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Prof. Max Taylor, University of British
Columbia, Vancouver, Kanada präg te
den Begriff „Serielle Endosymbion-
tentheorie (SET)“, Die SET sagt,
dass  sich alle Lebewesen – (Bakte-
rien, Pflanzen, Tiere) durch symbio-
tische Verschmelzung (er nennt es
Symbiogenese) entwickelt haben.

Für uns ist heute die Tatsache selbst -
verständlich, dass in unseren Körper -
zellen durchschnittlich 1500 ehema-
lige Proteobakterien, heute als Mito -
chondrien bezeichnet, leben. Diese
sind vor zwei Milliarden Jahren in die
Archaea eingewandert. Erst vor we-
nigen Jahren fiel in der Schulmedi-
zin das Dogma, dass das Blut steril
sei. Die 1998 für den Nobelpreis 
nominierte Prof. Dr. Lida Mattman
von der Michigan Universität  publi-
zierte als Erste ausführlich über
intraerythrozytäre Formen. Sie nann-
te sie CWD-Formen (cell wall defi-
cient forms), da sie keine komplette
äußere Zellmembran besitzen. 

Mattman konnte eine Beobachtung
Prof. Enderleins bestätigen, dass
diese Formen abhängig vom jeweili-
gen Milieu zu klassischen Bakterien-
formen revertieren können. Be-
sonders hohe pH – Werte des Blu-
tes fördern die Bildung von CWD.
Mattmann isolierte auch Spirochä-
ten aus der Gehirn- und Rücken-
marksflüssigkeit von MS–Patienten.
In der Literatur finden sich statt
CWD oft der Begriff L-Form oder L-
Phase der Bakterien ebenso wie
Spheroplast.

Antibiotika provozieren CWD

Professor Martin Loessner (ETH Zü-
rich) konnte 2009 L-Formen von Li-
sterien mit Hilfe von Antibiotika an-
züchten. Diese überlebten tagelang

in Makrophagen und konnten sich,
obwohl sie - ohne Zellwand - nur ei-
ne Zellmembran haben, darin ver-
mehren. Für die Therapie ist von
Interesse, dass CWD nicht durch
Antibiotika vernichtet werden kön-
nen. Im Gegenteil, ihre Entstehung
wird durch diese provoziert (bes.
Penicillin, Streptomycin, Tetracyclin,
Chloramphenicol, Sulfonamide) und
tragen somit zur Chronifizierung ei-
ner Krankheit bei. Für das Immun-
system sind solche CWD nicht er-
kennbar, weil die Zellwand fehlt, die
den Immunzellen als Erkennungs-
merkmal der einzelnen Keime dient.
Erst aufgrund dieser Zellwandbe-
standteile werden immunologische
Reaktionen ermöglicht. 

Auf den Färöer–Inseln war MS bis
zur Ankunft der britischen Truppen
(1939) völlig unbekannt. Von 1939
bis 1959 erkrankte jedoch jeder tau-
sendste Einwohner an MS. Es wur-
de schon damals der Verdacht ge-
äußert, die Krankheit sei „einge-
schleppt“ worden, ohne dass ein
Erregernachweis geführt werden
konnte. David Wheldon entdeckte
L-Formen von Chlamydien, er nann-
te sie „Cryptic forms“ und konnte
sie als Auslöser der MS identifizie-
ren. 2001 fand man in Norwegen
endlich L-Formen von Borrelien im
Liquor. Da diese unbemerkt mona-
telang im Körper überleben können,
war den Forschern nun klar, warum
man bisher erfolglos nach Borrelien-
antikörpern gesucht hatte. 

Prof. Trevor Marshall an der Mur-
doch University in Australien fand
bei allen Autoimmunerkrankungen
Kombinationen unterschiedlichster
intrazellulärer Erreger (Bakterien in
L-Form, Viren, Pilze), welche eine la-
tente, durch TH1-Zellen bedingte

Einleitung

Als Mitochondriopathien bezeichnet
man jegliche Störungen der Mito-
chondrienfunktion, ob ererbt oder
erworben. Da 80 % der heutigen Zi-
vilisationskrankheiten, wie z.B. Dia-
betes, MS, Parkinson, CFS, ALS,
Kryptopyrrolurie, Arthrose, Colitis-
Syndrom und Fibromyalgie als Mito -
chondriopathien erkannt worden
sind, ist  das Erkennen und Eliminie-
ren der Auslöser wichtig. Zellwand-
freie Erreger (CWD) provozieren
durch ihre oft unerkannte Anwesen-
heit in Körperzellen ständig die Bil-
dung von Stickstoffmonoxid (NO),
das zu den aggressiven Radikalen
zählt und Auslöser des nitrosativen
Stresses ist, welcher letztlich die
Mitochondrien massiv schädigt.

Gezielt eingesetzte SANUKEHLE
gegen CWD in Kombination mit ei-
ner NO–Reduktion und Supplemen-
tierung mit ausgesuchten Stoffen für
die Mitochondrienreparatur sind ei-
ne effektive Therapie.

Die Entdeckung der CWD-
Formen

Mehr als hundert Forscher hatten
bereits im letzten Jahrhundert im
Blut chronisch Kranker, besonders
Krebskranker, Mikroben (auch
innerhalb der Erythrozyten) ent-
deckt und konnten  teilweise durch
Überimpfen solcher Keime auch Tu-
more auslösen.

Prof. Enderlein fasste diese For-
schungen zusammen, erkannte,
dass die Mikrobenentwicklung Kreis -
läufen unterliegt, vervollständigte als
Erster den Zyklus des „Endo -
bionten“ in menschlichem und tieri-
schem Körper und veröffentlichte
1925 die „Bakterien-Cyclogenie“.

Zellwandfreie Formen (CWD): 
Nicht nur Therapieblockade, auch Auslöser chronischer Erkrankungen,

besonders der Mitochondriopathien
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Entzündung im Körper provozieren.
Er warnt eindringlich davor, immer
nur einen Erreger verantwortlich zu
machen. Untersuchungen an ge-
sunden Sportstudenten zeigten Er-
staunliches: 30% der Probanden
„beherbergten“ in den Erythrozyten
CWD, am häufigsten Staphylo- und
Streptokokken, sowie E coli und
Chlamydien. Sie zeigten dennoch
keine klinischen Symptome. Des-
halb verkennen viele Therapeuten
die Gefährlichkeit der CWD-For-
men, welche im Dunkelfeld gut als
„waberndes Flimmern“ in den Er-
ythrozyten oder als Bakterien zu er-
kennen sind (Abb. 2). Sie werden
fälschlicherweise als „physiolo-
gisch“ toleriert, solange der Patient
keine Beschwerden hat.

Die Bedeutung der 
SANUKEHLE

Um dem Körper die Fähigkeit zur
Erkennung solcher CWD zu geben,
müssen den Immunzellen Teile der
fehlenden Zellwand präsentiert wer-
den. Das geschieht mit den Hapte-
nen der Firma SANUM-Kehlbeck,
die als SANUKEHLE zur Verfügung
stehen. Es gibt 13 verschiedene
Mittel zu den unterschiedlichen
CWD. Aus der Endung der Präpara-
te kann man die Zuordnung zu den
einzelnen Keimen erkennen z.B.
SANUKEHL Strep, SANUKEHL
Klebs. Die Auswahl setzt also eine
sorgfältige Anamnese voraus. Die
SANUKEHLE sind die beste Mög-
lichkeiten, CWD wieder für das Im-
munsystem erkennbar zu machen.

Nach den vorherigen Ausführungen
über die intrazelluläre Besiedlung
bei gesunden Probanden und den
Hinweisen von Prof. Trevor Marshall
wird klar, dass die SANUKEHLE ne-
ben den Isopathica bei chronischen
Erkrankungen immer eingesetzt
werden sollten und dass auch im-
mer an die Kombination verschiede-
ner SANUKEHLE gedacht werden
muss, um die Bandbreite der mög-
lichen Erreger abzudecken.

In der nachfolgenden Zusammen-
stellung sind die unterschiedlichen

Bakterien und Viren aufgeführt, an
die man denken sollte bei den ver-
schiedenen Erkrankungen (die ent-
sprechenden SANUKEHLE sind be-
reits in der Erregerbezeichnung her-
vorgehoben):

Prostatitis: PSEUdomonas Arten,
Escherichia COLI,  KLEBSiellen, Cy-
tomegalievirus

Rheumatoide Arthritis: BRUCELla
melitensis, Toxoplasmen, Adenovi-
ren, MYCobacterieae, Borrelien,
PROTeus mirabilis, Coxsackie-Viren

Fibromyalgie: Herpes-Viren, Cox-
sackie-Viren, Chlostridien, Cytome-
galie-Virus

Gliobalstom/Gliom/Astrozytom:
Herpes

Tumorleiden: 

• Mama-Ca: 
SERRAtia marcenses

• Prostata-Ca: 
PSEUdomonas Arten, SERRAtia
marcescens, Escherichioa COLI

• Pharynx-Ca: 
STAPHylokokken

• Colon-Ca/Lebermetastasen:
KLEBSiellen, Clostridien

• Pankreas-Ca/Lymphome: 
PROTeus (50%)

• Lungen-Ca: 
MYCobacteriae

Folgende Viren findet man in den
aufgeführten Tumoren: 

• Leber-Ca_Hepatitis C-Viren (95%)

• Sarkome: Retroviren

• Colon-Ca: Adenoviren (40%)

• Lymphom: EBV (50%)

• Nasopharyngeal-Ca: 
verschiedene Viren (100%)

• Cervikal-Ca: HPV (80%)

• Schilddrüsen-Ca: 
verschiedene Viren (20-50%)

• Hirntumore: 
Herpes simplex/zoster (30-40%)

Worin besteht aber die wirkliche
Gefährlichkeit dieser CWD–
Formen?

Der Körper versucht, die intrazellu-
lären Erreger (CWD) zu eliminieren,
dazu bedient er sich bestimmter
Mechanismen, was nachfolgend
Probleme auslösen kann.

Alle intrazellulären Bakterien ebenso
wie Viren, Pilze u.a. Parasiten (wie
auch Krebszellen) kann der Körper
nur mit Stickstoffmonoxid (NO-
Gas/ Stickoxid) vernichten. Da NO
sehr viele wichtige Funktionen er-
füllt, sind die Wirkzeiten des NO-
Gases von Bedeutung. Epitheliales
NO (eNO), welches z.B. den Blut-
druck, die Erektion oder die Trans-
mitterübertragung im Gehirn regu-
liert, wirkt nur wenige Sekunden
und kann somit keinen Schaden im
Sinne einer nitrosativen Belastung
ausüben. Mitochondriales NO (mNO)
hingegen, das der Körper zur Ver-
nichtung von Tumorzellen benötigt
(u.a. zur Auslösung der Apoptose),
wirkt tagelang. Das induzierte NO
(iNO) gegen Erreger kann monate-
lang wirken und somit im Stoff -
wech sel verheerende Schäden an-
richten. Fast alle Zellen des Immun-
systems können iNO exprimieren,
be sonders aber Makrophagen. iNO
wird hauptsächlich über Zytokine,

Abbildung 1: normales Blut

Abbildung 2: Erythrozyten mit
CWD-Formen 
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seljahresbeschwerden“ oder latente
Depression fehl interpretiert. 

Da bei steigendem NO–Spiegel die
ATP–Produktion in den Mitochon-
drien sinkt, fühlen sich die Patienten
müde und energielos. Dies ist häu-
fig der Beginn eines Burn-out-Syn-
droms. Durch mangelnde ATP-Pro-
duktion gezwungen, schaltet der
Körper auf Glycolyse um und pro-
duziert zuviel Milchsäure. Bei einer
völligen Abschaltung der Mitochon-
drien (von Dr. Heinrich Kremer als
Schutzschaltung zugunsten der
Mitochondrien erkannt) switcht die
Zelle in den „Krebszellmodus.“

Zwei weitere Faktoren können
die NO-Produktion im Körper
unerwünscht anheben:

1. Mobilfunkstrahlen 

Gepulste Mikrowellen im Gigahertz-
bereich, z.B. Handysender, W-LAN,
UMTS, TETRA etc. lassen in der
Zelle NO-Gas entstehen, welches
durch erhöhten Bedarf zu einem
Mangel an Antioxidantien, be-
sonders Glutathion, führt. Es erhöht
sich im Blut Malondialdehyd, das
als Marker für oxidativen Stress be-
stimmt werden kann. (Quelle: Pub-
med, Med Pr. 2002;53(4):311-4.
Polish. PMID: 12474410)

2. HWS – Trauma

Prof. Bodo Kuklinski erkannte als
Erster den Zusammenhang zwi-
schen HWS – Trauma und Mitocho-
drienschäden und den daraus resul-
tierenden typischen Mitochondrio-
pathien. Eine der Hauptursachen
des nitrosativen Stresses ist laut Ku-
klinski die instabile Halswirbelsäule
als „häufigste unerkannte Schädi-
gung des Menschen”, verursacht
durch Halswirbelsäulen (HWS)-
Traumen. Schleudertraumen entste-
hen nicht nur durch Autounfälle,
sondern massenhaft durch die neu-
en risikoreichen Sportarten wie Inli-
ne-scaten, Snowboard- und Skifah-
ren. Ein sogenannter instabiler, „tan-
zender“ Dens axis der HWS kann

10.000 Mitochondrien enthalten.
70% des Herzens besteht aus Mito-
chondrien. Die Gesamtoberfläche
der Mitochondrienmembranen, in
der mit Hilfe von Sauerstoff Energie
produziert wird, beträgt über
100.000 qm (10 ha). Das ist das
330-Fache der Darmoberfläche,
welche mit 300 qm schon beein-
druckend groß ist. Mitochondrien
sind nicht nur für die ATP- Produk-
tion zuständig, sondern auch für die
Calciumhomöostase, Apoptose
(bes. der Krebszelle) und die Pro-
duktion der Vorstufe aller Steroid-
hormone.

wie TNF-α, Il-1 und Interferon indu-
ziert. Es wird gegen Erreger einge-
setzt und dient der Abwehr von Vi-
ren, Pilzen, Bakterien und Parasiten.
Unglücklicherweise provozieren sich
die beiden Letztgenannten gegen-
seitig.

Nobelpreis für NO

NO wurde 1992 von Science zum
Molekül des Jahres gekürt. 1998 er-
hielten Furchgott, Ignarro und Mu-
rad den Nobelpreis, weil diese For-
scher die wichtige Funktion des Mo-
leküls NO als Botenstoff, besonders
in der zellulären Kommunikation,
nach weisen konnten.

NO ist ein janusköpfiges Molekül. Es
erfüllt vielfältige wichtige Funktionen
im Körper, kann aber bei einer Über-
produktion destruktiv wirken. Es dif-
fundiert leicht durch alle Zellmem-
branen. Fehlen NO-Antagonisten
(wie B 12) oder Schutzsysteme (z.B.
red. Glutathion) führt dies zu star-
kem nitrosativem Stress. Aus NO
plus Superoxid bildet sich Peroxini-
trit, ein hochgefährliches Radikal,
das die mitochondriale Atemkette ir-
reversibel hemmt oder zur Vernich-
tung der Mitochondrien führt. Diese
werden beim Absterben selber zu
„Radikalbomben“ und schädigen
die Nachbarmitochondrien. Auf die-
se Weise werden ganze Kettenreak-
tionen in Gang gesetzt. Prof. Martin
Pall (Washington State University,
Institut für Molekularbiologie) be-
zeichnet dies als „NO/ONOO-Zy-
klus“. Zitat: „Ein Beispiel wäre das
Stickoxid, das das Peroxynitrit er-
höht, welches wiederum den oxida-
tiven Stress fördert, der NF-Kappa
B ankurbelt, was wiederum die Pro-
duktion der indizierbaren Stickoxid-
synthase (iNOS) erhöht, die wiede-
rum das Stickoxid erhöht. Ein wah-
rer Teufelskreis.“

Mitochondrien

In einer Zelle leben durchschnittlich
1500 Mitochondrien, welche sich
alle 4-5 Tage teilen und ca. 10-12
Tage leben. Nerven-, Leber- und
Herzmuskelzellen können bis zu

Abbildung 3: Mitochondrien (Quelle:
Wikipedia)

Eng aneinander gebettet liegen die
Mitochondrien ungeschützt im frei en
Zellplasma (Abb. 3). Sie sind (spe-
ziell in Knor pel, Netzhaut oder Mye-
linschicht) besonders empfindlich
gegen freie Radikale (oxidativer
Stress) oder gegen NO (nitrosativer
Stress). Deshalb verfügen sie über
zahlreiche Schutzsysteme.

Der Körper entgiftet diese Radikale
über die manganhaltige Superoxid-
dismutase oder die selenhaltige
Glutathionperoxidase. Viele Men-
schen weisen heute einen Mangel
an Mangan, Selen, Coenzym Q 10
oder Glutathion auf, wodurch die
Mitochondrien geschädigt  werden. 
Beispielsweise kann eine als harm-
los angenommene Belastung etwa
mit CWD nach Antibiotikagabe
durch die ständige NO–Produktion
zu einer schweren Mitochondrien-
Störung führen. Spürbar ist zu An-
fang die Einschränkung der Steroid-
hormonproduktion, oft als „Wech-
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die NO-Produktion über Monate sti-
mulieren. Wieso? Das Genickgelenk
besitzt die meisten Propriorezepto-
ren, da es eine Art Sinnesorgan ist.
Es koordiniert Seh-Achse, Bewe-
gungs- und Sprach-Zentrum. Der
überbewegliche Dens axis reizt die
Propriorezeptoren, worauf NO-Gas
freigesetzt wird und die Mitochon-
drien, besonders der umliegenden
Gewebe, schädigt. Dadurch wer-
den z.B. besonders die Oligoden-
drozyten des Myelins zerstört. MS
kann die Folge sein. Kuklinski fiel
der erhöhte NO-Gas-Gehalt der
Atemluft bei MS–Kranken auf und er
folgerte richtig: Mitochondrienrepa-
ratur und Therapie der HWS führen
zu deutlichen Verbesserungen.

Reflux ist laut Kuklinski fast immer
durch zu viel NO verursacht Das
Gas bewirkt eine chronische Weit-
stellung des M. sphincter cardiae
(Ösophagussphincter), oft mit Sod-
brennen als Folge. Diese kann ein-
fach durch einige Ampullen Vit. B12
SANUM, die das NO sofort binden,
beseitigt werden.

Therapie

Nicht nur pH-Wert und Redoxpo-
tential definieren das Milieu. Entschei -
dend, ob CWD (aber auch Viren
oder Erreger mit kompletter Zellmem -
bran) in Zellen eindringen können,
ist das Zellmembranpotential, das
mindestens -70 mV erreichen sollte.
Hier ist jede Therapie sinnvoll, die
das Membranpotenzial anhebt z.B.
AN-DI Energetic Corrector nach
Prof. Rafael Saakian oder Bewe-
gung an frischer Luft, die viele nega-
tiv geladene Ionen enthält (Wald,
Meer oder Gebirge). Der vorsichtige
Umgang mit elektromagnetischen
Feldern, welche die Spannungsver-
hältnisse der Membran verändern
und somit eine optimale intrazelluläre
Versorgung verhindern, ist sinnvoll.

UTILIN ”H“ erleichtert es, dass
CWD-Formen aus den Erythrozyten
austreten und leitet den von Ender-
lein als Mochlolyse bezeichneten
Prozess ein (Abb. 4-6).

CWD in Milchprodukten

Milch, sofern sie nicht von biologi-
schen Betrieben stammt, ist auf
Grund folgender Beobachtungen zu
vermeiden: Über 80% der Kühe lei-
den unter chronischer Mastitis. Sie
scheiden nach Antibiotikagabe
noch wochenlang CWD-Formen
verschiedenster Keime aus. 2005
konnte Dr. Hrska in 49% der Baby-
milchpulverproben CWD-Formen
von Mykobakterien finden. Die Uni-
versität Bonn fand 2008 in NRW in
über 61% der Milchbetriebe Chla-
mydien. Diese Kühe hatten auch

massenhaft Proteus, Coli, Staphylo-
kokken und Streptokokken. Da
Chlamydien selber kein ATP produ-
zieren können, vermehren sie sich
nur intrazellulär und sind auf Grund
der fehlenden Peptidoglykanschicht
in der Zellmembran sehr schwer
nachzuweisen, als CWD gar nicht.

Beeindruckend war die Beobach-
tung der Forscher, dass gerade ne-
gativ getestete Tiere höhere Keim-
zahlen in der Milch aufwiesen. Alle
Proben aus Vaginalsekret wurden
zunächst mittels real-time PCR ge-
nus-spezifisch (äußere Primer) auf
Chlamydophila spp. getestet. Es
wurde nicht die Milch untersucht,
weil der Nachweis im Vaginalsekret
sicherer ist. Im Falle positiver Nach-
weise dient das erhaltene PCR-Pro-
dukt als Matrix für die zweite Unter-
suchungsrunde, die spezies-spezifi-
sche PCR (innere Primer). Das Ver-
fahren ist bei KALTENBOECK et al.
(1997) beschrieben. Um die Amplifi-
kate aus den spezies-spezifischen
PCRs sichtbar zu machen, wurden
diese zusammen mit einem DNA-
Größenmarker in einem Agarose-
Gel elektrophoretisch getrennt, mit
Ethidiumbromid angefärbt und
mittels des „Vista FlourImager SI“
ausgewertet. Bei der heutigen gro-
ßen Durchmischung aufgrund der
Milchsammlung durch die Milch -
werke ist es deshalb fast unmög-
lich, erregerfreie Milch zu trinken.

Glutathion

Häufig verschwinden unter der ge-
nannten Therapie auch begleitende
Allergien. Die Balance des TH1-
TH2-Systems ist abhängig vom
Glutathionspiegel. Das TH1-System
bekämpft mit Hilfe von NO alle intra-
zellulären Erreger, z.B. Viren, CWD
(L- Formen von Bakterien) von Chla-
mydien, Mykoplasmen, Pilze etc.
Da der Körper vermeidet, sich sel-
ber Schaden zuzufügen, produziert
er nur so viel NO, wie er Schutz
durch Glutathion genießt. Bei Gluta-
thionmangel schaltet er daher auf
das TH2-System um (TH1-TH2-
Switch). Das TH2-System bekämpft

Abbildung 4: Patientin mit schwerer
Angina (Stäbchen im Abstrich): Ery -
throzyten mit CWD-Belastung

Abbildung 5: Austreten der Formen
aus den Erythrozyten nach Injektion
von UTILIN ”H“ 

Abbildung 6: Patientin mit Colitis ul-
cerosa, Blut nach dreiwöchiger Ga-
be von UTILIN ”H“ mit Austritt von
Erregern 
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die Erreger mit Antikörpern. Die
ständige Antikörperdominanz be-
günstigt jedoch Allergien und Auto-
immunerkrankungen.

Die typische TH1- Reaktion mit NO,
z.B. bei Viruserkrankungen deutlich
spürbar mit Fieber, Weitstellung der
Gefäße (Kopfschmerz/Schlappheit)
ist nicht mehr möglich. Gerade Kin-
der, die viel geimpft wurden, können
durch ihre entstandene TH-2 Domi-
nanz nicht mehr fiebern. Glutathion
wird im Körper hauptsächlich durch
Umweltgifte (Schwermetalle, Insek-
tizide, viele Medikamente, bes. Pa-
racetamol) verbraucht. Alle Medika-
mente, die negativ in den Mitochon-
drienstoffwechsel eingreifen, z.B.
Statine (sie senken die Coenzym-Q
10-Synthese), ß- Blocker oder Ena-
lapril sollten gemieden werden.

Mitochondrienreparatur

Somit müssen in der Therapie nicht
nur die Bausteine der Schutzsyste-
me der Mitochondrien aufgefüllt
werden (red. Glutathion, Q10, Car-
nithin, Omega 3- FS, Vit. B- Kom-
plex, Mangan, Molybdän, Chrom,
Selen, Zink), sondern auch Stoffe
gegeben werden, die die Reparatur
der Mitochondrien möglich machen.
Hier darf die Gruppe der Polyphe-
nole (z.B. Curcumin, OPC, Salve-
strol, Catechine, Quercetin etc.)
nicht vergessen werden, da manche
sogar die Elektronenübertragung in
der Atemkette verbessern können.

Curcumin – ein Extrakt aus der
Gelb wurz – kann quasi als Ersatz für
das Atemferment Cytochrom C fun-
gieren. Curcumin hilft zusätzlich,
Glutathion zu sparen, indem es die
Synthese von reduziertem Gluta-
thion erhöht. Es kann effektiv an
mehreren Stellen in den Teufelskreis
des NO/ONOO-Zyklus eingreifen:
Curcumin kann auch Superoxid ent-
giften und dadurch die Entstehung
des gefährlichen Peroxinitrits verhin-
dern, selbst wenn viel NO vorhan-
den ist. Es senkt auch NF- kappa B
und damit die induzierte NO-Pro-
duktion – der Teufelskreis ist somit
unterbrochen.

Mangel wird viel linksdrehende
Milchsäure produziert, die den Kör-
per weiter übersäuern lässt. Oft
herrscht starker nitrosativer und oxi-
dativer Stress vor. Laborparameter
wie Homocystein sind häufig er-
höht, ebenso LDH, Citrullin, Malon-
dialdehyd und die Lipidperoxidation.
Selen, Glutathion und Vit. D sind
dagegen meist erniedrigt.

Therapiemaßnahmen: Korrektur des
pH-Wertes, schonende Auflösung
des Fibrins mit MUCOKEHL und
Abbau von CWD–Formen mit einer
Kombination zwischen Isopathika
(NOTAKEHL, QUENTAKEHL, GRI-
FOKEHL) und den passenden SA-
NUKEHLEN. Zur Verbesserung der
Zellatmung CITROKEHL und zum
Abbau der Milchsäure SANUVIS ge-
ben. Die NO-Blockierung führt zu

Über die antiinflammatorische  und
erfolgreiche tumorhemmende Wir-
kung von Curcumin wurden an der
Houston Universität, Texas, inzwi-
schen über 400 Studien gemacht.
Je nach Schwere der Erkrankung
sollten pro 15 Kilo Körpergewicht
120-400 mg Curcumin als konzen-
trierter Extrakt, nicht als Curcuma-
Pulver eingenommen werden. 

Typische Mitochondriopathien
und deren Therapie 

s. Abbildung 7

Fibromyalgie

Im Dunkelfeld finden sich häufig
CWD, Fibrinnetze und verklumpte
Erythrozyten oder die sogenannte
„Geldrollenform“. Durch den ATP–

Milieuregulation:

• pH–Wert-Korrektur: 1 Messlöffel ALKALA N Pulver abends vor dem 
Schlafengehen in heißem Wasser lösen und schluckweise trinken

• Darmsanierung: FORTAKEHL je nach Testung D5 Tropfen bzw. 
Tabletten oder 1x tgl. 1 Kps. D4, dazu 1 Kps. SANPROBI tgl. 

Isopatische Grundregulation:

• Fibrinverminderung: MUCOKEHL D3 1x 1 Supp. abends oder 
1-2 x wöchentlich eine Inj., je nach Austestung

• bakterielle Belastung: NOTAKEHL

• virale Belastung: QUENTAKEHL

Anregung der Zellatmung/Reduktion pathol. Milchsäure

• CITROKEHL und SANUVIS Tr. oder Mischinjektion gleichzeitig 
mit MUCOKEHL

Identifizierung der CWD für das Immunsystem

• Entsprechende SANUKEHLE: 1x 8 Tr./Tag (4 Tr. sublingual – 4 Tr. 
einreiben)

Immunmodulation:

• Die Mochlolyse ermöglicht es CWD, aus der Zelle auszutreten: 
UTILIN ”H“ (1/2 bis 1 Kps. /Woche)

Akute NO–Reduktion / Schmerzreduktion

• NO- Bindung: Vitamin B 12 SANUM (anfangs mindestens 
1-2 Amp./Woche)

Mitochondrienreparatur:

• SELENOKEHL, Vitamin B- Komplex , Vitamin B12 SANUM, 
Calypso® (Fa. Tremedici)

Abbildung 7: Therapiegrundschema bei CWD-Belastung und Mitochon-
driopathie



SANUM-Post 95/2011 17  

sofortiger Schmerzreduktion, des-
halb Vitamin B12 SANUM Injektio-
nen geben (s. auch Abbildung 8).

Borreliose

Eine chronische Borreliose zeigt an,
dass der Körper nicht genug NO-
Gas produziert (z.B. durch Gluta-
thionmangel) und somit die CWD-
Form nicht mehr eliminieren kann,
selbst wenn er die Borreliose mit
Hilfe von SANUKEHL Brucel identifi-
zieren kann (s. Abbildung 9).

Fallbeispiel: 
Rheumatoide Arthritis

CRP und Anti-CCP sind häufig er-
höht, da Fibrinogen mit Citrullin (Ab-
bauprodukt aus NO) citrullinierte
Peptide (CCP) bildet, welche der
Körper als Antigene interpretiert.
Diese sind im Dunkelfeld oft gut als
Filit-Netze oder -Niederschlag sicht-
bar. So wird eine Antikörperbildung
induziert und die Autoimmunreak-
tion in Gang gesetzt.

Nora D., ein anderthalb Jahre altes
Mädchen mit schwerster systemi-

scher juveniler chronischer Arthritis,
Fieberschüben bis 40 Grad, schmerz -
hafter Fußschwellung, starker Cus-
hing-Symptomatik mit Vollmondge-
sicht, großflächigem Exanthem.

Schulmedizinische Therapie: Anti-
biose mit Cefotaxim und Merope-
nem erfolglos. Ibuprofen® 260 mg/d,
Methotrexat® 2mg (pro Woche)10-
18 mg Decortin®/Tag; zur Immun-
supprimierung bekam das Kind Cell -
cept® und als TNF alpha-Blocker Eta -
nercept® (Enbrel). Trotz dieser Medi-
kation litt das Kind unter den oben
beschriebenen Beschwerden, die
Schmerzen waren nicht in den Griff
zu bekommen. Das Mädchen weinte
und wimmerte fast den ganzen Tag. 

Nach zwei Jahren schlug die Uni-
versitätsklinik den Eltern wegen „der
unbefriedigenden therapeutischen
Situation eine Therapieintensivie-
rung mit Anakinra“ vor. Dies lehnten
diese ab, ebenso einen Therapie-
versuch mit Chemotherapie (Cyclo-
phosphamid®). 

Die Eltern teilten nun der Klinik mit,
dass sie einen Versuch mit natur-

heilkundlicher Therapie starten woll-
ten. Verstimmt schlug der Arzt dar-
aufhin einen Versuch mit Contergan
vor, was inzwischen wieder bei
chronischer Arthritis eingesetzt
wird. Verunsichert informierten die
Eltern sich jetzt bei mir über Alterna-
tiven (s. Abbildung 10). 

Labor: Hb 6,4 g/dl, CRP: 15-26
mg/dl, Leukozyten: 30.000-48.000/
µl, Thrombozyten: 835.000/µl, Le-
berwerte erhöht; Nachweis von
Streptococcus pneumoniae; im
Dunkelfeld hohe CWD-Belastung
und Fibrinnetze.

Nach drei Wochen zeigte sich
schon eine deutliche Verbesserung
mit Rückgang des Exanthems, Cor-
tison und Schmerzmittel konnten
reduziert werden. Als der Auslass-
versuch von MTX erfolgreich verlief,
wurden nach und nach alle Medika-
mente ausgeschlichen. Es herrscht
seit zwei Jahren völlige Beschwer-
defreiheit. �
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• ALKALA N Pulver: 1 Messlöffel abends vor dem Schlafengehen 
in heißem Wasser gelöst trinken

• Injektionstherapie: MUCOKEHL, SANUVIS und CITROKEHL. 
1x wöchentlich eine Injektion oder tgl. 1x 1 MUCOKEHL D3 Supp.

• Mitochondrienreparatur: SELENOKEHL, ZINKOKEHL, Vit. B Komplex, 
Vitamin B12 SANUM (1x 1 Inj./Woche), Calypso® (Fa. Tremedici) initial 
1 Kps./15 kg Körpergewicht)

Abbildung 8: Therapie Fibromyalgie

• Grundschema bei CWD und Mitochondiopathie plus

• SANUKEHL Brucel D6 1x 8 Tr./Tag oder Inj. (Ausland)

• NOTAKEHL 2-3 x/Woche 1 Injektion

• Zur NO–Erhöhung unter Glutathionschutz und zur Mitochondrien-
reparatur: 3-6  Kps. Calypso® (Fa. Tremedici) pro Tag 

Abbildung 9: Therapieschema bei Borreliose

• NOTAKEHL Supp. jeden 2. Tag, im Wechsel mit 
SANKOMBI D5 Tr. 1x 2-3 Tr. tgl. 

• SANUKEHL Staph D6 und SANUKEHL Strep D6 abwechselnd tägl. 2 Tr.
1 Kps. Calypso® (Fa Tremedici)/15 kg Körpergewicht

Abbildung 10: Therapie PCP
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