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Das funktionelle Eiweil3profil nach CELA.
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... Der akivelle Fdlll ...

Kerstin R., geb. am 12.02.1978
Vorgeschichte

« Keine operativen Eingriffe, keine Allergien bekannt.

« Zustand nach Mononukleose.

+ Familidre Disposition fiir Diabetes mellitus.

* Neigung zur Eisenmangelanimie seit 2002 doku-
mentiert mit Notwendigkeit einer Eisensubstitution,
Ursache letztlich unklar, am ehesten im Rahmen ei-
ner verstarkten Menstruation.

Dezember 2004 Oberbauchbeschwerden, Ikterus
(Bilirubin bis 6,16mg/dl, Transaminasen erhoht (yGT
121 U/l, GOT 502 U/], GPT 516 U/]). Sonographischer
Befund des Oberbauchs unauffillig, Hepatitisserologie
negativ. Arbeitsdiagnose: Reaktivierte Mononukleose,
wobei keine Titerbewegungen dokumentierbar waren.
Bis Februar 2005 konnte ein langsamer Riickgang der
Transaminasen dokumentiert werden.

2005 Entfernung eines sezernierenden kleinen Hauttu-
mors an der Unterlippe, der Zeichen einer histiozytiren
Entzlindung zeigte.

Beschwerden im Rahmen des 1. Arzt-Patienten-Kontakt
am 12. 06. 2007 :

Seit 3 Tagen Ubelkeit, Druck im Oberbauch, Miidigkeit,
Urin sehr stark gelb gefarbt. Klinisch erkennbarer Ikte-
rus, Leber palpatorisch vergréBert, Untersuchung
schmerzhaft.

Sonographisch leicht vergroBert darstellbare Leber ohne
Stauungszeichen oder circumscripte Strukturen, Gallen-
blase normalgrof3 ohne Konkremente, Milz nicht vergro-
Bert, vergroBerte Lymphknoten am Leberhilus.

Labor vom 13. und 15.06.2007

Ergebnis
Epstein-Barr-Virus AK IgM Negativ
Epstein-Barr-Virus AK IgG 230 UI/ml (zuriicklieg. Infekt.)
Hepatitis A Virus AK IgG/M Negativ
Hepatitis Bs AG Negativ
Hepatitis Bs AK Negativ
Hepatitis C AK Negativ
AMA Negativ
ANA Negativ
p/c ANCA Negativ
Weiterer Verlauf

Normales CT-Abdomen vom 21.06.2008 ohne rich-
tungsweisenden Befund.

Vorstellung Universititsklinik Mainz zur Leberbiopsie —
Befund:

Zum einen fanden sich Hinweise auf eine geringe portale
und periportale Entziindung mit minimaler Cholangitis,
ohne dass sich weitere Hinweise auf eine primaére bilidre
Zirrhose sichern lieBen. Zum anderen wurden im beglei-
tenden Bindegewebe Granulome und Riesenzellen gese-
hen, jedoch alle weiteren Untersuchungen hinsichtlich
einer Sarkoidose oder Tuberkulose auBer eines leicht
erhohten ACE-Titers waren negativ. Eine konventionelle
Rontgenaufnahme der Lunge war normal.

Letztlich konnte durch die Universitdt Mainz keine Diag-
nose fiir die zweite Episode einer Transaminasenerho-
hung gesichert werden. Eine Therapiemoglichkeit mit
Kortison oder Azathioprin wurde diskutiert, aber letzt-
lich nicht empfohlen, da von Juni bis August 2007 sich
die Laborparameter deutlich besserten.

1. EiweiBprofil am 19.06.2007 erstellt

Nach der Gesefzesvorgabe 76-17 vom 6.1.1978 missen diese Daten auf Wunsch des Pafienten zuriickgehalten werden
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Aceton und B.E.S. als Parameter des MALT-Systems.
Deutliche Erniedrigung von Cetavlon als Leitparameter
der Glykoproteine.

Dieses Profil 148t den SchluB zu, dass es sich um den
zweiten Schub einer Autoimmunhepatitis handelt, auch
wenn keine typischen Antikorper wie z.B. AMA nachge-
wiesen werden konnten.

Anhand des funktionellen EiweiBprofils ist es durchaus
moglich, den scheinbaren Widerspruch zwischen zu den
histologischen und immunologischen Befunden aufzulésen.
Eine Autoimmunerkrankung ist gekennzeichnet durch
eine liberschieBende, fehlgerichtete Produktion von Im-
munglobulinen, die sich gegen korpereigenes Gewebe
richten. Man nimmt an, dass solche Autoimmunprozes-
se durch virale oder bakterielle Infektionen getriggert
werden konnen, im Fall dieser Patientin z.B. durch die
urspriingliche Epstein-Barr-Infektion. Bei dieser Er-
krankung reagieren vor allem die Monozyten, die Blut-
makrophagen, eine Zellgruppe, die auch bei granuloma-
tosen Erkrankungen beteiligt sind. So scheint bei dieser
Patientin nicht nur einer Chronifizierung der humoralen
sondern auch der zellgebundenen Abwehrfunktion eine
Rolle zu spielen.

Behandlung nach diesem Profil

Auf Wunsch der Patientin wird ab dem 3.08. 2007 mit
folgender Therapie begonnen:
* Morgens und abends fiir 2 Wochen 10 Tropfen
» dann fiir weitere 10 Wochen 5 Tropfen LTX (Croton
lechleri).
Durch die Forschungen von Prof. S. Canigueral wurden
die Wirkungen dieser siidamerikanischen Latex ausge-
zeichnet dokumentiert: Sie wirkt antientziindlich, bakte-
riostatisch, bakteriozid, antiviral und sie hat wundhei-
lungsfordende Wirkungen ebenso wie immunmodulie-
rende. Letzteres ist fiir die Behandlung von Autoimmun-
erkrankungen wichtig: Durch die Hemmung der
Lymphozytenproliferation wird die {iberschieBende Im-
munglobulinproduktion gedrosselt.

Verlauf

Am 10.09.2007 erneut Konsultation, keine Beschwerden
mehr, auch bei Vorstellung an der Universitit Mainz
Befundnormalisierung.

Kontrolllabor vom 19.11.2007

Ergebnis Normwerte / Einheit
BSG 9 mm 3-8/5-15 mm
Héamatokrit 32,0 % vV
Himoglobin 10.5 V¥ 14,0-16,0 g/dl
Erythrozyten 4,03V 4,2-5,5 Mio/mm3
Leukozyten 7100 4000-9000 /mm3
Thrombozyten 550000 N 150-400.000 /mm3
Alk. Phosphatase 74 U/1
GOT 31 bis 19 mU/ml
GPT 17 bis 23 mU/ml
GGT 30 6-28 mU/ml
Bilirubin gesamt 0,32 mg/dl

Anmerkung: Unter dem akuten Schub der Transaminase-
nerhohung fanden sich keine Hinweise auf eine Eisenman-
gelandmie, welche sich jetzt in der Rekonvaleszenz wieder
zeigte. Die Erhohung der Thrombozyten ist durchgingig
nachweisbar und muf als unspezifisch entziindliche Mitre-
aktion des Knochenmarks gewertet werden.

EiweiBprofil vom 27.11.2007

Nach der Gesetzesvorgabe 76-17 vom 6.1.1978 missen diese Daten auf Wunsch des Patienten zuriickgehalten werden.
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Beurteilung: Eine Abweichung der Immunglobuline ist
noch erkennbar, aber das Profil ist deutlich normalisiert.

In weiteren Profilen finden sich schmale Kurven mit
einer angedeuteten Betonung der Immunglobuline
rechts und der Glykoproteine links.

Wiederholte Kontrollen der Transaminasen und des Bi-
lirubins waren normal.

Dieser Behandlungserfolg kann sowohl klinisch, als auch
im EiweiBprofil mehrfach wiederholt bestatigt werden.

Kommentar

Dieser Fall ist ein hervorragendes Beispiel dafiir, dass
oft breite klinische, immunologische und histologische
Untersuchungen ehr neue Fragen aufwerfen als Antwor-
ten bringen.

Dagegen kann die Analyse der Serumeiweifreaktionen
klare Entscheidungen hinsichtlich einer pathogeneti-
schen Ursache bringen.

Auf Grund des Zeitablaufs zwischen universitirer Dia-
gnostik und dem erneuten hausarztlichen Kontakt war
es nicht mdglich, die Croton-Therapie frither zu begin-
nen. So bleibt fiir den kritischen Beobachter die Frage
offen, ob es ein spontaner Verlauf oder die Wirkung des
LTX war, die letztlich die bis heute dokumentierten Ver-
besserungen erbrachte.

Autoimmunerkrankungen, Erkrankungen, die im Ei-
weiBprofil mit einer vermehrten Reaktion der Im-
munglobuline allgemein, und im besonderen mit MALT-
modulierten Parametern einhergehen, sprechen fiir The-
rapeut und Patient verbliiffend auf die Gabe von Croton
lechleri an. Es ist vor allem die Wirkung des LTX auf die
Immunglobulinproduktion der Lymphozyten, die hier
wichtig ist. Diese Wirkung setzt jedoch eine lange Thera-
piedauer voraus, besonders dann, wenn die Autoimmun-
erkrankung schon iiber Jahre bzw. Jahrzehnte besteht.

Erkrankungen mit einem Typ Hyperblau im Eiweipro-
fil, bei denen klinisch oft keine autoimmune Genese ver-
mutet wird, und die in Schiiben verlaufen, zeigen eine
deutliche Reaktionsfihigkeit im System und reagieren
schnell und iiberzeugend auf Croton. Hier konnen oft
initiale Infektionen identifiziert werden, die den Auto-
immunprozess getriggert haben, wobei sich die bakteri-
ostatische, bakterizide und antivirale Wirkung des Cro-
ton zusatzlich entfalten kann. Als Beispiel sind die chro-
nisch entziindlichen Darmerkrankungen oder die Psori-
asis-Arthritis zu nennen. Deswegen lohnt es sich, ein
EiweiBprofil durchzufithren, wenn Krankheitsbilder
letztlich nicht sicher geklart sind.

Autor : Dr. med. Sabine Fischer

CEIA Deutschland - Rathausgasse 5 - 55481 Kirchberg
Tel: 06763 4000 - Fax: 06763 934018

CEIA Benelux - 119 Bd St Michel - 1040 Bruxelles - Tel: +32 2736 04 58 - Fax: +32 2 736 58 02



