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TNF-α inhibitie test
Ontstekingen met het individueel meest werkzame preparaat remmen

Naast de voortdurende regulatie van ontstekings- 

processen via de afgifte van pro-inflammatoire markers 

(cytokines, acute-fase proteïnes etc. waarvan de 

gevolgen kunnen zijn: pijn, en zelfs depressie  (4)) 

stimuleert TNF-α de fagocytose, waarbij grote 

hoeveelheden vrije radicalen ontstaan, die uitein-

delijk door het gebrek aan neutralisatie-capaciteit 

kunnen leiden tot oxidatieve en nitrosatieve stress. 

Verder versterkt TNF-α de activatie van osteoclasten, 

waardoor botmassa overmatig wordt afgebroken 

wat weer een voorbode kan zijn van osteoporose (2).

Daarnaast mobiliseert het lichaam in verhoogde 

mate glucose, vet en eiwitten om de lichaamscellen 

te kunnen voorzien van de energie die nodig is om de 

(veronderstelde) ontsteking te bestrijden. Terwijl de 

proteïne mobilisatie leidt tot verhoogde spierweef-

selafbraak, zorgt de ontsporing van de suiker- en 

vetstofwisseling er vroeg of laat voor dat er hyper-

glycemie en dyslipidemie ontstaat. De ongunstige 

combinatie van verhoogde glucose- en vetspie-

gels in het bloed, overgewicht en hypertonie zijn 

uiteindelijk de risicofactoren voor het ontstaan van 

cardiovasculaire aandoeningen en diabetes mellitus 

type 2 of het metaboolsyndroom (5).

De Tumornecrosefactor-alfa (TNF-α) is een multifunctionele signaalstof van het immuunsysteem, 

die bij vrijwel alle immuun- en ontstekingsprocessen (proliferatie, apoptose, necrose, celoverleving) 

betrokken is  (1). Het wordt hoofdzakelijk door geactiveerde monocyten en macrofagen vrijgezet en 

reguleert vervolgens als hoofdregulator de afgifte van andere pro-inflammatoire cytokines  (2). Dit 

stelt het lichaam in staat zich tegen externe prikkels (toxines, bacteriële en virale infecties, etc.) te be-

schermen en ze te bestrijden  (3). Als er echter een overmatige vrijzetting van TNF-α plaatsvindt, zoals 

dat bij chronische ontstekingen en auto-immuunaandoeningen (o.a. reumatoïde artritis, ziekte 

van Crohn, colitis ulcerosa, psoriasis) het geval is (2), zijn de mogelijke gevolgen op lange termijn niet 

te overzien (zie afb. 1).
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En tenslotte lijkt het erop dat er een verband 

bestaat tussen verhoogde waardes van TNF-α 

en het ontstaan van neurodegeneratieve ziektes 

(onder meer Parkinson en Alzheimer) (6).

Vanwege de veelzijdige en belangrijke rol die 

TNF-α speelt in chronische ontstekingsprocessen 

en auto-immuunaandoeningen, komt het steeds 

meer naar voren als therapeutisch speerpunt. 

De therapie bestaat uit zogenaamde TNF-α- 

remmers. Ze zijn in staat om chronisch verhoogde 

TNF-α spiegels te verminderen. De werkzaamheid 

van de verschillende preparaten varieert tussen 

verschillende patiënten behoorlijk, waardoor een 

behandeling vaak niet succesvol is.

Het principe van de test
Het doel van dit onderzoek is om te ontdekken óf en 

hoe sterk de geteste TNF-α remmers de afgifte van 

TNF-a kan verhinderen en daarmee de ontsteking 

kan remmen. Hiervoor wordt eerst de door lipo- 

polisachariden (LPS) vrijgezette TNF-α concentratie 

bepaald (=  basiswaarde, ofwel  0%) en vervolgens 

de effectiviteit van de afzonderlijke TNF-α blokkers 

gerelateerd aan deze basiswaarde. Waardes hoger 

dan 0% betekenen dat er meer TNF-α vrijkomt. 

Waardes onder de 0% wijzen op een ontstekings-

remmend effect.

Stimulatie van 
ontstekingsprocessen
 Constante afgifte van cytokinen, 

acute-fase-proteïnen, 
hechtingsmoleculen, chemokinen, 
Prostaglandines, vnl. PGE2

Oxidatieve en nitrosative stress
 Verhoogde fagocytose

 Verhoogde radicalenvorming

Verhoogde spierafbraak
 Verhoogd proteïne katabolismeVerhoogde botafbraak

 Verhoogde activering van osteoclasten

 Mogelijke gevolgen: Osteoporose

Mitochondriale dysfunctie
 Verhoogde Cytochroom C-afgifte

 Apoptose (o.a. neuronen)

 Mogelijke gevolgen: neurodegeneratieve ziekte

Verhoogd energieverbruik/
Metabole ontregeling
 Verhoogd suiker- en vet katabolisme

 Hyperglycemie, dyslipidemie

 Mogelijke gevolgen: cardiovasculaire 
aandoeningen, metabool syndroom

TNF-α

Afb. 1 Potentiële werkingsmechanisme van chronisch verhoogde TNF-α afgifte

Om dit vanaf nu tegen te gaan en voor elke 

patiënt zijn individuele intstekings-rem-

mende therapie met het meest werkzame 

preparaat mogelijk te maken, biedt biovis 

de TNF-α inhibitietest aan.
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Afb. 2 De LPS geïnduceerde TNF-α afgifte wordt door prednisolon met -82% duidelijk verminderd (< -15%). Dit geldt ook voor alfa- 

liponzuur met -48%, Boswellia carterii met -22% en vitamine C met -35%. Resveratrol en curcumine geven met -14% een gemiddelde 

(-10 bis -15%) en/of met -5% een minimale (0 tot -10%) afname van de TNF-α afgifte. De waarde van procaïne ligt daarentegen op 

+7%, wat aantoont dat het de TNF-α afgifte niet remt, maar zelfs doet stijgen.

De volgende grafiek (afb. 2) laat zien, hoe die effektiviteit van de TNF-α remmer uit ons standaardpanel 

op de TNF-α concentratie er uit kan zien:

Ons profiel:

 z Basiswaarde incl. Prednisolon

 + Standaardpanel*

 + Afzonderlijke ontstekingsremmers van 
onze aanvullende lijst**

 + Individuele preparaten

* De volgende ontstekingsremmers 
zitten in ons standaardpanel: 

• Alfa-liponzuur

• Boswellia carterii (Afrikaanse 

wierrook)

• Curcumine

• Procaïne

• Resveratrol

• Vitamine C
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* * De volgende ontstekingsremmers 
zijn te kiezen van onze aanvullende 
lijst:

• Alfa-liponzuur

• Berberine

• Boswellia carterii  
(Afrikaanse wierrook)

• Boswellia serrata 
(Indische wierrook)

• Brandnetel extract

• Bromelaïne

• Co-enzym Q10

• Colostrum

• Curcumine

• Duivelsklauw

• Foliumzuur

• Gereduceerd L-glutathion (GSH)

• Glutamine

• L-Carnitine

• Lecithine

• Mariadistel

• N-Acetyl-Cysteïne

• Niacine

• Omega-3

• Pantotheenzuur

• Prednisolon 

• Procaïne

• Propolis

• Quercetine

• Resveratrol

• S-Adenosyl-methionine

• Selenium

• Silymarine

• Tocoferol

• Vitamine B12

• Vitamine C

• Vitamine D

• Zink
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Benodigd testmateriaal: 
1 x CPDA

Verzending testmateriaal: Het monster moet 
binnen 24 uur bij het laboratorium worden afgele-
verd (Express)


