunden völlig zerstört. Auch in Zell-Linien von
Leukämie, Dickdarmkrebs, Melanomen, Brust-, Eierstock-Prostata-,
Gehirn- und Nierenkrebs zeigte der Pflanzenstoff dieselbe vernich-
tende Wirkung auf die Krebszellen. Entscheidend dabei ist: Artemisinin
handelt selektiv – es wirkt ausschließlich auf Krebszellen toxisch, während
es im Hinblick auf gesunde Zellen unwirksam ist.

NATUR & HEILEN 8/2017 49



Darüber hinaus stört es die Neubildung von Blutgefäßen der
Krebszellen, bremst die Metastasenbildung ab und führt sogar zur
Apoptose – eine Art Selbstmordmechanismus der Krebszellen. So haben
Wissenschaftler vom Bio Quant-Zentrum der Universität Heidelberg und
vom Deutschen Krebsforschungsinstitut (DKFZ) die Wirkung des
Artemisia-Derivats „Artesunat“ getestet. Dabei wiesen die untersuchten
Krebszellen zerstörte Mitochondrien auf. Die Forscher sprachen vom
„Artesunatinduzierten, programmierten Zelltod der Krebszelle“ und ver-
öffentlichten ihre Forschungsergebnisse im Journal of Biological
Chemistry. Zudem fanden die Wissenschaftler heraus, dass das
Artesunat jene Mechanismen in den Krebszellen blockiert, die für
ihr Überleben und ihre Verbreitung notwendig sind – wie das
Recyceln von Zellbestandteilen bei begrenzter Nährstoffzufuhr.
Außerdem wurden viele weitere Signalwege der Krebszellen unterbrochen.



Abb. 99: Aussagekraft des PSA-Tests. 
Abbildung Bob Djavan, Prospective Trial for Complexed PSA, 7th International Bayer
Diagnostics Laboratory Symposium, April 7-9, 2002 Berlin, Germany





Typ-1-Diabetes mellitus kann in jedem Lebensalter auftreten! 

LADA (Late-onset of Autoimmune-Diabetes in the Adult, 

latent autoimmunn diabetes of the adult, 

latenter Autoimmundiabetes im Erwachsenenalter) 

Fehlprägung der zellulären Immunantwort zur Zerstörung 

der insulinproduzierenden �-Zellen des Pankreas 

Viele Patienten ab 35. Lj (15 bis 20%) 

Diagnostik: insbes. GAD II (GAD65) 

Ak gegen Glutamatdecarboxylase 

VW! oGTT wie bei Typ 2-Diabetes mellitus 

Therapie: sofort Insulin-Substitution 

(keine orale Behandlung wie bei Typ 2) 

Remission möglich (Erholung der �-Zellen) 

Therapieversuch mit Artesunat ???



Diabetes mellitus Typ I 

Der Einjährige Beifuß scheint darüber hinaus auch großes Potential bei
der Bekämpfung von Diabetes Typ I und Typ II zu haben. Das CeMM
Forschungszentrum für Molekulare Medizin der Österreichischen
Akademie der Wissenschaften gab im Dezember 2016 eine
Pressemitteilung heraus: „Durchbruch in der Diabetesforschung“ – mit
dem Untertitel „Pankreaszellen produzieren Insulin durch
Malariamedikament“. So scheint Artemisinin Alpha-Zellen der
Bauchspeicheldrüse in insulinproduzierende Beta-Zellen umzuwan-
deln – also in jene Zellen, die beim angeborenen Typ I Diabetes vom
eigenen Immunsystem zerstört werden. Dr. Stefan Kubicek und sein
Team stellten fest, dass Artemisinin den genetischen Schalter umlegt, der
zur Umwandlung von Alpha-in Betazellen führt. 



Diabetes mellitus Typ II 

Außerdem weisen neueste Forschungsergebnisse darauf hin, dass die
Wirkstoffe der Pflanze auch in der Lage sind, beim sogenannten
Altersdiabetes – dem Typ Il Diabetes – den deutlich erhöhten
Blutzuckerspiegel zu senken. So wird vor allem die Insulin-
Ausschüttung der Betazellen durch die Inhaltsstoffe der Heilpflanze sti-
muliert und die Aktivität des Insulins gesteigert. Außerdem wird das erst
in jüngster Zeit entdeckte Hormon Betatrophin aktiviert, welches
Betazellen in der Bauchspeicheldrüse dazu bringt, sich schneller zu
vermehren, größer zu werden und insgesamt mehr Insulin zu produ-
zieren. 

NATUR & HEILEN 8/2017



BBeesstteenn  DDaannkk  BBeesstteenn  DDaannkk  
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Das Bildmaterial zum Vortrag ist für eine 
Woche über meine Internetseite abrufbar. 

www. Laborarzt-vdL.de
� Leistungen
� Aktuelles Rundschreiben

Bitte beachten Sie: Das Material ist ausschließlich 
zum persönlichen, privaten Gebrauch bestimmt. 
Jede weitere Vervielfältigung und Verbreitung 
bedarf der ausdrücklichen Genehmigung des 

Urhebers bzw. des Referenten.

Vortrag für eine private Veranstaltung


