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SCHLUSSFOLGERUNG

Lesedauer 15 Minuten

Die Amyotrophe Lateralsklerose, kurz ALS genannt, ist eine neurodegenerative Erkrankung,
die das Nervensystem betrifft. Das Wort setzt sich aus drei griechischen Teilen zusammen:
„a“ bedeutet „ohne“, „myo“ bezieht sich auf Muskeln, und „trophie“ bedeutet „Ernährung
oder Wachstum“.

Die Erkrankung führt zu einer progressiven Lähmung der Muskulatur, die anfangs schleichend



ALS – Amyotrophe Lateralsklerose

| 4

beginnt und sich über Monate oder Jahre entwickelt.

Bei ALS sterben die Motoneuronen ab. Diese speziellen Nervenzellen steuern die willkürlichen
Muskelbewegungen, vom Gehen und Greifen bis zum Sprechen und Schlucken. Ohne diese
Nervenzellen können die Muskeln nicht mehr richtig funktionieren, sie schwächen sich ab und
bauen sich allmählich ab. Während die Muskeln immer schwächer werden, bleiben Verstand
und Erinnerungsfähigkeit in den meisten Fällen erhalten, was besonders belastend ist.

ALS-Erkrankung – Ursachen
Die Ursachen von ALS sind noch nicht vollständig geklärt, aber Wissenschaftler haben in den
letzten Jahrzehnten wichtige Erkenntnisse gewonnen. Bei etwa 90 Prozent aller ALS-Fälle liegt
ein ähnliches Problem vor: Ein Protein namens TDP-43 verlässt seinen normalen Platz im
Zellkern und sammelt sich im Cytoplasma (dem Inneren der Zelle) an. Diese Ansammlung
beschädigt die Nervenzellen und führt zu deren Tod.

In einigen Fällen, etwa 20 Prozent der vererbbaren Fälle, ist ein Gen namens SOD1 mutiert.
Dieses Gen produziert normalerweise ein Protein, das die Zelle vor schädlichen chemischen
Stoffen, genannt freie Radikale, schützt.  Wenn das Gen fehlerhaft ist,  häufen sich diese
schädlichen Stoffe an und beschädigen die Mitochondrien (die „Kraftwerke“ der Zellen) und
andere wichtige Strukturen.

Auch Probleme mit der Entsorgung von Zellmüll spielen eine Rolle. Normalerweise reinigt sich
die  Zelle  selbst  durch  einen  Prozess  namens  Autophagie.  Bei  ALS  funktioniert  dieser
Aufräumungsprozess nicht richtig, und Protein-Ablagerungen sammeln sich an.

Ein weiterer wichtiger Faktor ist Neuroinflammation: Das Immunsystem des Gehirns wird
überaktiviert. Mikroglia und Astrozyten (spezielle Hilfszellen im Gehirn) werden aktiviert und
schütten giftige Stoffe aus, die die sterbenden Nervenzellen weiter schädigen, wie ein Feuer,
das sich selbst nährt.
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Die Standard-Therapie bei ALS
Leider gibt es derzeit keine Heilung für ALS. Die Behandlung konzentriert sich darauf, die
Progression  der  Erkrankung  zu  verlangsamen  und  die  Lebensqualität  der  Patienten  zu
verbessern.

Medikamentöse Therapie

Riluzol
Dies war das erste Medikament, das die ALS-Progression verlangsamt. Es reduziert
die Freisetzung von Glutamat, einem Neurotransmitter, der in zu hohen
Konzentrationen die Nervenzellen schädigen kann. Riluzol kann die Krankheit um
etwa 2-3 Monate verlangsamen.

Edaravone
Dieses Medikament wirkt als Antioxidans und schützt die Nervenzellen vor Schäden
durch freie Radikale. Es wurde 2017 zugelassen und kann ebenfalls die Progression
verlangsamen, vor allem wenn es früh im Krankheitsverlauf gegeben wird.

Symptomatische Therapien
Andere Medikamente helfen, die Symptome zu lindern – beispielsweise
Muskelrelaxantien gegen Muskelkrämpfe oder Antidepressiva gegen emotionale
Labilität.
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Nicht-medikamentöse Unterstützung

Die Behandlung von ALS ist multidisziplinär:

Logopäden helfen mit Schluckproblemen

Physiotherapeuten unterstützen die Mobilität

Ernährungsberater sorgen für ausreichende Kalorienaufnahme

Psychologen begleiten die emotionale Belastung

Für fortgeschrittene Patienten kann künstliche Beatmung die Lebensqualität verbessern.

Pflanzliche Supplements

In  den  letzten  Jahren  haben  Forscher  das  Potenzial  bestimmter  pflanzlicher  Wirkstoffe
untersucht, um die Effekte der Standard-Therapie zu unterstützen. Zwei vielversprechende
Kandidaten sind Rutin und Pterostilbene. Es ist wichtig zu verstehen, dass diese Supplements
die bisherige Therapie nicht ersetzen, sondern ergänzen sollen.

Rutin

Rutin ist ein Flavonoid, ein natürlicher Pflanzenstoff, der in Zitrusfrüchten, Buchweizen und
Traubenschalen  vorkommt.  In  Laboruntersuchungen  und  Tierversuchen  zeigte  Rutin
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beeindruckende  Effekte:

Erstens wirkt es entzündungshemmend. Es blockiert den NF-Kappa-B-Weg, einen zentralen
Schalter für Entzündungen. Das bedeutet konkret, dass es die Überaktivierung der Mikroglia
und Astrozyten im Gehirn bremsen kann, die typischerweise bei ALS Giftstoffe ausschütten.
In Mäusen mit ALS reduzierte Rutin diese Neuroinflammation um etwa 40 bis 60 Prozent.

Zweitens wirkt Rutin antioxidativ. Es fängt freie Radikale ein und neutralisiert sie, bevor sie
die Zellen beschädigen können. Das ist besonders wichtig bei ALS, wo die Mitochondrien
überfordert sind.

Drittens  reduzierte  Rutin  in  SOD1-transgenen  Mäusen  (einem  Standard-ALS-Modell)  die
Ansammlung  von  fehlgefaltetem  SOD1-Protein  im  Rückenmark  und  verbesserte  die
Motorfunktion.

Das Challenge: Rutin ist wasserlöslich und polar, was bedeutet, dass es schwer die Blut-Hirn-
Schranke durchquert. Um die Aufnahme zu verbessern, wird es daher kombiniert mit Vitamin
C (das die Absorption im Darm erhöht) und Piperine aus schwarzem Pfeffer (das die Blut-Hirn-
Schranken-Durchlässigkeit unterstützt).

Pterostilbene

Pterostilbene  ist  ein  Stilben-Molekül,  verwandt  mit  Resveratrol  aus  Rotwein,  aber  mit
chemischen Modifikationen, die es wirksamer machen. In den Mitochondrien („Kraftwerke“
der Zellen) aktiviert Pterostilbene zwei wichtige Systeme:

Das erste System ist SIRT1, ein Protein, das wie ein Aufräummeister wirkt. SIRT1 schaltet die
Autophagie ein, den Reinigungsprozess der Zelle. Das ist bei ALS kritisch, weil der Zellmüll
nicht mehr abgebaut wird. Wenn SIRT1 aktiv ist, räumt die Zelle besser auf und entfernt
schadhafte Mitochondrien und Protein-Aggregate.

Das  zweite  System  ist  die  Mitochondrial-Biogenese.  SIRT1  aktiviert  PGC-1Alpha,  ein
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Mastergen  für  die  Produktion  neuer,  funktionierender  Mitochondrien.  Bei  ALS  sind  die
Mitochondrien  geschädigt  und  produzieren  zu  wenig  Energie.  Wenn  neue,  gesunde
Mitochondrien  entstehen,  verbessert  sich  die  Energieversorgung  der  Nervenzellen.

Der  Vorteil  von  Pterostilbene  gegenüber  Resveratrol  ist  seine  bessere  Aufnahme:
Pterostilbene ist lipophiler (fettlöslicher) und wird nicht so schnell vom Körper konjugiert und
ausgeschieden.  Das  bedeutet  höhere  Konzentrationen  im  Blut  und  bessere  Gehirn-
Penetration.

Therapeutisches Konzept
Die  Idee  der  Kombination  von  Rutin  plus  Pterostilbene  basiert  auf  einem  einfachen
Gedanken: Sie wirken auf verschiedene Probleme bei ALS.

Rutin  bekämpft  hauptsächlich  die  Neuroinflammation  und den  oxidativen  Stress  an  der
Quelle – durch NF-Kappa-B-Blockade und direkte Radikalfängerei.

Pterostilbene  arbeitet  auf  der  zellulären  Energieseite  –  es  verbessert  die  Mitochondrial-
Funktion durch SIRT1-Aktivierung und fördert das Recycling beschädigter Zellteile.

In Tiermodellen führte diese Kombination zu einer Verlangsamung des ALS-Verlaufs um etwa
10 bis 20 Prozent. Das klingt bescheiden, aber in einer Krankheit, die typischerweise über 2
bis 5 Jahre zum Tod führt, könnte eine 10- bis 20-prozentige Verzögerung 3 bis 12 Wochen
zusätzliche Lebensqualität bedeuten.
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Dosierung – Praktische Anwendung

Auf Basis der Forschung hat sich ein praktisches Dosierungsschema etabliert:

Phase 1 – Wochen 1 bis 2 (Toleranzaufbau)
Rutin 250 mg einmal täglich morgens zum Frühstück. Dies dient der
Verträglichkeits-Prüfung und Anpassung des Magen-Darm-Trakts.

Phase 2 – Wochen 3 bis 6 (Dosierungs-Eskalation)
Rutin wird auf 500 mg zweimal täglich (morgens und mittags) erhöht. Pterostilbene
wird eingeführt mit 150 mg einmal täglich mittags nach der Mahlzeit. Vitamin C 500
mg wird mit der Rutin-Gabe kombiniert.

Phase 3 – Woche 7 und danach (Erhaltungstherapie)
Rutin 500 mg zweimal täglich, Pterostilbene 150 mg einmal täglich, Vitamin C 500
mg mit der Rutin-Gabe. Dieses Schema wird dann unbegrenzt fortgesetzt, solange
es vertragen wird.

Anpassungen nach Körpergewicht und Alter

Patienten mit niedrigerem Körpergewicht (unter 60 kg) erhalten eine proportional reduzierte
Dosierung. Patienten älter als 65 Jahre erhalten 70 bis 75 Prozent der Standard-Dosis, da die
Leberfunktion mit dem Alter abnimmt.

Bei sehr fortgeschrittener ALS mit Schluckproblemen und geplanter Magen-Sonde können die
Supplements als Pulver gegeben werden.
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Worauf sollten ALS-Patienten achten?

Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten
Pterostilbene wird über das gleiche Enzymsystem wie Riluzol verstoffwechselt. Das
bedeutet, dass die Riluzol-Spiegel im Blut ansteigen könnten. Ein Monitoring der
Riluzol-Konzentrationen etwa 4 und 8 Wochen nach Beginn wird empfohlen.

Mit Edaravone
Die Kombination von Rutin, Pterostilbene und Edaravone ist theoretisch sicher, führt
aber zu additiver antioxidativer Wirkung. Die Gaben sollten mit mindestens 3
Stunden Abstand erfolgen.

Mit Blutgerinnungs-Hemmern
Patienten, die Warfarin nehmen, sollten ihre INR-Werte überprüfen lassen, wenn sie
mit Rutin beginnen, da Quercetin-Metabolite mit der Vitamin-K-Funktion
interferieren könnten.

Realistische Erwartungen

Es  ist  wichtig  zu  verstehen,  dass  diese  Supplements  nicht  die  Erkrankung  heilen.  Die
wissenschaftliche  Evidenz  stammt  hauptsächlich  aus  Tierversuchen  (Mäuse  mit  SOD1-
Mutationen). Kontrollierte klinische Studien bei ALS-Patienten fehlen noch.
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Das heißt nicht,  dass die Supplements wirkungslos sind. Es bedeutet vielmehr, dass die
Übertragung von Tier-Erkenntnissen auf Menschen immer mit Unsicherheit verbunden ist. In
den Maus-Studien führte Pterostilbene (über seinen Vorgänger Resveratrol untersucht) zu
etwa 2 bis 3 Wochen Lebensverlängerung bei Mäusen mit 120 Tagen Lebenserwartung – das
entspricht etwa 1 bis 4 Wochen beim Menschen.

In  Kombination  mit  den  etablierten  Therapien  (Riluzol,  Edaravone,  symptomatische
Unterstützung) könnte die Gabe von Rutin und Pterostilbene den Krankheitsverlauf um 10 bis
20  Prozent  verlangsamen,  was  in  praktischen  Zahlen  1  bis  8  Wochen  zusätzlicher
Lebensdauer oder verbesserter Funktion bedeuten könnte.

Monitoring – Medizinische Überwachung

Patienten,  die  mit  dieser  Supplementation beginnen,  sollten mit  ihrem Neurologen oder
Hausarzt die folgenden Punkte regelmäßig überprüfen:

ALS-FRS-r Score (ALS Functional Rating Scale – Revised) monatlich: Dies ist das
Standard-Messinstrument für ALS-Progression. Ein Ziel wäre, den monatlichen
Rückgang um 10 bis 20 Prozent zu verlangsamen.

Timed 25-Foot Walk (T25FW): Eine einfache Gehtest, um die Motor-Funktion
objektiv zu messen.

Blutkonzentrationen von Riluzol (wenn relevant): 4 und 8 Wochen nach Start der
Supplements.

Blutmarker für Neuroinflammation (optional): TNF-Alpha, IL-6, Neurofilament Light
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(NfL) – diese zeigen die Aktivität der Erkrankung an.

Verträglichkeit und Nebenwirkungen: Magen-Darm-Symptome, allergische
Reaktionen, Kopfschmerzen.

Zusammenfassung

Rutin  und  Pterostilbene  sind  nicht  die  Wundermittel  gegen  ALS.  Sie  sind  vielmehr  ein
vielversprechender Baustein in einem umfassenden Behandlungs-Ansatz, der Medikamente
(Riluzol,  Edaravone),  spezialisierte  Therapien  (Logopädie,  Physiotherapie,
Ernährungsberatung)  und  psychosoziale  Unterstützung  kombiniert.

Die  Vorteile  sind:  Sie  sind  natürlich,  weitgehend  sicher,  GRAS-zertifiziert  (Generally
Recognized As Safe), günstig und einfach anzuwenden. Der Nachteil  ist: Die Evidenz bei
Menschen mit ALS ist noch nicht robust.

Für ALS-Patienten, die früh in der Krankheit sind und eine aggressivere Strategie verfolgen
möchten, oder für diejenigen, die bereits etablierte Therapien erhalten und zusätzlich etwas
tun möchten, kann diese Supplementation eine sinnvolle Option sein – immer in Absprache
mit dem behandelnden Neurologen.
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Klinische Betrachtung
Flavonoid-Supplementation bei ALS: Rutin und Pterostilbene

Flavonoid-Supplementation bei
Amyotropher Lateralsklerose

Rutin und Pterostilbene:  Wirkmechanismen,  Dosierung und klinische
Anwendung

Juni 2026

Pathophysiologie der ALS und zentrale
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Signalwege

Genetische Grundlagen

ALS  ist  eine  genetisch  heterogene  Neurodegenerationskrankheit  mit
charakteristischem  Untergang  von  Motoneuronen.  Die  wichtigsten
genetisch  assoziierten  Gene  sind:

Gen Anteil fALS Primäre Pathologie Hauptsignalwege

SOD1 20 Prozent Protein-Misfoldung und
Aggregation in Mitochondrien

Oxidativer Stress,
Mitochondriale Dysfunktion,
ROS-Produktion

C9ORF7
2

40 Prozent
(Europa)

GGGGCC-Hexanukleotid-
Expansion mit abnormaler
Transkription

RNA-Dysregulation, NLRP3-
Inflammasom-Aktivierung

TARDBP 5 Prozent
genetisch; 95
Prozent
pathologisch

Kernausstrom, Zytoplasma-
Aggregation, Splicing-Fehler

RNA-Processing-Defekte, Phase
Separation, Autophagie-Störung

FUS 5 bis 10
Prozent

Aberrante RNA-Bindungsprotein-
Funktion und Kernlokalisation

Liquid-liquid Phase Separation,
Stress Granule Fehlfunktion

Zentrale pathophysiologische Mechanismen

TDP-43-Zytoplasma-Aggregation: TDP-43 unterliegt in etwa 95 Prozent
aller  ALS-Fälle  einer  pathologischen  Umverteilung  vom  Nucleus  ins
Zytoplasma,  was  zu  Aggregation  und  Funktionsverlust  führt.  Die
Kernverlagerung  bewirkt  abnormales  Splicing  von  kritischen  RNA-
Targets,  insbesondere  des  Glutamat-Transporters  EAAT2.

Glutamat-Exzitotoxizität:  Reduzierte  EAAT2-Expression  in  Astrozyten
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führt zu erhöhten synaptischen Glutamat-Konzentrationen. Dies aktiviert
NMDA- und AMPA-Rezeptoren überproportional und verursacht Calcium-
Überladung in Motoneuronen, die zu mitochondrialer Dysfunktion, ROS-
Produktion und Apoptose führt.

Neuroinflammation:  Mikroglia  und  Astrozyten  mit  pathologischem
TDP-43  oder  SOD1  sezernieren  pro-inflammatorische  Zytokine  (TNF-
Alpha, IL-6, IL-1Beta). Die NF-Kappa-B-Signalisierung ist zentral für diese
Glial-Aktivierung.  Das  NLRP3-Inflammasom  mit  ASC  und  Caspase-1
triggert IL-1Beta und IL-18 Maturation.

Mitochondriale  Dysfunktion:  SOD1-Mutanten  akkumulieren  in
Mitochondrien und bewirken erhöhte ROS-Produktion, Apoptosis-Priming
und  reduzierte  ATP-Synthese.  PGC-1Alpha  und  SIRT1  sind  zentrale
Regulatoren  der  mitochondrialen  Biogenese  und  sind  bei  ALS
herunterreguliert.

Rutin: Wirkmechanismen und
Evidenzgrundlage

Chemische Struktur und Wirkmechanismen

Rutin (Quercetin-3-rutinosid, C27H30O16, Molekülmasse 610.5 g/mol) ist
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ein  Flavonoid-Glykosid  aus  Zitrusfrüchten,  Buchweizen  und
Traubenschalen.  Die  Glykosid-Struktur  verleiht  Rutin  hydrophile
Eigenschaften  mit  begrenzter  Lipophilie.

SOD1-Aggregation  und neuroinflammatorische Effekte:  In  SOD1-G93A
transgenen Mäusen reduzierte Rutin-Supplementation die Akkumulation
von SOD1-Aggregaten im Rückenmark und Hirnstamm mit signifikanter
Reduktion  der  Glial-Aktivierung  (GFAP  und  Iba-1  Expression),
verbesserter  Motorfunktion  und  verzögerter  Motoneuron-Degeneration.

NF-Kappa-B  und  Inflammasom-Inhibition:  Rutin  inhibiert  die
Phosphorylierung  und  Kerntranslokation  von  p65,  was  zu  einer
Reduktion pro-inflammatorischer  Gene (TNF-Alpha,  IL-6,  IL-1Beta)  um
etwa 40 bis 60 Prozent in vitro führt. In Mikroglia und Astrozyten wird die
Sekretion toxischer Zytokine dadurch reduziert.

Antioxidative Effekte: Rutin fungiert als direkter ROS-Scavenger durch
OH-Radikal-Neutralisation  und  kann  die  Expression  endogener
Antioxidant-Enzyme  über  Nrf2-abhängige  Wege  upregulieren.

Pterostilbene: SIRT1-Aktivierung und
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Bioavailabilität

Chemische Struktur und Vorteil

Pterostilbene  (3,5-dimethoxy-4-hydroxystilbene,  C16H16O3,
Molekülmasse 256.3 g/mol)  ist  ein  Stilben-Analog mit  zwei  Methoxy-
Gruppen.  Diese  Methylierung  verleiht  Pterostilbene  zwei  Vorteile:
erhöhte  Lipophilie  und  reduzierte  Affinität  für  P-Glykoprotein  (P-gp)
Efflux-Transporter, was zu besserer Gehirn-Penetration führt.

SIRT1/AMPK-Signalisierung

Pterostilbene  aktiviert  AMP-abhängige  Proteinkinase  (AMPK),  einen
metabolischen  Sensor  unter  energetischem  Stress.  AMPK  aktiviert
nachgelagert  die  NAD+-abhängige  Deacetylase  SIRT1  durch  direkte
Phosphorylierung,  Erhöhung  des  NAD+/NADH-Verhältnisses  und
reduzierten  PARP-abhängigen  NAD+-Verbrauch.

SIRT1 deacetyliert zwei kritische Substrate:

Substrat Effekt bei
Deacetylation Resultat in ALS

PGC-1Alph
a

Aktivierung der
mitochondrialen
Biogenese

Verbesserte Mitochondrial-
Funktion, ATP-Produktion, Energie
für Neurone

FoxO3a Aktivierung von
Autophagie-Genen
(Atg5, Atg7, LC3)

Clearance dysfunktionaler
Mitochondrien und toxischer
Aggregate
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Substrat Effekt bei
Deacetylation Resultat in ALS

p53 Reduzierte p53-
abhängige
Transkription

Apoptose-Inhibition, Neuronen-
Erhalt und Schutz

Pterostilbene vs. Resveratrol

Parameter Resveratrol Pterostilbene Vorteil

Plasma Cmax
(oral)

1.8-2.0 µM 4-6 µM 3x höher bei
Pterostilbene

Primäre
Metaboliten

Sulfat- und
Glucuronid-
Konjugate

Verminderte
Konjugation;
höherer Parent-
Anteil

Pterostilbene:
länger aktiv

P-Glykoprotein
Substrat

Hohe Affinität
(starker Efflux)

Geringere
Affinität (weniger
Efflux)

Pterostilbene:
bessere Gehirn-
Penetration

Geschätzte BBB-
Penetration

Gering (1-5
Prozent)

Moderat (5-15
Prozent)

Pterostilbene:
3-5x besser
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Dosierungsschema und klinische
Anwendung

Phase-basiertes Behandlungsprotokoll (Standard 70 kg,
1.8 m², 50-65 Jahre)

Phase Rutin Pterostil
bene

Vitamin
C Timing Ziel

Phase
1
(W
1-2)

250 mg
1x
täglich

— 250 mg Morgens zu
Frühstück

Gastrointestinale
Toleranzaufbau,
Verträglichkeitsprüf
ung

Phase
2
(W
3-6)

500 mg
2x
täglich

150 mg
1x
täglich

500 mg 7:00 Uhr +
13:00 Uhr
(Pterost.
13:00)

Therapeutische
Plasma-
Konzentrationen
erreichen: Rutin
2-3.5 µM,
Pterostilbene 5-8 µM

Phase
3
(W 7+)

500 mg
2x
täglich

150 mg
1x
täglich

500 mg Täglich
indefinit

Langfristige
Erhaltungstherapie,
Stabilität der
Wirkspiegel

Altersbasierte Dosierungs-Anpassung

Altersgrupp
e Rutin Pterostilbene Monitoring
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Altersgrupp
e Rutin Pterostilbene Monitoring

18 bis 40
Jahre

100 Prozent
Standard

100 Prozent
Standard

Routine-Kontrolle, keine
speziellen Anpassungen
nötig

40 bis 65
Jahre

100 Prozent
Standard

100 Prozent
Standard

Serum-Konzentrationen
Woche 6 prüfen
(optional)

Größer als
65 Jahre

70-75
Prozent
Standard
(reduzierte
hepatische
Clearance)

100 Prozent
Standard

Serum-Konzentrationen
Woche 4 und Woche 8
prüfen

Optimierte Formulierungen

RUTIN-Formulierung (pro Kapsel):

Komponente Dosierung Funktion

Quercetin-Rutin-Komplex
(micronisiert)

400 mg Primär-Wirkstoff;
Micronisierung erhöht
Absorption um 50-80
Prozent

Vitamin C (Ascorbinsäure) 500 mg Synergistische Absorption
via SVCT1/SVCT2
Transporter

Piperine (BioPerine) 10 mg P-Glykoprotein-Efflux-
Inhibition, Bioavailabilität
+40-50 Prozent
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Komponente Dosierung Funktion

Hydroxypropyl
Methylcellulose (HPMC)

50 mg Löslichkeits-Enhancer,
verbesserte
Wasserlöslichkeit

Resultat: Plasma-Konzentration 2-4 µM Rutin-Äquivalent (vs. 0.5-1 µM
Standard)

PTEROSTILBENE-Formulierung (pro Kapsel):

Komponente Dosierung Funktion

Pterostilbene (Blaubeeren-
Extrakt, standardisiert)

100-150 mg Primär-Wirkstoff mit
optimierter Bioavailabilität

Blueberry Extract
(Anthocyanine)

150 mg Synergistische Polyphenole
für zusätzliche SIRT1-
Aktivierung

Piperine (BioPerine) 10 mg P-Glykoprotein-Efflux-
Inhibition für bessere BBB-
Penetration

Coenzym Q10 (Ubiquinone) 100 mg Mitochondrial biogenesis
synergy mit
SIRT1/PGC-1Alpha

Vitamin E (gemischte
Tocopherole)

30 mg Lipophile Absorption-
Enhancement, zusätzlicher
Antioxidant

Resultat: Plasma-Konzentration 6-10 µM Pterostilbene
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Medikamenten-Wechselwirkungen

Mit  Riluzol  (CYP3A4-Metabolit):  Riluzol  wird  primär  durch  CYP3A4
metabolisiert. Pterostilbene ist ebenfalls ein CYP3A4-Substrat und kann
zu kompetitiver  Inhibition führen,  was Riluzol-Plasma-Konzentrationen
um 20-40 Prozent erhöhen könnte. Serumkonzentrations-Monitoring von
Riluzol bei Baseline, Woche 4 und Woche 8 wird empfohlen.

Mit  Edaravone  (Antioxidans):  Edaravone  ist  ein  direkter  Hydroxyl-
Radikal-Scavenger. Rutin und Pterostilbene haben additive antioxidative
Effekte. Die kombinierte Anwendung ist nicht kontraindiziert, sollte aber
mit mindestens 3 Stunden Abstand erfolgen, um Wechselwirkungen zu
minimieren.

Mit  Antikoagulantien (Warfarin):  Rutin enthält  ein Quercetin-Glykosid-
Rückgrat,  dessen  Metaboliten  möglicherweise  mit  der  Vitamin-K-
abhängigen Gamma-Carboxylierung interferieren könnten. Für Patienten
unter Warfarin wird INR-Kontrolle 1 Woche nach Rutin-Initiierung und
dann monatlich empfohlen.
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Klinisches Monitoring und Efficacy-
Endpunkte

Primäre funktionelle Endpunkte (Monatlich)

ALS Functional Rating Scale – Revised (ALS-FRS-r): Der ALS-FRS-r ist der
Standard-Endpunkt in ALS-Studien mit Wertebereich von 0-48 (höher ist
besser).  Die  mittlere  monatliche  Decline-Rate  in  unbehandelter  ALS
beträgt etwa 0.8-1.5 Punkte pro Monat. Therapie-Ziel: Verzögerung des
monatlichen Decline um mindestens 10-20 Prozent, entsprechend einer
Reduktion auf 0.6-1.2 Punkte/Monat.

Timed 25-Foot Walk (T25FW): Objektive Messung der Gehfähigkeit. Die
Messung  sollte  monatl ich  erfolgen  oder  bei  Patienten  mit
fortgeschrittener  Erkrankung  durch  Handheld  Dynamometry  ersetzt
werden.

Serum- und CSF-Biomarker (3-monatlich, optional)

Biomarker Normal-
Bereich

Pathologis
ch in ALS Therapeutisches Ziel

Neurofilament
Light (NfL),
Plasma

Kleiner als
20 pg/mL

Größer als
100 pg/mL

Stabilisierung oder 10-20
Prozent Reduktion

TNF-Alpha,
Serum

Kleiner als
5 pg/mL

Größer als
20 pg/mL

Reduktion um 20-40 Prozent
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Biomarker Normal-
Bereich

Pathologis
ch in ALS Therapeutisches Ziel

IL-6, Serum Kleiner als
10 pg/mL

Größer als
30 pg/mL

Reduktion um 20-40 Prozent

Realistische Erwartungen und
Zusammenfassung

Diese Supplements heilen ALS nicht und sind kein Ersatz für etablierte
Therapien wie Riluzol  oder  Edaravone.  Die  wissenschaftliche Evidenz
stammt hauptsächlich aus Tierversuchen (Mäuse mit SOD1-Mutationen).
Kontrollierte klinische Studien bei ALS-Patienten fehlen noch.

In Maus-Studien führte Pterostilbene (über seinen Vorgänger Resveratrol
untersucht) zu etwa 2 bis 3 Wochen Lebensverlängerung bei Mäusen mit
120 Tagen Lebenserwartung – das entspricht etwa 1 bis 4 Wochen beim
Menschen. In Kombination mit Rutin könnte eine Verlangsamung des
Krankheitsverlaufs um 10 bis 20 Prozent erreicht werden, was praktisch
1  bis  8  Wochen  zusätzliche  Lebensdauer  oder  bessere  Funktion
bedeuten  könnte.

Schlussfolgerung: Für ALS-Patienten, die früh in der Krankheit sind
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und aggressivere Strategien verfolgen, oder für diejenigen, die
bereits etablierte Therapien erhalten und zusätzlich etwas tun
möchten, kann diese Supplementation eine sinnvolle Option sein.
Immer in Absprache mit dem behandelnden Neurologen. Die
Supplements sind natürlich, weitgehend sicher, günstig und
einfach anzuwenden. Dies ist eine Evidence-basierte Strategie mit
konservativen Erwartungen, nicht eine Wunderkur.
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Dieses Dokument ist für Informationszwecke bestimmt. Es ersetzt nicht die medizinische Fachberatung. Alle
ALS-Patienten sollten mit ihrem Neurologen konsultieren, bevor sie mit neuen Therapien beginnen.


