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Vorwort

Liebe Freundinnen und Freunde der Mikroimmun-
therapie,

in wenigen Tagen fallt der Startschuss flr unseren
Internationalen Kongress fir Mikroimmuntherapie.
Ab S. 17 finden Sie samtliche Vortragsthemen
und Referenten sowie weitere Informationen zum
Kongress. Fall Sie sich noch nicht angemeldet haben,
warten Sie nicht zu lange: Bis zum 23. Mai gelten guns-
tigere Tarife.

Chronische  Krankheiten,  Multimorbiditdt  und
Polypharmazie scheint das Schicksal des Alters zu
sein - trotz des vermeintlichen Fortschritts unse-
res Lebensumfelds. Insbesondere die harmonischen
Wechselwirkungen zwischen dem Immunsystem
und dem Stoffwechsel, die als Immunmetabolismus
bezeichnet werden, geraten dadurch aus dem Gleich-
gewicht. Es stehen jedoch viele Moglichkeiten im
Praxisalltag zur Verfigung, wie z.B die Mikroimmun-
therapie, die Mikronahrstoffmedizin oder die mikro-
biologische Therapie, um diese Fehlfunktionen auszu-
gleichen und die Resilienz des Immunsystems im Alter
aufrechtzuerhalten bzw. zu stdrken. Genau darum
geht es in der aktuellen Ausgabe des ,Fokus Mikro-
immuntherapie®.
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Dr. Sabine Fischer schildert die Rolle einer addquaten
Mikro- und Makronahrstoffversorgung in der Geriatrie
und veranschaulicht anhand eines Patientenfalls, wie
man oxidativem Stress, Mitochondropathien und chro-
nischen Entziindungen gezielt entgegenwirken kann.

In dem Artikel von Dr. Lourdes Reig werden
mitochondriale Funktionsstorungen als Mitverursa-
cher eines schweren Verlaufs von COVID-19 und des
Long-Covid-Syndroms dargelegt, wobei die aktuelle
Forschungslage zitiert wird. Sie erklart auch, wie die
Mikroimmuntherapie die  Mitochondrienfunktion
starken und den Folgeerscheinungen der SARS-CoV-
Infektion potenziell entgegenwirken kann.

,Chronische Entziindung: Treibstoff fir die Neuro-
degeneration® titelt der Beitrag von Dr. Petra Blum,
in dem sie die Bedeutung der Ursachenforschung fir
chronische Entzindungen hervorhebt, um neuro-
degenerative Erkrankungen wie Demenzund Parkinson
vorzubeugen und sie ursachlich zu behandeln.

Ich wiinsche Ihnen eine aufschluss-
reiche Lektire!

Katharina Kriiger
\ Abteilungsleiterin
Forderung der Mikroimmuntherapie



Mikronahrstoffversorgung
in der Immunseneszenz:
Wirkungsvolle Therapie in der

Geriatrie

Dr. Sabine Fischer (Kirchberg, Deutschland)

Einleitung
Es stimmt nicht mehr, dass wir immer ilter werden. Aber
wir werden im Alter immer krinker: Bereinigt um die
Kindersterblichkeit wird die Alterspyramide selbst in den
Entwicklungs- und Schwellenlindern flacher bei gleichzeiti-
gem Anstieg chronischer Erkrankungen. Weltweit erreichen
viele Menschen die 7. Lebensdekade, zu diesem Zeitpunke
sind sie jedoch bereits mehrfach chronisch erkrankt'.

Das Besondere bei geriatrischen Patienten ist, dass mehrere
Faktoren aufeinandertreffen, die die Funktionsweise des
Organismus deutlich negativ beeinflussen:

» der Alterungsprozess im Allgemeinen, die Entwicklung
der Immunseneszenz im Besonderen,

» die Wirkung chronischer Krankheiten auf unser
Immunsystem,

» die Polypharmazie wegen dieser chronischen Krank-
heiten,

» die in vielen Fillen schlechtere Ernihrung bzw. nach-
lassende Verdauungsleistung.

Von der Schadensakkumulation zur Seneszenz-
entwicklung und zu Immunstorungen im Alter
Seneszenz ist ein komplexer Vorgang, bei dem zahlreiche
Faktoren beteiligt sind und der von diversen molekularen
und zelluliren Mechanismen gesteuert wird. Oxidativer
Stress, d.h. ein Ungleichgewicht zwischen Oxidantien und
antioxidativen Schutzsystemen, spielt eine wichtige Rolle,
weil dadurch der Alterungsprozess beschleunigt wird. An-
haltender oxidativer Stress kann zu Zellschiden und damit
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einhergehend zu Funktionsverlust, u.a. auf der Ebene des
Immunsystems, fihren. Hiervon sind insbesondere intra-
zelluldre Proteine betroffen, die im Gesamtkonzept der
Immunabwehr wichtige Effektoren sind. AufSerdem werden
mitochondriale Storungen, zellulire Seneszenz und entgleiste
Entzindungen durch oxidativen Stress begiinstigt. Diese
Prozesse beeinflussen und verstirken sich gegenseitig, wobei
altersbedingte Fehlfunktionen und chronische Erkrankun-
gen gefordert werden®?.

Proteine werden nach der De Novo Synthese am Ribosom
von Chaperonen ,in Form“ gebracht, um ihrer Funktion
zugefiihrt zu werden. Es sind aber auch Chaperone, die ge-
schidigte Proteine reparieren kénnen. Dieser Vorgang ist
energieabhingig. Da aber seneszente Zellen charakteristi-
scherweise funktionsgestorte Mitochondrien aufweisen,
ist die Energiebereitstellung insuffizient, sodass vermehrt
geschidigte Proteine anfallen. Diese kénnen durch Proteolyse
in Lysosomen abgebaut werden, unterstiitzt von der Aktivi-
tit der Autophagosome. Sind alle diese Stoffwechselschritte
tiberbeansprucht, kumulieren Aggregate von geschidigten
Proteinen im Zytoplasma. Das stellt ein typisches Merk-
mal einer seneszenten Zelle dar. Auflerdem weisen diese
Zellen u.a. eine verminderte Replikationstihigkeit auf und
setzen vermehrt reaktive Sauerstoffspezies und Stickstoff-
spezies sowie proinflammatorische Zytokine und Chemo-
kine, Wachstumsfaktoren, Proteasen und Fibronectin frei,
die zusammenfassend als SASP (engl. Senescence-Associated
Secretory Phenotype) bezeichnet werden. Seneszente Zellen
kénnen durch parakrine Ausschleusung von SASP eine
Seneszenzentwicklung benachbarter Zellen auslésen. Dieser
Prozess, einmal losgetreten, breitet sich unauthaltsam aus>’.
Dabei stellt die zellulire Seneszenz eines der wichtigsten
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Risikofaktoren fiir Inmunseneszenz (altersbedingte Stérun-
gen der Abwehrfunktion) und Inflammaging (erhéhte alters-
bedingte Entziindungsbereitschaft) dar, wobei sich diese Pro-
zesse gegenseitig verstirken. Eine erhéhte Infektanfilligkeit,
eine hohere Krebsinzidenz und das Auftreten entziindungs-
bedingter chronischer Erkrankungen im Alter sind die Folge
dieses Teufelskreises.

Deswegen muss schr frithzeitig bei den Auslosern, nimlich
der Bildung und dem Abbau der Sauerstoff- und Stick-
stoffradikale, angesetzt werden. Die bedeutendsten Quel-
len sind dysfunktionale Mitochondrien, vor allem @iber ein
transmembrandses Elektrodenleck®. Der Ausgleich der Mito-
chondrienfunktion und die Stirkung der Anti-Oxidations-
mechanismen konnen eine grofle Hilfe darstellen, um den
Alterungsprozess zu verlangsamen.

Mitochondropathien haben zahlreiche Ursachen schon weit
vor der Seneszenz. Neben der Toxin- und Schwermetall-
belastung ist die Fehlernihrung mit einer Dominanz azellu-
lirer Kohlenhydrate verbunden mit mehrfach ungesittigten
Fetten (vor allem Omega 6 aus Pflanzensamenfetten) und
der Ausbildung eines pridiabetischen Stoffwechsels sicher
die wichtigste. Schaut man sich die Gruppe der geriatrischen
Patienten an, so dominieren in der Makronihrstoffversor-
gung klar die Kohlenhydrate. Im Rahmen der Multimor-
biditit besteht oft ein Diabetes mellitus Typ 2. Dysfunk-
tionale Mitochondrien unterliegen normalerweise einem
Autophagie-Mechanismus, der aber im Rahmen der Senes-
zenzentwicklung schwicher wird. Intermittierendes Fasten
und eine ketoadaptive Ernihrung mit deutlich niedrigem
Kohlenhydratanteil und qualitativ hoherwertigen einfach
ungesittigten und gesittigten Fettsduren sind erfolgreiche
therapeutische Interventionen.

Korpereigene Antioxidationsmechanismen bauen Radikale
ab. Zu diesen Antioxidationsmechanismen gehoren Gluta-
thion-Peroxidasen, Methioninsulfoxid-Reduktasen und
Superoxid-Dismutase. Sie stellen einen besonderen Schutz
fiir den intrazelluliren Proteinpool dar. Allerdings sind diese
komplexen Enzym-Systeme auf Mikronihrstoffe angewie-

sen, um ihre Funktionen richtig austiben zu kénnen.

Die Superoxid-Dismutase kann Superoxid zu Wasserstoff-
peroxid umwandeln, das tiber Katalasen zu Wasser und
Sauerstoft reduziert wird. Fur die Aktivitit der Superoxid-
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Dismutase wird sowohl Kupfer als auch Eisen, Zink und
Mangan benétigt, fr Katalasen Kupfer und Eisen, fiir die
Glutathion-Peroxidasen Selen. Aber der Mangel beginnt oft
schon im Makronihrstoftbereich: kein Glutathion ohne die
Aminosiuren Glycin, Cystin und Glutamin. Glycin ist als
Aminosiure besonders in Kollagen-reichem Fleisch, d.h. in
Sehnen und Fasern und nicht im mageren Brustfilet enthal-
ten.

Ein Makro- und Mikronihrstoffmangel bremst die Schutz-
funktion der Antioxidationssysteme ab. Gleichzeitig wird
auch die Funktion der Mitochondrien negativ beeinflusst und
ein wichtiges Abbausystem geschidigter Proteine tiber das
Proteasom-Ubiquitin-System blockiert. Hier spielt vor allem
Mangan eine Rolle. Auch die Funktionen des Imnmunsystems
konnen durch ein Ungleichgewicht von Mikronihrstoffen
negativ beeinflusst werden. Ein Mangel z.B. an Eisen, Zink,
Selen, Vitamin D oder E beeintrichtigt die Abwehrfihigkeit
der Zellen der angeborenen und erworbenen Immunantwort
und erh6ht das Infektionsrisiko. Ein zu hoher Eisenspiegel
wirkt pro-entziindlich, zu hohe Selenspiegel konnen DNA-
Schiden verursachen und zu hohe Kupferspiegel konnen
Proteasome blockieren und damit Seneszenz fordern. Ein
Uberschuss an Zink kann ebenfalls die Seneszenzentwick-
lung begiinstigen. Ein Uberblick tiber die Auswirkungen
im Organismus eines Mikronihrstoffmangels bzw. -tiber-
schusses wird in Tabelle 1 gegeben.

Daher miissen auch im Alter Mikronihrstofte supplemen-
tiert werden, allerdings unter der Kontrolle von Blutspie-
gelbestimmungen, um die negativen Auswirkungen eines
Uberschusses zu vermeiden. Natiirliche Quellen sind zu
bevorzugen, wodurch auch eine Uberdosierung verhin-
dert wird. Eisen, Kupfer, Selen und Zink sind in tierischen
Proteinquellen wie Fleisch (Innereien, vor allem Leber),
Fisch, Eiern und Kise enthalten. Griines Gemise spielt vor
allem bei Mangan eine Rolle.

Gerade bei den geriatrischen Patienten fehlt allerdings oft
eine ausgewogene Ernihrung, die folgendermaflen aussieht:
frisch zubereitete, wenig prozessierte Kost, niedriger Kohlen-
hydratanteil, hochwertiger Proteinanteil und ein erhéhter
Fettanteil aus einfach ungesittigten und gesittigten Fetten.
Zusitzlich sollte eine Zubereitung gewihrleistet werden, die
das Verdauen schon im Mund trotz Prothese erméglicht. Des
Weiteren sollte die Nihrstoffverwertung durch die Verab-
reichung direkt zum Essen von Enzymen, Betain-HCL und
Ochsengalle unterstiitzt werden.
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| Mangel ] Oberschuss | Quelle |

Anamie

kardiale Symptome
Funktion von Immunzellen ¢
Zytokin-Produktion v

Eisen

Anamie
bakterielle Infekte 1
endogene Anti-Oxidation v

Kupfer

endogene Anti-Oxidation
Seneszenzentwicklung v
Funktion von Immunzellen ¢
Onkogen-Inaktivierung «
Apoptose v

Selen

endogene Anti-Oxidation v
Seneszenzentwicklung v
Zink Funktion von Immunzellen v
Integritat Haut v
pro-entziindlich

endogene Anti-Oxidation v
Seneszenzentwicklung (Protein-
aggregation) v

Osteoporose

pro-diabetisch

Mangan

Infektneigung

Haut- und Bindegewebs-
Regeneration v
Seneszenzentwicklung v
Tumorentwicklung v

Vitamin C

Immunfunktion v

e Knochenfestigkeit v

Sehleistung v

kognitive Funktion v
angeborenes und erworbenes
Immunsystem ¢

Vitamin A

Abbau Nervensystem 4
Membranschutz vor ROS v
Immunfunktion v

Vitamin E

Chronische Entziindung +
Seneszenzentwicklung

DNA-Schaden

Seneszenzentwicklung (SASP)

Fleisch, Innereien,
Weizenkleie

Seneszenzentwicklung
(Proteasom)
pro-entziindlich

Fleisch, Niisse, Kakao

Leber, Thunfisch,
Nisse

Fleisch, Milchprodukte,
Eier, Fisch

griines Blattgemdise,
Hirse, Haferflocken

Obst, Gemlise

Leber

Vitamin D und A sind nur toxisch bei
anhaltender Uberdosierung

Gemiuse
(in Fett gedlinstet)

einfach ungesattigte
Fette

Tabelle 1: Folgeerscheinungen eines Ungleichgewichts von Mikronihrstoffen

Mithilfe der funktionellen Proteomik kann eine solche
Therapieumsetzung bei immunseneszenten Patient*innen
erfolgen, wie das folgende Praxisbeispiel zeigt.

Praxisbeispiel

Eine 86-jihrige Patientin kommt wegen starker Riicken-
schmerzen in die Sprechstunde. Diese Schmerzen gehen

auf Osteoporose-bedingte Sinterungsfrakturen der Brust-
und Lendenwirbelsiule zuriick. Die Patientin hat auch ein
chronisches Vorhofflimmern bei koronarer Herzkrankheit
und Hypertonie, langjihriger Diabetes mellitus Typ 2 ohne
Medikation und eine bestehende chronische Niereninsuffi-
zienz. Sie weist zusitzlich folgende Befunde auf: normo-
zytire Animie mit deutlich erhShtem Ferritinspiegel und
erniedrigte Werte von Zink sowie Vitamin D3 im Serum.
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Der bisherige Therapieplan der Patientin sicht folgender-

maflen aus:

»  Metoprolol

» Candesartan

» Apixaban

»  Simvastatin

»  Schmerzbehandlung: Novaminsulfon und Tilidin (was
ihr Ubelkeit verursacht) sowie Diclofenac (trotz erh6h-
tem Kreatinin)

» ,Magenschutz: Pantoprazol (da die Patientin tiber
Blihungen und Aufstoflen klagt)

»  Alendronsiure

»  Calcium (1000 mg)

> Vitamin D3 (500 IE)

Hinweis: Trotz zahlreicher Komorbidititen lobnt sich immer
ein kritischer Blick auf die Medikamentenpline. Oft findet
sich dabei fiir jedes Symptom eine Antwort in Tablettenform.

Hypoparameter |

Typisches Beispiel ist die Verordnung der Protonenpumpen-
inbibitoren (PPI) vorgeblich zum Schutz des Magens bei
Polypharmazie. Diese  Verordnungspraxis entbebrt jeder
Evidenz und fordert innerbalb kiirzester Zeit durch intesti-
nale Dysbiose die Beschwerdesymptomatik im Oberbauch’.
Stattdessen sollten Interaktionen, Mebrfachindikationen und
Gewobnbeitsmedikation vermieden werden.

Im Proteomis-Profil (Abb. 1)*¢, das einen Uberblick iiber
die Funktionen im zelluliren und humoralen Abwehrsys-
tem, im Nervensystem und im endokrinen System auf Ebene
der Effektorproteine gibt, sicht man eine Statin-verursachte
Blockade der nervalen Funktion (hyporot) und eine deutliche
chronische Inflammation (hypergriin).

Diese chronische Entziindung ist auf systemischer Ebene als
Ursache der Schmerzen zu werten. Der hohe Ferritinspiegel
bei gleichzeitig erniedrigtem Zinkspiegel verstirkt die pro-
entziindliche Wirkung. Bei langjihriger PPI-Medikation

| Hyperparameter

gCi2 + Dodecyisultal | » | | . Histidin
KUNKEL PHENOL | | & | | & Aluminan
PE.G. 8000 | - | . MES
MgCI2 + Polyphosphal | e | | ™~ Chioranilsaeure
Alpha2 Globulin | - 1 = | Essigsasuns
BURSTEIN | - | * KUPFERACE TAT
Dexiransultal | | - | Ll Disulfonsasure
MnCI2 » Dodecylsultal | | - | ® Hatiium Maolybdat
MnCIZ + Heparnin | . | . Kalumahinin
Rivanol | - 1 - 1 | Alpha Euglobulin
Ammaoniummalybdal | " | - Albumin
Resorcin | - | - Alphal + Albumin
Wollramatokieged-s - | - Gamma Globulin
Methylen-blay | " | - Mickelsultal
Concanavalin & | b B | BES
Eisennitral | - | - Gasambeweiss
Crangegelh | i | & Cadmiumsulial
Bata Globulin | - | & Albumin Globulin Cuo
Pikrinsasure » i POPPER
Silpemitral | [ ) Ly — | Ha Wolframphosphat
Flockungsprofil | e & TAKATA
Kupfersultad | " KUNKEL ZINK
KMangansultal | L] |
Alpha1 Globulin e |
Gamma Euglobulin | -+
JOD | *
Uramyinitral . |
Béta Euglobudin | & |
Acetyl Acelon | w|
Blaiacetal | -
CETAVLON | ®
KUNKEL ZINK >
|
m Physische Erschopfung Entziindung m

B

Psychische Erschdpfung

Psychovegetative Schwiche (HDL<LDL)

R =

Erregung/Schmerz/Angst m

Psychovegetative Reizbarkeit (HDL>LDL) 0.00]

Abb. 1: Proteomis-Profil
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muss eine intestinale Dysbiose unterstellt werden, oft mit
Mangel an antientziindlich wirksamen Enterococcus faecalis
und einer Erhéhung des pH-Werts der Magensiure von 1,5
aufbis zu 5 (rund tausendfach entsiuert).

Der Therapieplan wird folgendermaflen angepasst:

»  Metoprolol, Candesartan und Apixaban werden unver-
dndert weitergegeben.

»  Das Statin wird in der Dosis halbiert.

» NSAR gelten wegen Niereninsuffizienz als Kontraindi-
kation und werden abgesetzt. Novaminsulfon wird als
Schmerzmedikation bei Bedarf verabreicht.

»  Der PPI wird ausgeschlichen.

» Das Einnahmeprozedere der Alendronsiure wird
nochmal besprochen, wobei sich herausstellt, dass die
Patientin damit nicht zurechtkommt, weshalb dieses
Mittel abgesetzt wird.

»  Sie bekommt 5600 IE Vitamin D3 tiglich ohne Kalzium
aber mit K2.

»  Eswird 2 x 40 mg Zink verabreicht.

» Thre Lieblingskost, Hefezopf mit Honig, wird auf ein-
mal in der Woche sonntags reduziert. Dafiir bekommt
sie tiglich gediinstetes Gemiise mit Kartoffelbrei, Hack-
fleisch, auch mal mit Anteilen von Leber, oder Riihrei.
Zum Frithstiick wird Naturjoghurt mit Erdmandel-
flocken und Wald- oder Himbeeren gegeben. Aufler-
dem wird Kollagenpulver zum Knochenaufbau (und als
Glyzinlieferant) sowie Enzyme zum Essen zur besseren
Verdaulichkeit verabreicht.

» Diese kohlenhydrat-
reduzierte Kost wird mit Vitamin C als Infusion (1
x in der Woche), Traumeel® 7,5 g (4 x 2 Tabletten),
Mikroimmuntherapie-Formel ARTH (1 Kapselin-
halt/Tag) und OPIO/DOLOREG erginzt.

antientziindlich ~ wirksame,
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Im Verlauf kénnen die Schmerzen deutlich gemildert
werden, die Magen-Darm-Probleme verschwinden und, als
positiver Nebeneffekt, weist die Patientin eine deutlich gerin-
gere innere Unruhe und einen verbesserten Schlaf auf.

Bedingt durch die Lebens- und Essgewohnheiten der ilteren
Menschen ist hiufig ein Ungleichgewicht von Makro- und
Mikronihrstoffen in dieser Altersgruppe zu verzeichnen,
die mit Fehlfunktionen auf diversen Ebenen und chroni-
schen Erkrankungen einhergeht. Die Reaktion der Proteine
in diesem Kontext kann durch das PROTEOMIS-Profil
dargestellt werden. Eine optimierte Versorgung mit Vital-
stoffen Gber die Ernihrung bzw. die labordokumentierte
Supplementierung stellt grundsitzlich die Therapiebasis in
der Geriatrie dar. Diese Basismafinahme kann auf synergeti-
sche Weise mit der Mikroimmuntherapie, der Phytotherapie
und anderen therapeutischen Ansitzen kombiniert werden,
um oxidativem Stress, Mitochondropathien und chroni-
schen Entziindungen entgegenzuwirken und die Seneszenz-
entwicklung zu verlangsamen.
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Mitochondriale Funktionssto-

rungen und COVID-19: Ansatz
der Mikroimmuntherapie

Dr. Lourdes Reig (Palma de Mallorca, Spanien)

Eine optimale Immunfunktion hingt u.a. von einem aus-
geglichenen Zellstoffwechsel und einem guten Zustand der
Mitochondrien ab. Daher induzieren eine Vielzahl von Viren
Schiden an den Mitochondrien bzw. manipulieren deren
Dynamik, um den Abwehrmechanismen zu entkommen
und somit ihr eigenes Uberleben bzw. ihre Replikation zu
gewihrleisten. Mitochondriale Funktionsstérungen kénnen
zudem zu einem erhohten oxidativen Stress in den Zellen und
einer systemischen Toxizitdt fithren. Jiingste Belege lassen
vermuten, dass Fehlfunktionen der Mitochondrien auch bei
der Pathogenese von COVID-19 eine Rolle spielen kénnten.

Die Mitochondrien: Zellulare ,Kraftwerke“ mit
fundamentaler Bedeutung fir die Immunfunktion
Alle menschlichen Zellen, mit Ausnahme der roten Blut-
korperchen (Erythrozyten), enthalten Mitochondrien. Die
Mitochondrien haben verschiedenste Funktionen, darunter
die Bereitstellung von Energie durch die Produktion von ATP
(Adenosintriphosphat) iiber die oxidative Phosphorylierung,
die Kontrolle der Redoxreaktion innerhalb der Zellen, die
Aufrechterhaltung des Kalzium-Gleichgewichts oder die
Oxidation von Fettsiuren. Die Mitochondrien greifen auch
in andere wesentliche Zellfunktionen ein, z. B. in die Proli-
feration und den programmierten Zelltod (Apoptose) oder
in den Stoffwechsel bzw. die Synthese von Makromolekiilen
wie Lipiden, Aminosiuren und Nukleotiden'?.

Ebenso wird die Rolle der Mitochondrien in der Steue-
rung des Immunsystems zunehmend deutlich. Verinde-
rungen in der Mikroumgebung (z.B. durch Infektion oder
Entzindung) fihren zu funktionellen Verinderungen in
den Mitochondrien, die die angeborene Immunantwort
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beeinflussen kénnen. Die Mitochondrien sind zum Beispiel
bei der Produktion von reaktiven Sauerstoffspezies (ROS)
beteiligt. Aulerdem kénnen im Rahmen von Infektionen
und bei Zellstress die mitochondriale DNA und andere
mitochondriale Komponenten in das Zytoplasma und den
extrazelluliren Raum gelangen und als Triggerfaktor (soge-
nanntes DAMP, engl. Danger-Associated Molecular Pattern)
fir die Aktivierung intrazellulirer Signalwege wie NF-xB
sowie das NLRP3-Inflammasom fungieren. Dadurch wird
die Einleitung der inflammartorischen Antwort geférdert®>.

Des Weiteren sind Mitochondrien bei der Produktion von
Typ-I-Interferonen beteiligt, die von essenzieller Bedeutung
fir die antivirale Inmunantwort sind*”.

Sie spielen auch eine wichtige Rolle bei der Umprogram-
mierung des Stoffwechsels der Immunzellen von der oxida-
tiven Phosphorylierung zur Glykolyse, um eine effiziente
Bekimpfung der Erreger zu gewihrleisten. AufSerdem sind
sie an der Produktion von Stoffwechselzwischenprodukten
des Citratzyklus (Succinat, Fumarat oder Citrat) beteiligt,
wodurch inflammartorische Signalwege in Zellen der angebo-
renen und erworbenen Immunantwort induziert werden®>.

Diese Zusammenhinge machen deutlich, dass mitochon-
driale Funktionsstérungen eng mit Immunstérungen
verbunden sind, wie u.a. entgleiste Entziindungen oder
eine unzureichende Abwehr von Erregern - insbeson-
dere von Viren. Auch kann dadurch ein exzessiver Zelltod
durch Apoptose gefordert sowie die vorzeitige Alterung
des Immunsystems (Immunseneszenz) begiinstigt werden.
Diese verinderten mitochondrialen Funktionen kdénnen
vom Verlust des elektrischen Membranpotenzials und einer



Verinderung des pH-Wertes, Stérungen an der Elektronen-
transportkette und bei der ATP-Synthese bis zu einer ver-
stirkten Bildung von ROS-Molekiilen reichen, die schwere
Schiden an den Proteinen, Lipiden und der mitochondrialen
DNA verursachen konnen. Funktionsstérungen der Mito-
chondrien sind also eng mit dem biologischen Alterungs-
prozess des Immunsystems verkniipft: ,,Inflammaging® wird
begiinstigt, die T-Zell-Immunitit wird beeintrichtigt und
die Infektanfilligkeit wird erhohe*®.

Angesichts ihrer Wichtigkeit gelten Funktionsstérungen
der Mitochondrien als Ursache fiir viele Krankheitsbilder,
unter denen insbesondere degenerative, metabolische und
kardiovaskulire Erkrankungen sowie verschiedene Krebs-
arten hervorzuheben sind.

Es gibt viele Faktoren, die sich negativ auf die Funktionstiich-
tigkeit der Mitochondrien auswirken kénnen. Oft ist es ein
Effizienzverlust der antioxidativen Systeme, aber auch das
Fehlen essenzieller Nihrstoffe, die unkontrollierte Immun-
aktivierung bzw. chronische Entziindungen, psychischer
und physischer Stress sowie Gift- und Schadstofte oder be-
stimmte Arzneimittel sind hier zu nennen. Virusinfektionen
kénnen ebenfalls die Biogenese der Mitochondrien und ihre
Funktion stéren und die von den Mitochondrien abhingi-
gen antiviralen Mechanismen beeintrichtigen. RNA-Viren
wie das Coronavirus sind in der Lage, die Mitochondrien zu
ihren Gunsten zu manipulieren und dadurch der Immun-
antwort zu entkommen, um so ihr Uberleben und ihre Ver-
mehrung zu gewihrleisten. Zum Beispiel wird dabei die Pro-
duktion von Typ-I-Interferonen gehemmt und die antivirale
Abwehr beeintrichtigt. Auch kann der von den Mitochon-
drien vermittelte oxidative Stress in Zellen gesteigert und die
Einleitung der Apoptose geférdert werden®.

Obwohl die Mechanismen der Immunevasion durch das
SARS-CoV-2 noch nicht hinlinglich beschrieben worden
sind, nimmt man an, dass dieses Virus ebenfalls die Immun-
antwort umgeht, indem es u.a. mitochondriale Signalwege
und die davon abhingigen Abwehrmechanismen stért™®. So
zeigen COVID-19-Patienten eine Fehlregulation des Typ-I-
Interferon-Signalwegs sowie eine zunechmende Bildung von
ROS. Diese Folgestérungen der mitochondrialen Signal-
abweichungen kénnten somit zur Entwicklung eines schwe-
ren Verlaufs von COVID-19 beitragen. Zum Beispiel werden
die gestorte Koagulation sowie die Thrombosephinomene,
die bei einigen COVID-19-Patienten zu beobachten sind,
mit einer Erh6hung des oxidativen Stresses in Verbindung
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gebracht®”. Ebenso sind bei COVID-19-Patienten T-Zell-
Populationen mit mitochondrialer Funktionsstérung und
erhohter Bereitschaft zur Apoptose nachzuweisen. Der
Anteil dieser Zellen nimmt bei ilteren Patienten zu und
korreliert mit einer Lymphopenie™.

Aus diesem Grund konnten die Marker fiir die
Mitochondrien-Funktion als Biomarker zur Ermittlung des
Risikos und der Schwere einer Infektion durch SARS-CoV-2
genutzt werden®.

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass eine Ver-
besserung der Integritit und Funktionstiichtigkeit der Mito-
chondrien von grundlegender Bedeutung ist, um vor einer
SARS-CoV-2-Infektion und den damit assoziierten Folge-
schidden zu schiitzen, den Impferfolg zu erh6hen und zudem
Long-COVID entgegenzuwirken'>'>. Nachfolgend wird der
Ansatz der Mikroimmuntherapie in der Unterstiitzung der
Mitochondrienfunktion kurz dargestellt.

Die mikroimmuntherapeutischen Priparate setzen sich aus
unterschiedlichen Immunbotenstoffen (hauptsichlich Zyto-
kinen) in niedrigen Dosierungen — low doses (LD) und ultra-
low doses (ULD) — zusammen. Dadurch soll eine Wirkung
auf das Gesamtsystem mit multiplen Zielsetzungen erreicht
werden. Die in den Mikroimmuntherapeutika enthalte-
nen Wirkstoffe werden nach einem spezifischen Verfahren
(Serial Kinetic Process) aufbereitet, das aus einer seriellen
Verdiinnung von 1:100, gefolgt von einem vertikalen Ver-
schiittelungsverfahren, besteht. Diese Schritte durchlaufen
eine vorgegebene Anzahl an Wiederholungen. Je nachdem
wie oft dieses Verfahren wiederholt wird, kann die Wirkung
variieren: Hochregulation der biologischen Aktivitit einer
Substanz mittels LD und Aufrechterhaltung bzw. Herun-
terregulation mittels ULD. Es wird angenommen, dass die
Feinabstimmung der Mikroimmuntherapie auf dem gut
in der Literatur etablierten biologischen Phinomen der
Hormesis beruht, bei der eine dosisabhingige Umkehrung
der Wirkung zu beobachten ist. In den letzten Jahren wur-
den mehrere Studien publiziert, die die Wirksamkeit der

Mikroimmuntherapie nachweisen'>"’.

Das mikroimmuntherapeutische Mittel zur Regulation der
Mitochondrienfunktion und Unterstiitzung des Immun-
systems bei chronischen Stérungen ist die Formel MIREG.
Aufgrund ihrer Zusammensetzung und immunregulatori-
schen Ziele (Abb. 1) kénnte diese Formel sich ebenfalls als
Basisbehandlung nach durchgemachter SARS-CoV-2-Infek-
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tion eignen, um vor einem chronischen Krankheitsverlauf zu
schiitzen bzw. der Entwicklung eines Post-COVID- / Long-
COVID-Syndroms entgegenzuwirken.

Aufgrund ihrer spezifischen Zusammensetzung und Sequenz
entfaltet die Formel MIREG ihre Wirkung auf multiplen
Ebenen und verfolgt damit mehrere Ziele':

* Eindimmung entgleister Entzindungen und Verringe-
rung des oxidativen Stresses

¢ Regulation der Immunantwort

*  Optimierung der Mitochondrienfunktion

¢ Ausgleich des zelluliren Energiestoffwechsels

Die tibliche Dosierung der Formel MIREG* betrigt 1-2
Kapselinhalte pro Tag bis zur Besserung der Symptome.
AnschliefSend kann auch eine Erhaltungsdosis von 10 Kapsel-
inhalten pro Monat verschrieben werden.

* Die Anwendung basiert auf der klinischen Erfabrung von
Abrzten der internationalen Gesellscha iften fiir Mikroimmun-
therapie

Die Mikroimmuntherapeutika konnen bei unterschied-
lichen Patientengruppen verabreicht werden, sind einfach
in der Anwendung und gut vertriglich und somit gut im
Praxisalltag einsetzbar. Daher sind sie fester Bestandteil der
Therapiestrategie zahlreicher Arzte und Therapeuten.

Mitochondrien und Mitochondrialer
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Mitochondrien und Spezifische Regulation

oxidativer Stress Stoffwechsel Immunzellen der Mitochondrien
Eingrenzung der durch Forderung der mitochon- Eingrenzung der durch SNA-MIREG
proinflammatorische drialen Biogenese und die unkontrollierte
Zytokine und reak- Energieproduktion Immunaktivierung indu-
tive Sauerstoffspezies (Anzahl an Mitochon- zierten mitochondrialen
(ROS) induzierten drien, mitochondriale Funktionsstorungen und
mitochondrialen Enzyme, Atmung und Forderung der Apoptose
Funktionsstorungen ATP) der hyperaktivierten
Immunzellen bzw.
RNA, IL-1, TNF-a IL-6, PGE2 Verringerung ihrer patho-
logischen Auswirkungen
IL-5, IL-2, TGF-B, SNA-
L )L ) | HLA I, SNA-HLAII,DNA | | )

* Herunterregulation — Hochregulation

Abb. 1: Immunregulatorische Ziele der Formel MIREG
(Abkiirzungen: RNA: Ribonukleinsiure, IL: Interleukin, TNF-a: Tumornekrosefaktor alpha,
PGE2: Prostaglandin E2, TGF-{: Transforming Growth Factor beta, SNA: Specific Nucleic Acid)
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Medizinische Gesellschaft fur
Mikroimmuntherapie

Neurologische Erkrankungen auf dem Vormarsch
Die Privalenz neurologischer Erkrankungen ist hoch. Daten
aus dem Jahr 2017 zeigen, dass in der EU neurologische
Erkrankungen die dritthdufigste Ursache von Behinderungen
und vorzeitigen Todesfillen darstellen. In den letzten Jahren
nehmen sowohl Schlaganfille als auch neurodegenerative
Erkrankungen wie Morbus Parkinson und Morbus Alzhei-
mer sowie andere demenzielle Erkrankungen weiterhin zu.
Hierbei spielt das zunehmende Alter eine wesentliche Rolle.

Bei der Neurodegeneration handelt es sich um eine langsam
fortschreitende Funktionsstérung bzw. um den Verlust von
Neuronen und Axonen im zentralen Nervensystem (ZNS),
der mit einem Riickgang kognitiver oder motorischer Fihig-
keiten einhergeht. Dabei beruht die Neurodegeneration auf
einer Kombination diverser pathogener Mechanismen, die
in enger Beziehung zum Stoffwechsel und Immunsystem
stehen. Zu diesen Mechanismen sind oxidativer Stress, Fehl-
faltung von Proteinen und Aggregation bzw. Akkumulation
von fehlgefalteten Proteinen, Mitochondriopathien, gestorte
Produktion von Neurotrophinen und Neuroinflammation
zu nennen’. Im Folgenden werden die Rolle der Neuro-
inflammation bei der Neurodegeneration und ihre maogli-
chen Ausldser beleuchtet.

Neuroinflammation: Nitzlich oder schadlich?
Je nach Dauer und Intensitit konnen die Neuroinflam-
mation und die Immunaktivierung im Gehirn positive oder
negative Auswirkungen haben*.

Handelt es sich bei der Neuroinflammation um ein voriiber-
gehendes Geschehen niedrigen bzw. mittleren Grades, kann
die Immuniiberwachung mit den entsprechenden Schutz-
systemen in Kraft treten und fur einen Reparaturmecha-

nismus und eine Neuroprotektion sorgen. Mikrogliazellen
stellen dabei die erste Abwehrlinie im Gehirn dar und spielen
eine protektive bzw. reparative Rolle im Rahmen von Infek-
tionen und Lisionen. Sie setzen proinflammatorische Zyto-
kine frei, phagozytieren Fremdkérper und Zellfragmente,
prisentieren deren Antigene, eliminieren apoptotische
Neuronen und Gliazellen. Astrozyten hingegen sind fur die
Synapsenbildung und deren Funktion verantwortlich, setzen
neurotrophe Faktoren frei, erhalten die Integritit der Blut-
Hirn-Schranke und steuern das Gleichgewicht zwischen
Glutamat und Glutamin®*,

Wird der Entziindungsprozess allerdings nicht angemessen
abgeschlossen und hilt iiber einen lingeren Zeitraum an bzw.
ist dieser stark ausgeprigt, kann er in eine Neurodegeneration
miinden. Dabei entsteht eine Daueraktivierung von Immun-
zellen im Gehirn, wie den Mikrogliazellen und Astrozyten,
unter verstirkter Freisetzung proinflammatorischer Zyto-
kine und reaktiver Sauerstoff- (ROS) und Stickstoffspezies
(RNS). Dadurch wird letztendlich die physiologische Rolle
dieser Immunzellen aufgehoben. Die chronische Neuro-
inflammation kann zu Neurotoxizitit und Funktionsstérung
bis hin zur Apoptose von Neuronen fihren. Ebenfalls kon-
nen Stérungen der Blut-Hirn-Schranke entstehen und inva-
sive Immunzellen aus der Peripherie in das Gehirn wandern,
wodurch ein entziindlicher Teufelskreis entsteht, der die
Neurodegeneration weiter beschleunigt®*.

Kausalitaten chronischer Entziindungen finden
undbehandeln
Entziindungen im Allgemeinen und Neuroinflammation im
Besonderen stellen aufgrund der unterschiedlichen Ausloser
und Verstirker eine groffe Herausforderung im Praxisalltag
dar. Es gilt, die Ursache zu finden, sodass erfolgreich behan-
delt und assoziierten Folgestorungen wie der Neurodegene-
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ration entgegengewirkt werden kann. Das benotigt umfang-
reiches Wissen, Zeit und Ausdauer.

Genetische Defekte, die fiir die Regulation der Entziin-
dungskaskade verantwortlich sind, kénnen dabei eine Rolle
spielen. Unphysiologische Erhohungen des proinflammato-
rischen Zytokins Interleukin 1 (IL-1) kénnen z.B. Gber den
IL-1-Polymorphismus erklirt werden. Mit zunechmendem
Alter ist auflerdem eine erhéhte Entziindungsbereitschaft zu
verzeichnen (sogenanntes Inflammaging).

Es gibt aber auch Risikofaktoren, die relativ einfach zu ver-
andern sind. Dazu zihlen Fehlernihrung, Bewegungsmangel
und Adipositas. So kann tiber eine Ernihrungsumstellung
und ein moderates Bewegungstraining eine Gewichtsreduk-
tion erreicht und dadurch die Produktion proinflammatori-
scher Mediatoren verringert werden.

Andere Ausléser wie Stress und Depressionen, mikrobielle
Belastungen, Storungen des intestinalen Milieus, Belastun-
gen im Zahn- und Kieferbereich oder Umweltbelastungen
(u.a. Schwermetalle, Elektrosmog) gehoren auch in dieselbe
Kategorie. Craniomandibulire Funktionsstérungen und
Halswirbelsiulen-Traumata sowie Mitochondriopathien
und oxidativer Stress spielen ebenfalls eine wichtige Rolle.
All diese Faktoren bediirfen einer sorgfiltigen Anamnese,
der Durchfiithrung diverser Laboruntersuchungen und der
Mitarbeit des Patienten. Auf einige dieser Faktoren wird
niher eingegangen.

Adipositas

Fettgewebserkrankungen wie z.B. Adipositas und Lipo-
dystrophie fithren zu Verinderungen in der Verteilung und
Funktion des Fettgewebes. Diese Verinderungen haben
wiederum Auswirkungen auf die Zytokin-, Chemokin-
und Hormonexpression, auf die Lipidspeicherung und auf
Immunzellpopulationen (in der Fettschicht). Insgesamt
wird dadurch ein Zustand chronischer, systemischer Ent-
ziindung begiinstigt (sogenannte Metainflammation), der
u.a. Auswirkungen auf das ZNS haben kann. Proentziind-
liche Zytokine, freie Fettsiuren sowie Immunzellen kénnen
ins Gehirn eindringen, Mikrogliazellen aktivieren und eine
Neuroinflammation in Gang setzen®‘.

Stress und Depression
Eine Studie der Universitit Sichuan in Chengdu zeigt, dass
circa die Hilfte der ausgewerteten Daten aus einem schwe-

dischen Register im Zeitraum zwischen 1987 und 2008
darauf hindeuten, dass das Risiko fiir neurodegenerative
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Erkrankungen wie u.a. Parkinson oder Demenz steigt, wenn
Diagnosen wie Stresserkrankungen, posttraumatische Belas-
tungsstérung, akute Stressreaktion oder Anpassungsstorung
vorliegen. Voraussetzung daftir sind S Jahre nach Diagnose-
stellung oder nach dem 40. Lebensjahr. Unter den biologi-
schen Mechanismen, um den Zusammenhang zwischen
Stress und neurodegenerativen Erkrankungen zu erkliren,
werden Stérungen der Stress-Achse und die Férderung der
Neuroinflammation und des oxidativen Stresses diskutiert,
die in Verbindung mit der Aktivierung der Mikrogliazellen
sowie der Astrozyten und der erhéhten Produktion pro-
inflammatorischer Mediatoren stehen’.

Auflerdem ist der flielende Ubergang vom Stress in die
Depression bekannt. Untersuchungen zeigen bei einigen
Patienten mit dieser Erkrankung einen THI1-Switch mit
erhéhten Entziindungsmarkern und einen Eingriff in den
Kynurenin-Stoffwechsel®. Proinflammatorische Zytokine
kurbeln das Enzym Indolamin-2,3-Dioxygenase (IDO) an,
wodurch Tryptophan vermehrt in Kynurenin abgebaut
wird. Dieses Stoffwechselprodukt kann weiter tiber die
Hydroxylase ins 3-Hydroxykynurenin umgewandelt werden
und so in eine Neurotoxizitit miinden’.

Mikrobielle Belastungen

Hier ist insbesondere an Belastungen mit dem Toxoplasma
gondii sowie an Reaktivierungen von Herpesviren wie
dem Herpes-simplex-Virus Typ 1, Cytomegalievirus oder
Epstein-Barr-Virus zu denken. Aber auch Streptokokken
konnen durch die niedriggradige Entziindung letztendlich
zu einer Neuroinflammation fiihren.

Stérungen des intestinalen Milieus

Es wird davon ausgegangen, dass zellulire Verinderungen,
endokrine Hormonstérungen, oxidativer/nitrosativer Stress
mit Mitochondriopathien, Neigungen zu Entziindungen
oder Allergien die Folge eines gestorten Darmmilieus sein
konnen. Das beinhaltet auch die Stérung der Darm-Leber-
Achse durch zunehmende Toxinbelastung, sowohl von
innen als auch von aufSen, die {iber die Darm-Hirn-Achse zu
Neuroinflammation und Neurodegeneration fithren kann'’.

Histaminintoleranzen koénnen sich auf das ZNS in Form
von Schwindel, Cephalgien, Excitationen oder Ubel-
keit mit Erbrechen auswirken. Das zentrale Serotonin-
Defizit-Syndrom kann sich durch Angste, Panikattacken,
Depressionen, Kohlenhydrat- und Siifvorlieben, (Auto)-
Aggressivitit, Ess- und Schlafstérungen sowie Gedichtnis-
minderung bemerkbar machen.



Belastungen im Zahn- und Kieferbereich

Parodontalkeime wie Porphyromonas gingivalis, Actino-
bacillus  actinomycetemcomitans, Spirochiten einer aku-
ten nekrotisierenden Gingivitis, Prevotella intermedia und
andere Erreger konnen tiber den Weg eines erhdhten Anfalls
von Lipopolysacchariden (LPS) zu einer Silent Inflammation
fithren und eventuell das Risiko fiir Neuroinflammation
erhohen.

Deshalb sollte tieferen Zahntaschen erhéhte Aufmerksam-
keit gegeben werden. Bei den sogenannten NICOs (engl.
Neuralgia Inducing Cavitational Osteonecrosis) handelt es
sich um eine lokalisierte fettige degenerative Osteolyse im
Kieferbereich. Oft treten diese nach Zahnextraktionen auf,
die nicht vollstindig knéchern bzw. verheilen und wo sich
anstelle des Knochenmaterials nekrotische Adipozyten ein-
lagern. So dienen diese als Treiber einer niedriggradigen Ent-
zindung"'.

Auch Titanimplantate koénnen zu einer Uberexpression
von Tumornekrosefaktor alpha (TNF-«) und damit einher-
gehend zu einer unterschwelligen Inflammation mit all thren
Auswirkungen fihren'.

Uber die zahnirztlichen Kollegen wurde der Test der
IL-1-Genotypen bei rezidivierenden Parodontitiden auch in
die drztliche Praxis integriert. Man sollte nicht vergessen, dass
beim Genotyp 3 eine Uberproduktion von IL-1 und eine
Unterexpression von IL-1Ra vorliegt, sodass in diesem Fall
immer von einem Ungleichgewicht zugunsten des IL-1 und
damit einhergehend von einer Dauerinflammation auszu-
gehen ist.

Umweltbelastungen

Studien zeigen, dass Schwermetallbelastungen massive
Auswirkungen auf das Gehirn haben. Diese fithren nicht
nur zu einer Storung der Darm-Hirn- und Blut-Hirn-
Schranke, sondern zu einer verstirkten Bildung von ROS,
Enzymblockaden des Energiestoffwechsels mit Mitochon-
drienstorung, chronischem Selen- und Zinkmangel durch
Verdringungseffekte und zu einer proinflammatorischen
Entziindungskaskade®.

Im Praxisalltag stehen zahlreiche Laboruntersuchungen zur
Verfiigung, die eine grofle Hilfestellung bei der Aufdeckung
von Entziindungen sowie ihrer moglichen Ausléser und
Verstirker dienen. Im Bereich der Mikroimmuntherapie
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stellen die Lymphozytentypisierung, die Serologie und das
Inflammationsprofil eine unterstiitzende Mafinahme der
Ursachenfindung der Silent Inflammation dar. So gibt die
Lymphozytentypisierung Hinweise auf Therapieblockaden,
mikrobielle Belastungen oder auch auf Herdgeschehen
(z.B. bei einer Erhohung der regulatorischen T-Zellen). Die
Serologie zeigt die Auseinandersetzung des Immunsystems
mit diversen Erregern. Das Inflammationsprofil gibt zusitz-
liche Hinweise auf akute Entziindungen, monozytire bzw.
makrophagozytire sowie granulozytire Entziindungen, auf
Autoimmunitit oder LPS-Belastung.

Die Mikroimmuntherapie (Low-Dose-Immuntherapie) iibt
eine regulierende Wirkung auf das Immunsystem durch den
Einsatz von Zytokinen, Wachstumsfaktoren und anderen
Wirkstoffen in niedrigen Dosierungen aus. Dadurch werden
die korpereigenen Vorginge berticksichtigt, da immunmo-
dulierende Substanzen von Natur aus in Konzentrationen
im Nanogramm, Pikogramm- und Femtogrammbereich zir-
kulieren, d.h. zwischen 10”-10" g'*. In diesem periphysiolo-
gischen Bereich greift die Mikroimmuntherapie regulierend
in die korpereigene Immunantwort ein. Je nach Aufberei-
tung der Wirkstoffe kann ihre Wirkung variieren: Hochregu-
lation der biologischen Aktivitit einer Substanz mittels low
doses (LD) und Aufrechterhaltung bzw. Herunterregulation
mittels ultra-low doses (ULD). Durch diesen Wirkmecha-
nismus, der auf dem biologischen Phinomen der Hormesis
bzw. der biphasischen Dosis-Wirkungs-Bezichung basiert,
gelingt es u.a., Dysbalancen der pro- oder antientziindlichen

Mechanismen auszugleichen’>'®.

Die Mikroimmuntherapie bietet dazu diverse Formeln, die
spezifisch fiir bestimmte kognitive Stérungen und alters-
bedingte neurodegenerative

wurden (Tabelle 1).

Erkrankungen  konzipiert

Die Formel MEM-SENIOR, die bei Konzentrationssto-
rungen und Gedichtnisschwiche eingesetzt wird, dient der
Verbesserung der Gedichtnisleistung durch Ausgleich von
Mingeln an neurotrophen Faktoren und der Férderung des
Uberlebens von Neuronen. Zu diesem Zweck kommen u.a.
Wirkstoffe wie BDNF (engl. Brain-derived Neurotrophic Fac-
tor), NGF (engl. Nerve Growth Factor), Neurotrophin 3 und
41in LD zum Einsatz. Gleichzeitig konnen durch den Einsatz
von Zytokinen in LD und ULD tibermif3ige Entztindungen
eingedimmt und der oxidative Stress verringert werden.

Die Formel MdA, die bei demenzieller Tendenz und der
Alzheimer-Krankheit zum Einsatz kommt, setzt sich ebenfalls
u.a. aus Zytokinen, Wachstumsfaktoren sowie Neurotrophi-
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Konzentrations- Formel MEM-SENIOR
storungen,

Gedachtnis- 1 Kapselinhalt/Tag,
schwache 6 Monate oder langer
Demenzielle Formel MdA
Tendenz,

Alzheimer- 1 Kapselinhalt/Tag,
Krankheit 6 Monate oder langer

Formel PARK

{1 Parkinson-
’ Krankheit 1 Kapselinhalt/Tag,
6 Monate oder langer

» Einddmmung entgleister Entziindungen und
Verringerung des oxidativen Stresses

» Forderung  der  Neuroprotektion und
-regeneration

P Verbesserung der Gedachtnisleistung

P Einddmmung entgleister Entziindungen, Ver-
ringerung des oxidativen Stresses und Eingren-
zung der Neurodegeneration

P Forderung  der  Neuroprotektion und

-regeneration

Modulation des 3-Amyloid-Metabolismus

Verbesserung der Gedachtnisleistung und des

seelischen Wohlbefindens

vy

P Einddmmung entgleister Entziindungen, Ver-
ringerung des oxidativen Stresses und Eingren-
zung der Neurodegeneration

» Forderung des Uberlebens, der Differenzierung
und Regeneration der dopaminergen Nerven

Tabelle 1: Kognitive Stérungen und neurodegenerative Erkrankungen im Alter: Moglichkeiten der Mikroimmuntherapie

nen in LD und ULD zusammen. Dadurch kann méglichen
Storfaktoren wie der Neuroinflammation und dem oxidati-
ven Stress und damit einhergehend der Neurodegeneration
entgegengewirkt werden. Auch wird die Neuroprotektion
und -regeneration geférdert und allgemein die Gedichtnis-
leistung verbessert. Im Vergleich zur Formel MEM-SENIOR
enthilt die Formel MdA u.a. das 3-Amyloid-Protein in ULD,
um den Metabolismus dieses Proteins, das wesentlich an der
Pathogenese von Morbus Alzheimer und anderen demen-
ziellen Erkrankungen beteiligt ist, zu modulieren. Das seeli-
sche Wohlbefinden kann ebenfalls u.a. durch den Einsatz des
Neuropeptids Y in niedrigen Dosierungen geférdert werden.

Praxistipp: Die Formel MEM-SENIOR wird haufig bei den
ersten Konzentmtz’omxto'mngen eingesetzt, oft bereits in den
60er Jabren mit gutem Erfolg. Falls sich jedoch das Erinne-
rungsvermaogen verschlechtert und erste Orientiernngsstorun-
gen in Zeit und Ort beginnen, sollte auf die Formel MdA
gewechselt werden.

Bei der Parkinson-Krankheit steht die Formel PARK zur
Verfiigung, die dhnlich wie die Formel MEM-SENIOR
und MdA aufgebaut ist, aber auch Wirkstoffe enthilt, die
tir die Pathophysiologie der Erkrankung spezifisch sind.
So zum Beispiel ist Neurotensin in LD enthalten, das eine
modulierende Wirkung auf das dopaminerge System austibt.
Die Ziele der Formel PARK sind, entgleiste Entziindungen
einzudimmen, oxidativem Stress entgegenzuwirken, die
Neurodegeneration einzugrenzen und das Uberleben und
die Regeneration der dopaminergen Nerven zu férdern.
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Eine Publikation von 20191in der Fachzeitschrift Degenerative
Neurological and Neuromuscular Disease zeigt, dass das
Mikroimmuntherapeutikum 2LPARK® vor oxidativem
Stress schiitzt, das Uberleben dopaminerger Neuronen ver-
bessert und eine Schutzwirkung auf die Neuritenlinge bei
primiren dopaminergen Neuronen von Ratten (In-Vitro-
Modell von 6-OHDA-induziertem Stress) ausiibt".

Die Mikroimmuntherapie bietet aulerdem gute Ansitze,
um auf méogliche Risikofaktoren bzw. Verstirker von Neuro-
inflammation einzuwirken. Selbstverstindlich stehen Life-
style-Anderung, basenreiche Ernihrung und regelmifige
Bewegung im Vordergrund. Hier eine Auswahl der Mglich-
keiten der Mikroimmuntherapie (Tabelle 2).

Metainflammation, Inflam-

maging und andere Formen » Formel INFLAM
chronischer Entziindung

Stress » Formel MISEN

Depressive Verstimmung und

. . » Formel DEP
leichte Depression

Mikrobielle Belastungen < CChlliull

HERP, EBV, CMV
Belastungen im Zahn- und » Formel INFLAM,
Kieferbereich Rantes C27
Mitochondriopathie » Formel MIREG

Tabelle 2: Risikofaktoren und Verstirker der Neuro-
inflammation: Méoglichkeiten der Mikroimmuntherapie



Die Mikroimmuntherapie kann auf synergetische Weise
sowohl mit klassischer Schulmedizin als auch mit weiteren
komplementiren Ansitzen wie der Mikrobiomtherapie,
Substitutionstherapie (Mikronihrstoffe, Hormone), Enzym-
therapie, Ausleitungstherapie, Elimination von Belastungen/
Herden,
Hydrotherapie bis hin zu Resonanztherapien kombiniert

Homdopathie, Neuraltherapie, Akupunktur,

werden.

Im Folgenden wird anhand eines Case Reports die prakti-
sche Anwendung der Mikroimmuntherapie bei demenzieller
Erkrankung veranschaulicht.

CaseReport
Eine 92-jihrige Patientin, die bereits seit Giber 20 Jahren bei
mir in Behandlung ist, muss wegen ihrer auffallenden demen-
ziellen Erkrankung medikamentds eingestellt werden.

TIhre Vorgeschichte ist relativ unspektakulir: Sie ist Witwe
mit eigenem Haus und Hausangestellte, wobei sie Opern
und Reisen liebt. Frither machte sie regelmiflig Mayr-
Kuren, bewegte sich und las anspruchsvolle Literatur. Ihre
Erndhrung war bewusst, abends afs sie sehr wenig. Sie litt an
einer Herzinsuftizienz Grad 1, die phytotherapeutisch und
homéoopathisch behandelt wurde.

Ihr Leben lang begleiteten Yorkshire-Hunde sie — ihr ganzes
Gliick. Als ihr Hund Piccolo verstarb, fiihlte sie sich einsam
und cher depressiv. Im Alter von 89 Jahren stellte sich ein
Vorhofflimmern ein, das mit Marcumar behandelt wurde.
Im Alter von 90 Jahren war sie nach einem schweren Sturz
mit Beckenringfraktur zu Hause fir circa 6 Wochen bett-
ligerig, wovon sie sich allerdings gut erholte. Bis zum Alter
von 91 Jahren war sie geistig fit. Nach einer Gehirnblutung
mit lingerem Krankenhausaufenthalt stellten sich jedoch
Vergesslichkeit und Konzentrationsstérungen ein.

Die Behandlung mit Marcumar wurde abgesetzt sowie auf
weitere Antikoagulanzien wie NOAKs (neue orale Antikoa-
gulanzien) verzichtet. Die Patientin wurde auf Mucokehl
Tropfen und Syntrival (2 x 1) umgestellt, um einen gesun-
den Blutfluss aktiv zu unterstiitzen. Aulerdem wurde die
mikroimmuntherapeutische Formel MEM-SENIOR (2
Kapselinhalte/Tag, zeitversetzt) verabreicht, wodurch sich
die Gedichtnisleistung verbesserte.

Nach einem schweren psychischen Trauma traten dann
die ersten Orientierungsstérungen ein, die mit der Formel
MdA (3 Kapselinhalte/Tag, zeitversetzt) behandelt wurden.
Nach 6 Wochen erfolgte eine Reduktion der Dosierung
auf 2 Kapselinhalte/Tag bei Besserung der Orientierungs-
stérungen. Neben der Formel MdA wurde im weiteren
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Verlauf nur noch die homdopathische Behandlung zur
Unterstiitzung der Herzfunktion beibehalten. Die Patientin
verstarb an Altersschwiche im Alter von 99 Jahren.

Die chronische Neuroinflammation trigt auf direkte und
indirekte Weise iiber die Wechselwirkungen mit oxidativem
Stress, Mitochondriopathien und der gestérten Produk-
tion von Neurotrophinen zur Neurodegeneration bei.
Die Mikroimmuntherapie kann zusammen mit anderen
Ansitzen dabei helfen, entgleisten Entzindungen und asso-
ziierten Folgestérungen entgegenzuwirken und die Neuro-
degeneration zu verlangsamen. Allgemein kann dadurch die
mentale und korperliche Leistungsfihigkeit im Alter gefor-
dert werden.
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Fthung ktuell

Neue wissenschaftliche Erkenntnisse, analysiert von Dr. Mensah,
wissenschaftlicher Leiter der Arztegesellschaften fiir Mikroimmuntherapie

Immunstimulierende Wirkung des Mikroimmuntherapeutikums 2LEID®

Eine Studie wber die positiven Effekte der Mikro-
immuntherapie in der unspezifischen Immununterstiitzung
wurde im Fachblatt International Journal of Molecular
Sciences im Dezember 2021 verdftentlicht. Diese Studie zeigt
die immunstimulierende Wirkung des Mikroimmunthe-
rapeutikums 2LEID®, sowohl 7z vitro als auch 7z vivo, auf
unterschiedliche Komponenten der angeborenen sowie der
erworbenen Immunantwort.

In vitro konnten folgende Effekte nachgewiesen werden:

» Erhohte Fihigkeit der Phagozytose in primiren huma-
nen Makrophagen

Verminderte Expression von Zelloberflichenmarkern
und verminderte Sekretion entziindungshemmender
Zytokine in CD14+-Makrophagen

Erhohte Proliferation der Gesamtzahl an PBMC (engl.
Peripheral Blood Mononuclear Cell), NK-Zellen und
T-Zellen (CD4+ und CD8+), sowohl in naiven als auch
in praaktivierten Zellen

Erhohte Expression der Aktivierungsmarker CD69 und

>

>

HLA-DR in NK-Zellen bzw. Monozyten / Makro-
phagen

Leicht erhohte Expression verschiedener Oberflichen-
marker von Endothelzellen (HLA-I, CD137L, GITRL,
PD-L1 und ICAM-1)

Die Wirkung von 2LEID® wurde ebenfalls in einem
In-vivo-Modell fiir Atemwegsinfekte untersucht, die durch
die Verabreichung des Influenza-A-Virus (IAV) an immun-
kompetente Miuse ausgelost wurden. In diesem Modell war
2LEID® in der Lage:

» die Rekrutierung von neutrophilen Granulozyten in der

Lunge zu verbessern
» die zirkulierenden IgM-Spiegel leicht zu erh6hen

Die Ergebnisse der Studie unterstreichen, dass das Priparat
2LEID® moglicherweise ein vielversprechender immun-
stimulierender Ansatz zur Vorbeugung sowie zur Behand-
lung von akuten, chronischen und rezidivierenden Infek-
tionen, insbesondere der Atemwege, darstellt.

Jacques C et al. The Micro-lImmunotherapy Medicine 2LEID Exhibits an Immunostimulant Effect by Boosting Both Innate and
Adaptive Immune Responses. Int J Mol Sci. 2021;23(1):110.2021;10(6):763.

Wirkung von IFN-y in niedrigen Dosierungen

Eine im Februar 2022 in der Fachzeitschrift International
Journal of Molecular Sciences verottentlichte In-Vitro-Studie
untersucht die Wirkung des Einzelmittels IFN-y 4CH in
niedrigen Dosierungen (low-doses, LD) auf verschiedene

Zellmodelle.

Durch den Einsatz dieses Einzelmittels konnten folgende

Ergebnisse erzielt werden:

»  Erhohung der Proliferationsfihigkeit, des Aktivierungs-
status und der Phagozytose von Granulozyten

»  Steigerung der Sekretion von TNF-a, einem entziin-
dungstérdernden Zytokin, in CD14+-Makrophagen
und THP-1-Zellen sowie Modulation des Zytokin-
profils in CD14+-Makrophagen

» Modulation diverser Oberflichenmarker in Immun-

und Endothelzellen

» Erhohung der Aktivierung von CD3-vorgeprimten
Immunzellen (NK-Zellen, CD4+- und CD8+-T-Lym-

phozyten)

Somit konnte gezeigt werden, dass IFN-y in LD in der Lage
ist, die Proliferation bzw. Aktivierung von Zellen der angebo-
renen und erworbenen Immunantwort zu induzieren. Auch
kann die Freisetzung von Zytokinen sowie die Expression
von Oberflichenmarkern moduliert werden. Die Ergebnisse
sind tendenziell mit den wohlbekannten biologischen Wir-
kungen des IFN-y vergleichbar. Die Autoren weisen darauf
hin, dass das Einzelmittel IFN-y in LD méglicherweise ein
interessanter immunstimulierender und immunmodulatori-
scher Ansatz ist, der niher untersucht werden sollte.

Jacques C et al. The Unitary Micro-lmmunotherapy Medicine Interferon-y (4 CH) Displays Similar Immunostimulatory and
Immunomodulatory Effects than Those of Biologically Active Human Interferon-y on Various Cell Types. Int J Mol Sci.

2022;23(4):2314.
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2" International Congress of . /%" : % des | Modulation
Micro-immunotherapy & es Immunsystems
_— . _ in der Saluto-
ICoMl, a unique Congress on ; g : .:...e
ICOMI low dose Immunomodulation R AR = und Patt?e?tzgsj:
VIRTUAL June 2-4, 2022 : ,v.' " ¥ i ; des Immunmetabolismus

in der Therapiestrategie

ICoMI: Ein einzigartiger Kongress liber Low-Dose-
Immunmodulation

Der Internationale Kongress fir Mikroimmuntherapie ist eine internationale Austauschplattform zwischen Forschung
und Praxis im Bereich der Low-Dose-Immunmodulation.

Medizinische
Laborfachkrafte

Forscher und
Wissenschaftler

Praxis Arzte und Forschung

Therapeuten - @
ICoMI

Wissensplattform zu Low-Dose-Immunmodulation

Im Mittelpunkt des 2. Internationalen Kongresses fir Mikroimmuntherapie (ICoMI2022), der vom 2. bis zum 4. Juni
2022 online stattfinden wird, steht das hochaktuelle Thema der komplexen Wechselwirkungen zwischen dem Immun-
system und dem Stoffwechsel, auch als Immunmetabolismus bekannt. Dieses junge Feld, das zunehmend an Interesse
seitens der wissenschaftlichen und medizinischen Fachwelt gewinnt, erdffnet neue Perspektiven in der Vorbeugung bzw.
Behandlung chronischer Erkrankungen. Dabei kann durch die synergetische Kombination von immunologischen und
metabolischen Ansadtzen eine effizientere und gezieltere Ausrichtung der Therapiestrategie erreicht werden. .. (g &

WAS ERWARTET SIE BEIM ICOMI2022?

Aktueller Forschungsstand im Bereich der Low-Dose-Immuntherapien

hg W Frfahrungsaustausch mit Kollegen aus anderen Landern

Networking-Moglichkeiten auf nationaler und internationaler Ebene

Neue Impulse fiir die Praxis aus dem Bereich des Immunmetabolismus

&
e
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UBERSICHT DONNERSTAG, 2. JUNI 2022
FORTBILDUNGS-

PUNKTE
RAUM 1 BEANTRAGT

18:00-18:15 Uhr

18:15 -20:15 Uhr VORKONGRESS-KURS

FREITAG, 3. JUNI 2022

Therapeutische &
diagnostische Ansatze

RAUM 1 RAUM 2 RAUM 3

Metabolische Kontrolle der Immunfunktion

14:00-14:20 Uhr

14:20-15:50 Uhr PLENARVORTRAGE

15:50 -16:10 Uhr PAUSE / AUSSTELLUNG

16:10 -17:10 Uhr PLENARVORTRAGE PLENARVORTRAGE
17:10 -18:10 Uhr GESPONSERTE VERANSTALTUNGEN

18:10 -18:30 Uhr PAUSE / AUSSTELLUNG

18:30 - 20:00 Uhr ) PLENARVORTRAGE
PLENARVORTRAGE PLENARVORTRAGE

KURZVORTRAGE

SAMSTAG, 4. JUNI 2022

Metabolische Kontrolle Low-Dose- Mikrobiota / Intestinales Mi-
der Immunfunktion Immunmodulation lieu & Immunmetabolismus
RAUM1 RAUM 2 RAUM 3

9:30 -11:30 Uhr WORKSHOPS WORKSHOPS PLENARVORTRAGE

11:30 -11:50 Uhr PAUSE / AUSSTELLUNG

Mikrobiota / Intestinales Mi-

Metabolische Kontrolle der Immunfunktion . .
lieu & Immunmetabolismus

11:50 -12:50 Uhr WORKSHOP WORKSHOP WORKSHOP

12:50 -13:20 Uhr KURZVORTRAGE
13:20 - 14:35 Uhr PAUSE / AUSSTELLUNG

14:35 -16:30 Uhr VORTRAGE ZU ETHIK

16:30 -16:40 Uhr PAUSE / AUSSTELLUNG

16:40-18:00 Uhr PODIUMSDISKUSSION

ZU ETHIK

18:00-18:20 Uhr
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VORTRAGE & REFERENTEN

PLENARVORTRAGE (Vortrage auf Englisch

+ simultane Ubersetzung ins Deutsche,
Franzésische und Spanische)

Einfluss einer Metaboliten-basierten
Supplementierung auf die Mikrobiota und die
Immunmodaulation bei Patienten mit Typ-1-
Diabetes

Dr. Eliana Marifno // Monash Universitat, Australien

Rolle von IL-22 & IL-2 in niedrigen Dosierungen in
der Vorbeugung von Typ-1-Diabetes

Dr. Pascal Mensah // Wissenschaftlicher Leiter des
ICoMI

TNF-a in der Saluto- und Pathogenese.
Praklinische Befunde zu dem Einsatz in der
Mikroimmuntherapie

Dr. Camille Jacques // Praklinische
Forschungsabteilung Labo’Life, Frankreich

Expressionsmuster von Monozyten-
Untergruppen bei Sepsis-Patienten mit und ohne
Stoffwechselstorungen

Dr. Dan Ning // Universitatsklinikum Ulm,
Deutschland

NADH: vom Krankenbett zum Labortisch; Rolle
und Funktion in einem Diabetes- und einem
COPD-Versuchsmodell

Prof. Karine Benachour // Yahia Fares Universitat,
Algerien

Einsichten in die Epigenetik: Auswirkungen
von Erndhrung und Lebensstil auf

die Mitochondrienfunktion und den
Energiestoffwechsel

Dr. Kurt Mosetter // Zentrum fiir interdisziplinare
Therapien, Deutschland

Kalorien und Fasten: Neubewertung im Rahmen
der Nahrungsmitteleinschrankung
Dr. Heidi Pak // Wisconsin-Madison Universitat, USA

Einblicke in den Stoffwechsel und assoziierte
Erkrankungen aus lipoproteomischer Sicht
Prof. Sergio Montserrat de la Paz // Universitat
Sevilla, Spanien

MEGEMIT

Medizinische Gesellschaft fur
Mikroimmuntherapie

Metabolische Untersuchung der durch
Lipopolysaccharide induzierten metabolischen
Reifung dendritischer Zellen

Frau Jessica Michieletto // CEA Saclay, Frankreich

Tryptophan- und Kynurenin-Signalwege: Rolle
bei Entziindungen und Immunaktivierung
Frau Elena Panzeri // St Mary‘s Universitat
Twickenham, UK

Mitochondriale Peptide und individualisierte
Immuntherapien in der regenerativen Biomedizin
Dr. Roni Moya // International University of Bio-
regenerative Sciences, USA

Effektive embryo-maternale Wechselwirkungen
- klinische Vorgehensweise zur Forderung der
Immunhomaoostase

Dr. Eytan Barnea // Biolncept LLC, USA

Metformin als Option im Rahmen der
Chemotherapie bei Krebs
Dr. Matthias Kraft // BioMed Klinik, Deutschland

Zelltod und Immunmetabolismus - was wir von
sterbenden Zellen lernen konnen

Herr Gunter Schlegel // Niedergelassener Arzt,
Deutschland

Mikroimmuntherapie und Membran-Lipidomik:
ein dynamisches onkologisches Duo*
Dr. Nicola Frisia // Niedergelassener Arzt, Italien

Lymphozytentypisierung bei onkologischen
Erkrankungen: ein diagnostisches Hilfsmittel
zur Auswertung des Immunsystems und der
Wirksamkeit ganzheitlicher Therapien*

Dr. Tiziana Semplici // Niedergelassene Arztin,
Italien

Immunoporose: Rolle des Inmunsystems und der
Mikroimmuntherapie bei Osteoporose*

Dr. Marco Giovanni Monzani // Niedergelassener
Arzt, Italien

* Vortrag auf Italienisch + simultane Uber-
setzung ins Englische
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Mikrobiota und Immunhomaoostase im
Darmbereich

Dr. Dolores de la Puerta // Niedergelassene Arztin,
Spanien

Analyse des Darmmikrobioms mittels der NGS-
Methode

Dr. Sibylle Blumenthal // Lab4more Miinchen,
Deutschland

Mastzellaktivierung in der Saluto- und
Pathogenese: Zusammenhang zwischen Darm,
Mikrobiota, Immunsystem und neurovegetativer
Antwort

Prof. Martin Raithel // Malteser Waldkrankenhaus
Erlangen, Deutschland

Kolitis und Morbus Crohn: eine durch Metalle
verursachte Autoimmunentziindung?

Dr. Martin Landenberger // Niedergelassener Arzt,
Deutschland

VORTRAGE & PODIUMSDISKUSSION:

ETHIK IN WISSENSCHAFT UND MEDIZIN

Individualisierter & mehrdimensionaler Ansatz:
der richtige Weg zu einem neuen Paradigma in
der Medizin

Univ.-Prof. Dr. Dr Christian Schubert //
Medizinische Universitat Innsbruck, Osterreich

Datenmedizin und Humanmedizin - die erwartete
Transformation im Gesundheitswesen

Dr. Judith Nicogossian // Anthropologin,
Frankreich

Co-Produktion des Gesundheitswesens: der
Patient als integraler Teil der Losung
Herr Robert Johnstone // Patientenvertreter, UK

WORKSHOPS (Vortrage auf Deutsch,

Franzdsisch oder Spanisch (je nach Referent)
+ simultane Ubersetzung ins Englische)

Von Insulinresistenz zur Fettleber, Inflammation,
Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Depression -
alles ist moglich

Dr. Markus Stark // EVOSAN: Zentrum fir
evolutionare Gesundheit, Osterreich
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Vitamin D in der Kontrolle von Autoimmunitat:
chronisch-entziindliche Darmerkrankungen
Prof. Maria Hernandez Bascufiana //
Ernahrungsberaterin, Spanien

Vitamin-D-Rezeptor-Inaktivierung: die Rolle bei
der Entstehung chronischer Erkrankungen und
mogliche Losungen

Herr Jiirgen Aschoff // Niedergelassener Arzt,
Deutschland

Immunstress durch chronisches Varizella-
Zoster-Virus (VZV): atypische Prasentationen,
Immunmetabolismus und immunmodulierende
Therapie-Optionen durch Mikroimmuntherapie
Dr. Ursula Bubendorfer // Niedergelassene Arztin,
Osterreich

Low-Dose-Immuntherapie durch
Provokationsneutralisation (P/N) zur Behandlung
eines mit Epilepsie diagnostizierten Kindes

Dr. Pilar Muiioz Calero // Niedergelassene Arztin,
Spanien

Mitochondriale Dysfunktion und NAD+-
Mangel: die gemeinsamen Nenner organischer
Dysfunktionen

Prof. Mar Blanco // Offene Universitat von
Katalonien, Spanien

Die Rolle des Mikrobioms in der Schwangerschaft
und fiir das Immunsystem

Mag. Anita Frauwallner // Institut AllergoSan,
Osterreich

KURZVORTRAGE (Vortrage auf Englisch)

Phosphoproteom von mit Dasatinib behandelten
PMBCs zeigt weitreichende Auswirkungen

auf wichtige Stoffwechselwege, die mit einer
erhohten Anfalligkeit fiir HIV-1-Infektionen
assoziiert sind

Frau Marta Martinez Velasco // Europaische
Universitat Madrid, Spanien

Praventive Wirkung von NADH in einem
Tiermodell fiir STZ-induzierten Diabetes

Frau Amina Abdellatif // Yahia Fares Universitat,
Algerien
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Praventive Wirkung von NADH in einem COPD- Wirkung des Mikroimmuntherapeutikums BMP4

Tiermodell auf humane gingivale In-vitro-Fibroblasten und

Frau Nada Slama // Yahia Fares Universitat, in einem 3D-Kulturmodell eines menschlichen

Algerien Gewebedquivalents der Gingiva unter
Entziindungsbedingungen

Der Priimplantationsfaktor (PIF) moduliert Frau Maria Del Mar Ferra Caiiellas // Universitat

die phagozytische Aktivitit von kultivierten der Balearischen Inseln, Spanien

humanen Makrophagen unterschiedlicher

Phénotypen infolge einer LPS-induzierten PROTEOMIS-Profil als diagnostisches Hilfsmittel

Entziindung im Bereich des Inmunmetabolismus

Frau Chen Li // Universitatsklinikum Ulm, Dr. Sabine Fischer // Niedergelassene Arztin,

Deutschland Deutschland

Auswirkungen von moderatem Bierkonsum auf Wirkung von pro- und prebiotischen

die altersbedingte kognitive und motorische Supplementen bei paralympischen

Fehlfunktion: Alkoholfraktion-Interaktionen und Leistungssportlern: Pilotstudie iiber die Analyse

Geschlechtsunterschiede inflammatorischer und metabolischer Biomarker

Dr. David Moranta // Universitat der Balearischen Frau Simona Capossela // Schweizer Paraplegiker-

Inseln, Spanien Forschung, Schweiz

Warum und wie sollte der Inmunmetabolismus Erndhrung und Nihrstoffe zur Optimierung

in der Zahnmedizin mitberiicksichtigt werden? der Immunantwort im Bereich der

Dr. Elisabeth Johan-Amourette // Niedergelassene Mikroimmuntherapie

Oralchirurgin, Frankreich Dr. Sarah Barbara Myhill // Niedergelassene Arztin,
UK

Epstein-Barr-Virus-Reaktivierung durch
Antioxidantien begegnen
Dr. Kassey Holland // Naturarzt, USA

KOSTEN UND ANMELDUNG

Kategorien Standard-Anmeldung Last-Minute-Anmeldung
9 (vom 01/04 biz zum 23/05) (vom 24/05 bis zum 30/05)

Studentinnen 121 €* 145 €*
Mitglieder MeGeMIT 272 €* 321 €*
Nicht-Mitglieder MeGeMIT 327 €* 375 €*

*inkl. 21% MwSt

Im Preis ist der Zugang zu den gesamten - Anmelden:
& Vortragen, sowohl wahrend des Kongresses ' i S
als auch 3 Monate danach, inbegriffen.

icomi.org

AEMI IFMi MEeGeMIT
Asociacion Espafiola de Institut Francais de Medizinische Gesellschaft fur
Microinmunoterapia Micro-immunothérapie Mikroimmuntherapie
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Ausbildungs- und Fortbildungsseminare 2022

L~ S, -
S X - N
.

.

GRUNDLAGEN GRUNDLAGEN MIT
+ Die Funktionsweise des Immunsystems Sie wiinschen sich einen themenspezifischen Einstieg
+  Wirkmechanismen der Mikroimmuntherapie in die Mikroimmuntherapie? Dann ist dieses Seminar
+ Einsatzim Praxisalltag genau das Richtige fur Sie.
+ Praktische Anwendung mit Hilfe von Labor-
diagnostik Sie erhalten auch hier einen Einblick in das Immun-
« Immunstatus system und die Wirkmechanismen der Mikroimmun-
+  Serologie therapie und lernen wichtige Laborparameter kennen.

Besprechung von Fallbeispielen
Zeit: Samstag von 09:00 - 18:00h
Zeiten: Samstags von 09:00 - 18:00h

Preis: 162,- Euro L Nicht-Mitglieder 180,- Euro Preis: 180,- Euro ® Nicht-Mitglieder 200,- Euro
21. Mai 2022 Wien 25. Juni 2022 Ziirich

. . Hauterkrankungen
11. Juni 2022 Koln

03. September 2022 Diisseldorf

08. Oktober 2022 Miinchen

Das Anmeldeformular bitte unter info@megemit.org anfordern oder direkt
auf der Website der MeGeMIT (www.megemit.org) online ausfiillen.

Wichtiger Hinweis

Fiir uns hat die Gesundheit unserer Seminarteilnehmer, Referenten und Mitarbeiter oberste Prioritat
und natiirlich orientieren wir uns mit der Durchfiihrung unserer Schulungsveranstaltungen an den

Vorgaben des Bundesgesundheitsministeriums und der einzelnen Lander.

Die aktualisierten Informationen zu unseren Prasenzseminaren und zu geplanten Webinaren finden
Sie auf unserer Website: www.megemit.org unter dem Stichwort ,,Fortbildungen“.
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AUFBAU-SEMINAR Al AUFBAU-SEMINAR A2

Labordiagnostik und ihre praktische Anwendung

« Immunparameter - wertvolle Hilfestellung zur
Diagnoseerstellung und Ausrichtung der Behand-
lung mit Mikroimmuntherapie

« Vertiefung labordiagnostischer Untersuchungen
«  Lymphozytentypisierung
« Auswertung der T-Helferzellen
«  Serumproteinprofil
« Analyse klinischer Falle
« Fragen und interaktiver Austausch

Zeiten: Samstags von 09:00 - 18:00h

Preis: 216,- Euro ¥ Nicht-Mitglieder 240,- Euro

18. Juni 2022 Leipzig

25. Juni 2022 Heidelberg
10. September 2022 Potsdam
24. September 2022 Wien

19. November 2022 Miinchen
26. November 2022 Diisseldorf

Virusinfektionen und chronische Krankheiten

« Vertiefung und Erganzung der Laborparameter und
ihre praktische Anwendung bei chronischen Patho-
logien

«  Chronische Virusinfektionen
« Autoimmunerkrankungen

« Allergien

Zeiten: Samstags von 09:00 - 18:00h

Preis: 216,- Euro ¥ Nicht-Mitglieder 240,- Euro

17. September 2022 Stuttgart
15. Oktober 2022 Hamburg
15. Oktober 2022 Wien

05. November 2022 Potsdam

FACHSEMINAR ONKOLOGIE

Zellstoffwechsel, Immunmetabolismus, Immunsystem und deren Einfluss auf Krebszellen

Preis: 261,- Euro & Nicht-Mitglieder 290,- Euro

11./12. November 2022 Heidelberg
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Diese Zeitschrift wurde hergestellt mit freundlicher Unterstiitzung von:

APOTHEKE zur
KAISERKRONE

GROSSHANDEHL

Mariahilfer StraBe 110 - A-1070 Wien
Telefon: +43 (0) 1526 26 46-111

Fax: +43 (0) 1 526 26 46-191
Email: ware@kaiserkrone.at
Web: www.kaiserkrone.at

LOWEN APOTHEI(-E

thr Spezialist Fir Naturmedizin

Lowen Apotheke 24
Lichtentalerstr. 3
76530 Baden-Baden
Tel.: 07221- 395 374
Mail: info@loewen-apotheke24.de

MEGEMIT

Medizinische Gesellschaft fur
Mikroimmuntherapie

MeGeMIT - Medizinische Gesellschaft fiir Mikroimmuntherapie
Kostenloses Info-Telefon: 00800 22 33 00 23
E-Mail: info@megemit.org

Weitere Informationen Uber die Mikroimmuntherapie
und ihre Anwendungsgebiete

www.mikroimmuntherapie.com
www.megemit.org

K1 @ Mikroimmuntherapie
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