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Saure-Basen-Stdrungen

Hyperaziditatsstérungen nach Goodheart

Nach Goodheart (1969) sind Symptome wie Kurzatmigkeit, hufiges Seufzen, Schlafstérungen, Globusgefihl, KaltschweiBigkeit
abwechselnd mit Hauttrockenheit und harte, trockene Stihle mit Azidose assoziiert (Band 3).

Hypoglykémie-Tendenz, fuhlt sich schlecht beim Fasten und bei Nichteinhalten von Essenszeiten.

Patient zeigt haufiger eine hypoadrenerge Situation. Die Supplementierung von Cholin, Vitamin B5, Zink, Nebennierenprapara-
ten kann helfen.

Chemisch toxische Stoffe (Schwermetalle, Pestizide, ect.) werden vermehrt im ZNS abgelagert.

Patient hat eine Tendenz zu schlechter Heilung akuter Entziindungen wie Bursitis, Tendinitis.

Er scheint immer Erkéltungen, eine laufende Nase oder grippeéhnliche Symptome zu haben, die stresskorreliert sind.
Goodheart (ICAK-Audio-Kassette 2003) gibt einen interessanten Aspekt des Kalziumstoffwechsels in Zusammenhang mit
Schmerzsymptomen der Muskulatur an: Hyperkalzamie fuhrt zu vermehrter Muskelspannung, die speziell im Zusammenhang
mit strukturellen Stressoren zu Schmerzen flihren kann. Hyperazidose flihrt zu Mobilisation von Kalzium aus dem Knochen, wel-
che in Vollblutanalysen regelmaBig messbar ist.

Achtung: alle organischen Sauren werden im Metabolismus letzendlich zu Bikarbonat umgewandelt: Essig, Zitrone etc, sind sol
che Beispiele.

Freie Fettsduren wirken nach Goodheart alkalisierend.

Hyperalkalinitit nach Goodheart

Nach Goodheart sind Alkalosezusténde mit langsamem Puls, juckenden, ziehenden Sensationen, Gelenksteife, néachtlichen
Muskelkrampfen und hohem Hamatokrit, nachtlichem Husten, Kreislaufproblemen, trockener, juckender Haut mit Brennen und
Paré&sthesie verbunden

Alkalose geht mit einer geringeren Kalziumverfligbarketi einher. Daher kommt es zu Spasmophilie, Krampf- und Konvulsions-
neigung.

Lokale Entziindungen wie “Periarthritis humeroscapularis” kdnnen nach GOODHEART (1969) mit einer Mischung sduernder Sub-
stanzen behandelt werden (nach Challenge). Dosierung: 3x1 Kps wéhrend max. 4 Wochen.

Betain-HCI 100,0mg
NH,CI 100,0mg
CaCl, 100,0mg

(verkapselt in einer 300mg Kps)

Diagnostische Provokation bei Azidose-Verdacht Diagnostische Provokation bei Alkalose-Verdacht
dysreaktiver Muskel normoreaktiver Muskel dysreaktiver Muskel normoreaktiver Muskel
(Infraspinatus, Sartorius, Ti- (Infraspinatus, Sartorius, Ti- (Infraspinatus, Sartorius, Ti- (Infraspinatus, Sartorius, Ti-
bialis post.) bialis post.) bialis post.) bialis post.)

Y Y Y Y

NaHCO3, “Basenpulver” Lak-
tat, Acetoacetat, B-Hydroxy-

saure Valenzen (Betain-HCl; NaHCO3, “Basenpulver”,

b oweils in D6 od Laktat, Acetoacetat, B- saure Valenzen (Betain-HCl); | <tz H il
Dl;tzyratjlewelnsw; H od. Hydroxybutyrat); evtl. zu- zusatzlich Apnoe eyt.zusatz. yperventila-

: :evt.zusatz. yperven- | | cxilich Apnoe tion

tilation
‘ normoreaktiver Muskel ‘ ‘ dysreaktiver Muskel ‘ ‘ normoreaktiver Muskel ‘ ‘ dysreaktiver Muskel ‘
‘ Azidose; Supplemente entspr. Challenge ‘ ‘ Alkalose; Supplemente entspr. Challenge ‘
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Saure-Basen-Stérungen; Stuhl-pH

Als orientierender Parameter fir die Summe aller Stoffwechselaktivitdten im Darm kann der pH-Wert des Stuhles angesehen
werden.

Kolonalkalose (pH-Werte von 7,5-8,5; normal 6,0 bis 7,0, bei Sduglingen 4,5 bis 5,0)

Symptome (GOODHEART, 1968):

Spastisches Kolon, Faulnis (maBige Gasmenge mit ausgepragtem, fauligem Geruch), Obstipation (mdglicherweise abwechselnd
mit Diarrh®), Pruritus ani, intestinale Autointoxikation mit Symptomen von Heuschnupfen, Schleim, Ulzera, Kolitis (bei ausge-
pragter Alkalose).

Ammoniak, der in nicht unerheblichen MaBe durch Proteus und andere faulnisbildende Enterobacteriaceae gebildet wird, liegt
bei alkalischen pH-Werten fast ausschlieBlich in Form von freiem Ammoniak vor. Freies Ammoniak wird dann resorbiert und ge-
langt Uber den Pfortaderkreislauf zur Leber. Dort muss die hochtoxische Substanz zu Harnstoff entgiftet werden, was bei mas-
senhaftem Auftreten von Faulnisbildnern zu einer nicht unerheblichen Leberbelastung flhrt.

Ein alkalischer Stuhl-pH ist mit erhdhtem Risiko von Kolonkarzinom und Kolitis assoziiert.

Atiologie

Erhéhte pH-Werte weisen entweder auf EiweiBfaulniszustdnde und Maldigestion hin oder auf Rickgang der S&uerungsflora:
Lactobazillus, Bifidobakterien, Enterokokkus. Mangel an Gallensalzen und Verlangerung der Darmpassage, Hypaziditat des Ma-
gens und verminderte Werte von kurzkettigen Fettsduren flhren zu alkalischem Stuhl. Weiterhin UbermaBiger Verzehr von al-
kalisch reagierenden Nahrungsmitteln, Leberinsuffizienz, (iberaktives Pankreas, Vit.-B-Komplex-Uberschuss.

Therapie

1. Diatetische Behandlung: Ernéhrung mit milchsauren Produkten: Joghurt, Kefir, Sauerkraut, ,Brottrunk”.Mehr Nahrungsmittel,
die sauer reagieren, verzehren; dies ist nicht unproblematisch, da Proteine sauer reagieren, aber gleichzeitig faulnisférdernd
sind. S&duernde Nahrungsmittel sind Kohlenhydrate, auch unverdauliche faserreiche, aus denen durch Vergarung Milchsaure
und Essigsaure entsteht

2. Faserreiche Kost, Supplementierung zur Beschleunigung der Passagezeit (Flohsamen etc.).
3. Normalisierung der EiweiBverdauung durch Normalisierung der Magensauresekretion und Pankreasfunktion.

4. Reduktion der Faulnisflora mit Manesiumperoxid (Ozovit/E), was in der Dosierung 1 Teel6ffel bis 1 Essloffel morgens in
Wasser wéhrend zwei Wochen genommen werden soll. Es fihrt etwas ab und schafft ein aeroberes Milieu.

Kolonazidose (pH-Werte unter 6,0)

Symptome (GOODHEART 1968)

Niedrige pH-Werte des Darminhalts (< 6,0) beglinstigen das Wachstum von Candida und Geotrichum candidum, hemmen je-
doch das Wachstum der putriden Flora.

Atonisches Kolon, Bléhungen durch Gérung (Methan- und CO2-Bildung), Durchfall, Himorrhoiden, intestinale Ptose, Kolitis bei
ausgepréagter Azidose.

Atiologie

Schnelle Darmpassage, Vergarung von Kohlenhydraten bei Malabsorption, bakterieller Overgrowth, Pankreasinsuffizienz sowie
Hyperaziditat des Magens fihren zu tieferen pH-Werten,

desgleichen eine bakterielle Flora, die héhere als normale Mengen von kurzkettigen Fettsduren produziert, sowie Malabsorption
von kurzkettigen Fetts&uren oder erhéhter Proteinmetabolismus.

UbermaBiger Verzehr saureproduzierender Nahrungsmittel, eher lberaktive Leber, Vit.-B-Komplex-Mangel sind weitere Ursa-
chen.

Therapie:
1. Diatetische Behandlung: Mehr Nahrungsmittel, die alkalisch reagieren, verzehren.
2. Nicht zu faserreiche Kost, da dies einerseits zu Garung Anlass gibt, andererseits die Darmpassage beschleunigen kann.

Auszug aus Garten u. Weiss, Systemische Stérungen,Problemfélle behandeln mit Applied Kinesiology, Urban u. Fischer, 2007
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Dysbiose

(gekurzt n. Farkas, J.: Dybiose und Kérpermechanik

Dysbiose, Definition

Dysbiose ist, vereinfacht gesehen, ein Ungleichgewicht von "guten" und "bdsen" Kréften, die stdndig um die Vorherrschaft tiber
den menschlichen Magen-Darm-Trakt ringen. Es wurde festgestellt, dass sich in dem Raum, den wir "unseren Kérper" nennen,
weit mehr Bakterienzellen als menschliche Zellen befinden. Die meisten dieser Bakterien existieren bereits in vitro unter einer
wechselseitigen Symbiose mit ihren Wirten, produzieren Vitamine oder helfen zumindest, die zahlreichen Stdmme von Erregern,
die den Menschen bedrohen, unter Kontrolle zu halten. Diese Pathogene befinden sich mit uns, ihrem Wirt, in einem standigen
Kampf auf Leben und Tod. Der menschliche Organismus mit einem gut entwickelten Immunsystem kann sich selbst solange in
einem physiologischen Gleichgewicht halten und einen guten Gesundheitszustand bewahren, wie diese Bakterien, Pilze, Viren
und Parasiten in Stérke und Anzahl die F&higkeiten des Wirts, sich anzupassen, zu reagieren und sich zu regenerieren, nicht
Uberfordern.

Der menschliche Verdauungstrakt tragt die Uberwdltigende Anzahl immunaktiviereder Zellen. Die Beziehungen zwischen po-
tentiellen Pathogenen und den Wirkmechanismen, die deren Anzahl kontrollieren, sind der wichtigste Faktor in Bezug auf unse-
ren allgemeinen Gesundheitszustand, unsere Widerstandskraft und Langlebigkeit. Sobald ein Ungleichgewicht in Form einer
Dysbiose zwischen bedrohlicher und ungeféhrlicher Flora innerhalb des Verdauungstrakts entsteht, befindet sich der menschli-
che Kérper bereits auf dem Weg zu einer Erkrankung.

Eine Folge von Dysbiose: Autointoxikation, Entziindungs- und Schmerzinduktion

Ganz gleich, ob es sich bei dem kritischen Faktor um eine parasitare oder bakterielle Infektion handelt, um eine Proliferation von
Pilzen oder einen chronischen Entziindungsreiz durch Nahrungsmittelunvertraglichkeiten, wiederum verursacht durch Dysbiose,
die Folgeerscheinungen und Auswirkungen auf das strukturelle Wohlbefinden sind praktisch identisch. Das Darmgewebe wird
durch Endotoxine und Exotoxine, sowie durch die kontinuierliche Uberproduktion von eigenen Entziindungsmediatoren wie His-
tamin, kininartige Substanzen etc. angegriffen. Auch wenn kein erhéhter Histaminspiegel im Blut festzustellen ist, sehen wir kli-
nisch, dass die Patienten mit Anzeichen oder Symptomen fiir eine Dysbiose im allgemeinen mehr schmerzhafte Beschwerden
haben. Dies gilt vor allem fir Gelenkschmerzen. Wir kdnnen einen Mechanismus erhdhter Sensibilitat der Gelenkschmerzre-
zeptoren auf zirkulierendes Histamin annehmen sowie die Reaktion auf andere Entziindungsmediatoren. Patienten, die sich ei-
ner Auslassdiat unterziehen, treffen die notwendigen MaBnahmen, um Pathogene zu eliminieren und eine gesunde Darmflora
aufzubauen, wodurch im all-gemeinen die Schmerzempfindlichkeit gesenkt wird.

Das Prinzip der Autointoxikation schlieBt auch die Bildung von Immunkomplexen mit resorbierten Antigenen und bakteriellen und
parasitéren Bestandteilen ein. Diese zirkulierenden Immunkomplexe kénnen zu einer Immunhyperaktivitdt und am Ende zu ei-
ner Autoimmunkrankheit fihren; am bedeutsamsten ist in struktureller Hinsicht die rheumatoide Arthritis (RA). Die Behandlung
des Verdauungstrakts ist bei Rheumapatienten immer schwierig, besonders bei denjenigen, die alle Anzeichen und Symptome
der RA bei negaiver Rheumaserologie aufweisen. Es sollten Bluttests durchgefiihrt werden, um das Vorkommen von Pilzanti-
kdérpern nachzuweisen. Ebenso sollte eine umfassende Stuhlanalyse durchgefiihrt werden, um einen méglichen Einfluss des Im-
munkomplexes auf alle Patienten mit multiplen Gelenkschmerzen und Endziindungen eingrenzen zu kénnen.

Genauso wie nachgewiesen wurde, dass manchmal ein direkter Bezug zwischen intestinalen Pathogenen und strukturellen
Schmerzen besteht, kénnen wir bisweilen die Migration von Bakterien und Parasiten durch objektive MaBnahmen klinisch be-
statigen. Die Analyse der Synovia von Rheumapatienten zeigte in einigen Fallen eine Pilz- oder Parasiteninfektion.

Posturale Folgen

Wir kénnen, sowohl aus der Sicht der Applied Kinesiology als auch ausgehend von der Diagnostik nach F.X. Mayr, annehmen,
dass sich eine Dysbiose und die sie begleitende Proliferation von pathogenen Keimen direkt auf die Muskulatur, Haltung und da-
her auch auf die Bewegung, Bewegungsdynamik und strukturelle Integritat auswirken wird.

Nach F.X. Mayr geschieht dies aufgrund einer Kombination folgender Prozesse:

1. OrganvergréBerung

2. Exzessive Fékalien- und/ oder Gasproduktion

3. veranderter Muskeltonus von Organen und umgebenden Geweben, die entziindlich reagieren.

Die spezifischen Anderungen sind zum einen abhéngig von dem Darmteil, der zuerst betroffen war und zum anderen von den
posturalen Mechanismen, die zur Kompensation zur Verfligung stehen. Dr. Erich Rauch, der die Arbeit von Mayr weitergefiihrt
hat, beschrieb in seinen Blichern die posturalen Anderungen aus klinischer Sicht. Eine detailliertere Beschreibung seiner Beob-
achtungen bezlglich posturaler Fehlhaltungen wirde innerhalb dieser Abhandlung zu weit fihren; dennoch ist eine universelle
Komponente duBerst interessant, da sie sehr gut mit den posturalen Tendenzen korreliert, die wir in bezug auf Verdauungssto-
rungen erwarten wirden, die auf Muskel-Organ-Beziehungen der Applied Kinesiology basieren.

Die Verénderungen bezlglich der lumbalen Lordose, nach Mayr sichtbar bei allen fehlerhaften Unterbauchkonstellationen, sind
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primar durch Kombinationen von Dysfunktionen in den folgenden Muskeln méglich:

Quadrizeps

Hamstrings

Bauchmuskeln

Alle diese Muskeln stehen in der Applied Kinesiology in direktem Bezug zum Dinn- und Dickdarm. Darlber hinaus kénnen wir
den Psoas hinzufligen, der wiederum in direktem Zusammenhang mit den Nieren stehen, und die anatomisch gesehen so nahe
bei diesen Organen liegen, dass wir eine veradnderte Psoasfunktion aufgrund einer Gewebeirritation, die von intestinaler Dys-
funktion herriihrt, annehmen kénnen.

Vorgehensweise

1. Diagnose

Um nachweisen zu kénnen, ob eine Dysbiose fur Patienten mit Gelenkschmerzen einen auslésenden oder komplizierenden

Faktor darstellt, muss Folgendes in Betracht gezogen werden:

Vorgeschichte des Patienten:

- Einnahme von Antibiotika und/ oder der Pille erh6hen das Risiko einer Pilzproliferation.

- Verzehr von geférbten Nahrungsmitteln und Wasserzusatzen erh6hen das Risiko parasitérer oder bakterieller Infektionen. Das
Immunsystem des Darms wird so oft durch eine Infektion gefordert, dass, auch wenn der akute Zustand behoben ist, der Ver-
dauungstrakt in einem geschwéchten Zustand zuriickbleibt und anféllig ist fir ein Ungleichgewicht innerhalb der Darmflora.

- Erndhrungsgewohnheiten. Die Sucht nach "Junk-Food" ist verursachend und symptomatisch fiir bestimmte Formen von Dys-
biose.

Anzeichen und Symptome:

- Zusétzliche Symptome zu den zuerst auftretenden Gelenkschmerzen sind Unwohlsein im Magen-Darmbereich, Stuhlanoma-
lien, Blahungen, Sucht nach SuBigkeiten, Kopfschmerzen und Mudigkeit und sollten berlcksichtigt werden.

- Schmerzverschlimmerung bei Wachzustand oder zwischen 5.00 und 7.00 Uhr morgens (Hauptaktivitatszeit des Dickdarm Me-
ridians). Die dokumentierte Aktivititszunahme von Bakterien und Parasiten wahrend unserer Schlafenszeit erhoht die Pro-
duktion und Durchwanderung von Endotoxinen, was zu gréBeren Schmerzen und Steifheit beim Aufwachen fuhrt. Hinzu
kommt, dass Produkte der Fermentation die autotoxische Belastung erhéhen. Dies gilt vor allem fiir Patienten, die Rohkost
und Uppige Mahlzeiten noch kurz vor dem Zu-Bett-gehen einnehmen.

- Verschlimmerung der Symptome nach dem Essen. Dies ist typisch flr Patienten mit Nahrungsmittelunvertréglichkeiten.

2. Therapeutische Betrachtungen

Vier “R” Programm nach J. Bland:

1. Remove (Entfernen): Mykosen, Bakterien, Parasiten

2. Replace (Ersetzen): Betain HCL, pankreatische Enzyme

3. Reflorestation (Symbioselenkung): Lactobacillus, E. coli, probiotische Mittel

4. Repair (Heilen): Zink, Antioxidanten, L-Glutamine, Fettsauren, u.a.

- Antimykotische oder antiparasitére Mittel nach Testung: Nystatin, Amphotericin, Caprylsdure, A.C. Formula, A.P. Formula (PE),
Citricidin, Artecin, (Thorne Res.).

Eine systematische Pilzproliferation erfordert ein systemisch wirksames Arzneimittel wie Ketoconazol oder lltraconazol.

- Wiederherstellung der gesunden Flora z. B. mit Lactobazillus, Bifidus und E. coli. Studien haben gezeigt, dass Fructooligo-
saccharide beim Aufbau gesunder Florabakterien hilfreich sein kénnen. (Anm. Garten: Die Substitution mit Lactobazillen- und
Bidfido-Kulturen hat sich in der Praxis nicht als wirksam erwiesen. Dagegen ist die Antigenstimulation der Flora mit E.-coli-
Stémmen wie Mutaflor® u.&. umstimmend wirksam (s. Garten u. Weiss, Applied Kinesiology, Band 3, Urban u. Fischer, 2006)

- Einnahme orthomolekularer Substanzen, von denen bekannt ist, dass sie geschadigte Magen- und Darmwéande wiederher-
stellen, die Magenschleimhautmembran stabilisieren und die Funktion des lokalen Immunssystems von Magen und Darm for-
dern. Hierzu gehéren Zink, Antioxydantien (Vit A, E, C, N-Acetylcystein, Gluthation, etc.), DGL Plus (Pure Encapsulation) und
IMM Formula (Pure Encapsulation) sowie Colostrum (PE).

- Auslassdiat, die anhand der gefundenen Intoleranzen ausgearbeitet wird. Die meisten Pilzbelastungen erfordern strikten Ver-
zicht auf Zucker und Kohlehydrate. Eine Ausnahme bildet Geotrichum, welches Laktose bevorzugt und am besten bek@mpft
werden kann, indem der Patient auf Milch und Milchprodukte verzichtet. Insofern individuelle Lebensmittelunvertraglichkeiten
diagnostiziert werden, sollte der Patient diese Substanzen fiir wenigstens 3 Wochen meiden.

Eine "milde Ableitungsdiat" nach Mayr wirkt sich grundséatzlich immer positiv aus, hierbei wird Wert gelegt auf eine regelma-
Biges Abflihren mit Magnesiumsalz, langsames und bewusstes Essen, keine Nahrungsaufnahme nach dem spaten Nachmit-
tag, Verzicht auf Salat, Obst und Fruchtséfte, kein Alkohol, Kaffee, Nisse und Zucker.

- Osteopathische/chiropraktische Mobilisation von L&sionen im Magen-Darmtrakt. Dies schlieBt die Behandlung von Stérungen
der lliocecal- und Houstonklappen und 6dematdse Kongestion des Mesenteriums ein.

Mobilisation oder Manipulation des Magen-Darmtrakts an den spinalen Segmenten (L4, L5, S1). Dies beinhaltet auch die Kor-
rektur von Beckenfehlern nach De Jarnette (Category 1, 2 und 3).
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Freie Radikale: Synthese u. Entgiftung

Tab. 10. 1. Bildung und Detoxifizierung reaktiver Sauerstoffverbindungen
Synthese Freier Radikale
1. Atmungskette
+e +e +e +e
02 — 0'2- — H202 — OH + OH —> Hzo
+H* +H*
2. Enzymatische Reaktionen
Xanthin-Oxidase Xanthin + O, > Harnséure + 0’5" + HyO5
Stickoxid-Synthase Arginin + Oy » Citrullin + NO’
Monamin-Oxidase RCH,NH, + Op + Ho-O———> RCHO + NH3 + H,0,
Myeloperoxidase CI" + Hy0, » H++ OCl+ OH-
OCI™ + H202 >» ClI” + Hzo ar 1AQO2
. . . - (Fe) .
Haber-Weiss-Reaktion H,05 + O’ > O, + OH + OH
3. Nicht-enzymatische Reaktionen
Fenton-Reaktion Ho0, +Fe2+ > Fed+ + OH" + OH
Entgiftung von reaktiven Sauerstoffverbindungen
1. Enzymatische Reaktionen
(Cu, Zn, Mn)
Superoxid-Dismutase 205" + 2H* > H,0, + Oy
. . (Se)
Glutathion-Peroxidase 2GSH + H,0, > 2H,0 + GSSG
Katalase H202 ar H202 > 2H2O ar 02
2. Nichtenzymatische Reaktionen: Antioxidantien (s. Tab. 10. 2)

(aus Garten und Weiss, Systemische Stérungen,Problemfélle behandeln mit Applied Kinesiology, Urban u. Fischer, 2007)
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Histamin

Histaminvermittelte Symptome

Organische Symptome

Die Symptomatologie speziell bei Histaminreaktionen sind Diarrhoe, Ubelkeit, Erbrechen, Bauchkrampfe, Dyspnoe, Bronchos-
pasmus, Urticaria, Quincke-Odem, atopisches Ekzem, Migrane, Photosensibilisierung..

Die allergische Bronchokonstriktion l&sst sich durch H1-Antihistaminika in der Regel nicht beeinflussen, da andere Mediatoren
wie Leukotriene hauptsachlich verantwortlich sind.

Psychische Symptome

Dramatische Korrelationen des Histaminspiegels mit psychischen Stérungen beschreibt PFeIFFeR (1993, 1998).

Danach korrelieren sowohl niedrige Histaminspiegel im Blut, die mit hohen Kupferspiegeln im Serum verbunden sind (Histape-
nie) als auch hohe Histaminspiegel im Blut (Histadelie) mit psychotischen Symptomen wie schizophrenen und depressiven Stim-
mungslagen.

Histapenie

Nach PreIFrer (1993) leidet folgender Menschentypus mdglicherweise unter einer Histapenie:

Er hat wenig Kopfschmerzen oder Allergien, starke Kérperbehaarung, Uberschiissiges Fett an den Beinen, zahlreiche Zahnfl-
lungen, GréBenwahn, ungerechtfertigtes Misstrauen gegeniber anderen Menschen, abnormes Sehen und Héren von Dingen,
Tinnitus und hohe Schmerztoleranz,

Bei Kindern mit Histapenie und eindeutigen schizophrenen Symptomen wies BRENNER (in PFEIFFER, 1993) stark erhdhte Kupfer-
spiegel im Serum nach, Ozexk (in PreIFFER, 1993) wies bei 66 % von Schizophreniepatienten Kupferspiegel oberhalb der Norm
nach.

Histidin-Mangelzustande kénnen nach GiLLsoN et al. (2000) andererseits mit erniedrigten Kupfer und Zinkspiegeln korrelieren.
Bei Multipler Sklerose wurden verminderte Histidin-Spiegel gefunden (GiLLson et al., 2000), was mit einer Hypo- bzw. Achlorhy-
drie bei 70% dieser Patientengruppe korrelierte. Die dabei auftretende Proteinmalassimilation fihrt zu einer weiteren Histidin-
Verarmung.

Histadelie

Der Verdacht auf Histadelie liegt nahe (PreiFFer, 1993), wenn die Person zu Weinerlichkeit neigt, héufigen Rickenschmerzen,
Bauchschmerzen oder Muskelkrampfen, starkem Speichelfluss und Ubelkeit, vegetativer Uberempfindlichkeit, haufigen Kopf-
schmerzen und saisonalen Allergien, innerer Anspannung und gelegentlichen Depressionen, abnormen Angstgefiihlen, Zwangs-
vorstellungen, Ritualen, Hypermetabolismus, Selbstmordneigung, hohe Toleranz von Alkohol und Tranquillanzien, wenig Kor-
perbehaarung. Pfeiffer wagt die Hypothese, dass berihmte Selbstmérder wie Marilyn Monroe, Judy Garland und Shane Mc Neill
an Histadelie gelitten haben. Bei Histadelie l&ge ein erniedrigter Kupferspiegel vor. Diese Aussagen wéren therapeutisch rele-
vant. Nach Ansicht des Autors diese Kapitels mussen diese Aussagen relativiert werden, da die Messung des Kupfers im Serum
bzw. Vollblut starken Verteilungs- und Kompartimentierungsphdnomenen unterliegen.(s. Kap 10)

(aus Garten und Weiss, Systemische Stérungen,Problemfélle behandeln mit Applied Kinesiology, Urban u. Fischer, 2007)
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Histamin

Dysreaktiver Muskel dem Organsystem mit der Histaminreaktion zuge-
ordnet oder positive TL im Bereich der vermuteten Histamin-Reaktion

Normoreaktiver Muskel, der
Histamin-Reaktion zuge-

Y

\J

ordnet
Y

‘ (1) Histamin D12, D30 ‘

‘ (3) Histamin, Histidin ‘ ‘

(2) Histamin, Histidin

Y

Y

Y

‘ Normoreaktiver Muskel ‘

‘ Normoreaktiver Muskel

‘ ‘ Dysreaktiver Muskel

Y

Y

‘ HistaminUberaktivitat ‘

‘ Histaminmangel

‘ ‘ HistaminUberaktivitat

Testung Histamin-vermittelter Reaktionen

Tab. 10. 5.: Antihistamisch wirkende orthomolekulare
Substanzen

Histaminabbauférdernd
Vit.B6, P5P (Pyridoxal-5-Phosphat) 3 x 50 bis 200 mg

Vit. C (JARISCH, 1999) 3 x 500 mg
Histaminliberationshemmend

Calcium(besonders bei i.v.-Gabe) 3 x 300 mg
Magnesium 3 x 80 mg
Cromoglicinsaure (z.B. Colimune®) p.o 3 x 200 mg
(z.B. Intal® u.a. per inhal.)

Quercetin 3 x 250 mg
Curcumin 3 x 100 mg
Hesperidin 3 x 250 mg

Tab. 10. 6.: Orthomolekulare Therapie bei Histadelie
(PFEIFFER, 1993, 1998)

Calcium 3 x 300 mg
Methionin 2 x 500 mg
Zink 1 x 30 mg
Mangan 2 x 10mg
Vit. B6 (bis Traume erinnert werden) bis 2000 mg
Vit. C 2x1g

eiweiBarme und kohlendydratreiche Kost

Tab. 10. 7: Anhang: Orthomolekulare Therapie bei His-
tapenie (PFEIFFER, 1993, 1998)

Niacinamid 2 x 500 mg
Niacin 2 x 100 mg
Zink 1 x 30 mg
Folsaure 1x5mg
Mangan 2x 10 mg
Vit. B12 (i.m. 1x wéchentlich) 3 mg

L-Tryptophan abends 500 bis 1000 mg
eiweiBarme und kohlendydratreiche Kost

(GILLSON et al., 2000):

Histidin 500 -1000 mg
Thiamin 2 x 250mg
Kupfer 1x2mg

(aus Garten und Weiss, Systemische Stérungen,Problemfalle behandeln mit Applied Kinesiology, Urban u. Fischer, 2007)
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Bradykinin

Bradykininbildung

Fir die Bradykininbildung aus Kininogenen ist das Kallikrein, was im Plasma vorkommt, verantwortlich. Das Prékallikrein (Kal-
likreinogen) wird in der Leber gebildet, und im Plasma durch den aktivierten Hagemann-Faktor (Faktor XII der Blutgerinnung) in

Kallikrein umgewandelt. Neben dem Plasmakallikrein sind auch Trypsin und Schlangengift in der Lage, im Plasma eine Kininbil-
dung zu bewirken. Die Plasmahalbwertszeit betréagt 0,5 Minuten.

Ausléser:
Nahrungsmittel oder Chemikalien

Y

‘ Plasma-Kallikrein-Aktivierung

Cholezystokinin

v+

,

'\—) -~ ‘ Aprotinin (Trasylol®) ‘ — (=)

‘ ZNS-Kinine ‘ ‘K(")rper-Kinine ‘—>‘ Prostaglandine u.a. ‘
Abhéngigkeit

Analgesie Entgugg Schmerz

Katatonie _ _ |anaphylaktischer Schock

Psychiatrische Symptome - Wechselwirkung ~| Physische Symptome

Zephalgien

Serotonin

Abb. 10. 3:Ubersicht iiber den Kininstoffwechsel

normoreaktiver Indikatormuskel (Quadri-

dysreaktiver Muskel
ceps, TFL, Latissimus)

(Quadriceps, TFL, Latissimus)

Y Y

‘(1) Cholezystokinin ‘

Y

‘dysreaktiver Indikatormuskel ‘

Y

(3) Zink, Pankreasenzyme, Bromelain,
NSAR, EPA, GLA

‘ normoreaktiver Muskel

‘(2) Aprotinin (Trasylol®), Kinin D12 ‘

Y

‘ normoreaktiver Muskel ‘

Nahrungsmitteltest, Test auf chemische Sensitivitat (freie Radikale), Dysbiose

Abb. 10.4: Screening-Untersuchung bei Hyper-Bradykinin-Zustanden

(aus Garten und Weiss, Systemische Stérungen,Problemfélle behandeln mit Applied Kinesiology, Urban u. Fischer, 2007)
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Neu gebildete Lipidmediatoren (Eicosanoide)

Definition
Es handelt sich um

+ Eicosanoide (Metaboliten der Fettsduren in Zellmembranen) Diese sind unterteilbar in
+ Prostanoide (Prostaglandine und Thromboxane, zyklooxygenaseabhangig),

* Peroxid-Metabolite und
+ Leukotriene (lipoxygenaseabhéngig).

Eicosanoide

| Membran-Phospholipide

| Phospholipase C |

Phospholipase A2 (PLA2) . e
| Diacylglyceridiipase |

Y-Linolenséure | | Arachidonséure |Eicosapentaens.|

Cyxlooxygenase (COX) | 5-Lipoxygenase (5-LO) |

v
| zykl. Peroxide (PGG2, PGH2)

| 5-Hydroxyperoxids. (5-HPETE)|

o1}
w

,' E Leukotriene
Prostacycline €
2
o
>
N [=]
Prostaglandine ﬁ
e
=
a ¥ =

Thromboxane |

'
1
'
1
'
| v
1
'
1
'
1

Prostanoide Leukotriene

Abb.10. 7: Gemeinsamer Vorldufer der Prostanoide und der
Leukotriene sind mehrfach ungesattigte Fettsduren (PUFA),
die an Membranphospholipide gebunden sind. Auf addquate
Reize hin werden sie aus diesen durch die Phospholipase A2
oder in zwei Schritten durch die Phospholipase C und Diacyl-
glyceridlipase freigesetzt.

Die Fettsduren der Klasse w-6 (Beispiel: a-Linolensdure)
werden nicht in Lukotriene umgesetzt, die beiden Gattungen
der Serie w-3 (Arachidonsdure und Eicospentaensdure) wer-
den durch die Cyklooxygenase bzw. 5-Lipoxygenase sowohl
in Prostaglandine als auch in Leukotriene umgesetzt.

-6 Fettsauren, Arachidonsaure-Typus

18
18:2 (n-6) /\/\§=\/=\/\A/\/CODH

Linols&ure (LA)

20:3 (n-6) /\/\?=\/=\/:\/\/\/\25:00H

Dihomo-y-Linolsaure (DLA)

20:4 (n-6) /\/\?ﬁ/ﬁ/:\ﬁvv\a%m

Arachidonséure (AA)

w-3 Fettsauren, Eicosapentaensaure-Typu:

183 (06) \J =/ VAN CooH

o-Linolensaure (ALA)

205 (1) Jﬁﬁ/L\F\/:\/\E/"COOH

Eicosapentaensaure (EPA)

22:6 (n-3) \/az\/‘z\/='\/=\/=\/=\/\2 oo

Docosahexaensdure (DHA)

Abb. 10.8: Beispiele mehrfach ungesdttigter Fettsduren

(aus Garten und Weiss, Systemische Stérunge, Problemfélle behandeln mit Applied Kinesiology, Urban u. Fischer, 2007)
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Neu gebildete Lipidmediatoren (Eicosanoide)

Linolséure, LA (18:2 w-6) | Mais, Soja, Distel, Soja, Leinsamen, Walnuss,

o-Linolenséure, ALA (18:3 ©-3) ‘

Sonnenblume, Sesam Kirbis, Algen
B6, Mg, Zn, B3, C, Biotin A6 Desaturase
A6 Desaturase|(*) Bs, Mg, Zn, B3, C, Biotin _,g
~ . — _
(=) Alkohol, Transfette, hydogenierte Fette, _—
v Koffein, Glucagon, Steroide, Thyroxin, Adrenalin ‘ Octadecatetraens. (18:4 w-3) ‘

|rLinoIensé‘1ure, GLA (18:3 we)| Nachtkerze, Borretsch,
Schwarze Johannisbeerensamen

zn,B3,C(®H
(®zn, B3, C ‘ Eicosatetraenséure (20:4 ®-3) ‘

v

_ — Insulin, B6, Mg, Zn, B3, C @
| Dihomo-y-Linolens. DHGLA(20:3 -6) ‘Muﬂermllch, Spirulina ‘ Glucagon, EPAC)

Neeﬁsch, Wild, Muttermilch, Algenl Eicosapentaens., EPA (20:5 w-3)
A5 Desaturase

@Insulin, B6, Mg, Arachidonséure, AA (20:4 m-6)| Séugetieyfleisch, Milch, Eier,
Zn, B3, C Schalentiere

(5)Glucagon, EPA

r Y R

Phospholipid- PUFAs (Phosphatidylcholin und andere Phospholipid-Carrier) ‘

T
hnere Zelmembranl_Phospholipase C —=Serotonin=— Phospholipase C
Phospholipase A2 | (+)« - - -Bradykinin, - - »(*) | Phospholipase A2

Freie Radikale

(O Vit E, Se, Curcumin, Lithium, Steroide (5 Vit. E, Se, Curcumin, Lithium, Steroide  (©)
' b
| Dihomo—y-Linolens. (20:3 m-6)| Arachidonsaure, AA (20:4 m-6)| |Eioosapentaens., EPA (20:5 u)-3)|
L
[ Cyclooxygenase | [ Cyclooxygenase | [ 5-Lipoxygenase| [ 5-Lipoxygenase| Cyclooxygenase

Red. Glutathion, Vit. E (100mg),Vit. C, DHGLA. Mahonia aquioli link
i e , quifolium, s. links

() Vit. B6 02, Alkohol, Niacin, Mg () Boswellia, Hamamelis, Curcumin, ®

NSAR, Salicin,Harpagophytum, Curcumin, S Silymarin, Quercetin @

— Heisteria, Feverfew, Vit. E {:’100”‘9}(3. - Glycyrrhiza —~ 5. links

i | N
|zyklische Peroxide | PATETEREETV SR 5-Hydroxyperoxidsauren [ 5-Hydroxyperoxidsauren @lische Peroxide
Glutathion
® ® : (® Glutathion
Y I v

| Prostaglandine E1 | |Prostaglandine E2| |Thromboxan A2 | | Prostaglandine E3 |

+| Malondialdehyd

A4 Desaturase

Leukotriene B4, C4, E4 | Leukotriene B5

| Braunalge, Seefisch, Murtermichl |D0003ahexaens$'lure (22:6 ©-3)

Abb.: Dier Stoffwechsel mehrfach ungesattigter Fettsdauren (PUFA): Synthesewege der Eicosanoide.
Antiinflammatorisch (grau unterlegt): Prostaglandine Serie E1 und Serie E3. Leukotriene der Serie Bs,
Proinflammatorisch: Postaglandine Serie E; Thromboxan Ay; Leukotriene der Serie By, C4, Dy,

Die Kofaktoren der Enzyme und férdernde Substanzen sind in schwarz mit (+) vermerkt.

die hemmenden Substanzen farbig mit (-).

(aus Garten u. Weiss, Systemische Stérungen,Problemfélle behandeln mit Applied Kinesiology, Urban u. Fischer, 2007)
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Wichtige Stoffwechselwege

Kofaktoren der Schilddriisenhormonsynthese und -wirkung
s. Skripte Hormonelle Regelkreise

Kofaktoren der Steroidhormonsynthese und Nebennierenmarks-Hormonsynthese

Cholesteri Phenylalanin
olesterin l —
Miacin
l ' Tyrosin

Aldosteron<+—— Progesteron

Fantothe

| Dopa
Cortisol Testosteron Dopamin
Jue |
Noradrenalin

Estrogen l Vit. B12

Adrenalin

Abb. Kofaktoren der NNR-Hormonsynthese (li.) und der Katecholaminsynthese (re.), nach LEAF (1996).
aus Garten, Weiss, Systemische Stérungen,Problemfélle behandeln mit Applied Kinesiology, Urban u. Fischer, 2007

Andere Quelle; relevant bei der Differenzialtherapie der Schilddrise? L-Tyrosin zu L-Dopa: Vitamin B3, B6, C, Eisen und Kup-
fer; L-Tyrosin wird mit Jod zu Thyroxin, Adrenalin hat aber Antagonismus zu Thyroxin.

Energieproduktion

Differenzierte Férderung der energieproduzierenden Stoffwechselwege

Hier handelt es sich um folgende Schritte:

+ Glykolyse, bei der aus Glucose Pyruvat entsteht, welches auch aus dem Abbau von Aminoséauren und aus Laktat durch die
Laktatdehydrogenase entsteht.

» Weiter die Acetylierung, bei der aus Pyruvat Acetyl-CoA gebildet wird. Letzteres stammt auch aus der B-Oxidation der Fett-
séuren.

+ Der Zitratzyklus, in dem aus Acetyl-CoA unter Bildung von wasserstoffhaltigen Verbindungen (NADH+H+ und FADH2) Oxala-
cetat und aus diese wieder Citrat entsteht.

+ Die Atmungskette, in der die wasserstoffhaltigen Verbindungen (Koenzyme NADH+H+ und FADH2) unter Wasserbildung zu
oxidieren. Dabei entstehen 12ATP pro Molekul Acetyl-CoA.Abb. 14.6 und 14.7.

K MITOCHONDRION

FOOD , e
! ATP
Fat § ——> Fatty acids
% Gly;erol \ 0.
————————————————————————— - A
£ ™~ )
Y
o
Carbohydrate 5§ — Glucose etc 2oH H,0
5 A
S | . ;
@ / H Respiratory chain
Protein % — Amino acids : |
| ' ADP
' i
H

Extramitochondrial sources of
reducing equivalents

Abb. 14.6.: Die Schritte der Energieproduktion bis zur Atmungskette (nach Harper's Biochemistry (MURRAY et al., 2000)
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Kofaktoren der Glykolyse

Testen ausgehend von einem dysreaktiven M. sartoris, M. gracilis (beide Nebenniere), M. pectorais major sternalis (Leber), M.
subscapularis (Herz), M. supraspinatus (Hirn) oder M. infraspinatus (Immunsystem). Diese sind Systemen zugeordnet, die be-
sonders unter gestorter Energieproduktion leiden. Wenn Pyruvat (Quelle: Metabolics; www.metabolics.co.uk) zu einem normo-
reaktiven Challenge flihrt ist mdglicherweise die Glykolyse gestért. Dann testen Sie die Kofaktoren Magnesium, Kalium und Ni-
acin.

Kofaktoren der Acetylierung

Testen Sie im Sinne eines normoreaktiven Challenge mit Laktat D12 (Quelle: Kybermedica; www. applied-kinesiology.org). Wenn
die Acetylierung gestort ist, wird Pyruvat zu Laktat reduziert, es kommt zu Laktatazidose.

Testen Sie die Kofaktoren der Acetylierung: Vit. B1, alpha-Liponsaure, Vit. B2, Niacin, Magnesium.

Kofaktoren des Zitratzyklus
Bei positivem normoreaktiven Challenge mit Laktat D12 testen Sie dann anschlieBend auch die Kofaktoren des Zitratzyklus: Ni-
acin, Mg, Mangan, Calcium, Vit. B1, Vit. B2 (Riboflavin), Alpha-Liponséaure, Vit. B6, Eisen, Schwefel, Biotin

Abb.: Zitratzyklus (aus Kreutzig, 1997)

CH;“"C\:O
S—CoA
Acetyl-CoA
H,0
2 COA-SH
C—COOH -
CH,—COOH / CH,—COOH
7 Oxalacetat /) HO—CE{{:QQH: >

.. Malat- g;’t‘ﬁés . CH,<2COOH.*\

dehydrogenase Citrat

HO—-?H—COOH
CH,—COOH Aconitase . — -
L-Malat
?HZ—COOH
H,O ----- Fumarase ) ?H‘E(::QQE o
HO—CH-<COOH >
Isocitrat
%‘H —COOH
CH—COOH NAD @
Fumarat lsocitrat- - ——— -
deh);drogel;rase
(Mg?, Mn?*) NADH + H
FADH =~ ... Succinat- 1 4 +{,- -
dehydrogenase (I:Hz —COOH (€02}
FAD CHy
O=C~<COOH ;
?Hz——COOH Multienzym- a-Ketoglutarat
CH;—COOH  Succinatthio- komplex
Succinat kinase ~.
7 S <~ NAD® CoA-SH
£ (I:HZ—COOH
CH,—C=0 NADH + H® {C0,}

GTP, GDP, S—CoA e
CoA-H Succinyl-CoA
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duBere
Membran |

innere
Membran

€0,
Pyrw Fettsduren

S i S

e i

Acetyl-CoA =~ | [} - Oxidation |
Zitrat-
Fumarat H,0 LATP
GTP Suk/ ADP +
1 I zinat 2H++1f202 anorg.P.
NAD* NADH +H* L n-H* ATP ADP
| [ [

el I .

Asimati-

Abb.: Schema der wichtigsten Stoffwechselreaktionen bei der oxidativen Energiegewinnung in den Mitochondrien: Enzymkom-
plexe der Atmungskette: Komplex |, NADH-Ubichinonreduktase, Komplex Il, Sukzinat-Ubichinon-Reduktase; Komplex Ill, Ubi-
chinon-Zytochorm-c-Reduktase; Komplex IV, Zytochrom-c-Oxidase; Komplex V, ATP-Synthase (aus Schmidt, Thews et. al.,
2000)

Kofaktoren der oxydativen Phosphorylierung (Atmungskette)

Ausgehend von einem positiven Laktatchallenge testen Sie CoQ10 (Ubichinon), Vit. B2, Kupfer, Schwefel (z.B. N-Acetyl-Cy-
stein), Magnesium, Eisen, alpha-Liponsdure. Phosphat gehért zu den Kofaktoren, ein Mangel kommt jedoch kaum vor.

Die Enzyme des Zitratzyklus werden in ihrer Leistung besonders durch Lésungsmittel, Schadlingsbekdmpfungsmittel, polychlo-
rierte Phenole und Konservierungsstoffe beeinflusst.

Es kommt dann zur Energiegewinnung durch anaerobe Glycolyse. Dies flihrt zur Laktatazidose. Dieses pathologische Energie-
defizit kann mdglicherweise zu einer Induktion des Zellkerns mit dem Ziel fiihren, die Zahl der Mitochondrien zu vermehren (dar-
in liegt unter Umstanden eine Mdglichkeit der Entartung!). Die Therapie zielt auf eine Leistungsoptimierung der Mitochondrien,
es muss versucht werden, die oxydative Phosphorylierung wieder herzustellen.
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Clinical Pearls und Glossar

Hier sind ohne Systematik klinische Aspekte zusammengefasst, wie sie in der AK-Literatur beschrieben werden und da-
mit fiir die Diplomate-Priifung relevant sind.

Molybdén

Aldehyddehydrogenase-Kofaktor (zusammen mit B2, B3 und Fe); Malondialdehyd, Candida-Therapie! (Wally Schmitt)

wird benétigt bei der Sulfit-Sulfat-Konversion, was flr die Knorpelgesundheit benétigt wird.

Nahrungsmittel-Quellen

Der Molybdéngehalt in Lebensmitteln ist weitgehend von den Bodenverhéltnissen abhéngig. Vollkornprodukte, Hulsenfrichte
und Blumenkohl gelten als gute Quellen.

Mangelsymptom Ubergewicht

Protomorphogen: Eine Form von Organpréparat.

Koenigsburg-Urintest-Natrium-ausscheidung im Urin; Aldosterondysbalance

The adrenal gland produces aldosterone which instructs the kidney to retain sodium. If adrenal gland function is diminished, al-
dosterone production is decreased and salt is spilled into the urine.

Method: The Koenigsburg Test is a titration procedure. Ten drops of urine are placed in a test tube. One drop of 10 percent po-
tassium chromate solution is added to the urine. 0.74 percent silver nitrate solution is added dropwise until the color of the so-
lution turns brick red. The number of drops required for subjects with normal adrenal function is 17 to 25. Excessive sodium
and chloride in the urine will require more silver nitrate regent to turn the solution brick red. The most common reason for spil-
ling sodium into the urine is diminished aldosterone level as a result of diminished adrenal function.

Comparisons of the amount of sodium and chloride in the urine serve as an indirect reflection of aldosterone level and thus, in-
directly, adrenal function. In early stages of diminished adrenal function, salt will spill into the urine. However, late in the course
of adrenal exhaustion, there is very little salt left in the body and thus there is little salt available to spill.

Description of Pupilary Response to Light

The pupil in the normal subject reacts briskly and remains constricted as long as the light beam is present. If the body is seve-
rely sodium depleted, the pupilary constriction does not "hold" and the pupil oscillates. It may even fail to constrict at all. Alt-
hough salt depletion may occur as a result of many abnormal physiologic processes, the most common is diminished adrenal
function and diminished aldosterone and the subsequent chronic loss of sodium and chloride into the urine (Feldman).

RNA: Ribon-Nucleinsédure: Rohmaterial des Gedéachtnisses nach Goodheart. Test fur verbesserte neurologische Funktion
(Orientierung im Raum): Einbeinstand mit geschlossenen Augen mit und ohne RNA. Kann versteckte Stérungen (TL) aufdecken

Vit B bei Neuritis: Naturliches Vitamin B verursacht Azidose durch Phosphor-Gehalt (vorsicht bei Neuritis), dort synthetisches
Vit B + 5-20mg Calcium

Sulkowitch's reagent

A reagent for the detection of calcium in the urine, consisting of 2.5 g of oxalic acid, 2.5 g of ammonium oxalate, 5 cc of glacial
acetic acid, and distilled water to make 150 cc; a milky precipitate of calcium oxalate is formed when the reagent is added to
urine that contains calcium.

Ausgepragter Mangel an Vit B2/B3: Verspéteter 2. Herzton (normalerweise 1/3 zu 2/3)

Morgensteifigkeit kann Symptom sein einer Alkalose, die zu Kalziumausféllung fiihrt (Goodheart).

Serum-Globuline nach Rubel/Schmitt: Globulin-.Erh6hungen kénnen Folge relativer Proteinmangelzustédnde sein und haben
damit mehr Aussagekraft Uber allgemeinen Proteinstoffwechsel. Gesamteiwei3 und Albumin kénnen normal sein, wahrend
Globuline erhéht sind. Globulin-Werte gréBer oder gleich 3 g/dl deuten auf Proteinprobleme hin.

Asthma: héaufig ein Nebennierenproblem

Narkolepsie: Nach Goodheart ein Dinndarm-assoziiertes Problem

Hypercholesterindmie: Bedarf an PUFA
Hyperlipidamie: sehr hohe Werte geféahrden Erythrozytenstabilitat

Thymusfunktion: Volle Aktivitat bei der Infektabwehr tritt erst nach einer Woche ein!

GAS: Hoher Blutdruck schlieBt NNR-Schwéache nicht aus.
PUFA erhohen systemischen pH, erniedrigen Speichel-pH (Hawkins)

Bioflavinoide hemmen Elastase und verhindern dadurch Gewebsverklebungen bei Verletzungen
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Ortho-Phosphorséaure kann wirksam sein bei Alkalose und Azidose.

Vit. G (B2-B3)

(RN-Komplex: Riboflavin-Niacin) (Goodheart-Reprinted Articles)

Der RN-Komplex ist alkoholldslich

Er férdert die Cholinesterase, die einerseits die Aktivierung von Acetylcholin als auch den Katabolismus férdert. Zucken im Schlaf
ist nach Goodheart Mangel an Deaktivierung, ungewolltes Fallenlassen von Gegenstanden ist Mangel an aktiviertem Acetyl-
cholin.

RN-Komplex ist antispastisch, vasodilatatorisch, férdert oxidative und lipotrophe Prozesse, férdert Sauerstoffaufnahme (z.B.
Cornea).

»RN-Syndrome*

Assoziierte Symptome: Rote bis purpurne Zunge, Depression, Nervositat, Weinerlichkeit, Rektum- und Vagina-Irritationen, Au-
genrétung, Photophobie. Augenrétung ist ein parodoxer Effekt (Vasodilatation durch Angiospasmen der Vasa vasorum)

Schizoide Patienten, Schizophrenie: Adrenolutin, Adrenochrom-Toxizitat (Goodheart), kann bekadmpft werden mit Vit B3, Vit
C., Cystein, Glutathion, B6

Goodheart (,The Schizophrenic Pattern®, Chiro Econ, Vol. 13, 1 (Jul/Aug. 1970) sah als Indikator flr eine Schizophrenie(dispo-
sition?) ein gekreuztes Ni17 Switching an, das mit homolateralem Crawl behandelt werden soll. Eine Supplementierung mit
hoch dosiertem Vit B3 und niedrig dosiertem B6 oder umgekehrt soll verordnet werden (s. auch reprinted articles)

Bursitis: (Goodheart): Vit E, Vit. A, Vit. C, saures Calcium)
Ligamentéare Probleme: Mangan, Zink, Vit. C, Glucosaminglycane (Calcium, Mangan, Glutathion, Silikat).

Blutungszeit verkiirzt, petechiale Blutungen (10 bis 15) bei Beinmanschette mit 30mm Hg: Keine Manipulationen! (Goodhe-
art), Mobilisation, Reflextechniken.

Plantarwarzen: Spurenelemente testen

Phospholipase A2 wird stimuliert durch Cortisol und freie Radikale.
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