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Neben kardiovaskuldren Erkrankungen ent-
stehen eine Fiille von Stoffwechselkrank-
heiten, wenn die extrazelluldre Matrix und
die Basalmembran blockiert werden. Prof.

Abb. 1:
Prof. Dr. med.
Lothar Wendt
(1907-1989) *
bei einer % s s
Untersuchung 3 I 4
(Quelle: Prof. Dr. med.
Thomas Wendt)

Dr. Lothar Wendt hat zu diesem Thema in
den Jahren zwischen 1942 und 1978 ge-
forscht und die pathogene Bedeutung
tberfiillter EiweiBspeicher erkannt. In zahl-
reichen wissenschaftlichen Publikationen
hat er belegt, dass Erkrankungen wie Arte-
riosklerose, Hypertonie, Myokardinfarkt so-
wie Nephritis, Diabetes Typ 2 und Fett-
stoffwechselstorungen in direktem Zu-
sammenhang mit iibervollen EiweiBspei-
chern stehen. Sein Sohn, Prof. Dr. med.
Thomas Wendt, hat ebenfalls zahlreiche
Publikationen zum Thema Herz-Kreislauf-
Erkrankungen veroffentlicht. Beide haben
belegt, dass es nicht die versteckten Fette
in der Nahrung sind, sondern die EiweiBe,
die kompensatorisch die stoffwechselbe-
dingten Blutspiegel erhéhen und damit
Wegbereiter fiir kardiovaskulare Erkrankun-
gen sind.

Diese Erkenntnisse werden bisher von der
Erndhrungswissenschaft weitgehend igno-
riert. Im vergangenen Jahr allerdings sind
zwei Arbeiten ver6ffentlicht worden, die
die Richtigkeit von Wendt L. und Wendt
Th. bestdtigen (Rashmi et al 2009, Pop-
kin B. 2009), und schon ldnger ist in der
Nephrologie anerkannt, dass ein zu hoher
EiweiBgenuss den Filterorganen schadet.
Auch in der Diabetologie fand man heraus,
dass zu viel EiweiB in der Emahrung den
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Diabetes Typ 2 mit auslost. Die konventio-
nelle Behandlung ist pharmakologisch pri-
mér symptomorientiert. Mit dem Wendt-
schen Ansatz wird ein Verstindnis der
Ursachen und dementsprechend eine kau-
sale Behandlung mdglich. Insoweit ragen
die Erkenntnisse Wendts weit {iber das
heutige medizinische Denken hinaus.

In diesem Beitrag wird die Pathogenese,
Physiologie und Biochemie von EiweiBspei-
chern bei kardiovaskularen Erkrankungen
genauso besprochen wie die Diagnose, Pra-
vention und therapeutische Strategien. An-
hand von Fallbeispielen werden die Krank-
heitsbilder vertieft.

Kardiovaskuldre Risiken —
Abgrenzung zwischen Durchblutung
und Durchsaftung

Ein kardiovaskulédres Risiko besteht, wenn
Ablagerungen an den Arterien Stenosen
schaffen und die Durchblutung im Gewe-
be, insbesondere am und im Herzmuskel,
unterversorgt ist. Krankheitsfordernde Ur-
sachen fiir kardiovaskuldre Erkrankungen,
wie beispielsweise die Arteriosklerose, sind
nach gesicherten Statistiken Hypertonie,
Hypertriglyzeriddmie, = Hypercholesterin-
dmie, Diabetes und Ubergewicht mit einem
Body-Mass-Index (BM1) iiber 25. Des Wei-
teren werden sie durch Nikotinabusus, Al-
koholabusus, Bewegungsmangel und Stress
verursacht.

In der Beurteilung des kardiovaskuldren Ri-
sikos ist die Abgrenzung von Durchblutung
und Durchsaftung elementar. Zweck des
Blutkreislaufs ist der Nahrstofftransport zur
Zelle und der Abtransport von Schlacken
aus den Zellen durch Mikro- und Makro-
zirkulation. Beides zusammen nennen wir
Durchblutung (Makrozirkulation = Zirku-
lation von Néihrstoffen, Sauerstoff und
Schlacken im geschlossenen Réhrensystem
der Arterien und Venen; Mikrozirkulation =
die Strecke im Bereich der Kapillaren). Da-

mit ist der N&hrstoffkreislauf noch nicht
vollstandig beschrieben, denn schlieBlich
treten die Nahrstoffe aus dem Kapillarbett
aus und dringen in den Geweberaum (Zell-
matrix nach Pischinger), dem Quellgebiet
der Lymphe, ein. Diesen physiologisch ele-
mentaren Bereich nennt Thomas Wendt
+Durchsaftung” (Wendt Th. 1978a).

Hier sind zwei Barrieren zu iiberwinden.
Einmal die Kapillarwand, die bei einem
Ubererndhrten mit einem erhohten Wider-
stand reagiert, und als zweites Hindernis
das Interstitium selbst, das bei einem Uber-
angebot von Nahrung immer dichter wird
(Heine 1998). So lisst sich unschwer nach-
vollziehen, dass durch EiweiBablagerungen
beim mechanischen Transport zwischen
Kapillare und Zelle eine Behinderung ent-
steht. Ist der Transport behindert, steigen
kompensatorisch die Blut- und Gewebe-
spiegel.

Wendts und Wendts therapeutischer Ansatz
besteht konsequenterweise im Beseitigen
der Hindernisse. Damit sinken die iiberh6h-
ten Blut- und Gewebespiegel.

Stauspeicher im Bindegewebe

Uber die Emahrung gelangen die Nihrstof-
fe in den Darm, wo sie iiber die Darm- und
Kapillarwand ins Kapillarblut diffundieren.
Uber die Pfortaderverzweigungen gelangen
sie in die Leber. Diese verlassen sie Giber die
Vena hepatica in die Vena cava inferior.

Abb. 2: Prof. Dr. med. Lothar Wendt am Mikros-
kop (Quelle: Prof. Dr. med. Thomas Wendt)
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Der Néhrstoffstrom flieBt iiber den rechten
Herzventrikel und den Lungenkreislauf in
das linke Herz und von dort in die Periphe-
rie und das Interstitium. Hier wird von den
Zellen der Organe die Nahrung als Energie-
quelle aufgenommen.

Von der Quelle bis zur Miindung kann der
Néahrstoffstrom durch folgende Stauspei-
cher gestort sein:

* das Blut selbst als Polyglobulie

o die GefaBwande mit Kapillarbasalmembran
und Arterienintima

* das interstitielle Bindegewebe der Organe

Biochemie

Der biochemische Weg ist von Wendt und
Wendt folgendermaBen beschrieben wor-
den: Die Kapillarendothelzellen nehmen
Glukoproteine durch Pinozytose auf. Die
Pinozytosebldschen verschmelzen mit Ly-
sosomen. Dadurch werden die Glukose-
proteine in Aminosduren und Zucker ge-
spalten. Die Aminosduren penetrieren ins
Mitochondrium, wo sie durch oxydative
Desaminierung oder Transaminierung ab-
gespalten werden.

Die iibrigen Kohlenstoffe wandern in den
Zitratzyklus, und der Stickstoff miindet als
Amid- oder Aminogruppe im Glutamin.
Dies diffundiert aus dem Mitochondrium
heraus und transaminiert seine Amidgrup-
pe an den umgewandelten Zucker. So ent-
steht Glukosamin.

Das seiner Amidgruppe entledigte Gluta-
min wird als Glutamat zu Prolin umge-
formt. Das ist die Hauptaminosdure des
Kollagenmolekiils.

So werden Mukopolysaccharide und Kolla-
gen auf die Basalmembran abgeschieden
(Wendt L. 1984, Wendt L., Wendt Th.
1978a, 1978b).

Beim biochemischen Abbau der Speicher-
entleerung nimmt die Endothelzellenbasal-
membran Material auf und spaltet es in
Aminosduren, Zucker und Aminozucker. In
der riickldufigen Synthesereaktion ergeben
sich Glutamin und Zucker. Damit werden
Aminosduren, Zucker und Glutamin in die
Blutbahn geschleust und durch die Leber
unter Mitwirkung von GOT und GPT zu
Protein verstoffwechselt. Hierbei ist der
Glutaminstoffwechsel die biochemische
Drehscheibe der Filllung und Entleerung
des EiweiBspeichers und der EiweiBaus-
scheidung (Wendt Th. 1977).
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Pathogenese der EiweiB3-
speicherkrankheiten
Die Pathogenese findet in drei Stufen statt:

Stufe 1

(Krankheitsbeginn, etwa 1-5 Jahre):
Atiologisch bilden der Umweltfaktor, die
EiweiBiibererndhrung und der Erbfaktor ei-
ne wesentliche Rolle. So kann eine Enzym-
schwiéche im Harnstoffzyklus oder lysoso-
male Endothel-Perithel-Zellschwache den
Eintritt iberschiissigen NahrungseiweiBes
ins Blut begtinstigen und eine Hyperpro-
teindmie initiieren. Die Folge ist eine Ver-
schiebung des Albumin/Globulin-Quotien-
ten zur Globulinseite. Daraus folgt eine
Hyperfibrinogendamie, die Gerinnungsfak-
toren steigen an, und die Viskositdt des
Blutes steigt mit einem H&amatokritwert
iiber 42 Vol.-%. Durch die erhhte Hdmo-
konzentration kommt es zum einen zu ei-
ner verzogerten Mikrozirkulation, zum an-
deren steigt der intravasale, onkotische
Druck, was zur Folge hat, dass der zell-
warts gerichtete Fliissigkeitsstrom schwa-
cher wird (Wendt L. 1984, Wendt L., Wendt
Th. 1977, 1978a).

Stufe 11

(Dauer 5-15 Jahre):

Da die Zellversorgung durch diese zwei
Mechanismen abnimmt, resorbieren Kapil-
larendothelzellen tberschiissige Bluteiwei-
Be als kompensatorische Entlastung. Dabei
bauen sie das iiberschiissige EiweiB in Mu-
kopolysaccharide und Kollagenfasern um,
die in die Kapillarbasalmembran abgeschie-
den werden (Wendt 1984). In der Grund-
substanz (Pischinger Raum) sind Proteo-
glykane und Vernetzungsproteine meist
biirstenférmig gestaltet und an Hyaluron-
sdaure aufgereiht. Das erkldrt den hohen
Quellungszustand der Grundsubstanz. Er
ist abhangig von der Wasserbindungsfahig-
keit des Grundmolekiils und den Kationen
Natrium (+), Kalium (+) und Calcium (+).
Dabei ist der Fibroblast die beherrschende
Zelle der Matrix und reagiert auf jeden
Reiz. Beispielsweise bei Uberernihrung mit
vermehrter Kollagensynthese; die hydro-
philen Schlacken lagern sich ab, so kommt
es zu Verfarbungen der Grundsubstanz bis
hin zum Sludge-Phdanomen mit Ausschiit-
tung von Entziindungsmediatoren (Heine
1998).

Hier beginnt die Mikroangiopathie durch
Sludge-Phdnomen und Permeabilitdtsmin-

derung der Basalmembran. Die Diffusion
und Filtration wird gemindert. Es kommt
zur Riickstauung der in der Basalmembran-
permeation behinderten Molekiile, zum
Mangelzustand der Zellen und zur Mikro-
zirkulationsstauung.

Kompensatorisch steigen die Blutspiegel
aller riickgestauten Molekiile, solange bis
der von ihnen ausgehende Filtrationsdruck
und Diffusionsdruck die Kraft erreicht ha-
ben, den Strémungswiderstand der vermin-
dert permeablen Basalmembran zu iiber-
winden. Hier wird die kompensatorische
Bedeutung von Risikofaktoren wie Hyper-
tonie, Diabetes und Polyglobulie deutlich.
So werden die normalen kapillaren Filtra-
tions- und Diffusionsraten und die norma-
len Gewebespiegel der riickgestauten Mo-
lekiile wiederhergestellt und der Mangelzu-
stand behoben. Jetzt wirken die erhéhten
Stauungsspiegel als Storfaktoren auf die
Endothelzellen und versuchen die tber-
schiissigen EiweiBe auf die Kapillarbasal-
membran abzulagern (Wendt L. 1984,
1977, Wendt L., Wendt Th. 1977, 1978a,
1978b).

Aus zwei Griinden steht deshalb eine Gewe-
beazidose mit einer EiweiBspeicherung in
Verbindung. Zum einen werden EiweiBe zu
Aminosduren sduredquivalent verstoffwech-
selt. Dabei kann durch Zufiihren von Basen
oder (+) rechtsdrehender Milchsdure ein
Ausgleich geschaffen werden. Zum anderen
bleiben EiweiBe wegen der verdickten Ge-
faBwéande im Gewebe liegen. Hier reagieren
die Nozizeptoren. Der Patient spiirt den
.Schmerz des abgelagerten EiweiBes* bei
Druck in seiner Muskulatur oder in seinem
Bindegewebe (s. auch Kibler-Falte Abb. 12
und Abb. 13).

Stufe 111

(manifestes Stadium, 5-10 Jahre):
Cholesterin, Harnsdure, Insulin, Wachs-
tumshormone, Glukose, BluteiweiBe und
Lipide Uberfillen die Kapillarbasalmemb-
ran. Zusammen mit dem weiter zugefiihr-
ten NahrungseiweiB entsteht ein wachsen-
der Druck, der schlieBlich die Reizschwelle
der Arterienendothelien iiberschreitet. Die
Storfaktorabscheidung greift zur Entlas-
tung der Uberfiillten Kapillarmembranen
auf die Arterienintima iiber.

Damit entstehen Arterioskleroseplaques auf
der Intima der Arterien. Es folgt die Steno-
se. Durch die gleichzeitige Himokonzent-
ration kommt es als Folge rupturierter, ar-

Naturheilpraxis 07/2010



Abb. 3: Apfelform oder Birnenform? Die Korperform entscheidet, ob eine
Gefahrdung fiir ein kardiovaskulares Risiko besteht (Quelle: Prof. Dr. med.

Thomas Wendt)

terieller Plaques zu einem kardialen oder
zerebralen Ereignis (Wendt L. 1984, 1977,
Wendt L., Wendt Th. 1978a, 1978b, 1979;
Wendt Th. 2009).

Da sich die Pathogenese kardiovaskuldrer
Erkrankungen bis zu dreiBig Jahren ent-
wickeln kann, ist es anamnestisch wichtig
auch zu fragen, wie sich die Patienten vor
dreiBig Jahren ernihrt, bewegt und wie sie
gelebt haben. Dann eriibrigt sich die Frage,
warum gerade dieser Mensch eine EiweiB-
speicherkrankheit mit einem eventuell nach-
folgenden kardialen Ereignis entwickelt hat.

Klinische Diagnostik

Anamnestisch berichten ménnliche Patien-
ten tiber Schmerzen hinterm Sternum oder
in die linke obere Extremitdt ausstrahlend,
genauso wie Engegefiihle in der Brust,
Angst, Tachykardie, Extrasystolie oder
Herzsensationen bis hin zur Kurzatmigkeit
bei Belastung. Bei Frauen treten meist eher
untypische Symptome wie Oberbauchbe-
schwerden, ungew&hnliche Miidigkeit und
Schwiche, anhaltende Schlafstérungen,

Herz-Kreislauf

Diagnostik und Therapie kardiovaskulérer Risiken

FA

Abb. 4-7: Ubergewicht in Apfel- oder Birnenform, dabei ist die Apfelform
(android) im Gegensatz zur Birnenform (gynoid) fiir eine koronare Herz-

krankheit ein Risikofaktor (Quelle: Prof. Dr. med. Thomas Wendt)

Abb. 8 +9: Lachfiltchen mit einer groben teigi-
gen Auspragung sind im Gegensatz zu feinen

Filtelungen (Abb. 10 +11) Risiko fiir koronare
Herzerkrankungen

Kurzatmigkeit, Ubelkeit und Erbrechen bei
korperlicher Belastung, Schmerzen am Hals
und im Nacken bis zum Unterkiefer aus-
strahlend auf. Ausléser sind haufig emotio-

naler Belastungsstress, Nahrungsunvertrag-
lichkeiten oder Schlafstérungen (Wendt Th.
2005).

Die Klinischen Zeichen einer EiweiBspei-
cherkrankheit findet man in keinem Lehr-
buch. Thomas Wendt hat jedoch beobach-
tet, dass eine plumpe Faltelung um die Au-
gen fiir eine Verdickung und Verdichtung
des dort sehr zarten Bindegewebes fiir eine
EiweiBspeicherkrankheit spricht. Viele zarte
Lachfiltchen dagegen haben keine klini-
sche Relevanz (Abb. 8-11). Bekannter ist
die senkrechte Ohrldppchenfalte als Hin-
weis auf ein erhdhtes Herz-Kreislauf-Risi-
ko. Hilfreich ist auch die Korperform der
Betroffenen zu beachten. Dabei unter-
scheidet Thomas Wendt die Apfel- und
Birnenform (Abb. 3-7). Die androide Apfel-
form ist im Gegensatz zur Birmenform als
auffillig zu betrachten. Der Taillenumfang
sollte bei Frauen 80 und bei Mdnnern 94
nicht tberschreiten. Ebenfalls ein Hinweis
auf ein kardiovaskuldres Risiko kann der
diastolische Blutdruckwert > 90 mm/Hg
sein und die wichtigsten Laborparameter
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Abb. 12, 13: Anhand der ,Kibler-Falte" kann der
Zustand des Bindegewebes ermittelt werden
(Fotos: Ursula Erbacher)

Abb. 13

(Wendt Th. 2009) (s. auch Labordiagnos-
tik).

Als weiteres Diagnostikum kann die ,Kib-
ler-Falte* herangezogen werden. Dabei
wird eine Hautfalte zwischen Zeigefinger
und Daumen nach oben geschoben (Abb.
12). Reagiert der Test positiv (je hypami-
scher und je lang anhaltender die Reizung
aufzeigt, desto stdrker ist der Mensch
betroffen, Abb. 13), kann nicht nur von
einem azidotischen Gewebe ausgegangen
werden, sondern es muss auch an eine Ei-
weiBspeicherung gedacht werden.

Labordiagnostik

Laborchemisch sind die wichtigsten Para-
meter:

® Hamatokrit

® Erythrozyten

* Hamoglobin

Besonders die Hamatokritbestimmung ent-
scheidet, ob eine EiweiBspeicherung vor-
liegt. Werte > 43 Vol.-% sind als EiweiB-
speicher zu betrachten, und ein Hamoglo-
bin von 14 g-% sowie Erythrozyten > 4,6
Mio. sind verddchtig fiir pathologisch
uberfiillte EiweiBspeicher.

Um ein kardiovaskuldres Risiko zu erken-
nen und differenzialdiagnostisch abzuwa-
gen und um eine Diagnose zu sichern, sind
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weitere addquate Blutuntersuchungen zu
erwdgen. Folgende Laboruntersuchungen
sind kldrend (s. auch Infokasten S. 801):

® Hamatokrit

® Triglyzeride

* Gesamtcholesterin

® HDL- und LDL-Cholesterin
* Ggf. MCV und Hamoglobin
* Lipoprotein-a

* Homocystein

* CRP

® Parameter des ,oxydativen Stresses”
* Hamoglobin

® Erythrozyten

Therapeutische Strategien —

ein kausaler Ansatz

Das primére Ziel der Therapie ist nicht die
pharmakologische Senkung der erhdhten
Blutspiegel, sondern der Abbau der ver-
dickten Basalmembran. Ist das erreicht,
sinken die pathologisch erhéhten Laborpa-
rameter und der Blutdruck. Die Therapie
besteht hauptséachlich aus drei Saulen:

® EiweiBreduktion

® Aderlass

® Heilfasten

Je nach Schwere der Erkrankung und Indi-
kation werden alle drei Sdulen einzeln oder
in Kombination eingesetzt. Das wichtigste
Ergénzungsglied ist die Schulung und An-
derung von Emédhrungs- und Bewegungs-
gewohnheiten sowie die humorale Regulie-
rung des ,Pischinger Raums®, der Zellmat-
rix oder Grundsubstanz. Dabei gilt es, das
Hauptaugenmerk auf die Balance des Sau-
re-Basen-Haushaltes zu lenken. Aufgrund
der Sensibilitdt des Sdure-Basen-Haushaltes
im Bereich der Zellmatrix ist Vorsicht mit
Basenpulvern angezeigt. Substanzen aus
rechtsdrehender Milchsdure (+) wie Lacto-
purum (Pfliger), Rechtsregulat (Niedermai-
er), Lactisol (Galaktopharm) sind hingegen
geeignet, weil sie die-Leitfahigkeit des Ge-
webes sanfter beeinflussen kdnnen als bei
einer Substitution mit Basenpulvern.

Unter Beobachtung des Hamatokritwertes
ist eine Entleerung der EiweiBspeicher
durch Aderlasse zu erreichen. Als optimaler
Wert sollte 40 Vol.-% erreicht werden. Ei-
weiBspeicherkrankheiten sind reversibel,
weil sie alimentar sind. Auf diesen erndh-
rungsbedingten EiweiBablagerungen wer-
den allerdings auch andere EiweiBe abgela-
gert. Antigenes Material taucht auf, was

nicht abgebaut werden kann. Beim Rau-
cher beispielsweise werden auch Kohlen-
monoxidverbindungen, gebunden an das
Hamoglobinmolekiil, angelagert. Dies
bleibt als inerter Stoff liegen und begiins-
tigt die Arteriosklerose.

Fatal ist die Meinung, beispielsweise das
Problem ,Diabetes Typ 2" kdnne mittels
blutzuckersenkender Mittel oder Insulin-
verabreichungen gelést werden, nach
Wendt und Wendt ist es schlieBlich eine Ei-
weiBspeicherkrankheit. Der Ersatz des kor-
pereigenen Insulins dient vornehmlich als
Schadensbegrenzung fiir das GefaBsystem,
indem es den zu hohen Glukosegehalt im
Blut senkt.

Innerhalb der Zellen wird die medikamen-
tos verdrangte Glukose allerdings dringend
benétigt, um Energie (ATP (Adenosintri-
phosphat)) zu produzieren.

Verdeutlicht wurde das in einer Studie in
Lancet (im Januar 2010 verdffentlicht):
Dort wurde aufgezeigt, dass eine pharma-
kologische Senkung des Blutzuckers auf
Hbalc 6,5 % fiir den Patienten letal enden
kann (Beverly 2010).

Eine dhnliche Situation entsteht, wenn der
Blutdruck durch pharmakologische Inter-
vention ,normalisiert® wird. Durch die Be-
lastung der EiweiBspeicher reagiert der
Blutdruck kompensatorisch mit einer Erho-
hung, um im Gewebe weiterhin eine ,Ver-
sorgung”“ mit Ndhrstoffen zu gewdéhrleis-
ten. Senkt man ihn pharmakologisch, wird
die Zellmatrix im Pischinger Raum unge-
niigend versorgt. Grundsdtzlich ist die
pharmakologische Senkung erhéhter Blut-
serumparameter oder des Blutdrucks ledig-
lich oberflachliche Blutspiegelkosmetik.

Wie sieht die Pravention aus?

Zur Pravention gibt Wendt fur Menschen
ab dem 20. Lebensjahr einfache Regeln:

¢ eine fleischfreie Mahlzeit am Tag

¢ ein fleischfreier Tag in der Woche

¢ ein fleischfreier Monat im Jahr

Bis zum Abschluss des Wachstums, 20.
Lebensjahr, ist Fleisch sinnvoll, um das
gesunde Wachstum nicht zu gefdhrden.
Allerdings auch nur, wenn ein Trainingsreiz
erfolgt, der das EiweiB in die Muskulatur
einbaut. Insofern ist fiir trainierende Sport-
ler und Heranwachsende ,Fleisch ein Stiick
Lebenskraft. Thomas Wendt: ,Ich habe
nichts gegen das EiweiB an sich. Allerdings
bin ich gegen das Zuviel an EiweiB, was
die meisten Uberernahrten zufiihren.*

Naturheilpraxis 07/2010



Regeln der Erndhrung und EiweiB-
abbaudidt nach Lothar Wendt

EiweiBabbaudiat:

1-3 Monate kein tierisches Eiweif3.

Das bedeutet Weglassen von:

Fleisch und Fleischprodukten, Fisch und
Fischprodukten, Eiern, Milch und
Milchprodukten, Soja und Sojaprodukten,
Hiilsenfriichten und Meerestieren.
Stattdessen vegetarische Kost.

Damit werden die EiweiBspeicher entlastet.
‘Erlaubt sind:

Gemiise, Salate, Obst, Getreide, Reis,
Nudeln, Niisse (wenig), Kartoffeln, Krauter.
Danach:

Mediterrane Kost:

Alles frisch zubereitet, wenn mdglich:

viel Gemiise, Salate, Meeresfriichte, wenig
Fleisch, 1-2 gediinstete Fischmahlzeiten
pro Woche.

Kartoffeln, Reis, Nudeln, Getreide und Nsse.
Kaltgeschleudertes Ol wie Raps-, Oliven-, Lein-
und Hanfol.

Wenig SiiBigkeiten.

Kasuistiken

1. Hypertonie und Schlafstorungen,
ménnlich, 63 Jahre
Der Selbststandige kam wegen Schlafsto-
rungen und einer Hypertonie (RR 205/105)
in die Sprechstunde. Der adipdse Mann be-
klagte auBerdem eine zeitweilig auftreten-
de Belastungsdyspnoe. Laborchemisch wa-
ren eine leichte Hypercholesterindmie, eine
leichte Hypertriglyzeridimie sowie ein er-
hohter Gamma-GT-Wert zu eruieren. Der
Hamatokritwert lag bei 48 Vol.-%.
Der erste modifizierte Aderlass nach Hilde-
gard von Bingen brachte eine sofortige
Entlastung, wobei der Blutdruck auf
185/98 sank. Zwei Wochen spéter war der
Patient bereit, eine Fastenkur nach Franz-
Xaver Mayr ambulant durchzufiihren. Er
war ein hastiger Esser, das erforderte eine
Kauschulung und engmaschige Begleitung
in der Fastenkur.
Der Blutdruck schwankte anfanglich. Doch
innerhalb des zweiwdchigen Fastens regu-
lierte er sich auf Normalwerte ein. Die
Schlafstérungen waren verschwunden, und
die Dyspnoe war nur noch zweimal beim
Treppensteigen aufgetreten.
Um die Gammaaminobuttersdure (GABA) zu
aktivieren und damit die vegetative Sympto-
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matik zu entlasten, erhielt der Patient per
oral 3x3 Tbl. Nervoregin (Pfliiger), zur
Aktivierung des Parasympathikus wurden
die cholinergen Neurotropan-Injektionen
(Phénix) dreimal pro Woche (insgesamt 6)
verabfolgt. Zur Regulierung der Zellmatrix
nahm der Patient 3x 1 Essl. Rechtsregulat
(Niedermaier Pharma) ein. Eine anschlieBen-
de mediterrane Erndhrung begleitet von
vierteljahrlichem Aderlass brachte dem Pa-
tienten mehrere Jahre Symptomfreiheit.

2. Hypertriglyzeridamie, mannlich,
54 Jahre

Der Sachbearbeiter hatte seit Jahren eine
schwer einstellbare Hypertriglizeridamie.
Eine Hamatokritbestimmung zeigte einen
Wert von 49 Vol.-%. Vier Aderldsse nach
zwei, vier und zehn Wochen und EiweiBfa-
sten brachten die Triglyzeride in die Norm.
Die Werte im Einzelnen:

Triglyzeride Hamatokrit
(mg/dl) (Vol.=%)
vor Therapie 480 49
nach 2. Woche 280 43
nach 4. Woche 220 38
nach 10. Woche 170 38

Begleitend stellte der Mann seine Erndh-
rung auf reduzierte EiweiBaufnahme um
und nahm téglich einen Essloffel Leinsa-
men (iiber Nacht eingeweicht) zu sich, um
die Omega-3-Fettsduren-Versorgung zu
verbessern. Zur Entlastung der Leber nahm
er zur Nacht 5 Tbl. Vitis comp. (Wala).

3. Hypertonie, klimakterische und neur-
asthenische Beschwerden, weiblich,
53 Jahre

Anamnestisch ergab sich eine Totalresek-
tion des Uterus und der rechten Ovarie im
40. Lebensjahr (Uterus myomatosus). Die
adipose Patientin klagte Uber Hitzeflashs,
neurasthenische Beschwerden und Schlaf-
storungen. Der Blutdruck lag hyperton bei
RR 190/100.

Laborchemisch war eine Hamatokriterho-
hung von 51 Vol.-% und eine Transamina-
senerh6hung von SGOT 48 U/L und SGPT
84 U/L zu ermitteln. Ein zweiwo6chiges Heil-
fasten und anschlieBendes EiweiBfasten
sowie vier Aderldsse befreiten die Patientin
anhaltend von den Hitzewallungen. Per
oral trank die Patientin tdglich drei Trink-
ampullen Polilevo (Taurus) zur Entlastung
der Leber und des Zitronensédurezyklus und

nahm 3 x 20 Tropfen Infitract (Infirmarius
Rovit), um durch die Bitterstoffe den enzy-
matischen Verdauungsstoffwechsel anzure-
gen. 3 x 1 Essloffel Rechtsregulat (Nieder-
maier Pharma) wurden zur Balancierung
des Sdure-Basen-Haushaltes und zur Mat-
rixregulierung verabfolgt.

Die neurasthenischen Beschwerden waren
bereits nach einer Woche verschwunden,
und die Schlafstorungen minimierten sich
nach zwei Wochen. Nach vier Wochen wa-
ren auch die Transaminasenerh6hung und
der Hamatokritwert auf Normalwerte zu-
riickgegangen.

Auf eine davor verabreichte Hormonsubsti-
tution des Gynédkologen reagierte die Pa-
tientin mit verstarkter Symptomatik. Hier
war differenzialdiagnostisch eine EiweiB-
speicherkrankheit die Ursache und nicht,
wie vom Gyndkologen vermutet, eine Hor-
monmangelsituation.

Labordiagnostik

eines kardiovaskularen Risikos

Um ein kardiovaskuldres Risiko zu erken-
nen und differenzialdiagnostisch abzuwa-
gen und um eine Diagnose zu sichern, sind
nachfolgende addquate Blutuntersuchun-
gen zu erwdgen:

Hamatokrit

Wesentliches Merkmal eines kardiovasku-
laren Risikos ist die Beurteilung des Hama-
tokrits. Es ist das Verhaltnis zwischen zellu-
laren Bestandteilen (Leuko- und Erythrozy-
ten) und fliissigen Bestandteilen (Plasma)
des Blutes. Himatokritwerte iiber 43 Vol.-
% zeigen das Risiko von Durchblutungs-
storungen an. Der statistisch ermittelte
Normbereich von 42-52 Vol.-% ist zu hoch
angesetzt, weil er bereits die Polyglobulie
verdeutlicht und mehr Indikator fiir Eméah-
rungsgewohnheiten und weniger als Soll-
wert zu verstehen ist.

Triglyzeride

Die Triglyzeride oder Neutralfette bestim-
men die Nahrungsfette auf dem Weg vom
Darm zur Leber und den Fettdepots. Werte
ab 180 und iiber 200 mg/dl sind auffillig
und deuten auf UibermdBigen Fettverzehr
oder auf eine Malassimilation und/oder
Maldigestion von Fetten.

Gesamtcholesterin
Als zentraler Bestandteil des Fettstoffwech-

sels zahlt das Gesamtcholesterin zu den
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Vorldufern von Hormonen und Gallensdu-
ren. Besonders in oxidierter Form stellt das
LDL-Cholesterin ein kardiovaskuldres Risiko
dar.

Lipoprotein-a

Unabhingig von den Blutfetten ist Lipo-
protein-a an der Entstehung von Endo-
thelablagerungen und Arteriosklerose be-
teiligt.

Erhéhte Lipoproteine-a zeigen ein ver-
stirktes Risiko fiir kardiovaskuldre Erkran-
kungen an. Bei Werten tiber 30 ist das Risi-
ko bereits um das 6-Fache erhdht. Bei
gleichzeitig erhéhten LDL-Werten wird das
Risiko weiter verstarkt.

Homocystein

Das Homocystein ist unabhédngig von den
Blutfetten maBgeblich an Zellwandschadi-
gungen durch Férderung lokaler Inflam-
mationen an den BlutgefdBen beteiligt.
Homocystein ist eine in der Nahrung nicht
vorkommende Aminosdure, sondern ein
kérpereigenes  Stoffwechselprodukt, das
beim Abbau von EiweiB aus Aminosaduren
entsteht.

Homocystein bildet sich aus der essenziel-
len Aminosdure Methionin.

Das unerwiinschte, weil toxische Zwischen-
produkt Homocystein wird bei Gesunden
bei ausreichender Versorgung mit Vitamin
Be, Folsdure und Vitamin B;, und optima-
len Aufnahmebedingungen rasch in die
Aminosdure Cystein umgewandelt und
weiter verstoffwechselt.

Homocystein zerstort die Endothelschicht,
wodurch  Gerinnungsprozesse ausgelost
und kardiale oder zerebrale Ereignisse wie
Myokardinfarkt oder ein apoplektischer In-
sult nachfolgend verursacht werden kén-
nen (s. Kasten ,Niichternwert®).
Erniedrigte Homocysteinwerte haben kei-
nen Krankheitswert und sind ohne klini-
sche Bedeutung.

CRP -

C-reaktives Protein

CRP deutet als Akute-Phase-Protein in-
flammatorische Reaktionen an. Der ,sensi-
tive* Test ist zur Eruierung von Entziin-
dungen an der Intima besonders geeignet.
Nach kardialem Ereignis, Apoplexie oder
tiefer Venenthrombose kann es zur Ver-
laufsbeurteilung herangezogen werden.
Werte iiber 0,5 mg/dl bzw. 0,05 beim ,sen-
sitiven” Test sind auffallig.
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Niichternwert

< 8 pumol/l: kein erhdhtes Homocystein-abhén-
giges Risiko

8-10 umol/l: grenzwertiger Befund. Schadliche
Auswirkungen, beispielsweise tber Einfluss auf
die Gerinnung, bereits moglich. Erhdhtes Risiko
daher nicht auszuschlieBen, Behandlung emp-
fohlen

10-15 pmol/l: erhohter Homocysteinspiegel
mit gefaBaggressiven Wirkungen: deutliche
Risikosteigerung, z.B. fiir GefaBeinengungen

an der Karotis, durch Studien belegt. Behand-
lung erforderlich

> 15 pumol/l: deutlich erhohte Homocystein-
konzentration mit deutlich gesteigertem
Arterioskleroserisiko in den GeféBgebieten Herz,
Gehirn, periphere Arterien; erhdhtes Risiko fiir
Thromboembolien; Behandlung unbedingt erfor-
derlich. Verdopplung des Risikos fiir Alzheimer
und Parkinson

Hamoglobin

Werte iiber 14 g-% sind ein Hinweis auf
eine EiweiBspeichererkrankung mit allen
nachfolgenden Stoffwechselstérungen.

Erythrozyten
Werte iiber 4,6 Mio. sind Hinweise auf
tiberfiillte EiweiBspeicher.

Adiponektin

Adiponektin ist ein Hormon, das in den
Fettzellen des Menschen und der Tiere pro-
duziert wird. Ubergewichtige haben einen
geringen Adiponektinspiegel. Mit dem
Paradigmenwechsel in der Fettzellbiologie
stellt sich das Fettgewebe als endokrines
Organ mit tief greifendem Einfluss fiir eine
Insulinresistenz und die metabolische Ho-
moostase dar. Die Bedeutung fiir den Glu-
kose- und Lipidstoffwechsel, die vaskulare
Homd&ostase, Immunantwort und Repro-
duktion erfordert eine weitreichende Be-
achtung in der Prognose. Zahlreiche Adi-
pokine haben proinflammatorische Wir-
kungen, und ihre gesteigerte Freisetzung
fithrt zu den metabolischen und kardio-
vaskuldren Komplikationen der Adipositas.
Das zeigt sich in pathologischen Werten
von Entziindungsmediatoren (CRP, Inter-
leukinerh6hung, NFkB, TGF-f).

Literatur

Archut, A. (2010): Lebensgefahrliche Entziindungen:
Warum Cholesterin die Arterien schidigt, Rheinische
Friedrich-Wilhelms-Universitat Bonn, 28.04.2010 18:00,
Pressemitteilung IDW (Informationsdienst Wissenschaft)
Beverley, B., Simon, D. (2010): Lancet (2010);
doi:10.1016/S0140-6736(09)62192-9

Heine, H. (1998): Lehrbuch der biologischen Medizin:
Grundregulation und Extrazelluldre Matrix L, Hippo-
krates 1998

Miiller, E. (2005): Herzkreislauferkrankungen, haufigste
Todesursache, Pressemitteilung, Bayerisches Staats-
ministerium fiir Umwelt und Gesundheit 2005
Pischinger, A. (1985): Das System der Grundregulation,
Haug Verlag Heidelberg 1985, 1. Auflage

Popkin, B. (2009): Reducing meat consumption has
multiple benefit for the world’s health, American
Medical Association 2009

Rashmi, et al (2009): Meat intate and mortality,
American Medical Association 2009

Statistisches Bundesamt 2008, DiStatis Verlag 2008
Wendt, L. (1949): Permeabilitatsstorungen der Kapillar-
membranen als Ursache der essentiellen Hypertonie, des
Alters-Diabetes und der Alters-Polyglobulie, Archiv fiir
Kreislaufforschung Band XV: 132-172 (1949)

Wendt, L. (1977): Atiologie, Pathogenese und kausale
Therapie der Risikofaktoren und Prophylaxe des Herz-
infarktes. Erfahrungsheilkunde 26: 263-27 (1977)
Wendt, L., Wendt, Th. (1978a): Der EiweiBspeicher des
Menschen, seine Krankheiten und ihre Therapie,
Erfahrungsheilkunde 27: 491-497 (1978a)

Wendt, L., Wendt, Th. (1978b): Zur Pathogenese der
essentiellen Hypertonie, Euromed 4: 258-262 (1978b)
Wendt, L., Wendt, Th. (1978¢): Ursache, Entstehung und
Behandlung der Hypertonie, Erfahrungsheilkunde 27:
575-594 (1978)

Wendt, L., Wendt, Th. (1978d): Die essentielle Hyper-
tonie der Uberernihrten, Verlag E. E. Koch, Frankfurt,
2. Aufl. 1978

Wendt, L., Wendt, Th. (1979): Uberermahrung mit tieri-
schem EiweiB als Ursache der alimentaren Mikro/
Makroangiopathie, Act. Lymphol.: 41-64 (1979)
Wendt, L. (1984): Die EiweiBspeicher-Krankheiten, Haug
Verlag Heidelberg 1984

Wendt, Th. (2005): Frauenherzen schlagen anders,
DSL/MedCom Bonn 2005

Wendt, Th. (2009): Gibt es einen EiweiBspeicher des
Menschen? GDCh-Kolloquium, Technische Universitat
Darmstadt, 10. November 2009

Weitere Hinweise zu Prof. Dr. med. Lothar und Prof. Dr.
med. Thomas Wendt:
www.prof-wendt.de

Alle gekennzeichneten Bilder wurden freundlicherweise
durch Herm Prof. Dr. med. Thomas Wendt, Frankfurt
zur Verfiigung gestellt.

Kasuistik/Quelle: Prof. Dr. med. Thomas Wendt

Das Buch ,EiweiBspeicherkrankheiten” von
Prof. Dr. Lothar Wendt ist im Buchhandel ver-
griffen, aber iiber www.arthroseselbsthilfe.de
unter ,Lektiire” als Reprint zu bestellen.

Anschrift der Verfasserin:

Ursula Erbacher

Sudetenstr. 15, 61137 Schoneck

Tel. 061 87/4062, Fax 061 87/4061
Ursula.Erbacher@medizinart.de

Naturheilpraxis 07/2010



