Bestatigung fiir Enderlein und Hahnemann -
Was hat das mit der Mikrobiomforschung und der
Metagenomforschung zu tun? | irgen Aschofr

Angeregt durch die inzwischen in C0.med
verdffentlichten Artikel von Frau Rosina
Sonnenschmidt (Heilungshindernisse aus
miasmatischer Sicht, C0.med 1/2015 und
2/2015) sowie von Sabine Maurer und Toni
Gradl (Irrtiimer der Krebsmedizin, C0.med
2/2015), machte ich den Blickwinkel auf
die molekularbiologischen Aspekte der ho-
mdopathischen Miasmenlehre lenken. Es
ist an der Zeit, den naturheilkundlichen
Therapeuten die moderne Metagenomfor-
schung néiherzubringen, damit im Gesamt-
verstindnis neue Erfahrungen ermdglicht
werden kdnnen.

Das Metagenom

Die Metagenomik bezeichnet die Erforschung
des in einem Biotop vorkommenden Gesamt-
genoms. So kann man indirekt {iber die Iden-
tifizierung der Gene bekannter Spezies auch
bisher unbekannte ausfindig machen.

In Bezug auf das Metagenom der menschli-
chen Zelle sind vor allem die Arbeiten von
Prof. Trevor Marshall, USA, interessant. Mar-
shall wurde durch eigene Krankheit und die
mangelnde Behandlungsoption der Schul-
medizin selbst zum Forscher. Wahrend man
ihm 1988 nur noch wenige Monate Lebens-
zeit einrdumte, erfreut er sich heute bester
Gesundheit.

Im Rahmen seiner Forschungen stellten er
und seine Mitarbeiter fest, dass mehr als
90 % (!) der gefundenen genetischen Infor-
mationen nicht humanen, sondern mikrobi-
ellen Ursprungs sind (viral, bakteriell, my-
kotisch). Das heiRt, das humane Zellgesche-
hen (Interaktom) wird stets auch von
mikrobiellen Informationen beeinflusst.

Aber wie gelangen diese Informationen
in die Zelle?

Bei Viren ist lediglich die ,Andockung” an
unsere Zellen notwendig, um die virale Infor-
mation einzuschleusen. Bakterien und Pil-
zen ist dies nicht so ohne weiteres moglich;
sie sind jedoch zum Gestaltwandel in der La-
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Abb. 1: Wirkung von Antibiotika (aus [1])

ge (Polymorphismus), wie es Mattmann, En-
derlein und andere Forscher, wie z. B. Breh-
mer, bereits beschrieben haben. Umgewan-
delte Formen sind z. B. Bakterien ohne
Zellwand, sogenannte L- oder CWD-Formen
(cell wall deficient). Diese kénnen von unse-
ren Zellen ohne weiteres aufgenommen wer-
den und wirken dort besonders pathogen.

Interessanterweise werden zur Ziichtung
von CWDs in der Forschung Antibiotika (!)
benutzt, die die Zellwandsynthese hemmen
(siehe Abb. 1).

Das mikrobiell beeinflusste
Zellgeschehen (Interaktom)

Die Forschungen von Marshall et. al. [3, 4]
zeigen auch, auf welchen Wegen intrazellu-
lare Erreger die Zelle beeinflussen konnen.

Durch den mikrobiellen Stoffwechsel entsteht
in der Zelle ein allgemein modifiziertes Inter-
aktom, sodass der reguldre Zellstoffwechsel ir-
ritiert und fehlgeleitet werden kann.

Die Stoffwechselprodukte vieler mikrobiel-
ler Erreger fordern nitrosativen und oxida-

tiven Stress, nehmen u. U. sogar Einfluss
auf hormonelle Signalwege, verursachen
Entziindungen und provozieren Autoim-
munreaktionen. In immunologischer Hin-
sichtist dariiber hinaus besonders wichtig,
dass sie ein Molekiil namens PTPN 22 (Pro-
teine Tyrosine Phosphatase Non-Receptor-
Type 22) beeinflussen sowie den Vitamin-
D-Rezeptor (VDR) blockieren kdnnen. Bei-
des sind wichtige Schaltstellen, die u. a.
die Aktivitdat des Immunsystems modulie-
ren und regulieren. Ein weiterer Mechanis-
mus, den ich herausfinden konnte, ist die
Hochrequlation von CEA-Genen (carzi-
noembryonale Entwicklung). All diese Me-
chanismen haben weitreichende Konse-
quenzen [3, 4,5, 7].

Intrazelluldre Erreger und die
Miasmentheorie

Samuel Hahnemann gilt als Begriinder der
»Miasmenlehre” (griechischer Wortstamm,
Bedeutung ,lbler Dunst, Verunreinigung,
Befleckung, Ansteckung”), die vererbliche
Zusammenhdnge als Ursache von chroni-
schen Krankheiten beschreibt. Dass er mit
seinen Uberlegungen richtig lag, mdchte
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ich anhand der Tuberkulose (TBC) néher er-
ldutern.

Die Tuberkulose, deren Erreger Mycobacteri-
um tuberculosis zu Zeiten Hahnemanns
noch nicht entdeckt war und deren Erkran-
kung lediglich als ,Lungenschwindsucht”
bezeichnet wurde, konnte unter der Be-
zeichnung ,Pseudopsora” in die miasmati-
sche Theorie und Therapie eingefiihrt und
spater als eigenstdndiges Miasma (,Tuber-
kulinie”) angesehen werden. [13]

Heutige Homdopathen kdnnen die bereits
von Hahnemann beschriebenen Zusammen-
hange wiederfinden. Danach leiden Nachfah-
ren von Tuberkulose-Kranken, nachzulesen
in  einschldgigen Homoopathie-Lehrbii-
chern, unter rheumatischen, allergisch-
asthmatischen oder anderen autoimmunen
Symptomen.

So ist zum Beispiel meiner Erfahrung nach
die Bouchard-Arthrose der Fingermittelge-
lenke ein eindeutiges Hinweiszeichen auf
eine familidre tuberkuldse Belastung. Die
betroffenen Patienten sind (berrascht,
wenn man ihnen auf den Kopf zusagen kann,
dassin der Familie unter Umstdnden Allergi-
en, Asthma oder rheumatisch-autoimmune
Krankheiten vorliegen kénnen. Und tat-
sachlichist manchmal sogar eine Tuberkulo-
se-Erkrankung der Vorfahren erinnerlich.

Die immunologischen
Zusammenhange

Nach Marshall und Lindseth kénnen Mykob-
akterien-Spezies (z. B. der Tuberkulose-Erre-
ger) auf PTPN 22 einwirken, das einen redu-
zierenden Einfluss auf die sogenannten T,,-
Immunzellen ausiibt. Diese schiitzen den
Korper normalerweise vor iiberschieRenden
Immunreaktionen. Sind T.,-Zellen vermin-
dert, kann es beispielsweise zur Forderung
allergischer Reaktionen kommen (sogenann-
te TH2-Immunantwort bzw. -dominanz) [7].

Ein weiterer Wirkungsort des TBC-Erregers
ist nach Marshall der Vitamin-D-Rezeptor. Er
kann durch das Bakterientoxin Capnin blo-
ckiert werden. (Zur Downregulation oder
Blockade sind im Ubrigen auch Borrelien,
Epstein-Barr- sowie alle Herpes-Virenspezi-
es u. a. in der Lage.) Die Blockade des VDR
hat insofern erhebliche Folgen, da von hier
aus neben der bekannten Osteoporose-Pra-
vention u. a. vor allem auch die angeborene
Immunitdt moduliert werden kann. Betrof-
fen sind z. B. die Bildung von Defensinen,
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Abb. 2: Pfeil oben: Bouchard-Arthrose, nach langjéhriger Erfahrung TBC-Hinweis. Pfeil un-
ten: Heberden-Arthrose, nach langjéhriger Erfahrung ein Gonorrhoe-Hinweis. (Bild: Wikipe-

TLR-2 (Toll-Like-Receptor 2) und Cathelici-
din. Ist der Rezeptor blockiert, ist somit
auch die Immunreaktion der angeborenen
Immunitdt unterdriickt.

Eine VDR-Blockade fiihrt zum Anstieg von
Calcitriol (1,25(0H),D;), der physiologisch
aktiven Form von Vitamin D3, in der Zelle. Es
kommt vor dem blockierten Rezeptor quasi
zu einem Vitamin-D-Stau. Dies kannim Rah-
men von Laboruntersuchungen als Nach-
weis fiir die Blockade bedeutsam sein.

Funktioniert die humorale (angeborene)
Immunitdt nicht oder nur noch einge-

schrankt, dann ist die zelluldre Immunant-
wort iber TH1-Zellen (Produktion von
IFN-y, IL-2 und TNF alpha) die letzte Chan-
ce des Immunsystems, die intrazelluldren
Erreger auszuschalten, was aber gleichzei-
tig den Untergang der infizierten Zellen
nach sich zieht. Dauert dieser Zustand an,
werden chronisch-entziindliche Autoim-
munreaktionen provoziert.

Die Mikroben haben es also geschafft, Me-
chanismen unserer gegen sie gerichteten
Immunantwort auszuhebeln bzw. entglei-
sen zu lassen. Das hat Konsequenzen in Be-
zug auf das aktuelle Verstdandnis von der

liert wurden (aus: [8], Anhang, S. 395)

Tab. 1: Krankheiten, bei denen L- / CWD-Formen (zellwandlose Bakterien) in Reinkultur iso-

Abszesse

Atrophie im Riickenmark

Endokarditis
(20 % der Félle)

Gonorrhd / Tripper

Loffler-Syndrom (Entziin-
dung von Herz, Lunge,
nerven, Haut, Augen u.a.)

Lymphadenitis

s Mykobakteriose
Meningitis Morbus Crohn (2. B. Tuberkulose, Lepra)
Sarkoidose Osteomyelitis Peritonitis
Pleuritis Postoperative Thromben Pneumonie nach

Organtransplantation

Pyelonephritis, Zystitis,
Salpingitis und andere
Erkrankungen des
Urogenitaltrakts

Rheumatoide Arthritis

Rheumatisches Fieber
(., Streptokokkenrheuma-
tismus”) **

** Das Rheumatische Fieber ist eine heute in den Industrieldndern selten diagnostizierte
entziindlich-rheumatische Systemerkrankung von Haut, Herz, Gelenk und Gehirn.
Nach Verfassermeinung viel zu selten erkannt!
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Labor

Eine Bestimmung von Calcitriol (1,25(0H),D5) als Hinweis auf eine moglicherweise
bestehende VDR-Blockade kann sinnvoll sein. Allerdings ist der aktuell vorgegebene
Normbereich laut Marshall zu hoch angesetzt.

Ublicherweise finden wir einen Normwert von 18-64 ng/Liter (= pg/ml). Nach Mar-
shall sind bereits Werte von >45 verdachtig. Bei starker Autoimmunitdt habe ich

schon Werte von 290 (!) gesehen.

Nach Marshall sollte auch der Quotient aus Calcitriol (1,25(0H),D;, gemessen in
ng/l) und 25(0H)-Vitamin D3 (gemessen in ng/ml) nicht hoher als 1,3 sein!

Praanalytik:

Nach Marshall und der Marshall-Plan-Selbsthilfegruppe UGESA sollte das Serum gefro-
ren eingesandt werden. Eine wirkliche Notwendigkeit wird zurzeit von mir {iberpriift,
ebenso Maglichkeiten einer Bestimmung der anderen Blockadewege (Miasmen) liber
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Entstehung der Autoimmunerkrankungen
sowie auf die Krebsentwicklung, wie es wei-
ter unten ausgefiihrt ist.

Generationeniibergang

Die Frageist nun, wie Krankheiten bzw. Erre-
ger, die unsere Vorfahren geplagt haben,
auch einen Einfluss auf unsere Gesundheit
haben konnen. Hier erscheinen folgende As-
pekte interessant:

Kiirzlich wurden 18 unterschiedliche bak-
terielle Taxa (von Taxon: als systematische
Einheit erkannte Gruppe) im Fruchtwasser
nachgewiesen, das bis dahin als vollstdn-
dig sterilangenommen wurde [9, 10]

Insbesondere, wenn die Mutter bereits an ei-
ner oder mehreren Autoimmun- oder Ent-
ziindungs-Diagnosen leidet, kénnen Patho-
gene bereits im Mutterleib erworben worden
sein.

Gleichsam wurden im Sperma Bakterienspe-
zies nachgewiesen, so z. B. Staphylococcus
epidermidis, Staphylococcus aureus, Strep-
tococcus viridans, Streptococcus faecalis,
E. coli, Proteus.

Fiir Mycobacterium tuberculosis und In-
fluenza HSN1 wurde gezeigt, dass sie die
Plazenta-Barriere durchqueren kdnnen.

Infektionen mit Shigella, die bereits mit
Implantationsversagen, spontaner Fehl-
und Frithgeburt in Zusammenhang ge-
bracht wird, werden jetzt auch als Ursache
von Endometriose vorgeschlagen. [11]

Das Dogma von der ,sterilen” Situation im
Bereich der Spermien, des Endometriums,
der Planzenta und der Muttermilch kdnnen
getrost ad acta gelegt werden. Vielmehr ist
die Hahnemann’sche Vorstellung von mias-
matischen Einfliissen eindrucksvoll in der
Wissenschaft angekommen.

Man darf Hahnemann riickwirkend als ersten
~Metagenomforscher” bezeichnen.

Miasmatische Krebstheorie neu
bestarkt

Ich habe von ,alten ,Hasen” der Homdopa-
thie immer wieder gehort, dass zur Krebs-
entwicklung drei Miasmen notwendig seien
- (Pseudo-)Psora, Syphilis und Sykose bzw.
Psorinum, Syphillinum und Medorrhinum -
und dass eine erfolgreiche Krebstherapie
nach deren Meinung auch die miasmatische
Behandlung erfordere.

Zwei wichtige Ansatzpunkte haben wir
schon kennengelernt. Diese leiten sich aus
der Tuberkulinie wie oben beschrieben ab.
Marshall erwahnt aber nicht die Gonorrhoe.
Eigene Nachforschungen erbrachten hierin-
teressante Zusammenhange: Gonorrhoe-
Bakterien (Sykose, Medorrhinum) triggern
iber NFkB eine starke Dysregulation der
CEAcam-Expression, die nicht nur bei Ent-
ziindungen, sondern auch bei der Karzinom-
entwicklung auftritt. NFkB wirkt direkt tu-
morfordernd durch Hemmung des program-
mierten Zelltodes [5, 12].

Zusammenfassung

1. Die als miasmatisch wirksam beschrie-
benen Krankheitserreger sind tatsdch-
lich in der Lage, die nachste Generation
zu erreichen (via Plazenta, Muttermilch)

2. Mit speziellen elektronenmikroskopi-
schen Methoden lassen sich diese Erre-
gerintrazelluldr nachweisen.

3. Die bisher bekannten Miasmen spiegeln
drei molekularbiologische Wege der
Einflussnahme auf die korpereigene Re-
gulation wider (PTPN 22, VDR, CEAcam)

4. Fiir die Krebsentstehung sind drei Mias-
men erforderlich:

- Ausschaltung der eigenen angebore-
nen Immunitdt iiber VDR-Blockade
(Fieberentstehung unméglich als Hin-
weis),
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Tab. 2: Krankheiten, die sich aus ,miasmatischen” Einfliissen ergeben kénnen

Erkrankungen, die mit einer Hochregulation von PTPN 22 in Zusammenhang stehen:

Typ-1-Diabetes

Rheumatoide Arthritis

System. Lupus erythematodes

Hashimoto-Thyroiditis

Morbus Basedow

Morbus Addison

Myasthenia gravis

Vitiligo

Juvenile idiopath. Arthritis

Psoriasis-Arthritis

Erkrankungen, die mit einer Vitamin-D-Rezeptor-Blockade in Zusammenhang stehen: *

Bipolare St6rungen /

(Colitis ulcerosa, Morbus Crohn)

ALS Asperger Syndrom ** Barrett-Osophagus manisch depressive Erkrankung
CFS / CFIDS / ME Demenz Depression (D\;\Zallizer;;l:r?:EL(j\'L)ls

Chronisch entziindliche
Diabetes Typ 1 und 2 Darmerkrankungen Epilepsie Fibromyalgie

Hashimoto Thyreoiditis

Herz-Rhythmusstorungen

Lyme-Borreliose

Léfgren Syndrom
(akute Sarkoidose)

Lupus (liberlappend mit anderen

MCS (Multiple Chemical

Tachykardiesyndrom)

Bindegewebserkrankungen) Sensitivity) Migrane Morbus Bechterew
Morbus Parkinson Multiple Sklerose Myasthenia gravis Neuropathie
Nierensteine Osteoarthritis Panikattacken Pilzinfektion
AU (ot Orh st Prostatitis Psoriasis / Psoriasis-Arthritis Raynaud-Syndrom

Reactive Arthritis
(Reiter-Syndrom)

Refluxkrankheit

Reizdarmsyndrom

Restless-Legs-Syndrom

Rheumatoide Arthritis Riickenschmerzen Sarkoidose Sklerodermie
Sympathische Tiefgreifende Entwicklungs-
Sinusitis 3 . Sjogren’s Syndrom storungen (nicht weiter
Reflex-Dystrophie (RSD) spezifiziert, z. B. Autismus)
Uveitis Vertigo Winterdepression (SAD) Zdliakie

Zwangsstorungen (0CD)

Zystitis, chron.

Erkrankungen, die mit einer Hochregulation von NFkB in Zusammenhang stehen:

Rheumatoide Arthritis
(besonders Kniegelenk, Heber-
denarthrosen)

Chronisch entziindliche
Darmerkrankungen
(Colitis ulcerosa, Morbus Crohn)

Arteriosklerose

Alzheimer

Asthma

TH1-vermittelte Immunkrankheiten sowie andere Erkrankungen, die zeitweise mit einer TH1-Reaktion einhergehen (Auszug aus einer
Zusammenstellung der Marshall-Plan-Selbsthilfegruppe UGESA, VDR-Blockade) sowie Symptome, die gegenwartig mit dem sogenann-

Krebs (insbesondere Leukdmie,
Lymphome, Mamma-, Ovarial-,
Prostata- und Colon-Ca)

ten Marshall Protokoll behandelt werden

Das Asperger-Symdrom konnte zwischenzeitlich Clostridien-Toxinen zugeordnet werden.

CO.med April | 2015
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- Steigerung der carzinoembryonalen
Entwicklung und Apoptosehemmung
tiber VDR-Blockade und NFkB,

- Metastasenbildung (via Mir 29 a {iber
Tuberkulin) iiber PTPN 22

5. Viele Homdopathen bezeichnen Tuberku-
linum als ,,Mischmiasma” aus Syphilinum
und Psorinum: Diese Zuordnung entbehrt
nicht einer gewissen Logik, was man ne-
ben dem PTPN 22 an der zusatzlichen Be-
einflussung des Vitamin-D-Rezeptors
(VDR) erkennt, der auch durch Spirocha-
ten wie Borrelien sowie durch zahlreiche
andere Erreger geblockt werden kann.

6. Sowohl die Forschungen Hahnemanns
als auch die Enderleins u. a. werden be-
merkenswert bestatigt.

Fazit

Die Beachtung der Miasmen gewinnt in der
Praxis erneut eine wichtige Bedeutung!

Langsam ergibt sich eine Sinnhaftigkeit der
Theorie, da die angesprochenen Krankheits-
erreger nachweislich intrazellular {iberleben
und sogar auf diesem Wege die nachste Gene-
ration erreichen kdnnen, indem sie unter-
schiedliche immunologische Vorgange nega-
tiv beeinflussen. Man kann davon ausgehen,
dass fast alle TH1-vermittelten Autoimmun-
krankheiten wahrscheinlich durch intrazellu-
ldre mikrobielle Pathogene verursacht sind.
Nach heutigem Verstandnis ist jedoch die Zu-
gehorigkeit ,nur” eines Krankheitserregers
zu einem Miasma nicht haltbar.

Ich mochte damit keinen Streit mit den Ho-
moopathen heraufbeschwdren, sondern in-
terpretiere Hahnemann als einen Forscher,
der seiner Zeit vielleicht um Jahrhunderte
voraus war. Deshalb ist es schwer vorstell-
bar, dass er, in der heutigen Zeit lebend,
nicht modernste Forschungsergebnisse un-
verziiglich in seine Therapieiiberlegungen
einbeziehen wiirde. Die Streitigkeiten unter
Homdoopathen, das ,Beharren” auf der ur-
spriinglichen Lehre oder auch besonderer
Einzelrichtungen, wirken da fiir mich eher
unverstandlich.

Man muss natiirlich erganzen, dass zu Hah-
nemanns Zeit eben nur Syphillis, Gonorrhoe
und Tuberkulose bedeutsam waren. Zwi-
schenzeitlich entdeckte Erreger, wie z. B.
Borrelien oder EBV, die die gleichen Funkti-
onsstorungen verursachen konnen (VDR-
Blockade), waren friiher nicht bekannt.

tuberkulinisch/
pseudopsorisch

Wirkort: PTPN 22

Erhéhung CEA Gene Uber NF Kappa B, Infla

Treg Zellen Senkung=Neigung Autoimmunitat TH 2
Mir 29a Expression férdert Metastasierung

mation + Karzinogenese, Hemmung progr. Zelltod

sykotisch
gonorrhoeisch

Wirkort:
NFKb,CEAcam

Syphilitsch
Wirkort: VDR

Hemmung progr. Zelltod, ang. Immunitat
Steigerung der ,Autoimmunitat‘ TH 1 Zeller
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Abb. 3: Beziehung der Miasmen zur molekularbiologischen Karzinogenese / Autoimmunitdt

Wir kénnen abschliefSend feststellen, dass die
Miasmen (also drei molekularbiologische
Wirkungsebenen) von unseren Vorstreitern
richtig erkannt wurden. Eine modernere Sicht
der Miasmenlehre ist jedoch notwendig.

Es ist deshalb unumganglich, nicht nur die
~klassischen” Miasmen zu behandeln, son-
dern diese durch moderne Forschungen und
Zusammenhdnge zu ergdnzen.

Ausblick

Zur Behandlung bieten beispielsweise Bi-
mureg-Therapien, eine Weiterentwicklung
der Mikroimmuntherapie, sowie die Fre-

quenztherapie und -diagnostik gute Optio-
nen. Dies kann ich aufgrund jahrelanger Er-
fahrung bestdtigen.

Ich bin weiterhin bemiiht, homGopathische
Medikationen fiir die drei molekularbiologi-
schen, miasmatischen Einfliisse herauszu-
finden. Bis zu diesem Zeitpunkt bleibt die
Miasmenbehandlung in Verdiinnungen der
D- und C-Potenzen.

Sicherlich gibt es noch viele zu erforschende
EinflussgroRen auf molekulare Rezeptoren.
In diesem Artikel habe ich mich auf die Zu-
sammenhdnge mit vorwiegend intrazelluld-
ren Erregern beschrankt.
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