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Der toxische Nahrstoffdreiklang

Ein wenig: gut. Nur ein wenig mehr: schlecht

Kommentar von Thomas E. Levy, MD, JD

OMNS (31. Juli 2023) Die meisten Kliniker sind mit dem Konzept vertraut, dass ein wenig gut ist,
mehr oft besser ist, aber viel immer noch zuverldssig toxisch ist. Daraus ergibt sich die Einstellung,
dass es kaum moglich ist, mit einer "kleinen" Supplementierung Schaden anzurichten, vor allem,
wenn es sich um bekannte und relativ beliebte Nahrungserganzungsmittel handelt, deren Nutzen
weithin aul8er Frage steht. Im Falle von Kalzium, Eisen und Kupfer konnte der Nachteil einer
minimalen Supplementierung nicht deutlicher sein. Alle drei Stoffe sind fiir die Gesundheit uner-
lasslich, vor allem im Inneren der Zellen. Sobald jedoch eine relativ niedrige tégliche Zufuhr dieser
Nahrstoffe nur geringfiigig tiberschritten wird, kommt es schnell zu einer Toxizitdt, wobei die
hochste Zufuhr die grofSte Toxizitdt zur Folge hat. Dies steht in groBem Gegensatz zu einigen ande-
ren Niahrstoffen wie Vitamin C, Niacin oder Niacinamid oder Vitamin K2, bei denen eine Toxizitat
bei jedem Grad der Aufnahme oder Supplementierung nur schwer zu erreichen ist. Viele andere
Nahrstofferganzungen, insbesondere Mineralien, kdnnen leicht bis zum Punkt der Toxizitét aufge-
nommen werden, aber die erforderlichen Mengen sind im Vergleich zu den minimal toxischen
Zufuhrmengen von Kalzium, Eisen und Kupfer noch viel schwieriger zu erreichen.

Zellulirer Kalziumiiberschuss als Grundlage von Krankheiten

Die Marketingstrategen der Milchindustrie waren im Laufe der Jahre sehr erfolgreich darin, die
Offentlichkeit und die meisten Arzte davon zu iiberzeugen, dass eine hohe Kalziumzufuhr iiber die
Erndhrung (insbesondere tiber Milchprodukte) und auch tiber Nahrungserganzungsmittel fiir die
allgemeine Gesundheit und auch fiir gesunde Knochen von Vorteil ist. Leider ist genau das Gegen-
teil der Fall, und eine {ibermaRige Kalziumzufuhr ist der priméare Treibstoff, der Herzkrankheiten,
Krebs und alle chronisch degenerativen Krankheiten unterstiitzt und sogar provoziert.

Erhohte intrazelluldre Kalziumwerte finden sich in allen Zellen, die von Krankheits-
prozessen betroffen sind, und sehr hohe Werte sind in allen bosartigen Zellen zu finden.

Wenn therapeutische Malnahmen zur Senkung dieser Kalziumwerte ergriffen werden, fiihrt dies
immer zu gesiinderen Zellen. [1]

Mehrere einfache Studien zeigten die enorme Toxizitdt von zu viel Kalzium. In einer Studie mit
61.433 schwedischen Frauen bei im Durchschnitt 19 Jahren Beobachtungsdauer war die Gesamt-
mortalitdt bei denjenigen, die am meisten Kalzium iiber die Nahrung und durch Ergdnzungsmittel
aufnahmen, um 250 % hoher als bei denjenigen mit der niedrigsten Kalziumzufuhr. In der gleichen
Gruppe mit der hochsten Kalziumzufuhr war die Sterblichkeit durch koronare Herzkrankheiten um
mehr als 200 % erhoht. [2] Eine Meta-Analyse von 15 Studien zeigte ebenfalls eindeutig ein
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erhohtes Herzinfarktrisiko bei Patienten, die Kalziumprédparate einnahmen. [3]

Der Koronararterien-Kalzium-Wert (Coronary Artery Calcium, CAC-Score) wird seit tiber 30
Jahren verwendet, um die Wahrscheinlichkeit zu ermitteln, dass ein Patient an einer koronaren
Herzkrankheit (Myokardinfarkt) stirbt. Ein hoherer Wert weist auf ein erhdhtes Risiko der kardialen
Sterblichkeit hin. Der CAC-Score wird durch eine CT-Untersuchung (Computertomographie) des
Herzens ermittelt. GroBere Kalkablagerungen in den Koronararterien fiihren durchweg zu héheren
CAC-Scores. [4] Therapeutische Mallnahmen, die diese Kalziumablagerungen erhéhen oder
verringern konnen, korrelieren direkt mit einem erhéhten oder verringerten Risiko der kardialen
Sterblichkeit.

Jingste Forschungsergebnisse zeigen nun, dass der CAC-Score eindeutig die Gesamtmortalitét
vorhersagt und nicht nur den Tod durch eine koronare Herzkrankheit. [5] Dies deutet darauf hin,
dass der CAC-Score auch als zuverldssiger Marker-Test fiir den Grad des Kalziumiiberschusses im
gesamten Korper und nicht nur in den Herzkranzgefafen dient. Ein hohes Mal§ an Kalziumablage-
rungen in den Koronararterien deutet auf einen Kalziumiiberschuss iiberall hin, auch wenn dieser
nur innerhalb der Zellen vorhanden ist und nicht so leicht als Kalziumablagerungen erkannt werden
kann. Wahrend ein gewisser intrazelluldrer Kalziumiiberschuss auch bei einem CAC-Score von
Null (normal) vorhanden sein kann, ist jeder positive Score ein Garant fiir das Vorhandensein eines
solchen Uberschusses, wobei hohere Scores auf einen gréReren Uberschuss und einen héheren Grad
an Pathologie im Korper hinweisen.

Die Menopause mit ihrem Verlust an Ostrogenproduktion bei den betroffenen Frauen trégt direkt zu
erhohten intrazelluldren Kalziumspiegeln bei. [6] Normale Ostrogenspiegel sind sehr wirksam bei
der Minimierung der zytoplasmatischen Kalziumspiegel, da Ostrogen als Kalziumkanalblocker
wirkt und die Kalziumaufnahme in die Zellen begrenzt. Dementsprechend wurde jetzt nachgewie-
sen, dass die Wechseljahre einen Anstieg der CAC-Werte fordern. [7] Testosteron, das ménnliche
Sexualhormon und Gegenstiick zu Ostrogen, wirkt ebenfalls als Kalziumkanalblocker im gesamten
Korper. [8] Dieser wichtige Zusammenhang zwischen erhohten intrazelluldren Kalziumspiegeln und
einer verminderten Prasenz von Sexualhormonen unterstreicht nur noch mehr, wie wichtig es ist,
allen élteren Patienten eine gewisse Unterstiitzung durch Sexualhormone zukommen zu lassen,
selbst wenn die Hormonspiegel technisch gesehen noch oberhalb der niedrigsten Werte im Labor-
referenzbereich liegen.

Um es klar zu sagen, der sehr gut definierte Zusammenhang zwischen dem Kalziumgehalt in den
Korperzellen und dem krankheitsverursachenden erhhten intrazelluldren oxidativen Stress bedeutet
eigentlich nur eines: Niemals Kalzium supplementieren.

Eisen und Kupfer: Die toxischen Ubergangsmetall-Zwillinge

Warum nennt man diese beiden Metalle Zwillinge? Im Grunde deshalb, weil diese beiden Metalle
die Fenton-Reaktion in den Korperzellen stark fordern. Alle Zellen enthalten sie, aber wenn die
Konzentration dieser Metalle auch nur minimal ansteigt, nimmt der oxidative Stress rasch zu. Und
wenn ein erhohter oxidativer Stress (bei dem sich {iberschiissige Biomolekiile im oxidierten,
elektronenarmen Zustand befinden) aufrechterhalten oder sogar noch verstéarkt wird, gedeihen
abnormale Zellfunktionen ("Krankheiten").

Die Oxidation, die durch ionisches Eisen (Fe**, Fe**) und ionisches Kupfer (Cu**, Cu'") angeregt
wird, bleibt minimal ("physiologisch"), solange keine signifikante neue Zufuhr dieser Metalle
erfolgt, insbesondere wenn sie unwissentlich erganzt werden. Die meisten einigermallen ausgewo-
genen Erndhrungsweisen fiihren nie zu viel von diesen Metallen zu, obwohl dieses empfindliche
Gleichgewicht auch durch die geringste zusétzliche Zufuhr leicht gestort werden kann.



Die Fenton-Reaktion spielt eine wichtige Rolle bei der Fahigkeit des Korpers, Krankheitserreger,
mit Krankheitserregern infizierte Zellen, Krebszellen und Zellen mit massiv erhohtem intrazellula-
rem oxidativem Stress, die an der Grenze zur Nekrose und/oder anderen Formen des Zelltods wie
Apoptose stehen, abzutéten. Wenn nicht richtig ausbalanciert, spielt die Fenton-Reaktion auch eine
wichtige Rolle bei der chronischen Toxizitét, die durch die zusétzliche Zufuhr von Eisen und
Kupfer verursacht wird. Beide Metalle sind als Ubergangsmetalle (bzgl. ihrer Lage im Perioden-
system) bekannt, weil sie leicht Elektronen durch verschiedene Stoffwechselwege transportieren.
Diese Leichtigkeit des Elektronenflusses ist der Grund, warum Eisen und Kupfer Elektrizitdt so gut
leiten (Strom ist Elektronenfluss).

Die klassische Fenton-Chemie ist in einer von einem Krankheitserreger infizierten Zelle zu beob-
achten, insbesondere wenn sie durch eine ausreichende Zufuhr von Vitamin C ausgel6st wird.
Wihrend Vitamin C viele verschiedene immununterstiitzende und antipathogene Eigenschaften hat,
ist es die Forderung der Fenton-Chemie innerhalb der Zelle, die wahrscheinlich am direktesten fiir
seine infektionsaufl6senden Eigenschaften verantwortlich ist.

Die bosartigsten Krankheitserreger sind die eifrigsten Eisenverwerter. Diese Eigenschaft ermoglicht
es den meisten Krankheitserregern, sich buchstdblich selbst zu vernichten, da dieser Eiseniiber-
schuss den Stoffwechsel der Fenton-Chemie so stark antreibt. Bemerkenswert ist, dass einige Anti-
biotika einen Grofteil ihrer Wirksamkeit ihrer Fahigkeit verdanken, Eisen zu chelatisieren, wodurch
der Erreger geschwdcht wird, da er den Zugang zu neuen Eisenquellen fiir sein Wachstum verliert.

Die folgenden Aktivitdten beschreiben eine typische, durch die Fenton-Reaktion ausgeldste
Zerstorung eines Krankheitserregers und seiner Wirtszelle:

e 50 oder mehr Gramm Vitamin C werden infundiert.

e Waihrend das Vitamin C den extrazelluldren Raum iiberflutet, erh6hen aktive und passive
Vitamin-C-Transporter den Vitamin-C-Spiegel innerhalb der Zellen.

e Gleichzeitig regt das Vitamin C im Extrazelluldrraum kontinuierlich die Bildung relativ
groller Mengen neuen Wasserstoffperoxids an.

e Das Wasserstoffperoxid, das im Inneren der infizierten Zelle bereits erhoht ist und eine
fokale Hypoxie und Azidose zur Folge hat, gelangt leicht vom extrazelluldren in den
intrazelluldren Raum.

e Das Vitamin C gibt ein Elektron an Fe3+ (oder Cu2+) ab, wobei es zu Fe2+ oder Cul+
reduziert wird.

e Dasreduzierte Metall gibt dann ein Elektron an das vorhandene Wasserstoffperoxid ab,
was zu dessen sofortiger Zersetzung in eine stark prooxidative Einheit fiihrt, die als
Hydroxylradikal bekannt ist.

e Dieses Radikal ist so reaktiv, dass es nicht abwandern kann, sondern sofort alles oxidiert,
was sich in seiner Ndhe befindet.

e Die anhaltende Bildung neuer Hydroxylradikale steigert den oxidativen Stress rasch bis
hin zum Zerreillen des Erregers/der Zelle und zum Tod.

e Wasserstoffperoxid in der Zelle tragt zur Mobilisierung von Fe3+ aus den
Ferritinspeichern bei und sorgt so fiir ausreichend reaktives Eisen, um die Fenton-
Reaktion zu Ende zu fiihren.

e Daher gewdhrleistet die fortgesetzte VC-Infusion, dass alle Komponenten der Fenton-
Reaktion in ausreichendem Male vorhanden sind, um bis zum Tod des Erregers/der Zelle
fortzufahren. Es gehen keine Substrate vorzeitig zur Neige.

Diese Wechselwirkung zwischen Vitamin C und Kupfer (oder Eisen) mit der anschliefenden Hoch-
regulierung der stark pro-oxidativen Fenton-Reaktion wurde in einer Studie an Médusen sehr schén
demonstriert. Es wurde deutlich gezeigt, dass die gleichzeitige Verabreichung von Vitamin C und



Kupfer direkt zu erhdhtem systemischem oxidativen Stress und einer Nierenzellschddigung fiihrte.
[9] Ohne Kupfer wird der Schutz vor erhthtem oxidativem Stress in den Nieren jedoch ohne
weiteres durch Vitamin C allein erreicht. [10]

Es ist allgemein bekannt, dass sowohl Eisen als auch Kupfer als Kofaktoren in verschiedenen Stoff-
wechselwegen und Enzymreaktionen eine wichtige Rolle spielen. Der Gesamtbestand an reaktivem
Eisen und Kupfer im Korper, der diese Funktionen erfiillt, ist jedoch dullerst gering und wird fast
vollstdndig durch ein standiges Recycling dieser Metalle innerhalb der Zellen aufrechterhalten. Es
wird nur sehr wenig von diesen Metallen ausgeschieden, so dass nur sehr wenig neue Zufuhr
erforderlich ist, damit sie diese verschiedenen Stoffwechselfunktionen erfiillen konnen. Dennoch
haben diese beiden Metalle eine starke negative Synergie bei der Entstehung von Krankheiten. Ein
gutes Beispiel dafiir sind die erh6hten Kupfer- und Eisenkonzentrationen, die in menschlichen
atherosklerotischen Plaques zu finden sind. [11]

Fiir die Aufrechterhaltung der normalen Synthese neuer roter Blutkérperchen werden relativ grole
Mengen an Eisen und in einem weitaus geringeren Malle an Kupfer benétigt, verglichen mit den
sehr geringen Mengen, die fiir ihre Cofaktorfunktionen erforderlich sind. Eine Kupfermangelandmie
ist recht selten, die Eisenmangelandmie ist dagegen viel haufiger. [12,13] Allerdings tritt die Eisen-
mangelandmie selten ohne einen erheblichen Blutverlust auf, wie er bei starker Menstruation oder
einem blutenden Magen-Darm-Tumor auftreten kann. Die Quintessenz fiir das Patientenmanage-
ment ist jedoch, dass bei normalem Hamoglobin und normalem Hamatokrit KEIN Eisen oder
Kupfer supplementiert werden sollte. Der Ferritinwert kann niemals als zu niedrig und als Grund
fiir eine Eisensupplementierung angesehen werden, wenn der Hamoglobinwert normal ist. Eine
solche Supplementierung fordert unnotigerweise und zuverlassig tibermélligen oxidativen Stress im
gesamten Korper.

Zu viele Empfehlungen zur Nahrungsergdnzung stammen von Forschern, die herausgefunden
haben, dass der Wirkstoff X eine gewisse Wirkung auf Enzym oder Protein Y hat, ohne Riicksicht
auf den allgemeinen Gesundheitszustand der Versuchspersonen oder die zeitliche Stabilitédt der
seriellen Blutuntersuchungen. Es ist in Ordnung, wenn man versucht, "so viel wie moglich" {iber
eine Nahrungsergdanzung herauszufinden, aber der "Makro"-Studie sollte immer mehr Beachtung
geschenkt werden als der "Mikro"-Studie, vor allem, wenn solche "Mikro"-Studien an Tieren oder
im Reagenzglas durchgefiihrt werden und man daraus ableitet, welche Nahrungsergdnzung fiir den
gesamten menschlichen Koérper gut ist.

Ein gutes Beispiel dafiir sind einige Studien iiber die Wechselwirkungen zwischen Vitamin C und
Kupfer. Bei Ratten hat sich gezeigt, dass eine erhohte Vitamin-C-Zufuhr den Vitamin-C-Spiegel im
Blut erh6ht und gleichzeitig die Kupferkonzentration im Plasma und im Gewebe verringert. [14] In
einer anderen Studie wurden sowohl Manner als auch Meerschweinchen mit Vitamin C supplemen-
tiert. Die Supplementierung erhohte den Ceruloplasmin-Spiegel (kupferhaltiges Protein) bei den
Mainnern, wahrend er bei den Meerschweinchen sank. Die Autoren schlossen daraus, dass Vitamin
C bei Meerschweinchen eine antagonistische Wirkung auf den Kupferstoffwechsel hat, nicht aber
beim Menschen. [15] Eine Zellstudie kam lediglich zu dem Schluss, dass Vitamin C sowohl
positive als auch negative regulatorische Funktionen im Kupferstoffwechsel ausiibt, wobei der
Mechanismus unklar sei. [16]

Bei dem Versuch, nach Durchsicht der oben genannten Studien eine Empfehlung fiir eine Kupfer-
supplementierung abzugeben, sollte man bedenken, dass die Fahigkeit von Vitamin C, zumindest
bei Ratten, die Plasma- und Gewebekonzentrationen (von Kupfer) zu senken, ein gutes Ergebnis
darstellt. Ausgehend von der Leichtigkeit, mit der zugesetztes Kupfer den oxidativen Stress ver-
schlimmern kann, kann die Fahigkeit von Vitamin C, dessen Vorhandensein im K&rper zu minimie-
ren, leicht als ein gutes Ergebnis angesehen werden, ohne einfach davon auszugehen, dass eine
chronische Senkung der Kupferprasenz im Korper nicht wiinschenswert ist. Linus Pauling begann
in den 1960er Jahren mit der Einnahme von 3 Gramm Vitamin C pro Tag, sobald er davon erfuhr,



und steigerte die Menge schrittweise, bis er in den letzten Jahren seines Lebens 18 Gramm pro Tag
zu sich nahm. Dr. Pauling starb im Alter von 93 Jahren, und er war stets bei klarem Verstand, um
bis zu den letzten Monaten seines Lebens Vortrdge und Reden zu halten. Wenn Dr. Pauling an Vita-
min-C-bedingtem Kupfermangel in seinem Korper litt, gab es keine klinischen Anzeichen dafiir,
dass er Schaden genommen hitte. Ganz im Gegenteil: Der (evolutiondre) Verlust der Fahigkeit der
menschlichen Leber, tdglich Megagramm-Dosen von Vitamin C herzustellen und direkt in den Blut-
kreislauf abzugeben, spricht dafiir, dass jegliche kupfersenkende Wirkung von Vitamin C durchaus
erwtinscht ist und dass der Grofteil der menschlichen Bevdlkerung bereits mit einem gewissen
Grad an Kupfertoxizitdt zu kdmpfen hat, der durch die fehlende endogene Produktion von Vitamin
C in der genetisch defekten menschlichen Leber nicht mehr gemildert wird. [17]

Der konsistente Zusammenhang zwischen erh6hten Kupferspiegeln und Krebsentstehung sollte
Gesundheitssuchenden, die regelméllig Kupferpraparate einnehmen, Anlass zu gro8er Sorge geben.
Viele Studien haben immer wieder gezeigt, dass die Menschen mit den héchsten Kupferwerten im
Blut die meisten Krebserkrankungen bekommen und aufrechterhalten. Ebenso wie sich Krebszellen
von Eisen "erndhren", werden sie auch von Kupfer erndhrt. Es hat den Anschein, dass die kontinu-
ierliche Anwesenheit von mehr Kupfer ein wichtiger Faktor ist, der sowohl die anfangliche bosarti-
ge Umwandlung des Krebses verursacht als auch sein aggressives Wachstum und seine Ausbreitung
begiinstigt. Die Kupferwerte im Tumor und im Blut sind bei einer Vielzahl von Krebsarten erhoht,
unter anderem bei Brust-, Gebarmutterhals-, Eierstock-, Lungen-, Magen-, Blasen-, Schilddriisen-,
Mund- und Bauchspeicheldriisenkrebs sowie bei Kopf- und Halskrebs. [18-31] Dariiber hinaus
werden hohere Kupferspiegel im Serum in fortgeschrittenen Krebsstadien beobachtet und stehen in
direktem Zusammenhang damit, wie schnell die bosartige Erkrankung wachst. [32] Bei einigen
hamatologischen Malignomen werden Perioden der Krebsremission beobachtet, wenn die Kupfer-
werte im Serum sinken. [33] Und so wie weniger Kupfer eine Krebsremission auslésen kann, kann
mehr Kupfer als oxidationsauslésende "Chemotherapie" verabreicht werden, um den bereits erhéh-
ten intrazelluldren Stress (Fenton-Reaktion) noch weiter zu erhohen, was schlieflich zum Tod der
Krebszellen fiihrt. [34,35]

Schauen Sie sich immer die Studien zur Langlebigkeit (Gesamtmortalitdt) an, um sich ein klares
Bild von den endgiiltigen Auswirkungen eines Mittels auf den menschlichen Kérper zu machen. Die
Auswirkungen, die etwas auf isolierte Stoffwechselfunktionen im Zytoplasma hat, sind oft vollig
irrelevant (die "Anhdufung von Kleinigkeiten", wie Dr. Robert Cathcart einmal bemerkte), wenn sie
gegen die Einnahme eines Nahrungserganzungsmittels an sich sprechen, nachdem bereits nachge-
wiesen wurde, dass ein solches Nahrungsergdanzungsmittel die Gesamtsterblichkeit senkt. Und dies
gilt umso mehr, wenn es sich um eine Tier- oder In-vitro-Studie handelt. Wie Dr. Abram Hoffer
einmal feststellte, konnen Studien gute wissenschaftliche Aussagen machen und dennoch "klinisch
unerheblich" sein.

Dariiber hinaus sollten solche "Mikro"-Daten niemals, ob absichtlich oder unabsichtlich, dazu
verwendet werden, potenziellen Empfangern von Nahrungsergdanzungsmitteln mit einem eindeutig
niitzlichen Wirkstoff wie Vitamin C Angst einzujagen. Es ist seit langem durch "Makro"-Studien
belegt, dass Menschen, die die hochsten Blutspiegel von Vitamin C aufweisen, am ldangsten leben.
[36,37] Wenn Vitamin C angesichts dieser Daten tatsdchlich den Kupferspiegel im Korper senkt,
dann scheint eine solche Wirkung héchst wiinschenswert zu sein, und die einzige langfristige
Auswirkung von chronisch hohen Vitamin-C-Dosen auf den Kupferspiegel wiirde darin bestehen,
ihn weniger hoch zu halten, aber niemals einen weit verbreiteten Mangel zu verursachen. Dartiber
hinaus stiitzen diese Daten auch das Konzept, dass es keine Personen mit echtem Kupfermangel
gibt, es sei denn, es liegen ganz aullergewdhnliche Umstdnde vor. Die eindeutige Schlussfolgerung
lautet also: Niemals Kupfer supplementieren.

Eisen, ein Ubergangsmetall wie Kupfer, erhtht zuverldssig den oxidativen Stress, wo immer es in
seinem freien, ungebundenen Zustand vorkommt. Ein grofer Teil, vielleicht sogar der grofte Teil,
dieses erhohten oxidativen Stresses durch Eisen resultiert aus einer Hochregulierung der Fenton-



Reaktion im gesamten Koérper. Wahrend sich ein korpereigener Kupferiiberschuss bei fast allen
Menschen aus den oben genannten Daten leicht ableiten l&sst, ist es nicht so einfach, einen solchen
Uberschuss durch eine Blutuntersuchung eindeutig nachzuweisen. Andererseits lisst sich ein
Eiseniiberschuss im Koérper durch den Ferritin-Bluttest zuverldssig nachweisen. [38,39] Ferritin ist
ein intrazelluldres Protein, das Eisen speichert und je nach Bedarf des Korpers wieder abgibt.
Hohere Ferritinwerte deuten auf einen hohen Eisengehalt im Kérper hin, obwohl bestimmte
Erkrankungen, hdufig Entziindungen infolge akuter Infektionen, die Werte in diesem Test erh6hen,
ohne dass dies auf eine erhohte Eisenmenge im Korper schlieen ldsst. Dies liegt daran, dass
Ferritin ein Akute-Phase-Reaktant ist, d. h. ein Leckageprodukt aus geschaddigten und absterbenden
Zellen. [40] Schwere Infektionen kénnen zu astronomischen Erh6hungen des Ferritinspiegels
fiihren, wie bei fortgeschrittenen COVID-Patienten. [41]

Auch wenn es vielleicht kontraintuitiv erscheint: Der Serumeisenspiegel korreliert wenig bis gar
nicht mit der Menge des im Korper gespeicherten iiberschiissigen Eisens. Je mehr ungebundenes
("freies") Eisen jedoch in den Korper gelangt, das die zur Aufrechterhaltung des normalen Stoff-
wechsels benétigte Eisenmenge iibersteigt, desto stirker wird die Ferritinsynthese angeregt und das
iiberschiissige Eisen umgehend in der schalenartigen Struktur des Ferritinmolekiils gespeichert. Es
iberrascht nicht, dass freies Eisen ein hdufiger Schuldiger bei der Stimulierung von iiberméfigem
oxidativem Stress ist und dass das Vorhandensein von zusétzlichem oxidativem Stress selbst zur
Synthese von mehr Ferritin fiihrt, wodurch das {iberschiissige pro-oxidative freie Eisen aus den
betroffenen Geweben entfernt werden kann. [42] Hohere Ferritinwerte weisen nicht nur auf erhohte
Eisenspeicher im Korper hin, sondern auch auf einen standigen Versuch des Korpers, geniigend
Ferritin zu synthetisieren, um die extra- und intra-zelluldren Werte des freien Eisens auf einem
ungiftigen Niveau zu halten. Wenn der Gehalt an freiem Eisen sehr gering ist, kann der Ferritin-
spiegel sehr niedrig sein, da er in erster Linie als Puffer gegen iiberschiissiges Eisen benétigt wird.

Ein Eisentiberschuss ist weltweit so weit verbreitet (auler in extrem untererndhrten Landern der
Dritten Welt), dass der LabCorp-Laborreferenzbereich fiir Ferritin 30 bis 400 ng/ml betrdgt. Der
Referenzbereich fiir jeden Labortest beruht auf der falschen Grundannahme, dass die meisten Per-
sonen in einer Gruppe ein normales Ergebnis haben und dass der Referenzbereich dazu dient, die
Mehrheit der normalen Personen in einer bestimmten Population zu erfassen. Wenn jedoch ein Zu-
stand oder ein Mangel fast alle Getesteten betrifft, hat der Referenzbereich tiberhaupt keinen direk-
ten Einfluss auf die Normalitdt. Wie gezeigt wird, umfasst der LabCorp-Ferritin-Referenzbereich
tatsachlich KEINE normalen Werte, da Ferritin-Messungen iiber 25 ng/ml den Beginn einer {iber-
madRigen Eisenanreicherung markieren. Der eigentliche "normale" Ferritinbereich, der vor allem bei
Kindern und jiingeren menstruierenden Frauen zu beobachten ist, liegt ungefdhr zwischen 15 und
25 ng/ml, wobei auch niedrigere Werte noch normal sein kénnen, wenn keine Andmie vorliegt.

Ein Ferritinwert von 50 ng/ml wird von vielen Arzten als normal angesehen, einige betrachten
diesen Wert sogar als zu niedrig. Es ist eindeutig erwiesen, dass die Phlebotomie (Blutspende) die
Eisenspeicher im Koérper reduziert und die Laborparameter der Lipidperoxidation und des oxidati-
ven Stresses vermindert, wodurch die Haufigkeit von Herzerkrankungen verringert wird. [43-45]
Studien iiber reduzierte Eisenspeicher nach einer Blutspende zeigen, dass Ferritine von 50 ng/ml
zwar nicht drastisch erhoht sind, aber dennoch eindeutig mit einer Verschlechterung einer wichtigen
Gefalfunktion verbunden sind. Die Fahigkeit der BlutgefédRe, sich normal zu erweitern (oder zu
entspannen), war bei Blutspendern mit einem durchschnittlichen Ferritin von 17 ng/ml deutlich
besser als bei solchen mit einem Ferritin von 52 ng/ml. [46] Ein dhnliches Ergebnis wurde in einer
Studie erzielt, in der die Leichtigkeit der arteriellen Dilatation mit Ferritinwerten verglichen wurde,
die deutlich unter 50 ng/ml lagen. [47] Der Verlust der leichten Dilatation ist ein frither Befund bei
Patienten, die Atherosklerose und andere Gefédllkrankheiten entwickeln. Jeder Anstieg des zelluldren
oder zirkulierenden freien Eisens fiihrt zu einem raschen Anstieg des oxidativen Stresses, der der
Hauptgrund fiir die endotheliale Dysfunktion und die beeintrachtigte Gefdllentspannung ist. [48,49]

Der Zusammenhang zwischen Herzerkrankungen und erhdhten Ferritinwerten ist besonders gut



belegt. Sowohl bei Médnnern als auch bei Frauen ist ein erhohter Ferritinspiegel unabhdngig und
positiv mit einer koronaren Herzkrankheit verbunden. [50-52] Bei Ménnern und bei Frauen nach
der Menopause treten Herzkrankheiten sogar haufiger auf als bei Frauen vor der Menopause, da der
regelmélige Blut- (und Eisen-)verlust in den Wechseljahren authort. [53]

Eine dhnliche Verringerung der Inzidenz von Krebsneuerkrankungen und krebsbedingten Todes-
fallen wird bei seriellen Blutspenden iiber einen Zeitraum von sechs Jahren beobachtet. Bei 23
Personen, die an Krebs starben, lag der durchschnittliche Ferritinwert bei 136 ng/ml, wahrend die
77 Uberlebenden einen durchschnittlichen Ferritinwert von 84 ng/ml aufwiesen. [54] Eine andere
Studie ergab, dass die Reduzierung der Eisenspeicher durch Blutspende/Aderlass das Krebsrisiko
und die krebsbedingte Sterblichkeit deutlich senkte. [55] Wie sich herausstellte, sind die Serumspie-
gel aller drei toxischen Nahrstoffe (Kalzium, Eisen und Kupfer) im Vergleich zu den Werten bei
nicht krebskranken Kontrollpatienten deutlich erhoht. [56]

Und nun der Schocker. Seit den 1940er Jahren begann die routineméfSige "Anreicherung” von Mehl,
Getreide (cereals) und Koérnern (grains) mit Eisen (zusammen mit einigen B-Vitaminen) unter der
Pramisse, dass die Kriegsbevolkerung der Vereinigten Staaten und des Vereinigten Konigreichs
rationierte Lebensmittel zu sich nehmen musste und die allgemeine Verfiigbarkeit einiger wichtiger
Nahrstoffe als unzureichend angesehen wurde. Im Jahr 1942 beschloss die US-Armee, nur noch
angereichertes Mehl zu kaufen. Dies fiihrte schnell dazu, dass ein GroSteil der Welt im Gleichschritt
mit den Vereinigten Staaten folgte. Und was einmal begonnen hatte, horte nicht mehr auf und hélt
bis zum heutigen Tag an.

Ein grolles Problem dabei ist, dass niemand in den Vereinigten Staaten, der sich noch so modisch
erndhrt, an Eisenmangel leidet, und dass zusétzliches Eisen nichts anderes bewirkt, als dem Ver-
braucher oxidative Schaden im ganzen Korper zuzufiigen. Das zweite Problem besteht darin, dass
die Form des Eisens, die diesen angereicherten Lebensmitteln zugesetzt wird, meist in Form von
metallischen Eisenspanen (Eisenfeilspdinen) vorliegt. Irgendwie haben unsere Gesundheitsbehor-
den beschlossen, dass der Verzehr von reinem Metall der beste Weg ist, um zu verhindern, dass der
Korper einen Mangel an Verbindungen entwickelt, die mit diesem Metall zusammenhédngen. Fiir die
Aufnahme von Eisen (oder jedem anderen Metall, das verschiedene Verbindungen bildet) muss das
Eisen/Metall offensichtlich zunichst in einer Pflanze verstoffwechselt werden, um verzehrbare
Formen des Metalls zu erzeugen. Denken Sie daran, dass jede Form von zusédtzlichem Eisen nicht
gut fiir Sie ist, aber der Verzehr von Eisen in seiner metallischen Form ist besonders wirksam, um
die tagliche oxidative Stressbelastung im Darm in die Héhe zu treiben. Da ein Bild mehr sagt als
tausend Worte und ein Video noch viel mehr, nehmen Sie sich bitte ein paar Minuten Zeit, um sich
dieses kurze Video anzusehen, das vor etwa 30 Jahren gedreht wurde (und an dem sich seither
nichts gedndert hat, da es fiir jedermann sehr einfach zu reproduzieren ist).
https://www.youtube.com/watch?v=HGbwFtmJOi4&t=75s

Der einzige Zeitpunkt, an dem Eisen absichtlich eingenommen werden sollte (und zwar in einer
ordnungsgemdllen medizinischen Zubereitung, niemals als rohes Metall!!) ist, wenn ein niedriges
Ferritin UND eine hypochrome, mikrozytdre Andmie (blasse, kleine rote Blutkorperchen) vorliegen.
Sobald der Hdmoglobinwert wieder normal ist, sollte die Verschreibung von Eisen beendet werden.
Eisen sollte niemals zum "Schutz" vor der Entwicklung einer Eisenmangelandmie eingenommen
werden. Ein tiberméliger Blutverlust, sei es durch iiberméllige Menstruation oder einen Blutverlust
durch eine Krebserkrankung des Magen-Darm-Trakts, ist fast immer der Grund fiir ein niedriges
Ferritin und eine hypochrome, mikrozytdre Andmie. Und wéhrend ein erndhrungsbedingter Eisen-
mangel in Landern der Dritten Welt sehr hdufig vorkommt, ist er in den USA aullergewthnlich
selten. [57] Wenn man nicht gerade chronisch hungert, gibt es einfach keinen Eisenmangel in der
Erndhrung.

Unglaublicherweise konnte nun ein Teil dieser Empoérung iiber die Zugabe von metallischen Eisen-
spanen endlich zu den Regierungsbehorden zuriickflieen, die fiir die Fortsetzung dieses Prozesses
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zustdndig sind, denn im Internet gibt es jetzt Websites, die iiber "lebensmitteltaugliche" Eisenspéne
diskutieren, als ob der Verzehr von "verunreinigten" Eisenspanen das eigentliche Problem wire.
Einige Irrgeister behaupten, dass die Magensdure das metallische Eisen auflost und es dadurch
absorbiert und assimiliert werden kann. Diese Behauptung ist jedoch mit den Grundlagen der
Chemie nicht zu erkldren. Metallisches Eisen + HCI (Salzsdure) wandelt sich in Eisenchlorid um,
eine Form von Eisen, die dulerst giftig, d&zend und sauer ist. [58,59] Das tiblicherweise fiir
Supplemente verwendete Eisen liegt in Form von Eisensulfat und nicht von Eisenchlorid vor.

Da alle Krankheiten aus einer iiberméRigen Oxidation von Biomolekiilen resultieren, kann man sich
leicht vorstellen, wie negativ sich die Einnahme von metallischen Eisenspdnen auf die allgemeine
Darmgesundheit und -funktion auswirkt, vor allem, wenn sie lebenslang erfolgt. Keine Substanz
fordert die iibermdRige Oxidation {iberall dort, wo sie vorkommt, mehr als freies Eisen in seiner
metallischen Form. Wenn es chronisch in seiner metallischen Form eingenommen wird, kann es
direkt eine Fremdkorperreaktion hervorrufen, wenn die Metallfragmente gro8 genug sind. Da sich
aullerdem im Magen aus der HCI mehr Eisenchlorid bildet, ist die Voraussetzung fiir die standige
Provokation einer chronischen Entziindung im Darm gegeben. Dies kann sich klinisch in nahezu
allen Formen und Erscheinungen von Darmfunktionsstdrungen zeigen, einschlieBlich eines
undichten Darms (leaky gut) und eines pathogeniiberwucherten Mikrobioms. Bemerkenswert ist,
dass Helicobacter pylori, der Erreger, der heute als Verursacher vieler Magen- und Diinndarm-
geschwiire gilt, dort am besten gedeiht, wo Eisen am reichlichsten vorhanden ist. [60,61]

Lebensmittelallergien waren vor der weit verbreiteten Vergiftung von mit metallischen Eisenspanen
angereicherten Lebensmitteln weitgehend unbekannt. Im Jahr 1971 wurden in PubMed etwa 100
Artikel zum Thema Nahrungsmittelallergie ver6ffentlicht. Heute, im Jahr 2023, findet man unter
dem Stichwort "Lebensmittelallergie” iiber 12 000 Artikel. Dies ist fast ausschlie8lich auf das weit
verbreitete Leaky-Gut-Syndrom zuriickzufiihren, fiir das die standige Aufnahme von metallischem
Eisen als eine der Hauptursachen angesehen werden kann. Erdniisse und Gluten enthalten Proteine,
die gut verdaut werden, wenn der Darm intakt ist. Wenn jedoch unverdaute Erdnuss- oder Gluten-
eiweillbestandteile in die Lymphbahnen und ins Blut gelangen, sind schwere allergische und Auto-
immunreaktionen zu erwarten. In den 1950er und 1960er Jahren war ein Erdnussbutter-Gelee-
Sandwich nie der potenziell tédliche Snack, der er heute fiir so viele Kinder ist.

Fiir viele heutige Erwachsene begann die Eisenattacke bereits im Sduglingsalter. Das Stillen ist aus
vielen Griinden die gesiindeste Art, ein Neugeborenes zu erndhren. Wenn Sie sich jedoch fiir die
Flaschennahrung entscheiden, sollten Sie sich dariiber im Klaren sein, dass es dulerst schwierig ist,
eine Sduglingsnahrung zu finden, die kein zugesetztes Eisen enthélt. Die Aufnahme dieses iiber-
schiissigen Eisens von Beginn des Lebens an ist einer der Hauptgriinde, warum so viele Menschen
in ihrem Leben noch nie einen wirklich normalen, wohlgeformten Stuhlgang hatten. Supermaérkte
und Drogerien haben ein riesiges Angebot an Pillen und Piilverchen fiir jedes erdenkliche Darm-
bzw.Verdauungsproblem, ein deutlicher Hinweis auf die weit verbreiteten Verdauungsstérungen.

Einer der Griinde dafiir, dass biologische und glutenfreie Lebensmittel die Gesundheit férdern, ist,
dass ihnen kein Eisen zugesetzt wird. Zumindest ist dies bei etwa 90 % der Produkte der Fall. Die
Etiketten der Inhaltsstoffe miissen dennoch sorgfiltig gelesen werden, da auch diese Lebensmittel
gelegentlich mit zusatzlichem Eisen verunreinigt sind.

Viele Faktoren spielen eine Rolle, um eine gute Magen-Darm-Gesundheit zu erreichen und zu
erhalten, was unglaublich wichtig ist, da eine beeintrachtigte Darmgesundheit negativ auf alle
anderen Erkrankungen im Korper wirkt. Ein grofler Schritt in Richtung einer guten Darmgesundheit
in der gesamten Bevolkerung ist getan, wenn metallische Eisenspane nicht langer ein regelmafiger
Bestandteil der Erndhrung vieler Menschen in den Vereinigten Staaten und dem Rest der Welt sind.

Rekapitulation



Die meisten Vitamine, Mineralien und anderen Nahrungsergdnzungsmittel konnen bis zu einem
sehr hohen Grad eingenommen werden, ohne dass es zu einer signifikanten klinischen Toxizitdt
kommt. Dies ist jedoch nicht immer der Fall, und es ist sehr wichtig, sich der Umstdnde bewusst zu
sein, unter denen selbst eine minimale zusédtzliche Einnahme einiger Nahrungsergdnzungsmittel
verheerend sein kann fiir das Erreichen und den Erhalt der langfristigen Gesundheit.

Auler in den oben beschriebenen, sehr seltenen Fillen sollten Kalzium, Eisen und Kupfer niemals
ergdnzt werden. Und im Falle von Kalzium kann eine hohe tégliche Zufuhr von Milchprodukten
ebenfalls sehr schédlich sein. Alle drei "toxischen Nahrstoffe" sind zwar in geringen Mengen fiir die
Gesundheit aller Zellen absolut notwendig, werden aber bei einer nur MINIMALEN zusétzlichen
Zufuhr schnell zu machtigen Waffen, die die Gesundheit eben dieser Zellen beeintrachtigen.

Die Aufnahme von Eisen ist besonders problematisch, da so viele Menschen stdndig mit Eisen
"ergdnzt" werden, typischerweise in Form von metallischen Eisenspdnen, wann immer sie eines der

vielen gangigen Lebensmittel essen.

Alle drei Néhrstoffe gehoren zu den hédufigsten, aber immer noch fast v6llig unerkannten Ursachen
fiir den Tod durch Herzkrankheiten und Krebs.

(Der Autor dieses Artikels, Dr. Thomas Levy, kann unter televymd@yahoo.com kontaktiert werden)

(Die in diesem Artikel gedulserten Ansichten sind die des Autors und spiegeln nicht unbedingt die
Meinung des Orthomolecular Medicine News Service oder aller Mitglieder seiner Redaktion wider.
OMNS lddt zu alternativen Standpunkten ein. Beitrdge kénnen direkt an Andrew W. Saul,
Redakteur, unter folgender E-Mail-Adresse gesendet werden). drsaul@doctoryourself.com
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Erndhrungsmedizin ist orthomolekulare Medizin

Die orthomolekulare Medizin setzt eine sichere und wirksame Erndhrungstherapie zur Bekdmpfung
von Krankheiten ein. Fiir weitere Informationen: http://www.orthomolecular.org

Der von Experten begutachtete Orthomolecular Medicine News Service ist eine gemeinniitzige und
nicht-kommerzielle Informationsquelle.
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