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Zusammenfassung 
In den letzten zehn Jahren wurden „Kennzeichen”-Modelle verwendet, um die 
Kernmechanismen zu ergründen, die dem Altern und Krebs zugrunde liegen. Ähnliche 
Mechanismen im Stil von Kennzeichen werden nun bei fast allen schweren chronischen 
Erkrankungen anerkannt, darunter Diabetes, Fettlebererkrankungen, 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Neurodegeneration, Autoimmunerkrankungen, chronische 
Nierenerkrankungen, psychiatrische Erkrankungen und das metabolische Syndrom. Trotz 
unterschiedlicher klinischer Bezeichnungen konvergieren diese Erkrankungen in einer 
Reihe gemeinsamer biologischer Störungen:​
mitochondriale Dysfunktion, Stoffwechselentgleisung, oxidativer Stress, 
Immungleichgewicht, Hormonstörungen, Störungen des Mikrobioms sowie 
beeinträchtigte Entgiftung und Reparatur. 
Diese Kennzeichen sind zwar mechanistisch korrekt, identifizieren jedoch nicht die 
zugrunde liegenden Ursachen, die sie auslösen. Mechanismen beschreiben, was in den 
Zellen schief läuft, aber nicht warum. Beispielsweise geht die somatische (auf den Körper 
bezogene) Mutationstheorie von Krebs nicht auf die Ursachen der genomischen Instabilität 
ein, und Theorien zur mitochondrialen Dysfunktion erklären nicht, was die mitochondriale 
Schädigung auslöst. Ohne die Identifizierung und Behebung der Ursachen ist eine 
Prävention oder Umkehrung der Krankheit unmöglich. 
Die zehn Hauptursachen für chronische Krankheiten, die in der Integrativen 
Orthomolekularmedizin (IOM) vorgeschlagen werden – Umweltgifte, ernährungsbedingte 
und metabolische Stressfaktoren, Mikronährstoffmangel, chronische Infektionen und 
Immundysregulation, hormonelles Ungleichgewicht, Lebensstilfaktoren, psychosozialer 
Stress, Entwicklungs- und Frühprogrammierung, genetische/epigenetische Anfälligkeit und 
medizinische Iatrogenese – liefern die kausale Grundlage, die den 
Kennzeichenmodellen fehlt. Diese grundlegenden Faktoren erzeugen die 
charakteristischen Mechanismen, und ihre unterschiedlichen Kombinationen bestimmen 
die Ausprägung der Krankheit in den verschiedenen Geweben und Organsystemen. 
Dieses einheitliche systembiologische Rahmenwerk erklärt, warum verschiedene 
chronische Krankheiten ähnliche Mechanismen aufweisen und warum die 
Wiederherstellung der zellulären Umgebung – durch Nährstoffauffüllung, Unterstützung 
der Mitochondrien, Stoffwechselkorrektur, Entgiftung und Immunausgleich – mehrere 
chronische Erkrankungen gleichzeitig verbessern oder umkehren kann. 
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Wie unten dargelegt, entstehen diese gemeinsamen Mechanismen aus einer begrenzten 
Anzahl von vorgelagerten biologischen Schädigungen – den zehn grundlegenden 
Ursachen chronischer Erkrankungen. 
 

 

Einleitung 
Die Rahmenwerke „Hallmarks of Aging” (Kennzeichen des Alterns) [1, 2] und „Hallmarks 
of Cancer” (Kennzeichen von Krebs) [3, 4] sind mittlerweile fest in der Biomedizin etabliert. 
Diese Modelle haben dazu beigetragen, komplexe Bereiche um eine Reihe von 
biologischen Kernprozessen herum zu organisieren – genomische Instabilität, 
mitochondriale Dysfunktion, gestörte Proteostase (Ungleichgewicht intrazellulärer 
Proteine), chronische Entzündungen, metabolische Umstrukturierung und mehr. 
Allerdings tauchen dieselben mechanistischen Themen immer wieder bei anderen 
chronischen Erkrankungen auf, auch wenn sie in der klinischen Medizin selten als 
solche dargestellt werden. 
Diabetes, Fettlebererkrankungen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, neurodegenerative 
Erkrankungen, Autoimmunerkrankungen, chronische Nierenerkrankungen, Depressionen 
und Autismus – jede dieser Erkrankungen hat ihre eigene charakteristische Literatur, doch 
die gemeinsamen biologischen Ursachen werden nach wie vor zu wenig gewürdigt. 
Diese Übersicht ordnet diese Mechanismen nebeneinander und zeigt, dass chronische 
Erkrankungen unterschiedliche klinische Endpunkte einer konvergenten 
biologischen Störung darstellen. 
 

 

Kennzeichen wichtiger chronischer Erkrankungen 
Nachfolgend finden Sie eine kurze Zusammenfassung der wichtigsten charakteristischen 
Mechanismen bedeutender Erkrankungen mit repräsentativen Zitaten. 
 

 

1. Typ-2-Diabetes und metabolisches Syndrom 
Kennzeichen [5-8] 

●​ Insulinresistenz und gestörter Glukosestoffwechsel 
●​ Mitochondriale Dysfunktion und verminderte oxidative Phosphorylierung 
●​ Lipotoxizität und ektopische (an ungewöhnlichem Ort befindlich) Fettansammlung 
●​ Chronische leichte Entzündung („Metaflammation“) 
●​ Oxidativer Stress und gestörte Redoxregulation (Gleichgewicht zwischen 

Oxidations- und Reduktionsreaktionen in einer Zelle) 
●​ β-Zell-Stress (Bauchspeicheldrüse) und fortschreitender Verlust der Insulinsekretion 
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2. Nichtalkoholische Fettlebererkrankung (NAFLD) / NASH 
​ (non-alcoholic fatty liver disease, non-alcoholic steatohepatitis, nicht-alk. Fettleberentzündung) 

Kennzeichen [9-12] 
●​ Durch Lipotoxizität verursachte Lebersteatose (Fettleber) 
●​ Mitochondriale Dysfunktion und gestörte β-Oxidation (Fettsäureabbau) 
●​ Oxidativer Stress und Lipidperoxidation (Fettsäureoxidation mit Radikalbildung) 
●​ Aktivierung der Kupffer-Zellen (sternförmige Fresszellen in der Leber) und 

Entzündung 
●​ ER-Stress und Unfolded Protein Response​

(ER-Stress = chronische Überlastung des endoplasmatischen Retikulums durch 
Lipotoxizität, mit fehlerhafter Proteinverarbeitung → Entzündung → Zelltod → Fibrose) 

●​ Fibrogene Aktivierung der Sternzellen 
 

 

3. Atherosklerose / Koronare Herzkrankheit 
Kennzeichen [13-16] 

●​ Endotheliale Dysfunktion (Geschädigte Gefäßinnenhaut) 
●​ Akkumulation von oxidiertem LDL und Bildung von Schaumzellen 
●​ Mitochondriale Dysfunktion in Gefäßzellen 
●​ Chronische Gefäßentzündung 
●​ Beeinträchtigte Stickstoffmonoxid-Signalübertragung 
●​ Immunmetabolische Dysregulation 

 

 

4. Herzinsuffizienz 
Kennzeichen [17-20] 

●​ Mitochondriales Energiedefizit 
●​ Beeinträchtigte Kalziumverarbeitung 
●​ Oxidativer Stress 
●​ Neurohormonelle Dysregulation (RAAS (Renin-Angiotensin-Aldosteron-System), 

SNS (Sympathisches Nervensystem)) 
●​ Fibrose und Umbau der extrazellulären Matrix 
●​ Metabolische Inflexibilität der Kardiomyozyten (Herzmuskelzellen) 

 

 

5. Alzheimer-Krankheit und Neurodegeneration 
Kennzeichen [21-24] 

●​ Insulinresistenz des Gehirns („Typ-3-Diabetes“) 

https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n74.shtml#Ref9
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n74.shtml#Ref13
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n74.shtml#Ref17
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n74.shtml#Ref21


●​ Mitochondriale Funktionsstörung und beeinträchtigte ATP-Produktion 
●​ Neuroinflammation (Nervenentzündung, Aktivierung der Mikroglia (spezielle 

Nervengewebszellen)) 
●​ Oxidativer Stress 
●​ Verlust der Proteostase (Protein-Gleichgewicht) (Aβ, Tau-Pathologie) 
●​ Vaskuläre (Gefäß) Dysfunktion und Zusammenbruch der Blut-Hirn-Schranke 

 

 

6. Parkinson-Krankheit 
Kennzeichen [25-27] 

●​ Beeinträchtigung des mitochondrialen Komplexes I 
●​ Anreicherung von α-Synuclein (toxisches Transportprotein im Gehirn) 
●​ Oxidativer Stress 
●​ Anfälligkeit dopaminerger (auf Dopamin reagierende) Neuronen 
●​ Neuroinflammation 
●​ Beeinträchtigte Autophagie/Mitophagie 

 

 

7. Autoimmunerkrankungen (RA (Rheumatoide Arthritis), Hashimoto, SLE​
​ (Systemischer Lupus erythematodes) usw.) 
Kennzeichen [28-31] 

●​ Verlust der Immuntoleranz 
●​ Barrierefunktionsstörung (Darm, Haut, Lunge) 
●​ Abweichende Antigenpräsentation 
●​ Mitochondriale Dysfunktion und ROS-bedingte (reaktive Sauerstoffspezies) 

Entzündung 
●​ Chronische Infektionen als Auslöser (molekulare Mimikry, (Pathogenanpassung an 

Wirtszellen)) 
●​ Durch Dysbiose bedingtes Immungleichgewicht 

 

 

8. Chronische Nierenerkrankung (CKD, chronic kidney disease) 
Kennzeichen [32-35] 

●​ Mitochondriale Dysfunktion in renalen Tubuluszellen (Nierenkanälchen) 
●​ Oxidativer Stress und Redox-Ungleichgewicht 
●​ Chronische Entzündung 
●​ Toxinakkumulation (urämische Metaboliten, harnstoffpflichtige Stoffwechselprodukte 

im Blut)) 
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●​ Metabolische Azidose (stoffwechselbedingte Übersäuerung) und Ammoniakstress 
(erhöhte Ammoniakproduktion) 

●​ Progressive Fibrose (Vernarbung des Nierengewebes) 
 

 

9. Depressionen und affektive Störungen 
Kennzeichen [36-39] 

●​ Neuroinflammation 
●​ Oxidativer Stress 
●​ Beeinträchtigung der mitochondrialen Energieproduktion 
●​ Dysregulation der HPA-Achse 

(Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse) (Cortisol) 
●​ Beeinträchtigte Neurogenese (Nervenzellbildung) 
●​ Störung der Darm-Hirn-Achse 

 

 

10. Autismus-Spektrum-Störung (ASD, Autism Spectrum Disorder) 
Kennzeichen [40-42] 

●​ Mitochondriale Dysfunktion (hohe Prävalenz bei ASD) 
●​ Oxidativer Stress 
●​ Neuroinflammation und Mikrogliaaktivierung 
●​ Immundysregulation 
●​ Anomalien der synaptischen Signalübertragung 
●​ Darmdysbiose und erhöhte Darmpermeabilität (-durchlässigkeit) 

 

 

11. Adipositas 
Kennzeichen [43-46] 

●​ Chronische Entzündung („Adipoinflammation“) 
●​ Hormonelle Dysregulation (Leptin-/Insulinresistenz) 
●​ Mitochondriale Überlastung und unvollständige Oxidation 
●​ Hypoxie (Sauerstoffmangel) des Fettgewebes 
●​ Oxidativer Stress 
●​ Verändertes Darmmikrobiom 
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12. Hypertonie (Bluthochdruck) 
Kennzeichen [47-50] 

●​ Endotheliale (Gefäßinnenhaut) Dysfunktion 
●​ Vaskuläre (Gefäß) Entzündung 
●​ Überaktivierung des RAAS-Systems 
●​ Oxidativer Stress 
●​ Mitochondriale Beeinträchtigung in glatten Muskelzellen 
●​ Mikrobiomvermittelte Stoffwechselsignale 

 

 

13. Krebs (Kennzeichen von Krebs) 
Kennzeichen [3, 4, 51] 

●​ Aufrechterhaltung proliferativer Signale (für Zellwachstum und -vermehrung) 
●​ Umgehung der Apoptose (programmierter Zelltod) 
●​ Umprogrammierung des Zellstoffwechsels 
●​ Genomische Instabilität 
●​ Tumorfördernde Entzündung 
●​ Umgehung des Immunsystems 

 

 

14. Altern (Kennzeichen des Alterns) 
Kennzeichen [1, 2] 

●​ Genomische Instabilität 
●​ Epigenetische Veränderung 
●​ Verlust der Proteostase (Protein-Gleichgewicht) 
●​ Deregulierte Nährstoffwahrnehmung 
●​ Mitochondriale Dysfunktion 
●​ Zelluläre Seneszenz (Zelldegeneration beim Altern) 
●​ Erschöpfung der Stammzellen 
●​ Veränderte interzelluläre Kommunikation 

 

 

Die zehn Hauptursachen chronischer Erkrankungen: Die zugrunde liegenden 
Ursachen aller Kennzeichnungsmechanismen 
Die Kennzeichnungsmechanismen erklären zwar, wie chronische Erkrankungen auf 
zellulärer Ebene entstehen, sie geben jedoch keinen Aufschluss darüber, warum diese 
Mechanismen auftreten. Die integrative orthomolekulare Medizin (IOM) identifiziert zehn 
Hauptursachen chronischer Erkrankungen – die wahren biologischen Ursachen, die 
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die bei allen schweren chronischen Erkrankungen beobachteten 
Kennzeichenmechanismen auslösen [52]. Diese Hauptursachen sind: 

1.​ Umwelt- und berufsbedingte Giftstoffe 
2.​ Ernährungs- und Stoffwechselstressoren 
3.​ Mikronährstoffmangel 
4.​ Chronische Infektionen und Immundysregulation 
5.​ Hormonelles Ungleichgewicht und Störung des Hormonsystems 
6.​ Lebensstil und Verhaltensfaktoren 
7.​ Psychosozialer und emotionaler Stress 
8.​ Entwicklungs- und Frühprogrammierung 
9.​ Genetische und epigenetische Anfälligkeit 
10.​Medizinische Iatrogenese (ärztlich verursacht) 

Verschiedene Kombinationen und Intensitäten dieser zehn Faktoren lösen die 
charakteristischen Mechanismen aus – mitochondriale Dysfunktion, oxidativer Stress, 
Stoffwechselentgleisung, Immungleichgewicht, gestörte Entgiftung und andere. 
Chronische Krankheiten sind also keine grundlegend getrennten Einheiten, sondern 
vielfältige Ausdrucksformen derselben biologischen Störungen, die auf 
verschiedene Gewebe und Organsysteme einwirken. 
 

 

Krankheitsübergreifende Konvergenz: Das verbindende Muster 
Wenn man die charakteristischen Rahmenbedingungen der wichtigsten chronischen 
Krankheiten nebeneinander vergleicht, zeigt sich eine auffällige Konvergenz auf 
mechanistischer Ebene. Trotz unterschiedlicher klinischer Diagnosen sind diese 
Krankheiten durchweg mit Störungen derselben grundlegenden zellulären Prozesse 
verbunden: 
Gemeinsame mechanistische Achsen 

●​ Mitochondriale Dysfunktion 
●​ Stoffwechselentgleisung 
●​ Oxidativer Stress / Redox-Ungleichgewicht 
●​ Immunfunktionsstörung 
●​ Hormonelles / neuroendokrines Ungleichgewicht 
●​ Störung des Mikrobioms 
●​ Beeinträchtigte Entgiftung 
●​ Fibrose und Pathologie der extrazellulären Matrix 

 
Entscheidend ist, dass jeder dieser konvergierenden Mechanismen auf dieselben 
vorgelagerten Ursachen zurückgeführt werden kann: die zehn Hauptursachen 
chronischer Erkrankungen [52]. Diese grundlegenden Faktoren lösen die 
mechanistischen Störungen aus, und die spezifische Kombination und Intensität der 
grundlegenden Faktoren bei einem Individuum bestimmen, welche Mechanismen 
dominieren – und somit welche Krankheit sich entwickelt. 

https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n74.shtml#Ref52
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n74.shtml#Ref52


Diese Konvergenz erklärt, warum: 
●​ Patienten oft gleichzeitig an mehreren chronischen Krankheiten leiden 
●​ sich Krankheiten durch Maßnahmen zur Bekämpfung der Grundursachen 

bessern 
●​ orthomolekulare Therapien – Nährstoffe, Entgiftung, Stoffwechselkorrektur – 

krankheitsübergreifende Vorteile haben 
 

 

Auswirkungen auf die integrative orthomolekulare Medizin (IOM) 
Diese einheitliche systembiologische Perspektive stützt das IOM-Prinzip, dass 
chronische Krankheiten nicht viele verschiedene Krankheiten sind, sondern 
unterschiedliche Manifestationen derselben zugrunde liegenden biologischen 
Ungleichgewichte. 
Die Behebung dieser Ungleichgewichte – Nährstoffe, Mitochondrien, Entzündungen, 
Toxine, Hormone, Stoffwechsel, Mikrobiom – führt oft zu einer gleichzeitigen Verbesserung 
mehrerer Diagnosen. 
Aus diesem Grund erzielt die IOM häufig Ergebnisse, die mit krankheitsspezifischer 
Medizin nicht zu erklären sind, wie z. B.: 

●​ Umkehrung von ASCVD [53] (atherosklerotische Herz-Kreislauferkrankung) 
●​ dramatische Verbesserungen bei Diabetes 
●​ Stabilisierung von Autoimmunerkrankungen 
●​ kognitive Verbesserung bei neurodegenerativen Erkrankungen 
●​ Krebsremissionen (-rückbildung) in Kombination mit Stoffwechseltherapien [54] 

 

 

Fazit 
Charakteristische Rahmenbedingungen für chronische Krankheiten offenbaren eine 
tiefgreifende Wahrheit: Die Biologie chronischer Krankheiten ist einheitlich und nicht 
fragmentiert. 
Anstatt Krankheiten als isolierte Einheiten zu behandeln, erkennt ein Ansatz, der sich auf 
die Ursachen konzentriert, die wahren vorgelagerten Faktoren – Umweltgifte, 
metabolische und ernährungsbedingte Stressfaktoren, Mikronährstoffmangel, chronische 
Infektionen und Immunfehlregulationen, hormonelles Ungleichgewicht, Lebensstil und 
psychosozialer Stress, Entwicklungsprogrammierung, genetische/epigenetische 
Anfälligkeit und medizinische Iatrogenese –, die die charakteristischen Mechanismen 
auslösen, die letztendlich zu chronischen Krankheiten führen. 
Wenn diese grundlegenden Faktoren identifiziert und korrigiert werden, können sich 
die von ihnen gestörten nachgelagerten Mechanismen – wie mitochondriale 
Dysfunktion, metabolische Instabilität, oxidativer Stress und beeinträchtigte 
Reparatur – normalisieren, sodass die körpereigenen Heilungsprozesse wieder zum 
Tragen kommen können. 
Diese Perspektive bildet die wissenschaftliche Grundlage der integrativen 
orthomolekularen Medizin und bietet einen kohärenten, mechanistisch fundierten Weg zu 
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einer echten Umkehrung von Krankheiten und zu Langlebigkeit. 
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