Alles Lebendige ist an Zellen gebunden.
Alle Zellen sind von Zellmembranen um-
geben, ohne diese Membranen ist Leben
nicht moglich. Sie erfiillen eine Vielzahl
von Funktionen, von denen hier nur weni-
ge angesprochen werden kdnnen.

Die Membranen trennen auBen von innen,
transportieren Nahrung und Baustoffe in
die Zelle und Abbauprodukte nach auBen.
Nur wenige Stoffe passieren die Membran
passiv, meist ist ein Transportprotein vor-
handen, das selektiv und oft unter Ener-
gieverbrauch einen Stofftransport durch-
fihrt.

Zellen erkennen sich gegenseitig durch Re-
zeptorproteine in der Membran.

Sie kdnnen sich so auch aneinander binden
und Informationen austauschen.
Membranen sind aufgebaut aus einem Li-
piddoppellayer aus bipolaren Teilchen, die
einen wasserldslichen Kopf und einen li-
pidiGslichen Schwanz besitzen (Abbildung);
wasserlosliche Teile zeigen nach auBen,
Fettsduren und Lipide zeigen nach innen.
Membranen sind fluide, das heiBt, dass die
Komponenten beweglich darin schwimmen
konnen. Bei einem Temperaturabfall fallt
die Membran in eine (quasi)kristalline
Struktur, zuerst sind kleine Areale betroffen.
Bei tiefer werdenden Temperaturen, tber
einen Bereich von 10-20 Grad Celsius, kris-
tallisieren sich immer mehr Bereiche, bis
die Kristallisation abgeschlossen ist.

In der Kristallisationsphase kippen die Pro-
teine bei einer bestimmten Temperatur in
eine andere Konformation um und kénnen
ihre urspriingliche Funktion nicht mehr
ausiiben. Die Membran wird zusédtzlich un-
dicht, ihre Trennfunktion ist gestort. Unter
solchen Bedingungen ist Leben nicht mog-
lich (1, 2).

Lebewesen kénnen die Komponenten der
Membran so zusammenstellen, dass die
Membran stets fluide ist - mit einem Si-
cherheitsabstand von etwa 5 Grad Celsius
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Die Zusammensetzung von Membra-
nen und ihr physikalischer Zustand:

Rechts oben ist eine Membran sche-
matisiert, wie sie im lebenden Orga-
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ist vollkommen fluide. Es finden sich
auch Cholesterinmolekiile darin (C),
die die Fluiditdt erhdhen. Dadurch kann das Transportprotein (P) schwimmen und seine
Funktion austiben. Links daneben ist eine kristalline Membran schematisiert. Das Transport-
protein ist in eine andere Konformation gekippt, es besitzt eine andere Oberflachenstruktur
und ist nicht mehr funktionell. Die Lipide sind mit (geraden) gesattigten Fettsduren darge-
stellt. Der Graph darunter zeigt den Phaseniibergang an. Senkt man die Temperatur ab, kris-
tallisieren einzelne Areale einer fluiden Membran nach und nach. Membranen miissen fluide
sein, um Leben zu ermdglichen. Die Lebewesen stellen die Zusammensetzung der Membra-
nen so ein, dass die Kérpertemperatur etwa 5 Grad Celsius tiber dem Kristallisationsbeginn
liegt (Pfeil). Steigt die Kérpertemperatur, werden Molekiile eingesetzt, die die Kristallisation
beglinstigen. Wenn die Kdrpertemperatur fallt, miissen Molekiile eingesetzt werden, die die
Fluiditat erhéhen.

Der menschliche Korper ist auf die Zufuhr von Baustoffen angewiesen, die essentiellen
Fettsduren, um die Fluiditdt der Membranen einzustellen. Sind zu wenige davon da, kann er
durch die Erhéhung des Cholesterinspiegels eine Notreparatur durchfiihren. Cholesterin wird
vom Kérper selbst synthetisiert, die Zufuhr durch die Erndhrung spielt fiir den Cholesterin-
spiegel keine Rolle. Taglich werden viele Gramm davon in der Leber auf- und wieder abge-
baut. Ab einem gewissen Level ist es auch durch diese Notreparatur nicht mehr moglich, die
notwendige Fluiditdt bei normaler Kérpertemperatur einzustellen. Nun kann eine Autoimmu-
nitat entstehen, durch die Konformationséanderung bei Kristallisation der Membranproteine.
Sport und Sauna erhdhen die Kérpertemperatur. Eine der positiven Wirkungen ist es, dass die
Fluiditat der Membranen dadurch vollstdndig hergestellt wird und die Immunantwort und
alle Kérperfunktionen dann im Optimum ablaufen konnen.

oberhalb der geféhrlichen Temperatur, an
der die Kristallisation einzusetzen beginnt.
Es gibt Lebewesen, die an groBe Kilte an-
gepasst sind, und solche, die in heiBen
Quellen leben konnen. Jedes dieser Lebe-
wesen besitzt die Mdglichkeit, mit speziel-
len Molekiilen individuell die Membran

fluide und intakt zu halten. Bakterien, wie
z.B. die Borrelien, die von Zecken auf Sau-
getiere iibertragen werden, haben verschie-
dene Programme zur Zusammensetzung
der Membran. In der Zecke muss die Mem-
bran wahrend der Lebensphase an eine tie-
fere Temperatur angepasst werden - also
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die Fluiditdt erhoht sein. Beim Wirtswech-
sel wird die Membran vollkommen neu
aufgebaut - das Leben bei 37 Grad Celsius
im Wirtsorganismus Saugetier erfordert
diese Anpassung.
Die molekulare Zusammensetzung der
Membran bestimmt die Temperatur, an der
die Kristallisation einsetzt. Gesattigte Fett-
sduren bilden gerade Ketten, diese kristalli-
sieren einfacher - die Temperatur, bei der
die Kristallisation einsetzt, ist hoher. Unge-
sattigte (essentielle) Fettsduren bilden ge-
knickte Ketten, die erheblich schwerer kris-
tallisieren: Die Kristallisationstemperatur ist
niedriger. So sind Membranen mit gesit-
tigten Fettsduren bereits kristallin bei einer
Temperatur, bei der Membranen mit vielen
essentiellen Fettsduren noch fluide sind.
Bei der menschlichen Zellmembran sind
zwei Stoffe bzw. Stoffgruppen bekannt, die
die Fluiditdt erhdhen:
e essentielle Fettsduren und
® Cholesterin - das korpereigene System
um die Fluiditdt zu regulieren (3).
Die Zellen des Menschen konnen die Be-
standteile der Membran nur zum Teil selbst
synthetisieren und sind auf die Zufuhr von
Baustoffen, insbesondere die essentiellen
Fettsduren, angewiesen. Diese miissen mit
der Nahrung zugefiihrt werden, etwa ein
Gramm pro Tag und Kopf ist mindestens
erforderlich.
Fehlen diese Baustoffe, droht den Zell-
membranen die Kristallisation. Erfolgt die-
se Kristallisation, kippen die Proteine in der
Membran in eine andere Konformation um.
Das Immunsystem ,Jernt* die Konformatio-
nen des eigenen Korpers wahrend der Em-
bryonalphase. Diese Selbsterkennung ist
notwendig, damit eingedrungene Agentien
spater erfolgreich als fremd erkannt und
abgewehrt werden kénnen.
Wihrend der Zeit im Mutterbauch ist die
Versorgung des Embryos mit essentiellen
Fettsduren gesichert.
Die Natur hat es so eingerichtet, dass eher
die Mutter einen Mangel leidet als das her-
anwachsende Kind.
Der Kérper lernt also die Konformationen
von Proteinen in Membranen von vollstdn-
diger Fluiditat.
Eine Konformationsanderung durch Kris-
tallisation, durch mangelnde Fluiditat,
durch den Mangel an essentiellen Fettsau-
ren, wird vom Immunsystem als fremd er-
kannt - und angegriffen. Autoimmunitat
entsteht.
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Sind z.B. bestimmte Zellen des Pankreas
zuerst betroffen, entsteht Diabetes, sind
Zellen der Gelenke betroffen, die rheuma-
toide Arthritis, bei bestimmten Zellen im
Gehirn entsteht Alzheimer.

Zusatzlich kann bei Kristallisation der
Membran die Zellkommunikation zum Teil
ausfallen und zum Krankheitsgeschehen
beitragen.

Bei der rheumatoiden Arthritis sind immer
zuerst die Gelenke betroffen, die im Korper
am kéltesten sind.

Es gibt genetische Dispositionen, z.B. eine
Variante des Membranproteins namens
HLA-B27. Dies pridestiniert zur Autoim-
munitét. Es ist wahrscheinlich, dass dieses
Protein sehr labil ist und bereits bei der ge-
ringsten Kristallisation in eine andere Kon-
formation kippt (4).

Einbau von Cholesterin in die Zellmembran
erhoht die Fluiditat. Durch den Einsatz von
Cholesterin kann der Korper die Membra-
nen an tiefere Temperaturen anpassen. Die
Zellen einer Hand sind selten 37 Grad
warm, ohne Cholesterin wirde die Mem-
bran kristallin, die Hand wiirde bei einer
Umgebungstemperatur von 20 Grad Celsius
bereits abfrieren (3).

Da Cholesterin und essentielle Fettsduren
dieselbe Funktion fiir die Membran erfiil-
len - die Steigerung der Fluiditdt —, ist da-
von auszugehen, dass der Korper den Cho-
lesterinspiegel steigert, wenn diese Flui-
ditdt in Gefahr ist.

Es ist in vielen Studien belegt, dass dieser
Zusammenhang besteht, dass der Choles-
terinspiegel mit essentiellen Fettsduren ab-
gesenkt werden kann (z.B. 5, 6).

Der obere Normwert fiir den Cholesterin-
spiegel lag in den 1980er-Jahren noch bei
100 mg/dl Serum. Mittlerweile, da der
Cholesterinspiegel der Gesamtbevdlkerung
stindig steigt, wurde er auf 200mg/dI
festgesetzt. Ein hoher Cholesterinspiegel
reflektiert einen maroden Zustand der
Membranen: Das Cholesterin muss die
Fluiditat retten, der hohe Cholesterin-
spiegel reflektiert einen Mangel an es-
sentiellen Fettsduren in der Gesamthe-
volkerung.

Ein hoher Cholesterinspiegel gilt seit Lan-
gem als ein Risikofaktor fiir Atherosklerose
und andere Autoimmunerkrankungen (7, 8,
9, 10, 11). Der Lipidstoffwechsel, dem das
Cholesterin angehdrt, ist ein sehr komple-
xes und gut reguliertes biochemisches Sys-
tem des Korpers. Dies unterstreicht die

Wichtigkeit, fur die einzelnen Komponen-
ten den bendtigten Level einzustellen.
Auch Krankheitserreger nutzen diese emp-
findliche Stelle fiir einen Angriff. Borrelien
besitzen ein Enzym, das essentielle Fett-
sduren abbaut, also dezimiert (12). Dies
gehort zu einer der Infektionsstrategien:
Durch den Abbau von essentiellen Fettsdu-
ren werden die Membranen geschédigt, da
Baustoff fiir die Fluiditat fehlt. Dadurch
kann das Immunsystem nur eingeschrinkt
arbeiten: Die Rezeptoren auf der Zellober-
flache funktionieren nicht richtig, die Bor-
relien bleiben teilweise unerkannt. Eine ak-
tive Borreliose zeigt sich immer an einem
hohen Cholesterinspiegel, der Korper ver-
sucht also dies auszugleichen. Die Borrelio-
se miindet oft in einer Autoimmunerkran-
kung (13). Es zeigt sich auch in diesem Zu-
sammenhang, dass das Fehlen von essen-
tiellen Fettsduren den Cholesterinspiegel
steigen ldsst, was die Gefahr von Autoim-
munitit erhoht.

Woher kommt der Mangel
an essentiellen Fettsduren
in unserer Zivilisation?

Einerseits werden essentielle Fettsduren
durch oxidativen Stress vermehrt abgebaut
(14, 15, 16), andererseits wird davon zu we-
nig aufgenommen.

In unserer Zivilisation sind die Umweltbe-
dingungen aggressiver als frither: z.B. nit-
rose Gasen aus Abgasen oder bodennahes
Ozon fithren zur Oxidation.

Dieser folgen Freie Radikale im Korper -
die Schiadigung der Membran - die Abnah-
me der Fluiditat.

Zudem haben sich die Ermidhrungsge-
wohnheiten umgestellt, ehemals natiirliche
Erndhrung wurde mit kiinstlicher Eméh-
rung, mit Chemikalien, Trocknungsmitteln,
Konservierungsstoffen, gehérteten oder
uberhitzten Fetten ergdnzt, gar ersetzt
(17, 18).

Beim Uberhitzen von Fetten (Frittieren)
entstehen sogenannte Transfettsduren.
Diese lagern sich in die Membranen ein
und sind nur schwer abbaubar. Da sie in
unserer natiirlichen Nahrung nicht vor-
kommen, hat der Korper keine Abbaume-
chanismen entwickelt - es ist also davon
auszugehen, dass sie sich in den Membra-
nen ansammeln und am Stoffwechsel nicht
teilnehmen (19, 20).
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Wie kann der Korper geschiitzt
werden?

Zwei Strategien bieten sich fiir den Mem-
branschutz an: die tagliche Aufnahme von
essentiellen Fettsduren und der Schutz vor
Oxidation.

Essentielle Fettsduren sind enthalten in al-
len Pflanzendlen. Es gibt sehr hohe Quali-
tatsunterschiede, kalt gepresste aus der ers-
ten Pressung sind am wertvollsten. Distel6]
hat wertvollere Fettsduren als Sonnenblu-
menol.

Nachtkerzendl enthilt zudem einen hohen
Anteil an Vorstufen fiir unsere Gewebshor-
mone. In Soja-Produkten, vor allem Leci-
thin, sind sie enthalten, Fisch und Mee-
resfriichte sind voll davon.

In stidlichen Lidndern, wo der tégliche Ver-
zehr von Olivendl gepflegt wird, tritt Auto-
immunitit seltener auf. Grund dafir ist
die zusitzliche Aufnahme von essentiellen
Fettsduren, andererseits sind Stoffe darin
enthalten, die dhnlich dem Vitamin E die
Zellen vor Oxidation schiitzen (21).
Selbstverstiandlich ist es auch moglich, oxi-
dativen Noxen durch angepasstes Verhal-
ten zu entgehen, z.B. bei hohen bodenna-
hen Ozonwerten im Sommer keine sportli-
che Aktivitdt auszuiliben, oder auf lange
Autoreisen zu verzichten und im Zug zu
fahren.

Die Genese der Allergien ist dhnlich, aber
komplexer, da die Immunantwort mit be-
troffen ist. Eine sinnvolle Therapie bei
Autoimmunitdt und Allergie beginnt immer
mit der Sanierung der Membranen mit es-
sentiellen Fettsduren. Je nach Akzeptanz
kann fir jeden Patienten ein individueller
Weg gefunden werden. Am besten ist es je-
doch, stets den oxidativen Noxen auszu-
weichen und der drohenden Kristallisation
mit natiirlicher Nahrung entgegenzuwir-
ken.
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