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Autoimmunerkrankungen

Das Coimbra-Protokoll 
bei Multipler Sklerose
Vitamin-D-Hochdosistherapie
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Bei der Multiplen Sklerose (MS) greift das körpereigene Im-
munsystem die Myelinscheiden an, die die Nervenfasern 
in Gehirn und Rückenmark elektrisch isolieren. In der Folge 

entstehen viele (multiple) Entmarkungsherde, die magnetreso-
nanztomografisch sichtbar sind und fast jedes neurologische 
Symptom hervorrufen können.

Die Erkrankung beginnt bei den meisten Betroffenen zwischen 
dem 15. und 40. Lebensjahr und schreitet schubförmig voran. 
Im Frühstadium zeigen sich dabei Sensibilitätsstörungen, eine 
belastungsabhängige Schwäche der Beine sowie eine einseitige 
Optikusneuritis. Die Symptome bilden sich meist nach einigen 
Wochen zurück. Anfangs tritt die Erkrankung mit etwa 1,8 jähr-
lichen Schüben in Erscheinung. 

Bei etwa der Hälfte der Patienten kommt es innerhalb von 10 
Jahren zu einer schleichenden Zunahme der klinischen Sym-
ptome und neurologischen Beeinträchtigungen.

Bei einigen Betroffen verläuft die Erkrankung progredient 
ohne Schübe mit einer schleichenden Zunahme der neuro-
logischen Symptome. Über einige Jahre kann sich dabei eine 
spastische Gangstörung entwickeln und in einigen Fällen auch 
ein zerebelläres Syndrom. Oft geht die MS mit einer deutlichen 
physischen und/oder kognitiven Ermüdbarkeit (Fatigue) ein-
her, die die Betroffenen in ihrer Leistungsfähigkeit erheblich 
einschränkt und im Tagesverlauf zunimmt. Die weltweite Prä-
valenz der MS wird im Bereich von 2 Millionen angenommen. 
In Deutschland wird die Zahl der Betroffenen auf 120.000 ge-
schätzt. [1]

Die Prävalenz der MS korreliert invers mit 
Breitengrad und Vitamin-D-Spiegel
Weltweit zeigt sich eine deutlich breitengradabhängige Zu-
nahme der Prävalenz der MS. In nördlichen Regionen, in denen 
die Sonne seltener und weniger intensiv scheint, kommt die Er-
krankung häufiger im Vergleich zu weiter südlich gelegenen Ge-

Phillip Gebhardt
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Eine ausreichende Vitamin-D-Versorgung ist eine Vorausset-
zung für eine ausgeglichene Bildung von immunaktivierenden 
Th1-Helferzellen und T-regulatorischen Zellen (Treg), die eine 
überschießende Immunreaktion bremsen. Als extreme Ausprä-
gung eines schlechten Ansprechens auf Vitamin D kommt es bei 
MS demnach zu einer übermäßigen Bildung von Th1-Zellen und 
in der Folge zu einem Angriff des körpereigenen Immunsystems 
auf die Myelinscheiden der Nervenzellfortsätze. (Abb. 3)

Bei der MS konnten verschiedene Polymorphismen des Gens 
identifiziert werden, das den Vitamin-D-Rezeptor codiert. Dies 
sind genetische Variationen, die die Funktion des Vitamin-D-
Rezeptors beeinträchtigen können und teilweise große Unter-
schiede hinsichtlich Neigung zu Osteoporose, Autoimmun- 
und Krebserkrankungen, Anfälligkeit für Infekte und Resistenz 
gegenüber Vitamin D in physiologischen Konzentrationen zur 
Folge haben.

Auf der anderen Seite scheinen auch verschiedene Pathogene 
die Funktion des Vitamin-D-Rezeptors in deutlicher Weise zu be-
einflussen. Es konnte aufgezeigt werden, dass Borrelien die Ex-
pression des Vitamin-D-Rezeptors in bestimmten Immunzellen 
um einen Faktor von 60 herunterregulieren können. Daneben 
besitzt das Epstein-Barr-Virus die Fähigkeit, die Vitamin-D-indu-
zierte mRNA-Transkription zu unterdrücken. Vor diesem Hinter-
grund schlagen Lemke et al. (2021) die Hypothese vor, dass ein 
Zusammenspiel zwischen genetischen Polymorphismen und 
erworbenen Blockaden des Vitamin-D-Rezeptors eine schwere 
erworbene Form einer Vitamin-D-Resistenz verursachen kön-
nen, die die Entwicklung einer Autoimmunerkrankung ursäch-
lich begründet.

bieten vor. Diese regionalen Unterschiede werden mit höheren 
Spiegeln des Vitamin D erklärt, das durch die UVB-Strahlung der 
Sonne in der Haut gebildet wird (Abb. 1). [2]

Bei der Untersuchung der Vitamin-D-Blutspiegel von MS-Pa-
tienten konnte ebenfalls herausgestellt werden, dass bei einer 
besseren Vitamin-D-Versorgung vergleichsweise weniger neue 
Läsionen entstehen (Abb. 2). [3]

Das Coimbra-Protokoll
Nach einer neueren Hypothese liegt der Pathogenese der MS 
eine Vitamin-D-Resistenz zugrunde, sodass die Immunfunktion 
bei den Betroffenen mit höheren Dosen Vitamin D normalisiert 
werden kann. Eine entsprechende Therapieform wurde von 
Prof. Dr. Cicero Coimbra in Sao Paolo, Brasilien, entwickelt. Das 
sogenannte „Coimbra-Protokoll“ wird seit 15 Jahren erfolgreich 
bei MS-Patienten eingesetzt. [4]

Auch bei Gesunden konnten deutliche individuelle Unterschie-
de auf das Ansprechen auf eine Vitamin-D-Supplementation 
aufgezeigt werden. Carlberg et al. (2018) untersuchten dabei 
die Transkription bestimmter Vitamin-D-abhängiger Gene nach 
einer täglichen Vitamin-D-Supplementation bzw. nach einer 
einmaligen Gabe einer höheren Dosis und präsentierten ihre Er-
gebnisse in einer Publikation mit dem Titel „The concept of the 
personal vitamin D response index“. [5]

Es wird angenommen, dass ein schlechtes Ansprechen auf 
Vitamin D, genau wie eine unzureichende Vitamin-D-Versor-
gung, eine pro-inflammatorische Stoffwechsellage begüns-
tigt und das Risiko für Autoimmunerkrankungen erhöht.

Glossar
Borrelien: Gramnegative, humanpathogene Bakterien

Epstein-Barr-Virus: Humanes Herpesvirus

Myelinscheide: Lipidhaltige Biomembran, die die Axone der 
Nerven elektrisch isoliert

Optikusneuritis: Entzündung des Sehnervs

Parathormon: Vermehrt Calcium aus dem Knochen freisetzen-
des Hormon

Regulatorische T-Zellen: Immunzellen, die die Reaktion des 
Immunsystems bremsen

Schub: Auftreten neuer oder Reaktivierung bereits zuvor auf-
getretener klinischer Ausfälle und Symptome

Th1-Helferzellen: Makrophagen-aktivierende Immunzellen

Zerebelläre Störung: Störung des Kleinhirns

Prävalenz der MS in Abhängigkeit des Breitengrades in Nord-
amerika. In Zonen mit häufigeren bzw. längeren Sonnentagen 
tritt die Erkrankung seltener auf. [2]

 1



� 4107 | 2021   AKOM   |   Angewandte Komplementärmedizin

Autoimmunerkrankungen

Bei Vitamin-D-Spiegeln von ≥ 20 ng/ml entwickeln sich bei 
den Betroffenen durchschnittlich weniger neue Läsionen, im 
Vergleich zu Spiegeln von < 20 ng/ml. [3] Für eine optimale 
Gesundheit sind normalerweise Spiegel im Bereich von 40-60 
ng/ml 25(OH)Vitamin D3 erforderlich. [4]
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Vitamin D ist eine Voraussetzung für eine ausgeglichene Bil-
dung von T-Helferzellen, die Immunreaktionen steuern. Bei 
einem Vitamin-D-Mangel bzw. einem schlechten Ansprechen 
auf Vitamin D kommt es zu einer übermäßigen Bildung von 
Th1-Helferzellen. Dies fördert Entzündungsprozesse und ver-
ursacht bei der Multiplen Sklerose einen Angriff körpereigener 
Immunzellen auf die Myelinscheiden der Nervenzellfortsätze. 
Vitamin D ist erforderlich, damit ebenfalls regulatorische T-Zel-
len (Treg) in ausreichendem Maße gebildet werden können, 
die eine überschießende Immunreaktion bremsen.

 3

Parathormon-Laborwerte von 41 MS-Patienten, die nach dem 
Coimbra-Protokoll behandelt wurden. Die schwarzen Linien bil-
den den Median, die blauen Kreuze die Mittelwerte. (nach [4])
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Bei Vitamin-D-Resistenz sind für eine normale Vitamin-D-Wir-
kung demnach deutlich höhere Vitamin-D-Spiegel erforderlich. 
Beim Coimbra-Protokoll werden dabei, nach einer ausführlichen 
Diagnostik, Anfangsdosen von täglich bis zu 1.000 I.E. Vitamin 
D3 je kg Körpergewicht eingesetzt. [4]

Vitamin-D-Toxizität
Während die Europäische Behörde für Lebensmittelsicherheit 
(EFSA) eine tägliche Zufuhr von 4.000 I.E. Vitamin D3 als Tole-
rable Upper Intake Level ansieht, weisen andere Autoren darauf 
hin, dass Untersuchungen auch bei einer täglichen Einnahme 
von 10.000 I.E. keine Hinweise auf eine Toxizität finden konnten 
und schlagen ein Anheben der Werte für die tolerierbare Ein-
nahmemenge vor. [8] 

Eine Vitamin-D-Intoxikation entsteht normalerweise erst 
durch die Einnahme hoher Dosen über mehrere Monate und 
äußert sich in Blutspiegeln von mehr als 150 ng/ml 25(OH)
Vitamin D3.

Es kommt dann zu einer übermäßigen Resorption von Calcium 
aus der Nahrung, überhöhten Calcium-Blutspiegeln und einer 
vermehrten Ausscheidung von Calcium mit dem Urin. In der 
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Folge kann sich Calcium in empfi ndlichen Geweben wie den 
Nieren ablagern. [9] Eine Vitamin-D-Hochdosistherapie sollte 
deshalb immer mit einem Arzt abgesprochen werden, der in der 
Anwendung des Coimbra-Protokolls geschult ist.

Die Patienten sollten calciumreiche Milchprodukte unbedingt 
meiden und täglich mindestens 2,5 Liter Flüssigkeit zuführen. 
Bei regelmäßiger sonografi scher Untersuchung der Nieren 
und der Kontrolle verschiedener Laborwerte wird Vitamin D3 
bei MS-Patienten in Dosierungen, die für Gesunde auf lange 
Sicht gefährlich wären, jedoch keine negativen Eff ekte hervor-
rufen, angewendet. Die zugrundeliegende Vitamin-D-Resistenz 
schützt sie vor einer Vitamin-D-Intoxikation, sodass die hohen 
Dosierungen lediglich physiologische Eff ekte hervorrufen. [4]

Parathormon als Indikator einer 
angemessenen Vitamin-D3-Dosierung
Als physiologischer Gegenspieler des Vitamin D wird das in 
den Hauptzellen der Nebenschilddrüse gebildete Parathormon 
(PTH) bei niedrigen Calcium-Blutkonzentrationen vermehrt se-
zerniert. Es fördert die Aktivierung von Osteoklasten und setzt 
vermehrt Calcium aus dem Knochen frei. Adäquate Vitamin-D-
Spiegel gehen deshalb mit niedrigen Parathormon-Blutspie-
geln einher.

Bei MS-Patienten dient Parathormon zur Einstellung einer 
angemessenen Vitamin-D3-Dosierung.

Als Zielwert wird dabei die Mitte des unteren Drittels des labor-
spezifi schen Referenzwerts anvisiert (Abb. 4). [4]

Fazit
Demnach liegt der MS eine Vitamin-D-Resistenz zugrunde, die 
mit entsprechend hohen Dosen Vitamin D3 erfolgreich behan-
delt werden kann. Da ein Vitamin-B12-Mangel eine ähnliche 
Demyelinisierung mit entsprechenden neurologischen Symp-
tomen hervorrufen kann, ist es bei MS wichtig, einen Cobala-
min-Mangel auszuschließen bzw. auf eine ausreichende Ver-
sorgung zu achten. Magnesium spielt eine essenzielle Rolle im 
Vitamin-D-Stoff wechsel, sodass eine Supplementation sinnvoll 
ist. Da Coenzym Q10 bei den Betroff enen zu einer signifi kanten 
Verbesserung der Ermüdbarkeit beitragen kann, sollte eine Er-
gänzung der Nahrung erwogen werden. [10]

Das�Literaturverzeichnis�erhalten�Sie�über�die�AKOM-
Redaktion�(redaktion@akom.media).

Mehr zum Thema


