Mikroben als Ursache
neurologischer Erkrankungen

Einleitung

Es gibt viele Ursachen, die zu St6-
rungen im Bereich des Nervensy-
stems flhren konnen. Oftmals lei-
den Menschen an einer Uberséue-
rung bedingt durch Stress, mangel-
hafte Kost und Versagen der Sym-
biose auf den Schleimhauten. Psy-
chische Belastungen haben starken
Einfluss auf Nervengewebe, wel-
ches zudem sehr empfindlich ist
gegenuber toxischen Substanzen,
wie z. B. Metallen oder Xenobiotika.
Viele Umweltgifte wie Pestizide,
Herbizide und Insektizide haben ei-
ne besondere Affinitdt zum neuro-
nalen Gewebe. Da alle Kdrperzellen
eine elektrische Ladung aufweisen,
koénnen auch geopathische Stérun-
gen und Elektrosmog u.a. die Funk-
tion des ZNS beeintrachtigen. Je-
des Gewebe bedarf einer ausrei-
chenden Versorgung mit Mineral-
stoffen, Spurenelementen, Vitami-
nen und Vitalstoffen, Mangel fuhren
zur FunktionseinbuBe. SchlieBlich
gibt es viele Mikroben, die eine be-
sondere Affinitdt zum Nervengewe-
be haben. Haufig ist es so, dass die
aufgefuhrten Einzelpositionen vom
System gut balanciert werden kon-
nen, erst die Summation macht
krank!

Entziindung

Auf alle Schadigungen kann der
Kdrper nur mit einem ,Rezept” ant-
worten, das ist die Entzindung. Es
handelt sich dabei um eine charak-
teristische Antwort, die mit be-
stimmten Zeichen (dolor, calor, ru-
bor, tumor und functio laesa) ab-
lauft. Sie kann alle Korperteile und
Gewebe betreffen, kann lokal oder
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generalisiert ablaufen (Sepsis) und
ist in der Ausprégung oftmals ab-
hangig von der Intensitat, Konzen-
tration der Noxe und der Lage des
Immunsystems. Das einzige Ziel
des Prozesses ist es, das schadi-
gende Agens aus dem Korper zu
beférdern. Bei den Entzindungen
im  Gehirnbereich unterscheidet
man zwischen Enzephalitis (Gehirn),
Meningitis (Hirnhaute) oder Menin-
goenzephalitis, wenn beides betrof-
fen ist.

Neurologische Erkrankungen

Neurologische Erkrankungen haben
in den Jahren zwischen 1990 und
2010 eine gewaltige Zunahme er-
fahren. So erkrankten 75% mehr
Personen an Mb. Parkinson, 100%
mehr an Mb. Alzheimer, Autismus
erfuhr eine Steigerung um 30%.
Wenn man nach den Ursachen
forscht, kann festgestellt werden,
dass die Mischung aus lipophilen
und hydrophilen Schadstoffen eine
hohe Schadwirkung in den Gewe-
ben hat. Dazu sollte noch bedacht
werden, dass lipophile Gifte zum Teil
bis zu 30 Jahre im Korperfett oder in
fetthaltigen Geweben gespeichert
werden. Weiterhin ist bemerkens-
wert, dass 24% der diesbezlg-
lichen Erkrankungen zu umgehen
sind bei Kontaktvermeidung.

Mikroben

Bei den mikrobiellen Verursachern
kann es sich um Bakterien, Viren
und Pilze handeln. Aber es gibt
auch Parasiten wie Wuarmer und
Protozoen, die das Nervensystem
beeintrachtigen. Es sind nicht nur
die Lebewesen selbst, die eine Ent-

zUndung provozieren. Haufig sind
ihre Stoffwechselprodukte
toxisch und reizen den Wirt. Hinzu
kommen noch Produkte aus ge-
stérten Immunreaktionen aufgrund
der Besiedlung mit Keimen und Pa-
rasiten, die den Wirt und speziell
das Nervengewebe irritieren. Stoff-
wechselprodukte, ,Schlacken”, aus
dem eigenen metabolischen Ge-
schehen reizen noch zusatzlich.

Entziindungszeichen einer En-
zephalitis

Zunachst ahneln die Symptome
sehr denen einer beginnenden Er-
kaltung. Die Patienten klagen Uber
Schuttelfrost, Kopf- und Glieder-
schmerzen. Spéater kdnnen dann
Bewusstseinsstérungen, Hirnédem
mit Hirnblutungen dazu kommen.
Die Menschen leiden oftmals unter
Geruchswahrnehmungsstérungen.
Auch epileptische Anfélle kdnnen
ausgeldst werden. Sauglinge sind
besonders gefahrdet durch Hirn-
druckerhdhungen.

Entziindungszeichen einer Me-
ningitis

Im Prodromalstadium sind die Zei-
chen wiederum sehr &hnlich wie bei
einer Erkéltung. Hier ist kennzeich-
nend eine Trias aus Abgeschlagen-
heit, starken Kopfschmerzen und
Fieber. Haufig kommen Ubelkeit mit
Erbrechen und Lichtempfindlichkeit
hinzu. Alarmierend ist ein steifer
Nacken aber auch ein Herpes labi-
alis. Es kann auch hier zu epilepti-
schen Anféllen, motorischen Ausfal-
len und Bewusstseinstribungen
kommen. Die Inzidenz der Neuer-
krankungen flir Meningo-Enzephali-



tis liegt bei ca. 15 Personen pro
100.000 Einwohnern. Deutlich ho-
her liegt die Zahl bei immunge-
schwéchten Personen. Bei Kindern
unter dem 6. Lebensjahr Uberwie-
gen in Europa die Infektionen mit
Meningokokken.

Befall nach Lebensalter

Neugeborene sind besonders ge-
fahrdet, sich unter der Geburt oder
durch Kontaktpersonen zu infizieren
und eine neurologische Erkrankung
zu entwickeln, die bedingt ist durch
E. coli, Streptokokken besonders
Streptococcus agalactiae und Li-
sterien (L. monocytogenes). Die
Streptokokkeninfektion nimmt oft-
mals ihren Ausgang vom Nasen-Ra-
cheraum, wobei die Infektion durch
Tropfcheninfektion oder Direktkon-
takt stattfindet. Betroffen kénnen
dann die Nasennebenhohlen, der
Larynx, die Ohren, Mandeln aber
auch Lunge, Blase, das Endokard
und die Hirnhaut sein. Im Kleinkind-
alter findet die Infektion meistens
durch Haemophilus influencae Typ
B statt. Und bei Kindern, Jugend-
lichen und Erwachsenen sind oft-
mals Meningokokken (Neisseria
meningitidis) und Pneumokokken
(Streptococcus pneumoniae) die
Ausloser.

Prognose einer Enzephalitis

Der Verlauf einer Gehirnentziindung
ist stark abhangig vom Alter des Pa-
tienten, dem Status des Immunsy-
stems, naturlich einer schnellen Dia-
gnose und Therapie. Man konnte
beobachten, dass die Prognose ge-
nerell schlechter ist, wenn es sich
um eine aus dem Nasen-Rachen-
raum aufsteigende Infektion han-
delt. Sauglinge, die mit E. coli infi-
ziert sind, haben eine schlechte
Prognose. Bei Pneumokokkener-
krankungen betragt die Sterberat
30%, bei Meningokokken 5%. Als
Folgeschaden einer Enzephalitis
werden Augenmuskellahmung,
Wasserkopf und Taubheit beobach-
tet.

Immunologie

Das normale immunologische Ge-
schehen bei einer Infektion regt die
Bildung von Antikdrpern gegen die
Mikroben an. Es konnte bei Strepto-
kokken-Infektionen nachgewiesen
werden, dass diese Antikdrper auch
im Gehirn feststellbar sind. Im ,Rat-
tenmodell“ konnte gesehen werden,
dass die Antikorper z. B. an die Do-
paminrezeptoren D1 und D2 binden
und dadurch Zwangshandlungen
und Koordinierungsprobleme verur-
sachen. Das ist das Ergebnis, das
bei einer Zusammenarbeit von
Daphna Joel, Uni Tel Aviv, und Mar-
garet Cunningham, Uni Oklahoma,
herauskam.

Nach Ansicht der beiden Arbeits-
gruppen geht man davon aus, dass
es sich um eine kreuzreaktive Anti-
korperbildung handelt, bei der die
Antikérper nicht nur an die Mikro-
ben binden, sondern auch an ande-
re Oberflachenproteine. Wie die
Antikorper in das Gehirn gelangen,
ob sie die Blut-Hirnschranke pas-
sieren koénnen oder nicht, ist noch
unklar. In einem anderen Versuch,
das Betty Diamond, Feinstein Institu-
te for Medical Research, New York,
mit einem ,Mausmodell* durchfuhr-
te, konnte gezeigt werden, dass
auch der Ausldser fUr die Antikorper-
bildung sehr viel Einfluss darauf hat,
an welche Strukturen des Gehirns
die Antikorper binden. Bei einem Lu-
pus erythematodes banden die
Autoimmun-Antikérper im Bereich
des Hippocampus, bei stressbe-
dingten Schadigungen (Adrenalin)
fand eine Bindung im Bereich der
Amygdala statt.

Cell wall deficient forms (CWD)

Neben herkdbmmlichen Bakterien
spielen haufig zellwandfreie Formen
oder sog. ,cell wall deficient forms*
von Mikroben eine groBe Rolle als
Verursacher von Meningo-Enzepha-
litiden. Sie kénnen von Natur aus
keine Zellwand besitzen, oder ihre
Wand eingebUBt haben, z. B. durch

eine antibiotische oder desinfizie-
rende Behandlung. Diese sog. ,L-
Formen® rufen haufig keine Immun-
reaktion hervor, weil die Glukopro-
teine der Zellwand, welche den Im-
munzellen als Orientierung fUr die
Erkennung dienen, nicht vorhanden
sind. Diese zellwandfreien Formen
haben laut Pschyrembel die gleiche
Antigenitat wie die Mutterzellen bei
verminderter Virulenz und reduzier-
tem Stoffwechsel. Sie kdnnen aber
das Immunsystem reizen und sog.
,Stille Entziindungen - silent inflam-
mations® unterhalten. Diese Keime
bendtigen die Korperzelle, in die sie
eindringen, um sich zu vermehren.
Das kennt man von Mycoplasmen,
Rickettsien und Chlamydien. Einige
Formen leben immer intrazellular,
andere verlassen die Korperzelle,
weil sie Uber Zwischenstufen auBer-
halb der Wirtszelle einen Vermeh-
rungs- oder Lebenszyklus durchlau-
fen. Andere befallen sofort nach
dem Verlassen und der Zerstérung
der Wirtszelle neue Kdrperzellen fur
einen neuen Vermehrungszyklus.

Autoimmunerkrankungen

Paul Ehrlich sprach vom ,horror au-
toxicus” im Zusammenhang mit der
Entstehung autoimmuner Reaktio-
nen. Das war fUr ihn der schlimmste
Fall, wenn der Ko&rper bei Im-
munreaktionen Antikdrper gegen
seine eigenen Substanzen ent-
wickelt und sich damit selbst zer-
stort. Trevor Marshall hat in seinem
Modell der ,Metagenomic Microbio-
ta“ die Ansicht postuliert, dass allen
Autoimmunerkrankungen die glei-
che Ursache zugrunde liegt, ndm-
lich die zellwandfreien Mikrobenfor-
men, CWD's. Ein anderer Forscher,
namlich Thomas McPerson Brown
konnte als Ursache fur rheumatoide
Arthritis, ebenfalls eine Erkrankung,
die zu den Autoimmunerkrankun-
gen gerechnet wird, CWD’s als Aus-
|6ser nachweisen. Auch die emeri-
tierte amerikanische Mikrobiologin
Lida Mattman hat die Rolle der zell-
wandfreien Bakterienformen her-
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ausgestellt als Ursache vieler
unerkannter Erkrankungen. Rook et
al. fragen bereits 1992 ,slow bacte-
rial infection or autoimmunity“?

Emil Wirostkow vom Columbia
Presbyterian Medical Center, New
York, fand bereits 1989 bei Blut-
untersuchungen von Patienten, die
an Sarkoidose, rheumatischer Ar-
thritis und Lupus litten, immer infi-
zierte Macrophagen, in denen Molli-
cutes lebten. Das bedeutet, dass
solche Menschen infizierte Immun-
zellen trugen.

Mollicutes

Hier handelt es sich um besondere
Bakterien, die — wie der Name be-
reits sagt — eine sehr weiche Hulle
(mollis cutis) haben, also einer Zell-
wand verlustig gegangen sind. Sie
gehodren zum Stamm der Tenericu-
tes und wurden friher zu den Firmi-
cutes gezahlt. Seit 1984 gibt es ei-
ne eigene Klasse, der Mollicutes,
weil sie zellwandfrei sind. Diese
Bakterien haben ein sehr kleines
Genom und vermdgen kaum, Ami-
nosauren zu synthetisieren. Sie zei-
gen ein parasitisches Wachstum im
und auf dem Wirt.

FUr die Mikrobiologen und Zellfor-
scher sind sie ein Grauel, weil sie
sehr feine Filter passieren kénnen
und es damit zu einer Kontamina-
tion von Zellkulturen kommen kann.

Abwehr von Mikroben

Die Bildung von Abwehrstoffen in
den Immunzellen wird angeregt
Uber Toll-like Rezeptoren (TLR), die
wiederum den sog. Vitamin D-Re-
zeptor aktivieren. Dadurch kommt
es zur Bildung unspezifischer Ab-
wehrstoffe wie Defensine und Ca-
thelicidine. Die zuletzt genannten
Stoffe der unspezifischen Abwehr
werden besonders in Saugetieren
gebildet und hier bevorzugt in Paar-
hufern. Man geht davon aus, dass
diese Abwehr schon sehr alt ist und
vor ca. 500 bis 300 Millionen Jahren
entstand.
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Marschalls Modell

Trevor Marschall ist der Meinung,
dass mehrere Spezies intracellularer
Erreger zu Erkrankungen fuhren.
Das gilt auch besonders fur das ge-
haufte Auftreten von unterschied-
lichen Autoimmunerkrankungen. Es
kommt zu einer persistierenden In-
fektion der Phagozyten, speziell der
Makrophagen mit einer TH1-Zell-
Dominanz. Er ist der Meinung, dass
es zu einer Kumulation des Befalles
Uber Jahre kommt. Das Zu-
sammenleben vieler intrazellularer
Pathogene (CWD'’s, L-Formen)
nennt er Metagenomic Microbiota.
Grundsétzlich wird seine Theorie
noch nicht wissenschaftlich aner-
kannt, aber fur die Besiedlung von
Makrophagen mit Chlamydien gibt
es bereits Beweise.

Solche intrazellularen Bakterien pro-
duzieren sog. ,Capnine” und ande-
re vergleichbare Substanzen. Das
sind Stoffe, mit denen der Vitamin
D-Rezeptor blockiert wird. Dies be-
deutet, dass die unspezifische Ab-
wehr ausgeschaltet ist. Die Immun-
abwehr 18uft dann Uber eine Aktivie-
rung der TH-1-Zellen mit der Aus-
schittung unterschiedlicher Zytoki-
ne wie Interferon gamma, TNF al-
pha und Interleukin 2, was typisch
ist fUr eine Autoimmunerkrankung.
Es kommt zu einem erhdhten Ver-
brauch von 25(0OH)-Vitamin Ds, Cal-
cidiol, die Speicherform des Vitamin
Ds, welche durch das Enzym 1al-
pha-Hydrolase in die aktive Form
1,25(0OH;) Vitamin Ds (Calcitriol) um-
gewandelt wird. Diese Form des Vi-
tamin Ds ist ndtig flr seine Bindung
an den Vitamin Ds-Rezeptor. Uber
diesen Weg kommt es im gesunden
Kérper zur Bildung von Defensinen
und Cathelicidinen. Durch die Blok-
kade des Vitamin D-Rezeptors kann
aber die Umsetzung nicht ausge-
fuhrt werden. So misst man dennim
Blut einen niedrigen Gehalt an Cal-
cidiol (25(0OH)-Vitamin Ds, aber es
wird versdaumt auf den Spiegel von
1,25(0OHq)-Vitamin Ds zu achten, der
bis zu 30mal erhéht sein kann. Of-

fenbar gibt es noch verschiedene
andere Rezeptoren, die blockiert
werden durch die intracelluldren Er-
reger.

SANUM-Therapie bei Chlamy-
dienbefall

Weil die nattrliche Abwehr der intra-
cellularen Erreger speziell der Chla-
mydien durch den Mangel an De-
fensinen und Cathelicidinen nicht
moglich ist, kann hier wirkungsvoll
mit der SANUM-Therapie gearbeitet
werden. Die Chlamydien werden
der Aspergillus-Zyklogenie zuge-
rechnet, daher ist das wichtigste
Isopathikum fur die Behandlung
NIGERSAN®. NatUrlich sollte streng
auf die Regulierung des Kdrpermi-
lieus geachtet werden. Dazu gehort
vor allem eine Diét, die alles meidet,
was aus Kuhmilch, Schweinefleisch
und Getreide gemacht wird. Es geht
darum, die tuberkulinische Konstitu-
tion zu behandeln und gleichzeitig
alles zu vermeiden, was zu einer
Ubersduerung des Gewebes (Ge-
treide) fuhrt. In Abbildung 1 wird das
Therapieschema dargestelit.

Spezielle Bakterien als Verursa-
cher neurologischer Erkrankun-
gen

Zunachst sollen die Erreger von Spi-
rochaetosen genannt werden. Dazu
gehdren die Treponemen: Trepone-
ma pallidum, Erreger der Neurosy-
philis, und Treponema pertenue, Er-
reger der Frambdsie, welcher durch
Hautlasionen Ubertragen wird. Eine
andere Gruppe bilden die Leptospi-
ren: Leptospira icterohaemorrhagiae
(Weilsche Krankheit), deren Anste-
ckung durch Tierkontakte stattfin-
det, und die sog. ,Mondblindheit*
der Pferde. Die dritte Gruppe um-
fasst die Borrelien: Borrelia burgdor-
feri sensu stricto als Erreger der
Neuroborreliose. Hier findet die
Ubertragung bevorzugt durch Ze-
cken statt. In diesem Artikel soll be-
sonders auf die Borreliose einge-
gangen werden.



Therapieschema bei Chlamydien

Empfohlene Therapiedauer ca. 6-8 Wochen. Bei Bedarf konnen die Darreichungsformen, Behandlungsintervalle und —
dauer gedndert werden.

1. Milieu-Regulation

wihrend der gesamten Behandlung

ALKALA® N Pulver 2x 1 Messl. tgl. in heiBem Wasser, niichtern trinken, fiir 14 Tage, anschlieBend
ALKALA" S Pulver 1-2x 1 Teeloffel tgl. in Wasser geldst zu den Mahlzeiten, CITROKEHL® Tr. 2x

5-10 tgl.

2. Spezifische Regulation

morgens FORTAKEHL® D5 Tr. 1x 2-8

abends

QUENTAKEHL® D5 Tr. 1x 2-8,

gleichzeitig mit Stufe 1 beginnen
uber 10-14 Tage

niedrig dosiert beginnen mit 1x 1-2 als Einreibung, spiter Hilfte einreiben, Hilfte oral

anschlieBend setzen Stufe 3 und 4 gleichzeitig ein:

3. Allgemeine Regulation

Montag - Freitag:

iiber einen langeren Zeitraum
(4-6 Wochen)

morgens ~MUCOKEHL® D5 Tr.,
abends NIGERSAN® D5 Tr., je 1x 2-8, niedrig dosiert beginnen
(nach Befinden Wechsel zu NIGERSAN® D4 Kps., 1x 1),
Samstag/Sonntag: ~ Medikamente wie unter Stufe 2

4. Inmunmodulation

gleichzeitig mit Stufe 3 beginnen

(mehrere Wochen)

Téglich:
BOVISAN® D6 Tr. 1x 5-10

im tiiglichen Wechsel

SANUKEHL® Myc D6 Tr. und/oder SANUKEHL® Pseu D6 Tr.,
anfangs je 1x 1-2 einreiben, spiter zusitzlich 1x 1-6 oral, niedrig dosiert beginnen.

Abb.1: Therapieschema bei Chlamydien

Spirochaeten

Spirochaeten sind gramnegativ und
besitzen innere GeiBeln aus Flagel-
lin, mit deren Hilfe sie sich auch in
dichten Medien bewegen konnen.
Sie leben sowohl aerob, fakultativ
anaerob als auch anaerob. Sie kdn-
nen als Kommensalen und Sym-
bionten in Weichtieren oder im End-
darm von Termiten und Schaben
vor. Sie kdnnen extra- und intrazel-
lular leben. Da sie freilebend als Pa-
rasiten oder Pathogene in Men-
schen und Tieren vorkommen, wird
erwégt, ob sie eventuell als Teil der
Mundflora auch fUr peridontale Er-
krankungen des Menschen verant-
wortlich sind.

Borrelien

Bei den Borrelien (Borrelia) handelt
es sich um eine Gattung relativ gro-

Ber, schraubenférmiger, gramnega-
tiver Bakterien aus der Gruppe der
Spirochaten. Benannt wurden sie
nach Amédée Borrel, einem Bakte-
riologen aus StraBburg (1867-
1936). Viele Arten sind pathogen fur
Menschen und Tiere. Hier ist vor al-
lem zu nennen Borrelia burgdorferi,
welche durch Willy Burgdorfer im
Jahr 1981 als Erreger der Lyme-
Borreliose entdeckt wurde. Weiter-
hin sind noch bedeutsam: Borrelia
garinii und Borrelia afzell.

Aber die Geschichte der Borrelien
beginnt bereits viel friher, denn
1883 beschrieb Alfred Buchwald
,diffuse, idiopathische Hautatro-
phie®, die wir heute als Acroderma-
titis chronica atrophicans bezeich-
nen (1). 1909 brachte Arvid Afzelius
bereits ringférmige Hautrétungen in
Zusammenhang mit Zeckenstichen.

1982 Willy Burgdorfer veroffentlich-
te im Science-Journal, dass der Be-
weis der drei Koch‘schen Postulate
in seinem Institut erbracht werden
konnte und zusatzlich der Nachweis
der Stimulation von Antikérpern im
Wirt. Im Nov. 2011 wurde im Natio-
nal Geografic verdffentlicht, dass
,Otzi* bereits vor 5.300 Jahren mit
Borrelien infiziert war.

Die Inzidenz der Borreliose-Erkran-
kung betragt nach Auskunft des
Robert-Koch-Instituts 40.000 bis
100.000 Neuerkrankungen im Jahr
in Deutschland. Da es aber in Euro-
pa keine Meldepflicht fur diese Er-
krankung gibt, sind keine genauen
Zahlen erhaltlich (2).

Therapie der Borreliose

Aufgrund der starken Beschwer-
den, der Chronizitat und der schwe-
ren Spatfolgen ist die Borreliose ei-
ne sehr ernst zu nehmende Erkran-
kung. Schulmedizinisch wird die
Borreliose fur mindestens drei Wo-
chen (3) mit Antibiotika behandelt,
wobei aufgrund der Tatsache, dass
diese Erreger sich immer wieder
intrazelluldr aufhalten, nicht unbe-
dingt mit einer Sanierung gerechnet
werden kann.

Das folgende Therapie-Schema der
Firma SANUM hat sich vielfach be-
wahrt, trdgt es doch dem intrazellu-
laren Verhalten der Erreger Rech-
nung, indem als Hauptmittel QUEN-
TAKEHL® neben FORTAKEHL® an-
zusehen ist. QUENTAKEHL® ist das
Medikament fur die Behandlung von
Viren und solchen Erregern, die sich
wie Viren (intrazellular) benehmen.
FORTAKEHL® sollte immer mitge-
geben werden, weil es Uber die Sa-
nierung eventueller Dysbiosen auf
den Schleimhduten zur Verbesse-
rung der Immunabwehr beitragt
(Abb. 2). Sofort nach dem Zecken-
stich sollte die Hautlasion mit NO-
TAKEHL® D5 oder QUENTAKEHL®
D5 unterspritzt werden, um eine
Ausbreitung der Borrelien im Korper
Zu vermeiden.
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Therapieschema bei Borreliose

Empfohlene Therapiedauer ca. 6-8 Wochen. Bei Bedarf kénnen die Darreichungsformen,
Behandlungsintervalle und -dauer gedndert werden.

1. Milieu-Regulation

wihrend der gesamten Behandlung

ALKALA® N Pulver 2x 1 Messl. tgl. in heiBem Wasser, niichtern trinken, fiir 14 Tage, anschlieBend
ALKALA® S Pulver 1-2x 1 Teeloffel tgl. in Wasser geldst zu den Mahlzeiten,

SANUVIS® Tr. 1x 60,
CITROKEHL® Tr. 1x 5-10

morgens
abends

Nahrungserginzung mit Lecithin (z.B. EPALIPID®, Fa. Biofrid), Dipsacus @ (Fa. Ceres) Tr. 3x 3 tgl.

Ausleitung beachten!

energetische Regulation, besonders des Nieren/Blasen-Meridians

2. Spezifische Regulation

gleichzeitig mit Stufe 1 beginnen

tiber 10-14 Tage

morgens FORTAKEHL® D5,

abends

NOTAKEHL® D5 und/oder QUENTAKEHL® D5,

je Tbl. 1x '2-1 oder Tr. 1x 2-8, niedrig dosiert beginnen

anschliefend setzen Stufe 3 und 4 gleichzeitig ein:

3. Allgemeine Regulation

Montag - Freitag:
morgens
abends

MUCOKEHL" D5
NIGERSAN"® D5,

iiber einen ldngeren Zeitraum (4-6 Wochen)

je Tbl. 1x Y5-1 oder Tr. 1x 2-8, niedrig dosiert beginnen

Samstag/Sonntag: Medikamente wie unter Stufe 2

4. Immunmodulation

gleichzeitig mit Stufe 3 beginnen

(mehrere Wochen)

wochentlich abwechselnd

UTILIN® “H* D5 Kps. und/oder BOVISAN® D5 Kps. und/oder UTILIN® “S“ D6 Kps.,

1x %-1 pro Woche
oder téiglich UTILIN® “H D6 Tr. 1x 2-6

im tiglich Wechsel

SANUKEHL® Brucel D6 Tr. bei Lyme-Borreliose und/oder

SANUKEHL® Pseu D6 Tr. und/oder
SANUKEHL® Coli D6 Tr. bei Neuroborreliose,

anfangs je 1x 1-2 einreiben, spiter zusitzlich 1x 1-6 oral, niedrig dosiert beginnen.

kursiv = nur im Ausland erhdiltlich

Abb. 2: Therapieschema bei Borreliose

Phytotherapie bei Borreliose

Nach den Ausfuhrungen von Wolf-
Dieter Storl ist die Karde (Dipsacus
fullorum) ein wirksames Mittel zur
Bekéampfung der Borreliose (4). Es
wird die Urtinktur, z.B. von der Firma
Ceres, verwendet. Die Dosierung
sollte 3x 3 Tropfen nicht Uberschrei-
ten, weil es bei Hoherdosierung zu
Herxheimer Reaktionen kommen
kénnte. Daneben ist an den Spitz-
wegerich (Plantago lanceolatus) zu
denken, der Uber seinen Gehalt an
Aucubin (Iridoidglykosid) ebenfalls
keimabwehrende Wirkung hat. Sig-
natur der Bliten von Karde und

26 SANUM-Post 126/2019

Spitzwegerich weisen beide auf das
Erythema migrans hin. Gunder-
mann (Glechoma hederacea) ist be-
kannt durch seine gewebsreinigen-
de Wirkung. Deshalb empfehlen
sich in diesem Zusammenhang
Tees aus Schafgarbe (Achillea mille-
folium), Gundermann (Glechoma
hederacea) knotiger Braunwurz
(Scrophularia nodosa) und Melisse
(Melissa officinalis).

Mischinfektionen mit Borrelien

Bei den hier zu nennenden Infektio-
nen handelt es sich um solche Er-
krankungen, die wie die Borreliose

durch Zecken Ubertragen werden.
Die Erreger, die hier in Frage kom-
men, gehoren zur Ordnung der Rik-
kettsien und dort zur Familie der
Anaplasmatoceae. Die Rickettsien
vermehren sich sowohl intra- als
auch extrazellular. Sie sind daher
mit den herkdmmlichen Methoden
schlecht zu therapieren und geho-
ren zu den von Trevor Marshall ge-
nannten Erregern.

Als Verursacher menschlicher Er-
krankungen sind die Gattungen
Anaplasma, Ehrlichia und Neorik-
kettsia zu nennen. Durch einen ein-
zigen Zeckenstich kdnnen neben
den Borrelien alle genannten Erre-
ger gleichzeitig Ubertragen werden.
Das gilt fUr eine Infektion bei
Mensch und Tier.

Humane granulozytare Anaplas-
mose, HGA

Diese Infektion wird durch Anaplas-
ma phagozytophilum hervorgerufen.
Der Keim vermehrt sich in Granulo-
zyten, lebt obligat intrazelluldar und
ist gramnegativ. Die Erreger haben
eine sehr dinne Zellwand ohne Li-
popolysaccharide (LPS). Aufgrund
dieses Verhaltens ist die Mikrobe
schwer anzUchtbar und wird dem-
zufolge auch selten diagnostiziert.
Seit 1994 ist die HGA als eigenstéan-
dige Erkrankung anerkannt. Die In-
kubationszeit betragt 5-30 Tage.
Die Krankheit verlauft in 75% der
Falle asymptomatisch. Bei anderen
Personen verlduft die Erkrankung
grippedhnlich mit hohem Fieber,
Kopf-, Glieder- und Muskelschmer-
zen. Aber es kann auch zu einem
Multiorganversagen und einer Me-
ningoencephalitis kommen. Das
trifft besonders zu bei immunsup-
pressierten Personen.

Bei der Blutanalyse fallt eine ausge-
pragte Lympho-, Neutro- und Throm-
bozytopenie auf. CRP und BSG
sind erhoht. Der Erregernachweis
kann Uber einen Immunfluoreszenz-
test erfolgen. Die gebildeten Anti-
korper sind sehr lange nachweisbar.



Humane monozytére Ehrlichio-
se, HME

Der Erreger ist Ehrlichia chaffenesis.
Er wird sehr schnell aus der Zecke
Ubertragen. In weniger als 6 Stun-
den nach dem Zeckenstich sind die
Erreger bereits im Wirt nachweisbar.
Die Inkubationszeit betragt 1-4 Wo-
chen. Beim Menschen ist die Infek-
tion sehr selten. Die Vermehrung
der Ehrlichien findet in den Monocy-
then, in den Phagosomen, statt.
Auch hier verlauft die Krankheit zu-
nachst meist asymptomatisch. Aber
hohes Fieber, Kopf- und Muskel-
schmerzen sind ebenso madglich
wie Meningitis und Meningoence-
phalitis. Das betrifft natUrlich auch
wieder besonders immunsuppres-
sierte Personen. Die Diagnose wird
Uber PCR und Immunfluoreszenz-
test verifiziert.

Neoehrlichiose

Der Erreger dieser in Europa sehr
seltenen Erkrankung ist Neoehrli-
chia mikurensis. In Europa sind le-
diglich 19 Erkrankungsfalle bekannt.
Als Symptome treten Fieber, Mus-
kel- und Gelenkschmerzen auf.
Aber es treten auch Thrombosen,
Embolien und Aneurismen auf. Be-
sonders gefahrdet sind auch hier
natUrlich Immunsuppressierte oder
solche Personen, die an hdmatolo-
gischen oder rheumatischen Er-
krankungen leiden.

Fleckfieber

Diese Erkrankung gilt in Deutsch-
land als (fast) nicht vorkommend.
Sie wird durch Rickettsia prowazekii
ausgeldst. Auch hier gibt es beson-
dere Vektoren, namlich Kleiderlau-
se, Milben, Zecken, Fléhe. Man
nennt die Krankheit auch ,Lausety-
phus®. Die Symptome des Fleckfie-
bers sind hohes Fieber, Kopf- und
Gliederschmerzen, Bewusstseins-
stérungen und ein typischer Haut-
ausschlag, dem die Krankheit ihren
Namen verdankt. Der Nachweis er-
folgt serologisch, Weil-Felix-Reak-
tion.

Zecken

Es gibt verschiedene Arten dieser
Spinnentiere. In Deutschland Uber-
wiegt der sog. ,Holzbock®, Ixodes
ricinus. Die Zecken kdnnen als
Ubertrager der folgenden men-
schenpathogenen intrazellulér le-
benden Mikroben angesehen wer-
den: Borrelien, Anaplasmen, Ehrli-
chien, Babesien, Rickettsien. Die
Prophylaxe und Therapie be-
schrankt sich auf die Vermeidung
der Zecken bzw. die schulmedizini-
sche Therapie im Akutstadium mit
Doxycyclin. In der Naturheilkunde
sollte immer auf das Schema der
Borreliose-Therapie von SANUM-
Kehlbeck zurtickgegriffen werden.

Viren als Verursacher neurologi-
scher Erkrankungen

Von den Viren, die humanpatholo-
gisch sind und das Nervensystem
angreifen, sind zu nennen: Enterovi-
ren, Herpesviren, Mumps-Virus,
Masernvirus, Rdételnvirus, Flavivirus

(FSME, Frihsommer-Meningoenze-
phalitis) und das Bornavirus. Die
Therapie dieser unterschiedlichen
Viren erfolgt basierend auf dem Ge-
dankengut Prof. GUnther Enderleins
in der Gabe von Isopathika, be-
sonders QUENTAKEHL® und GRI-
FOKEHL.

Als Beispiel fur eine ,Grippe-Pro-
phylaxe* ist in Abb. 3 eine Rezeptur
aufgefuhrt.

Herpes-Viren

Die Erkrankungen mit Herpes-Viren
bedurfen einer besonderen Thera-
pie, bei der die Gabe von QUENTA-
KEL® oftmals nicht ausreichend ist.
Das Mittel der Wahl ist hier GRIFO-
KEHL. Das beigeflgte Schema der
SANUM-Therapie verdeutlicht die
Vorgehensweise, Abb. 4. Herpes-
Viren kdnnen Uber Jahrzehnte im
Kérper speziell im Nervengewebe
persistieren. Das birgt die Gefahr ei-
ner Ausbreitung im Gehirn in sich.
Die Sterblichkeit kann bei 75% lie-

Grippe-Prophylaxeschema zur Einnahme

Empfohlene Therapiedauer ca. 2-3 Wochen. Bei Bedarf konnen die Darreichungsformen,
Behandlungsintervalle und -dauer geandert werden.

morgens: QUENTAKEHL" D5 Tr. 1x 5-10

mittags: PINIKEHL" D5 Tr. 1x 5-10

abends: FORMASAN® Tr. 1x 5-10
ZINKOKEHL" D3 Tr. 1x 10

taglich: EPISCORIT® Tr. 3-4x 55 fiir 14 Tage,

Vitamin C,
Vitamin B-Komplex

viel Wasser/Kriutertee trinken,
eine leichte, 6lreiche Kost essen,
viel Bewegung an frischer Luft.

AD der 2. Behandlungswoche zusitzlich

UTILIN®“H* D5 Kps. 1x 1 wochentlich vor dem Schlafengehen einnehmen oder

UTILIN®“H*“ D6 Tr. 1x 2-6 tgl.

Abb. 3: Grippe Prophylaxe mit SANUM-Arzneimitteln
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1. Milieu-Regulation

SANUVIS® Tr. 1x 60,
CITROKEHL" Tr. 1x 5-10

morgens
abends

Ausleitung beachten!

2. Spezifische Regulation

beginnen

3. Allgemeine Regulation

Montag - Freitag:
morgens
abends
oder

MUCOKEHL" D5 Tr.,

Samstag/Sonntag: Medikamente wie unter Stufe 2
4. Inmunmeodulation

wochentlich
BOVISAN® D5 Kps. 1x 1

im téiglichen Wechsel

1x 1-6 oral, niedrig dosiert beginnen.

anschliefend setzen Stufe 3 und 4 gleichzeitig ein:

Therapieschema bei
chronischen Herpes-Infektionen

Empfohlene Therapiedauer ca. 6-8 Wochen. Bei Bedarf konnen die Darreichungsformen,
Behandlungsintervalle und -dauer geédndert werden.

wihrend der gesamten Behandlung
ALKALA® N Pulver 2x 1 Messl. tgl. in heiBem Wasser, niichtern trinken, fiir 14 Tage, anschlieBend
ALKALA® S Pulver 1-2x 1 Teeloffel tgl. in Wasser geldst zu den Mahlzeiten.

HEXACYL® Tr. 2x 3-5 tgl. und/oder SANUGALL" Tabl. 3x 1

Melissentee und /oder Melissa officinalis @ (Fa. Ceres) 3x 5 Tr. tgl.

gleichzeitig mit Stufe 1 beginnen
iiber 10-14 Tage

GRIFOKEHL D5 Tr. / GRIFOLA FRONDOSA D5 Tr. und/oder
QUENTAKEHL® D5 Tr. im tgl. Wechsel, 2x 2-8 tgl. (Hilfte einreiben und Hélfte oral), niedrig dosiert

STOLONIKEHL D6 Tr. 2x 2-4 tgl. (bei Nervenschmerzen)

iiber einen lingeren Zeitraum
(4-6 Wochen)

NIGERSAN® D5 Tr., je 1x 2-8, niedrig dosiert beginnen
SANKOMBI® D5 Tr. 2x 2-8 tgl., niedrig dosiert beginnen

gleichzeitig mit Stufe 3 beginnen
(mehrere Wochen)

SANUKEHL® Pseu D6 Tr. und SANUKEHL® Serra D6 Tr., anfangs je 1x 1-2 einreiben, spiter zusétzlich

kursiv = nur im Ausland erhdltlich

nen Bunthdrnchen als Virusreservoir
fur das Virus VSBV-1 ausfindig ge-
macht werden konnten. Als Reser-
voir flr diesen Virustyp werden
Feldspitzmause, Roétel- und Scher-
mause angesehen. Bei feinenergeti-
schen Testungen in der Naturheil-
kunde wird immer wieder auch
.Borna-Virus“ getestet. Das kann
als Hinweis auf eine stattgehabte In-
fektion angesehen werden, die eine
starke Beeinflussung des Wirtes zur
Folge haben kann.

Slow viruses

Aufgrund der obigen Ausfuhrungen
soll noch einmal auf die Therapie
von sog. ,slow viruses* hingewiesen
werden. Es handelt sich um solche
Infektionen, deren Erreger sich in
Kdrpergeweben und Zellen festge-
setzt haben, durch ,, Persister” oder
sog. Cysten® jahrelang Uberleben,
ohne Beschwerden zu erzeugen.
Bei Stress oder anderen immunsup-
pressierenden Ereignissen jedoch
mit unterschiedlichen Symptomen
u.a. Herpes labialis auf sich auf-
merksam machen, wozu auch
Symptome am Nervengewebe ge-
horen, wie man sie z. B. von der
Gurtelrose kennt. Deshalb soll hier
auch noch einmal das verklrzte
Schema der Therapie von ,slow vi-
ruses“ aufgefuhrt werden, Abb. 5.

Abb. 4: Therapieschema bei Herpes-Infektionen

gen. Durch Stress kann eine Infek-
tion reaktiviert werden.

Bornavirus

Das Bornavirus BoDV1 ruft bei Pfer-
den eine endemische Erkrankung
des Gehirns hervor, die auch Scha-
fe und sogar Tauben und Wasser-
gefligel betreffen kann. Bei gesun-
den Schafen fand man Antikérper
gegen das Bornavirus und auch in
anderen Landern konnten Antikdr-
per bei Menschen und Tieren gegen
dieses Virus nachgewiesen werden.
Die Erkrankung ruft bei den betrof-
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fenen Pferden und Schafen starke
Wesensveranderungen hervor. Das
Virus vermag sein Genom in das
des Wirtes zu integrieren, diese Ab-
schnitte bezeichnet man dann als
~endogenous borna-like* EBL-Teile.
Nach einer Meldung des Robert
Koch Institutes vom 27.3.2018 wur-
den in Deutschland 3 Todesfalle
beim Menschen registriert, die auf-
grund einer Meningitis durch das Vi-
rus BoDV1 verursacht wurden. Die
Infektionen traten nach Transplanta-
tionen auf. Im Jahr 2015 wurden in
Sachsen-Anhalt  Krankheitsfalle
beim Menschen gemeldet, bei de-

e Milieukorrektur; Gabe von L-Ly-
sin, Melisse, SuBholz; Substitu-
tion: Zink, Selen, Q10, Gluta-
thion, alpha-Liponsaure; Artemi-
sinin, Ausleitung! Bitterstoffe;
S=S-Gruppen-Spender

e QUENTAKEHL® D5 Tr. 2x 2-8
tgl., sehr lange

e GRIFOKEHL D5 Tr. 2x 2-8 tgl.
(Herpes)

o (EXMYKEHL® D5 Tr. oder D3
Supp.)

o SANUKEHL® Serra D6 Tr. 1x 2-6
tgl.

e STOLONIKEHL® D6 Tr. 1x 5-10
tal.

kursiv: nur Uber das Ausland erhélt-

lich

Abb. 5: Therapieplan ,slow viruses*



Pilze und Parasiten als Verursa-
cher neurologischer Erkrankun-
gen

Hier sind vor allem Cryptococcus
neoformans der Verursacher der
Kryptokokkose, einer Hefepilzer-
krankung, Toxoplasma gondlii, der
Erreger der Toxoplasmose (ein Ein-
zeller) und Cysticercus cellulosae
als Ausldser der Zystizerkose, einer
Bandwurmzwischenstufenerkran-
kung, zu nennen. Es werden die
Therapieschemata fuUr Hefepilzer-
krankungen (Abb. 6) und die SA-
NUM-Parasitenkur (Abb. 7) ange-
fugt. Fur die Behandlung der Toxo-
plasmose greift man auf das Sche-
ma zur Behandlung von Borreliose
zurlick. Als SANUKEHL® sollte da-
bei an SANUKEHL® Myc D6 und
Sanukehl® Pseu D6 gedacht wer-
den.

Zytokine

Am Ende dieser Abhandlung soll
noch einmal auf die Ausschittung
und erhdhten Messwerte der Zyto-
kine eingegangen werden. So konn-
ten z. B. bei depressiven Menschen
erhdhte Werte von IL6, TNF und
CRP gemessen werden. Im Maus-
versuch lieBen sich Depressionen
durch  Zytokingabe  ausldsen!
AuBerdem konnte beobachtet wer-
den, dass bei Influenza-B-Virus-In-
fektionen eine vermehrte Neigung
zu Suizid und Psychosen bestand.
So konnte auch festgestellt werden,
dass einige Zytokine den normalen
Tryptophanstoffwechsel derart sto-
ren, dass weniger Serotonin ent-
steht mit der Folge von Depressio-
nen. Moderne Antidepressiva set-
zen dort an, um die Serotoninbereit-
stellung zu erhéhen. Dabei konnte
zusétzlich gesehen werden, dass
Antidepressiva dabei gleichzeitig die
Beschwerden bei rheumatischer Ar-
thritis mildern.

Aufgrund der intrazellularen Erreger
und der durch sie ausgelésten Zyto-
kinausschittungen ist also gemaf

Therapieschema bei Candidamykosen

Empfohlene Therapiedauer ca. 6-8 Wochen. Bei Bedarf konnen die Darreichungsformen,
Behandlungsintervalle und —dauer geéndert werden.

1. Milieu-Regulation

ALKALA® N Pulver 2x 1 Messl. tgl. in heiBem Wasser, niichtern trinken, fiir 14 Tage,
anschlieBend ALKALA®™ S Pulver 1-2x 1 Teeloffel tgl. in Wasser geldst zu den Mahlzeiten, von

Beginn an morgens SANUVIS® Tr. 1x 60,

abends CITROKEHL® Tr. 1x 5-10 und/oder ACIDUM TARTARICUM Tr. 1x 5-10
zusitzlich PROBIKEHL" Kps. 1-2x 2 tgl., zu oder vor einer Mahlzeit wihrend der ersten 30 Tage

Regulierung des Mineralhaushaltes, Erndhrungsumstellung abklaren: Storfelder, Schwer- und

Leichtmetalle, Stress etc.

zifische Regulation

abends EXMYKEHL" D3 Zipfchen 1x 1 rektal oder EXMYKEHL® D5 Tr. 2x 2-8 oral, niedrig

dosiert beginnen oder

FORTAKEHL" D5 Tr. morgens, PEFRAKEHL" D5 Tr. mittags, ALBICANSAN® D5 Tr. abends,

je 1x 2-8, niedrig dosiert beginnen

zusitzlich lokal: PEFRAKEHL® D3 Salbe oder ALBICANSAN® D3 Salbe wihrend der gesamten

Behandlung;

anschliefend setzen Stufe 3 und 4 gleichzeitig ein:

3. Allgemeine Regulation

Montag - Freitag:

oder

morgens und abends SANKOMBI® D5 Tr. 2x 2-8, niedrig dosiert beginnen
Medikamente wie unter Stufe 2

Samstag/Sonntag:
4. Immunmodulation

wochentlich abwechselnd

BOVISAN® D5 Kps. und/oder UTILIN® “H* D5 Kps., 1x %-1 pro Woche

tiglich

SANUKEHL" Cand D6 Tr., anfangs 1x 1-2 einreiben, spiter zusdtzlich

1x 1-6 oral, niedrig dosiert beginnen

wihrend der gesamten Behandlung

gleichzeitig mit Stufe 1 beginnen iiber 10-14 Tage

iiber einen ldngeren Zeitraum (4-6 Wochen)

morgens MUCOKEHL" D5 Tr.,
abends NIGERSAN" D5 Tr., je 1x 2-8, niedrig dosiert beginnen

gleichzeitig mit Stufe 3 beginnen (mehrere Wo.)

Abb. 6: Therapieschema Hefepilzerkrankungen

den obigen Ausflihrungen durchaus
eine starke Veréanderung von Char-
akter-Eigenschaften maglich.

Historisches

Am Ende dieses Artikels soll auBer-
dem nicht versaumt werden, auf die
Erkenntnisse von Arzten aus dem
letzten Jahrhundert hinzuweisen.
Schon nach der sog. ,spanischen
Grippe” in den Jahren 1918/19 wur-
de beobachtet, dass vermehrt
Psychosen auftraten. Vor allem der
Psychiater Karl Menninger (Boston)
beobachtete 1919, dass immer

mehr junge Patienten, die alle vor-
her an spanischer Grippe erkrankt
waren, mit einer Art von Psychosen
reagierten! So wurde zu der Zeit be-
reits ein Zusammenhang vermutet
zwischen Grippe und Schizophre-
nie. Karl Bonhoffer (Charité, Berlin)
verdffentlichte schon 1910 sein
Buch ,Die  symptomatischen
Psychosen im Gefolge von akuten
Infektionen und inneren Erkrankun-
gen”“. Die intensive Anamnese und
grundliche Untersuchung der Pa-
tienten bestarkten seinen Verdacht,
dass es Zusammenhéange zwischen
Psychosen und Infektionen gibt. O
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SANUM - Parasitenkur

Empfohlene Therapiedauer ca. 6-8 Wochen. Bei Bedarf konnen die Darreichungsformen,
Behandlungsintervalle und -dauer gedndert werden.

1. Milieu-Regulation wihrend der gesamten Behandlung

ALKALA® N Pulver 2x 1 Messl. tgl. in heiBem Wasser, niichtern trinken, fiir 14 Tage,
anschlieBend ALKALA® S Pulver 1-2x 1 Teeloffel tgl. in Wasser geldst zu den Mahlzeiten,
abends CITROKEHL" Tr. 1x 5-10

Tee aus je 30 g Wermut und Beifu3, 3 Fingerspitzen dieser Mischung auf
1 1 kochendes Wasser, 5 Min. ziehen lassen, tgl. 2 | trinken
viel rohe Mohren essen!!! Abrotanum D6 Glob. 3x 10 tgl.

gleichzeitig mit Stufe 1 beginnen
tiber 10-14 Tage

2. Spezifische Regulation

FORTAKEHL® D5 Tbl. 2x %4-1 tgl. oder Tr. 2x 2-8 tgl., niedrig dosiert beginnen
OKOUBASAN® D2 Tbl. 2x 1 tgl. oder Tr. 2x 5 tgl.

und/oder

USNEABASAN® Urtinktur Tr. 2x 5 tgl., 30 min. vor dem Mittagessen,

zusitzlich PROBIKEHL® Kps. 1-2x 2 tgl. zu oder vor einer Mahlzeit wihrend der erste 30 Tage;

anschliefend setzen Stufe 3 und 4 gleichzeitig ein:

iiber einen lidngeren Zeitraum
(4-6 Wochen)

3. Allgemeine Regulation

Montag - Freitag:
morgens
abends

MUCOKEHL" D5
NIGERSAN® D3, je Tbl. 1x %-1 oder Tr. 1x 2-8, niedrig dosiert beginnen

Samstag/Sonntag: Medikamente wie unter Stufe 2

4. Immunmodulation gleichzeitig mit Stufe 3 beginnen
(mehrere Wochen)
wochentlich abwechselnd

BOVISAN® D5 Kps. und/oder UTILIN® “S*“ D6 Kps. 1x %-1 pro Woche
tiglich

LEPTOSPERMUSAN @ Tr. 1-3x 5 tgl. oder

LEPTOSPERMUM SCOPARIUM D4 Tr. 1-3x 5 tgl.

SANUKEHL® Salm D6 Tr. tgl. abends vor dem Schlafengehen
anfangs je 1x 1-2 einreiben, spiter zusitzlich 1x 1-6 oral, niedrig dosiert beginnen.

kursiv = nur im Ausland erhdiltlich

Abb. 7: SANUM-Parasitenkur
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