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Jeder Arzt kennt die Merkmale einer akuten Entziin-
dung, die sich meistens lokal nach einer Reizsetzung
entwickelt. Die klassische Beschreibung erfolgt mit
den wenigen lateinischen Worten: rubor, dolor, tumor,
calor, functio laesa. Ein einfaches Beispiel daflr ist
eine akute Entzindung der FuRsohle, nachdem man
in einen rostigen Nagel getreten ist: Der Ful schmerzt
(dolor), schwillt an (tumor) durch das EinflieRen von
Blutplasma, die Verletzungsregion ist gerétet (rubor)
und erwarmt (calor) durch Erweiterung der Blutgefalie
mit vermehrter Durchblutung und die Abrollfunktion
der FuRsohle ist gestort (functio laesa) wegen der
Schmerzen und der Schwellung. Bei Nichtbehandlung
kann sich durch die Infektion mit den Erregern sehr
schnell auch eine Eiterbildung und eine Lymphadeni-
tis, eine sog. Blutvergiftung, entwickeln, die potentiell
lebensbedrohlich werden kann.

Ganz anders ist die Situation bei der chronisch-syste-
mischen Entzindung, die bezeichnenderweise auch
silent inflammation genannt wird. Deren Entwicklung
bemerkt der Patient zunachst kaum, es gibt keine
Warnzeichen wie die red flags bei der akuten Entzin-
dung und es fehlt (anfangs) auch das typische Warn-
zeichen der akuten Entziindung, nadmlich der lokale
Schmerz. Nachdem eine oder mehrere potentiell ent-
ziindungsauslésende Ursache(n) auf den Organismus
eine gewisse Zeit (das sind eher Jahre als Monate)
eingewirkt hat und das Immunsystem darauf mit
seinen angeborenen Abwehrmalinahmen reagiert,
beginnt bei vorbestehenden Regulationsdefiziten und
Belastungen der Teufelskreis der silent inflammation.
Dieser schaukelt sich immer weiter auf mit immer
starkeren Reaktionen der einzelnen Entziindungspa-
rameter (Zytokine, Prostaglandine, Leukotriene u.a.),
solange die Ursachen dafir nicht aus dem Organis-
mus oder seiner direkten Umgebung entfernt wor-
den sind. In der Folge dieser meist unterschwelligen,
aber anhaltenden Immunantwort entstehen dann die
korperlichen Merkmale der chronisch-systemischen
Entziindung oder silent inflammation, die sich in der
.Endstrecke” dieses Prozesses fir alle der urspring-
lich doch sehr verschiedenen Ursachen erstaunlich
ahneln.

Nach dieser eher summarischen Darstellung der
Entwicklung einer silent inflammation méchte ich
auf die moglichen Ausldser einer derartigen Ent-
ziindung zurckkommen, die viel mit unserer heu-
tigen Lebensweise und den auf uns einwirkenden

.neuen” Substanzen zu tun haben. Die Pravalenz der
inzwischen als chronisch-entzliindlich bedingt ange-
sehenen Erkrankungen hat in den letzten 50 Jahren
stetig zugenommen. Man rechnet, dass heutzutage
Uber 50% aller Todesfélle weltweit auf chronisch-
entzlndliche Erkrankungen zuriickzuflhren sind! Zu
den bekanntermalien mit silent inflammation assozi-
ierten Erkrankungen zahlen: Allergien, Arteriosklerose
und Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Rheuma, Diabetes
mellitus, Krebs, Multiple Sklerose (MS), M. Parkinson,
Schilddriisenerkrankungen,  chronische Lungener-
krankungen, Neurodermitis, Autoimmunkrankheiten,
chronische Darm-Erkrankungen wie M. Crohn und
Colitis ulcerosa sowie die chronisch-persistierenden
Infektionen mit Viren, Parasiten, Pilzen und Bakte-
rien. So zeigen verschiedene Studien, dass sich in die
Haufigkeit von Allergien zwischen 1980 und 2004 fast
verdoppelt hat, in den letzten 50 Jahren die von Mul-
tipler Sklerose verdreifacht und die M. Crohn sogar
vervierfacht hat. Fir Diabetes mellitus rechnete man
2001 mit einem Anstieg der Pravalenz um 70% bis
ca. 2015. Bei den Infektionen sind es v.a. die persis-
tierenden Viren der Herpesfamilie (HSV, CMV.VZV), die
bei einem immunkompromittiertem Immunsystem
endogen reaktivieren oder leichter ,erworben” wer-
den kénnen ebenso wie die v.a. intrazellular liegenden
Bakterien (z.B. Borrelien, Chlamydien, Bartonellen,
Mycoplasmen, Toxoplasmen).

Viele der inzwischen bekannten Ausldser einer derar-
tigen chronisch-systemischen Entziindung machen
erst seit einigen Jahrzehnten unsere Umwelt aus.
Einige davon werden sogar in der Humanmedizin
bewusst eingesetzt. Es gibt viele neu synthetisierte,
von auf’en auf den Organismus einwirkende Che-
mikalien und Stoffe, die sich im Laufe der Zeit als
schadlich erwiesen haben. Die daraus entstehenden
Beschwerden sind deshalb auch heute so viel haufi-
ger als friher.

Wichtig ist es zu verstehen, dass es keineswegs nur
toxische, schadigende oder zerstérende Einflisse
sind, die eine silent inflammation verursachen. Viel-
mehr sind es stimulierende Einflisse, die auf Grund
ihrer Fremdheit von unserem Immunsystem als
bedrohlich angesehen werden.



Im Folgenden méchte ich einige Beispiele geben fiir
die moglichen Ausldser einer silent inflammation. Die
Zahnmedizin spielt dabei eine besondere Rolle. Ganz-
heitlich arbeitende Zahnarzte empfehlen fast immer
zu Beginn der Ursachensuche eine allergische Sensi-
bilisierung auf Zahnersatzmaterialien auszuschlie3en
(Amalgamfillungen, aber auch andere Legierungen,
Kunststoffe etc.). Auch auf unerkannte, oft nicht
einmal schmerzende, aber immunologisch aktive
Kieferknochenentziindungsherde (sog. NICOs =neu-
ralgia inducing cavitational osteonecrosis) muss man
achten (diese kann man auch bildgebend durch eine
sog. DVT = Digitale Volumentomografie darstellen).
Auch auf Metalle wie Quecksilber, Gold, Palladium,
Kobalt u.a. sind Sensibilisierungen vom Typ IV haufig
nachweisbar. Diese Sensibilisierungen kénnen mit
einem Lymphozytentransformationstest (LTT) nach-
gewiesen werden. Amalgam enthalt neben Queck-
silber auch Silber, Kupfer und Zinn, die ebenfalls fir
eine ,Amalgamsensibilisierung” verantwortlich sein
kénnen. Amalgam wurde in den 50er Jahren und
bis vor wenigen Jahren als Regelkassenleistung von
den Zahnarzten fur Zahnflllungen verwendet, ist aber
wegen seines Quecksilber- und Silberanteils nicht nur
allergologisch, sondern vor allem auch toxikologisch
gesundheitsschédlich. Aber auch die stattdessen
eingesetzten zahnarztlichen Ersatzmaterialien wie die
Glasionomerzemente, Kompositharze, Knochen- und
Zahnersatzmittel, Keramik, Gold- und Titanlegierun-
gen, NEM (Nicht-Edelmetall)-Legierungsmetalle oder
Kunstzahne kénnen allergisierend wirken (Typ |- oder
Typ IV-Sensibilisierungen). Dazu kommen in der Zahn-
medizin noch die Materialien fir Zahnwurzelfillun-
gen, Metalldrahte flr Brackets (Zahnspangen) und
neue Kunststoffe flr Zahnprothesen, neu entwickelte,
selbsthartende Kunststoffe flr Prothesenreparaturen
und Zahnkleber auf MMA-Basis (Methylmethacrylate).
Neben diesen schier endlosen, haufig Allergien aus-
|6senden Zahnersatzmaterialien kénnen auch kinstli-
che Herzklappen oder Endoprothesenmetalle allergi-
sierend wirken. Sogar das als inert angesehene Titan
und seine Legierungen koénnen Immunreaktionen
ausldsen, auch wenn hier nicht der klassische allergi-
sierende Pathomechanismus zu Grunde liegt. Neben
diesen standig von innen auf das Immunsystem ein-
wirkenden Stoffgruppen gibt es viele weitere aus der
Umwelt oder durch orale Aufnahme schédigende
Substanzen. Dazu zéhlen Feinstaub vom Verkehr,
Bleibelastung durch z.B. alte Bleirohrwasserleitungen
oder Formaldehyd aus den Spanplatten von billigen
Mébeln oder von FuRbodenmaterialien.Weiterhin
kdnnen Nahrungsmittelzusatze, die mit den sog. E-
Nummern kategorisiert werden, das Immunsystem
belasten, da sie ein teilweise hohes Allergisierungs-
potential haben. Hinzu kommen noch die vielen neu
kreierten, vom Verbraucher nur noch aufzuwérmen-

den Fertiggerichte, sog. ,ready meals”, die neben der
vorgekochten Nahrung zusétzlich potentiell allergisie-
rende Konservierungsmittel und Geschmacksverstar-
ker beinhalten. Biozide aus der Landwirtschaft, die aus
Pflanzenschutzmitteln oder aus Dingemitteln beste-
hen kénnen ebenfalls mit der Nahrung aufgenommen
werden. Diese Dinger werden unterschieden in orga-
nische Dingemittel wie der flissigen Gulle/Jauche
von Tierharn und -kot, die Bakterien, Parasiten und
Viren enthalten und den mineralischen Phosphordin-
gern, die meist hohe Schwermetall- und Schadstoff-
gehalte aufweisen wie z.B. Phosphor, Ammoniak,
Stickstoff, Blei, Cadmium, Nickel, Quecksilber, Arsen
und sogar Uran. Auch PFAS (per- und polyfluorierte
Alkylsubstanzen) die ins Grundwasser U(bergehen
und z.B. aus Feuerwehrldschschaum stammen, stel-
len eine wirklich langfristige Schadigungsmaoglichkeit
fur den menschlichen Organismus dar. PFAS sind
wie auch Plastik in jeder chemischen Zusammenset-
zung (z.B. PVC, PFOA in PTFE = Teflon u.v.m.) und
ihre sog. Weichmacher (Phthalate und Bisphenol A)
und Flammschutzmittel inzwischen ubiquitar vorhan-
den (z.B. in Pfannenbeschichtungen, Plastikflaschen,
Schnuller, Kinderspielsachen, Beschichtungen von
Outdoorbekleidung, Lebensmittelverpackungen
u.v.m.). Die Liste der potentiellen Schadigungssubs-
tanzen ist heutzutage unuberschaubar geworden und
die hier genannten Beispiele geben nur einen kleinen
Teil davon wieder. Denn vieles in unserer ,neuen”
Umwelt ist wahrscheinlich noch gar nicht als poten-
tiell immunschadigend erkannt worden. Zahlt man
dazu noch die Gefahren durch toxische Bestandteile
der Tatowierfarbstoffe (inzwischen sind 12% der
Europaer tatowiert!), Elektrosmog (gepulstes WLAN,
2,45 GHz und 5GHz), Infraschall durch die Windrader
und Industriegifte, die in Luft und Wasser ,entsorgt”
werden, wird die Liste méglicher ,,moderner” Umwelt-
belastungen noch deutlich langer. Es ist wirklich kein
Wunder, dass die Erkrankungen durch chronische Ent-
zindungen in den letzten Jahrzehnten immer mehr
zugenommen haben. Denn das alles sind Herausfor-
derungen, mit denen der Organismus des Homo sapi-
ens erst in den letzten 50-60 Jahren lernen musste,
fertig zu werden. Das menschliche Immunsystem war
urspriinglich eigentlich auf ganz andere ,Feinde” ein-
gestellt wie z.B. auf giftige Pflanzenstoffe, Pilze oder
Giftstoffe durch Tierkontakte oder auf eindringende
Bakterien, Viren und Parasiten, die ja heute ebenfalls
noch eine bedeutende Rolle spielen — zusatzlich zu
den genannten ,neuen” Substanzbelastungen. Die
Notwendigkeit fir das Immunsystem, sich mit immer
neuen Stimulanzien und auch Erregern auseinander-
setzen und damit fertig werden zu mussen, zeigt sehr
eindringlich auch die gegenwartig grassierende Pan-
demie mit dem neuen SARS-CoV 2-Virus.



Sobald mehrere der oben genannten Ausldser, sog.
Umwelttrigger oder auch Antigene, eine langere Zeit
auf das Immunsystem einwirken, kommt es zu einer
Entzindungsreaktion, die unabhangig vom Auslése-
reiz Uber das angeborene Immunsystem erst einmal
immer gleich ablauft. Sie lasst sich nicht diagnosti-
zieren Uber eine Leukozytose oder einen CRP-Anstieg
(auch nicht Uber den high-sensitiven CRP-Marker)
wie bei einer akuten Entzindung, sondern durch
die Bestimmung von spezifischen Zytokinen.Dabei
reagiert das angeborene Immunsystem relativ uni-
form auf die unterschiedlichen Reize, v.a. Uber die
Makrophagen und Mastzellen. Das ist der Unterschied
zum spezifischen Immunsystem, welches v.a. durch
Lymphozyten und Antikérper gepragt wird. Die sog.
myelomonocytare Entziindung wird von Monocyten/
Makrophagen ausgelést und unterhalten, v.a. durch
die Sekretion von Interleukinen (IL-1,-6,-8 ), dem TNF-a
(Tumornekrose-Faktor alpha) und sekundar in der
Leber durch die Produktion des Akute-Phase-Proteins
CRP, des C-reaktiven Proteins. Diese Initialreaktion der
Makrophagen erfolgt am starksten auf Bakterien und
Pilze, aber auch auf die Lipopolysaccharide (LPS), die
Zellwandbestandteile und Endotoxine von Bakterien.
Makrophagen reagieren aber auch auf Immunkom-

plexe, Metallpartikel (z. B. von Titanoxid) sowie andere
Fremdstoffe. Die T-Lymphozyten werden vorrangig
durch Viren, intrazellular persistierende Bakterien und
Xenobiotika wie Metalle, Biozide oder Acrylate stimu-
liert. Deren Indexparameter ist das Interferon-gamma
(IFN-y), welches eine TH1-Immunaktivierung anzeigt.
Erfasst wird dieses labordiagnostisch Gber das IP-10
(Interferon gamma-induziertes Protein), was als Bio-
marker der ,Langzeitwert” (4-5 Tage umfassend)
des IFN-y-Gehaltes im Blut ist. Als Dritter im Bunde
der frihen Entzindungsmarker ist das Histamin zu
nennen, das die Mastzell-assoziierte Entziindung
anzeigt, die sich meist nach Kontakt mit Bakterien,
Pilzen, Xenobiotika wie Flammschutzmittel oder Bio-
zide und auch bei Typ-l-Allergien entwickelt. Alle drei
Entzindungssysteme aktivieren sich bei andauernder
Stimulierung auch gegenseitig, so dass aus den erho-
benen Laborwerten nicht immer auf die Ursache der
Immunaktivierung zurtickzuschlieRen ist. Die Aktivie-
rungsmarker aller drei Systeme initiieren und férdern
die Entziindungskaskade, den ersten Schritt bei der
Entwicklung einer silent inflammation. Zum besseren
Verstandnis dieser zunachst unubersichtlich wirken-
den Einzelprozesse (Abb. 1).

Durch diese ,Initialzindung” werden weitere, die Ent-
ziindung verstarkende Pathomechanismen in Gang
gesetzt. Diese betreffen den Regelkreis des oxidati-
ven und nitrosativen Stresses. Durch TNF-a und IFN-y
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wird die induzierbare Stickstoffmonoxid-Synthetase
(INOS) aktiviert, die nitrosativen Stress in zahlreichen
Korperzellen auslést. Durch den nitrosativen Stress
(messbar im Blut durch den Indexparameter Nitro-
tyrosin) werden dann das Stickstoffmonoxid (NO¥*)
und Peroxinitrit (ONOO¥*) gebildet, die ihrerseits die
ATP-Synthese in der Atmungskette der Mitochond-
rien reduzieren. So wird in der Folge dann auch die
Mitochondrienfunktion aller Zellen gestért, auch die
der Immunzellen (messbar durch die Analyse des
ATP-Gehalts in Blutleukozyten). Dieses verstarkt wie-
derum den oxidativen Stress und fihrt zu einer wei-
teren, massiven Ausschlttung von proentzindlichen
Zytokinen- ein Circulus vitiosus ist in Gang gesetzt,
der sich immer weiter aufschaukelt, solange die aus-
|6senden Triggerfaktoren weiter auf das Immunsys-
tem einwirken.Ein gesundes Immunsystem kann viele
solcher Umwelttrigger ,abfedern” und reagiert nicht
mit einer derartigen sich immer weiter verstarkenden
Entziindung. Es bildet als Gegengewicht friihzeitig die
M2-Makrophagen und antientzlindliche TH 2-Zyto-
kine (IL-10, IL-4, TGFf = Transforming Growth Fac-
tor beta), welche die Wirkung der TH 1-Effektorzellen
abschwéachen. AuBerdem helfen bei einem gesunden
Immunsystem die regulatorischen T-Helferlymphozy-
ten (Treg-Zellen), die Immuntoleranz wieder herzustel-
len. Mit deren Hilfe wird verhindert, dass einwirkende
Antigene und Allergene zur Immunaktivierung und
zur silent inflammation beitragen. Die Immuntoleranz
sorgt z.B. daflr, dass wir tierische Eiweisse nicht
abstoRen, sondern verdauen und vertragen kénnen.
Im Laufe der Evolution haben wir mit der Hilfe der
Tregs auch gelernt, mit haufig vorkommenden Viren
und Bakterien in unserem Organismus zu koexistie-
ren.

Besteht aber ldngere Zeit eine gestérte Immunto-
leranz, kommt es v.a. durch Aktivierung des TH1-
Immunsystems zum ,. Zytokinsturm” und phasenweise
zu Abschwéachungen der Immuntoleranz. So kénnen
dann banale Zweitinfekte wie ein Atemwegsinfekt
auch die bereits latent vorhandenen Viren und Bak-
terien im Korper reaktivieren (v.a. HSV, CMV und VZV
sowie Borrelien, Chlamydien und Toxoplasmen) und
es kommt zu den daflr typischen Krankheitssym-
ptomen. Diese eigentlich ,unsichtbaren” Vorgange
kénnen nachvollziehbar wie auch sichtbar gemacht
werden durch die Messung der antigenspezifischen
TH1-Immunantwort gegen die einzelnen Viren oder
Bakterien mit Hilfe des Lymphoytentransformations-
testes (LTT). Die Starke der TH1-Immunantwort im LTT
widerspiegelt somit die Aktivitat der Erreger.

Dem amerikanischen Biochemiker Prof. Martin L.
Pall ist es zu verdanken, dass diese pathophysiologi-
schen Zusammenhénge 2007 erstmals in den Kon-
text umweltmedizinischer Einflussfaktoren gesetzt
wurden. Dieses geschah in seinem Buch ,Explaining

Unexplained llinesses. Disease Paradigm for Chronic
Fatigue Syndrom, Multiple Chemical Sensitivity, Fibro-
myalgia, Posttraumatic Stress Disorder, Gulf War Syn-
drom and others". Die (Uber)-Reaktion des Immunsys-
tems wird bei einer silent inflammation mit der Zeit
immer heftiger und es kommt fir den Patienten zu
spurbaren klinischen Beschwerden. Die im Buchti-
tel aufgezahlten Krankheitsbilder beschreiben dabei
schon die héaufigsten Symptome: starke Erschop-
fung ohne erkennbaren Anlass (chronische Fatigue-
Symptomatik), Schmerzen in Sehnen und Gelenken
(deutsche Ubersetzung des griechischen Wortes
Fibro-my-algie), Uberempfindlichkeit auf Lebensmittel
und chemische Stoffe jeder Art (multiple chemische
Sensitivitat), kognitive Stérungen mit dem sog. Brain
fog, Kurzzeitgedéchtnis- und Konzentrationsproble-
men und Schlafbeeintrachtigungen. Zusétzlich ent-
wickeln sich hormonelle Stérungen wie etwa Insulin-
resistenz, Libidoverlust, Depressionen auf Grund von
Serotoninmangel (bei erhdhter IDO-Aktivitat durch die
Zytokineinwirkung). Auch die Schmerzschwelle sinkt
und es entsteht oft ein Ganzkdrperschmerz, der vom
Patienten in der Muskulatur und den Sehnen ebenso
wahrgenommen wird wie in den grof3en und kleinen
Gelenken. Dazu oft noch Parodontitis, Aphthen, Mus-
kelschwache und Muskelabbau, Fettstoffwechsel-
stérungen sowie langfristig Arteriosklerose (durch
Endothelentziindungen, die messbar sind durch den
Lp-PLA2-Wert). Weitere haufige Symptome sind mafi-
ges Fieber und Appetitverlust bis zur Kachexie sowie
Schmerzempfinden am ganzen Korper, spontan oder
schon bei geringer Berlihrung. Dieses Phdnomen ent-
steht durch eine Absenkung der Schmerzschwelle,
was durch die von proentziindlichen Zytokinen frei-
gesetzte Substanz P und Prostaglandine verursacht
wird. Diese Mediatoren aktivieren die im Gewebe
liegenden Mastzellen, die ihrerseits sehr viel Hista-
min und Serotonin freisetzen, wodurch die periphe-
ren Schmerzrezeptoren (Nozizeptoren) sensibilisiert
werden. Das ist auch der Grund, warum bei einer
bestehenden silent inflammation (z.B. bei klinisch
stummen, nicht schmerzenden Zahnherden) diffuse
Arthralgien und Myalgien im ganzen Kérper beste-
hen koénnen, denn diese sensibilisierten Nozizepto-
ren befinden sich besonders zahlreich in Muskeln,
Sehnen und Gelenken. Die vielfdltigen, scheinbar
gar nicht zusammenhangenden und unspezifischen
Symptome kénnen erklart werden durch den Circulus
vitiosus der vier sich gegenseitig verstarkenden und
beeinflussenden Regulationszyklen (Abb. 2).

Vor einer gezielten Therapie muss erst einmal diag-
nostiziert werden, welche Parameter im Regulati-
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Abb. 2

onssystem betroffen sind. Dazu gibt es fur jede der
Zellsysteme — Makrophagen, T-Lymphocyten und
Mastzellen — sog. Indexparameter, um zu sehen, ob
und wie sie aktiviert sind. Mit diesen relativ wenigen
Laborwerten kann der Zustand der drei Zell- bzw. Ent-
zindungssysteme und damit die ablaufende silent
inflammation abgebildet werden.

Fir die Gruppe der Makrophagen steht das TNF-a,
optional auch das IL 1, IL 6, IL 8 und — sofern von der
Leber gebildet — auch das CRP Fur die T-lymphozytare
Immunaktivierung bestimmt man das IFN-y bzw. das
IP 10. Die anderen T-Zellzytokine wie IL 17,IL 4 und IL
2 sind im Basalblut nicht messbar, allenfalls in einem
Stimulationstest. Das Mastzellsystem wird abgebildet
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durch das Gesamt-Histamin im Blut (nicht im Stuhl),
optional auch das Serotonin. Der oxidative Stress
als bestehende Dysbalance pro- und antioxidativer
Schutzsysteme wird dargestellt mit dem MDA-LDL,
einem Biomarker flr die Lipidperoxidation. Der nitro-
sative Stress wird messbar durch das Nitrotyrosin,
das auf die erhoéhte Bildung von Stickstoffmonoxid
(NO*) und Peroxynitrit (ONOO¥*) hinweist. Als pars
pro toto der Zell-Mitochondrienfunktion wird mit der
intrazellularen ATP-Messung die Mitochondrienfunk-
tion der Leukozyten Uberprift. Ergdnzend kann noch
mit dem Lp-PLA2-Wert eine mdglicherweise vorhan-
dene Endothelentzindung nachgewiesen werden
und mit dem intrazellulédren Glutathionwert die Ener-
gieversorgung der Zellen. Aufderdem sollte man vor
Beginn einer Substitutionstherapie noch evtl. beste-
hende Defizite der B-Vitamine, der Folsdure und des
Vitamin D durch Messung der bioaktiven Vitamine
bzw. des freien Vitamin D Uberprifen. Neben dem
Coenzym Q10 sollten vor allem die Spurenelemente
Uber die Vollblutmineralanalyse gemessen werden,
da ihre Substitution bei bestehenden Defiziten die
Grundlage der Wiederherstellung zahlreicher zellula-
rer Enzymfunktionen ist. Da eine silent inflammation
ja meist ihren Ausgang nimmt durch eine chronische
Belastung mit Fremdstoffen und antigen wirkenden
Erregern wie eingangs ausgefihrt, muss danach vor-
rangig gesucht werden (Abb. 3).

Fur die Gruppe der Bakterien und Viren empfiehlt
sich der ,Bakterien- und Viren-LTT" sowie zusétzlich
der .Borrelien-LTT", da er auf Grund methodischer
Unterschiede in dem genannten Gruppen-LTT nicht
enthalten ist. Da aber eine unentdeckte Borrelienin-
fektion sehr haufig der Ausléser einer silent inflam-
mation ist mit all ihren Folgesymptomen, sollte diese
Untersuchung immer in der Basisdiagnostik mit ent-
halten sein. Und noch ein Wert ist ganz wichtig zum
Entdecken unerkannter Ausldser einer chronischen
Entzlindung und das sind der Thioether/Mercaptan-
test und der RANTES-Wert, die beide fur unentdeckte
Zahnentziindungsherde ,entlarvend” sind. Fir spezi-
elle Fragestellungen wie die nach bestehenden Typ
IV-Sensibilisierungen auf Metalle, Nahrungsmittel,
Umweltschadstoffe u.v.m. gibt es jeweils geeignete
LTTs. Typ l-Allergien lassen sich entsprechend durch
einen BDT (Basophilen-Degranulationstest) nachwei-
sen. Mit der Kombination dieser Laborwerte kdnnen
die individuell vorherrschenden Ursachen einer chro-
nischen Entziindung meistens erkannt und behandelt
werden.

Die Therapie muss sich immer ganz individuell an den
jeweils erhobenen Laborwerten orientieren. Bei Man-
gel an einzelnen Vitaminen oder Spurenelementen

sollten diese — moglichst als Einzelsubstanzen — sub-
stituiert werden. Beim Entdecken der Reaktivierung
eines oder mehrerer Bakterien oder Viren sollten die
entsprechenden Antibiotika und Virostatika eingesetzt
werden — ausreichend hoch dosiert und lange genug
entsprechend der Replikationszeit der Erreger (bei
Borrelien z.B. 12-24 Stunden!). Bei den intrazellular
residierenden Bakterien ist aulRerdem zu beachten,
dass flr sie auch nur intrazellulér wirkende Antibiotika
wie Tetracycline und Makrolide wirksam sein kénnen
(Penicilline und ihre Derivate sind hingegen unwirk-
sam). Bei Glutathion- oder Coenzym-Q 10-Mangel
kann man die Defizite durch entsprechende Prépa-
rate gezielt substituieren. Sind Schwermetalle (Mit)-
Ursache einer silent inflammation empfiehlt sich eine
kontinuierliche Entgiftungstherapie mit Zeolithen oder
— etwas schneller wirksam, aber auch flr den Orga-
nismus belastender — durch intravendse Chelatthe-
rapien. Die Entziindung selbst kann mit pflanzlichen
entzindungshemmenden Substanzen wie Boswellia
africana (Weihrauch), Curcumin oder Omega-3-Fett-
sauren behandelt werden. Weiterhin kénnen folgende,
die Entzindung oft abschwachende Substanzen sinn-
vollerweise substituiert werden: Alpha-Liponsaure,
NAC (N-Acetylcystein), Selen und Zink, Kalium und
Magnesium. Bei nachgewiesenen Erregerreaktivie-
rungen kénnen zusatzlich zu den chemischen Anti-
biotika oder als Nachbehandlung nach einer Antibiose
auch noch pflanzliche ,Antibiotika” wie Karde, Arte-
misinin (BeifuR), Katzenkralle (cat'sclaw), Cumanda,
Banderol u.va. eingesetzt werden. Gute Erfolge
erzielt man bei reaktivierten Viren auch mit den sog.
2 L-Praparaten der Mikroimmuntherapie, die homd&o-
pathische Zytokinpraparationen in taglich wechseln-
der Zusammensetzung enthalten.

Werden all die genannten Labormdglichkeiten und
Therapieansétze angewandt, bleibt eine silent inflam-
mation selten unbeeinflusst und klingt im Laufe der
Behandlung in ihrer Intensitat ab, die Regelkreise
erholen sich und damit lassen auch die klinischen
Beschwerden nach.
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