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Für Adele und Mira …
… möge mein Wissen  

meine Erbanlagen wettmachen,  

damit der Kreislauf durchbrochen wird.
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Mein erster Gedanke beim Durchblättern meines Rezensi-
onsexemplars von Die Paläo-Therapie war »Donnerwetter«, 
mein zweiter »bahnbrechend« und mein dritter »Wow, das 
wusste ich nicht« (und ich weiß viel!). Mein vierter, fünfter 
und sechster Gedanke waren eine Mischung aus all dem. 
Trotz der Vielzahl von Büchern zu den Themen Alternativ-
medizin und Paläo-Ernährung hat es noch nie ein Buch wie 
dieses gegeben.

Das hat seinen Grund: Dr. Sarah Ballantyne ist wegen ih-
rer medizinischen Forschungen, ihrer durch die Auswertung 
von 1.200 wissenschaftlichen Studien gewonnenen Erkennt-
nisse und aufgrund eigener gesundheitlicher Probleme auf 
einzigartige Weise für dieses Thema qualifiziert. Sie bietet 
eine umfassende Sammlung von Empfehlungen zu Ernäh-
rung und Lebensstil, die Ihr Immunsystem so regulieren wer-
den, dass Ihr Körper sich nicht länger selbst angreift, sondern 
endlich gesund wird.

Sarah vermag es, schwierige wissenschaftliche Sachverhalte 
auf leicht verständliche Weise zu erklären, ohne sie zu stark 
zu vereinfachen. Und so entstand zusammen mit fantasti-
schen Illustrationen ein hervorragender Ratgeber zur Lösung 
eines sehr wichtigen Gesundheitsproblems: Autoimmun-
krankheiten. Da mehr als 50 Millionen Amerikaner (Ten-
denz steigend) an Autoimmunkrankheiten leiden, ist eine 
bessere Lösung als ein durch Müdigkeit, Schmerzen und die 
Nebenwirkungen von Medikamenten bestimmtes Leben 
dringend nötig. Und die bietet Die Paläo-Therapie.

In diesem Buch erklärt Sarah detailliert, wie sich die von 
uns konsumierten Lebensmittel auf unsere Gesundheit aus-
wirken – und das auf eine Weise, die uns das Gefühl gibt, mit 
einer guten Freundin am Küchentisch über Gesundheitspro-
bleme zu plaudern … einer verdammt cleveren guten Freun-
din! Dieses Buch vermittelt Kenntnisse über Zellbiologie und 
Biochemie, hilft, die vielen Komponenten des Immunsys-
tems und deren Wechselspiel sowie den Beitrag von Hor-
monsystemen und Neurotransmittern zur Immungesundheit 
zu verstehen, und erklärt den komplexen Zusammenhang 
zwischen Ihrem Darm samt seinen 70 Billionen Bakterien 
und Ihrer Gesundheit. Zudem bietet Sarah nicht nur Listen 
zu dem, was man nicht tun sollte, sondern auch Regeln dazu, 
was man tun und wovon man mehr tun könnte. Sie werden 
nicht nur lernen, jene Lebensmittel zu meiden, die zu Ihrer 

Krankheit beitragen könnten, sondern auch erfahren, welche 
die Nährstoffe enthalten, die Ihr Körper für eine effektive 
Genesung braucht.

Dieses Buch füllt nicht nur wegen seiner Konzentration 
auf Autoimmunerkrankungen und Immungesundheit, son-
dern auch wegen seines umfassenden Ansatzes eine Lücke in 
der Gesundheits- und Ernährungsliteratur. Sarah erklärt die 
Auswirkungen der Ernährung auf die Immungesundheit, be-
tont aber auch, wie wichtig Schlaf, körperliche Bewegung, 
Stressmanagement und Hormonregulation sind. Ja, es geht 
nicht allein darum, was wir uns in den Mund stecken.

Sarah erläutert nicht nur, was wir ändern sollten, sondern 
inspiriert und motiviert auch zu diesem Wandel. Sie vermit-
telt praktische Strategien, um mithilfe von bekömmlicher 
Ernährung und verändertem Lebensstil die Gesundheit posi-
tiv zu beeinflussen. Ihre leicht verständlichen Erklärungen 
und ihre innovativen und doch naheliegenden Ideen werden 
Ihnen deutlich machen, wie die Puzzleteile zusammenpassen, 
und Ihnen eine Reihe von Richtlinien zur Verbesserung Ihrer 
Gesundheit an die Hand geben.

Die Paläo-Therapie ist die ultimative Quelle für alle, die 
nach einer natürlichen, aber effektiven Lösung für ihre 
Krankheit suchen. Auf Basis zeitgenössischer wissenschaftli-
cher Studien überbrückt dieses Buch die Kluft zwischen Pati-
enten und Gesundheitsdienstleistern. Änderungen der Er-
nährung und des Lebensstils werden schließlich im 
Mittelpunkt der Behandlungspläne stehen. Und an einer 
Autoimmunerkrankung Leidenden wird eine langfristige Lö-
sung geboten, mit ihrer Krankheit umzugehen und sie zum 
Guten zu wenden.

Wenn Sie unter einer Autoimmunkrankheit oder einer an-
deren chronischen Erkrankung leiden oder einfach nur ver-
stehen wollen, wie das, was Sie essen und tun, Ihre Darmge-
sundheit, Ihre Hormone und Ihr Immunsystem beeinflusst, 
dann lesen Sie dieses Buch. Es sollte nicht nur in Ihrem Bü-
cherschrank stehen, sondern auch in dem Ihres Arztes und in 
jedem Wartezimmer.

Vorwort  
von Robb Wolf
New York Times-Bestsellerautor von The Paleo Solution
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Eine Botschaft von Sarah

Liebe Leserin, lieber Leser,
Sie werden sich gleich auf eine Ernährungs-Achterbahnfahrt 
begeben. Einiges in diesem Buch wird vielleicht die Grund-
festen all dessen, was Sie über Gesundheit zu wissen glaub-
ten, erschüttern. Doch jede meiner Empfehlungen gründet 
auf wissenschaftlichen Erkenntnissen.

Ich bin von meiner Ausbildung und meinem Wesen her 
Wissenschaftlerin. Die Gründe für etwas zu kennen, hilft 
mir, gute Entscheidungen zu treffen. Dies gilt weitestgehend 
für jeden Aspekt meines Lebens, war jedoch besonders wich-
tig, als ich versucht habe, meinen Körper zu heilen. Nicht 
selten war ich frustriert, doch das Warum hinter den Ent-
scheidungen zu verstehen, die ich treffen musste, befähigte 
mich, das Richtige für meine Gesundheit zu tun.

Ich bin seit jeher eine Verfechterin der Wissenschaft und 
bin überzeugt davon, dass die Menschen die Wissenschaft 
viel besser verstehen, als ihnen dies normalerweise zugetraut 
wird. Ja, ich meine Sie. Ich glaube, dass Sie die komplizierte 
Wissenschaft vom Einfluss der Ernährung und der Lebens-
weise auf Ihre Gesundheit begreifen können – selbst wenn 
Sie nie etwas in einer Petrischale gezüchtet haben, nicht wis-
sen, wie viele Elemente das Periodensystem hat (118!), und 
dies das erste populärwissenschaftliche Buch ist, das Ihr Bü-
cherregal ziert. In diesem Buch geht es also ebenso sehr dar-
um, Sie mit den Fakten der Gesundheit bekannt zu machen, 

als auch darum, Ihnen dabei zu helfen, Entscheidungen zu 
treffen, die Ihren Körper gesunden lassen.

Mein Hauptaugenmerk liegt zwar auf Menschen mit Au-
toimmunerkrankungen, doch die Mehrzahl der hier vorge-
stellten wissenschaftlichen Erkenntnisse lässt sich auf fast je-
den Menschen übertragen. So erkläre ich z. B. ausführlich, 
wie in Getreide enthaltene Pflanzenproteine wie Gluten und 
Weizenkeimagglutinin sowohl die Darmschleimhaut als auch 
das Immunsystem beeinflussen. Diese Interaktionen spielen 
sich bei den meisten von uns ab, nicht nur bei jenen mit einer 
genetischen Prädisposition für Autoimmunkrankheiten. Und 
Menschen mit einer Autoimmunerkrankung sind nicht die 
Einzigen, die die Folgen davon zu spüren bekommen, wie 
nährstoffreich ihre Ernährung ist, wie viel Schlaf sie bekom-
men oder wie gut sie mit Stress umgehen können. Und so 
hoffe ich, dass die Lektüre dieses Buches Ihnen – auch wenn 
Sie keine Autoimmunkrankheit haben – zu einem besseren 
Verständnis verhelfen wird, welche Rolle Ernährung und Le-
bensstil für Ihr Wohlbefinden spielen.

Danke, dass Sie dieses Buch lesen.
Ich wünsche Ihnen alles Gute für Ihre Gesundheit,

Sarah

Die Bitterkeit der Krankheit 
lässt den Menschen die Süße 
der Gesundheit erfahren.
–  Katalanisches  
Sprichwort
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Autoimmunkrankheiten nehmen in unserer Gesellschaft im-
mer mehr zu. Doch das muss nicht sein.

Autoimmunkrankheiten in den Griff zu bekommen, äh-
nelt stark dem Zusammensetzen eines Puzzles. Zu verstehen, 
welche Faktoren diese Krankheiten verursachen, ist der erste 
Schritt, die richtigen Puzzleteile für eine Heilung zusammen-
zusetzen. Welches sind die richtigen Teile? Je mehr die Wis-
senschaftler über die Ursachen von Autoimmunkrankhei- 
ten lernen, desto deutlicher wird, dass die Erbanlagen nur  
ein Teil des Puzzles sind. Tatsächlich legen jüngste wissen-
schaftliche Erkenntnisse nahe, dass Autoimmunkrankheiten 
genauso stark mit Ernährungs- und Lebensstilfaktoren ver-
bunden sind wie Fettleibigkeit, Typ-2-Diabetes und Herz- 
Kreislauf-Erkrankungen – mit einem Unterschied: Bei einer 
Autoimmunerkrankung gibt es weitaus mehr Puzzleteile. 
Aber keine Angst, denn dieses Buch hilft Ihnen, die einzelnen 
Teile zu sammeln, zu verstehen, wie sie miteinander verbun-
den sind, und das Puzzle schließlich zusammenzusetzen.

Meine Passion, Autoimmunkrankheiten zu verstehen, 
rührt von meinem persönlichen Kampf mit einer solchen 
Krankheit her. Im Frühjahr 2003 entdeckte ich, dass ich Li-
chen ruber planus (Knötchenflechte) hatte. Ich hatte seit 
mehreren Monaten Läsionen gehabt, die mein Arzt jedoch 
nicht richtig diagnostizierte. Erst mein Arzt aus Kindertagen, 
den ich während eines Familienbesuchs aufsuchte, tat dies. 
Wenn ich über die Gesundheitsprobleme in den Jahren vor 
der Diagnose meiner Krankheit nachdenke, gab es viele, viele 
Warnsignale.

Als stark übergewichtige Teenagerin und junge Erwachse-
ne dachte ich immer, mein Hauptgesundheitsproblem sei die 
Fettleibigkeit. Dass ich während jener prägenden Jahre »fett« 
war, schien eine viel größere Tragödie zu sein als mögliche 
andere Krankheiten. Doch ich hatte noch weitere Gesund-
heitsprobleme  – viele: Blähungen, Völlegefühl, Magen-
krämpfe und chronische Verstopfung, die man mit dem 
Reizdarmsyndrom erklärte, Migränen, Panikattacken, leichte 
Depressionen, im Erwachsenenalter einsetzendes (schweres) 
Asthma, schwere Allergien (selbst einige ungewöhnliche wie 
eine Allergie gegen Pappe), gastroösophagealen Reflux, leich-
te Gallenblasenattacken, schwere Akne, Müdigkeit, Gelenk-
schmerzen, Sehnenscheidenentzündung (wobei eine Rönt- 
genaufnahme erste Anzeichen für eine Arthritis zeigte), Kar-

paltunnelsyndrom, häufige Lungen- und Nebenhöhlenent-
zündungen, Ekzeme, Schuppenflechte der Kopfhaut und die 
erwähnte Knötchenflechte. Ich hatte auch einen grenzwertig 
erhöhten Blutdruck, eine Prädiabetes und schmerzhafte 
Krampfadern. Mit Ende zwanzig nahm ich Medikamente ge-
gen Sodbrennen, Blähungen, Verstopfung, Asthma, Allergi-
en, Angstzustände und Migräne. Ich hatte Rezepte für topi-
sche, inhalative und intranasale Steroide und mehr als einmal 
für orale Steroide. Und all diese Medikamente hatten unan-
genehme Nebenwirkungen.

Meine erste Schwangerschaft war wegen meines Gewichts 
und meines schlechten Gesundheitszustands sehr problema-
tisch. (Ich nahm schließlich ab – 54 kg –, motiviert von dem 
Wunsch, für meine Kinder gesünder zu sein; siehe hierzu 
meinen Blog ThePaleoMom.com.) Viele meiner Beschwer-
den ließen nach, als ich mit einer Low-Carb-Ernährung be-
gann, um meinen Blutzuckerspiegel zu regulieren, und mei-
ne zweite Schwangerschaft verlief viel problemloser. Das 
Puzzle nahm Gestalt an, doch ich litt nach wie vor an Asth-
ma, leichteren Allergien, häufigen Migränen, leichter Angst 
und all meinen Verdauungs- und Hautproblemen. Als meine 
jüngere Tochter im Sommer 2001 abgestillt wurde, meldete 
sich meine Knötchenflechte zurück, die ich zuvor mehrere 
Jahre unter Kontrolle gehabt hatte.

Ich suchte im Internet nach Informationen zu den Ursa-
chen der Knötchenflechte. Auch wenn es mir zu diesem Zeit-
punkt noch nicht bewusst war, betrachtete ich meine Krank-
heit endlich aus der Warte der funktionellen Medizin. Ich 
wusste, dass Ekzeme oft mit Nahrungsmittelunverträglich-
keiten einhergehen, und da ich zusätzlich zur Knötchenflech-
te oft Ekzeme hatte, nahm ich an, dass die beiden Leiden eine 
gemeinsame Ursache haben könnten. Ich fand heraus, dass 
die Verbindung zwischen Nahrung und Entzündungen weit 
über Nahrungsmittelunverträglichkeiten hinausgeht; ich ent-
deckte, dass einige Lebensmittel Entzündungen hervorrufen 
und das Gleichgewicht von wichtigen, das Immunsystem re-
gulierenden Hormonen durcheinanderbringen; ich erkannte, 
dass manche Lebensmittel die Darmschleimhaut irritieren, 
die Verdauung beeinträchtigen und dem Körper Nährstoffe 
entziehen; und ich stellte fest, dass meine Hauptnahrungs-
mittel nährstoffarm waren und dass ein Mangel an Spuren-
elementen wahrscheinlich eine wichtige Rolle bei all meinen 

Vorbemerkung:  
Das Zusammensetzen der Puzzleteile
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Beschwerden spielte. Die Konturen meines Puzzles nahmen 
wirklich Gestalt an, als ich erfuhr, dass es eine direkte Verbin-
dung zwischen der Gesundheit des Darms und der Haut gibt 
(und der Gesundheit im Allgemeinen). Diese Entdeckung 
führte mich zur Paläo-Diät.

Die Paläo-Diät ist eine Vollwertkost-Diät, die nur sehr 
nährstoffreiche und nachhaltige Lebensmittel einschließt. Sie 
basiert auf Nahrungsmitteln, die unseren Vorfahren aus der 
Steinzeit zur Verfügung standen, und ist laut der derzeitigen 

Ernährungs- und biomedizinischen Forschung die gesündes-
te Ernährungsweise. Sie befreit von der Befürchtung, Lebens-
mittel zu essen, die Entzündungen fördern, ein Hormonun-
gleichgewicht verursachen und eindeutig mit chronischen 
Krankheiten in Verbindung stehen. Eine Paläo-Diät besteht 
aus hochwertigem Fleisch, Fisch, Eiern, Gemüse, Obst, Nüs-
sen und Samen.

Diese Diät verbesserte in hohem Maße meine Gesundheit. 
Ich litt nicht länger unter dem Reizdarmsyndrom, unter Mi-
gränen, Angst, Asthma und Ekzemen. Ich hatte keine Ne-
benhöhlenentzündungen mehr. Lungenentzündungen be-
deuteten nicht länger, dass ich Steroide brauchte. Ich nahm 
weiter ab, schlief besser und war glücklicher. Doch noch im-
mer fehlten mir Puzzleteile, und ich musste über die Stan-
dard-Paläo-Diät hinausgehen, um meine Knötchenflechte zu 
bekämpfen. Etwa um diese Zeit erfuhr ich, dass die Knöt-
chenflechte eine Autoimmunkrankheit ist. Ich hatte im Lauf 
von acht Jahren sechs Ärzte in fünf verschiedenen Städten 
aufgesucht und nicht einer hatte erwähnt, dass es sich um 
eine Autoimmunkrankheit handelt.

Eine Variante der Paläo-Diät ist das sogenannte Autoim-
munprotokoll. Während ich mich mit dieser eingeschränkte-
ren Diät abmühte, beschäftigte ich mich eingehend mit ihrer 
wissenschaftlichen Basis. Ich lernte, warum gewisse Nah-
rungsmittel meine Krankheit zu verschlimmern schienen, 
welche Nahrungsmittel die Heilung meines Körpers förder-
ten und wie wichtig andere Lebensstilfaktoren wie genügend 
Schlaf, Stressmanagement und Zeit im Freien waren. Die 
Paläo-Methode bedeutet für mich in diesem Zusammenhang 
Folgendes: Empfehlungen, die die Grundursachen von Au-
toimmunerkrankungen ansprechen. Sie setzt alle Puzzleteile 
zusammen.

Dank der Paläo-Methode brauche ich keine ärztliche Be-
handlung mehr für meine Autoimmunkrankheiten oder ir-
gendwelche anderen Beschwerden. Ich brauche keine Medi-
kamente und halte meine Krankheiten erfolgreich mithilfe 
von gesunder Ernährung und einem entsprechenden Lebens-
stil in Schach. Die Paläo-Methode funktioniert nicht nur er-
staunlich gut bei mir, Tausende andere berichten von ähnli-
chen Erfolgen. (Sie finden Testimonials überall in diesem 
Buch und auf S. 428.) Eine Version dieser Methode wird so-
gar bei klinischen Versuchen angewendet, um multiple  
Sklerose zu heilen.
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Welchen Nutzen bringt  
Ihnen die Paläo-Methode?

Ziel dieses Buches ist es, Ihnen zu der Einsicht zu verhelfen, 
wie wichtig Ernährung und Lebensstil für die Behandlung Ih-
rer Krankheit sind. Ich werde Sie mit den wissenschaftlichen 
Erkenntnissen dazu bekannt machen, inwiefern die Umstel-
lung Ihrer Ernährung und Ihrer Lebensweise die Heilung för-
dert, Entzündungen verringert und Ihr Immunsystem regu-
liert. Und ich werde Ihnen nicht nur ein Verständnis dafür 
vermitteln, was Sie tun sollten und warum, sondern Ihnen 
auch konkrete Strategien und Hilfsmittel zur Umsetzung die-
ser Empfehlungen aufzeigen und Ihnen helfen, die üblichen 
Hindernisse, auf die Sie stoßen werden, zu überwinden.

Teil 1 konzentriert sich auf jene Puzzleteile, die zu Autoim-
munkrankheiten beitragen – die Ursachen. Kapitel 1 beginnt 
mit einer Einführung zur Funktionsweise des Immunsystems 
und dem, was bei einer Autoimmunerkrankung schiefläuft; 
es erklärt die Rolle von Erbanlagen und Umweltfaktoren wie 
Infektionen, Toxinen und Hormonen bei Autoimmunkrank-
heiten und zeigt den Zusammenhang auf zwischen Ernäh-
rung, Lebensstil und dem Risiko, eine Autoimmunkrankheit 
zu bekommen. In Kapitel 2 erkläre ich, inwiefern unsere zu-
cker- und glutenhaltige westliche Ernährung mit einem ho-
hen Anteil an Omega-6-Fettsäuren zum Anstieg von Au-
toimmunkrankheiten beiträgt – dort lernen Sie, was Sie nicht 
essen sollten. Ich erkläre, warum die Nährstoffdichte viel-
leicht die wichtigste Rolle bei der Lösung des Autoimmun-
krankheitspuzzles spielt. Ich mache Sie auch damit vertraut, 
wie bestimmte Lebensmittel – oft irrtümlicherweise als ge-
sund vermarktet  – mit Ihrem Körper interagieren (Ihrer 
Darmbarriere, Ihren Hormonen und Ihrem Immunsystem) 
und  zur Entwicklung und zum Fortschreiten von Autoim-
munkrankheiten beitragen. In Kapitel 3 erfahren Sie, dass 
der Lebensstil bei der Behandlung von Autoimmunkrankhei-
ten genauso wichtig ist wie die Ernährung. Insbesondere ler-
nen Sie, dass chronischer Stress, unzureichender Schlaf und 
eine sitzende Lebensweise Sie nicht nur für Autoimmun-
krankheiten, sondern auch für chronische Erkrankungen im 
Allgemeinen anfällig machen. Kapitel 4 erklärt die Grundla-
ge der Paläo-Methode, bietet Strategien, um gemeinsam mit 
Ihrem Arzt die notwendigen Änderungen vorzunehmen, und 
bereitet Sie auf Teil 2 vor.

In Teil 2 konzentrieren wir uns auf das Positive – die Hei-
lung. Ich weiß, dass es nicht leicht ist, eine Diät einzuhalten 
und einige seiner Lieblingsnahrungsmittel aufzugeben. Und 
ich weiß, dass es Anstrengung und Ausdauer erfordert, seine 
Lebensweise zu verändern. Aufgrund meiner persönlichen 

Erfahrung mit Autoimmunerkrankungen und diesem Proto-
koll weiß ich, wie wichtig es ist, nicht nur die wissenschaftli-
chen Gründe für diese Veränderungen darzulegen, sondern 
Ihnen auch Tipps zu deren Umsetzung zu geben! Kapitel 5 
führt genau auf, was Sie essen sollten und wie Sie dieses Pro-
tokoll im Alltag befolgen können – samt vollständiger Le-
bensmittellisten, Tipps zur Beschaffung hochwertiger Le-
bensmittel und Empfehlungen für knappe Budgets  –, und 
geht auf häufig gestellte Fragen ein. Kapitel 6 stellt Ihnen 
Strategien vor, um Lebensstilfaktoren, die die Heilung und 
die Regulierung Ihrer Hormone und Ihres Immunsystems 
fördern, Priorität einzuräumen. Dies sind zum Teil verblüf-
fend einfache Strategien, um Stress zu verringern, genügend 
Schlaf zu bekommen und körperlich aktiver zu werden. Das 
Ziel ist es, Ihrem Körper die Chance zur Heilung und die 
dazu erforderlichen Nährstoffquellen zu geben. Kapitel 7 
und 8 beschreiben, wie Sie die Umstellung Ihrer Ernährung 
vornehmen und mit Ihrem Arzt zusammenarbeiten können, 
und gehen auf Nahrungsergänzungsmittel und den Umgang 
mit auftauchenden Problemen ein. Kapitel 9 erklärt, wie Sie 
verbannte Lebensmittel wieder in Ihren Speiseplan aufneh-
men können, sobald Ihre Krankheit nachlässt, und bietet ei-
nige langfristige Strategien.

Vergessen Sie nicht: Je früher Sie diese Empfehlungen um-
setzen, desto eher werden Sie Ihre Krankheit vollständig be-
siegen. Wenn Autoimmunerkrankungen in Ihrer Familie 
vorkommen oder bestimmte Symptome darauf hinweisen, 
dass Sie sich im Frühstadium einer solchen Krankheit befin-
den, dann ist es Zeit zu handeln. Ihre Ernährung jetzt zu 
verbessern, wird Ihnen später viel Leid ersparen. Bitte halten 
Sie durch und versuchen Sie es zwei oder drei Monate ernst-
haft mit diesem Ernährungsprotokoll. Sie werden es nicht 
bereuen und die enormen Verbesserungen erfahren, die sich 
bei den meisten Menschen einstellen. Im schlimmsten Fall 
haben Sie eine Weile auf Ihre Lieblingslebensmittel und lange 
Fernsehabende verzichtet. Im besten Fall haben Sie eine neue 
Vitalität entdeckt, eine effektive Strategie gefunden, um Ihre 
Krankheit zu behandeln, und Hoffnung für die Zukunft ge-
wonnen. Sie werden das Puzzle gelöst haben.
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Anfang November 2011 fragte ich meinen Mann David: 
»Was hältst du davon, wenn ich einen Blog schreibe?« Er hat 
mich sehr darin unterstützt (ich startete ThePaleoMom.com 
drei Tage später) und tut es weiterhin. Als ich nur zehn Mo-
nate später die Chance erhielt, dieses Buch zu schreiben, 
stand David voll und ganz hinter mir. Die Paläo-Therapie 
würde es ohne seine bedingungslose Liebe, emotionale Un-
terstützung und Ermutigung nicht geben. Ebenso würde es 
nicht ohne meine Töchter existieren, die mir so viel Inspirati-
on geben.

»Es braucht ein ganzes Dorf, um ein Kind großzuziehen.« 
Dieses alte Sprichwort hat sich vor allem während meiner 
Arbeit an diesem Buch bestätigt. Ich hätte es ohne die vielen 
Menschen, die meine Kinder in dieser Zeit unterstützt ha-
ben, nie schreiben können. Mein besonderer Dank gilt Da-
vid, der mich stark entlastet hat, der Familie Goldberg für so 
viele ruhige Sonntage, der Familie England, unseren fantasti-
schen Nachbarn, den Cochrans und den Kipps, Rachael 
Blaske, Kelly Posada, dem YMCA East Cobb, Mrs. Duffy, 
Mrs. Hamiter, die den richtigen Grundstein für die Erzie-
hung meiner ältesten Tochter gelegt hat, Mrs. Adams, meiner 
Mutter, meiner großartigen Schwiegermutter sowie Tante 
Cheryl und Onkel Sandy – ja, Skype-Telefonate zur Unter-
haltung der Mädchen, während ich kochte oder schrieb,  
zählen (und es war sogar noch besser, wenn wir zu Besuch 
kamen)!

Meine Mutter gehört zu jenen, die den positivsten und 
größten Einfluss auf mein Leben haben. Ohne sie wäre ich 
nicht die, die ich heute bin. Sie bot mir emotionale Unter-
stützung, passte auf die Mädchen auf, damit ich schreiben 
konnte, und half mir, wenn ich sagte: »Hey Mom, ich brau-
che ein besseres Wort für …« Vor allem aber ist sie der Grund 
dafür, dass ich fähig bin, ein Buch wie dieses zu schreiben 
und zu illustrieren.

Ich danke den Forschern, die mich während meiner Pro-
motion und der anschließenden Postdoktorandenstipendien 
betreuten, vor allem Dr. Jean Wilson, die meine Bemühun-
gen unterstützte, eine Balance zwischen meiner wissenschaft-
lichen Karriere und der Erziehung meiner Kinder zu finden.

Bei meiner Reise in die Paläo-Sphäre  – von der Ama-
teur-Bloggerin zur Autorin und Expertin  – wurde ich von 
wunderbaren Menschen begleitet. Danken möchte ich Chad 

Hogan, der mich mit den Wörtern wie Lektin und Experten 
wie Loren Cordain bekannt machte; Jimmy Moore, der »mich 
entdeckte«; meinen Podcast-Partnern Stacy Toth und Matt 
McCarry, die erkannten, wozu ich in der Lage war, bevor ich 
es erkannte, und mir während dieser Reise ihre Freundschaft 
und ihren Rat boten; und Diane Sanfilippo für ihre Unter-
stützung und ihren Rat. Ich würde auch gern den anderen 
Vordenkern in der Paläo-Gesundheitsbewegung danken, die 
diese Themen aus einer wissenschaftlichen Perspektive ange-
hen und deren Forschungen oft ein Ausgangspunkt für mich 
sind: Loren Cordain, Robb Wolf, Terry Wahls, Chris Kresser, 
Mark Sisson, Chris Masterjohn, Stephen Guyenet, Paul Ja-
minet und andere.

Es erscheint unfair, dass nur mein Name auf dem Einband 
dieses Buches erscheint. Ein Buch zu schreiben, erfordert so 
viel mehr als nur die Forschungen und die Ideen des Autors 
sowie die Zeit zum Schreiben. Ich kann gar nicht genug her-
vorheben, wie wichtig Erich Krauss, Michele Farrington und 
all die wunderbaren, talentierten Menschen bei Victory Belt 
Publishing für die Entstehung dieses Buches waren. Der le-
benslange Freund meines Großvaters schrieb seinen Erfolg 
als Schriftsteller seinem Lektor zu. Das tue auch ich. Bei mei-
nen Forschungen unterstützt haben mich Tamar England, 
Alison Dungey und Dr. med. Laura Davis, die auch einige 
meiner klinischen Fragen beantwortete. Danke auch Angie 
Alt, Mickey Trescott, Christina Lynn Feindel und Melissa 
Hughes (alias Team Paleo Mom), die die tägliche Flut von 
Fragen, die mir gemailt wurden, beantworteten, damit ich 
mich auf dieses Buch konzentrieren konnte. Ein großes Dan-
keschön auch Rob Foster von robfosterstudio.weebly.com 
und Jason Perez von sadbacon.com für ihre Illustrationen, 
sowie dem brillanten Fotografen Dawn Brewer.

Schließlich möchte ich für die unglaubliche Unterstützung 
und den Enthusiasmus so vieler Blog-Leser und Podcast-Hö-
rer danken. Mit Ihnen über soziale Medien, den Blog, 
E-Mails und Podcasts in Verbindung zu treten, ist eine fan-
tastische und bereichernde Erfahrung. Viele Ihrer Fragen hat-
ten Einfluss auf die in diesem Buch erörterten Themen. Und 
Ihnen zu helfen, hat mir in diesem Jahr des Schreibens immer 
wieder Motivation verliehen.

Danksagung
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Einleitung: Die Epidemie  
der Autoimmunkrankheiten

Es gibt über 100 definierte Autoimmunerkrankungen und 
viele andere Krankheiten, als deren Ursprung man autoim-
mune Phänomene vermutet. Die Symptome variieren be-
trächtlich, von lähmenden Rückenschmerzen beim Morbus 
Bechterew über Kontrollverlust über den Körper bei multip-
ler Sklerose bis hin zu roter, juckender Haut bei einer Pso- 
riasis. Die Grundursache aller Autoimmunkrankheiten ist  
jedoch dieselbe: Unser Immunsystem, das uns vor eindrin-
genden Mikroorganismen schützen soll, wendet sich gegen 
uns und greift unsere Zellen an. Die angegriffenen Zellen 
und Proteine entscheiden über die Art der Autoimmun-
krankheit und ihre Symptome.

Die große Mehrzahl der Autoimmunkrankheiten ist chro-
nisch. Chronische Krankheiten sind in den USA die führen-
de Ursache für Tod und Invalidität, und Autoimmunkrank-

Autoimmunkrankheiten nehmen zu

Obwohl Asthma eine Immun- und keine Autoimmunkrankheit 
ist, hat es möglicherweise ähnliche Ursachen.

J. F. Bach, »The Effect of Infections on Susceptibility to Autoimmune and Allergic 
Diseases«, in: New England Journal of Medicine 347 (19. Sept. 2002), S. 911–920.
Copyright © 2002 Massachusetts Medical Society. Abgedruckt mit Erlaubnis der 
Massachusetts Medical Society.

heiten machen dort heute fast die Hälfte aller chronischen 
Erkrankungen aus. Die amerikanische Vereinigung für au-
toimmunbedingte Krankheiten (American Autoimmune Re-
lated Diseases Association, AARDA) schätzt, dass 50 Millio-
nen Amerikaner an mindestens einer Autoimmunkrankheit 
leiden, Tendenz steigend. Demgegenüber leiden 12 Millio-
nen Amerikaner an Krebs und 25 Millionen an einer Herz-
krankheit. 

Menschen, die unter einer oder mehr Autoimmunkrank-
heiten leiden, fühlen sich oft als Sklaven ihrer Erkrankung 
und machtlos, ihre Gesundheit zu verbessern. Das muss 
nicht so sein. Autoimmunkrankheiten stehen wie Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen, Fettleibigkeit und Typ-2-Diabetes in di-
rektem Zusammenhang mit Ernährung und Lebensstil. Auch 
wenn ihr Ursprung komplizierter ist als der dieser anderen 
Leiden (siehe Kapitel 2), können ein Wandel von Ernährung 
und Lebensstil eine sehr positive Wirkung auf Autoimmun-
krankheiten haben: Sie können Ihre Krankheit sogar voll-
ständig besiegen!

Autoimmunkrankheiten sind noch immer weitgehend un-
terdiagnostiziert und die Anzahl der tatsächlich Betroffenen 
ist unbekannt: Man schätzt z. B., dass die Zöliakie nur bei 
fünf Prozent derer, die tatsächlich darunter leiden, diagnosti-
ziert wurde. Autoimmunkrankheiten kommen bei Frauen 
dreimal häufiger vor als bei Männern. Sobald man an einer 
erkrankt, ist das Risiko enorm hoch, noch weitere zu bekom-
men. Derzeit gibt es keine verlässlichen Methoden, um fest-
zustellen, ob jemand stärker für Autoimmunkrankheiten an-
fällig ist oder sich bereits im Frühstadium einer solchen 
Erkrankung befindet.
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Wie viele Menschen leiden an 
Autoimmunkrankheiten?

Die amerikanischen Gesundheitsinstitute (National Institutes 
of Health) schätzten anhand epidemiologischer Studien zu 
nur 24 der über hundert Autoimmunkrankheiten, dass 23,5 
Millionen Amerikaner von einer solchen Krankheit betroffen 
sind.

Die amerikanische Vereinigung für autoimmunbedingte 
Krankheiten (American Autoimmune Related Diseases Asso-
ciation, AARDA) schätzt, dass bei 50 Millionen Amerikanern 
eine Autoimmunkrankheit diagnostiziert wurde. Sie zeigte 
mithilfe von epidemiologischen Studien auf, dass rund 20 
Prozent der Amerikaner von Autoimmunkrankheiten betrof-
fen sind – rund 63 Millionen Menschen!

Ob 23,5 Millionen oder 63 Millionen Menschen eine Au-
toimmunkrankheit haben – es sind in jedem Fall viel zu viele.

Autoimmunkrankheiten sind zuweilen schwer zu diagnos-
tizieren, weil sie sich oft mittels vager Symptome zeigen (wie 
Müdigkeit, Kopfschmerzen, Muskel- oder Gelenkschmer-
zen). Allzu oft werden diese Symptome abgetan als Folge von 
zu wenig Schlaf, zu viel Arbeit, Stress, Über- oder Unterge-
wicht oder Alter. Tatsächlich ergab eine AARDA-Umfrage, 
dass die Mehrzahl der Patienten, die später unter einer schwe-
ren Autoimmunerkrankung litten, Schwierigkeiten hatten, 
eine Diagnose zu erhalten: 45 Prozent von ihnen wurden 
anfänglich als Hypochonder abgestempelt. So schwierig die 
Diagnose auch sein mag, noch schwieriger ist die Behand-
lung.

Die Schulmedizin bietet keine Heilung für Autoimmun-
krankheiten. Die Behandlung variiert je nach Krankheit. 
Normalerweise wird bei Krankheiten, die zu einem Hormon-
mangel führen (wie Schilddrüsenunterfunktion oder 
Typ-1-Diabetes), eine Hormonersatztherapie verordnet. Oft 
werden Kortikosteroide zur Immunsuppression eingesetzt, 
normalerweise mit vielen unerwünschten Nebenwirkun- 
gen. Für sehr kranke Patienten gibt es stärkere Immunsup-
pressiva (einschließlich langwirksamer Antirheumatika bzw. 

DMARDs), die jedoch vor allem bei langfristigem Gebrauch 
ein höheres Risiko bergen, z. B. begünstigen sie eine erhöhte 
Anfälligkeit für Infektionen oder die Entstehung von Krebs. 
Gegebenenfalls werden auch Schmerzmittel verschrieben. 
Obwohl die typische Behandlung derzeit keine Diät- und Le-
bensstilmodifikationen mit einschließt, mehren sich die Be-
weise für deren Bedeutung. Tatsächlich können viele Men-
schen ihre Autoimmunkrankheit allein durch einen Wandel 
von Ernährung und Lebensstil in den Griff bekommen und 
sogar zum Guten wenden.

Im Wesentlichen werden Autoimmunkrankheiten durch 
einen Betrug des Immunsystems hervorgerufen. Medizini-
sche Forscher verstehen noch immer nicht ganz, warum oder 
wie Autoimmunkrankheiten entstehen, doch es scheint drei 
Hauptfaktoren zu geben:

genetisch bedingte Anfälligkeit

Infektionen, Umweltfaktoren, Pech

Ernährung und Lebensstil

Wir sind in dem, was wir in Bezug auf die ersten beiden Fak-
toren tun können, sehr eingeschränkt. Doch wir können sehr 
gut kontrollieren, was wir essen und wie wir leben. Wie Sie 
sehen werden, sind Ernährung und Lebensstil (wie Schlafge-
wohnheiten, körperliche Aktivität und Stressmanagement) 
eng mit der Entstehung von Autoimmunkrankheiten ver-
bunden. Noch wichtiger: Sie sind eng mit der Heilungsfähig-
keit des Körpers verknüpft. Das ist wichtig, denn es bedeutet, 
dass Autoimmunkrankheiten durch Ernährung und Lebens-
stil gelindert werden können. Es gibt also Hoffnung für Men-
schen mit Autoimmunkrankheiten. Die Diagnose verurteilt 
Sie nicht automatisch zu einem Leben mit Schmerzen, Mü-
digkeit und unzähligen Medikamenten. Mithilfe der in die-
sem Buch dargelegten Ernährungs- und Lebensstilempfeh-
lungen können Sie das Fortschreiten Ihrer Krankheit 
verhindern und sogar eine vollständige Remission herbeifüh-
ren. Sie können Ihr Leben wiedergewinnen.

Von Psoriasis  
sind Schätzungen 

zufolge in westlichen 
Ländern ein bis drei 

Prozent betroffen.

1.

2.

3.
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Die amerikanischen Gesundheitsinstitute (National Institutes of 
Health) schätzen die jährlichen Gesundheitskosten für Autoim-
munkrankheiten vorsichtig auf 100 Milliarden Dollar.

Die tatsächlichen Kosten sind wahrscheinlich weitaus höher. 
Die jährlichen Gesundheitskosten für nur sieben der über hun-
dert bekannten Autoimmunkrankheiten (Morbus Crohn, Colitis 
ulcerosa, systemischer Lupus erythematodes, multiple Sklero-
se, rheumatoide Arthritis, Psoriasis und Sklerodermie) werden 
auf 70 Milliarden Dollar pro Jahr geschätzt.

Zahl der betroffenen US-Bürger Geschätzte Gesundheitskosten Forschungskosten 2003

Krebs 12 
Millionen

$93 
Milliarden

$6.1 
Milliarden

Herz- 
krankheiten

25 
Millionen

$273 
Milliarden

$2.4 
Milliarden

Autoimmun-
krankheiten

50 
Millionen

$100 
Milliarden 

$591 
Millionen

Trotz der Häufigkeit von Autoimmunkrankheiten ist die For-
schung mit beschämend geringen Mitteln ausgestattet. Laut 
AARDA gaben die amerikanischen Gesundheitsinstitute 2003 
von ihren Forschungsgeldern weniger als 600 Millionen Dollar 
für Autoimmunkrankheiten aus, verglichen mit mehr als dem 
zehnfachen Betrag für Krebs.

Darüber hinaus gibt es viele Krankheiten, bei denen man 
einen autoimmunen Ursprung oder einen Zusammenhang 
mit der Autoimmunität vermutet. Eine vollständige Liste der 
vermuteten Autoimmunkrankheiten zu erstellen, ist fast un-
möglich, doch einige bekannte sind:

•	 Alzheimer
•	 Amyotrophe Lateralsklerose  

(ALS; alias Lou-Gehrig-Syndrom)
•	 chronisches Erschöpfungssyndrom
•	 chronisch obstruktive Lungenerkrankung  

(COPD)
•	 Demenz
•	 Dercum-Krankheit (alias Adiposis dolorosa)
•	 Epilepsie
•	 Fibromyalgie
•	 Hidradenitis suppurativa
•	 Morphea
•	 Neuromyotonie
•	 Opsoklonus-Myoklonus-Syndrom
•	 Parkinson
•	 progressive inflammatorische Neuropathie
•	 Schizophrenie
•	 einige Krebsarten

Leiden Sie an einer  
Autoimmunkrankheit?

Nur selten erfahren die Betroffenen von ihrem Arzt, dass der 
Ursprung ihres Leidens in autoimmunen Phänomenen zu su-
chen ist. Oder ihnen wird zwar gesagt, dass ihre Krankheit 
autoimmunbedingt ist, aber es wird ihnen nicht erklärt, was 
dies bedeutet. Ich spreche aus Erfahrung. Anfang 2003 erhielt 
ich die Diagnose Knötchenflechte. In den folgenden acht Jah-
ren suchte ich sechs verschiedene Ärzte in fünf verschiedenen 
Städten auf. Keiner von ihnen erwähnte, dass meine Krank-
heit autoimmunbedingt war, und nicht einer von ihnen emp-
fahl eine Diät oder einen Wandel des Lebensstils. Man ver-
schrieb mir nie etwas anderes als starke topische und niedrig 
dosierte orale Steroide. Ich musste es selbst herausfinden.

Die vollständige Liste der Krankheiten, die mit großer 
Wahrscheinlichkeit autoimmunbedingt oder bereits als Au-
toimmunkrankheit definiert sind, ist überwältigend (siehe  
S. 17–19). Vielleicht überrascht es Sie, einige ziemlich ver-
breitete Leiden wie rheumatoide Arthritis und Psoriasis auf 
dieser Liste zu finden. Vielleicht fragen Sie sich auch, welche 
anderen Wissenslücken Sie bezüglich Ihrer Krankheit haben 
(z. B. Hauptursachen oder einfache Veränderungen, um ih-
ren Verlauf umzukehren).

Die Kosten von Autoimmunkrankheiten

(wahrscheinlich zu niedrig geschätzt)
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Wie werden Autoimmunkrank- 
heiten diagnostiziert?

Illustration von Jason Perez

Autismus-Spektrum-Störung (ASS). ASS wird 
vielleicht eines Tages der Liste möglicher Autoimmunkrank-
heiten hinzugefügt, denn bei Studien zu Kindern mit ASS 
wurden vermehrtes Auftreten von Zöliakie und rheumatoi-
der Arthritis mütterlicherseits sowie in der Familie vorkom-
mender Typ-1-Diabetes festgestellt. Dies mag ein Zeichen 
für einen gemeinsamen genetischen Risikofaktor sein oder 
auch für Veränderungen in der intrauterinen Umgebung bei 
Müttern mit einer diagnostizierten Autoimmunkrankheit.

Sind Sie gefährdet,  
eine Autoimmunkrankheit 
zu entwickeln?

Ob Sie eine Autoimmunkrankheit entwickeln, lässt sich nicht 
vorhersagen, doch Familienangehörige mit einer solchen 
Krankheit zu haben, erhöht die Gefahr. Falls Sie erkranken, 
handelt es sich oft um eine andere Krankheit als die des Fami-
lienmitglieds. Studien, die den Prozentsatz gesunder Men-
schen mit Autoantikörpern (Antikörpern, die ihre eigenen 
Zellen angreifen können) im Blut messen, zeigen, dass sich 20 
bis 30 Prozent der Gesunden potenziell bereits im Frühstadi-
um einer Autoimmunkrankheit befinden (obwohl die Ent-
wicklung einer Autoimmunkrankheit mehr erfordert als nur 
die Bildung von Autoantikörpern).

Frühe Anzeichen einer Autoimmunkrankheit lassen sich oft 
nur schwer einem bestimmten Leiden zuordnen. Abgesehen 
von den unten aufgeführten »geringeren« Beschwerden können 
die Betroffenen jahre- oder sogar jahrzehntelang frei von Sym-
ptomen bleiben. Jedes dieser Symptome kann mit den Frühsta-
dien einer Autoimmunkrankheit in Verbindung stehen.
•	 Allergien
•	 Anfälligkeit für  

Infektionen
•	 Angst und Depression
•	 Ausschläge und andere 

Hautprobleme
•	 extreme Müdigkeit
•	 Gallenblasenerkrankung
•	 Gedächtnisprobleme
•	 geschwollene Drüsen
•	 Krankheitsgefühl (Un-

wohlsein)
•	 Migränen
•	 Muskel- oder Gelenk-

schmerzen

•	 Muskelschwäche
•	 niedriger Blutzucker
•	 Pilzinfektionen 
•	 Veränderungen des 

Blutdrucks  
(normalerweise niedrig)

•	 PMS
•	 Resistenz gegen  

Gewichtsverlust
•	 Schilddrüsenprobleme
•	 Schlafstörungen
•	 unerklärliche Gewichts-

veränderungen
•	 Verdauungsprobleme
•	 wiederholte Kopfschmerzen

Anzahl der  
Amerikaner,  

die an  
rheumatoider 

Arthritis leiden:  
1,3 Millionen

Da Autoimmunkrankheiten noch nicht als Gruppe von Krank-
heiten gelten, gibt es keine Ärzte, die sich auf sie spezialisie-
ren. Patienten müssen Spezialisten für die betroffenen Organe 
oder Systeme aufsuchen.

Generell sind Autoimmunkrankheiten schwer zu diagnos-
tizieren. Viele Menschen kämpfen mit Symptomen, suchen 
einen Spezialisten nach dem anderen auf und lassen zahlrei-
che Tests über sich ergehen – zumindest, bis ihre Krankheit 
so weit fortgeschritten ist, dass die Symptome schließlich 
dem Muster einer bestimmten Autoimmunkrankheit entspre-
chen. Leider gibt es keinen einzigen Test, der definitiv sagen 
kann, ob Sie eine Autoimmunkrankheit haben. Vielmehr 
müssen die Ärzte sich anhand Ihrer Krankengeschichte und 
Ihrer Symptome sowie der medizinischen Untersuchungen, 
Labortests (meistens Bluttests), Röntgenaufnahmen und 
Biopsien ein Bild machen.

Bluttests zur Diagnose einer Autoimmunkrankheit kön-
nen die Analyse von Folgendem mit einschließen:

•	 antinukleäre Antikörper

•	 Autoantikörper

•	 großes Blutbild

•	 C-reaktives Protein (CRP)

•	 Erythrozytensedimentationsrate (ESR)

•	 Nahrungsmittelunverträglichkeiten/Allergien

•	 Hormonspiegel

•	 Mikronährstoffmangel

•	 Organfunktion

•	 sekretorisches IgA
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Sollten Sie irgendwelche dieser Symptome haben, geraten 
Sie nicht in Panik – es bedeutet nicht unbedingt, dass Sie eine 
Autoimmunkrankheit entwickeln. Es kann auch andere 
Gründe für diese Symptome geben. Sie sollten sich jedoch 
auch nicht mit diesen Symptomen abfinden, denn alle  
können mit den hier vorgestellten Veränderungen in Ernäh-
rung und Lebensstil gelindert werden. Und das Wichtigste 
ist: Sie können die Entwicklung einer Autoimmunkrankheit 
verhindern!

Erwähnenswert ist auch, dass die folgenden Leiden sehr 
oft in Zusammenhang mit Autoimmunkrankheiten auftre-
ten:

•	 chronisches Erschöpfungssyndrom
•	 Ekzeme
•	 Fibromyalgie
•	 Gallengangsentzündung
•	 polyzystisches Ovar-Syndrom (PCOS); dieses tritt häufig 

zusammen mit autoimmunen Schilddrüsenerkrankungen 
auf

Dies sind keine Autoimmunkrankheiten (oder zumindest 
sind sie nicht als solche anerkannt); da sie jedoch oft in Ver-
bindung mit diesen auftreten, zeigen sie, dass eine Autoim-
munkrankheit existieren könnte. Falls Sie von einem dieser 
Leiden betroffen sind, sollten Sie Ihre Ernährung und Ihre 
Lebensweise ändern.

Einer von 280  
Amerikanern leidet  
unter Typ-1- 
Diabetes.

Einer von  
280 Amerikanern 
leidet unter  
multipler Sklerose.

Einer von  
133 Amerikanern 

leidet Schätzungen 
zufolge unter  

Zöliakie.
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Addison-Krankheit (auch bekannt als 
chronische Nebenniereninsuffizienz, 
Hypocortisolismus und Hypoadrena-
lismus)
Agammaglobulinämie
akute Brachialplexitis (auch bekannt 
als neuralgische Schulteramyotrophie, 
Brachial-Plexus-Neuropathie, 
idiopathische Armplexusneuritis, 
akute Schulterneuritis und Parsona-
ge-Turner-Syndrom)
akute disseminierte Enzephalomyelitis 
(ADEM)
akute nekrotisierende hämorrhagische 
Leukoenzephalitis
akute Parapsoriasis (auch bekannt als 
akute Parapsoriasis guttata, akute 
Pityriasis lichenoides, Parapsoriasis 
varioliformis, Mucha-Habermann-Syn-
drom und Parapsoriasis oder 
Pityriasis lichenoides et varioliformis 
acuta)
allergische Granulomatose (auch 
bekannt als Churg-Strauss-Syndrom)
Alopecia areata (AA; auch bekannt als 
kreisrunder Haarausfall)
Amerikanische Trypanosomiasis (auch 
bekannt als Chagas-Krankheit)
Amyloidose
Angiofollikuläre Lymphknotenhyper-
plasie (auch bekannt als Morbus 
Castleman, Riesenlymphknotenhyper-
plasie und Castleman-Lymphom)
Anti-GBM-Nephritis
Antiphospholipid-Syndrom (APS; 
auch als Hughes-Syndrom bekannt)
Aplasie der roten Blutkörperchen 
(auch bekannt als Erythroblastopenie)
Aplastische Anämie (auch bekannt als 
aplastisches Syndrom)
Arteriitis cranialis (auch bekannt als 
Morbus Horton, Riesenzellarteriitis 
und Arteriitis temporalis)
Arteriitis temporalis (auch bekannt als 
Riesenzellarteriitis, Arteriitis cranialis 
und Morbus Horton)
Arthritis psoriatica (auch bekannt als 
arthropatische Psoriasis und Psoria-
sis-Arthritis)
Arthropathia psoriatica (auch bekannt 
als Arthritis psoriatica und Psoria-
sis-Arthritis)
Atrophische Polychondritis (auch 
bekannt als Chondromalazie und 
Relapsing Polychondritis)

autoimmun bedingte aplastische 
Anämie (auch bekannt als aplastische 
Anämie)
autoimmun bedingte Dysautonomie
autoimmun bedingte Hepatitis
autoimmun bedingte Immunschwäche
autoimmun bedingte Kardiomyopathie
autoimmun bedingte Myokarditis
autoimmun bedingte Pankreatitis
autoimmun bedingte pluriglanduläre 
Syndrome, Typ 1, 2 und 3
autoimmun bedingte Retinopathie
autoimmun bedingte Schilddrüsen- 
erkrankung
autoimmun bedingte Uveitis (auch 
bekannt als Uveitis)
autoimmun bedingtes Angioödem
autoimmune periphäre Neuropathie 
(auch bekannt als periphäre Neuropa-
thie)
Autoimmunerkrankung des Innenoh-
res (AIED)
autoimmunhämolytische Anämie
Autoimmun-Hyperlipidämie
Autoimmun-Progesteron-Dermatitis 
(APD)
Autoimmun-thrombozytopenische 
Purpura (ATP; auch bekannt als 
thrombotisch-thrombozytopenische 
Purpura und idiopathische thrombo-
zytopenische Purpura)
Autoimmun-Urtikaria
axonale und neuronale Neuropathien

Baló-Krankheit (auch bekannt als kon-
zentrische Sklerose)
Bechterewsche Krankheit (auch 
bekannt als ankylosierende Spondylitis 
und Marie-von-Strümpell-Krankheit)
Behçet-Krankheit (auch bekannt als 
Morbus Behçet)
Besnier-Boeck-Schaumann-Krankheit 
(auch bekannt als Sarkoidose)
Bickerstaff-Enzephalitis
Blasenschmerzsyndrom (auch 
bekannt als interstitielle Zystitis)
brachiale Neuritis (auch bekannt als 
Brachial-Plexus-Neuropathie, akute 
Brachialplexitis, Parsonage-Tur-
ner-Syndrom, brachiale Radikulitis 
und neuralgische Schulteramyotro-
phie) 
bullöses Pemphigoid

Castleman-Lymphom (auch bekannt 
als Angiofollikuläre Lymphknotenhy-
perplasie, Morbus Castleman und 
Riesenlymphknotenhyperplasie)
Chagas-Krankheit (auch bekannt als 
amerikanische Trypanosomiasis)
Chorea minor (auch bekannt als 
Chorea Sydenham)
Chorea Sydenham (auch bekannt als 
Chorea minor)
chronisch inflammatorische demyelini-
sierende Polyradikuloneuropathie 
(CIDP)
chronisch lymphozytäre Thyreoiditis 
(auch bekannt als Hashimoto-Thyreoi-
ditis)
chronisch rezidivierende multifokale 
Osteomyelitis (CRMO)
chronische Nebenniereninsuffizienz 
(auch bekannt als Hypokortisolismus, 
Hypoadrenalismus und Addisonsche 
Krankheit)
chronische Urtikaria als eine Mani-
festation der Venulitis (auch bekannt 
als Urtikaria-Vaskulitis)
chronisch-entzündliche Darmerkran-
kungen (einschließlich Morbus Crohn 
und Colitis ulcerosa)
Churg-Strauss-Syndrom (auch 
bekannt als allergische Granulomato-
se)
Cogan-Syndrom
Colitis ulcerosa
CREST-Syndrom (auch bekannt als 
limitierte systemische Sklerodermie)
Crow-Fukase-Syndrom (auch bekannt 
als Takatsuki–Krankheit, PEP-Syn-
drom und POEMS-Syndrom)

demyelinisierende Neuropathien  
(auch bekannt als idiopathische 
inflammatorische demyelinisierende 
Krankheiten)
Dermatomyositis (DM)
Devic-Krankheit (auch bekannt als 
Neuromyelitis optica)
Diabetes Mellitus Typ 1 (auch bekannt 
als insulinabhängiger Diabetes und 
Typ-1-Diabetes)
diskoider Lupus erythematodes (DLE)
Dressler-Syndrom (auch bekannt als 
Postmyokardinfarkt-Syndrom)
Duhringsche Krankheit (auch bekannt 
als Dermatitis herpetiformis)

Das Spektrum der Autoimmunkrankheiten
Die folgende Liste führt Krankheiten auf, die entweder als Autoimmunkrankheiten anerkannt sind oder bei denen es 
starke wissenschaftliche Beweise dafür gibt, dass ihr Ursprung in autoimmunen Phänomenen zu suchen ist:
 

A

B

C

D

http://www.dict.cc/deutsch-englisch/akute.html
http://www.dict.cc/deutsch-englisch/disseminierte.html
http://www.dict.cc/deutsch-englisch/Enzephalomyelitis.html
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thrombozytopenische Purpura und 
Autoimmunthrombozytopenie)
Ig4-assoziierte sklerosierende 
Erkrankung
IgA-Nephritis (auch bekannt als 
Morbus Berger)
insulinabhängiger Diabetes (auch 
bekannt als Typ-1-Diabetes und 
Diabetes mellitus Typ 1)
interstitielle Zystitis (auch bekannt als 
Blasenschmerz-Syndrom)

juvenile rheumatoide Arthritis (auch 
bekannt als juvenile idiopathische 
Arthritis und Morbus Still)
juveniler Diabetes (auch bekannt als 
Diabetes mellitus Typ 1, insulinabhän-
giger Diabetes und Typ-1-Diabetes)

Kälteagglutinationskrankheit
Kawasaki-Syndrom (auch bekannt als 
Lymphknotensyndrom und mukokuta-
nes Lymphknotensyndrom)
kongenitaler Herzblock
kreisrunder Haarausfall (auch bekannt 
als Alopecia areata)
kryptogen fibrosierende Alveolitis 
(auch bekannt als idiopathische 
pulmonale Fibrose)
Kussmaul-Maier-Krankheit  
(auch bekannt als Polyarteriitis 
nodosa)

Lambert-Eaton-Syndrom (auch 
bekannt als Lambert-Eaton- 
Myasthenie-Syndrom)
Landry-Paralyse (auch bekannt als 
Miller-Fisher-Syndrom und Guil-
lain-Barré-Syndrom)
Leukozytoklastische Vaskulitis
Lichen ruber planus
Lichen sclerosus
lignöse Konjunktivitis
limitierte systemische Sklerose (auch 
bekannt als limitierte systemische 
Sklerodermie und CREST- 
Syndrom)
lineare IgA-Dermatose (LAD; auch 
bekannt als lineare IgA-Dermatose 
des Erwachsenenalters)
lineare IgA-Dermatose des Erwachse-
nenalters (auch bekannt als lineare 
IgA-Dermatose)
Lupus (auch bekannt als systemischer 
Lupus erythematodes)
Lyme-Krankheit, chronische
Lymphknotensyndrom (auch bekannt 
als mukokutanes Lymphknotensyn-
drom und Kawasaki-Syndrom)

Marchiafava-Micheli-Syndrom(auch 
bekannt als paroxysmale nächtliche 
Hämoglobinurie)
Marie-von-Strümpell-Krankheit (auch 
bekannt als ankylosierende Spondyli-
tis und Morbus Bechterew)
mikroskopische Polyangiitis (auch 
bekannt als mikroskopische Polyarte-
riitis)
Miller-Fisher-Syndrom (auch bekannt 
als Guillain-Barré-Syndrom und 
Landry-Paralyse)
Mischkollagenose (MCTD; auch 
bekannt als Sharp-Syndrom)
Moersch-Woltman-Syndrom (auch 
bekannt als Stiff-Man-Syndrom)
Morbus Basedow
Morbus Behçet (auch bekannt als 
Behçet-Krankheit)
Morbus Berger (auch bekannt als 
IgA-Nephritis)
Morbus Castleman (auch bekannt als 
angiofollikuläre Lymphknotenhyper-
plasie)
Morbus Crohn
Morbus Horton (auch bekannt als 
Riesenzellarteriitis und Arteriitis 
temporalis)
Morbus Menière
Morbus Still (auch bekannt als juvenile 
idiopathische Arthritis und juvenile 
rheumatoide Arthritis)
Mucha-Habermann-Syndrom (auch 
bekannt als akute Parapsoriasis 
guttata, akute Parapsoriasis, akute 
Pityriasis lichenoides und Parapsoria-
sis oder Pityriasis lichenoides et 
varioliformis acuta)
mukokutanes Lymphknotensyndrom 
(auch bekannt als Lymphknotensyn-
drom und Kawasaki-Syndrom)
multiple Sklerose
Myasthenia gravis
Myositis

Narkolepsie
Neuromyelitis optica (auch bekannt 
als Devic-Krankheit)
neuropsychiatrische Autoimmuner-
krankung im Zusammenhang mit 
Streptokokken-Infektion (PANDAS)
Neutropenie

okuläres vernarbendes Pemphigoid 
(auch bekannt als gutartiges muköses 
Membran-Pemphigoid und vernar-
bendes Pemphigoid)
optische Neuritis
Ord-Thyreoiditis
Ormond-Syndrom (auch bekannt als 
Retroperitonealfibrose)

Einschlusskörpermyositis
Endocarditis lenta (auch bekannt als 
bakterielle Endokarditis)
Endometriose
eosinophile Fasziitis
eosinophile Ösophagitis oder 
Gastroenteritis
Erythema nodosum
Erythroblastopenie (auch bekannt als 
Aplasie der roten Blutkörperchen)
essentielle gemischte Kryoglobulinämie
Evans-Syndrom
experimentelle allergische Enzepha-
lomyelitis (EAE)

fibrosierende Alveolitis (auch bekannt 
als idiopathische pulmonare Fibrose 
und kryptogen fibrosierende Alveolitis)

Glomerulonephritis
Goodpasture-Syndrom
Granulomatose mit Polyangiitis (GPA; 
auch bekannt als Granulomatosis 
Wegener)
Granulomatosis Wegener (auch 
bekannt als Granulomatose mit 
Polyangiitis)
Guillain-Barré-Syndrom (auch bekannt 
als Landry-Paralyse und Miller-Fis-
her-Syndrom)
gutartiges muköses Pemphigoid 
(auch bekannt als gutartiges muköses 
Membran-Pemphigoid, vernarbendes 
Pemphigoid und okuläres vernarben-
des Pemphigoid)

Hashimoto-Enzephalitis oder 
Enzephalopathie
Hashimoto-Thyreoiditis (auch bekannt 
als lymphozytäre Thyreoiditis) 
Herpes gestationis (auch bekannt als 
Pemphigoides gestationis)
Hughes-Syndrom (auch bekannt als 
Antiphospholipid-Syndrom)
Hypocortisolismus (auch bekannt  
als Hypoadrenalismus, Addison- 
Krankheit und chronische Neben- 
niereninsuffizienz)
Hypogammaglobulinämie

idiopathische inflammatorische 
demyelinisierende Krankheiten (auch 
bekannt als demyelinisierende 
Neuropathien)
idiopathische pulmonare Fibrose (IPF; 
auch bekannt als kryptogen fibrosie-
rende Alveolitis und fibrosierende 
Alveolitis)
idiopathische thrombozytopenische 
Purpura (ITP; auch bekannt als 

E

F

G

J

K

L

M

N

H

I

O

http://www.woerterbuch.info/deutsch-englisch/uebersetzung/k%E4lteh%E4magglutinationskrankheit.php
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P

R

S

T

U

V

W

Purpura rheumatica (auch bekannt als 
Purpura Schönlein-Henoch und 
Purpura anaphylactoides)
Purpura Schönlein-Henoch (auch 
bekannt als Purpura anaphylactoides 
und Purpura rheumatica)
Pyoderma gangraenosum

Rasmussen-Enzephalitis (auch 
bekannt als Rasmussen-Syndrom)
Raynaud-Phänomen (auch bekannt 
als Morbus Raynaud oder Rayn-
aud-Syndrom)
reaktive Arthritis (auch bekannt als 
Reiter-Syndrom)
Reiter-Syndrom (auch bekannt als 
reaktive Arthritis)
Restless-Legs-Syndrom  
(auch bekannt als Willis-Ekbom- 
Krankheit)
Retino-cochleo-zerebrale  
Vaskulopathie (auch bekannt als 
Susac-Syndrom)
Retroperitonealfibrose (auch bekannt 
als Ormond-Syndrom)
rezidivierende Polychondritis (auch 
bekannt als Polychondritis atropicans 
und systematisierte Chondromalazie)
rheumatisches Fieber
rheumatoide Arthritis
Riesenlymphknotenhyperplasie (auch 
bekannt als Angiofollikuläre Lymph-
knotenhyperplasie und Morbus 
Castleman)
Riesenzellarteriitis (auch bekannt als 
Arteriitis temporalis und Morbus 
Horton) 

Sarkoidose (auch bekannt als 
Besnier-Boeck-Schaumann- 
Krankheit)
Schmidt-Syndrom (auch bekannt als 
polyendokrines Autoimmunsyndrom 
Typ II)
Schnitzler-Syndrom
Sharp-Syndrom (auch bekannt als 
Mischkollagenose)
Sicca-Syndrom (auch bekannt als 
Sjögren-Syndrom)
Sjögren-Syndrom (auch bekannt als 
Sicca-Syndrom)
Skleritis
Sklerodermie
Spondylitis ankylosans (auch  
bekannt als Morbus Bechterew und 
Marie-von-Strümpell-Krankheit)
Stiff-Man-Syndrom (auch bekannt als 
Moersch-Woltman-Syndrom)

subakute bakterielle Endokarditis 
(SBE; auch bekannt als Endocarditis 
lenta)
Susac-Syndrom (auch bekannt als 
Retino-cochleo-zerebrale Vaskulopa-
thie)
sympathische Ophthalmie (SO)
sympathische Reflexdystrophie
systemische Chondromalazie (auch 
bekannt als Relapsing Polychondritis 
und Atrophische Polychondritis)
systemischer Lupus erythematodes 
(auch bekannt als Lupus)

Takatsuki–Krankheit (auch bekannt als 
PEP-Syndrom, POEMS-Syndrom und 
Crow-Fukase-Syndrom)
Takayasu-Arteriitis oder -Syndrom
testikuläre Spermien-Autoimmunität
thrombozytopenische Purpura (TTP; 
auch bekannt als idiopathische 
thrombozytopenische Purpura und 
autoimmun-thrombozytopenische 
Purpura)
Tolosa-Hunt-Syndrom
transverse Myelitis
Typ-1-Diabetes (auch bekannt als 
Diabetes Mellitus Typ 1 und insulin- 
abhängiger Diabetes)

Ulcus Mooren
undifferenzierte Kollagenose
Urticaria-Vasculitis
Uveitis (auch bekannt als autoimmune 
Uveitis)

Vaskulitis
vernarbendes Pemphigoid (auch 
bekannt als benignes Schleimhaut-
pemphigoid)
vesikulobullöse Dermatitis
virale Myokarditis (Coxsackie-Viren)
Vitiligo
vernarbendes Pemphigoid (auch 
bekannt als okuläres vernarbendes 
Pemphigoid und gutartiges muköses 
Membran-Pemphigoid)

Willis-Ekbom-Krankheit (auch bekannt 
als Restless-Legs-Syndrom )

Zöliakie (auch bekannt als Sprue)

palindromer Rheumatismus
paraneoplastische Kleinhirn- 
degeneration
Parapsoriasis varioliformis (auch 
bekannt als Mucha-Habermann- 
Syndrom, akute Parapsoriasis  
guttata, akute Parapsoriasis, akute 
Pityriasis lichenoides, Parapsoriasis 
oder Pityriasis lichenoides et  
varioliformis acuta)
paroxysmale nächtliche Hämoglobin- 
urie (PNH; auch bekannt als  
Marchiafava-Micheli-Syndrom)
Parry-Romberg-Syndrom (auch 
bekannt als progressive halbseitige 
Gesichtsatrophie)
Pars planitis (auch bekannt als 
periphere Uveitis)
Parsonage-Turner-Syndrom (auch 
bekannt als akute Brachialplexitis, 
neuralgische Schulteramyotrophie, 
Brachial-Plexus-Neuropathie, 
idiopathische Armplexusneuritis und 
akute Schulterneuritis)
Pemphigoides gestationis (auch 
bekannt als Herpes gestationis)
Pemphigus vulgaris
PEP-Syndrom (auch bekannt als 
POEMS-Syndrom, Crow-Fukase- 
Syndrom und Takatsuki–Krankheit)
perivenöse Enzephalomyelitis
perniziöse Anämie
POEMS-Syndrom (auch bekannt als 
Crow-Fukase-Syndrom, Takatsuki–
Krankheit und PEP-Syndrom)
Polyarteriitis nodosa (auch bekannt 
als Kussmaul-Maier-Krankheit)
polyendokrine Autoimmunerkrankun-
gen (APS)
polyglanduläres Autoimmunsyndrom 
Typ 1, 2 und 3
Polymyalgia rheumatica
Polymyositis (PM)
Postmyokardinfarkt-Syndrom (auch 
bekannt als Dressler-Syndrom)
Postperikardiotomie-Syndrom
periphere Neuropathie (auch bekannt 
als autoimmune periphere Neuropathie)
primär biliäre Zirrhose (PBC)
primär sklerosierende Cholangitis 
(PSC)
progressive halbseitige Gesichts- 
atrophie (auch bekannt als 
Parry-Romberg-Syndrom)
Psoriasis
Psoriasis-Arthritis (auch bekannt als 
Arthritis psoriatica und arthritische 
Psoriasis)
Purpura anaphylactoides (auch 
bekannt als Purpura rheumatica und 
Purpura Schönlein-Henoch)

Z
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Wenn Autoimmunkrankheiten eine Epidemie sind, warum gibt es dann 
nicht mehr Informationsquellen für Patienten?

Ist die Paläo-Methode  
das Richtige für Sie? 

Tausende von Menschen haben bereits von der Paläo-Metho-
de profitiert. Und Sie können das auch. Sollten Sie eine der 
auf S. 17–19 aufgeführten Krankheiten haben, ist die Pa-
läo-Methode auf jeden Fall etwas für Sie. Mithilfe der in  
diesem Buch gegebenen Empfehlungen zu Ernährung und 
Lebensstil sollen Entzündungen reduziert, das normale 
Funktionieren des Immunsystems unterstützt und die Hei-
lung gefördert werden. Abhängig von Ihrer Diagnose kann 
das Fortschreiten der Krankheit aufgehalten, eine dramati-
sche Verringerung der Symptome erzielt oder gar eine voll-
ständige Remission erreicht werden  – ohne die Einnahme 
von Medikamenten.

Auch Menschen, die glauben, sich im Frühstadium einer 
Autoimmunkrankheit zu befinden, oder die Gefahr laufen, 

Es gibt viele Faktoren, die dazu beitragen, dass die Kluft zwi-
schen der immensen Anzahl an Autoimmunkrankheiten und 
dem geringen öffentlichen Bewusstsein dafür so groß ist. Da es 
keine Medikamente zur umfassenden Behandlung von Autoim-
munkrankheiten gibt, haben die Pharmaunternehmen – für ge-
wöhnlich eine bereitwillige Informationsquelle, wenn es um 
Krankheiten geht – kein Interesse, hierzu Informationen zu ge-

Illustration von Jason Perez

nerieren. Und die Regierungen der Welt – eine andere Informa-
tionsquelle zur Gesundheit – unterstützen noch immer Ernäh-
rungsleitlinien, die bereits seit zwanzig Jahren nicht mehr im 
Einklang mit der biologischen, medizinischen und Ernährungs-
forschung stehen.

Dass Autoimmunkrankheiten von den meisten Menschen 
nicht wahrgenommen werden, liegt auch daran, dass sie nicht 
konkret klassifiziert werden können (so wie z. B. Krebs oder 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen eine Vielzahl von Krankheiten be-
treffen). Deswegen gibt es keine Spezialisten für Autoimmun-
krankheiten. Sie müssen vielmehr einen Arzt finden, dessen 
Spezialgebiet das von Ihrer Krankheit betroffene Organ oder 
System ist. Obwohl all diese Krankheiten eine gemeinsame 
Grundursache haben, müssen Sie also, wenn Sie an Arthritis 
leiden, einen Rheumatologen aufsuchen, bei Schilddrüsenun-
terfunktion einen Endokrinologen, bei Zöliakie einen Gastroen-
terologen und bei Psoriasis einen Dermatologen.

Und so, wie es keine Ärzte gibt, die sich auf Autoimmun-
krankheiten spezialisieren, liegt der Fokus der Forschung nor-
malerweise auf einer spezifischen Autoimmunkrankheit. Es gibt 
nur wenige Forschungslabors, die sich bei der Suche nach der 
Grundursache von Autoimmunkrankheiten auf deren Gemein-
samkeiten konzentrieren. Epidemiologische Studien haben sich 
bislang nur mit einzelnen Autoimmunkrankheiten befasst, was 
sich jedoch langsam ändert. Je besser die Forscher die Ursa-
chen von Autoimmunkrankheiten verstehen und je mehr Infor-
mationen zu den Ärzten und der Öffentlichkeit durchdringen, 
desto mehr Menschen werden erfahren, was Autoimmunkrank-
heiten sind und ob sie davon betroffen sind.

Einer von 125 Ameri-
kanern leidet an einer 
autoimmunen Schild-
drüsen- 
krankheit.
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eine solche Krankheit zu entwickeln, werden von dieser Me-
thode profitieren. Doch dieses Buch ist nicht nur für Men-
schen mit einer Autoimmunerkrankung gedacht, sondern für 
jeden, der seine Gesundheit verbessern möchte. Denn die Diät 
besteht allein aus unglaublich nährstoffdichten, entzündungs-
hemmenden Nahrungsmitteln – solchen, die reich an für den 
Körper wichtigen Makro- und Mikronährstoffen sind. 

Menschen mit Krankheiten, die nicht autoimmunbedingt 
sind, werden von dieser Diät ebenfalls profitieren, denn sie 
hilft, kardiovaskuläre Risikofaktoren deutlich zu reduzieren, 

Typ-2-Diabetes zu behandeln und Asthma, Allergien und an-
dere immunbezogene (jedoch nicht autoimmunbezogene) 
Gesundheitsprobleme zu verbessern.  Zudem hilft die Pa-
läo-Diät, chronischen Krankheiten vorzubeugen. Dieses 
Buch hätte es geben sollen, als ich noch ein Teenager war und 
sich die ersten Anzeichen einer Autoimmunerkrankung zeig-
ten. Ich hoffe, dass es Ihren Umgang mit Ihrer Krankheit 
verändern und Ihnen helfen wird, voller Optimismus in die 
Zukunft zu schauen. 

Sind Sie bereit loszulegen?

Ich war zwölf Jahre alt, als ich be- 
gann, unter Gelenkschmerzen, Migräne, 
Brustschmerzen, Verstopfung, einer ma-
nischen Depression, Schlaflosigkeit und 
Neuropathie zu leiden. Ich wurde alle 
paar Monate untersucht, doch keiner der 
14 Ärzte, die ich im Lauf der Zeit auf-
suchte, fand heraus, was mit mir los war. 
Da sie allesamt der Meinung waren, ich 
würde alles nur erfinden, nahm ich an, 
dass es eines Tages einfach vorbei sein 
würde. Doch das war es nie. Mit 22 wa-
ren meine Migräneanfälle so schlimm, 
dass ich nicht zur Arbeit gehen konnte. 
Ich verbrachte die meisten Tage damit, 
mir zu wünschen, ich würde einfach 
sterben. Meinen Ärzten zufolge war ich 
völlig gesund: Ich trieb Sport, ernährte 
mich mit fleischloser Vollwertkost, schlief 

ausreichend und tat etwas gegen Stress. 
Warum also fühlte ich mich nicht ge-
sund?

Bis heute hat keiner meiner Ärzte je 
die Zöliakie oder die Hashimoto-Thyreoi-
ditis erwähnt, obwohl ich auf beides posi-
tiv getestet wurde. Ich hatte diese Tests 
aufgrund eigener Nachforschungen durch- 
führen lassen, da meine Ärzte weiterhin 
behaupteten, dass bei mir alles in Ord-
nung sei. Leider geht dies den meisten Au-
toimmunkranken so, und die Frage, die 
wir alle beantwortet haben wollen, lau-
tet: »Wenn wir uns nicht darauf verlassen 
können, dass unsere Ärzte unsere Krank-
heit korrekt diagnostizieren, wie in aller 
Welt sollen wir sie dann behandeln?«

Ich lernte, mich auf die wirklichen 
Experten zu verlassen: andere Patienten. 
Dank Menschen wie Sarah, die in einer 
Zeit, in der man die Blogs zu Autoim-
munkrankheiten an einer Hand abzäh-
len konnte, andere an ihren Geschichten, 
Erfolgen und Rückschlägen teilhaben 
ließen, kristallisierte sich die Antwort 
auf diese wichtige Frage nach der Be-
handlung unserer Krankheit heraus. Ich 
glaubte nicht wirklich, dass eine ange-
passte Ernährung mein Leben verändern 
würde, hatte jedoch nichts zu verlieren. 
Und so ging ich nach und nach von einer 

Die Erfahrung von 
Christina Lynn Feindel 

vegetarischen Ernährung zum Autoim-
munprotokoll über. Innerhalb weniger 
Monate verschwanden fast all meine 
Symptome. Ich erkannte, dass meine Mi-
gräne und meine Stimmungsschwan-
kungen durch Getreide jeder Art, nicht 
nur glutenhaltiges, verursacht wurden. 
Durch den Verzicht auf Bohnen, Nüsse 
und Nachtschattengewächse verbesserte 
sich meine Verdauung. Weniger Obst 
und Zuckerzusätze kontrollieren meine 
Brustschmerzen und Neuropathie. Voll 
berufstätig zu sein und gleichzeitig eine 
Familie und ein soziales Leben zu ha-
ben, ist keine olympische Großtat mehr. 
Vielmehr genieße ich zum ersten Mal seit 
Beginn meiner Symptome während mei-
ner Schulzeit mein Leben. Ich habe ge-
lernt, dass das, was ich meinem Körper 
zuführe, bestimmt, wie gut ich mich füh-
le, und dass die Paläo-Methode dem 
Sich-schlecht-Fühlen entgegenwirkt. Ich 
bin sehr dankbar, dass ich sie ausprobiert 
habe.

Christina Lynn Feindel betreibt  
den Blog A Clean Plate  
(acleanplate.com).
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Autoimmunerkrankungen entstehen aus Wechselwirkungen zwischen Ih-
ren Genen und Ihrer Umgebung: Aufgrund einer Vielfalt verschiedener 
Ursachen kann das Immunsystem nicht zwischen Eigenem (Sie) und Frem-
dem (nicht Sie) unterscheiden. Die daran beteiligten genetischen Faktoren 
sind komplex. Im Gegensatz zu Erbkrankheiten (bei denen die Mutation 
eines einzelnen Gens oder einiger weniger Gene die Erkrankung verur-
sacht) stecken hinter einer Anfälligkeit für Autoimmunerkrankungen viele 
verschiedene Gene. Leider wurden bisher nur wenige dieser Gene entdeckt.

Die äußeren Auslöser sind ähnlich komplex. Dazu gehören unter anderem:
•	 Chemikalien
•	 Schad- und Giftstoffe
•	 bakterielle, virale, parasitäre und Pilzinfektionen 

(vorausgegangen oder akut)
•	 Stress (chronisch oder akut)
•	 körpereigene oder zugeführte Hormone

•	 Nährstoffmangel
•	 Drogenmissbrauch
•	 Übergewicht
•	 der Übertritt von Blutbestandteilen des ungeborenen 

Kindes in den mütterlichen Kreislauf 
•	 UVB-Strahlung. 

Bei den meisten Autoimmunerkrankungen sind die Auslöser aus der Umwelt schwer feststellbar; manchmal sind 
sie jedoch bekannt. So wird Zöliakie zum Beispiel durch den Verzehr von Gluten ausgelöst; der Kontakt mit Lö-
sungsmitteln kann eine systemische Sklerose triggern, und Rauchen kann zur Entwicklung einer seropositiven 
chronischen Polyarthritis führen. 

Bisher gibt es keinen definitiven Beweis für die Ernährung als Ursache von Autoimmunerkrankungen; doch 
immer mehr Autoimmunerkrankungen (und auch viele andere Krankheiten) werden mit einer Glutenunverträg-
lichkeit in Verbindung gebracht. Hier bedarf es zwar noch weiterer Studien; doch manche Mediziner und Forscher 
sind jetzt schon der Meinung, dass eine Glutenunverträglichkeit bei jeder Autoimmunkrankheit eine Rolle spielt. 
Darüber hinaus liegt bei jeder Autoimmunerkrankung, bei welcher der Patient darauf getestet wurde, eine erhöhte 
Durchlässigkeit der Darmschleimhaut vor: Und Gluten verstärkt die Darmdurchlässigkeit. 

Man kann Umweltfaktoren in zwei Kategorien unterteilen: leicht kontrollierbare Faktoren (wie Ernährung, 
Schlaf und Stress) und solche, die sich nicht so leicht oder überhaupt nicht beeinflussen lassen (wie vorausgegan-
gene Infektionen oder die Exposition gegenüber bestimmten chemischen Verbindungen). An Ihren Genen oder 
Ihrer Krankheitsgeschichte können Sie nichts ändern; aber Sie können Ihre Ernährung umstellen: Man kann die 
ernährungs- und lebensstilbedingten Auslöser einer Autoimmunkrankheit beseitigen, sodass die Symptome nach-
lassen. Der Verständlichkeit halber werde ich die Faktoren Ernährung und Lebensweise von den anderen Umwelt-
faktoren gesondert behandeln.

Ärzte geben Medikamente,  
von denen sie wenig wissen,  
in Menschenleiber, von denen  
sie noch weniger wissen, zur 
Behandlung von Krankheiten, 
von denen sie überhaupt  
nichts wissen.
—Voltaire 

Kapitel 1Die Ursachen von 
Autoimmunerkrankungen
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Jede Immunkrankheit wird durch eine Fehlregulation des 
Immunsystems verursacht. Das Immunsystem, das uns vor 
Mikroorganismen schützen soll, greift stattdessen körpereige-
ne Eiweiße (Proteine) an und versucht diese wichtigen Zell-
bestandteile mit der gleichen Entschlossenheit auszumerzen 
wie Viren, Bakterien oder Parasiten. Schuld daran sind die 
Antikörper. Antikörper sind ein wesentlicher Bestandteil des 
Immunsystems. Ihre Aufgabe besteht darin, bestimmte Ei-
weiße in fremden Zellen – zum Beispiel in der Zellmembran 
von Bakterien, Viren oder Parasiten – zu identifizieren. Die 
Antikörper verbinden sich mit diesen Eindringlingen und 
signalisieren damit den Immunzellen (beispielsweise den wei-
ßen Blutkörperchen), dass sie diese angreifen sollen. Bei einer 
Autoimmunkrankheit bildet der Körper Antikörper, die 
nicht nur Fremdeiweiße als Angriffsziele identifizieren, son-
dern auch körpereigene Proteine: Sie werden Autoantikörper 
(also Antikörper, die gegen den eigenen Körper gerichtet 
sind) genannt. Diesen Irrtum bezeichnet man als Kreuzreak-
tivität oder molekulare Mimikry. Die Bildung von Autoanti-
körpern ist der erste wichtige Entwicklungsschritt hin zu ei-
ner Autoimmunkrankheit. 

Für die Wahrscheinlichkeit, dass das Immunsystem eines 
Menschen Autoantikörper produziert, sind genetische Fakto-
ren verantwortlich; doch Auslöser sind Umweltfaktoren. Je-
mand, bei dem nur wenige Gene die Anfälligkeit für eine 
Autoimmunkrankheit erhöhen, muss schon einer großen 
Vielfalt oder Menge an Auslösern ausgesetzt sein, um Au-
toimmunkörper zu produzieren. Wer jedoch mehrere ver-
schiedene Gene in sich trägt, die ihn für eine Autoimmuner-
krankung anfällig machen, bei dem können schon ein paar 
auslösende Umweltfaktoren ausreichen, um den Körper aus 
dem Gleichgewicht zu bringen.

Die Bildung von Autoantikörpern darf nicht mit der Ent-
stehung einer Autoimmunkrankheit gleichgesetzt werden. 
Eine Autoimmunkrankheit liegt vor, wenn:

Autoantikörper gebildet werden,

das natürliche Sicherungssystem des Körpers aus-
fällt, das Zellen zerstört, die Autoantikörper produ-
zieren,

das Immunsystem dazu angeregt wird anzugreifen 
und

so viele Zellen oder Gewebe zerstört werden, dass 
Krankheitssymptome entstehen.

Sowohl Gene als auch Umweltfaktoren bestimmen, wie ag-
gressiv das Immunsystem reagiert. Deshalb ist es so wichtig, 
die Umweltfaktoren in den Griff zu bekommen. Auch wenn 
Ihr Körper bereits angefangen hat, Autoantikörper zu bilden, 
können Sie durch Beseitigung der Umweltauslöser den Sti-
mulus eliminieren, der Ihr Immunsystem zu einer Überreak-
tion anregt.

Es ist wichtig zu verstehen, wie es dazu kommt, dass Ihr 
Immunsystem den eigenen Körper angreift, denn nur so wird 
die enorme Bedeutung von Ernährung und Lebensweise im 
Umgang mit der Autoimmunkrankheit klar. Doch vorher 
möchte ich Ihnen gern ein paar für Autoimmunerkrankungen 
relevante biologische Grundkenntnisse näherbringen. Ich muss 
Sie warnen: Meine wissenschaftlichen Ausführungen können 
schon ein wenig trocken sein! Doch sie werden Ihnen helfen, 
die Erörterungen in Kapitel 2 und 3 zu verstehen. Wenn Sie 
trotzdem lieber nur die Kapitelzusammenfassungen lesen und 
gleich zu Kapitel 5 springen wollen, bin ich Ihnen aber auch 
nicht böse – versprochen!

Mithilfe seiner Struktur 
kann ein Protein seine  
Aufgabe erfüllen

Proteine, die Bausteine unseres Lebens, bestehen aus langket-
tigen Aminosäuren (ihre strukturgebenden Bestandteile). 
Zwar wurden rund 500 verschiedene Aminosäuren in unter-
schiedlichen Lebensformen identifiziert; doch die verschiede-
nen Eiweiße im menschlichen Körper bestehen nur aus 20 
Aminosäuren. Außerdem gibt es im menschlichen Organis-
mus noch drei weitere Aminosäuren, die nachträglich in Pro-
teine eingebaut werden können. Verschiedene Aminosäure-
kombinationen bilden Ketten, die aus 20 bis über 2000 
Aminosäuren bestehen. Wie Sie sich vorstellen können, gibt 
es viele verschiedene Möglichkeiten, wie sich 20 verschiedene 
Aminosäuren verketten können. Trotzdem bestehen alle Ei-
weiße in Ihrem Körper aus 20 simplen Bausteinen.

Informationen über Proteine, 
Antikörper und das Immunsystem
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3.
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Die Aminosäuren
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Primärstruktur:  
Aminosäuresequenz,  
verknüpft zu einer langen Ket te 

Sekundärstruktur: Durch Bildung von Wasser- 
stoffbrücken falten sich Teile der Aminosäure- 
kette zu Alpha-Helices und Beta-Faltblättern.

Tertiärstruktur: Die dreidimensionale Faltung 
wird durch unterschiedliche Bindungen zwischen 
Teilen der Aminosäureketten stabilisiert.

Quartärstruktur: Ein Protein, das 
aus mehr als einer Aminosäurekette 
besteht.
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Stellen Sie sich ein Protein als lange Kette vor, deren Glie-
der sich in ihrer Größe, Form oder Farbe voneinander unter-
scheiden. Proteine werden in jeder Körperzelle von speziali-
sierten Organellen (gewissermaßen »Proteinfabriken«) 
gebildet, die die Aminosäuren nach bestimmten Bauplänen 
in unserer DNA zusammenbauen. Nach ihrer Herstellung 
können die Proteine bei Bedarf verändert werden (dies be-
zeichnet man als posttranslationale Modifikation; siehe 
oben). Dann werden sie an die Stelle innerhalb oder außer-
halb der Zelle transportiert, wo sie ihre Funktion erfüllen.

Je nach Reihenfolge der Aminosäuren entsteht ein be-
stimmtes Protein. Das ist die Primärstruktur dieses Proteins.

Die verschiedenen Aminosäuren in der Proteinkette gehen 
untereinander unterschiedliche Bindungen ein. Stellen Sie 
sich vor, wie ein dreieckiges und ein rundes Glied oder zwei 
viereckige Glieder zusammenpassen können. Dadurch hat 
diese Aminosäurekette – abhängig von der Reihenfolge ihrer 
Glieder – natürliche Knicke und Faltungen. Die Art, wie sie 
geknickt und gefaltet ist, verrät, ob es sich um die Sekundär- 
oder Tertiärstruktur des Proteins handelt. Sekundärstruktu-
ren sind die kleinsten regelmäßig wiederkehrenden Struktu-

Nach ihrer Synthese können Eiweiße in ihrer Funktion verändert werden. Meist geschieht dies durch Enzyme. Diese Verän-
derungen bezeichnet man als posttranslationale Modifikationen, was vereinfacht die Veränderung bereits synthetisierter 
Proteine bedeutet. Hier ein paar Beispiele für posttranslationale Modifikationen:

Was versteht man unter posttranslationaler Modifikation?

Glykosylierung: Saccharide werden an ein Protein 
gebunden.

Phosphorylierung: An bestimmte Aminosäuren (Ty-
rosin, Serin oder Threonin) wird eine Phosphatgruppe an-
gehängt. Dies kann das Protein aktivieren oder deaktivieren 
(wie ein An-/Ausschalter).

Polypeptidspaltung: Manche Proteine müssen ge-
spalten werden, damit die jeweiligen Bestandteile ihre 
Funktion erfüllen können. Insulin beispielsweise existiert  
zunächst in Form eines längeren Proteins namens Proinsu-
lin. Dann wird es in zwei Proteine gespalten: Insulin und 
C-Peptid. Dies ermöglicht eine bessere Regulierung des 
Insulinspiegels, da das Insulin erst durch die Spaltung aktiv 
wird: Es kann zwar hergestellt und gespeichert werden (als 
Proinsulin), wird aber erst aktiviert, wenn Ihr Körper es 
braucht (wenn der Blutzuckerspiegel ansteigt). Ein weiteres 
Beispiel: Antikörper, die aus vier Polypeptidketten be- 
stehen.

Methylierung: Eine Methylgruppe bindet sich an be-
stimmte Aminosäuren (Lysin oder Arginin), was ein Protein 
aktivieren oder deaktivieren kann. Außerdem wird seine 
Bindungsfähigkeit an einen Rezeptor oder ein Substrat be-
einflusst (eine andere Form eines An-/Ausschalters).

Komplexbildung mit Metallionen: Manche Pro-
teine werden erst aktiv, wenn sie einen Komplex mit Metall- 
ionen wie zum Beispiel Eisen, Zink oder Selen bilden.

Das Endresultat dieses Prozesses ist ein voll funktionsfähi-
ges Protein, das genau an die Stelle (entweder innerhalb 
oder außerhalb einer Zelle) befördert wird, wo es benötigt 
wird.

ren in einem Protein. Bestimmte Aminosäuresequenzen 
bilden in der Kette Spiralen, andere flache Blätter. Dies be-
zeichnet man als die Sekundärstruktur des Proteins. Die Ter-
tiärstruktur bezieht sich auf die größeren Knicke und Faltun-
gen, in denen die Sekundärstrukturen auf komplexe Art  
und Weise in sich gefaltet sind. Sowohl die Sekundärstruk- 
tur als auch die Tertiärstruktur sind ein direktes Ergebnis der 
Primärstruktur. Wie die Aminosäuren sich aneinander bin-
den, entscheidet darüber, wie das Protein sich in sich falten 
wird.

Es gibt auch eine Quartärstruktur, und zwar dann, wenn 
sich mehrere Proteine (entweder gleiche oder verschiedene) 
aneinanderbinden (ein Vorgang, ohne den bestimmte Protei-
ne ihre Aufgabe nicht erfüllen können). Manche Proteine 
bestehen aus mehreren kurzen Proteinen: den Peptiden oder 
Polypeptiden. Diese sind für sich allein keine vollständigen 
Proteine, sondern eher Proteinfragmente, doch wenn sie sich 
aneinander binden, können sie ein vollständiges Protein bil-
den. 

Die fertige Form oder Struktur des Proteins erlaubt es ihm, 
seine Funktion im menschlichen Körper zu erfüllen.



29Informationen über 
Proteine, Antikörper und das Immunsystem

Antikörper sind Proteine, 
die bestimmte Antigene 
erkennen

Antikörper (im medizinischen Fachjargon Immunglobuline 
genannt) sind eine bestimmte Kategorie von Proteinen. Ihre 
Aufgabe besteht darin, Aminosäuresequenzen in anderen 
Proteinen zu erkennen. Oft können Antikörper ein fremdes 
Protein deaktivieren, indem sie sich an einen funktionsrele-
vanten Teil seiner Struktur binden. Wenn ein Antikörper sich 
an ein Protein bindet, signalisiert es dem Immunsystem da-
mit, dass es sich hierbei um Fremdproteine handelt, die ange-
griffen werden müssen. Und genauso wie bei jedem anderen 
Protein bestimmt auch bei den Antikörpern die Struktur 
über die Funktion.

Antikörper bestehen aus vier Polypeptiden (wie eben schon 
erklärt: kurze Aminosäureketten, die einzeln betrachtet kein 

vollständiges Protein darstellen): Die zwei längeren Polypep-
tide bezeichnet man als schwere Ketten, die beiden kürzeren 
als leichte Ketten. Diese Polypeptide bilden ein Y-förmiges 
Molekül. Auf jeder Spitze des Y befindet sich eine Anti-
gen-Bindungsstelle. Diese bindet an eine bestimmte Sequenz 
von Aminosäuren (den Epitop) auf dem Fremdprotein (Anti-
gen), für dessen Erkennung der Antikörper gebildet wurde. 
Sie können sich die Spitzen des Antikörper-Ypsilons wie zwei 
identische Schlösser vorstellen. Die Aminosäuresequenz auf 
dem Fremdprotein ist der passende Spezialschlüssel dazu. 

Es gibt fünf Typen beziehungsweise Klassen von Antikör-
pern, abhängig von der Art der schweren Ketten, die sie ent-
halten: IgA-, IgD-, IgE- und IgM-Antikörper (S. 40). Der 
Antikörper-Typ bestimmt den Mechanismus, mit dem das 
gebundene Antigen (und damit auch der Mikroorganismus, 
der in den Körper eingedrungen ist und zu dem das Antigen 
gehört) zerstört wird. Auf diese Antikörper-Typen werde ich 
später noch zurückkommen.

Was sind  
essenzielle  
Aminosäuren?

8 von den 20 Aminosäuren, die die 
Bausteine für die Tausende ver-
schiedener Proteine im menschli-
chen Körper darstellen, bezeichnet 
man als essenzielle Aminosäuren. 
Die restlichen 12 heißen »nicht-es-
senziell«, weil sie aus anderen  
Aminosäuren im Organismus syn-
thetisiert werden können. Die Be-
zeichnung nicht-essenziell ist irre-
führend: Sie bezieht sich lediglich 
auf die Tatsache, dass sie nicht 
über die Nahrung zugeführt wer-
den müssen, und nicht darauf, ob 
sie für den Menschen essenziell, 
also lebensnotwendig sind. (Das 
sind sie nämlich.) Doch obwohl der 
Körper in der Lage ist, diese nicht- 
essenziellen Aminosäuren selbst 
herzustellen, kann es zu Störungen 
in diesem Prozess und damit zu 
Mangelerscheinungen kommen, 
wenn man sie dem Organismus 
nicht als Teil einer abwechslungs- 
und eiweißreichen Ernährung zu-
führt. Darauf komme ich später 
noch zurück.
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Die Aufgabe des Immunsystems besteht sowohl darin, An-
tikörper zu produzieren, als auch in den Körper eindringende 
Fremdproteine zu vernichten, indem diese Antikörper sich 
an sie binden. Wenn ein Antikörper an ein Antigen (ein 
Fremdprotein) andockt, signalisiert es dem Immunsystem 
damit, dass hier etwas ist, das nicht hierhin gehört. Obwohl 
der Antikörper sich nur an einen kleinen Bereich des Proteins 
bindet, ist damit der ganze zu ihm gehörende Organismus als 
Fremdkörper gekennzeichnet. Das Immunsystem kann sehr 
effizient und auf verschiedene Weise mit solchen Fremd- 
körpern umgehen. Ein Einblick in die Funktionsweise des 
Immunsystems ist wichtig, um zu verstehen, was bei einer  
Autoimmunkrankheit schiefläuft. Deshalb wollen wir uns 
nun noch ein bisschen genauer mit dem Immunsystem be-
schäftigen.

Was sind Zytokine?
Zytokine sind eine große, sehr vielfältige Gruppe 
chemischer Substanzen, die von Immunzellen aus-
geschüttet werden. Sie fungieren als Botenstoffe 
zwischen den Zellen des angeborenen und des ad-
aptiven Immunsystems (auch spezifisches Immun-
system, siehe unten) und haben unterschiedliche 
Auswirkungen. Manche Zytokine aktivieren Immun-
zellen (wobei unterschiedliche Zytokine unter-
schiedliche Zellen aktivieren). Andere deaktivieren 
Immunzellen und steuern so Entzündungsprozesse. 
Neben ihrer Funktion als Botenstoffe haben Zytoki-
ne direkten Einfluss auf Fremdsubstanzen, die in 
den Körper eindringen. Manche wirken toxisch auf 
Viren, Bakterien, Pilze oder Parasiten und spielen 
daher eine wichtige Rolle für unsere körpereigenen 
Abwehrkräfte. Andere Zytokine zerstören infizierte 
Zellen oder Tumorzellen im Körper.

Ein Autoantikörper ist ein Antikörper, der sich an ein Epitop 
(also an eine spezielle Aminosäuresequenz) eines Proteins  
in Ihrem Körper bindet (»auto« bedeutet »selbst«.) Auto- 
antikörper werden auch gegen sich selbst gerichtete Anti-
körper genannt und kommen in allen fünf Antikörperklassen 
vor.

Antikörper oder Autoantikörper? Was soll das Immunsystem  
angreifen?

Das Immunsystem (und wo 
die Antikörper andocken)

Das Immunsystem ist das Verteidigungsministerium Ihres 
Körpers. Es umfasst eine Vielfalt an Zellen, Antikörpern, 
Proteinen und Chemikalien, vergleichbar mit dem Zusam-
menspiel von Infanterie, Kavallerie, Marine, Luftwaffe, Spe-
zialwaffensystemen, Atom-U-Booten, Tarnkappenbombern, 
Drohnen und was sonst noch alles im Kriegsfall zum Einsatz 
kommt.

Das Immunsystem wird in zwei unterschiedliche Abwehr-
systeme unterteilt, die sich gegenseitig jedoch ergänzen:

das angeborene Immunsystem (auch als unspezifi-
sches Immunsystem bezeichnet) und

das adaptive Immunsystem (auch als spezifisches 
oder erworbenes Immunsystem bezeichnet).

1.

2.

Die Antwort ist ganz einfach: Alles, was nicht in den Körper 
gehört. Dies können Fremdorganismen wie Viren, Bakterien, 
Pilze oder Parasiten sein. Man bezeichnet sie als Pathogene 
(krankheitsauslösende Fremdorganismen). Beispielsweise 
kann eine Körperzelle von einem Fremdorganismus befallen 
sein (pathogeninfizierte Zelle). Es kann sich aber auch um 
anderes Fremdmaterial handeln: Giftstoffe, Bakterien-, Zell- 
oder Proteinfragmente oder Schmutzteilchen. (Denken Sie 
daran, wie stark sich Ihre Haut entzünden und eitern kann, 
wenn Sie sich einen Holzsplitter eingezogen haben.) 
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Das angeborene  
Immunsystem
Wahrscheinlich ist Ihnen der Begriff Entzündung 

geläufig. Die gerötete Haut rund um eine Schramme, das An-
schwellen eines verdrehten Knöchels, die laufende Nase bei 
Heuschnupfen oder die Arteriosklerose, die zu einem Herzin-
farkt führen kann: All dies wird durch Entzündungen verur-
sacht. Entzündung ist dabei ein sehr weitgefasster Begriff, der 
die Aktivitäten des angeborenen Immunsystems beschreibt. Er 
umfasst die Aktivitäten verschiedener Zelltypen und spezifi-
scher Proteine, die die erste Verteidigungslinie des Körpers ge-
gen Infektionen darstellen und bei der Heilung von Verletzun-

gen eine wichtige Rolle spielen. 
Das angeborene Immunsystem wird durch zwei 

Zelltypen aktiviert: Makrophagen und unreife dendri-
tische Zellen (zwei verschiedene Kategorien von anti-

genpräsentierenden Zellen; siehe S. 32) – beide kommen in 
allen Gewebearten des Körpers vor. Diese Zellen agieren als 
Wachposten, die immer dann in Aktion treten, wenn ein Or-
ganismus (oder anderes Fremdmaterial) die Verteidigungslinie 
des Körpers durchbricht. Diese Zellen sind vor allem in Barri-
eregeweben wichtig – also in jenen Bereichen des Körpers, die 
das Innere des Körpers von der Außenwelt trennen, zum Bei-
spiel Haut, Darm und die Nasen- und Lungenschleimhäute. 
Wenn ein Pathogen eindringt, identifizieren die Ma- 
krophagen und dendritischen Zellen dieses mithilfe 
spezieller Rezeptoren auf ihrer Zellmembran (der Pa-
thogen-erkennenden Rezeptoren, darunter ein Rezep-
tortyp, den man als Toll-ähnliche Rezeptoren, kurz: TLRs be-
zeichnet). Sobald diese Zellen am Ort einer Infektion oder 

eines Entzündungsreizes aktiviert worden sind, produ-
zieren sie bestimmte chemische Botenstoffe, Zytokine 
genannt.

Zytokine haben auf manche Pathogene eine direkte 
toxische Wirkung. Was aber noch wichtiger ist: Sie zie-
hen weitere Makrophagen und dendritische Zellen sowie 
weiße Blutkörperchen aus Blut und Lymphe an, die beim 
Kampf gegen den Eindringling mithelfen sollen (dies wird 
Rekrutierung genannt). Die weißen Blutkörperchen, die am 
schnellsten reagieren, sind die sogenannten neu- 
trophilen Granulozyten.

Zytokine aktivieren auch die rekrutier-
ten Entzündungszellen. Aktivierte Ent-
zündungszellen produzieren mehr Zytokine (wo-

durch der Entzündungsprozess aufrechterhalten wird), aber 
sie erfüllen auch eine wichtige Aufgabe: Sie können Fremd-
körper und beschädigte Zellen »auffressen«. Die-
sen Prozess bezeichnet man als Phagozytose. In 
ihrer Gesamtheit werden diese Fresszellen Phago-

zyten genannt. Vor allem Granulozyten fressen, so-
bald sie aktiviert wurden, ohne Unterlass und hören 
erst damit auf, wenn sie absterben. (Eiter besteht 
hauptsächlich aus abgestorbenen neutrophilen Granulozy-
ten.) Auf diese Weise kann das angeborene Immunsystem 
eine physikalische oder chemische Barriere zwischen der In-
fektion und dem Rest des Körpers errichten.

Ein weiterer Bestandteil des angeborenen Immunsystems 
ist das Komplementsystem. Dabei handelt es sich um bestimm-
te Proteine (sogenannte Komplementproteine), die im Blut 
vorkommen und schnell an die befallene beziehungsweise 
verletzte Stelle im Körper gelangen. Dort reagieren diese Pro-
teine direkt mit Antigenen. Sobald diese Proteine aktiviert 
wurden, können sie Entzündungszellen zu der entsprechen-
den Stelle im Körper »locken« und zugleich die Oberfläche 
von Fremdproteinen oder Mikroorganismen umhüllen, um 
so den Entzündungszellen zu signalisieren, diese zu fressen. 
Komplementproteine sind auch in der Lage, manche ein-
dringenden Mikroorganismen direkt zu vernichten. Diese 
Proteine ergänzen also im wahrsten Sinn des Wortes die an-
deren Komponenten des angeborenen Immunsystems. Das 
Komplementsystem ist wichtig, weil es das nicht-spezifische 
angeborene Immunsystem gezielter agieren lässt, sodass der 
Schaden für gesunde Zellen möglichst gering bleibt.

Das angeborene Immunsystem umfasst zudem Zellen 
(beispielsweise Blutplättchen) und Proteine, zum Beispiel die 
für die Blutgerinnung zuständigen Thrombine. Außerdem 
produziert es eine Reihe von Molekülen, die den Blutfluss 
regulieren, indem sie die Blutgefäße erweitern. Die Blutgefä-
ße werden durchlässiger beziehungsweise undicht, sodass der 
flüssige Bestandteil des Blutes (das Blutplasma) aus den Blut-
gefäßen in das entzündete Gewebe durchsickern kann. (So 
entsteht eine Schwellung, auch Ödem genannt.)

Das angeborene Immunsystem reagiert sehr schnell und ist 
die erste Verteidigungslinie des Körpers. Doch es arbeitet 
nicht genau beziehungsweise nicht zielgerichtet. Seine Reak-
tionen laufen mehr oder weniger immer nach dem gleichen 
Schema ab, unabhängig davon, wodurch sie ausgelöst wur-
den. Und was vielleicht noch wichtiger ist: Das angeborene 
Immunsystem unterscheidet generell nicht zwischen Fremd-
körpern, beschädigten Zellen, die entsorgt werden müssen, 
und gesunden Zellen, die an einen Entzündungsherd oder 
eine Verletzung angrenzen. Eine Ausnahme davon bilden die 
zielgenauen Komplementärproteine.

Da das angeborene Immunsystem unspezifisch ist, kann 
auch gesundes Gewebe in sein Kreuzfeuer geraten. Dies pas-
siert dann, wenn Phagozyten oder Zytokine angrenzende ge-
sunde Zellen beschädigen. Dies ist kein großes Problem, 
wenn es sich um eine Wunde handelt, bei der die Entzündung 
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für den Heilungsprozess wichtig ist und in einem mehr oder 
weniger begrenzten Bereich stattfindet. Aber im Zusammen-
hang mit chronischem Stress, hartnäckigen Infektionen, Stö-
rungen im Hormonhaushalt oder einer Ernährung, die viele 
entzündungsauslösende Lebensmittel enthält, werden die 
Entzündungssignale chronisch. Dann kann sich die Entzün-
dung auf den ganzen Körper ausweiten und permanent ge-
sundes Gewebe schädigen (siehe Kapitel 2).

Das angeborene Immunsystem reagiert schnell und erledigt 
manchmal die ganze Arbeit alleine (zum Beispiel bei einer 
Schramme). In diesem Fall geht die Produktion von Zytoki-
nen, die weitere Zellen aktivieren, zurück, während andere 
Zytokine daran beteiligt sind, die Entzündung einzudämmen, 
indem sie Makrophagen und dendritische Zellen deaktivie-
ren. Wenn das angeborene Immunsystem es nicht schafft, der 

Infektion oder Verletzung Herr zu werden, tritt das adaptive 
Immunsystem auf den Plan. Entzündungszellen werden an 
den Ort der Entzündung oder Verletzung gelockt und aktivie-
ren das adaptive Immunsystem in einem Prozess, der als Anti-
genpräsentation bezeichnet wird (siehe unten). Das adaptive 
Immunsystem setzt den Kampf dann mit einem komplexeren 
Ensemble von Zellen und Proteinen fort und führt einen ziel-
gerichteten und gut koordinierten Angriff gegen die Ein-
dringlinge.

Wenn eine Entzündungszelle (ein Makro-
phage oder eine dendritische Zelle) einen 
Eindringling frisst, bleibt ein Proteinfrag-
ment des Eindringlings auf der Membran 
der Entzündungszelle zurück. Dieses Pro-
teinfragment wird an ein spezielles Protein 
gebunden, das sich auf der Oberfläche 
der Zelle befindet: an den sogenannten 
Haupthistokompatibilitätskomplex (MHC). 
Die Aufgabe des MHC ist es, dem adapti-
ven Immunsystem Antigene von Eindring-
lingen, die bereits gefressen wurden, zu 
präsentieren, als würde es sagen: »Hey, 
schau mal, was ich da gefunden habe.« 
Wenn die Entzündungszelle auf eine 
T-Helferzelle trifft, erkennt die T-Helferzelle 
das Antigen, das im MHC präsentiert 
wird, und wird dadurch aktiviert. Nach ih-
rer Aktivierung beginnt die T-Helferzelle, 
sich zu teilen und Proteine zu produzie-
ren, die B-Zellen, weitere Typen von T-Zel-
len sowie weitere Immunzellen aktivieren.

Jede Zelle hat MHC-Proteine auf ihrer 
Oberfläche, die Proteinfragmente aus 
dem Zellinneren präsentieren: Dazu ge-
hören sowohl normale Proteinfragmente 
als auch Fragmente eingedrungener Mi- 
kroorganismen (sofern vorhanden). Diese 
ständige Präsentation von Proteinfrag-
menten durch all unsere Zellen hilft dem 
Immunsystem, den Körper auf infizierte 
Zellen zu durchsuchen: Es ist so, als wür-
de eine Zelle eine rote Fahne hissen, so-
bald sie infiziert wurde.

Antigenpräsentation
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B e s t a n d t e i l F u n k t i o n

Physikalische  
Barrieren

Haut, Darm, Lunge, Speichel und Ähnliches stellen eine physikalische Barriere 
zwischen Körperinnerem und -äußerem dar, die für Krankheitserreger schwer zu 
durchbrechen ist.

Phagozyten (Fresszellen) Zellen, die Krankheitserreger verschlingen und zerstören.

Makrophagen

Sie befinden sich im Bindegewebe und in den Organen und fungieren als Wächter. 
Diese Fresszellen produzieren Zytokine und können Krankheitserreger vernichten, 
andere Phagozyten stimulieren sowie T- und B-Zellen aktivieren. Sie sind für die 
Antigenpräsentation gegenüber T- und B-Zellen zuständig.

Dendritische  
Zellen

Finden sich in Oberflächengeweben des Körpers und fungieren als Wächter. Diese 
Fresszellen produzieren Zytokine und können Krankheitserreger vernichten, andere 
Phagozyten stimulieren sowie T- und B-Zellen aktivieren. Sie sind für die Antigenprä-
sentation gegenüber T- und B-Zellen zuständig.

Monozyten
Weiße Blutkörperchen, die sich teilen und zu anderen Immunzelltypen heranreifen 
können, um am Infektionsherd für einen Nachschub an Makrophagen und  
dendritischen Zellen zu sorgen.

Granulozyten 
(Neutrophile, 
Eosinophile,  
Basophile)

Weiße Blutkörperchen, die zum Infektionsherd geholt werden und besonders 
effektive Fresszellen sind. Sie können von Antikörpern oder Komplementproteinen 
umhüllte Zellen schnell verschlingen und schütten Zytokine aus, die Krankheits- 
erreger vernichten und weitere Makrophagen und dendritische Zellen stimulieren. 
Eosinophile besitzen ebenfalls die Fähigkeit, T-Zellen und B-Zellen Antigene zu 
präsentieren.

Mastzellen
Finden sich in den meisten Gewebearten, die Blutgefäße und Nerven umgeben. 
Nach ihrer Aktivierung schütten sie Histamin (einen wichtigen Bestandteil allergi-
scher Reaktionen), gerinnungshemmendes Heparin und Zytokine aus, was eine 
Schwellung verursacht und noch mehr Fresszellen anzieht.

Natürliche  
Killerzellen

Weiße Blutkörperchen, die zum Infektionsherd »gelockt« werden, um von Viren 
infizierte Zellen zu zerstören (vergleichbar mit den zytotoxischen T-Zellen, nur 
schneller in ihrer Reaktion). Sie spielen auch eine Rolle für das adaptive Immun- 
system, indem sie – vergleichbar mit T- und B- Gedächtniszellen (B-Lymphozyten) –  
immunologische »Erinnerungen« speichern.

Komplementsystem
Umfasst 25 im Blut zirkulierende Proteine, die von der Leber produziert 
werden. Nach ihrer Aktivierung binden sich die Proteine an die Oberfläche des 
Krankheitserregers, wobei sie diesen manchmal sofort abtöten. Außerdem ziehen 
sie Makrophagen und Neutrophile an, die die Krankheitserreger fressen.

Zytokine
Eine große Gruppe chemischer Substanzen, die als Botenstoffe zwischen den 
Zellen des Immunsystems fungieren. Manche Zytokine können Krankheitserreger 
direkt abtöten.

B-Zellen
Im Knochenmark gebildete Lymphozyten, die über Blut und Lymphgefäße im 
ganzen Körper zirkulieren. Sie fahnden nach Antikörpern/Rezeptoren, die zu ihnen 
passen. Nach ihrer Aktivierung teilen sich B-Zellen rasch und produzieren viele 
B-Plasmazellen und einige B-Gedächtniszellen.

B-Plasmazellen Dienen als Antikörperfabriken, die Tausende von Antikörpern ins Blut und in das 
Bindegewebe ausschütten.

B-Gedächtniszellen Patrouillieren durch den Körper, um bei einer erneuten Infektion mit dem gleichen 
Krankheitserreger eine schnellere Immunantwort zu erzielen.

Antikörper
Werden von B-Plasmazellen ausgeschüttet. Antikörper binden sich an Antigene, 
wodurch Krankheitserreger direkt ausgeschaltet werden können. Sie stimulieren 
die Ausschüttung von Komplementproteinen und aktivieren Phagozyten, 
Mastzellen und natürliche Killerzellen.
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B e s t a n d t e i l F u n k t i o n

T-Zellen

Lymphozyten, die im Knochenmark gebildet werden und im Thymus (eine Drüse 
im Brustbereich, die zum Immunsystem gehört) heranreifen. Über Blut und 
Lymphgefäße zirkulieren sie durch den Körper auf der Suche nach Antigenen, die zu 
ihren Rezeptoren passen. Man unterscheidet zwei Gruppen von T-Zellen, abhängig 
davon, ob sich CD4- oder CD8-Rezeptoren auf ihrer Zellmembran finden. Vor ihrer 
Aktivierung durch Zytokine und der Rezeptorbindung werden T-Zellen als naive 
T-Zellen bezeichnet.

Zytotoxische T-Zellen

CD8+-Lymphozyten, die darauf spezialisiert sind, von Viren oder bestimmten 
Bakterien befallene Zellen zu attackieren. Zytotoxische T-Zellen schütten chemische 
Substanzen aus: die Zytokine, die dafür sorgen, dass infizierte Zellen den 
programmierten Zelltod (Apoptose) sterben.

T-Helferzellen
CD4+-Lymphozyten sind die treibende Kraft des adaptiven Immunsystems. Je 
nachdem, von welchen Zytokinen die naiven T-Zellen stimuliert werden, entwickeln 
sich daraus die unterschiedlichen Typen von T-Helferzellen.

TH1-Zellen
Schütten Zytokine aus, die Makrophagen und dendritische Zellen rekrutieren und 
stimulieren. TH1-Zellen schütten auch Zytokine aus, die das Heranreifen von naiven 
CD8+-Lymphozyten zu zytotoxischen T-Zellen anregen.

TH2-Zellen Aktivieren B-Zellen, die sich rasch teilen und B-Plasmazellen und 
B-Gedächtniszellen produzieren. 

TH3-Zellen

Schützen die Darmschleimhaut vor nicht-pathogenen Antigenen (Fremdsubstanzen, 
bei denen es sich nicht um Viren, Bakterien, Pilze oder Parasiten handelt). TH3-
Zellen regulieren das Immunsystem, indem sie TH1- und TH2-Zellen in ihrer Aktivität 
unterdrücken.

TH9-Zellen Sind TH2-Zellen ähnlich. Sie aktivieren B-Zellen.

TH17-Zellen Sind TH1-Zellen ähnlich. Sie stimulieren Entzündungszellen.

TH22-Zellen Sind TH1-Zellen ähnlich. Sie stimulieren Entzündungszellen.

TR1-Zellen
Kontrollieren die Aktivierung von T-Gedächtniszellen und unterdrücken TH1- 
und TH2-vermittelte Immunantworten auf Krankheitserreger und Tumore sowie 
Autoimmunreaktionen.

T-Helferzellen Regulieren die Ausbildung von B- und T-Gedächtniszellen.

Regulatorische  
T-Zellen

Unterdrücken die Aktivität von Immun- und Entzündungszellen, um eine 
T-Zell-vermittelte Immunität gegen Ende der Immunreaktion abzuschalten. Sie 
unterdrücken auch die Aktivierung von dendritischen Zellen und die Aktivität aller 
T-Zellen, die körpereigene Strukturen erkennen und somit gesunde Zellen im 
Körper angreifen können.

T-Gedächtniszellen
Sind B-Gedächtniszellen ähnlich, haben aber eine längere Lebensdauer. Sie sind 
bei einer erneuten Infektion mit dem gleichen Krankheitserreger für eine schnellere 
Immunantwort zuständig.
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Das adaptive Immunsystem
Die adaptive Immunantwort unterscheidet sich von der an-
geborenen durch ihre spezifische Wirksamkeit gegen ein- 
dringende Organismen. Sie erinnert sich auch an frühere 
Eindringlinge (immunologisches Gedächtnis), sodass sie 
schneller und schlagkräftiger auf eine erneute Infektion re-
agieren kann. Dank des adaptiven Immunsystems bieten 
Impfungen uns Schutz gegen Infektionen; aus dem gleichen 
Grund können wir die Windpocken nur einmal bekommen. 
Dieses Immunsystem ist für die Erkennung von Feinden und 
die Unterscheidung zwischen einem Fremdprotein und nor-
malen, gesunden Zellen und Proteinen im Körper zuständig. 
Das adaptive Immunsystem hat die exakte, hocheffiziente 
Antwort parat, um einen speziellen Krankheitserreger oder 
eine von einem Krankheitserreger infizierte Zelle zu zerstö-
ren. Leider greift es bei einer Autoimmunkrankheit aber auch 
den eigenen Körper an. Deshalb lohnt es sich, hier noch 
mehr ins Detail zu gehen. Es gibt zwei Typen von adaptiven 
Immunantworten: humoral und zellulär.

Humorale Immunantwort. Diese Immunreaktio-
nen werden von einem bestimmten Typ weißer Blutkör-
perchen, den B-Zellen oder B-Lymphozyten, vermittelt. 

Sie werden im Knochenmark gebildet und ge-
hen bei Bedarf ins Blut und ins Lymphsystem 
über. B-Lymphozyten bilden Antikörper. Dank 
dieser Antikörperproduktion kann das adaptive 

Immunsystem ganz spezifisch gegen bestimmte Eindringlinge 
vorgehen. Jede B-Zelle hat auf ihrer Oberfläche einen spezifi-
schen Antikörper (B-Zell-Rezeptor). Der menschliche Körper 
produziert täglich Millionen verschiedener B-Zellen, wobei 
jede ein anderes Antigen erkennt. Während die B-Zelle im 
Körper zirkuliert, sucht sie nach dem Antigen, das zu ihren 
spezifischen Rezeptoren passt. Sobald sie ihr Antigen gefun-
den hat, geht sie mit ihm eine Verbindung ein. Dabei wird im 
Zellinneren ein Signal abgegeben. Um vollständig aktiviert zu 
werden, benötigt die B-Zelle jetzt Proteine (Zytokine), die 
von T-Helferzellen produziert werden. Danach teilt sich die 
B-Zelle, um Klone zu bilden (immer mehr B-Zellen mit Re-
zeptoren für dieses spezielle Antigen). Während dieses Tei-
lungsprozesses entstehen zwei neue Typen von B-Zellen: 
B-Plasmazellen und B-Gedächtniszellen. Die meisten der 
neuen B-Zellen entwickeln sich zu B-Plasmazellen, die sehr 
schnell Antikörper produzieren und Zehntausende davon pro 
Sekunde ausschütten können. 

Wenn die von der B-Plasmazelle ausgeschütteten Antikör-
per an ihr Antigen andocken, signalisieren sie 
den Fresszellen (Phagozyten) und Komple-
mentproteinen des angeborenen Immunsys-

tems, dass es Arbeit für sie gibt. Wenn das angeborene 
und das adaptive Immunsystem ihre Kräfte so bün-
deln, erfolgt die Heilung schnell und effektiv.

Zelluläre Immunantwort. Diese Immunreaktionen 
werden von einem anderen Typ weißer Blutkörperchen, den 
T-Zellen oder T-Lymphozyten, vermittelt. Auch diese Zellen 
werden im Knochenmark gebildet und noch unreif ins Blut 
abgegeben. T-Zellen wandern in den Thymus und entwi-
ckeln sich (»reifen«) dort weiter (daher das T in ihrem Na-
men; siehe auch S. 41). Nach ihrer Reifung in der Thymus-
drüse wandern die T-Zellen über Blut und Lymphgefäße zu 
anderen Stellen im Körper. Die Thymusdrüse schüttet im 
Körper zwei Hauptklassen von T-Zellen aus, die sich anhand 
von zwei unterschiedlichen Glykoproteinen (Proteinen, an 
die ein Kohlehydrat angehängt ist) auf ihrer Zellmembran 
unterscheiden lassen. Diese Glykoproteine werden CD4 und 
CD8 genannt. CD4 und CD8 dienen als Korezeptoren 
für den T-Zell-Rezeptor (er ist einem Antikörper ähnlich, 
aber nicht so spezifisch, sodass er sich an meh-
rere Antigene binden kann), arbeiten also mit 
dem T-Zell-Rezeptor zusammen, um Ein-
dringlinge zu erkennen.

Wichtig ist, dass es viele verschiedene Typen von T-Zellen 
gibt und dass sich diese anhand von CD4 beziehungsweise 
CD8 auf ihrer Zellmembran klassifizieren lassen.

Der T-Zell-Rezeptor unterscheidet sich vom B-Zell-Rezep-
tor (der wie ein Antikörper arbeitet). T-Zellen erkennen Frag-
mente von Fremdproteinen, die teilweise im Zellinneren zer-
stört worden sind. Proteine – sowohl normale Proteine, die 
zur Zelle gehören, als auch diejenigen eines Virus – werden im 
Zellinneren ständig recycelt. Fragmente dieser Proteine wer-
den dann an die Oberfläche der Zelle befördert und an spezi-
elle Zelloberflächenmoleküle – die Haupthistokompabilitäts-
komplex-(MHC-)Proteine  – gebunden. Der MHC ist ein 
Warnmechanismus der Zelle, wenn sie von einem Virus oder 
Bakterium befallen wurde.

Die meisten Zellen sind nach ihrer Infektion zur Antigen-
präsentation und Aktivierung des adaptiven Immunsystems 
fähig. Ist die Zelle gesund, so werden nur Proteinfragmente 
von normalen Proteinen angezeigt. Ist die Zelle infiziert, wer-
den Fragmente der Fremdproteine präsentiert. Sobald der 
T-Zell-Rezeptor an die Fremdproteine andockt, wird die 
T-Zelle aktiviert, ähnlich wie ein Hebel, der umgelegt wird, 
um der Zelle zu signalisieren, dass es Arbeit für sie gibt. Was 
als Nächstes passiert, hängt davon ab, um welchen T-Zel-
len-Typ es sich handelt. 

T-Zellen sind entweder CD4-positiv (CD4+) oder 
CD8-positiv (CD8+). Wenn die T-Zellen den Thymus ver-
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lassen, gehören sie entweder zur CD4-positiv- oder zur 
CD8-positiv-Klasse. Die Differenzierung ist allerdings noch 
nicht abgeschlossen, d. h., sie sind noch nicht vollständig zu 
dem jeweiligen spezifischen Zell-Untertyp ausgereift. Jede 
CD4-positive und CD8-positive T-Zelle kann sich zu jedem 
Subtyp von reifen T-Zellen entwickeln. Dieses letzte Stadium 
der Reifung (Differenzierung) tritt ein, wenn die Zellen 
durch Rezeptorbindung (das bedeutet, dass sie ein Fremd-
protein im MHC finden) und Zytokine (die chemischen Bo-
tenstoffe einer Entzündung, die von anderen Entzündungs- 
und Immunzellen ausgeschüttet werden) aktiviert werden. 
Man kann das Ganze mit einem Schulabsolventen verglei-
chen, der auf den Arbeitsmarkt kommt: Er ist vielseitig qua-
lifiziert, deshalb bewirbt er sich für eine ganze Reihe verschie-
dener Jobs. Der Absolvent beginnt aber erst nach dem 
Bewerbungsgespräch, dem Erhalt eines Jobangebots und der 
Einarbeitungsphase tätig zu werden. T-Zellen, die den Thy-
mus verlassen, werden auch als naive T-Zellen bezeichnet 
(wie junge Schulabsolventen, auf der Suche nach einem Job 
und noch ziemlich ahnungslos, was den Arbeitsmarkt anbe-
langt). Erst ihre Umgebung veranlasst sie dazu, zu einem spe-
zifischen T-Zell-Typ heranzureifen. 

Welche T-Zell-Typen gibt es, und worin bestehen ihre 
Aufgaben? 

Zytotoxische T-Zellen (oder T-Killerzellen) sind CD8-po-
sitive T-Zellen, die Körperzellen angreifen, die von Viren 
oder Bakterien infiziert wurden. Wie Wachposten halten sie 
nach Zellen Ausschau, die Fragmente von Fremdproteinen in 
ihren MHC-Proteinen anzeigen. Zytotoxische T-Zellen wer-
den auch von Zellen aktiviert, die Antigene präsentieren, bei-
spielsweise von Makrophagen und dendritischen Zellen, 
B-Zellen und T-Helferzellen. Sobald sie aktiviert werden, 
vernichten die zytotoxischen T-Zellen die infizierte Zelle. Zy-
totoxische T-Zellen greifen auch Krebszellen an und sind an 
der Abstoßung von Transplantaten beteiligt.

T-Helferzellen sind ein Typ von CD4-positiven T-Zellen 
und der wichtigste Bestandteil und Regulator des adaptiven 
Immunsystems. Sie können zwar keine infizierten Zellen 
oder Krankheitserreger vernichten, aber sie kontrollieren die 
Immunantwort, indem sie andere Zellen, die diese Aufgaben 
erfüllen, steuern. T-Helferzellen werden vom angeborenen 
Immunsystem durch Antigenpräsentation (S. 32) aktiviert. 
Nach ihrer Aktivierung beginnen sie sich rasch zu teilen und 
schütten Zytokine (chemische Entzündungsbotenstoffe) aus. 
Es können verschiedene Subtypen von T-Helferzellen gebil-
det werden: TH1, TH2, TH3, TH9, TH17, TH22, TRL 

und TFH. Jeder Subtyp schüttet unterschiedliche Zytoki-
ne aus, um unterschiedliche Immunantworten zu ermög-
lichen. Zu welchem spezifischen T-Helferzellen-Subtyp 

eine naive CD4-positive T-Zelle sich differenziert (heran-
reift), hängt davon ab, welche Signale sie von den antigenprä-
sentierenden Zellen empfängt. 

Wichtige T-Helferzellen für die Steuerung des Immunsys-
tems und von Entzündungsprozessen sind TH1-, TH2-, 
TH9-, TH17- und TH22-Zellen. TH1-Zellen rekrutie-
ren und regulieren nicht-spezifische Immunzellen wie 
beispielsweise Makrophagen und schütten Zytokine aus, 
die T-Zellen zur Heranreifung zu zytotoxischen T-Zellen an-

regen. TH2-Zellen aktivieren B-Zellen (die sich dann 
schnell teilen und Antikörper ausschütten). TH9-Zel-
len ähneln TH2-Zellen und sind wichtig für die Ab-

wehr von Infektionen durch Parasiten (insbesondere Darm-
würmer). Sie sind aber auch an der Entwicklung von 
chronischen allergischen Entzündungen, Atemwegs-Um-
bauprozessen wie Asthma und Autoimmunerkrankungen 
beteiligt. TH17-Zellen ähneln TH1-Zellen (sie schütten 

verschiedene Zytokine aus), bewirken Entzün-
dungen und werden als Antwort auf bestimmte 
Bakterien und Parasiten aktiviert. Bei Autoim-
munerkrankungen wie rheumatoider Arthritis, 
multipler Sklerose und entzündlichen Darmer-
krankungen liegen übermäßig viele aktivierte 
TH17-Zellen vor; sie sind vermutlich verantwortlich 
für Schädigungen des Gewebes. Es gibt auch Hinwei-
se darauf, dass TH17-Zellen eine regulatorische Funk-
tion, ähnlich der von TH3- oder TR1-Zellen (siehe 
unten) ausüben; bewiesen ist dies allerdings noch 
nicht. TH22-Zellen ähneln TH1-Zellen (sie schütten 
andere Zytokine aus als TH1- und TH17-Zellen) und 

sind vermutlich an entzündlichen Hauterkrankungen wie 
Psoriasis, atopischem Ekzem und allergischer Kontaktderma-
titis beteiligt. 

Es gibt auch T-Helferzellen, die als Immunmodulato-
ren fungieren: Ihre Aufgabe besteht darin, die Immunant-
wort zu unterdrücken. TH3-Zellen schützen die Schleim-
hautbarriere des Darms vor nicht-pathogenen Antigenen 
(also vor anderen Fremdsubstanzen als Viren, Bakterien, 
Pilzen oder Parasiten). Zugleich unterdrücken TH3-Zellen 
die Aktivität von TH1- und TH2-Zellen, was sie zu wichti-
gen Immunmodulatoren macht. TR1-Zellen (auch Typ1-Zel-
len oder regulatorische T-Zellen genannt), die Ähnlichkeit 
mit TH3-Zellen haben (aber andere Zytokine ausschütten), 
steuern die Aktivierung von T-Gedächtniszellen (siehe weiter 
unten) und unterdrücken TH1- und TH2- gesteuerte Im-
munantworten auf Krankheitserreger und Tumore sowie Au-
toimmunreaktionen.

TFH-Zellen (auch follikuläre T-Helferzellen ge-
nannt) sind wichtige Regulatoren bei der Bildung 
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von B- und T-Gedächtniszellen. T-Erinnerungszellen ähneln 
B-Gedächtniszellen, haben aber normalerweise eine längere 
Lebensdauer (allerdings hängt die Lebensdauer beider Ge-

dächtniszelltypen vom »erinnerten« Pathogen ab und 
kann Wochen, Jahre oder Jahrzehnte betragen). Wenn 
ein Eindringling ein zweites Mal versucht anzugrei-
fen, kann das Immunsystem dank dieser B- und 

T-Gedächtniszellen jetzt viel schneller reagieren: Der Ein-
dringling wird beseitigt, bevor Sie Symptome verspüren. 
T-Gedächtniszellen können CD4- oder CD8-positiv sein. 

Regulatorische T-Zellen sind CD4-positive T-Zellen, die 
bei der Regulation des adaptiven Immunsystems eine zentrale 
Rolle spielen. Sie unterdrücken die Aktivität von Immun- 
und Entzündungszellen und schalten die T-Zell-vermittelte 
Immunität gegen Ende einer Immunreaktion ab. Ihre im-
munmodulierende Aktivität betrifft auch das ange-
borene Immunsystem, da sie ebenfalls die Aktivie-
rung von dendritischen Zellen unterdrücken können. 

Regulatorische T-Zellen erhalten die »Immun-
toleranz« aufrecht – jenen Prozess, bei dem das Immun-
system ein Antigen toleriert und nicht angreift (was 
etwa in der Schwangerschaft wichtig ist). Darüber hin-

aus haben regulatorische T-Zellen auch die anspruchsvolle 
Aufgabe, die Aktivität aller T-Zellen zu unterdrücken, die 
körpereigene Strukturen erkennen und daher gesunde Kör-
perzellen angreifen könnten. Ein Mangel an (oder vielleicht 
auch eine reduzierte Aktivität von) regulatorischen T-Zellen 

Man nimmt an, dass eine der Ursachen für Autoimmun- 
erkrankungen in einem Ungleichgewicht zwischen den 
T-Helferzell-Subtypen liegt. Insbesondere einige Autoim-
munerkrankungen werden mit einer übermäßigen Aktivität 

von Th1- und TH2-Zellen – auch bekannt als TH1- beziehungs-
weise TH2-Dominanz – in Verbindung gebracht. Allerdings gibt 
es hierbei keine starren Kausalitäten: Die Hashimoto-Thyreoidi-
tis zum Beispiel geht meistens, aber nicht immer mit einer 
TH1-Dominanz einher; es gibt auch eine Hashimoto-Thyreoidi-
tis mit TH2-Dominaz. Und was wahrscheinlich noch wichtiger 
ist: Die Dominanz kann in Abhängigkeit von verschiedenen Aus-
lösern hin- und herwechseln, beispielsweise aufgrund des Er-
nährungsstatus (was bedeutet, dass es durch einen Mangel 
oder Überschuss bestimmter Mikronährstoffe zu einer Verschie-
bung von einer TH1- zu einer TH2-Dominanz  – und umge-
kehrt – kommen kann). 

Die Bedeutung von TH1- versus TH2-Dominanz bei der Ent-
stehung oder Behandlung von Krankheiten ist bisher noch nicht 
wirklich klar, zumal die Entdeckung weiterer T-Helfer-
zellen gezeigt hat, dass das System weitaus kompli-

Was versteht man unter TH1- und TH2-Dominanz?

zierter ist, als ursprünglich vermutet. In der Alternativmedizin 
beschäftigt man sich mit Strategien, die darauf abzielen, TH1- 
oder TH2-Zellen (je nachdem, welche laut Bluttest in der Min-
derzahl sind) zu stimulieren, um das Immunsystem ins »Gleich-
gewicht« zu bringen (was manchmal funktioniert, weil TH1- und 
TH2-Zellen sich gegenseitig unterdrücken können). In jedem 
Fall aber lässt das Ungleichgewicht zwischen TH1 und TH2 auf 
nicht ausreichend vorhandene oder ineffektive TH3-, TR1- und 
regulatorische T-Zellen schließen, die allerdings bei diesen 
»Ausgleichsversuchen« des Immunsystems nicht berücksichtigt 
werden. Zudem beziehen diese Strategien nicht die Beteiligung 
von TH9-, TH17- und TH22-Zellen mit ein.

Das Gleichgewicht zwischen TH1 und TH2 (und zwischen 
TH9, TH17 und TH22) kann ebenfalls durch eine Reduktion der 
Entzündungsaktivität im ganzen Körper, der Beseitigung von 
Auslösern von Immunreaktionen und Unterstützung der Pro-
duktion und Aktivität von TH3-, TR1- und regulatorischen T-Zel-
len hergestellt werden. Durch die Paläo-Methode lässt sich auf 
natürliche Weise ein Gleichgewicht erreichen. Dafür sind keine 
immunstimulierenden Pflanzenstoffe notwendig!

gilt als einer der Hauptfaktoren bei der Entstehung von Au-
toimmunerkrankungen. Die von TH3-Zellen produzierten 
Zytokine spielen bei der Aktivierung regulatorischer T-Zellen 
vermutlich eine wichtige Rolle. 

TH3-Zellen, TR1-Zellen und regulatorische T-Zel-
len erfüllen ähnliche Funktionen, und ihre unter-
schiedlichen Rollen im Körper sind noch nicht voll-
ständig erforscht. Man vermutet, dass TH3- und TR1-Zellen 
induzierte regulatorische T-Zellen sind, was bedeutet, dass sie 
als naive CD4-positive Zellen aus dem Thymus ausgeschüttet 
werden und sich im Körper differenzieren (vollständig ausrei-
fen), sobald sie durch bestimmte Zytokine aktiviert werden. 
Im Gegensatz dazu differenzieren regulatorische T-Zellen 
sich im Thymus. Diese Zellen unterdrücken das Immunsys-
tem mithilfe verschiedener Mechanismen: TH3- und 
TR1-Zellen kontrollieren die Aktivierung des Immunsys-
tems mithilfe von Zytokinen (in diesem Fall, indem sie Zyto-
kine ausschütten, die den Entzündungsprozess stoppen und 
Immunzellen deaktivieren); regulatorische T-Zellen unter-
drücken die Aktivität der Immunzellen durch direkte Inter-
aktion mit diesen Zellen (wie diese genau aussieht, ist noch 
nicht erforscht).

Das waren jetzt wirklich sehr viele Informationen auf ein-
mal. Und mir ist auch klar, dass die Namen all dieser ver-
schiedener Zelltypen Ihnen wahrscheinlich wie ein großer 
Buchstabensalat erscheinen; aber ich hoffe, dass die Tabellen 
auf den S. 34–35 für mehr Klarheit sorgen. Und ich verspre-
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che Ihnen, dass alles klar werden wird, wenn Sie ein bisschen 
weiterlesen!

Jeder Zelltyp erfüllt eine spezielle Aufgabe innerhalb des 
Immunsystems, wobei die Interaktionen zwischen den ver-
schiedenen Zellen komplex sind. Außerdem sind wahr-
scheinlich noch gar nicht alle Zelltypen des Immunsystems 
identifiziert worden. Wichtig ist, dass es unter den vielen 
Zelltypen, die an Entzündungsprozessen, der Erken-
nung und Zerstörung von infizierten Zellen und in 
den Körper eingedrungenen Fremdsubstanzen sowie 
der Bildung von Antikörpern beteiligt sind, auch sol-
che gibt, deren Aufgabe darin besteht, das Immunsys-
tem zu unterdrücken, sobald der Eindringling be-
siegt ist. Wenn diese Zellen ihre Aufgabe nicht 
richtig erfüllen, entstehen Immun- und Autoim-
munerkrankungen.

Wie und warum bildet der  
Organismus Antikörper  
gegen sich selbst?
Ohne die Produktion von Autoantikörpern (Antikörpern, 
die Aminosäuresequenzen in den Proteinen unserer körperei-
genen Zellen erkennen) gäbe es keine Autoimmunerkran-
kungen. Wie aber werden Autoantikörper gebildet?

Zunächst etwas Kurioses: Die DNA eines Menschen und 
die eines Regenwurms stimmen zu 67 Prozent überein. Das 
liegt daran, dass die Grundlagen allen Lebens universell sind. 
Zwischen manchen Proteinen bestehen quer durch alle Le-
bensformen große Gemeinsamkeiten, egal ob es sich um ei-
nen Menschen handelt, ein Virus, das uns infizieren will, 
oder eine Pflanze, die wir verspeisen. (Es gibt zwar auch eine 
Menge Unterschiede zwischen diesen Proteinen, aber bei Au-
toimmunerkrankungen sind die Gemeinsamkeiten das Pro- 
blem.)

Wenn Sie sich noch an meine Ausführungen auf S. 29 erin-
nern, erkennen Antikörper nur ein kleines Stück eines Pro-
teins: normalerweise eine Sequenz aus 15 Aminosäuren. Und 
alle Eukarioten stellen ihre Proteine aus den gleichen 20 Ami-
nosäuren her. Eukarioten sind Lebensformen, die Zellen mit 
internen Strukturen (sogenannte Organellen) haben, welche 
durch Membrane voneinander abgetrennt sind. Zu den Euka-
rioten gehören alle Menschen und Tiere (bis hin zum Wurm), 
Pflanzen und auch Pilze wie beispielsweise Hefe. Obwohl es 
Millionen unterschiedlicher Kombinationsmöglichkeiten 
gibt, um aus 20 Aminosäuren ganze Proteine zu formen, 
kommen bestimmte Sequenzen in einigen Eiweißen immer 
wieder vor: sowohl in den Proteinen unseres eigenen Körpers 
als auch in denen der verschiedenen Tier- und Pflanzenarten. 
Wenn man einen kleinen Abschnitt dieser Proteine betrach-

tet, gibt es da nur eine bestimmte Anzahl an Sequenzen aus  
15 Aminosäuren, die ein Antikörper erkennen kann. Wenn 
sich ein Antikörper gegen ein Protein bildet (zum Beispiel ge-
gen einen Proteinbestandteil in der Zellwand eines krank-
heitserregenden Bakteriums), besteht die Möglichkeit, dass 
dieser Antikörper auch an ein anderes Protein andockt. Dies 
bezeichnet man als molekulare Mimikry oder Kreuzreaktivi-
tät. Es ist durchaus sinnvoll, wenn sich ein Antikörper an Pro-
teine verschiedener Bakterientypen bindet, weil uns das gegen 
Infektionen schützt. Doch wenn dieser Antikörper an ein 
ganz normales Protein im menschlichen Körper andockt, ist 
das alles andere als sinnvoll. Eigentlich ist die Bildung von 
Autoantikörpern also lediglich ein Unfall. 

Allerdings verstärken bestimmte Faktoren die Wahrschein-
lichkeit, dass Autoantikörper gebildet werden. Die Gene spie-
len dabei eine zentrale Rolle, ebenso Umweltfaktoren (S. 42 
und S. 44). Bestimmte Infektionen führen mit hoher Wahr-
scheinlichkeit zu einer Autoimmunkrankheit, vor allem im 
Zusammenhang mit bestimmten Genmutationen. Ein Bei-
spiel: Ein Mensch mit der HLA-B27-Genvariante (S. 44),  
der sich mit Klebsiella pneumoniae (einem Bakterium, das 
Lungenentzündung verursachen kann) infiziert, hat ein deut-
lich erhöhtes Risiko, an einer Autoimmunkrankheit namens 
Spondylitis ankylosans (Morbus Bechterew) zu erkranken. 
Infiziert sich diese Person dagegen mit Proteus mirabilis (ei-
nem Bakterium, das Nierensteine und Lungenentzündung 
verursachen kann), hat sie ein stark erhöhtes Risiko, an rheu-
matoider Arthritis zu erkranken. Ein weiterer äußerst wichti-
ger Auslöser, auf den ich später noch genauer eingehen werde, 
ist Gluten, der Auslöser von Zöliakie, der offenbar auch bei 
vielen anderen Autoimmunerkrankungen eine Rolle spielt.

Oft ist es schlicht und einfach Pech, wenn ein Antikörper, 
der eigentlich einen Eindringling attackieren soll, stattdessen 
ein körpereigenes Protein angreift. Aufgrund der Proteinähn-
lichkeit quer durch alle Lebensformen stehen die Chancen 
sehr hoch, dass dies irgendwann bei den meisten Menschen 
passiert. Tatsächlich passiert es mit großer Sicherheit sogar 
regelmäßig bei fast jedem. Doch wenn die zufällige Bildung 
von Autoantikörpern normal ist, warum verursacht diese 
dann bei manchen Menschen eine Autoimmunkrankheit 
und bei anderen nicht? 

Unser Körper verfügt über mehrere Strategien, um zu ver-
hindern, dass die zufällige Bildung von Autoimmunkörpern 
zu einem Angriff des Immunsystems gegen körpereigene Pro-
teine führt. Bei einer dieser Strategien, der sogenannten 
Selektion, werden T- und B-Zellen, die körpereigene Struk-
turen erkennen, zerstört. Dies geschieht sowohl im Thymus 
als auch im Knochenmark; darauf werden wir gleich noch 
näher eingehen. Bei einer anderen Strategie, der Suppression, 
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unterbinden regulatorische T-Zellen, TH3- und TR1-Zellen 
die Autoantikörperproduktion derjenigen Zellen, die den 
Selektionsprozess überstanden haben. Doch bei einer Au-
toimmunerkrankung kommt dieser Suppressionsprozess 
zum Erliegen; bis heute weiß man nicht genau, warum. Viel-
leicht produzieren Menschen mit einer genetischen Neigung 
zu Autoimmunerkrankungen mehr Autoantikörper, als das 
System unterdrücken kann; oder sie neigen besonders stark 
zu Entzündungen, wodurch ihr Immunsystem überfordert 
wird. Oder der Thymus und das Knochenmark unter-
binden die Ausschüttung von B- und T-Zellen, die 
körpereigene Strukturen erkennen, im Rahmen des 
Selektionsprozesses nicht ausreichend. Menschen 
mit einer genetischen Neigung zu Autoimmun- 
erkrankungen produzieren vielleicht auch nicht ge-
nügend regulatorische T-Zellen, TH3- und TR1-Zel-
len, um die Aktivität der Immunzellen, die körperei-
genen Strukturen erkennen, zu unterbinden. Und 
natürlich spielt auch die Stärke des Auslösers eine wichtige 
Rolle. 

Es geht also nicht unbedingt darum, wie der Körper Anti-
körper bildet, die körpereigene Strukturen erkennen, sondern 
vielmehr darum, warum die Zellen, die diese Antikörper pro-
duzieren, weiterleben dürfen. Sobald ein Mensch eine Au-
toimmunkrankheit entwickelt hat, hat er ein viel höheres Risi-
ko, noch weitere solcher Erkrankungen zu entwickeln. Wenn 
das Immunsystem einmal angefangen hat, einen bestimmten 
Zelltyp des eigenen Körpers zu attackieren, lernt es sehr leicht, 
weitere körpereigene Zellen anzugreifen. Sobald das Immun-
system so weit versagt hat, dass es nicht mehr zwischen selbst 
und fremd unterscheiden kann, muss es dazu nur einen weite-
ren neuen Autoantikörper eines anderen Typs bilden. Zur Bil-
dung solcher neuer Autoantikörper können die unterschied-
lichsten Auslöser führen – seien sie ernährungs-, infekt- oder 
umweltbedingt.

Antikörper zirkulieren entweder frei im Blut oder in ande-
ren Körperflüssigkeiten (in die hinein sie von B-Plasma-
zellen ausgeschüttet werden) oder sind an die Zellmem-
bran von B-Zellen gebunden. Es gibt fünf Hauptklassen 
von Antikörpern, von denen jede einen anderen Aufga-
benbereich im Immunsystem erfüllt.

Antikörperklassen und 
das Immunsystem

IgA-Antikörper finden sich auf Schleimhäuten (also auf 
der Barriere zwischen Körperinnerem und -äußerem), 
zum Beispiel im Darm, in den Atemwegen oder im Uro-
genitaltrakt. Außerdem kommen sie in Speichel, Tränen-
flüssigkeit und Muttermilch vor. Ihre Hauptaufgabe be-
steht darin, Krankheitserreger daran zu hindern, ins 
Kreislaufsystem einzudringen. Die Bildung von IgA wird 
von TH3-Zellen reguliert.

IgD-Antikörper fungieren hauptsächlich als Antigenre-
zeptoren auf der Zellmembran von B-Zellen, die noch 
nicht in Kontakt mit Antigenen gekommen sind (also von 
unreifen B-Zellen). Man weiß auch, dass sie andere Im-
munzellen (basophile Granulozyten und Mastzellen) 
dazu aktivieren, Zytokine (chemische Entzündungsbo-
tenstoffe) zu produzieren.

IgE-Antikörper binden sich an Allergene und lösen in 
speziellen Zellen (Mastzellen und basophilen Granulozy-
ten) die Histaminausschüttung aus, durch die Aller-
giesymptome entstehen. Außerdem spielen sie eine 
wichtige Rolle beim Schutz vor Parasiten.

IgG-Antikörper werden von B-Plasmazellen ausge-
schüttet und spielen bei der antikörpergestützten Immu-
nität gegen Parasiten die wichtigste Rolle. Rund 75 Pro-
zent der Antikörper im Blut sind IgG-Antikörper. Sie sind 
die einzigen Antikörper, die die Plazentaschranke pas-
sieren und das ungeborene Kind passiv immunisieren.

IgM-Antikörper befinden sich auf der Oberflä-
che von B-Zellen und werden in den Frühstadi-
en einer humoralen Immunantwort von B-Plas-
mazellen ausgeschüttet, bis ausreichend 
IgG-Antikörper vorliegen. IgM-Antikörper inter- 
agieren mit dem angeborenen Im-
munsystem, indem sie Komple-
mentproteine und Makrophagen 
so lenken, dass diese das Antigen 
angreifen, an das diese Antikörper 
binden.
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Entstehungs- 
ort der  
Lymphozyten: 

Alle T-Zellen entstammen spezifischen Stammzellen im Kno-
chenmark. Sie werden ins Blut ausgeschüttet und wandern 
zum Thymus, wo sie reifen und sich teilen. Die Hauptfunktion 
des Thymus besteht darin, die dort heranreifenden T-Zellen zu 
»erziehen«. Die unreifen T-Zellen im Thymus heißen Thymozy-
ten. Die jüngsten Thymozyten (doppelt-negative T-Zellen ge-
nannt) haben weder CD4- noch CD8-Rezeptoren auf ihrer  
Zellmembran. Während ihrer Entwicklung werden sie zu dop-
pelt-positiven Thymozyten, die sowohl CD4- als auch CD8-Re-
zeptoren auf ihrer Zellmembran herausbilden. Letztlich reifen sie 
zu einfach-positiven (CD4-positiven oder CD8-positiven) Thy-
mozyten heran, die vom Thymus (als naive T-Zellen) ausge-
schüttet werden, um ihre Aufgabe im Körper zu erfüllen.

Rund 98 Prozent der Thymozyten sterben während ihrer Ent-
wicklung ab, da sie durch einen der beiden Tests fallen, welche 
die Zellen des Thymus ihnen stellen. 

Der erste Test, positive Selektion genannt, wird den dop-
pelt-positiven Thymozyten gestellt. Dieser Test überprüft, ob die 
Thymozyten fähig sind, mit dem Haupthistokompatibilitätskom-
plex (MHC; mehr dazu auf S. 32) zu interagieren. Thymozyten, 
die durch diesen Test fallen (weil sie nicht mit dem MHC intera-
gieren), sterben ab. Die positive Selektion steuert auch die dop-
pelt-positiven Thymozyten, die den Test bestehen, und lässt sie 
entweder CD4-positiv oder CD8-positiv werden.

Im zweiten Test, der negativen Selektion, wird überprüft, ob 
Thymozyten sich nicht zu stark an körpereigene Peptide (Pro-
teinfragmente) binden. Thymozyten, die die negative Selektion 
nicht bestehen (weil sie körpereigene Strukturen erkennen und 
daher normale, gesunde Körperzellen angreifen könnten), ster-
ben ab oder entwickeln sich durch Selektion zu regulatorischen 
T-Zellen. Nur Thymozyten, die sowohl die positive als auch die 
negative Selektion bestehen, werden in den Körper entlassen. 
In diesem Stadium bezeichnet man sie noch als naive T-Zellen, 
weil sie erst noch durch Rezeptorbindung und durch Zytokine 
aktiviert und zur Differenzierung (Reifung zum jeweiligen T-Zell-
Typ) stimuliert werden müssen. 

Auch unreife B-Zellen werden auf ihre Bindungsfähigkeit an 
körpereigene Peptide innerhalb des Knochenmarks überprüft, 
bevor sie in den Kreislauf abgegeben werden. Wenn ein B-Zell-
rezeptor (Antikörper in der Zellmembran einer B-Zelle) zu stark 
an körpereigene Antigene andockt, darf die B-Zelle nicht 
weiter reifen. Je nachdem, wie stark der B-Zellrezeptor sich 
an körpereigene Antigene bindet, stirbt die B-Zelle entwe-
der ab, ihr Rezeptor wird abgeändert und erneut getestet, 
oder sie wird in einen Zustand permanenter Passivität 

Normale Unterdrückung von Autoantikörpern:  
der Thymus und das Knochenmark

Es gibt zwei Klassen von MHC-
Proteinen. Die Entscheidung, ob ein 
Thymozyt CD4-positiv oder CD8-

positiv wird, hängt davon ab, mit welcher 
der beiden Klassen er intensiver interagiert. 
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versetzt (dadurch stirbt die B-Zelle nicht ab, erfüllt aber auch 
keinerlei Funktion mehr).

In dieses System ist noch ein weiterer Sicherheitsmechanis-
mus eingebaut: Eine T- oder B-Zelle, die körpereigene Struktu-
ren erkennt und dennoch in den Blut- oder Lymphkreislauf ge-
langt, wird von regulatorischen T-, TH3- und TR1-Zellen außer 
Gefecht gesetzt (diese können entweder ihre Aktivierung ver-
hindern, sie deaktivieren oder abtöten).

Interessanterweise liefert der Thymus mit zunehmendem Al-
ter immer weniger Immunzellen. Er schrumpft jährlich um etwa 
3 Prozent, was zu einem weitgehenden Rückgang der im Thy-
mus produzierten naiven T-Zellen bei Menschen im mittleren 
Alter führt. Die Vermehrung in den T-Lymphozyten-Regionen 
spielt beim Schutz älterer Menschen vor Krankheitserregern 
eine größere Rolle. 
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Die Hauptursachen von 
Autoimmunerkrankungen

Autoimmunerkrankungen entstehen dadurch, dass der Kör-
per seine Fähigkeit verliert, zwischen körpereigenen Struktu-
ren und »Eindringlingen« zu unterscheiden. Eine weitere 
Voraussetzung ist, dass das Immunsystem zum Angriff auf 
dieses körpereigene Gewebe angeregt wird. Der genaue Ab-
lauf ist komplex. Dabei treten drei Hauptfaktoren in Wech-
selwirkung miteinander:

genetische Veranlagung

Umweltfaktoren, Infektionen  
(oder einfach nur Pech)

Ernährung und Lebensweise

Wie bereits erwähnt, müssen wir unsere genetische Veranla-
gung als gegeben hinnehmen. Auch auf Infektionen und be-
stimmte Umweltfaktoren haben wir nur begrenzte Einfluss-
möglichkeiten. Trotzdem ist es hilfreich, ein bisschen mehr 
darüber zu erfahren; denn dadurch wird Ihnen klar, wie 
wichtig es ist, auf die veränderbaren Faktoren Einfluss zu 
nehmen: nämlich unsere Ernährung und Lebensweise.

Gene

Während manche genetisch bedingte Erkrankungen (bei-
spielsweise Sichelzellanämie, Mukoviszidose und bestimmte 
Brustkrebsarten) auf die Mutation eines einzelnen Gens oder 
einiger weniger Gene zurückgehen, sind an der Entstehung 
von Autoimmunerkrankungen viele verschiedene Gene be-
teiligt. Mutationen von einem oder mehreren dieser Gene 
erhöhen in ihrer Gesamtheit die Anfälligkeit für eine Au-
toimmunkrankheit. (Streng genommen handelt es sich dabei 
um Genvarianten, also bestimmte Formen eines Gens, die 
Sie von einem oder beiden Elternteilen erben.) Man erbt also 
nicht etwa ein spezielles Gen, das zu einem speziellen Defekt 
führt, der dann wiederum eine Erkrankung verursacht, son-
dern mehrere Gene, die mit der Umgebung interagieren 
müssen, ehe eine Autoimmunkrankheit entsteht. 

Bei Genen gilt das Dosis-Wirkungs-Prinzip. Je mehr Au-
toimmun-Gene man erbt, umso größer ist die Wahrschein-
lichkeit, dass man eine Autoimmunkrankheit entwickelt, 
unabhängig von den Umweltfaktoren. Wenn man nur sehr 

1.

2.

3.

wenige Autoimmun-Gene geerbt hat, kommt den Umwelt-
faktoren (Infektionen, Kontakt mit Chemikalien, Ernährung 
oder Stress) eine größere Bedeutung zu, weil diese Faktoren 
dann darüber entscheiden, ob eine Autoimmunkrankheit 
entsteht oder nicht.

Die genetische Veranlagung ist also der Grund, warum 
Autoimmunerkrankungen in der Familie liegen. Doch es 
müssen nicht alle Familienmitglieder zwangsläufig an der 
gleichen Autoimmunkrankheit leiden, denn auch wenn die 
Gene eine Prädisposition für eine Krankheit schaffen, sind sie 
nicht der Grund für die Erkrankung selbst. Eine Autoim-
munkrankheit entsteht vielmehr aus dem unheilvollen Zu-
sammenwirken von Genetik und Umwelt.

Welche Gene und Genmutationen bei welcher Autoim-
munkrankheit eine Rolle spielen, darüber könnte man ein 
ganzes Buch füllen. Und trotzdem weiß man darüber bisher 
noch viel zu wenig. Um Ihnen eine Ahnung von der uner-
messlichen Weite dieses Feldes zu vermitteln, will ich Ihnen 
nun ein paar bekannte Genmutationen oder Genvarianten 
vorstellen, die die Anfälligkeit für eine Autoimmunkrankheit 
erhöhen können. Vorab zunächst eine kurze Begriffserklä-
rung: »Mutation« ist der allgemeine Begriff für die Abände-
rung in der DNA-Sequenz eines bestimmten Gens. Eine 
Genvariante liegt vor, wenn eine bestimmte Abänderung ei-
nes Gens vererbt wird und bei mehr als einem Prozent der 
Bevölkerung auftritt.  

Mutationen in RAG-1- und RAG-2-Genen. 
B-Zellen werden auf ihre Reaktivität mit körpereigenen 
Zellen oder Geweben (Autoreaktivität) im Knochen-
mark getestet, bevor sie in den Kreislauf entlassen werden. Bei 
manchen B-Zellen, die diesen Test nicht bestehen (weil ihre 
Rezeptoren körpereigene Strukturen erkennen), werden die 
Rezeptoren in einem Prozess mit dem Namen Rezeptor-Edi-
ting verändert. Danach werden sie wieder getestet. Wenn das 
Rezeptor-Editing fehlschlägt, stirbt die B-Zelle ab. Dieser Pro-
zess wird durch das Rekombination aktivierende Gen (RAG) 
gesteuert. Bei Defekten im RAG (es gibt zwei Typen: RAG-1 
und RAG-2) kann das Rezeptor-Editing nicht funktionieren 

(also sterben die Zellen ab). Diese Gendefekte sind ver-
mutlich am schweren kombinierten Immundefekt 
(SCID) beteiligt. 
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Mutationen im FoxP3-Gen. Natürlich vorkommende 
regulatorische T-Zellen unterscheiden sich von anderen T-Zel-
len durch ein intrazelluläres Molekül namens FoxP3. Mutati-
onen im FoxP3-Gen können die Entwicklung regulatorischer 
T-Zellen verhindern. Dies führt zum tödlichen, aber seltenen 
Immundysregulation-Polyendokrinopathie-Enteropa-
thie-X-chromosomalen Syndrom (kurz: IPEX-Syndrom).

Mutationen im Gen für Sialinsäure-Acetyleste-
rase (SIAE). Die Sialinsäure-Acetylesterase ist ein Enzym, 
das die Signalleitung im B-Zell-Rezeptor vermindert und für 
die Immuntoleranz (also den Prozess, bei dem das Immunsys-

tem ein Antigen »toleriert« und nicht angreift) benötigt. Ohne 
die hemmende Wirkung von SIAE werden B-Zellen, die Au-
toantikörper produzieren, nicht in ihrer Aktivität gestoppt 
und setzen kontinuierlich Autoantikörper frei. Eine Studie 
konnte beweisen, dass Mutationen im SIAE-Gen bei 2 Pro-
zent aller Menschen mit Autoimmunerkrankungen (und bei 
noch mehr Patienten mit rheumatoider Arthritis und 
Typ-1-Diabetes) vorliegen. Solche SIAE-Genmutationen 
müssen bei einer Autoimmunkrankheit zwar nicht zwangsläu-
fig vorliegen, aber sie erhöhen die Anfälligkeit dafür enorm.

Mutationen im TREX-1-Gen. Dem Enzym Three pri-
me repair exonuclease 1 (TREX-1) kommt bei der DNA-Syn-
these die Aufgabe des Korrekturlesens zu. Außerdem ist es ein 
wesentlicher Bestandteil der sogenannten Interferon-stimula-
tory response auf virale DNA (einer Anregung der Zytokin-
ausschüttung) und unterdrückt die antivirale Antwort. Muta-
tionen im TREX-1-Gen können das Aicardi-Goutières- 
Syndrom und den Chilblain-Lupus verursachen. Möglicher-
weise sind sie auch an einer Vielzahl weiterer Autoimmun- 
erkrankungen beteiligt.

Mutationen im PTPN22-Gen. Dieses Gen ko-
diert ein Enzym, das sich hauptsächlich in lymphati-
schem Gewebe findet und als Protein-Tyrosin-Phospha-
tase, Nicht-Rezeptor-Typ-22 oder PTPN22 bezeichnet 
wird. Dieses Enzym wirkt sich auf die Reagibilität von 
T- und B-Zellen aus. Bestimmte Mutationen im PT-
PN22-Gen werden mit einem erhöhten Risiko für Autoim-
munerkrankungen in Verbindung gebracht. Vor allem die 
R620W-Mutation steht vermutlich mit vielen Autoimmun-
störungen in Zusammenhang, u. a. Typ-1-Diabetes, rheuma-
toider Arthritis, systemischem Lupus erythematodes, Vitiligo 
und Morbus Basedow.

Mutationen im Gen für Methylentetrahydrofo-
lat-Reduktase (MTHFR). Methylentetrahydrofolat-Re-
duktase ist das Enzym, das das Tempo im Methyzyklus be-
stimmt: je schneller es wirkt, desto schneller läuft der Zyklus 
ab. Mittels des Methylzyklus recycelt der Körper Methylgrup-
pen. Diese steuern die Aktivität einer Vielzahl von Proteinen 
bei der posttranslationalen Modifikation durch Methylierung 
(S. 28). Einige sehr wichtige Hormone wie Cortisol und Mela-
tonin (beide werden ausführlicher in Kapitel 3 behandelt) und 
einige sehr wichtige Neurotransmitter wie Adrenalin und Sero-
tonin werden durch Methylierung gesteuert. Beeinträchtigun-
gen der MTHFR-Aktivität, wie sie bei Menschen mit der 
C667T-Variante des MTHFR-Gens vorkommt, führen zur 
Anreicherung von Homocystein, einer toxischen nicht-pro-

Autoimmunerkrankungen sind bei meinen engsten Familien-
angehörigen sehr verbreitet. Zusammen mit meinen Eltern 
sind wir zu siebt. Meine Mutter leidet an Iritis, Arthritis, Os-
teoporose, Makuladegeneration und Morbus Bechterew. Au-
ßerdem musste ihr die Gallenblase entfernt werden. Mein 
Vater hatte in seinen Vierzigern einen schweren Herzinfarkt 
und galt zwölf Minuten lang als tot! Er leidet unter erhöhten 
Cholesterinwerten, Dickdarmkrebs, Hautkrebs, Bluthoch-
druck, chronischer Migräne und Schwindel. Auch bei ihm 
wurde die Gallenblase entfernt, und er litt über mehrere Jah-
re hinweg an atypischer Pneumonie. Meine älteste Schwes-
ter leidet an Morbus Crohn, verbunden mit Arthritis- und Iri-
tisschüben. In diesem Jahr wurde ihr der gesamte Dickdarm 
entfernt. Auch die Gallenblase musste ihr entnommen wer-
den. Mein Bruder scheint zumindest bisher keine Autoim-
munkrankheit zu haben. Er leidet an Bluthochdruck, wurde 
mit nur einer Niere geboren, und kürzlich wurden bei ihm 
Nierensteine festgestellt. Meine zweitälteste Schwester hat 
zum Glück keinerlei gesundheitliche Probleme! Ganz im Ge-
gensatz zu mir: Ich leide an Morbus Bechterew, einer Unter-
funktion der Schilddrüse, Reizdarmsyndrom, Migräne und 
seit meinen Dreißigern zusätzlich unter Osteopenie und Os-
teoporose. Meine kleine Schwester hat multiple Sklerose. 
Kürzlich ging ich zu einem neuen Arzt. Nachdem er meine 
Akte und die Familienanamnese gelesen hatte, lachte er kurz 
auf und meinte: »Mädchen, du brauchst wirklich neue Gene!«


