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  systemische Entzündung?
   8 Was gehört ins Laborprofil der chronischen Entzündung?
   9 Warum ist das CRP ungeeignet zum Nachweis chronischer Entzündungen?
 10 Kann man über Zytokinbestimmungen im Blut zwischen bakteriellen und viralen Infektionen unterscheiden?
 11 Kann man mit Labortests das individuelle Ansprechen von Patienten auf antientzündliche Präparate 
  untersuchen?
 12 Ist die im TNF-α-Hemmtest ermittelte Präparatewirkung auch auf IL-1 oder IL-6 übertragbar?
 13 Kann man im TNF-α-Hemmtest das Ansprechen auf biologicals wie z. B. TNF-alpha-Blocker messen?
 14 Kann man im TNF-α-Hemmtest auch den antientzündlichen Effekt von nichtselektiven NSAR oder selektiven
  COX-2-Hemmern untersuchen?
 15 Wann bestimmt man VEGF im Serum?
 16 Warum führt das IMD den IL-33-Hemmtest nicht durch?

17 Mitochondriopathie  

 17 Warum ist bei der Messung des intrazellulären ATPs in den Laborbefunden immer von der „sekundären“ 
  Mitochondriopathie die Rede?
 18 Was sind Labormarker für die sekundäre Mitochondriopathie und welche sind eher abzulehnen?
 19 Warum macht das IMD Berlin keinen ATP- Belastungstest? 
 
20 Oxidativer und nitrosativer Stress

 20 Mit welchen Laboranalysen kann man oxidativen Stress nachweisen?
 21 Was ist der Unterschied zwischen oxidativem und nitrosativem Stress?
 22 Warum rät das IMD für die Einschätzung der Antioxidanzienversorgung von der Nutzung des preiswerten 
  TAS-Tests ab?
 23 Warum wird zur Einschätzung der Glutathionversorgung nicht mehr der GSH/GSSG-Quotient bestimmt, 
  sondern nur das GSH?
 24 Warum wird reduziertes Glutathion (GSH) im IMD Berlin in Monozyten, T-Lymphozyten und Natürlichen 
  Killerzellen (NK-Zellen) bestimmt und nicht wie in anderen Laboren in Gesamtleukozyten?

25 Vitamine und Spurenelemente

 25 Welches Untersuchungsmaterial eignet sich zur Messung der Jodversorgung?
 26 Welches Material eignet sich am besten zur Untersuchung der Mineralstoffversorgung?
 27 Bei welchen Vitaminen ist die Bestimmung der Vitaminaktivität der bisher üblichen Messung der Vitamin-
  menge vorzuziehen?
 28 Ist „Folsäure bioaktiv“ der bessere Laborparameter oder sollte „Folsäure intrazellulär“ untersucht werden?
 29 Warum verhalten sich die B-Vitamine, insbesondere B1, B2 und B6, unter Substitution mit allen drei Vitaminen
  oft unterschiedlich?
 30 Was bedeutet „intrazellulär“, wenn es um die Bestimmung von Vitalstoffen geht?
 31 Es gibt zwei Möglichkeiten der (tatsächlichen) intrazellulären Analyse
 32 Wie erfolgt die Messung der Bioaktivität von Vitaminen im Labor?
 33 Worin besteht der Unterschied zwischen der intrazellulären Analyse der B-Vitamine und der Analyse 
  B-Vitamin-Bioaktivität?
 34 Warum wird die Vollblutanalyse der Spurenelemente in Ihrem Labor nicht auf den Hämatokrit bezogen?
 35 Warum bestimmt das IMD Homocystein aus Serum und nicht wie andere Labore aus Spezialröhrchen 
  (saures Citratblut)?
 36 Sollte vor Vitamin C-Supplementierung die Versorgung des Patienten im Labor analysiert werden?
 37 Einige meiner Patienten zeigen trotz Substitution keinen adäquaten Anstieg der Vitamin-D-Spiegel im Blut. 
  Gibt es labordiagnostische Möglichkeiten zur Ursachenabklärung?
 38 Was sagt der Biomarker ucOsteocalcin über Vitamin K2 aus?
 39 Warum misst das IMD nicht auch Eisen in der Vollblutmineralanalyse?
 40 Führt das IMD auch die Lipid-korrigierte Messung von Coenzym Q10 durch? 

41 Immunfunktion & Autoimmunität

 41 Gibt es eine preiswerte Möglichkeit, die Immunkompetenz im Therapieverlauf zu untersuchen, ohne jedes Mal 
  einen LTT-Immunfunktion machen zu müssen?
 42 Was ist der „zelluläre Immunstatus - Immundefekt“ und wozu sollte man ihn benutzen?

43 Allergie, Histamin & Mastzellen

 43 Wenn im IgE-Allergiescreening mehrere Gruppen positiv sind, wie kann man dann weiter verfahren, ohne die
  Höchstwerte zu überschreiten?
 44 Was unterscheidet die Histaminintoleranz vom Mastzellaktivierungssyndrom? Wie erfolgt die Labordiagnostik? 
 45 Wie wird im IMD Berlin die Diaminooxidase (DAO) gemessen - als Enzymmenge oder als Aktivität?
 46 Warum wird bei Histaminintoleranz (HIT) die Bestimmung von Kupfer empfohlen?
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 47 Welche Rolle spielt der Parameter "Methylhistamin im Urin" zum Nachweis der Mastzell-assoziierten 
  Entzündung?
 48 Welche Aussage erlaubt das Gesamt-IgE im Serum? 
 49 Die chronisch spontane Urtikaria (CSU) ist häufig autoimmunbedingt - welche Diagnostik ist hier sinnvoll ?
 50 Ist eine Allergiediagnostik trotz Einnahme von Antihistaminika möglich?
 51 Welchen Mehrwert hat die komponentenbasierte Allergiediagnostik für den klinischen Alltag?

52 Autoimmundiagnostik

 52 Warum wird bei einem unauffälligen ANA-Befund immer zusätzlich ein SS-A(Ro)-Antikörper bestimmt?
 53 Ist der Nachweis der ANA (anti-nukleäre Antikörper) in der Autoimmundiagnostik als „Einstiegstest“anzu-
  sehen, d. h. bei Autoimmunerkrankungen verschiedenster Organe relevant?
 54 Wann sollten Antikörper gegen Ganglioside bestimmt werden? 

55 Nahrungsmittelunverträglichkeit und leaky gut

 55 Welchen Marker empfehlen Sie zum Nachweis einer gestörten Darmpermeabilität (leaky gut)?
 56 Warum zeigen die beiden leaky gut-Biomarker Zonulin und I-FABP manchmal differierende Ergebnisse?
 57 Ist es überhaupt sinnvoll, in unseren Breiten die sogenannten „afrikanischen“ Mutationen im Laktose-
  intoleranz-Gentest mit zu testen?
 58 Gibt es spezifische Marker für die Weizensensitivität?

59 AGEs - Advanced Glycation Endproducts

 59 Was sind AGEs und wie werden sie gebildet?
 60 Sagen das HbA1c und die AGEs das Gleiche aus?
 61 Wie ist zu erklären, dass manche Patienten trotz ungesunder, zuckerreicher Ernährung normale AGEs 
  haben können und bei anderen trotz Diät nur eine langsame Senkung möglich ist?

62 Chronische Infektionen

 62 Warum empfehlen Sie bei der Borrelien-Antikörperdiagnostik bei Selbstzahlern und Privat-Versicherten, 
  auf den ELISA Screeningtest zu verzichten und gleich den recomBead-Test zu machen, während bei 
  GKV-Versicherten der Immunoblot nur noch bei positivem ELISA Screening durchgeführt wird?
 63 Welche Bedeutung haben CD57-negative Natürliche Killerzellen in der Borreliosediagnostik?
 64 Warum benötigt man für den LTT auf Borrelien immer Heparinblut, wohingegen für den CD57-Test 
   EDTA-Blut ausreicht?
 65 Was bedeutet eine im LTT nachgewiesene Sensibilisierung auf Candida?
 66 Gibt es auf Babesien, Ehrlichien, Bartonellen und Rickettsien einen LTT?  

67 Zähne und Kieferentzündung

 67 Schließt ein unauffälliger Mercaptane/Thioether-Stimulationstest einen entzündlichen Prozess im Mund-/
  Kieferbereich aus?
 
68 Metalltoxikologie

 68 Wenn die Multielementanalyse im Speichel eine Goldkonzentration von z. B. 70 µg/L ermittelt, wie ist dieser
  Wert einzuschätzen?
 69 Welche Erklärung gibt es dafür, dass einige Patienten erhöhte Quecksilberspiegel im EDTA-Blut zeigen, 
  obwohl sie kein Amalgam im Mund haben und auch keinen Fisch essen?
 70 Kann im Labor die Freisetzung von Fremdstoffen aus Brustimplantaten nachgewiesen werden?
 71 Was ist der Unterschied zwischen der Multielementanalyse als „KMT-Profil“ und dem herkömmlichen 
  IMD-Befund nach Ausleitung?
 72 Warum werden bei der Multielementanalyse im Urin nur die Verlaufswerte auf Kreatinin bezogen und nicht
  auch die einmalig erhobenen Messwerte?

73 Titanunverträglichkeit

 73 Ist ein positiver Titanstimulationstest oder ein erhöhter genetischer Entzündungsgrad relevant für die 
  Verträglichkeit von Titan-Clips?
 74 Warum fällt der MELISA-Test auf Titan so häufig positiv aus, obwohl der parallel durchgeführte LTT 
  unauffällig ist?

75 Toxikogenetik/Pharmakogenetik

 75 Welche Konsequenzen ergeben sich aus den Genpolymorphismen der Entgiftungsenzyme für die 
  orthomolekulare Therapie?

76 Laborlogistik

 76 Wie kann es sein, dass 20 ml Heparinblut in den meisten Fällen für ein LTT-Profil, wie z. B. LTT-Metalle, 
  ausreichen, in seltenen Fällen aber nicht?

77 Fachliche Ansprechpartner der Speziellen Immunologie
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Die Prävalenz chronisch verlaufender Entzün-
dungserkrankungen nimmt in allen industrialisier-
ten Ländern zu. Zu diesen Erkrankungen zählen 
Allergien, rheumatische Erkrankungen, Magen-, 
Darm- oder Schilddrüsenkrankheiten, Herz-Kreis-
lauferkrankungen sowie die Parodontitis und an-
dere chronische Infektionen. Die Fortschritte der 
Hochleistungsmedizin haben die Komplikationen 
der Erkrankungen gemindert, nicht aber deren 
Häufigkeit.

Warum werden chronisch entzündliche Erkran-
kungen häufiger?
Im Gegensatz zur akuten Entzündung, die eine not-
wendige Reaktion unseres Organismus auf patho-
gene Eindringlinge wie Bakterien, Viren oder Pilze 
darstellt, ist die chronische Entzündung immer  
Folge einer gestörten Immuntoleranz. Ein gesundes 
Immunsystem kann exogene Triggerfaktoren tole-
rieren und eine Entzündung dem Ausmaß der tat-
sächlichen Bedrohung anpassen. Bei chronischen 
Entzündungserkrankungen handelt es sich um eine 
andauernde Überreaktion des Immun- 
systems auf zumeist harmlose 
Triggerfaktoren.

Was bewirken die Triggerfaktoren?
Die Abbildung zeigt die Vielfalt möglicher relevanter 
Auslöser einer chronischen Entzündung und soll 
symbolisieren, dass bei einem Patienten oft mehrere 
gleichzeitig einwirkende Triggerfaktoren von Bedeu-
tung sind. In Abhängigkeit von der vorliegenden Expo-
sition (Belastung) und den individuellen Reizschwel- 
len (individuelle Sensibilisierung und genetische 
Prädispositionen) stören die auf den Organismus 
einwirkenden Triggerfaktoren die Regulationstetra- 
de aus Immunaktivierung, oxidativem und nitro-
sativem Stress sowie der Mitochondrienfunktion.
Diese Regulationstetrade ist das Brückenglied  
zwischen den endogenen und exogenen Umwelt-
faktoren und der bei chronischen Entzündungs- 
erkrankungen gestörten Immuntoleranz.

Die immunologische Diagnostik sollte alle drei Be- 
reiche berücksichtigen, d. h. (1) die Suche nach 
verantwortlichen Triggerfaktoren, (2) die Diag-
nostik und die darauf abgestimmte Therapie der 
chronischen Entzündung sowie (3) die diagnos- 

tische Betrachtung und gezielte Mo- 
        dulation des Immun- 

                                                         (toleranz)systems.

Wie können Umwelttrigger zu chronischer Entzündung führen?

Chronische Entzündung

Mehr zu diesem Thema finden Sie auf 
unserer Diagnostikinformation Nr. 279

?
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? Mit welchen Labormarkern kann man die chronische Entzündung 
nachweisen? 

Unser Organismus verfügt über drei Entzündungs-
systeme, die von den unterschiedlichen Auslösern 
(Triggerfaktoren) differenziert aktiviert werden. So 
aktivieren Viren, intrazelluläre Bakterien, Tumor- 
antigene oder auch Metalle eher die TH1-Lymphozy-
ten (lymphozytäre Entzündung). Das unspezifische 
myelomonozytäre Immunsystem mit den Mono- 
zyten, Granulozyten und Makrophagen wird durch 
extrazelluläre Bakterien, Immunkomplexe oder 
auch Partikel (einschließlich Titanoxid) aktiviert. 

Die Aktivierung von Mastzellen und damit die Induk-
tion der mastzellassoziierten Entzündung erfolgt 
durch Allergene, aber auch durch Bakterien und 
zahlreiche Umweltschadstoffe. Daraus leitet sich ab, 
dass wir mindestens drei Entzündungsmarker mes-
sen müssen, um alle drei Entzündungssysteme si-
cher zu erfassen. Das sind für die myelomonozytäre 
Entzündung das TNF-α, für die Lymphozyten das 
IFN-γ (welches allerdings über seinen Biomarker  
IP-10 im Blut analysiert wird) sowie für Mastzellen 
das Histamin (im Vollblut).
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Bakterien

Tumorantigene

Typ IV-Allergene
(bei bestehender Sensibilisierung)

T-Lymphozyt
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Entzündung
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Chronische Entzündung

TNF-α
IL-1, IL-6 

CRP (in 
der Leber 
induziert)

Mehr zu diesem Thema finden Sie auf unserer Diagnostikinformation Nr. 279
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Endotoxine (Synonym: Lipopolysaccharide LPS) 
sind Bestandteile der Zellwand gramnegativer 
Bakterien. Es ist richtig, dass bei gestörter Darm-
permeabilität von den Darmbakterien herrührende 
Endotoxine vermehrt über die Darmwand aufge-
nommen werden. Der Darm wird aber bekanntlich 
durch die Venen des Pfortadersystems drainiert. 
Das Pfortaderblut passiert initial die Leber, wo 
je nach Leberfunktion zwischen 95 und 99 % des  
Endotoxins schon bei der ersten Passage eliminiert 
werden („first pass effect“). Bis zur Blutabnahme 
aus der Armvene passiert das Blut noch die rech-
te Herzkammer, die Lunge, die linke Herzkam-
mer und dann auch noch das gesamte arterielle  
Kapillarbett der Körperperipherie. Deshalb lässt 
der peripher-venöse Endotoxinspiegel keinen 
Rückschluss auf die Translokation im Darm zu. 

Um tatsächlich auf das im Darm translozierte  
Endotoxin rückzuschließen, müsste man das Blut 
aus der Pfortader entnehmen, was nicht möglich 
ist. Die Blutabnahme aus der Armvene kommt 
sprichwörtlich zu spät (siehe Abbildung). Eben-
falls ungeeignet zur Feststellung einer systemi-
schen Endotoxinbelastung ist die Bestimmung der 
LPS-Antikörper. Die Bildung der Antikörper gegen 
die Endotoxinmoleküle ist variabel und wird mehr 
durch individuelle Antikörperbildung und -abbau 
beeinflusst, als durch die Menge an aufgenomme-
nem oder zirkulierendem Endotoxin. Für den Nach-
weis der systemischen Entzündung stehen heute 
hochsensitiv messbare Zytokine zur Verfügung 
(TNF-α, IL-1, IL-6). Die gestörte Darmpermeabili- 
tät kann über das I-FABP im Serum oder auch  
alpha-1-Antitrypsin im Stuhl erfasst werden.

Chronische Entzündung

Ist der Endotoxin-Spiegel im Blut ein Gradmesser für die gestörte 
Darmpermeabilität oder die aktuelle systemische Entzündung? ?

Gehirn

Aorta

Leber

rechtes 
Herz

untere Hohlvene Pfortaderkreislauf

Niederdrucksystem Hochdrucksystem

Niere

Lungenkreislauf

Darm

Milz

linkes 
Herz

Venö
se

 B
lu

ta
bn

ahme



IMD-Berlin.de                                    8

?

Chronische Entzündung

Streng genommen macht nicht nur die Immunakti-
vierung den Zustand der chronischen Entzündung 
aus, sondern auch der damit assoziierte oxida-
tive und nitrosative Stress sowie die sekundäre 
Mitochondriopathie. 

Daher werden zumeist auch MDA-LDL, Nitroty-
rosin und das in Leukozyten gemessene intra-
zelluläre ATP in das Profil „Chronische Entzün-
dung“ aufgenommen. Im IMD hat sich für dieses  
6-Analyten-Profil die Bezeichnung „Profil Multi- 
systemerkrankung“ durchgesetzt. 

Untersuchung Ergebnis  Einheit   Referenzbereich

TNF-α im Serum   18.4  pg/ml  < 8.1

IP-10 im Serum   312 pg/ml  < 900

 Nachweis einer systemischen myelomonozytären Entzündung (TNF-α) ohne Beteiligung der 
 TH1-Lymphozyten (normales IP-10)

Histamin (gesamt) im Hep.-Blut     122 ng/ml  < 65,5
 Nachweis einer Mastzellassoziierten Entzündung

MDA-LDL im Serum   94.6 U/l  < 40
 Erhöhtes MDA-modifiziertes LDL als Hinweis auf eine signifikante Lipidperoxidation als Folge von 
 oxidativem Stress

Nitrotyrosin im EDTA-Plasma   1322 nmol/l  < 630
 Das erhöhte Nitrotyrosin weist auf gesteigerte Bildung von Stickstoffmonoxid (NO) und Peroxynitrit hin 
 (= nitrosativer Stress).

ATP intrazellulär    1.45 µM  > 2.5
 Vermindertes intrazelluläres ATP als Hinweis auf eine gestörte Mitochondrienfunktion der Leukozyten

Was gehört ins Laborprofil der chronischen Entzündung?

Mehr zu diesem Thema finden Sie auf unserer Diagnostikinformation Nr. 279

Ärztlicher Befundbericht
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?
Chronische Entzündung

Das C-reaktive Protein (CRP) ist lediglich geeignet 
zum Nachweis einer akuten bzw. schwerwiegenden 
Entzündung. So ist es gut etabliert zum Nachweis 
einer akuten bakteriellen Infektion oder auch zum 
Nachweis einer aktiven Krankheitsphase bei syste-
mischen Autoimmunerkrankungen. CRP ist dage-
gen ungeeignet zum Nachweis der Aktivierung des 
T-lymphozytären Immunsystems oder der Mast- 
zellen, weil es in deren Mediatorkaskaden nicht 
vorkommt und allenfalls moderat durch Kreuzak-
tivierungen mitfreigesetzt wird.  

Bei chronischen und latenten Verlaufsformen ist 
das CRP aber auch zum Nachweis der myelomono- 
zytären Entzündung zu wenig sensitiv, da es erst 
am Ende der Inflammationskaskade steht. 

Zudem wird es nicht von den Entzündungszellen 
selbst sezerniert, sondern von Leberzellen in das 
Blut abgegeben. Dieser „Nachteil“ betrifft auch das 
hochsensitive CRP. 

Bei diesem Laborparameter wird das CRP lediglich 
mit einem Testverfahren gemessen, welches den ide-
alen Messbereich im niedrigeren Bereich hat. Wenn 
aber kein CRP gebildet wird, kann auch mit sensi- 
tiven Messmethoden nichts gemessen werden.

Zum Nachweis der latenten und chronischen mye-
lomonozytären Entzündung ist der Tumor-Nekrose- 
Faktor-alpha (TNF-α) besser geeignet, da dieses  
Zytokin am Beginn der Entzündungskaskade steht. 
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TGF-β CRP

Mehr zu diesem Thema finden Sie auf unserer Diagnostikinformation Nr. 198

Warum ist das CRP ungeeignet zum Nachweis chronischer Entzündungen?
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