4 | MEDIZINISCHER BERICHT

Mayr-Medizin
und Sauerkraut

FX. MAYR-KUR: DAS ENDE DER
SILENT INTOXICATION™

Warum die Gabe von fermentier-
ten Lebensmitteln in die , Milde
Ableitungsdiat” der Mayr-Kur
eingefiihrt werden sollte.

In allen Fachbereichen der Medi-
zin wird - glidcklicherweise - die
entscheidende Rolle des Bauches
zunehmend wahrgenommen.

Die von Claude Bernhard um 1870
(Claude Bernard, Begriinder der
modernen Physiologie, 1813-1878)
beschriebene' und von F.X. Mayr
vor ca. 100 Jahren weiter erforsch-
te .Intestinale Autointoxikation”
rickt im Rahmen der aktuellen
Erforschung des Mikrobioms und
des Metaboloms immer mehr in
den wissenschaftlichen Fokus.

Die bisher als DIE Ursache fir
chronische Erkrankungen bewer-
tete und anerkannte Tatsache der
LSilent Inflammation” wird zu-
nehmend durch die ,.Silent Intoxi-
cation” erganzt.

Neu ist die Differenziertheit der
Bewertung des Milieus im Stuhl.
Einige der intestinal produzierten
Faulnis-Toxine sind stark basisch.
Kommt dann noch ein Mangel an
Milchsaure und kurzkettigen Fett-
sauren (SCFA] im Darmlumen
hinzu, resultiert ein Stuhl-pH von
deutlich Gber 7. Dies ist bei vielen
Menschen in der sog. .zivilisier-
ten” Welt chronisch nachweisbar,

Den Stuhl-pH dauerhaft auf 6,0
einzustellen, ist ab sofort ein un-
umgangliches Ziel aller Mafinah-
men der Mayr schen Therapie.

Nach der Sduberung des Darmes
muss also langfristig fir ein sau-
reres Stuhl-Milieu gesorgt wer-

den, als es bisher bekannt war.

Dies funktioniert langfristig nur
durch Umstellung der Erndhrung
auf eine moglichst grofle Vielfalt
an fermentierten Lebensmitteln
(insbesondere Sauerkraut]. Damit
sollte ab der Kurstufe der Milden
Ableitungs-Diat begonnen werden.

Darmgesundheit neu
definiert

Die Tatsache, dass der Darm nur
dann dauerhaft gesund sein kann,
wenn die intestinalen, bakteriel-
len Toxine eliminiert werden und
auch nicht wieder entstehen, ist
den Mayr-Arzten hinlanglich be-
kannt. Nur ein optimal gepflegter
Bauch kann beste Gesundheit und
beispielsweise im Sport optima-
le Performance gewahrleisten.
Schon die geringste Imbalance
im Verdauungssystem schrankt
deutlich die muskulare und neu-
rologische Leistungsfahigkeit ein®.

Was bedeutet eine optimale Ba-
lance im Verdauungssystem?

Optimale Ernahrung =
beste Lebensmittel x beste
Verdauung

Lebensmittel [Auswahl, Qualitat

und Menge] missen eine Opti-
mal-Auswahl erfillen:

» Ausgewogenheit innerhalb der
Makronahrstoffe (Kohlenhydra-
te, Fette, Proteine)

e Optimale Versorgung mit Mikro-
nahrstoffen (Vitalstoffe, Minera-
lien, Spurenelemente)

¢ Darm-Milieu-regulierende Bal-
laststoffe, Krauter und Gewdirze

Dr. med. Henning Sartor

* Moglichst  geringe  Mengen
an Toxinen und Hemmstoffen
(Schwermetalle, Pestizide, Hor-
mone, Antibiotika etc.)

Dazu kommt die optimale, vital-
stofferhaltende Zubereitung der
Mahlzeiten wie auch die zielfih-
rende, zeitliche und mengenma-
Bige Planung.

F.X. Mayr: Null-Dyspepsie-
Prinzip!

100% Verdauung x gesunde
Darmflora = 0% Fehlverdauung =
0% Silent Autointoxication

Einer der wesentlichen Verursa-
cher von Leistungseinschrankung
der Organe ist die Fehlverdauung
(= Dyspepsie = Maldigestion)?.

Falsche und zu hastig zu sich ge-
nommene Nahrung + Zeitmangel
+ mangelnde Entspannung beim
Essen verursachen eine fatale
Kettenreaktion:

* Unzureichende Vorbereitung der
Nahrung im Mund fir die Ver-
dauung im Darm

e Unvollstandige Verdauung 'm
Magen und Darm




e Verschiebung des Mikrobioms
(Darmflora) in G&rung und/oder
Faulnis- bzw. Verwesungs-Pro-
zesse (= Dyspepsis)

e Im Darm produzierte, toxische
Metabolite  (Dyspepsie-Toxine)
lahmen die Darmmuskulatur

» Verlangsamte Darmpassage des
Speisebreis im Dinndarm bzw.
des Stuhls im Dickdarm

e Mehr Zeit fir die Produktion to-
xischer Metabolite

e Mehr Zeit fur die Rickresorp-
tion von Wasser aus dem Stuhl
(Stuhlverhartung, Obstipation)?

e Erhohung der Konzentration der
toxischen Metabolite (endogene
Toxine] im Kolon

e ,Silent Autointoxication”

e Erhohter Diffusionsdruck der To-
xine in die Enterozyten und das
umgebende Gewebe, Blut und
Lymphe

 Schidigung der Darmwandzel-
len? - Malabsorption, Kohlen-
hydrat-Intoleranzen leaky gut,
immunologische Nahrungsmit-
telunvertraglichkeiten bzw. -Al-
lergien

e Schidigung von Muskulatur,
Nervensystem?, Immunsystem,
GefaBsystem, Haut, Augen etc.

e Aktivierung des Immunsystems
und .Silent Inflammation”

* Leistungseinschrankung aller
Mitochondrien, Zellen und Or-
gane

¢ Onkogenese

Viele Menschen nehmen oft gré-
Bere Mengen von Proteinen in der
Nahrung auf. Verdaut werden kann
diese Menge jedoch nur, wenn iso-
molare Verdauungsenzym-Men-
gen pro Zeit vorhanden sind.

Vor der ,Silent

Inflammation” kommt

(meistens) die ,.Silent

Fiulnis und Verwesung im
Darm

Faulnis- und Verwesungs-Prozes-
se im Darm entstehen bekannt-
lich durch unvollstandige Verdau-
ung von Proteinen. Schon kleinste
Defizite von Enzymen flhren zu
Fehlverdauung. Die haufigste Ur-
sache fur solche Enzymdefizite ist
das mangelnde Einspeicheln der
Nahrung - auch bei Proteinen.
Der Mundspeichel enthalt sehr
wohl relevante Mengen von Pro-
teasen. Wird Eiweif3 im Mund nicht
optimal eingespeichelt, im Magen
nicht ausreichend von der Saure
denaturiert [Cave: Protonenpum-
peninhibitoren, PPI], kommt es
zu einer inkompletten enzymati-
schen Zerlegung der Proteine in
Aminosauren. Die Menge der ak-
tuell vorhandenen und im Zusam-
menhang mit der Mahlzeit produ-
zierten Proteasen und Peptidasen
reicht jetzt moglicherweise nicht
aus, alle anflutenden Proteine
zu 100% zu spalten. Die meisten
unverdauten Rest-Proteine oder
Peptide werden dann nicht resor-
biert, sondern von den proteolyti-
schen Bakterien (Proteobacteria,
H2S-Bildner, bestimmte Clostridi-
en etc.) im Darm weiterzersetzt.
Hierbei entstehen Metabolite, die
zelltoxische Eigenschaften auf-
weisens. Der bekannteste und am
besten erforschteste Keyplayer ist
Ammoniak.

Ammoniak induzierte
Mitochondrien Dysfunktion

Diese endogenen Toxine (insbe-
sondere Faulnistoxine) schadigen
nachweislich die Mitochondrien
in allen Korperzellen. Besonders
empfindlich darauf sind unsere
Nervenzellen, da diese etwa 10x

A
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mehr Mitochondrien pro Zelle
aufweisen als die meisten ande-
ren Zellen des Korpers. Aktuelle
Studien zeigen den Zusammen-
hang von z.B. Ammoniak aus dem
Darm und einer Encephalopat-
hie (Gehirnerkrankung), die sich
meistens zundchst im Sinne der
allgemeinen Erschopfung duflert
(Niknahad et al. 20176). Im wei-
teren Verlauf kann dann die Ein-
schrankung (Degeneration] aller
Funktionen des Zentralen Ner-
vensystems [ZNS] in Erscheinung
treten: Burn out, Vergesslichkeit,
Gedéachtnisverlust bis zur Demenz
(Bobermin et al. 20177; Mahmou-
dianDehkordi S et al. 20198), Stim-
mungsschwankungen bis zur De-
pression, M. Parkinson etc..

Die Nachweise der Entstehung
von Ammoniak und anderen Faul-
nis- und Verwesungs-Toxinen im
Darm gelangen schon vor ca. 90
Jahren?®.

Endprodukte der Faulnis im Darm
sind: Ammoniak, Skatol, Indol,
Kresol, Phenol, Kadaverin, ... Alle
diese Stoffe sind dosisabhangig
toxisch und kanzerogen™.

Wissenschaftlich am besten er-
forscht ist in diesem Zusammen-
hang die .hepatische Encepha-
lopathie”. Ammoniak spielt die

Hauptrolle in deren Pathogenese™
12

TMA/TMAO

Eine weitere Stoffgruppe

wurde in den letzten Jahren
zunehmend erforscht: TMA/TMAQO
(Trimethylamin/Trimethylamin-
N-0xid, dem Stoff, der faulendem
Fisch den typischen Geruch
verleiht). Die rezente Forschung
fokussiert sich zwar auf das
kardiovaskuldre Risiko™. Beim
TMAO handelt es sich jedoch
ebenso wie beim Ammoniak um
ein im Darm von proteolytischen
Bakterien produziertes Faulnis-
Toxin'. Dieses Toxin reduziert
ebenfalls die Funktion der
Mitochondrien®,
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Der pH im Stuhl als
entscheidendes Regulativ

Im Rahmen der Alzheimerfor-
schung fiel auf, dass bestimmte
Gallensduren im Darm entstehen
und nach der Rickresorption das
Gehirn schadigend”. Insbesonde-
re gelten die Ursodesoxycholsau-
re (UDCA), .unique secondary bile
acids (BAs), wie z.B. iso-, 3-0xo0-,
allo-, 3-oxoallo-, und isoallo-lit-
hocholic acid (LCA)" als protektiv
gegen silent inflammation?.

Zytotoxische Gallensduren (z.B.
DesoxyCholsdure, DCA] entste-
hen, wenn der pH im Stuhl Uber
6,5 hinaus ansteigt. Die Enzyme,
die entscheiden, ob neuroprotek-
tive oder zytotoxische Gallensdu-
ren entstehen, sind (wie fast alle
Enzyme) pH-sensibel.

tive Gallensauren

Die Relevanz wurde aktuell in ei-
ner Nature-Publikation von Sato
et al. vom 29.07.2021 Uber Mikro-
biom-Forschung an Centenarians
bestatigt?.

Weitere toxische
Metabolite aus dem Darm
sind:

Quinolinsdure (aus Tryptophan),
Hippursdure, HPHPA (3-(3-hy-
droxyphenyl]-3-hydroxypropionic
acid), Indol-3-Essigsaure, Indoxyl-
sulfat, p-Cresol-Sulfat, Phenyl-
acetylglutamin, Tryptamin ...

Diese sind in noch nie dagewe-
sener Prazision in Speziallabors
wie BIOVIS fir die tagliche Praxis
nachweisbar geworden.

Nur Ammoniak ist derart instabil,
dass es auf dem Weg ins Labor
zerfallt und im Stuhl nicht nach-
weisbar ist.

Einwirkung der Metabolite
auf den pH des Stuhls

Einerseits weisen alle diese Me-
tabolite einen mehr oder weniger
starken, molekilspezifischen Ein-
fluss auf den Umgebungs-pH auf.
Andererseits steht der Gesamt-pH
des Stuhls in derselben Abhangig-
keit zur Menge der G&rungs- und
Driisen-Sauren [wie der Magen-
sdure und den Gallensduren).
Als wichtigste Base gilt Ammo-
niak und als relevanteste Saure
die Buttersdure. Die Magensaure
wird ja bereits durch das Bikarbo-
nat des Pankreassaftes im oberen
Dunndarm von einem pH von ca.
1,5 auf 4,0 bis 4,5 neutralisiert und
spielt daher fiir den Stuhl-pH eine
untergeordnete Rolle. Nur im Fal-
le einer Magensaure-Schwache
(z.B. bei atrophischer Gastritis)
wirkt sich die fehlende Magensau-
re doppelt negativ aus: Als feh-
lende Saure selbst und Uber die
fehlende Denaturierung (s.u.] als
Promotor der Faulnis-Dyspepsie.

Neubewertung der
Balance zwischen Garung

und Faulnis im Darm

In der Mayr’schen Physiologie
wurden die Garungssauren wie
z.B. D-Laktat, Acetat C2, Propio-
nat C3 und Butyrat C4 bisher als
Uberwiegend pathologisch bewer-
tet.

Hierzu wurden jedoch in den letz-
ten Jahren Forschungsergebnisse
prasentiert, die eine Neubewer-
tung dieser Einschatzung erfor-
dern. Die sogenannten . Kurzket-
tigen Fettsduren, SCFA" werden
in groflem Ausmaf} als notwendig
und heilsam beurteilt.

Sduerungsflora schiitzt
vor Faulnis-Toxinen

Ilja Iljitsch Metschnikow be-
schrieb schon Anfang des 20.
Jahrhunderts den Laktobacillus
bulgaricus und den Zusammen-
hang zu Longevity, der Gesund-
heits-Spanne. Die Milchsdure der
Sauerungsflora wurde zum Anti-
Aging-Agens.

Actinobacteria und Proteobacteria
konkurrieren um die Nahrung im
Darm. Sie versuchen sich gegen-
seitig zu vergiften. Die Actinobac-
teria (gesunde S&uerungsflora)
bilden z.B. Laktat und Butyrat,
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Wirkungswege von Prdbiotika. SCFA=short chain fatty acids (kurzkettige Fettsiuren),

Tregs =regulatorische T-Zellen. Weitere Erlduterungen siehe Texi.




um Uber ein saures Milieu die
Proteobacteria am Wachstum zu
hindern. Letztere brauchen es
namlich alkalisch. Umgekehrt
produzieren die Proteobacteria
Faulnistoxine, die als Hemmstoffe
fir die Sduerungsflora wirken19.

Actinobacteria  verstoffwechseln
vorwiegend Kohlenhydrate, Ein-
fachzucker, Oligosaccharide,
Starke aber auch Pektine, Gluka-
ne und Fruktane - also prabioti-
sche Ballaststoffe aus Gemise,
Kornern und Getreide.

Will man die Anzahl der Actino-
bacteria und deren Stoffwechsel-
aktivitat fordern, sollte man von
insulinogenen Zuckern absehen
und prabiotische Ballaststoffe zu-
fihren sowie das saure Milieu im
Darm férdern. Auch durch milieu-
stabilisierende Probiotika lasst
sich die Sauerungsflora ginstig
beeinflussen.

Das sog. .Cross Feeding” findet
zwischen D-Laktat bildenden Bifi-
do- und Laktobacillen und den das
D-Laktat zu kurzkettigen Fettsau-
ren weiterverarbeitenden Butyrat-
bildnern.

Futtert man also die Laktat-Bild-
ner und fiuhrt die rechtsdrehende
Milchsdure auch Uber fermen-
tiertes Gemise oder dessen Saft
in der Nahrung zu, sorgt man fir
ideale Bedingungen fir die Ho-
mdostase im Bauch.

Speziell fir das Faecalibacterium
Prausnitzii und das Butyrat wur-
den starke energiebildende und
antiinflammatorische Fahigkeiten
nachgewiesen.

e Buttersdure kann vor chronisch
entziindlichen Darmerkran-
kungen [(CED) und Darmkrebs
schitzen.

¢ M. Crohn-Patienten zeigen auch
einen Mangel an Faecalibac-
terium Prausnitzii, ein Bakte-
rium, das Butyrat bildet und
Substanzen ausscheidet, die
anti-entzindlich auf Darmzellen
wirken, indem sie die NF-DB-

Aktivierung und die IL-8 Produk-
tion blockieren20.

Ab wann ist Garung
pathologisch?

Die Garung im Bauch als Krank-
heitsursache wird also heute erst
dann als pathologisch bewertet,
wenn es zu einer Absenkung des
pH im Stuhl deutlich unter 5,5
kommt.

Der Stubl in seiner Konsistenz
nimmt dann in der Regel flussi-
ge Konsistenz an und riecht sehr
sduerlich. Dies ist heutzutage
eine eher seltenere Erscheinung
im Vergleich zu der Haufigkeit der
Slow Transit Constipation.

Therapeutische Konsequenz ware
hier, die Zufuhr der Kohlenhydra-
te - insbes. des Zuckers - stark
zu reduzieren - ohne jedoch die
resistente Starke = komplexe,
guervernetzte Kohlenhydrate,
Ballaststoffe, zu vermindern(!].
Fasten oder .Ketogene Ernahrung
= Kohlehydrat-Fasten” fiihrt dann
zu einer neuen Flora-Balance und
stoppt den Nachschub an Subst-
rat fir die Garungs-Dyspepsie und
damit diese selbst wirkungsvoll.

Slow Transit Constipation

Die meisten Menschen in der sog.
westlichen Lebensweise zeigen
wegen des gravierenden Ballast-
stoffmangels in der Nahrung
eine .Slow Transit Constipation”
mit fester Konsistenz und einen
Stuhl-pH von 7 bis 9, selten auch
darUber. Da diese Faulnis die
Mitochondrien der Darmwand
schwéacht, beschrieb FX. Mayr
vor ca. 100 Jahren zurecht den
.schwachen Diinndarm” als ein
weit unterschatztes Problem der
Menschheit.

Nahrungsmittel-
unvertraglichkeiten
Nach Bodo Kuklinski sind die

meisten Nahrungsmittel-Unver-
traglichkeiten ursachlich genau
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das: Geschwachte Enterozyten. Er
schreibt: .Als Ursachen unklarer
abdomineller  Bauchschmerzen
werden Laktose-, Gluten-, Fruk-
tose-Intoleranz angefithrt. Das
sind Folgen der Mitochondrien-
Zytopathie mit sekundarem Vita-
min-B12-Mangel.?" [Anmerkung
des Verfassers: ... weil B12 im
terminalen Ileum nur bei vitalen,
ATP-gefullten Enterozyten aktiv
resorbiert werden kann.)

Riickblick in die Steinzeit

In der langsten Zeit der Existenz
der Menschheit wurden um ca.
Faktor 10 mehr Faserstoffe aus
Blattern und -Wurzeln gegessen.
Das fihrte zur ippigen Bildung
von Firmicutes und Actinobacte-
ria. Fester Stuhl mit pH Uber 6,5
war in diesen Zeiten eine Selten-
heit. Die normale Stuhlkonsistenz
der Menschheit vor Beginn des
Ackerbauzeitalters  [vor 10.000
Jahren) war die eines Kuhfladens
bei .normal transit™.

Diversitat

Die Diversitat der Flora-Bakterien
(Mikrobiota) im Darm wurde in
vielen wissenschaftlichen Arbei-
ten mit der gesamten Gesundheit
des Menschen in verschiedenster
Hinsicht korreliert.

Eine grofie Vielfalt der
Mikrobiota erreicht

Vielfalt in den Lebens-

Hier sind besonders die Gemdu-
se-, Krauter- und Gewdlrz-Arten
zu bedenken. Eine Mahlzeit sollte
mehr als 30 verschiedene Anteile

:davon enthalten, z.B. alle Farben

der Natur.

Die Empfehlung, bei Unvertrag-
lichkeiten die entsprechenden
Nahrungsmittel zu vermeiden,

L]




8 | MEDIZINISCHER BERICHT

muss auf diesem Hintergrund auf
den Prifstand. Keinesfalls darf
die langerfristige Empfehlung zur
Vermeidung zu einer eintdnigen,
in der Diversitat eingeschrankten
Erndhrung minden. Vielfdltig zu-
sammengestellte und langsam
zugefiihrte Lebensmittel redu-
zieren mit steigender Vitalitat

. des Darmes die Tendenz zu Nah-

rungsunvertraglichkeiten aller

Art.

Konsequenz

Erndhrung ab der Stufe Milde
Ableitungsdiit und zwischen
den Mayr-Kuren

Eine ideale Unterstitzung des ge-
sunden Saure-Milieus bildet Ge-
miuse, das vor dem Genuss enzy-
matisch vorverdaut (fermentiert)
wurde und ohne Pasteurisierung
sowohl tebende Fermentations-
bakterien als auch die Fermente
(Enzyme] und die Endprodukte,
die Sauren, mitbringt. Dieses Ge-
mise ist, eben weil es vorverdaut
ist, keine Rohkost, obwohl es
nicht erhitzt wurde.

Mit Steigerung der gegesse-
nen Menge pro Tag sinkt der pH
im Stuhl ab. Die Konsistenz des
Stuhls wird mit der Vergroflerung
der Portionen weicher.

.Sauerkraut ist der Schornstein-
feger/Rauchfangkehrer des Kaér-
pers” sagt der Volksmund.

Histamin

Spricht man von Sauerkraut,
kommt wie aus der Pistole ge-
schossen der Einwand, dass das
ja unvertraglich sei wegen des
enthaltenen Histamins. Dieser
Einwand [6st sich in folgenden
Uberlegungen auf:

Fermentierte Lebensmittel ent-
halten natirlicherweise je nach
Reifegrad bestimmte Mengen an
Histamin. Histamin entsteht beim
enzymatischen Abbau der Amino-
saure Histidin die wiederum Be-
standteil der meisten Proteine ist.

Bei eiweifireicher Erndhrung und
schlechter Verdauung (Faulnis-
Dyspepsie) weisen die meisten
Menschen von daher schon hohe
Spiegel von Histamin auf.

Ammoniak als Faulnistoxin blo-
ckiert die Diaminoxidase DAO und
damit den Histaminabbau. Hist-
amin-Unvertraglichkeit ist eine
Faulniserkrankung! Dieses Am-
moniak wird jedoch in einer (gut
geftihrten] Mayr-Kur entfernt und
die Neubildung verhindert. Je we-
niger Faulnis desto weniger Hist-
amin-Unvertraglichkeit!

Daher funktioniert nach einer
Mayr-Kur die DAO wie auch die
Histamin abbauenden Methylasen
wieder besser. Ein idealer Zeit-
punkt, die Epigenetik zur Produk-
tion der DAO und der Methylasen
anzuregen. Wenn nicht zu viel
Faulnis im Darm bestand, ist die-
se namlich in den meisten Fallen
durch eben die Vermeidung von
histaminhaltigen  Nahrungsmit-
teln heruntergeregelt worden.

Nach der Mayr-Kur sollte der
Histamin-Abbau trainiert wer-
den.

Wie beim Muskeltraining wird
mit (vorsichtig) steigender Dosis
von Histamin die Abbaukapazi-
tat hochgeregelt. Schlussendlich
wird so eine Histaminose kurativ
behandelt. Die dauerhafte Ver-
meidung von Histamin ist daher
keine Losung des Problems.

Die meisten Menschen reagie-
ren nach der Mayr-Kur nur an-
fangs noch und nur auf zu gro-
e Mengen Sauerkraut. Ein sog.
Anti-Histamin-Training unter
0%-Dyspepsie-Bedingungen st
hier zielfihrend. Als Ausnahmen
gelten nur Menschen mit selte-
nen, genetisch bedingten DAO-
Polymorphismen oder schweren
IgE-Allergien. Letztere profitieren
jedoch langerfristig trotzdem sehr
von einer Korrektur der Darmba-
lance nach den hier beschriebe-
nen Kriterien.

Diagnostik der

Fehlverdauung

Klinisch (Auswahl):

» Tastbefund im Abdomen ist
ein Muss! ohne Reststenz, nor-
maler Darmtonus unter der
Bauchdecke

e keine Druckempfindlichkeit (ins-
besondere im Bereich des ileo-
coecalen Ubergangs und der
Radix mesenterii)

e kein Stau im Bereich des Kolon
descendens und Sigma

* keine wesentliche Gasansamm-
lung im Kolon und erst recht
nicht im Dinndarm (SIBO)

* Zunge ohne Furchen, Belag und
Randeindricke

e Haut ohne Akne, Ekzeme und
Odemie

e Haltung der Wirbelsdule ohne
Schonreaktionen (insbesondere
des Muskulus ileopsoas bds.)

e Stuhlfrequenz 1-2 pro Tag

e Stuhlkonsistenz sehr weich (Typ
4-5 der Bristol Stool Scale)

Das erklarte Ziel der Mayr-Kur

des 21. Jahrhunderts muss daher

all diese Kriterien erfillen.

Labortechnisch [Auswahl]:

e pH im Stuhl: 6,0 (£ 0,2] ist ein
Muss!

e Wassergehalt 82 bis 88 %

* Calprotectin im Stuhl <17,9 mg/l

e Alpha 1-Antitrypsin im Stuhl <10
mg/dl

e Zonulin im Stuhl <30 ng/ml

e Diversitat der Darmflora »6

e Verhiltnis Actingbacteria / Pro-
teobacteria »2

e Optimale Zahlen und Funktion
der Sduerungsflora, insbes. der
Butyratbildner

e Summe geradkettiger Fettsau-
ren im Stuhl > 250 mmol/l mit
hohem Anteil an Butyrat

Zum Nachweis einer Fehlverdau-

ung geeignet sind nach aktuellen

Forschungsergebnissen die z.T.

oben genannten, speziellen Mik-

robiom- und Metabolom- sowie

Verdauungsmarker-Analysen.

Ein Teil der Faulnis-Toxine beein-
flussen wie gesagt den pH-Wert
im Stuhlin Richtung pH-Erhdhung
(alkalisch). Ebenso wirkt sich ein
Mangel an Sduerungsflora erho-
hend auf den Stuhl-pH aus.




Daher bietet sich die Messung des
pH-Wertes im Stuhl als ebenso
kostengiinstig wie effizient und
daher sehr nitzlich far die Ver-
laufskontrollen an.

Man verwendet dazu den ubli-
chen Lackmus-Papier-Streifen,
der sonst flr die Bestimmung des
Harn-pH benutzt wird.

denen Stuhl liegt bei
16,0

Conclusio

e Die schnellste und grindlichste
Therapie der Faulnis-Dyspepsie
ist die F.X. Mayr-Kur.

Die Beseitigung bzw. Vermei-
dung jeglicher Fehlverdauung
steht bei der MayrPrevent-The-
rapie im Vordergrund. Immer
stellt diese optimale Bauch-Ba-
lance eine .conditio sine qua
non” dar.

Nach aktuellem Stand der For-
schung muss die Relation zwi-
schen Garung und Faulnis im
Darm neu bewertet werden.

Ein dauerhaft stabiler Gesund-
heitszustand des Darmes und
damit des gesamten Organis-
mus gelingt nur mit optimaler
Unterstitzung der Sauerungs-
flora mit dem Ziel: pH 6,0 im
Stuhl.

Beste Forderung der Saue-
rungsflora braucht fermentier-
te Lebensmittel in individuell
angemessener Dosis und Viel-
falt.

In den kommenden Mayr-Ku-
ren sollten also ab der Stufe der
Milden Ableitungsdiat in klei-
nen Schritten fermentierte, nicht
pasteurisierte Lebensmittel wie
Sauerkraut oder Sauerkrautsaft
eingeflihrt werden.

Kein Gast sollte also aus der
Mayr-Kur entlassen werden,
ohne dass sie/er den Stuhl-pH
von 6,0 erreicht hat.

Mindestens sollte sie/er aber auf
dieses Ziel hingewiesen und iiber
die Zusammenhdnge und Rele-
vanz eingehend informiert wor-
den sein.

Kreuzlingen, im August 2021
Dr. med. Henning Sartor
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