
 

 

ImmunoD im direkten postoperativer Einsatz 
 

Insbesondere größere operative Eingriffe stellen eine Herausforderung für das Immunsystem dar. 

Es hat sich gezeigt, dass gerade in der direkten postoperativen Phase zirkulierende Tumor-Cluster 

zirkulieren, die im Anschluss an einen Eingriff zu einer Metastasierung führen können[1–3]. Dies 

hat zur Einführung der sogenannten „no-tough“ Technik geführt, die eine vermehrte Freisetzung 

dieser Cluster verhindern soll. 

 

Auf der anderen Seite ist es aber auch wichtig, dass zirkulierende Cluster vom Immunsystem 

erkannt und effektiv eliminiert werden. Diese Cluster werden sowohl von zirkulierenden 

Macrophagen, als auch von T-Zellen und NK-Zellen angegriffen [4–8] [9]. 

 

Es hat sich aber auch gezeigt, dass gerade in den ersten Tagen nach großen Operationen die 

Immunfunktion deutlich reduziert ist [10]. Gerade die für die Eliminierung wichtige NK-

Zellreihe ist in ihrer Funktion von 1. bis 3. postoperativen Tag praktisch ausgeschaltet und durch 

normale Signaltransduktoren wie Interleukin-2 nicht aktivierbar. Erst ab dem 5. postoperativen 

Tag erholt sich diese Funktion erst wieder und ist am 15. postoperativen Tag auf Werten, die über 

den prae-operativen Ausgangswerten liegen [10]. 

 

Daher scheint eine prae- und direkte postoperative Immunstimmulation von bedeutender 

Wichtigkeit für die postoperative Metastasierung und das Überleben der Patienten zu haben [9]. 

 

Es hat sich weiterhin gezeigt, dass der perioperative Vitamin D-Spiegel und das Makrophagen 

aktivierende VDBP hierbei eine entscheidende Rolle spielen. 

 

Vitamin D weist eine antimikrobielle Aktivität auf und sein Mangel hat schädliche 

Auswirkungen auf unser allgemeines Wohlbefinden und unsere Lebenszeitspanne [11, 12]. 

 

Vitamin D verringert das Infektionsrisiko durch mehrere Mechanismen. Vitamin D stärkt die 

angeborene Immunität durch Modulation der Produktion von antimikrobiellen Peptiden (AMPs) 

und der Zytokinreaktion. 

 

Darüber hinaus tragen die Aktivierung von B- und T-Zellen sowie die Steigerung der Aktivität 

von Monozyten und Makrophagen zu einer starken systemischen antimikrobiellen Wirkung bei 

[12, 13]. 

 

Die direkte Invasion durch Pathogene kann an Stellen wie den Atemwegen minimiert werden 

[14], indem die Clearance eindringender Organismen verbessert wird. 

Ein Vitamin-D-Vollzustand scheint vor meisten Infektionen zu schützen. 

 

Vitamin D stellt weiterhin eine prophylaktische Option und sogar ein therapeutisches Produkt 

dar, entweder für sich allein oder als synergistisches Mittel in Kombination mit herkömmlichen 

antimikrobiellen Mitteln [12]. 

 

Vitamin (1,25-D) wirkt hierbei als Modulator des Immunsystems [15].  



 

 

 

Nahezu alle Zellen weisen einen spezifischen Vitamin-D-Rezeptor (VDR) auf, einschließlich B- 

und T-Lymphozyten (sowohl ruhend als auch aktiviert), Monozyten und dendritische Zellen 

[15]. 

 

Der Mangel an Vitamin D beeinträchtigt signifikant regulatorische T-Zellen [16].  

 

Vitamin D übt seine immunmodulatorische Aktivität sowohl auf mononukleäre als auch auf 

mehrkernige Zelllinien durch seine Wirkungen auf den VDR aus 23. Vitamin D tendiert dazu, 

einen mononukleären Phänotyp zu begünstigen und die VDR-Expression auf Monozyten und 

Makrophagen zu erhöhen [17, 18].  

 

Zirkulierende Vitamin D-Spiegel haben einen direkten Einfluss auf Makrophagen und erhöhen 

ihr "oxidatives Burst" -Potential (Reifung und Produktion von Zytokinen, saurer Phosphatase 

und Wasserstoffperoxid) 1,25 und verhindern eine übermäßige Expression von entzündlichen 

Zytokinen.  

 

Vitamin D erleichtert auch die Motilität von Neutrophilen und die phagozytische Funktion [19]. 

 

ImmunoD beinhaltet beide dieser protektiven Faktoren 

 

Eine sofortige Supplementierung zur Erzielung dieser prophylaktischen und therapeutischen 

Wirkung von 1,25-D3 (Cholecalciferol) ist aufgrund seiner natürlichen lipophilen Struktur 

kompliziert und im Akutfall nicht möglich. 

 

Nach oraler Einnahme kann Vitamin D3 nur in wasserlöslicher Form durch Bindung an das 

Vitamin D-bindende Protein (VDBP) im Blutkreislauf transportiert werden.  

 

Zusätzlich besitzt dieses Protein, das im ImmunoD bereits an das Vitamin D gekoppelt ist, für 

sich gesehen bereits eine Immun-Aktivierungsfunktion [20–22] [23–35]. 

 

ImmunoD kombiniert die bekannten positiven Wirkungen von Vitamin D und seinem 

Transportprotein auf das Immunsystem. 

 

Die immunmodulierenden Vorteile beider Substanzen werden in diesem Präparat genutzt und 

eine wasserlösliche Transportform von Vitamin D3 (Cholecalciferol) entwickelt, indem ein 

Dimer aus Vitamin D3 und einem speziellen Genotyp eines rekombinanten dgVDBP gebildet 

wird (Interleukin 42), das unter dem Label ImmunoD® von HG Pharma, Wien/Kirchberg in Tirol 

hergestellt und vertrieben wird. 

 

Diese Form hat bei Tieren [20, 35]und Menschen [36, 37] auch in hohen Dosen und weder als 

orale noch in der  iv-Applikationsform gravierende Nebenwirkungen gezeigt [20].  

 

Darüber hinaus zeigten Untersuchungen, neben einer signifikanten Steigerung des Vitamin D-

Spiegels, eine signifikante Verbesserung der Makrophagenfunktion [21]  



 

 

Die Wirkungsweise wurde im Januar 2020 in einem PubMed-gelisteten wissenschaftlichen 

Artikeln im Journal Clin Lab veröffentlicht, in welchen der renommierte Wissenschaftler und 

Editor-in-Chief Prof. Dr. Holick diese Arbeit persönlich begutachtet hat und die Ergebnisse 

sofort zur Publikation akzeptierte, da er ihr Potenzial erkannte [21]. 

 

Resumee der Studie: Il-42 zeigte eine höhere Makrophagenaktivierung und einen geringeren 

oxidativen Burst als VitD-freies dgVDBP und VDBP, welches aus einem synergistischen Effekt 

resultieren kann, indem Protein gebundenes Vitamin D Makrophagen besser präsentiert wird. 

 

Der klinische Nutzen nach oraler Einnahme wurde nachgewiesen und für diesen Einsatz als 

diätetisches Lebensmittel für besondere medizinische Zwecke klassifiziert und registriert [36, 37]. 

 

Es ist bekannt, dass ImmunoD und seine Hauptsubstanz Sedeprovid (Interleukin 42) sogar ein 

unterdrücktes Abwehrsystem (Immunzellen) während des Vorhandenseins von 

Krankheitserregern in unserem Körper [21]  aktiviert oder neu startet. Daher ist die Substanz 

nicht als krankheitsspezifisch, sondern Immunsystem-spezifisch. 

ImmunoD ist die erste bekannte Substanz, die ein derartiges Potenzial besitzt. 

 

Resumee der Studie: Il-42 zeigte eine höhere Makrophagenaktivierung und einen geringeren 

oxidativen Burst als VitD-freies dgVDBP und VDBP, welches aus einem synergistischen Effekt 

resultieren kann, indem Protein gebundenes Vitamin D Makrophagen besser präsentiert wird. 

 

Eine klinische Studie an Tieren mit übernatürlich hohen intravenös verabreichten Dosen (10 bis 

20 höher als beim Menschen) wurde ebenfalls durchgeführt und publiziert, wobei selbst in diesen 

Konzentrationen keine Nebenwirkungen auftraten [20]. 

 

Daher halten wir eine direkte post-operative Gabe dieser Substanz für dringend angeraten. 
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