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Die Aufgaben des Immunsystems

bestehen in der Unterscheidung
von 

„Fremd und Selbst“,



sowie der Aufrechterhaltung einer

gegen harmlose Antigene
(z. B. Nahrungsmittel)



Autoimmunerkrankungen

Organspezifisch
o Multiple Sklerose

o Hashimoto-Thyreoiditis

o Diabetes Typ I

o Morb. Addinson

o Perniziöse Anämie

o Myastenia gravis

o Psoriasis

Systemisch

o Systemischer Lupus 
erythematodes

o Rheumatoide Arthritis

o Colitis ulcerosa

o Sklerodermie

o Sjögren-Syndrom



TH1/Th17 AIE TH2 AIE

Hashimoto-Thyreoiditis Colitis ulcerosa
Multiple Sklerose Sklerodermie

Diabetes Typ I systemischer Lupus 
erythematodes

Psoriasis Morb. Basedow
Morb. Bechterew

Uveitis
Myasthenia gravis

Typisierung der Autoimmunerkrankungen nach
dem TH1/TH2/TH17 Modell

?



Autoimmunerkrankungen
entstehen, wenn die

„Selbst-Toleranz“ 
versagt.



Triggerfaktoren



AIE

westlicher 
Lebensstil

Umweltgifte,
resp. Metalle,
Rauchen

Stress
UV-Strahlung

Infektionen

Ernährung,
Darmstörungen

Medikamente Vitamin D - Mangel



65 – 80% 
der Betroffenen

sind Frauen!
...das macht endokrine 

Faktoren
wahrscheinlich!
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Immunzellen 
haben Rezeptoren

für 
Geschlechtshormone!



Hormonrezeptoren auf Immunzellen
Monozyten T-Zellen B-Zellen NK-Zellen Granulozyten

?

? ?

? ? ? ?

TSH ? ? ?

TRH ? ? ?

Prolaktin ? ?

Kortikosteroide

Östrogene ! ?

Testosteron ?

N
K

Immunzelle

Botenstoff

GHRH

CRH

Hypothalamus ??

? ?

Hypophyse
GH

ACTH

Somatostatin

?



Geschlechtsunterschiede in der hormonellen 
Immunregula9on

o Östrogene regeln IFN-a, TNF-a und TH17 herunter und 
fördern die humorale Immunabwehr (TH2 à AK-Bildung) 

o Progesteron fördert die TH2 Antwort und regelt IFN-g 
und TNF-a herunter

o Androgene regulieren die TH1/TH2 Balance!
o DHEA fördert TH1 Reaktion und hemmt TH2, 
o Testosteron hemmt TH1, erhöht IL-10 (Autoimmun-

Bremse!) und verringert IFN-g und IL-12!
o Testosteron unterdrückt die B-Zell Proliferation und damit 

die Antikörper-Antwort.
o Beide Androgene stimulieren Tregs und hemmen TH17



80%

o normale Östrogenwerte fördern sowohl TH1 als auch TH2

o erhöhte Östrogenwerte befördern den TH2 Shift durch Verstärkung 

der IL4 und IL10 Induktion und reduzieren die NK-Zell-Toxizität

o damit führt ein Östrogenüberschuss zur Vermehrung der B-Zellen 

und damit der produzierten Antikörper – eben auch der 

autoreaktiven B-Zellen und der AAK

Hormoneller Faktor Östrogen



Immunreaktion
auf 

Zellschäden

Infektionen als Auslöser der AIE2



Infektionen und Entzündungen schädigen Körperzellen

Sonst unsichtbare Proteine aus dem Zellinneren werden
für das Immunsystem, respektive

autoreaktive T- und B-Zellen, sichtbar

z. B. Zellkernbestandteile
oder sonstige Zellfragmente

T-Helferzelle B-Zelle Dendritische Zelle

können Proteine aus dem Zellinneren prozessieren und den
potenziell autoreaktiven T- und B-Zellen präsentieren 

Toll-Like-Rezeptor

freigesetzte DNA

TCRCD4+
TCRCD4+

T-B-Zell-Kontakt

IgG



Die klinische Bedeutung von AAK

AAK sind meist IgG und gegen intrazelluläre 
Autoantigene gerichtet!

Kernbotschaft



Je nach Typ der AIE
dominieren entweder 
autoreaktive B-Zellen

oder
autoreaktive T-Zellen das Geschehen!

Es sind aber immer beide,
autoreaktive B-Zellen

und 
autoreaktive T-Zellen

beteiligt!



Molecular Mimicry

Die KreuzreakUvität zwischen Fremd- und EigenanUgenen kann 
die Expansion autoreakUver B-Zellen fördern. 

o dsDNA-AutoanUkörper (Lupus) reagieren mit Pneumokokken-
Bakterien und dem Epstein-Barr-Virus

o anU-neutrophile Zytoplasma-AnUkörper (ANCA-VaskuliUs) 
erkennen das bakterielle Adhäsin FimH. 
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Schwermetalle
als Auslöser von 

Autoimmunerkrankungen
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Grundlage ist die Veränderung
körpereigener Eiweiße

=
Haptenbildung

Hg Ni2+

Nickelionen binden
an „Selbst-Membran-Proteine“Quecksilber kann auch

atomar an „Selbst-Proteine“ 
binden und wird
Intrazellulär aufgenommen. 25% 5-8%



T-zelluläre Sensibilisierung (Allergie Typ-IV)

Makrophagen als
Antigen präsentierende Zellen
erkennen diese Kombination

als Antigen!

CD 4

Hg spezifische 
T-Helferzelle

CD 8

Entzündung

CD 4
CD 4

CD 4 CD 4

INF-γ
IL-2

klonale Expansion

INF-γ, IL-2

CD 8
CD 8

CD 8

klonale Expansion
Hg spezifischer 

CD8 zytotoxischer 
Zellen

Hg Hg

MHC I

Hg

Hg

Bindung von
Hg an 
körpereigenes Eiweiß

MHC I

MHC II

Hg

Hg

Hg

Hg



Mögliche iniHale Mechanismen:

o bakterielle und/oder virale InfekMonen (Mimikry)
omentaler Dauerstress
o starke Hormon-Imbalancen
o Schwermetallbelastungen
o chronische Entzündungen
o nicht kompensierter oxidaMver/nitrosaMver Stress
o Genpolymorphismus der MHC II Rezeptoren (D-Zelle)

HLA DR3 und 5

Zusammenfassung



immunologische
Diagnostik



Immunologische Diagnostik der AIE

Makrozytäre Entzündung

Antigenreiz
TH1 CTC

B-Zelle

IgE,
IgG,...

Y

Y

Y

Y

NK
NK

DC

NK NK



IP-10 
ist ein valider

Beobachtungsparameter
für TH1 AIE



Immunologische Diagnostik der AIE

Antigenreiz
TH1 CTC

B-Zelle

IgE,
IgG,...

Y

Y

Y

Y

7 Tage

NK
NK

DC

NK NK



IP-10 als Marker für die aktuelle 
TH-1 dominante T-zelluläre Immunaktivierung

IFN-g

IP-10pg/ml
i. Serum

TH1 IP-10 im Serum
IFN-γ

Makrophage



IP-10 als Marker für die aktuelle 
TH-1 dominante T-zelluläre Immunaktivierung

T-Zell-Entzündung, makrozytäre Entzündung und CRP 
stehen hier in keinem Verhältnis!



Und dem hingegen...

...zeigt Invitro Stimulation mit Superantigen ConA/SEB
(Zytokinbalance) einen völlig erschöpften TH1 Schenkel.

Spezifische Autoimmunität bei allgemeiner 
Abwehrschwäche!



Diagnostik der Auto-Antikörper

Autoantikörper

Antigenreiz
TH1 CTC

B-Zelle

IgE, IgM

IgG,...

Y

Y

Y

Y

7 Tage

NK
NK

DC

NK NK

o Sicherung der Diagnose (Spezifik, z. B. Anti-CCP bei RA)
o Prognostisch wichtig
o Quantität korreliert z.T. mit Schwere der AIE
o unterhalten Gewebszerstörung



Strategien

zur biologischen

Behandlung von AIE



Persönlichkeitsentwicklung/
Stressmanagement zur

Entwicklung der Vagus Funktion 
und 

Regeneration der 
Nebennieren Funktion

1

Siehe Präsentation „Psycho-Immunologie“



Sympathikus Parasympathikus



Die gemeinsame Endstrecke von:

o Autoimmunerkrankungen
o Atopien
o manifesten Tumorerkrankungen

ist die Entzündung und die erschöpfte
HHN-Achse! 
(Heim et al. 2000, Miller et al. 2008a, Buske-Kirschbaum 2009)



Mikronährstoffe zum 
Aufbau der Nebenniere



ergänzendes Labor
„Adrenaler Stressindex“
(Quelle: Ganzimmun)

Verhältnis Cortisol/DHEA



Senkung
TNF-a, ROS, RNS
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Ein Diamant
-

der TNF-a Hemmtest

AB



Polyphenole – neue Teamplayer beim TNF-a Hemmtest



Senkung von ROS und NOS

Glutathion, ALA, Cystein, Polyphenole, Omega 3 FS etc.

Vitamin B12, Taurin, Ubiquinol



Individuelle
Immun- und 

Entzündungsgenetik
(genetischer Polymorphismen)



Die zusätzliche Betrachtung 
von IL-6 und IL-10

wenn der Entzündungsgrad
trotz Symptomen 

nur bei 0 oder 1 liegt! 

Zytokin-Milieu für TH17 Priming!
s.u



Balancierung der Sexualhormone3



Die therapeutische Korrektur des    
Östriol-Spiegels bei Frauen oder des 
Testosteron-Spiegels bei Männern 

führt bei Multipler Sklerose zu 
Antiinflammation + Neuroprotektion

CAVE: Vorsicht mit proinflammatorischem DHEA!



Regeneration
des Darm-Mikrobioms
4



Treg-Zellen sind die Vermittler der Immuntoleranz

Für jedes einzelne Antigen hat unser spezifisches 
Immunsystem „Angriffs“ und „Toleranz“-Potential.

Immuntoleranz
à Unterdrückung überschießender Immunreaktionen 
à Verhinderung von Autoimmunität
à Erhaltung des Gleichgewichts gegenüber 

Kommensalen und Nahrungsallergenen

Effektorzellantwort
à Immunantwort gegen Pathogene
à Entzündung

IFN-g, IL-17, IL-4

T-regTH1

TH17

TH2
IL-10, TGF-b



Foxp3+ regulatorische T-Zellen Treg

Die Mikrobiota prägen die T-zelluläre Immuntoleranz
● Keimfreie-Mäuse (ohne jegliche Mikrobiota) haben eine um ein Vielfaches

geringere Anzahl von Tregs im Dickdarm (Geuking MB Immunity 2011)

● Antibiotische Eradikation reduziert Treg-Zellen in der Lamina propria im Dick-
und im Dünndarm (Atarashi K Science 2011)

Anteil an Gesamt-CD4-Tregs 
des Organismus

Dickdarm 25-35%

Dünndarm 10-15%



Treg

Treg Treg

Treg

Treg
Treg

TH1

TH2

TH17

Überwiegen von Antigen-
oder  Nahrungsmittel-
spezifischen Treg-Zellen

Treg IL-10
TGF-b
CTLA-4

Butyrat
Sekundäre Gallensäuren

CD4+FoxP3+

Tolerogene DC

IL6 ¯
IL12 ¯

Freies 
Vitamin D

VDR

Vit. A

All trans
Retinsäure

TGF-b

SCFA

Systemische
Entzündung

o wenig proinflammatorische Bakterien

o suffiziente Muzin Barriere

o intakte Epithelbarriere

o ausreichend Butyrat Bildner

o antientzündliches Milieu in der 
Lamina propria

o Vitamin A
o Vitamin D
o Butyrat
o Sekundäre Gallensäuren

Voraussetzung für eine intakte Immuntoleranz



Systemische
Entzündung

Treg

Treg

TH1

TH2
TH17

TH17

TH17
TH17

TH1

TH1

TH1

TH2

IFN-g
erhöht
Darmpermeabilität

Butyrat

Dominanz Antigen- oder 
Nahrungsmittelspezifischer
Effektorzellen

Inflammatorische 
dendritische Zelle

Freies 
Vitamin D

Vit. A

Makrophage

NFkB
MZ

IL-1
TNF-a
IL-6
IL-23

IL-1
TNF-a

● viele proinflammatorische Bakterien

● schwache Muzin Barriere
● gestörte Epithelbarriere

● wenig Butyrat Bildner

● proentzündliches Milieu
in der Lamina propria

im Stuhl:
• sIgA 
• Histamin 
• b-Defensin 

Welches Milieu macht intolerant? 

Sympathikus-
stimulation



Kurzkettige Fettsäuren (SCFA´s, short chain fatty acids)

Von Darmbakterien aus unverdaulichen 
Kohlenhydraten (Ballaststoffen) gebildet

3   :    1    :    1

Ballaststoffe

SCFA

Acetat

Mikrobielle Fermentation

Propionat

Butyrat

Verhältnis im Stuhl:  60%         20-25%       15-20%



Material: 1 Stuhlröhrchen
Das Material muss nach 48 h im Labor sein (kein Frost!)

SCFA´s im Stuhl zeigen die zu geringe Bildung im Darm an!





bedeutet, dass die Barrierefunk0on der 
Schleimhaut des Dünndarms gestört ist. 

In Folge dessen können Bakterien und Toxine aus 
dem Darm in den Blutkreislauf gelangen und 
systemische Entzündung fördern.

Leaky gut (engl. durchlässiger Darm)



Au4au des 
Vit D Spiegels
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NFkB

LPS = Lipopolysaccaride auf der Bakterienmembran gramnegativer Bakterien 

TNF-α,
IL-1,
IL-6

LPS der Bakterien

M1

1a-Hydrolase
25OH Vit D 

à1,25OH D Cathelicidin,
Defensin

Vitamin D verbessert Phagozytose und Burst und reduziert 
die NFkB Aktivierung

O2
-

HClO

NO



NF κB
TNF-a, IL-

1, IL-6

Toll-like-Rezeptor

Makrophage

Reduktion der Reaktivität gegenüber Antigenen und Hemmung der
Freisetzung von proentzündlichen Zytokinen IL1, IL6, TNF-a

Vitamin D vermindert die Expression
der Toll-like-Rezeptoren auf Makrophagen

Toll-like-Rezeptor

Makrophage

Vit. D3



Vitamin D hemmt die SekreHon von TH1 und TH17
Zytokinen

MHC II

IL-12

TH0

TH1
TH1

TH1

IFN-g

Lymphknoten TH1
TH1 TH1

Blut

klonale Expansion

IL-2
IFN-g 

Vit. D



Vitamin D verstärkt das Priming von Treg´s

MHC II

TH0

Treg
Treg

TH1

Lymphknoten Treg

Treg Treg

Blut

klonale Expansion

Vit. D

TGF-b

IL2



Vitamin D 
–

ein Diamant in der ImmunmodulaTon

o Induk`on einer effizienten Erregerelimina`on in Makrophagen bei  

gleichzei`g an`entzündlicher (NFkB-hemmender) Wirkung führt zur  

Reduk`on von TNF-a, IL-1, IL-6

o Hemmung der TH1 Immunantwort (IFN-g) und Förderung von TH2

o unterdrückt die Differenzierung und Migra`on von TH17 Zellen

o immunsuppressive Effekte auf B-Lymphozyten (reduzierte AK-Bildung)

o Förderung der Immuntoleranz durch Einfluss auf die Reifung 

dentri`scher Zellen und Induk9on von Treg-Zellen



Beispiel für den Einfluss des Vit. D-Serumspiegels
auf die Aktivität einer Rheumatoiden Arthritis 

27.07.2020

15.09.2020

Aktivität der 
zytotoxischen T-Zellen

Aktivität der 
zytotoxischen T-Zellen

Gelenke „kalt“, besser beweglich, mit MT behandelbar!
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25-Hydroxy-Vitamin D3, Calcidiol

Armin Zittermann: Vitamin D in preventive medicine: are we ignoring the evidence? 
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Der Vitamin D Status

Zielbereich: 50 – 70ng/ml 
50 IE/kg Körpergewicht Vit. D
dazu 800mg Ca + 600mg Mg
dazu 2-3μg/kg Körpergewicht Vit. K2



...aber

CAVE!
Insbesondere bei der chronisch-aggressiven Parodontitis
muss im das freie 25-OH-Vit. D gemessen werden, da 
das z. T. hohe 25-OH-D3 nahezu komplett an das VDBP 
gebunden ist und nicht für regulative Prozesse zur 
Verfügung steht!



Schwermetallausleitung6



Testung toxischer Metalle, die vorzugweise AIE auslösen.



Das immunologische 
Kernproblem 

bei
Autoimmunerkrankungen



Das immunologische Kernproblem

Pro-inflammatorisches
Darm-Mikrobiom

reduzierte
NK-Zell Zytotoxizität

IL6/TH17 Milieu
bei TH1- und
Treg-Defizit



Die Bedeutung 
Zytotoxischer Zellen 

bei 
Autoimmunerkrankungen



Angeborene lymphoide Zellen, einschließlich NK-

Zellen, weisen immunregulierende FunkMonen auf 

und können eine wichMge Rolle bei der Begrenzung 

von (autoreakMven) CD8+ T-Zell-ReakMonen spielen. 

Zytotoxische Zellen und Autoimmunerkrankungen



NK-Zellen spielen eine regulierende Funktion bei menschlichen 

Autoimmunkrankheiten.

Insbesondere wurde eine gestörte NK Zellaktivität beim 

systemischen Auftreten von juveniler rheumatoider Arthritis 

gezeigt!

Die Bedeutung von NK-Zellen in der Entstehung von RA



Die bei einer Reihe von Autoimmunerkrankungen beobachtete 

(verringerte NK-Zell-Häufigkeit) und beeinträchtigte NK-Zell-

Zytotoxizität deutet auf eine schützende Rolle der NK-Zellen bei der 

Kontrolle der Autoimmunität hin. 

Natürliche Killerzellen können Autoimmunreaktionen begrenzen, 

indem sie die Vermehrung und Aktivierung autoreaktiver T-

Lymphozyten hemmen, die Aktivierung von Makrophagen 

behindern oder unreife DCs abtöten.

Die Bedeutung von NK-Zellen in der Entstehung von AIE



Man könnte die Hypothese aufstellen, dass eine starke angeborene 

Immunität die Intensität der adaptiven Immunität moderieren kann, da 

Infektionserreger beseitigt werden, bevor spezifische T- und B-Lymphozyten 

reagieren können. 

Andererseits befördert eine schwache angeborene Reaktion chronische 

spezifische T- und B-Zell-Reaktionen, was die Entstehung einer 

Autoimmunerkrankung aufgrund der Persistenz des Antigens begünstigt. 

Schließlich kann eine adäquate angeborene Reaktion zu einer optimalen B-

und T-Zell-Antwort führen, die das Antigen definitiv beseitigt, ohne dass es zu 

einer Selbstaggression kommt!

Die Bedeutung von NK-Zellen in der Entstehung von AIE



Die Bedeutung von NK-Zellen in der Entstehung von AIE

CD56bright CD56dim

CD57+

(ausgereift)



NK-Zellen, die aus Mäusen mit Typ-1- oder Typ-2-
Diabetes isoliert wurden, zeigten eine geringere 
zytotoxische Aktivität gegen Krebszellen als NK-Zellen, 
die aus gesunden Kontrollmäusen isoliert wurden, und 
je länger die Dauer seit der Induktion des Diabetes, 
desto geringer war die zytotoxische Aktivität.

NK-Zell Funktion (Zytotoxizität) und Diabetes mellitus I



Wenn diese Idee wahr ist, sollte man zur Heilung 

einer Autoimmunerkrankung die angeborene 

Immunität anregen, anstatt die adaptive Immunität 

herunter zu regulieren.

Der Autor

Die Bedeutung von NK-Zellen in der Entstehung von AIE

Zusammenfassung



Regenera<on
der 

NK- Zytotoxizität
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elementare Stellschrauben

Infektion

TH1
CTC

B-Zelle

IgE,
IgG,...

Y

Y

Y

Y

7 Tage

NK NK

NK

DC

NK NK



Beispiel für eine Stimulation der Natürlichen Killerzellen

Basis-Zytotoxizität

Invitro Stimulierbarkeit



ColiCs ulcerosa TH2 AIE

06.07.20

30.01.20

beschwerdefrei!

Roter koreanischer Ginseng©

Nach Stimulation mit BronchoVaxom©



TH17
und

Autoimmun-
erkrankungen



TH2TH1
Abwehr von

Parasiten 
und Allergenen

Immunsystem
(vereinfacht)

IL-4IFN-g
Abwehr von

intrazell. Erregern 
und Krebszellen,
Autoimmunität

Die Grundstruktur des Immunsystems

TH17
Abwehr von

extrazell.
Bakterien, Pilzen 

IL-17



TH17 und Autoimmunerkrankungen



Quelle: Dr. rer. nat. Cornelia Doebis: TH17-Zellen Bedeutung bei chronischen Entzündungen und Autoimmunerkrankungen

Induktion von TH17

ROS
IL-6, 

IL-1, 
TNF-a

ROS
ROS



TH17 in der Zytokinbalance

Zytokinbalance



TH17 und Rheumatoide Arthritis

Der Prozentsatz der Th17-Zellen bei RA-Patienten war im Vergleich zu 

gesunden Kontrollen erhöht (p < 0,01). 

Die Th1-Zellen in RA-Patienten waren weniger als in der gesunden Gruppe 

(p < 0,05) und zeigten eine negative Korrelation mit der Krankheitsaktivität

(r = -0,328, p < 0,01).

TH17 > TH1



Autoimmunen Schilddrüsenentzündungen

Es wurde festgestellt, dass Th17-Zellen und ihr 
charakteristisches Zytokin IL-17 eine wichtige Rolle in 
der Pathogenese verschiedener Entzündungs- und 
Autoimmunerkrankungen spielen, die zuvor als Th1-
abhängige Pathologien eingestuft wurden.

TH17 und AITD



Autoimmunen Schilddrüsenentzündungen

Eine Verringerung der peripheren SelbsEoleranz 
ist auf eine verstärkte ReakHon der Th17-Zellen 
im Vergleich zur induzierten (iTreg) 
regulatorischen Th10-Zellreak0on 
zurückzuführen!

TH17 und AITD

TH17 und Tregs sind antagonistisch!



Unterdrückung von TH17

Die Ergebnisse veranschaulichen mehrere 

Mechanismen, wo Th1-Induktion zur 

Unterdrückung des Th17-Primings genutzt werden 

kann.



Biologische Blockade des TH17 Priming

treiben AIE an!

Curcumin,
Luteolin, Apigenin



Biologische Hemmung von TH17

Scutellaria baicalensis-Extrakt (Helmkraut) 
vermindert (auch) Nahrungsmittelallergien!

Th17-Zytokine (IL-17) und Th2-verwandte Zytokine 
(IL-4, IL-5, IL-10 und IL-13), die bei einer 
Nahrungsmittelallergie erhöht waren, wurden durch 
die Helmkraut-Behandlung signifikant verringert.

25mg/Kg



Biologische Hemmung von TH17

Apigenin (Flavon z. B. aus Kamille, Schafgarbe, 
Thymian,...) verringerte die Sekretion von IL-17A 
und erhöht das entzündungshemmende Zytokin 
IL-10.

Apigenin ist zudem einer der wirksamsten IL6 
Hemmer!



Biologische Hemmung von TH17

Celastrol entstammt Wilfords Dreiflügelfrucht, einem Vertreter 

der Spindelbaumgewächse aus Südchina.

Der Naturstoff kontrolliert Autoimmunentzündung durch 

Veränderung des Th17/Treg-Gleichgewichts in den Gelenken (von 

Ra^en mit Arthri_s). 

Die Behandlung mit Celastrol (1 mg/kg/d) verringert die Zahl der 

Th17-Zellen, verstärkt jedoch die Zahl der Treg-Zellen in den 

Gelenken und reduziert die Th17-Differenzierung.

By the way: 
Celastrol ist ein genialer

biologischer Appe`tzügler
und Autophagie-Inducer!



RedukFon der 
Auto-AnFkörper
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Wie wirken AAK pathologisch?

Funktionell (meist bei organspezifischen AIE):

z. B. Morb. Basedow, Myasthenia gravis, GPCR-AAK (Beta1/2, M1-5)

Immunkomplexbildung (meist bei systemischen AIE):

z. B. SLE, RA



Die klinische Bedeutung von AAK
Die AkSvierung myeloider Immunzellen über FcγR-

abhängige Signalwege.

NFkB

TNF-a
IL-1
IL-6



o Biochemische Verfremdung der im Paaentenblut vorhandenen 
krankheitsspezifischen Anakörper, auch Autoanakörper 

o nach Reinjekaon lösen die verfremdeten AK sie eine Immunantwort aus 
und es werden Ana-Anakörper gegen die jeweiligen Anakörper gebildet.

Anwendungsgebiete



Allergostop-Kit zur Selbstherstellung in der Praxis (rezeptfrei)



Prozess der Antikörperregression
bei Morb. Basedow 

Dez.16

1,08

191
4,49

Aug.16


