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Quelle:�Vollmar�et�al.�Immunologie�–

Grundlagen�und�Wirkstoffe,�Seite�21

Entzündung�ist�die�Folge�der�Aktivierung�von�Toll#like#

Rezeptoren auf�Immunzellen
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TLR#Rezeptoren�sind�phylogenetisch�alte�Erkennungs#

strukturen von�Fremdmolekülen�(PAMPS)
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z.B.�Bakterien,�Hefen,�Pilze,�Parasiten,�Fremdantigene

inkl.�Nahrungsmittel,�Entzündungszytokine,�ROS´s,�

Partikel�(auch�Nanopartikel),�Immunkomplexe,

Xenobiotika
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1. Durch�Elimination�der�Reize

(z.B.�Behandlung�von�leaky gut�oder�Elimination�eines�

bakteriellen�Herdgeschehens)

2. durch�Hemmung�der�NFκB#Aktivierung in�Makrophagen

und�damit�der�Synthese�von�proentzündlichen Zytokinen

3.�durch�Modulation�der�Toll#like#Rezeptoren auf�

Makrophagen mit�dem�Ziel,�diese�weniger�responsiv

auf�proentzündliche Reize�zu�machen

oder�durch�2.�und�3.
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Glukokortikoide hemmen�die�Lösung�von�IkB und�somit�die

„Wanderung“ von�p50/p65�in�den�Zellkern

GC#R�=�Glukokortikoidrezeptor,�Hsp =�Hitzeschockprotein,�COX#2�Cyclooxygenase 2

INOS�=�induzierbare NO#Synthase,�PLA2 Phospholipase A2�
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Incensole acetate,�a�novel anti#inflammatory compound�isolated from Boswellia resin,�inhibits

nuclear factor#kappa B�activation.�Moussaieff A�et�al.�Mol�Pharmacol.�2007,�72:1657#64



Nephrol Dial�Transplant�(2006)�21:�889–897



Nephrol Dial�Transplant�(2006)�21:�889–897
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Specific inhibition of�MyD88#independent�signaling pathways of�TLR3�and�

TLR4�by ��*!��	
���.
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Inhibition�of�homodimerization of�Toll#like�receptor�4�by���������.
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������� prevents�the�up�regulation�of�Toll#like�receptor�(TLR)�
signaling�caused�by�chronic�ethanol�feeding�in�rats.
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	�����G down#regulates�intracellular�Toll#like�receptor�9�expression�and�
Toll#like�receptor�9#induced�IL#6�production�in�human�monocytes.
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human�monocytes.
&�"����'���� (����) *�'� ����	�
���

���������	�

������
���
��.*������
��������.�!������8�9�	�	
���*
�

�����������**����
������������������
���� 	�A�0	�����	.�� ���
����9����



Inhibition�of�homodimerization of�Toll#like�receptor�4�by���������.
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Atherosclerosis�2006;�189:�408#413

ohne�Simvastatin

mit�Simvastatin
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Curcumin

Boswellia

Resveratrol

S#Adenosylmethionin

Prednisolon
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Hemmung�LPS#induzierte TNF#α#Freisetzung im�Vergleich�

zum�LPS#Basalwert
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Activomin

Aktren

Angocin

Anti Inflamma

Arcoxia MSD�

Arthroflexan plus

ASS

Bioflavonoids Citrus

Boscari

Boswellia

Boswellia plus

Bromelain

Cefatec 480

Cellagon aurum

Cell#Defense

Cilantris

Coenzym Q10

Colestyramin

Colostrum

Curcumin

Dolozym

Eicosapen

Enzymatin Omega�600

Eritrea�Weihrauch

Felis

Hericium#Erinaceus

Hox#Alpha

Incanus

Inflazym

Lachsöl

MSM

Omega�3�Duo

Praevent Loges

Prednisolon

Pro�Sirtusan

ProCurmin Complete II

Pro�Dialvit 44�

Quercitin

Resveratrol

Rheuma#Hek

Salofalk

SAM�/�Gumbaral

Sanomit Q10

Silymarin

TNF#direkt (Viathen#A)

Trans�Max

Turmeric

Urbason

Vayara

Viathen#T

Voltaren Resinat
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Der�Erfolg�einer�antientzündlichen�Therapie�ist�an�mehreren

Labormarkern�des�zellulären�Regulationssystems�abzulesen.
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Die�chronische�systemische�Entzündung�ist�Folge�einer�andauernden,

nicht�regulierten�Stimulation�von�körpereigenen Entzündungszellen

Jedes�körperfremde�Signal�kann�Auslöser�der�Entzündung�sein

Eine�Entzündungshemmung�ist�möglich�durch:

1.�Elimination�der�Entzündungsreize�(leaky gut,�Herdgeschehen)�

2.�durch�Hemmung�der�NFκB#Aktivierung in�Makrophagen und�damit�der�
Synthese�von�proentzündlichen Zytokinen�(z.B.�Kortikoide,�Boswellia,�Vit.D)

3.�durch�Modulation�der�Toll#like#Rezeptoren auf�Makrophagen mit�dem�Ziel,

diese�weniger�responsiv auf�proentzündliche Reize�zu�machen�

(z.B.�Curcuma,�Simvastatin,�Vitamin�D,�SAM,�Resveratrol u.v.a.)

Die�Wirkung�dieser�Präparate�ist�sehr�individuell

Das�individuelle�Ansprechen�auf�die�NFκB#Hemmung kann�anhand�der
Hemmung�der�TNF#α#Freisetzung gemessen�werden


