Liebe Leserinnen, liebe Leser,

seit unserer letzten Ausgabe der
DCMS-News ist schon Uber ein
halbes Jahr vergangen. Inzwischen
hat sich auch einiges auf dem
Aminosdurensektor getan. Wir
haben in dieser Ausgabe verschie-
dene Studien tiber Aminosciuren
zusammengefasst, die aufzeigen,
dass diese Mikrondhrstoffe bei
verschiedenen Krankheitsbildern mit
Erfolg therapeutisch eingesetzt
werden kénnen. Es ist zu hoffen,
dass die liberzeugende Datenlage
zur Wirksamkeit einer Amino-
sduren-Supplementierung in der
téiglichen drztlichen Praxis vermehrt
Beachtung findet und immer mehr
Kolleginnen und Kollegen diese
Therapiemdglichkeiten auch flr lhre
Patienten nutzen. Zu guter Letzt
haben wir noch ein interessantes
Fallbeispiel aus der Praxis flr die
Praxis: Ein Aminosdurenbefund
einer Patientin mit chronischer
Hepatitis C.

Haben Sie Fragen oder Anregungen
zur Orthomolekularen Diagnostik
und Therapie? Geme gehen wir
darauf in unserer ndchsten
Ausgabe ein.
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aus der Orthomolekularen Medizin

Interessantes
und Neues

Bananen sind hervorragende
Tryptophanspender: In 100 Gramm
Banane sind 18 mg Tryptophan. Aber
auch Erdbeeren mit 15 mg/ 100 g sind
reich an dieser Aminosdure.

Im Vergleich: Pflaumen enthalten nur 8
mg und Orangen nur 7 mg Tryptophan/
pro 100 g

(Angaben nach Souci/Fachmann/ Kraut,
OCR Press 2000)

Neue Fakten Uber
Aminosauren:

Tryptophan kann Hirnleistungsfahigkeiten
verbessern

In den letzten Wochen wurden zwei interessante Studien Uber
Tryptophan publiziert: In einer Studie der Universitdt Maastrich
konnte nachgewiesen werden, dass ein Schlummertrunk mit
einem hohen Anteil der Aminosdure Tryptophan Menschen mit
Schlafproblemen am ndchsten Morgen wacher und leistungs-
fahiger macht. Der schlaffordernde Effekt des Tryptophans ist
schon langere Zeit bekannt, neu ist, dass eine Tryptophan-
supplementierung spdt abends offensichtlich die Hirnleistungs-
fahigkeit und die Reaktionsbereitschaft am ndchsten Morgen
verbessert.

Bei Frauen mit pramenstrualem Syndrom kommt es haufig zu
leichteren Geddchtnisstérungen in der pramenstrualen Phase.
Diese Storungen konnten durch ein tryptophanangereichertes
Getrank teilweise aufgehoben werden. Die Daten der Studie
zeigen, dass eine serotoninerge Hypofunktion eine Rolle beim
pramenstruellen Syndrom spielt, allerdings kann das serotoni-
nerge System nicht fur alle Hirnleistungsstdrungen in der
pramenstruellen Phase verantwortlich gemacht werden.
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Cystein und Glutathion haben
entziindungshemmende Wirkung

Das Redoxpotential der Zelle wird wesentlich
Uber die Glutathionverfugbarkeit reguliert.
Glutathion hat mehrere wichtige Funktionen im
Zellstoffwechsel:

e Antioxidative Wirkung durch Betei-
ligung an der Neutralisierung hoch-
reaktiver Peroxide

e Aufrechterhaltung der Raumstruktur
und Funktionsfdhigkeit vieler Proteine
durch Schutz der SH-Gruppen und
Spaltung von Disulfidbriicken

e Immunopharmakologische Wirkung
durch Regulierung von Signalwegen

e Regulierung und Aktivierung redoxab-
hangiger Transkriptionsfaktoren

Der wohl wichtigste redoxsensitive Transkrip-
tionsfaktor ist der NF-Kappa-B, dessen Akti-
vierung zur Bildung zahlreicher Zytokine fihrt,
z.B. von lI-1-Alpha, II-1-Beta, II-2, II-3, II-6, II-8, II-
|2 sowie TNF-Alpha.

NF-Kappa-B spielt eine wichtige Rolle fur Reak-
tionen der Zelle auf den Angriff freier Radikale.
Oxidativer Stress fuhrt haufig zur Bildung und
Freisetzung proinflammatorischer Zytokine. Ob-
wohl die biochemischen Details des Zusammen-
hangs zwischen oxidativem Stress und Entzin-
dung noch nicht vollig geklart sind, ergeben sich
aus dem bereits Bekannten wichtige Optionen
fur eine antiinflammatorische Therapie.

Bekanntlich ldsst sich mit N-Acetyl-Cystein die
Konzentration von reduziertem Glutathion
(GSH) erhshen, da Cystein meist den limi-
tierenden Faktor fur die Glutathionsynthese
darstellt. Verschiedene Studien der letzten Jahre
haben gezeigt, dass NAC als Glutathion-Prodrug
die Bildung und Freisetzung proinflamma-
torischer Zytokine hemmt.

In letzter Zeit sind mehrere Arbeiten erschie-
nen, die diesen Effekt bestatigen. In einer
japanischen Studie konnte gezeigt werden, dass
NAC die Leukozyten-Adhédsion an Endothel-
zellen in der Frithphase eines Endotoxinschocks
hemmt. Die Leukozyten-Adhdsion ist praktisch
der wichtigste Ausloser fur die geflrchteten
Organfunktionstdrungen bei diesem
lebensbedrohlichen Krankheitsbild.

Auch im Anfangsstadium einer Pankreatitis senkt
NAC die Bildung von Interleukin-6 und die
Myeloperoxidase — die entziindliche Aktivitat
wird also vermindert.

In einer Studie aus ltalien wurde nachgewiesen,
dass bei Kindern mit nichtalkoholischer Steato-
hepatitis eine Stérung des Glutathionstoffwech-
sels vorliegt. Das GSSG/ GSH-Verhéltnis war im
Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant erhoht.

In einer tschechischen Studie erhieften |4 Pro-
banden mit kardiovaskuldren Risikofaktoren 20
Tage lang 600 mg NAC. Dabei kam es zu einer
signifikanten Abnahme der Advanced-Oxidation-
Protein-Products (AOPPs). Neben den AGEs
und den Lipidperoxidationsprodukten sind AOPPs
wichtige Marker fur den oxidativen Stress.

Oxidativer Stress und jede Art von Entziindung
konnen den Cystein-/ Glutathionbedarf erhdhen,
deshalb ist eine entsprechende Labordiagnostik
unbedingt indiziert, um die Notwendigkeit und
Grol3enordnung einer Cysteinsupplementierung
zu beurteilen. In Abhangigkeit von der GSH-
Konzentration sind u.U. gréf3ere Mengen
Cystein erforderlich, um den Glutathionpool
wieder zu normalisieren.
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Verzweigtkettige Aminosduren
kénnen bei Bettlagrigkeit, Kachexie
und chronischen Lebererkrankungen
therapeutisch eingesetzt werden!

Verschiedene aktuelle Publikationen beschafti-
gen sich mit dem therapeutischen Nutzen und
den Wirkmechanismen der verzweigtkettigen
Aminosduren. Aufgrund der vorhandenen
Daten kann davon ausgegangen werden, dass
die verzweigtkettigen Aminosduren signifikante
antikachektische und antianorektische Effekte
haben. Eine Supplementierung der verzweigt-
kettigen Aminosauren ist nicht nur hilfreich bei
Patienten mit chronischen Erkrankungen, son-
dern sollte auch dann bei Patienten erwogen
werden, wenn durch ldngere Bettldgrigkeit
Muskelproteinverluste drohen.

Leucin in héheren Dosen stimuliert die Muskel-
proteinsynthese. Leucin ist sozusagen ein Signal
fur die Verfugbarkeit von Aminosduren, gleich-
zeitig auch ein Signal fur die Energieverflgbar-
keit, da Leucin die Insulinsekretion stimuliert.

Die verzweigtkettigen Aminosduren stimulieren
die Bildung des ,,hepatocyte growth factor” und
kdnnen dadurch die Regeneration von geschd-
digtem Lebergewebe anregen. Es sind derzeit
keine anderen Medikamente oder Nahrungser-
gdnzungsmittel bekannt, die bei schweren chro-
nischen Lebererkrankungen eine dhnlich positive
Wirkung haben.

Die Aminosdure Leucin spielt auch eine bedeu-
tende Rolle im Stoffwechsel des Neurotrans-
mitters Glutaminsdure. Von allen Aminosduren
gelangt Leucin am schnellsten durch die Blut-
Hirn-Schranke und wird in den Astrozyten
verstoffwechselt. 30 — 50 Prozent der Alpha-
Aminogruppen der Glutaminsdure im Gehirn
stammen allein von Leucin.

Die Neuronen wiederum bilden bevorzugt
Leucin, indem sie die NH3-Gruppe der Gluta-
minsdure auf die Alpha-Keto-lsocapronsdure
Ubertragen. Insofern ist Leucin eine Art Puffer-
substanz fur die Glutaminsdurekonzentration.
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Taurin vermindert
Atheroskleroseentwicklung

Taurin hat bei Gefdl3erkrankungen ein erheb-
liches praventives und therapeutisches Potential.
Eine Taurinbehandlung vermindert die Lipidper-
oxidation und senkt die LDL- und VLDL-Cho-
lesterinspiegel im Blutserum. Taurin beeinflusst
die Expression der 7-Alpha-Hydroxylase und
reguliert dadurch die Bildung von Gallensiduren
aus Cholesterin.

Taurin ist ein Scavenger der Hypochlorsdure,
die von neutrophilen Granulozyten und Makro-
phagen gebildet wird und ein starkes Prooxidans
ist. Verschiedene epidemiologische Studien ha-
ben gezeigt, dass eine erhdhte Expression der
Myeloperoxidase ein bedeutender Risikofaktor
fur die koronare Herzerkrankung ist und auch
zur Ruptur atherosklerotischer Plaques beitrigt.
HOCL aktiviert NF-Kappa-B und damit die
Bildung proinflalmmatorischer Mediatoren.

Taurin ist au3erdem ein Immunmodulator und
vermindert die Bildung der Cytokine, die an der
Atherogenese beteiligt sind.
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Fallbeispiel
aus der
tdglichen
Praxis:

Aminosauren-Profil
einer 77-jahrigen
Patientin mit
Hepatitis C und
kleinem Ascites

Serum Wert Einheit Momm Mangel Momm  Uberschuss
Alanin 328 pmall  2ps-sos Y S A I S A |
Arginin 65 pmoll  3o-uo e ) e B I ——— |
Asparaginsiure A pmoll  o-3s S ) ) o S S —— -
Asparagin 79 pmoll  3s-1a Y N N A |
Citrullin 36 pmall  1o-ss S ) S O I O |
Glutamin 974 pmaoll  4mo-7s8 ) I ) O
Glutaminsdure 117 pmaoll  25-w O ) I o - -
Glycin 348 gl 1am-3sv O Y O I |
Histidin 78 pmoll  3o-120 S ) S I o |
Isoleucin M pmoll  3s-1oo ) O O I I O B |
Leucin 18 pmoll  vo-13s ) O O I O B |
Lysin 187 pmalll - s2-20 LT T T T T 1T T 1]
I ethionin 34 pmoll  &-un S ) S I O |
Qrnithin 95 pmoll  29-11s S ) I |
Fherylalanin a8 pmaoll 37 -11s ) I I B |
Fralin e prmalll  eo-3z O Y I |
Serin 141 pmoll e -1a3 S ) S I |
Tautin 131 pmaoll 57 -2 ) Y I I |
Threonin 98 pmoll  75-1a4 ) I O I O |
Treptophan 23 prroll — 3e-s0 COC T T T T T T T T T
Tyrasin 124 prmalfl 2117 e e o — |
Yalin q7 pmaoll  1a-230 ) e B I o — ——— |

e Die Asparaginsdurekonzentration ist relativ niedrig,
was bei chronischen Lebererkrankungen haufig
nachzuweisen ist. Asparaginsaure ist ein wichtiger
Metabolit des Harnstoffcyclus und kann auch Uber
Oxalacteat den Citratcyclus aktivieren.

e  Glutamin ist deutlich erhoht. Glutamin ist ein NH3-
Carrier und steigt im Blutserum an. Bei einer ver-
minderten Aktivitat des Harnstoffcyclus oder wenn
eine erhohte NH3-Belastung vorliegt, z.B. in Folge

von Dysbiose.

e Die Konzentrationen der verzweigtkettigen Amino-
sduren Leucin, Isoleucin und Valin sind deutlich
vermindert, was typisch ist bei chronischer Hepa-
titis oder Leberzirrhose. Eine Supplementierung mit
BCAA:s steigert die Albuminsynthese und kann
hepatische Encephalopathien verhindern. Bei
einem Mangel an verzweigtkettigen Aminosduren
gelangen die aromatischen Aminosduren, z.B.
Tyrosin, vermehrt durch die Blut-Hirn-Schranke
und kénnen dort zur Bildung falscher Neurotrans-

mitter fuhren.
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Tyrosin ist erhoht, was die Notwendigkeit einer
Supplementierung von BCAAs unterstreicht.

Tryptophanmangel. Tryptophan gehort ebenfalls zu
den aromatischen Aminosduren. Tryptophan ist
aber auch der limitierende Faktor fur die hepa-
tische Proteinsynthese. Ohne ein ausreichendes
Tryptophanangebot kommit es zwangsldufig zu
einer Dysproteindmie, z.B. verminderten
Albuminsynthese.

Threonin ist relativ niedrig. Niedrige Threoninkon-
zentrationen sprechen meistens fuir Maldigestion,
da Threonin von allen Aminosduren am schlechtes-
ten resorbiert wird.

Eine Supplementierung der fehlenden Amino-
sauren fuhrte bei der Patientin zu einer deutlich
Besserung der Albuminkonzentrationen und
generell zu einer verbesserten korperlichen und
psychischen Verfassung.
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