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Die Hoffnung neu entfachen: Behandlung des systemischen 

Lupus erythematodes mit integrativer orthomolekularer 

Medizin 

 

 

Von Richard Z. Cheng, M.D., Ph.D. 
 

 

OMNS (16. November 2024) Ein aktueller Bericht aus Shanghai verdeutlicht den schwierigen Weg 

von SLE-Patienten (SLE Systemischer Lupus erythematodes). Eine Frau namens Shabai kämpfte 

zwei Jahrzehnte lang gegen diese Autoimmunkrankheit und litt unter dialysepflichtigem Nieren-

versagen. Sie suchte in der Schweiz Erleichterung durch Sterbehilfe. In ihrem letzten Beitrag in den 

sozialen Medien am 24. Oktober 2024 bedankte sie sich für ein „wundervolles Leben“ und nahm 

gemeinsam mit ihrem Vater von Herzen Abschied. Shabais Geschichte hat das Mitgefühl der 

Öffentlichkeit geweckt und die tiefgreifenden Auswirkungen von SLE auf das körperliche und 

emotionale Wohlbefinden verdeutlicht. 

 

Da ich gebeten wurde, über SLE zu schreiben, möchte ich erkunden, wie die integrative orthomole-

kulare Medizin wirksame Behandlungsstrategien für diese komplexe Erkrankung bieten kann. 

Durch einen ganzheitlichen Ansatz, der die Ursachen, die Unterstützung durch Nährstoffe und 

Lebensstilfaktoren berücksichtigt, eröffnet die integrative orthomolekulare Medizin neue Wege zur 

Linderung der Symptome und zur Verbesserung der Lebensqualität. SLE-Patienten sollten die 

Hoffnung nicht aufgeben; es gibt vielversprechende Strategien, die ihnen trotz ihrer Diagnose ein 

gesünderes und erfüllteres Leben ermöglichen können. 

 

Einleitung: SLE ist eine komplexe Autoimmunerkrankung, die durch die Produktion von Autoanti-

körpern und die Bildung von Immunkomplexen gekennzeichnet ist und mehrere Organsysteme 

betrifft. 

 

Während die genaue Ätiologie nach wie vor unklar ist, kann ein integrativer orthomolekularer An-

satz Einblicke in die Grundursachen und intermediären Mechanismen geben, die an der Entstehung 

und dem Fortschreiten von SLE beteiligt sind. 

Grundlegende Ursachen, die zu SLE beitragen: 

1. Ungesunde Ernährung: Ein hoher Verzehr von Kohlenhydraten, mehrfach ungesättigten 

Omega-6-Fettsäuren (PUFAs, poly-unsaturated fatty acids) und stark verarbeiteten Lebens-

mitteln kann zu Entzündungen und einer Dysregulation des Immunsystems bei SLE 

beitragen (1).  

o Eine kohlenhydratreiche Ernährung wird mit einem erhöhten SLE-Risiko in Ver-

bindung gebracht (2). Insbesondere Frauen im höchsten Quintil des Kohlenhydrat-

konsums hatten ein fast doppelt so hohes Risiko wie Frauen im niedrigsten Quintil 

(2). Dies deutet darauf hin, dass eine kohlenhydratreiche Ernährung zur Entwicklung 

von SLE in dieser Bevölkerungsgruppe beitragen kann. 
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o Übermäßiger Verzehr von Omega-6-Samenöl: Laut Forschungsergebnissen kann 

ein unausgewogenes Verhältnis von Omega-6- zu Omega-3-Fettsäuren, ein globaler 

Trend, zu Autoimmunkrankheiten wie SLE beitragen (3). Omega-3-Fettsäuren haben 

entzündungshemmende Eigenschaften und können Autoimmunerkrankungen ver-

bessern (4-6). Untersuchungen an Mäusen haben gezeigt, dass eine Omega-3-reiche 

Ernährung die Produktion von Autoantikörpern und Nierenschäden in SLE-Modellen 

verringern kann (7). Die komplexe Beziehung zwischen Nahrungsfetten und Auto-

immunität wird auch durch die Erkenntnis betont, dass sowohl eine übermäßige 

Omega-6-Aufnahme als auch eine reduzierte Omega-3-Aufnahme Autoimmun-

erkrankungen verschlimmern können (8). 

o Ultra-hochverarbeitete Lebensmittel: Jüngste Studien deuten auf einen Zusam-

menhang zwischen dem Verzehr ultra-verarbeiteter Lebensmittel (UPF, ultra-

processed food) und einem erhöhten SLE-Risiko, insbesondere bei Frauen. Ein 

höherer UPF-Konsum war mit einem um mehr als 50 % erhöhten SLE-Risiko und 

einem verdoppelten Risiko für Anti-dsDNA + SLE verbunden (9). 

o Ernährungstoxine in pflanzlichen Lebensmitteln: Lektine, die in vielen pflanzli-

chen Lebensmitteln enthalten sind, wurden als potenzielle Mitverursacher von Auto-

immunkrankheiten einschließlich SLE identifiziert. Diese kohlenhydratbindenden 

Proteine können der Verdauung widerstehen, in die Blutbahn gelangen und Immun-

reaktionen auslösen (10,11). Lektine können die Integrität der Darmbarriere stören, 

was zu verschiedenen Autoimmunitäten führt (11). Während einige Forscher davor 

warnen, Pflanzenstoffe als „Anti-Nährstoffe“ zu bezeichnen (12), betonen andere die 

potenziellen Risiken von Lektinen, Oxalaten und anderen pflanzlichen Toxinen 

(13,14). Natürliche pflanzliche Stoffwechselprodukte wurden aufgrund ihrer immun-

modulatorischen Eigenschaften als potenzielle Heilmittel für SLE erforscht (15). Es 

wird angenommen, dass Umweltfaktoren, einschließlich toxischer Chemikalien, 

wesentlich zu Autoimmunerkrankungen beitragen (16). Oxidativer Stress, der aus 

endogenen und auch aus exogenen Quellen stammt, wurde als gemeinsames Element 

in der SLE-Pathogenese und anderer Autoimmunerkrankungen identifiziert (17). 

2. Umweltgifte: Die Exposition gegenüber Chemikalien, Pestiziden und Schwermetallen kann 

Autoimmunreaktionen auslösen. Die berufsbedingte Exposition gegenüber kristallinem 

Siliziumdioxid wurde als möglicher SLE-Auslöser untersucht (18).  

o Umweltgifte und Chemikalien werden mit der Entstehung und Verschlimmerung 

von SLE und anderer Autoimmunerkrankungen in Verbindung gebracht. Verschie-

dene Studien haben die Exposition gegenüber Siliziumdioxid, Lösungsmitteln, 

Pestiziden, Schwermetallen und endokrin wirksamen Substanzen wie Bisphenol A 

(BPA) und Bisphenol F (BPF) mit einem erhöhten SLE-Risiko in Verbindung ge-

bracht (19-21). Diese Toxine können über mehrere Mechanismen Autoimmunität 

auslösen, darunter epigenetische Veränderungen, Dysregulation des Immunsystems, 

Mangel an Antioxidantien und Abbau der Barriere bei genetisch anfälligen Personen 

(22). Zigarettenrauchen, orale Kontrazeptiva und postmenopausale Hormontherapie 

wurden ebenfalls mit dem Auftreten von SLE in Verbindung gebracht, während 

Alkoholkonsum das Risiko verringern kann (23). Umwelteinflüsse können zu chro-

nischen Entzündungen, Gewebeschäden und der Freisetzung von Eigenantigenen 

führen, was möglicherweise zur Entwicklung einer Autoimmunität beiträgt (24). 

Weitere Forschungsarbeiten sind erforderlich, um die komplexen Wechselwirkungen 

zwischen Umweltfaktoren und genetischer Anfälligkeit bei der SLE-Pathogenese 

vollständig aufzuklären (25). 

o Die Exposition gegenüberSchwermetallen wurde mit Autoimmunkrankheiten, ein-

schließlich SLE, in Verbindung gebracht (20,26). Metalle wie Quecksilber, Cadmium 

und Blei können die Immunreaktion stören und möglicherweise Probleme mit der 

Immuntoleranz und chronische Entzündungen verschlimmern (27-29). Diese Metalle 
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können sowohl die angeborene als auch die adaptive Immunität beeinträchtigen, was 

zu chronischen Entzündungen und einer gestörten Immuntoleranz führt (30,31). 

Diese Exposition löst über Pfade wie oxidativen Stress, genetische Prädisposition 

und epigenetische Veränderungen eine Dysregulation des Immunsystems aus (26, 31, 

32). 

3. Infektionen: Infektionen spielen eine entscheidende Rolle bei der Ätiopathogenese und 

Verschlimmerung von SLE (33,34). Verschiedene Krankheitserreger, insbesondere Viren wie 

das Epstein-Barr-Virus, können durch molekulare Mimikry (Ähnlichkeit) und Dysregulation 

des Immunsystems Autoimmunität auslösen (35,36). SLE-Patienten sind aufgrund von gene-

tischen Faktoren und immunsuppressiven Behandlungen anfälliger für Infektionen (37). 

Bakterielle Infektionen, einschließlich Parodontalerkrankungen, können zur SLE-Pathoge-

nese beitragen, indem sie nukleäre Autoantigene freilegen und die Toll-like-Rezeptoren 2 

und 4 (TLRs, pathogene-Muster erkennende Rezeptoren) stimulieren (38,39). Parodontal-

erkrankungen werden mit erhöhten Entzündungsmarkern in Verbindung gebracht und 

können ein Risikofaktor für Herz-Kreislauf-Erkrankungen bei SLE-Patienten sein (40). 

Präventive Maßnahmen, wie z. B. das Screening auf chronische Infektionen vor einer 

immunsuppressiven Therapie, sind für die Behandlung von SLE-Patienten von entscheiden-

der Bedeutung (35,37). 

4. Nährstoffmängel: Eine unzureichende Zufuhr von Vitaminen und Mikronährstoffen, ins-

besondere der B-Vitamine, der Vitamine C, D3 und K2 sowie von Magnesium und Selen, 

kann zu einer Störung des Immunsystems bei SLE beitragen (1). Insbesondere ein Vitamin-

D-Mangel wurde mit einer erhöhten SLE-Aktivität in Verbindung gebracht (1). Ein Vitamin-

D-Mangel ist bei SLE-Patienten weit verbreitet und wird mit einer erhöhten Krankheitsak-

tivität in Verbindung gebracht (41). Niedrige Vitamin-D-Spiegel korrelieren mit einer höhe-

ren Autoantikörperproduktion, B-Zell-Hyperaktivität und Interferon-α-Aktivität bei SLE-

Patienten (42). Vitamin D spielt eine entscheidende Rolle bei der Immunregulation und kann 

zur Pathogenese von Autoimmunerkrankungen beitragen (43). Eine Vitamin D Supplemen-

tierung konnte Entzündungsmarker und Krankheitsaktivität bei SLE-Patienten reduzieren 

(44). Faktoren wie Lichtempfindlichkeit, Photoprotektion und postmenopausaler Status 

werden mit einem Vitamin-D-Mangel bei SLE-Patienten in Verbindung gebracht (41,45). 

Die Einnahme von Hydroxychloroquin kann dazu beitragen, einen Vitamin-D-Mangel zu 

verhindern (45). Der Zusammenhang zwischen Vitamin D und SLE ist zwar komplex, aber 

die Behebung eines Vitamin-D-Mangels kann für SLE-Patienten über die Knochengesund-

heit hinaus von Nutzen sein (46,47). 

5. Psychische Gesundheit und Stress: Emotionaler oder körperlicher Stress kann SLE-

Schübe auslösen (18). Chronischer Stress kann zu einer Dysregulation des Immunsystems 

beitragen. 

6. Genetik: SLE hat eine starke genetische Komponente, wobei mehrere genetische Varianten 

mit einer erhöhten Anfälligkeit verbunden sind (18). 

7. Hormonelles Ungleichgewicht: SLE tritt häufig in Zeiten hormoneller Schwankungen auf 

oder verschlimmert sich in diesen Phasen, z. B. in der Pubertät, Schwangerschaft oder 

Menopause (18). Hormonelle Ungleichgewichte spielen eine wichtige Rolle bei der Entsteh-

ung von Autoimmunkrankheiten, insbesondere bei SLE. Die höhere Prävalenz von SLE bei 

Frauen, insbesondere während der reproduktiven Jahre, lässt auf einen starken Einfluss der 

Sexualhormone schließen (48,49). Laut Studien weisen SLE-Patienten abnormale Hormon-

spiegel auf, einschließlich erhöhter Östrogen- und Prolaktinwerte und verminderter Andro-

gene (50,51). Diese hormonellen Veränderungen wirken sich sowohl auf die angeborene als 

auch auf die adaptive Immunantwort aus und tragen so zur Entwicklung und zum Fort-

schreiten der Krankheit bei (52). Insbesondere Östrogen kann über genomische und nicht-

genomische Wege entzündungsfördernde Wirkungen ausüben und die Reifung und Selektion 

von B-Zellen beeinflussen (53,54). Darüber hinaus können Umweltfaktoren wie östrogene 

endokrine Disruptoren den Ausbruch von Autoimmunkrankheiten auslösen oder verändern 
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(53). Das komplexe Zusammenspiel zwischen Sexualhormonen, Zytokinen und dem 

Immunsystem unterstreicht die Bedeutung des hormonellen Gleichgewichts bei der SLE-

Pathogenese (55). Vor allem Dehydroepiandrosteron (DHEA) hat sich als vielversprechen-

des Mittel zur Behandlung von SLE erwiesen. Laut mehreren Studien kann eine DHEA-

Supplementierung (200 mg/Tag) die Krankheitsaktivität verringern, den Kortikosteroid-

bedarf senken und die gesundheitsbezogene Lebensqualität von SLE-Patienten verbessern 

(56-59). Außerdem wurde festgestellt, dass DHEA gegen die durch Kortikosteroide 

verursachte Osteopenie schützend wirkt (58). 

8. Ultraviolette Strahlung: Sonnenlicht, insbesondere UVB-Strahlung, ist ein bekannter Aus-

löser für SLE-Schübe (18). 

9. Lebensstil-Faktoren: Rauchen ist sowohl ein potenzieller Auslöser für Schübe als auch ein 

Risikofaktor für SLE und erhöht das Risiko von Haut- und Nierenproblemen (18). 

Intermediäre (dazwischenliegende) Mechanismen bei SLE 

1. Undichter Darm: Eine erhöhte Darmdurchlässigkeit (Leaky Gut") verursacht häufig Auto-

immunität (60). Bei SLE kann dies dazu führen, dass unverdaute Nahrungspartikel in den 

Blutkreislauf gelangen, Immunreaktionen auslösen und möglicherweise eine molekulare 

Mimikry verursachen. 

2. Erhöhter oxidativer Stress: SLE-Patienten weisen ein hohes Maß an oxidativem Stress 

auf, der zelluläre Komponenten schädigen und zu Entzündungen beitragen kann (61). Dies 

kann durch Nährstoffmängel und Umweltgifte noch verstärkt werden. 

3. Beeinträchtigte mitochondriale Funktion: Eine mitochondriale Dysfunktion wurde bei 

verschiedenen Autoimmunkrankheiten festgestellt und könnte bei der SLE-Pathogenese eine 

Rolle spielen (62). 

4. Insulinresistenz bei SLE: Die Insulinresistenz (IR) ist bei SLE-Patienten im Vergleich zu 

gesunden Kontrollpersonen stärker ausgeprägt und erhöht das Risiko für Herz-Kreislauf-

Erkrankungen und Diabetes mellitus Typ 2 (63). SLE-Patienten weisen höhere C-Peptid-

werte und einen erhöhten HOMA2-IR-C-Peptid-Index auf (HOMA, Homeostasis Model 

Assessment, Maß/Formel für IR), unabhängig von den herkömmlichen kardiovaskulären 

Risikofaktoren (64). Die IR bei SLE steht in Zusammenhang mit der Krankheitsaktivität, 

Entzündungsmarkern und Langzeitschäden (64,65). Oxidativer Stress, der durch erhöhte 

Malondialdehydwerte angezeigt wird, korreliert bei SLE-Patienten mit IR (66). Das Insulin-

resistenzsyndrom vom Typ B, das durch Autoantikörper gegen Insulinrezeptoren gekenn-

zeichnet ist, kann bei SLE-Patienten auftreten und auf eine immunsuppressive Behandlung 

ansprechen (67,68). Cyclophosphamid und Mycophenolatmofetil wurden erfolgreich zur 

Behandlung der SLE-assoziierten Typ-B-Insulinresistenz eingesetzt (69). Das Verständnis 

dieser Mechanismen kann zu besseren Behandlungsstrategien für SLE-Patienten mit IR 

führen. 

5. Dysregulation des Immunsystems: SLE ist durch ein Ungleichgewicht zwischen T-Helfer-

zellen (Th1/Th2/Th17) und regulatorischen T-Zellen (Tregs) gekennzeichnet, das zu 

Gewebeschäden und verstärkten proinflammatorischen Reaktionen beiträgt (1). 

6. Produktion von Autoantikörpern: Das Markenzeichen von SLE ist die Produktion von 

Autoantikörpern, insbesondere von antinukleären Antikörpern (ANA), die sich gegen 

körpereigenes Gewebe richten (18). 

7. Komplement-Aktivierung: Intravaskuläre Aktivierung und Umwandlung von Komplement 

tragen zu erhöhter Kapillardurchlässigkeit und Gewebeschäden bei SLE bei (61). 

8. Ungleichgewicht der Zytokine: SLE-Patienten weisen erhöhte Spiegel proinflammatori-

scher Zytokine auf, darunter IFN-γ, TNF, IL-4/-6/-10/-12/-17 und IL-18, während die IL-2-

Spiegel im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen typischerweise niedriger sind (1). 
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Integrative Intervention: 

1. Gesunde Ernährung: Laut einer Studie aus dem Jahr 2022 führte eine niedrige Kohlen-

hydratzufuhr bei SLE-Patienten zu einer Verbesserung der selbstberichteten Symptome (70). 

Ein Fallbericht aus dem Jahr 2023 über eine sehr kalorienarme ketogene Diät (VLCKD) bei 

rheumatischen Erkrankungen ist zwar nicht spezifisch für SLE, aber er zeigt: "Mit der 

VLCKD konnte der Patient sein Gewichtsziel erreichen, Gelenkschmerzen und Kopf-

schmerzepisoden besser kontrollieren und die Entzündungsindizes normalisieren (71). In 

einer Übersichtsarbeit über Ernährung und SLE-Behandlung heißt es: "Gegenwärtig wird 

eine Ernährung, die reich an vitamin- und mineralstoffreichen Lebensmitteln und MUFA/-

PUFA (einfach/mehrfach ungesättigte Fettsäuren) ist, bei moderatem Energieverbrauch 

empfohlen, um die entzündlichen Befunde der Krankheit und die aus der SLE-Therapie 

resultierenden Komplikationen und Komorbiditäten zu kontrollieren “ (1). 

2. Nahrungsergänzungsmittel: Die Supplementierung von Vitaminen, Mikronährstoffen, 

Antioxidantien und mitochondrialen Nährstoffen, oft in hohen Dosen, hat sich bei Auto-

immunerkrankungen, einschließlich SLE, als unterschiedlich wirksam erwiesen.  

1. Hochdosiertes Vitamin B1 (Thiamin): Hochdosiertes Thiamin hat sich bei Auto-

immunkrankheiten wie rheumatoider Arthritis, Lupus und Hashimoto-Thyreoiditis 

als nützlich erwiesen. Diese Ergebnisse deuten auf eine mögliche breitere Anwen-

dung bei Autoimmunerkrankungen der Haut hin (72-79). 

2. Hochdosiertes Vitamin B2 (Riboflavin): Hochdosiertes Vitamin B2 (Riboflavin) 

hat sich bei der Behandlung von Autoimmunerkrankungen als nützlich erwiesen, vor 

allem aufgrund seiner Rolle bei der Verringerung von oxidativem Stress, der Unter-

stützung der Mitochondrienfunktion und der Modulation von Immunreaktionen (80-

82). 

3. Hochdosiertes Vitamin B3 (Niacin/Nicotinamid): Vitamin B3 (Niacin/Nicotin-

amid) ist vielversprechend bei der Behandlung verschiedener Autoimmun- und Ent-

zündungskrankheiten. Hohe Dosen von Nicotinamid können die regulatorischen T-

Zellen reduzieren und die Immuntoleranz verändern (83). In der Dermatologie wurde 

es zur Behandlung von Autoimmunerkrankungen der Haut bei Hunden eingesetzt 

(84) und zeigt Potenzial für die Behandlung von Akne, Rosazea und Photoaging 

beim Menschen (85,86). Nicotinamid wurde auch zur Vorbeugung von Typ-1-Diabe-

tes (87) und als Zytoprotektivum bei Störungen des Immunsystems (88) untersucht. 

Jüngste Studien belegen seine Fähigkeit, die Aktivierung von T-Zellen und die Pro-

duktion von proinflammatorischen Zytokinen bei juveniler idiopathischer Arthritis 

zu unterdrücken (89). Darüber hinaus hat sich gezeigt, dass Niacin die Remyelinisie-

rung (Wiederherstellung der Myelinscheiden von Nervenfasern) in alternden Zentral-

nervensystemen durch eine Verjüngung der Makrophagen-/Mikrogliafunktion 

fördern kann (90). Diese Ergebnisse legen nahe, dass Vitamin B3 bei verschiedenen 

Autoimmun- und Entzündungskrankheiten therapeutisch eingesetzt werden kann. 

4. Hochdosiertes Vitamin B5 (Pantothensäure): Jüngste Forschungsergebnisse deu-

ten auf eine mögliche Rolle von Vitamin B5 und Vitamin D bei Autoimmunkrank-

heiten, einschließlich SLE, hin. Vitamin B5 hemmt nachweislich die Th17-Zelldiffe-

renzierung und damit verbundene Autoimmunerkrankungen, indem es die PKM2-

Kerntranslokation (Pyruvat-Kinase, Enzym, Tumormarker) verhindert (91). Es kann 

auch paradoxe Auswirkungen auf entzündliche und entzündungshemmende Zytokine 

haben (29). Ein Mangel an Vitamin B5 kann erhebliche gesundheitliche Folgen 

haben (92). 

5. Hochdosiertes Vitamin B6 (Pyridoxin): Forschungsergebnisse deuten darauf hin, 

dass eine Vitamin-B6-Supplementierung positive Auswirkungen auf Autoimmun-

erkrankungen wie SLE haben kann. Eine höhere Vitamin-B6-Zufuhr wurde bei SLE-

Patienten mit einem geringeren Risiko einer aktiven Erkrankung in Verbindung ge-
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bracht (93). Hochdosiertes Vitamin B6 zeigte starke entzündungshemmende Eigen-

schaften in Monozyten, indem es wichtige Entzündungsmediatoren herunterregu-

lierte (94). Außerdem verhinderte es übermäßige Entzündungen, indem es die An-

häufung von Sphingosin-1-Phosphat reduzierte (95). Bei kritisch kranken Patienten 

erhöhte eine Vitamin-B6-Supplementierung die Immunantwort (96). Ein Vitamin-

B6-Mangel wird mit Entzündungen in Verbindung gebracht, und eine Supplemen-

tierung kann die Immunfunktion verbessern (97). Sehr hohe Dosen von Vitamin B6 

können jedoch periphere Neuropathie verursachen, weshalb eine angemessene 

Dosierung entscheidend ist (98). 

6. Hochdosiertes Vitamin B7 (Biotin): Jüngste Forschungsergebnisse deuten auf 

einen möglichen Nutzen einer Vitamin-B7-Supplementierung bei Autoimmun-

erkrankungen hin. Hochdosiertes Biotin (Vitamin B7) hat sich bei der Behandlung 

der progressiven Multiplen Sklerose als vielversprechend erwiesen, da es die Re-

myelinisierung fördert und die Energieproduktion steigert (99), obwohl die Studien 

über Biotin bei SLE begrenzt sind. 

7. Hochdosiertes Vitamin C (Ascorbinsäure): Laut jüngsten Studien kann eine Vita-

min-C-Supplementierung positiv wirken bei der Behandlung von Autoimmunkrank-

heiten wie SLE und rheumatoider Arthritis durch die Regulierung von Zytokinen, die 

Modulation von Immunreaktionen und die Verringerung von oxidativem Stress 

(100). Es hat sich gezeigt, dass eine hochdosierte Vitamin-C-Behandlung die Gluko-

kortikoidaktivität erhöht und möglicherweise Autoimmunerkrankungen kontrolliert 

(101). Bei SLE-Patienten verringerte eine kombinierte Vitamin-C- und Vitamin-E-

Supplementierung die Lipidperoxidation (Zerstörung von Fettsäuren durch Oxida-

tion), hatte aber keinen Einfluss auf die Endothelfunktion (102). In einer prospekti-

ven 4-Jahres-Studie wurde ein umgekehrter Zusammenhang zwischen der Vitamin-

C-Zufuhr und der SLE-Krankheitsaktivität festgestellt (103). 

8. Hochdosiertes Vitamin D: Jüngste Forschungsergebnisse deuten auf eine mögliche 

Rolle von Vitamin D bei Autoimmunkrankheiten einschließlich SLE hin. Ein Vita-

min-D-Mangel wurde mit Autoimmunerkrankungen, einschließlich SLE, in Verbin-

dung gebracht (104). In einer Studie wurde bei bis zu 69 % der SLE-Patienten ein 

Vitamin-D-Mangel festgestellt, verglichen mit nur 22 % der gesunden Kontrollper-

sonen ohne antinukleäre Antikörper (ANA) (42). In einer randomisierten Studie 

wurde zwar kein signifikanter Effekt von hochdosiertem Vitamin D auf die Krank-

heitsaktivität von SLE festgestellt, aber eine kortikosteroidsparende Wirkung (105). 

Einige SLE-Patienten entwickeln Anti-Vitamin-D-Antikörper, die mit Anti-dsDNA-

Antikörpern assoziiert sind (106). Das Konzept der erworbenen Vitamin-D-Resistenz 

könnte die Notwendigkeit einer hochdosierten Vitamin-D-Therapie bei Autoimmun-

erkrankungen erklären (107,108). Eine Vitamin-D-Supplementierung wird für SLE-

Patienten zunehmend empfohlen (109). 

9. Die jüngsten Studien zu alternativen Behandlungsmethoden für SLE deuten 

darauf hin, dass Nahrungsergänzungsmittel wie Vitamin D, Omega-3-Fettsäuren, N-

Acetylcystein und Kurkuma eine vielversprechende Wirkung auf die SLE-Krank-

heitsaktivität haben (80). 

3. PBMT (Photobiomodulationstherapie): Die PBMT erweist sich als vielversprechend bei der 

Behandlung von Autoimmunkrankheiten wie Multipler Sklerose (MS) und SLE. Studien 

zeigen, dass die PBMT, insbesondere bei Wellenlängen von 670 nm und 830 nm, Immun-

antworten modulieren kann, indem sie entzündungshemmende Zytokine wie IL-10 erhöht 

und entzündungsfördernde Zytokine wie IFN-γ senkt (110,111). Die PBMT reduziert auch 

die Stickoxidproduktion, was möglicherweise den nitrosativen Stress bei MS-Patienten 

mindert (111). Bei experimenteller autoimmuner Enzephalomyelitis (Entzündung der Hirn-

nervenfasernhüllen), einem Mausmodell der MS, verringerte die Behandlung mit 670nm-

Licht den Schweregrad der Erkrankung und modulierte die Zytokinproduktion (112). Bei 
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SLE haben sowohl die extrakorporale Photochemotherapie als auch die Ultraviolett-A1-

Bestrahlungstherapie klinische Verbesserungen gezeigt (113). Darüber hinaus wurden mit 

der photodynamischen Therapie mit 5-Aminolävulinsäure erfolgreich Hautgeschwüre bei 

einem SLE-Patienten behandelt (114). Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass verschiede-

ne Formen der Lichttherapie bei der Behandlung von Autoimmunkrankheiten nützlich sein 

könnten. 

4. Methylenblau: Jüngste Forschungsergebnisse deuten darauf hin, dass Methylenblau und 

Stoffwechselmodulatoren ein therapeutisches Potenzial für SLE und andere Autoimmun-

erkrankungen haben könnten. Methylenblau hat sich als vielversprechend erwiesen, wenn es 

darum geht, die Symptome der experimentellen autoimmunen Enzephalomyelitis zu redu-

zieren, indem es die Immunreaktionen moduliert und den AMPK/SIRT1-Signalweg aktiviert 

(115). Stoffwechselstörungen, einschließlich oxidativem Stress und veränderten Lipidpro-

filen, wurden bei SLE-Patienten beobachtet (53). Die Normalisierung des T-Zell-Stoff-

wechsels durch Hemmung der Glykolyse und des mitochondrialen Stoffwechsels hat sich 

bei der Behandlung von Lupus in Tiermodellen und menschlichen Zellen als wirksam 

erwiesen (116). Zu den weiteren potenziellen therapeutischen Ansätzen gehören Methima-

zol, das experimentelle SLE-Erkrankungen bei Mäusen verhindert (117), und Histon-

Deacetylase-Inhibitoren, die die epigenetische Dysregulation bei SLE umkehren können 

(118). Auch DNA-Methylierungsmuster haben sich als wichtige Biomarker und potenzielle 

therapeutische Ziele bei SLE erwiesen (119). 

5. Stammzelltherapie bei SLE: Die Stammzelltherapie, insbesondere mit mesenchymalen 

Stammzellen (MSC, mesenchymal stem cells), hat sich als vielversprechend bei der Behand-

lung von SLE erwiesen (120), einer chronischen Autoimmunerkrankung, die mehrere Orga-

ne betrifft. MSCs zeigen immunmodulatorische Wirkungen, indem sie Entzündungsfaktoren 

und -wege hemmen und gleichzeitig regulatorische T-Zellen fördern (121-123). Klinische 

Studien haben gezeigt, dass die MSC-Therapie im Allgemeinen sicher ist und die Krank-

heitsaktivität verbessern, Autoantikörper reduzieren und Organdysfunktionen bei SLE-

Patienten lindern kann (123,124). Allerdings gibt es nach wie vor Probleme, darunter mögli-

che Komplikationen und unterschiedliche Wirksamkeit (123,124). Weitere Forschungs-

arbeiten sind erforderlich, um die Stammzelltherapie bei SLE zu optimieren, einschließlich 

der Untersuchung von Methoden zur Modifizierung von MSC, um ihre immunsuppressive 

Wirkung zu verstärken (121,125). 

Zusammenfassung der wichtigsten Vorteile: 

1. Gesunde Ernährung mit wenig Kohlenhydraten, Omega-6-PUFAs, pflanzlichen Gift-

stoffen und ultra-verarbeiteten Lebensmitteln: Eine Ernährung mit wenig Kohlenhydra-

ten, reduzierten mehrfach ungesättigten Omega-6-Fettsäuren (PUFAs), einem Minimum an 

pflanzlichen Toxinen (wie Lektinen und Oxalaten) und einem begrenzten Anteil an ultra-

verarbeiteten Lebensmitteln kann dazu beitragen, Entzündungen zu verringern, die Stoff-

wechselgesundheit zu unterstützen und die Immunregulation zu verbessern. Dieser Ernäh-

rungsansatz kann die Symptome lindern, Schübe reduzieren und das allgemeine Wohlbefin-

den von Menschen mit SLE und anderen Autoimmunerkrankungen fördern, indem er die 

wichtigsten ernährungsbedingten Auslöser von Entzündungen und Immundysregulationen 

anspricht. 

2. Vitamin B1: Kann Autoimmunsymptome reduzieren. 

3. Vitamin B2: Unterstützt die Reduzierung von oxidativem Stress und die Immunmodulation. 

4. Vitamin B3: Vielversprechend bei der Behandlung von Entzündungszuständen. 

5. Vitamin B5: Kann entzündliche Prozesse hemmen. 

6. Vitamin B6: Wirkt entzündungshemmend und verbessert die Immunfunktion. 

7. Vitamin B7: Fördert die Energie und die Remyelinisierung in bestimmten Fällen. 
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8. Vitamin C: Verringert oxidativen Stress und unterstützt die Immunmodulation. 

9. Vitamin D: Wird mit einer geringeren Krankheitsaktivität und einer besseren 

Immunregulierung in Verbindung gebracht. 

10. PBMT (Photobiomodulationstherapie): Moduliert die Immunantwort durch Erhöhung der 

entzündungshemmenden Zytokine (wie IL-10) und Verringerung der entzündungsfördern-

den Zytokine. PBMT unterstützt auch die zelluläre Energieproduktion und reduziert den 

oxidativen Stress, was sich positiv auf die Behandlung von Entzündungen und Symptomen 

bei SLE und anderen Autoimmunkrankheiten auswirkt. 

11. Methylenblau: Verbessert die mitochondriale Funktion, reduziert oxidativen Stress und 

moduliert die Immunantwort. Die Wirkung von Methylenblau auf den AMPK/SIRT1-

Signalweg kann die Energieproduktion unterstützen und Entzündungen reduzieren, was 

Autoimmunerkrankungen, einschließlich SLE, zugute kommen könnte. 

12. Hormonelles Gleichgewicht: Ein ausgeglichener Hormonhaushalt trägt zur Regulierung 

von Immunreaktionen bei, reduziert die Aktivität von Autoimmunerkrankungen, verringert 

den Bedarf an Kortikosteroiden und verbessert die Lebensqualität, insbesondere bei 

Erkrankungen wie SLE. 

13. Entgiftung von Schwermetallen: Reduziert die toxische Belastung, die Autoimmun-

krankheiten verschlimmern kann. Durch die Beseitigung von Metallen wie Quecksilber, 

Cadmium und Blei können die Patienten die Immuntoleranz verbessern, chronische 

Entzündungen verringern und die allgemeine Gesundheit des Immunsystems unterstützen. 

 

Schlussfolgerung: Die Behandlung der Grundursachen und dazwischenliegenden Mechanismen bei 

SLE mit integrativen Methoden verspricht bessere Ergebnisse. Durch die Kombination von 

Ernährungs-, Umwelt- und Lebensstilmodifikationen mit gezielten Maßnahmen zur Regulierung 

des Immunsystems und des oxidativen Stresses können SLE-Patienten Linderung und eine bessere 

Lebensqualität erfahren. Die integrative orthomolekulare Medizin stellt einen ganzheitlichen, 

patientenzentrierten Ansatz zur Förderung der Widerstandsfähigkeit und des Optimismus angesichts 

chronischer Autoimmunprobleme dar. 

 

Durch diesen integrativen orthomolekularen Ansatz haben wir bei unseren Patienten erhebliche 

Verbesserungen der Lebensqualität beobachtet (126,127). In vielen Fällen haben diese Methoden 

sogar dazu beigetragen, die Symptome verschiedener Autoimmunkrankheiten rückgängig zu 

machen. Diese Erfahrung unterstreicht das Potenzial der integrativen Medizin, denjenigen neue 

Hoffnung und Gesundheit zu geben, die mit den Herausforderungen von Autoimmunerkrankungen 

konfrontiert sind. 
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