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Executive Abstract 

Dieses Dokument stellt eine fachspezifische Ergänzung zum Whitepaper „Das Zürich-

Syndrom / SIMD“ dar und konzentriert sich ausschließlich auf die biochemischen Grundlagen 

der Therapie. Besondere Aufmerksamkeit gilt der Pharmakokinetik von oralem Vitamin B6 

unter Stressbedingungen sowie den Ansätzen zur kausalen Behandlung der Darm-Hirn-

Achse.  

Ziel ist die Bereitstellung eines evidenzbasierten Handlungspfades zur Wiederherstellung der 

Funktionellen Integrität (FI). 
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1 Biochemische Klärung:  

Pharmakokinetik der Vitamin-B6-Formen 

Eine der zentralen therapeutischen Herausforderungen bei SIMD ist die Korrektur des 

funktionellen B6-Mangels (Conversion Disorder). Die Wahl des falschen Vitamers kann 

therapeutisches Versagen erklären oder Symptome paradoxerweise verschlimmern. 

1.1 Absorptions-Physiologie und das "P5P-Dilemma" 

Vitamin B6 wird im Dünndarm (Jejunum) resorbiert. Für die Aufnahme durch die 

Enterozyten-Membran ist die molekulare Struktur entscheidend: 

• Phosphorylierte Formen (P5P): Pyridoxal-5’-Phosphat ist negativ geladen und kann 

Zellmembranen nicht passiv durchdringen. Es muss im Darmlumen zwingend durch 

ektozelluläre Enzyme – primär die Alkalische Phosphatase (AlkP) – dephosphoryliert 

werden zu Pyridoxal (PL). Erst dieses kann aufgenommen werden. 

• Nicht-phosphorylierte Formen (Pyridoxin-HCl): Diese Form ist membrangängig und 

wird effizient resorbiert. 

1.2 Warum orales P5P bei SIMD ineffizient sein kann 

Die Annahme, dass orales P5P „besser“ sei, weil es die aktive Form ist, stellt unter 

Stressbedingungen oft einen Trugschluss dar: 

1. Dephosphorylierungs-Zwang: Da P5P vor der Aufnahme dephosphoryliert werden 

muss (zu inaktivem PL) und in der Zelle (Leber) re-phosphoryliert werden muss, bietet 

es oral pharmakokinetisch keinen Vorteil gegenüber Pyridoxin, wenn die intestinale 

Enzymfunktion gestört ist. 

2. Enzymatische Stress-Blockade: Bei SIMD-Patienten beobachten wir häufig Mängel an 

Kofaktoren (Zink, Magnesium) und eine durch Inflammation (Silent Inflammation) 

beeinträchtigte Enzymaktivität. Wenn die Re-Phosphorylierung (durch die Pyridoxal-

Kinase) intrazellulär blockiert ist, akkumulieren inaktive Metabolite, unabhängig 

davon, ob man P5P oder HCl gegeben hat. 
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3. Paradoxe Labormuster: Die ineffiziente Re-Phosphorylierung führt zum typischen 

SIMD-Laborbefund: Hohes Gesamt-B6 im Serum (Stau der Vorstufen), aber niedriges 

intrazelluläres PLP. 

1.3 Die therapeutische Superiorität von Pyridoxin-HCl (Prodrug) 

Pyridoxin-HCl fungiert als Prodrug. Es wird direkt absorbiert, ohne initiale Deaktivierung im 

Darmlumen. 

• Vorteil: Es nutzt den physiologischen Aktivierungsweg in der Leber. Solange die 

Kofaktoren (Zink/Magnesium) substituiert werden (siehe "Zürcher Protokoll"), kann 

die Leber Pyridoxin bedarfsgerecht in aktives P5P umwandeln. 

• Sicherheit: Dies vermeidet unkontrollierte Spitzen von freiem Pyridoxal im Plasma, 

die bei direkter P5P-Gabe durch die schnelle Dephosphorylierung entstehen können. 

• Indikation: Orales Pyridoxin-HCl ist daher die bevorzugte Option für die kausale 

Korrektur stressinduzierter Defizite. 

1.4 Die Rolle von parenteralem P5P 

Die parenterale Gabe (i.v. / i.m.) von P5P umgeht die intestinale Barriere und die 

Problematik der Alkalischen Phosphatase komplett. Dies ist der einzige Weg, aktives 

Coenzym direkt in den systemischen Kreislauf zu bringen. Es ist indiziert bei schweren 

Resorptionsstörungen oder akuten neurologischen Krisen. 

Warnhinweis: Hohe Dosen jeglicher B6-Form können bei langfrister Gabe ohne Monitoring 

Neuropathien auslösen (durch Rezeptor-Überflutung). Daher ist das Monitoring der 

PLP/Gesamt-B6-Ratio im Vollblut obligatorisch. 
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2 Mikrobiom-Optimierung:  

Das Fundament der Resilienz 

Stress verändert das Mikrobiom (Dysbiose), was die Darmbarriere schwächt ("Leaky Gut") 

und Endotoxine (LPS) freisetzt, die Fatigue über Zytokine (TNF-a, IL-6) verstärken. 

2.1 Bakterielle Modulation 

• Probiotika: Spezifische Stämme wie Lactobacillus rhamnosus und Bifidobacterium 

longum haben in Studien nachgewiesen, dass sie die HPA-Achsen-Reaktivität 

dämpfen und systemische Entzündung reduzieren. 

• Dosierung: 10–20 Mrd. KBE/Tag für 4–8 Wochen. 

• Prebiotika: Futter für die Mucosa-protektive Flora (z.B. Akkermansia). 

• Substanz: Akazienfasern Alternativen: Inulin (aus Zichorie) oder resistente 

Stärke. 

• Dosierung: 5–10 g/Tag. 

• Fermentierte Lebensmittel: Kostengünstige Public-Health-Strategie. Kefir, Sauerkraut 

oder Kimchi (täglich eine Portion). 

• CAVE: Bei akuter Histaminintoleranz  

(häufig bei B6-Mangel, da DAO B6-abhängig ist) ab 9.Woche. 

2.2 Behandlung opportunistischer Pathogene 

Chronische Obstipation sowie physiologische und pathologische Diarrhoe, ebenso wie 

Fatigue bei SIMD, stehen häufig in Zusammenhang mit chronischen Enteritiden, die durch 

Protozoen wie Blastocystis hominis verursacht werden. Unter Belastungen kann die 

immunologische Kontrolle dieser Erreger beeinträchtigt sein. 

• Diagnostik: Stuhl-PCR ist sensitiver als Mikroskopie. 

• Phytotherapeutische Intervention: 



Wissenschaftliches Supplement-Dossier 
Therapeutische Strategien zur Behandlung von SIMD 

 

UPDATE 2025       Autoren:  N. Loosli, Arzt & T. Loosli, Dipl. Heilpraktikerin 

Seite 5 von 7 

• Berberin: (z.B. aus Goldrute), 500 mg 2x/Tag. Wirkt antimikrobiell und 

verbessert die Tight Junctions. 

• Oregano-Öl: (emulgiert), 200–400 mg/Tag. Breitband-Wirkung gegen 

Dysbiose. 

• Empfohlenes Vorgehen: Die Therapie erfolgt in kurzen Intervallen von 7 bis 14 

Tagen, gefolgt von einer Pause („Intervalltherapie“), um 

Resistenzentwicklungen zu vermeiden und die Stabilität des Mikrobioms zu 

erhalten. 

2.3 Nahrungsmittelunverträglichkeiten als Stress-Symptom 

Stress induziert durch die Cortisol-Wirkung auf die Darmwand temporäre 

Unverträglichkeiten (NCGS - Non-Celiac Gluten Sensitivity). 

• Strategie: Temporäre Eliminierungs-Diät (4 Wochen). 

• Verzicht auf Gluten (Weizen, Roggen) zur Entlastung des Zonulin-Systems. 

• Ersatz durch entzündungsneutrale Kohlenhydrate (Quinoa, Reis, Hafer). 

• Enzym-Support: Digestive Enzyme (Amylase, Protease, Lipase) zu den 

Hauptmahlzeiten verbessern die Nährstoffausbeute bei stressbedingter 

Hypochlorhydrie (Magensäuremangel). 
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3 Biochemische Supplementierung  
und Neuro-Support 

Die Substitution zielt auf die Auffüllung der durch die Stressreaktion verbrauchten Reserven 

("Metabolic Burnout"). 

3.1 Aminosäuren: Die Vorstufen der Neurotransmitter 

• Glutamin (5–10 g/Tag): Dient primär als Energiequelle für Enterozyten (Darmheilung) 

und als Vorstufe für GABA (Beruhigung). Reduziert das "Leaky Gut". 

• Tyrosin (500 mg/Tag): Vorstufe von Dopamin und Noradrenalin. Essentiell bei 

kognitiver Erschöpfung und Antriebslosigkeit. Nur vormittags geben. 

• Tryptophan (500–1000 mg/Tag): Vorstufe von Serotonin. Verbessert 

Schlafarchitektur und Stimmung. Wichtig: Nur in Kombination mit B6 und 

Magnesium wirksam. 

• Taurin (500–1000 mg/Tag): Wirkt als inhibitorischer Neurotransmitter-Agonist 

(GABA-ähnlich) und antioxidativ. Beruhigt das überreizte Nervensystem. 

3.2 Mitochondriale Unterstützung 

Fatigue ist ein Zeichen mitochondrialer Erschöpfung (ATP-Mangel). 

• CoQ10 (Ubiquinol): 50–200 mg/Tag. Verbessert die Elektronentransportkette. 

• L-Carnitin: 1000–2000 mg/Tag. Transportiert Fettsäuren in die Mitochondrien zur 

Energiegewinnung. 

• NADH: 20 mg/Tag (sublingual). Direkter Energie-Booster. 

3.3 Adaptogene Pflanzenstoffe 

Zur Modulation der HPA-Achse ohne Sedierung. 

• Ashwagandha (300–600 mg/Tag): Senkt nachweislich Cortisol, verbessert 

Schlafqualität. 

• Rhodiola Rosea (200–400 mg/Tag): Steigert die mentale Ausdauer und 

Konzentration bei Erschöpfung. 
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4 Implementierung und Public-Health-Aspekt 

4.1 "Low-Start"-Strategie 

Um Überlastungsreaktionen des sensiblen Stoffwechsels zu vermeiden ("Entgiftungskrisen"), 

gilt: 

• Vitamin C: Start mit 200–300 mg/Tag, erst nach 8 Wochen steigern (Vermeidung von 

Oxalat-Bildung/Nierenbelastung). 

• Folat (B9): Start niedrig (200–400 mcg), da schnelle Methylierung bei B12-Mangel 

neurologische Symptome maskieren oder verschlechtern kann. 

4.2 Kosteneffizienz 

Diese Maßnahmen sind im Vergleich zu chronischer Arbeitsunfähigkeit (IV-Renten) extrem 

kosteneffizient. Ein Screening auf PLP, Zink und B12 kostet einen Bruchteil einer 

psychiatrischen Langzeitbehandlung.  

Ernährungstherapeutische vorbeugende Ansätze (z.B. Bananen, Fleisch für B6, fermentierte 

Lebensmittel für Darm) sind low-threshold Interventionen für die breite Bevölkerung. 

 

 

Konklusion 

Die Behandlung der SIMD sollte von einer unspezifischen Gabe von Multivitaminen zu einer 

gezielten biochemischen Therapie übergehen.  

Die Bevorzugung von Pyridoxin-HCl in Kombination mit Kofaktoren (Zn/Mg) stellt oral 

den physiologisch sinnvolleren Weg dar als aktive Vitamine (insbesondere P5P).  

Kombiniert mit Darm-Sanierung und Stress-Adaptogenen lässt sich die biochemische 

Abwärtsspirale durchbrechen. 
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