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Abkürzungen und Definitionen 

 

ADP: 

Steht für Adenosindiphosphat, bei der Phosphorylierung von Substraten durch ATP 

ensteht ADP 

ATP: 

Bedeutet Adenosintriphosphat ist das energiereichere Molekül, welches durch 

Phosphorylierung mit einem Substrat zu ADP wird. 

EDIM: 

Labortest ĂEpitop Detektion in Monozytenñ, nªhere Erlªuterung im Kapitel 13.3 

NADH:  

Nicotinamidadenindinukleotid: transportiert Reduktionsäquivalente (Elektronen) zu 

katabolen (Abbauendenñ Stoffwechselwegen z.B: Glykolyse, Atmungskette und 

dienst somit dem Energiestoffwechsel 

NADPH:  

unterscheidet sich von NADH, dass im NADPH eine Phosphatgruppe mit einer 2-OH-

Gruppe des Adenosins verbunden ist. NADPH ist in der Atmungskette unbrauchbar, 

dient aber als wichtigstes Reduktionsmittel bei anabolen (aufbauenden) 

Stoffwechselwegen. 

FAD/FADH:  

Flavin-Adenin-Dinukleotid (FAD), ein Coenzym und wichtig bei verschiedenen 

Stoffwechselvorgängen. Es kann einzelne Elektronen übertragen. Das oxidierte FAD 

geht durch Aufnahme von zwei Protonen und zweier Elektronen in die reduzierte 

Form FADHі über. 

GDP/GTP: 

Steht für Guanosindiphosphat, ein zellulärer Energieträger und Abbauprodukt von 

GTP (Guanosintriphosphat) 

Glykämischer Index (Gl): 

Gibt an,  in welchem Ausmaß kohlenhydratreiche Nahrungsmittel den 

Blutzuckerspiegel beeinflussen. Ein hoher glykämischer Index bewirkt einen starken 

Anstieg des Blutzuckerspiegels. Als Referenzwert (100) wird die Wirkung von  50 g 

Traubenzucker auf den Blutzuckerspiegel genommen. Die Reaktion von 50 g 

Kohlenhydrat auf den Blutzuckerspiegel gibt den glykämischen Index des jeweiligen 

Kohlenhydrates an. 
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Glykämische Last: 

Die Glykämische Last berücksichtigt beim jeweiligen glykämischen Index eines 

Kohlenhydrates zusätzlich die Kohlenhydratdichte des Lebensmittels 

Body-Mass-Index (BMI): 

Dient der Bewertung von Körpergewicht in Relation zur Größe. Er wurde 1870 von 

Adolphe Quetelet entwickelt. Dieser Index berücksichtigt weder die individuelle Statur 

noch das Geschlecht und gilt als grober Richtwert. 

BMI= Körpergewicht /(Körpergröße)² 

BMI  

<18,5 Untergewicht 

18,5 - 25 Normalgewicht 

25-30 Übergewicht 

>30 Adipositas 

 

Pack years (py): 

Bezeichnet das ĂPackungsjahrñ und ist in der Medizin die Einheit der inhalierten 

Zigarettendosis im Leben. Die Zahl der täglich konsumierten Zigarettenpackungen 

wird mit der Zahl des Rauchens multipliziert.  

Aus diesem Maß geht nicht hervor in welchem Alter geraucht wurde, wie lange bei 

beendetem Nikotinkonsum die Karenz dauert, welchen Schadstoffgehalt die 

Zigaretten hatten oder welche Inhalationstiefe vorlag.  

Sensitivität:  

Dies ist die Wahrscheinlichkeit, dass der Test bei einer kranken Person ein richtiges, 

also positives, Testergebnis zeigt. 

Spezifität: 

Dies ist die Wahrscheinlichkeit, dass der Test bei einer nicht-erkrankten Person ein 

richtiges, also negatives, Testergebnis aufzeigt. 
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1. Einleitung 

Die Tumorerkrankungen zählen zu den zweithäufigen Todesursachen in 

Deutschland, weltweit steht die Tumorerkrankung nach Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

und Infektionserkrankungen auf Platz 3. Im Jahr 2006 gab es in Deutschland  

426.600 Tumorneuerkrankungen und 210.930 Todesfälle (Robert-Koch-Institut, 

2010). Die Zahlen zeigen seit Jahren eine steigende Tendenz. Ursache hierfür ist die 

höhere Lebenserwartung, da das Risiko, an Krebs zu erkranken, mit zunehmendem 

Alter steigt. Nach Angaben des Robert-Koch Institutes für das Jahr 2004 erkrankten 

in Deutschland bis zum 50. Lebensjahr von 100.000 Männern  rund 14 Männer, in 

der Altersgruppe über 75 etwa 760 Männer. Dank der Forschung haben wir immer 

bessere Methoden der Früherkennung. Mehr als die Hälfte der Tumorerkrankten 

überlebt die ersten 5 Jahre, fast jeder Dritte kann geheilt werden. Was jedoch das 

Überleben metastasierter Karzinome (Darm, Brust, Lunge, Prostata) betrifft, so hat 

es in den vergangenen 25 Jahren keinen Fortschritt gegeben (Hölzel et al., 2006; 

Schlesinger-Raab et al., 2005), obwohl die Forschung immense Summen für neue 

Chemotherapeutika ausgibt. Gab es in den siebziger Jahren gerade einmal 5 

Chemotherapeutika, waren in den neunziger Jahren bereits 25 in der Anwendung.  

Eine Studie der Breast Cancer Action in San Francisco von 2008 zeigt, dass 89% der 

Brustkrebspatienten nach 10 Jahren noch rezidivfrei waren. Das Rezidivrisiko variiert 

nach Stadium und Tumorart. Während im Stadium I 7% der Patientinnen ein Rezidiv 

erlitten, betrug die Rückfallrate 11% bei Frauen mit Stadium II und 13% mit Stadium 

III (Brewster et al., 2008). 

Die  5-Jahre-Überlebensrate nach Studien des Robert-Koch-Institutes 2010 für 

Deutschland liegen für Darmkrebs bei 53-63%, für Brustkrebs bei 83-87%, für 

Lungenkrebs bei 13-19% und für  das maligne Melanom bei 90%. (Robert-

KochInstitut, 2010) 

Die UNO gibt als Prognose für die Tumorerkrankungen weltweit eine Verdoppelung 

der Erkrankungen bis zum Jahr 2030 aus. Weltweit sollen 2030 jährlich geschätzte 

21,4 Millionen Neuerkrankungen diagnostiziert werden und 13,2, Millionen 

Todesfälle. Insgesamt zeigen sich in den Industrieländern mehr Neuerkrankungen 

und Todesfälle als in den Entwicklungsländern. Weltweit werden Lungen-, Brust-, 

und Darmkrebs am häufigsten diagnostiziert, die Sterberate liegt am höchsten bei 
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den Lungen-, Magen- und Leberkarzinomen. In den Entwicklungsländern treten 

zusätzlich am häufigsten Cervix- und Leberkarzinome auf, in den Industrieländern 

zusätzlich Prostatakarzinome. (UNO, UN News Service, Kanavos, 2006))  

 

 

 

Abb. 1: Inzidenz und Mortalität pro 100.000 Einwohner von den häufigsten Tumorarten in den 

Entwicklungsländern (A) und den Industrieländern (B) (Quelle: European Society for Medical 

Oncology) 

Während die Erkrankungen in den Industrieländern neben den genetischen Faktoren 

größtenteils auf Rauchen, Alkohol und schlechte Ernährung zurückzuführen sind 

(Wohlstandskrankheit Krebs), ist die Ursache der Tumorerkrankungen in den 

Entwicklungsländern häufig eine Infektionskrankheit. Das Humane Papilloma Virus 

verursacht in den Ländern wie Asien, Afrika und Lateinamerika häufig 

Zervixkarzinome. Das Hepatitis B und C Virus ist in den afrikanischen Ländern und in 

Ostasien für Leberkarzinome verantwortlich. (Kanavos, 2006) 

Die Tumorinzidenz in den Entwicklungsländern könnte demnach durch eine 

Bekämpfung der Infektionserkrankungen und durch eine bessere Früherkennung 

gesenkt werden. 

In den Industrieländern nimmt der Anteil der Tumorerkrankungen durch Infektionen 

nur einen kleinen Teil ein, und es besteht ein sehr gutes Angebot für eine 

Tumorvorsorge, welches jedoch nicht von der ganzen Bevölkerung genutzt wird. 

Trotzdem ist die Tumorinzidenz deutlich höher als in den Entwicklungsländern. Die 
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Ursache vieler Tumorerkrankungen ist  somit in der Ăwestlichen Lebensweiseñ zu 

suchen. Neben den bisher bekannten Ursachen von Nikotin und Alkohol gibt es 

immer mehr Studien, welche den Zusammenhang von Tumorerkrankung und 

Ernährung zeigen.  

Bereits 1910 wurde die Krebserkrankung als eine Zivilisationserkrankung gezeigt, da 

bei Ăunzivilisiertenñ Völkern diese nur äußerst selten beobachtet werden konnte. 

(Levin, 1910). Auch konnte 1952 bei Untersuchungen von Eskimos keine 

Tumorerkrankung nachgewiesen werden, als Ursache wurde hier neben der 

Ernährung auch die geringere Lebenserwartung diskutiert (Brown et al. 1952). 

Ebenso fand sich bei den einheimischen Indianern Amerikas eine sehr geringe 

Inzidenz  von Tumorerkrankungen. (Levin, 1910). Man geht evolutionsbiologisch 

davon aus, dass die noch heute bei Jägern und Sammlern Ernährungsform des 

Menschen war und dass erst seit der neolithischen Spätzeit die Ernährung urch den 

Ackerbau und damit eine reichere Zufuhr von Kohlenhydraten möglich wurde. Diese 

Periode von etwa 10.000 Jahren maximal ist evolutionsbiologisch vergleichsweise 

kurz. Studien zur paläolithischer Kost (Ströhle et al., 2008; Eaton eta l., 1985) 

konnten zeigen, dass sowohl bei Jäger und Sammlern als auch bei Ureinwohnern mit 

Ackerbau chronisch degenerative Erkrankungen äußerst selten sind. Diskutiert wird 

hier, dass es nicht entscheidend ist, ob Fleisch oder Kohlenhydrate, sondern dass es 

auf die genetisch determinierte Kostform ankommt und auf die insgesamt reduzierte 

Energiezufuhr. 

Die deutsche Gesellschaft für Ernährung hat 2004 den Zusammenhang von 

glykämischem Index, glykämischer Last und Tumorerkrankungen in 

wissenschaftlichen Arbeiten untersucht. (Definition siehe Seite 8). Insgesamt lagen 

zu diesem Zeitpunkt erst wenige Studien vor. Eine amerikanische (Slattery et al., 

1997) und eine italienische Studie (Franceschi et al., 2001) zeigten jeweils den 

Zusammenhang von einem hohen glykämischen Index und dem Risiko, an einem 

Darmkrebs zu erkranken, eine kanadische Studie (Terry et al., 2003) konnte diese 

Aussage nicht bestätigen. Auch bezüglich des Risikos, an Brustkrebs zu erkranken, 

gibt es in dieser Übersicht widersprüchliche Studien. (Deutsche Gesellschaft für 

Ernährung, 2004) 

Eine Untersuchung des Zusammenhangs von Lifestyle und Mammakarzinom im Jahr 

2010 (Rack et al., 2010) zeigte einen deutlichen Zusammenhang von Körpergewicht 
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und Mammakarzinom-Inzidenz. Hiernach sind jährlich in Europa etwa 30.000 

Mammakarzinomerkrankungen auf ein überhöhtes Körpergewicht zurückzuführen.  

Ebenso hängt die Überlebensprognose beim Mammakarzinom vom Körpergewicht 

ab: 

 

 

Abb. 2: Prognostische Relevanz des Körpergewichts auf das Überleben nach Mammakarzinom 

(Quelle: P. Goodwin, SABCS 2009) 

 

Als Ursache hierfür wird neben anderen Ursachen wie geschwächtem Immunsystem, 

oxidativem Stress, Proinflammation auch eine Insulinresistenz diskutiert. Diese führt 

zu einer gesteigerten Synthese von Insulin und Insulin like growth faktor-1, welche zu 

einer Steigerung der Zellproliferation und zu einer Hemmung der Apoptose führt. 

Weiterhin liegt bei Adipösen eine Erhöhung des Östrogenspiegels vor. Insulin und 

IGF-1 stimulieren die Ausschüttung von Insulin und hemmen gleichzeitig die Bildung 

des Sexualhormon-bindenden Globulins.  Die Adipozyten führen zu einer vermehrten 

Bildung von proinflammatorischen Mediatoren. IL-6 und der Tumornekrosefaktor 

alpha begünstigen die Tumorentstehung. (Rack et al., 2010) 

2009 zeigte eine amerikanische Untersuchung einen Zusammenhang von erhöhten 

Insulinwerten und der Mammakarzinom-Inzidenz bei Frauen in der Postmenopause. 

(Gunter et al., 2009) 
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Eine englische Studie von 2011 zeigte einen Zusammenhang von erhöhtem Body-

Mass-Index (Definition siehe Kapitel 21) in jungen Erwachsenenjahren und der 

späteren Tumorentstehung. (Gray et al., 2012) 

Coy hat 1996 das TKTL1 Gen entdeckt und im weiteren einen Glucose-abhängigen 

Tumorstoffwechsel (Coy et al.,2005) (siehe Kapitel 13). Bereits 1924 beobachtete 

Warburg einen hohen Laktatgehalt in Tumorzellen und führte diesen auf eine 

geänderte Energiegewinnung in den Tumorzellen zurück, welcher Glucose trotz 

aeroben Bedingungen zu Laktat abbaue (Warburg-Hypothese, siehe Kapitel 7) 

(Warburg, 1925; Vander Heiden et al. 2009). Durch die Entdeckung des TKTL1 Gens 

gelang es Coy im weiteren Verlauf ein Modell für diesen Tumorstoffwechsel 

darzustellen. Somit wird der Zusammenhang zwischen aggressivem 

Tumorwachstum und der kohlenhydratreichen Ernährung der Industrieländer 

diskutiert. Weiterhin wurden durch Coy neue Tumormarker entwickelt (EDIM-TKTL1, 

EDIM-Apo10, siehe Kapitel 13), welche nach neueren Untersuchungen Auskunft 

über den Tumorstoffwechsel ermöglichen und somit Rückschlüsse auf 

Tumorentstehung und Tumoraggressivität  ermöglichen können (Feyen et al, 2012; 

Schwaab et al.,2011; Rotmann, 2012). Die von Coy entwickelte Ernährung, die 

hªufig als ĂAnti-Krebs-Ernährungñ popularisiert wird, wird von verschiedenen 

Gremien sehr kontrovers diskutiert und von den Deutschen Fachgesellschaften nicht 

empfohlen (Mayer et al. 2010; 2011; Abbenhardt et al.,2012; Jacob et al., 2012). Ein 

Grund hierfür ist aktuell u.a. wohl die mangelnde systematische empirische 

Dokumentation der vorliegenden Erfahrungsberichte. Solche positiven Erfahrungen 

gibt es eine ganze Reihe. Dies ist vermutlich auch der Grund, weswegen diese 

Ernährungsform bei Krebspatienten und Therapeuten zunehmend populär wird. Ein 

Ziel dieser Arbeit ist es, dieses Manko zu beheben, indem eine systematisch 

gesammelte Fallserie präsentiert wird. Bei den hier vorgestellten Patienten wird die 

Einhaltung der speziellen Ernährung mit der Entwicklung von Tumormarkern und 

Krankheitsverlauf in einem realistischen, niedergelassenen Praxiskontext dargestellt. 

Dies könnte zu einer Versachlichung der Diskussion beitragen. 

In der folgenden Arbeit soll im Rahmen einer Praxiserhebung der Zusammenhang 

vom Krankheitsverlauf und den Tumormarkern EDIM-TKTL1 und EDIM-Apo10 

untersucht werden. Wie in der bereits dargestellten Literatur aufgezeigt, wird die 

Tumorentstehung immer mehr im Zusammenhang mit dem ĂLifestyleñ und der 
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Ernährung gesehen. Eine Meta-Analyse von Loef und Walach (2012) konnte zeigen, 

dass es einen direkten Zusammenhang zwischen gesunder Lebensführung und 

einem geringeren Sterberisiko gibt. In der vorliegenden Arbeit soll weiterhin die 

Auswirkung der Ernährung auf den Tumorverlauf beobachtet werden, insbesondere 

soll evaluiert werden, ob es einen Zusammenhang zwischen Therapieverläufen und 

Ernährungsform gibt. In der Laienpresse ist die ketogene Ernährungsform von Coy 

stark vertreten und für den Patienten gut nachvollziehbar erläutert, so dass diese 

Ernährungsform für die vorliegende Patientenbeobachtung herangezogen wurde. 

Nach Coy ist bei einer speziellen Form der ketogenen Ernährung (Coy-Ernährung, 

siehe Kapitel 2) die Tumormasse rückläufig, so dass es unter einer Chemo- oder 

Strahlentherapie auch bei metastasierten Tumorerkrankungen, bei denen bisher kein 

Therapieerfolg zu verzeichnen war, zu einer Tumorverkleinerung kommen soll (Coy, 

2009) . Dies soll auch durch den Verlauf der neuen Tumormarker EDIM-TKTL1 und 

EDIM-Apo10 gezeigt werden können. Ein weiteres Augenmerk wird auf das 

Immunsystem gelegt, da auch hier mögliche Veränderungen für eine Früherkennung 

von Tumorerkrankungen sprechen könnten. 

1.1  Ziel dieser Arbeit 

Bereits in meiner Masterarbeit ĂAuswertung von komplementªrmedizinischer 

Tumortherapie in meiner Praxisñ habe ich mich sehr ausf¿hrlich neben den 

komplementärmedizinischen Begleittherapien mit der Coy-Ernährung beschäftigt. 

Insgesamt hat sich in dieser Arbeit gezeigt, dass der Zeitraum für die 

Verlaufsbeobachtung  zu kurz war. Weiterhin war das vorhandene Patientenkollektiv 

für eine statistische Auswertung zu klein. Jedoch bereits in diesem Zeitraum kam es 

in der Patientengruppe mit einer Coy-Ernährung zu deutlich fallenden TKTL1-Werten. 

Die Patienten mit einer intensiven komplementärmedizinischen Begleittherapie 

(Vitamin-C-Infusionen, homotoxikologische Infusionen, Misteltherapie; siehe Kapitel 

9) hingegen zeigten nur eine geringe Veränderung des TKTL1 Wertes. Weiterhin 

wurde der EDIM-Apo10 Bluttest erst seit November 2010 eingeführt, so dass in 

meiner Masterarbeit keine ausreichenden Daten eingearbeitet werden konnten.  

In meiner Masterarbeit konnte ich weiterhin feststellen, dass eine Auswertung der 

komplementären Tumortherapie nur sehr schwer möglich ist, da diese Therapie für 

jeden Patienten individuell auf die jeweiligen Bedürfnisse zusammengestellt wird und 
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es neben einer Patientenbefragung nur sehr schwer möglich ist, die Wirksamkeit zu 

überprüfen.  

Für die vorliegende Arbeit stellte ich im Gegensatz zu meiner Masterarbeit die 

Ernährung und den Einfluss von Glucose auf den Therapieverlauf in den 

Vordergrund. Aus den Erfahrungen und Beobachtungen in meiner Masterarbeit 

wählte ich einen Beobachtungszeitraum von weiteren 12 Monaten und schloss alle 

Tumorpatienten meiner Praxis ein, bei denen in den letzten 10 Jahren eine 

Tumordiagnose gestellt wurde. Soweit es die Patienten zuließen, wurden alle 3 

Monate die Laborparameter überprüft. Hierzu gehörten neben den jeweils 

schulmedizinisch anerkannten Tumormarkern (z.B. CEA, CA15-3, CA125, CA19-9, 

PSA, siehe Kapitel 11) die EDIM-Bluttestwerte TKTL1 und Apo10 (siehe Kapitel 13). 

Alle Tumorpatienten wurden über die Möglichkeit aufgeklärt, dass eine ketogene, 

protein- und fettreiche  Ernährungsform nach den Ideen von Coy den Tumorverlauf 

beeinflussen könnte. Diese Ernährungsform wurde erläutert und angeboten. Auch 

weiteren komplementärmedizinischen Begleittherapien wurden unverändert 

angeboten. Zum Zeitpunkt der Labor-Verlaufskontrolle wurde mittels eines 

Fragebogens erhoben, welche Therapieformen der Patient durchgeführt hat und 

welche Ernährung durchgeführt wurde.  

Ziel dieser Arbeit ist die Verlaufsbeobachtung des EDIM-TKTL1-Wertes, des EDIM-

Apo10 Wertes sowie des lymphozytären Tumorstatus, welches Auskunft über das 

Immunsystem gibt (siehe Kapitel 12). Können diese Laborwerte eine Aussage über 

den Tumorverlauf machen? Können hier frühzeitige Rezidive erkannt werden? 

Welchen Einfluss hat die ketogene, protein ï und fettreiche Ernährung nach den 

Ideen von Coy auf diese Laborwerte und auf den Krankheitsverlauf?  

Zum besseren Verständnis für Leser mit verschiedenem wissenschaftlichen 

Hintergrund werde ich im theoretischen Teil auf die biochemischen Grundkenntnisse 

eingehen. Ebenso werde ich einen kurzen Überblick über die Ideen von Reckeweg 

geben, den Begründer der Homotoxikologie, da die in meiner Praxis durchgeführten 

komplementärmedizinischen Begleittherapien, welche bei den Patientenkasuistiken 

beschrieben sind, zum großen Teil auf diese Lehre zurückgehen. 
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2. Die westliche Ernährung 

Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung erstellt Richtwerte zur optimalen Ernährung 

unter Berücksichtigung der Referenzwerte für die Nährstoffe. Hierbei ist die tägliche 

Aufnahme von unentbehrlichen Nährstoffen wie Vitaminen und Mineralstoffen 

entscheidend. Die Ernährung sollte zu 28-31 Prozent aus Fett, zu 15-17 Prozent aus 

Eiweiß und zu 52-53 Prozent aus Kohlenhydraten bestehen. Im Mittelpunkt sollten 

hierbei bei einer vollwertigen Ernährung pflanzliche Lebensmittel wie 

Getreideprodukte, möglichst aus Vollkorn, Gemüse und Obst stehen. Ergänzt wird 

dies durch fettarme Milchprodukte, Fleisch, Fisch und pflanzliche Öle. Weiterhin 

sollte eine ausreichend Flüssigkeitszufuhr bestehen. (Deutsche Gesellschaft für 

Ernährung, 2004) 

 

Abb.3: Deutsche Gesellschaft für Ernährung : Ernährungskreis (Quelle: Ernährungs-Umschau 52 

(2005) Heft4) 

Der Ernährungskreis zeigt alle 7 Lebensmittelgruppen aus denen täglich konsumiert 

werden sollte: 

1: Getreide, Getreideerzeugnisse, Kartoffel (30%); 2: Gemüse, Salat (26%); 3: Obst 

(17%); 4: Milch, Milchprodukte (18%); 5: Fleisch, Wurst, Fisch, Eier (7%); 6: Fette, 

Öle (2%); 7: Getränke 
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Die US-amerikanische Food Guide Pyramid  zeigt die Aufteilung der verschiedenen 

Tagesportionen als Verzehrempfehlung. Die Zufuhr von Fetten, Ölen und Zucker wird 

nicht in Portionsanzahl definiert, sondern es wird nur eine sparsame Verwendung 

empfohlen. 

 

 

Abb.4: Food Guide Pyramid (Quelle: Ernährungs-Umschau 52 (2005) Heft4) 

Bei beiden Empfehlungen besteht der Hauptteil der Ernährung aus Kohlenhydraten.  

Die bedeutendste Quelle hierfür ist in Deutschland das Brot (25%). Weitere 

Kohlenhydratquellen sind neben den Nudeln und dem Reis alkoholfreie Getränke, 

Süßwaren, Obst, Gemüse und Hülsenfrüchte. Hier werden dem Körper neben Zucker 

auch Ballaststoffe, Stärke, Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente zugeführt, 

welche der Körper benötigt.  

 

Neue  Ansätze in den USA beschäftigen sich mit dem metabolischen Effekt der 

Ernährung im Körper, insbesondere auf die Konzentration von Glucose im Blut, so 

dass ein Pyramidenmodell auf der Basis des Glykämischen Index (Definition siehe 

Seite 8) entstand.  
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Abb.5:  Low Glycemic Index Pyramid nach Ludwig (Quelle: 
www.diaetologen.at/blueline/upload/ernhrungskreispyramide.pdf) 

Hierbei wird nicht nur beachtet, dass durch die Ernährung ausreichend 

lebensnotwendige Nährstoffe aufgenommen werden, sondern dass  zusätzlich eine 

Gewichtszunahme verhindert, bzw. eine Gewichtsabnahme erzielt wird. Hierbei wird 

der glykämische Index von Nahrungsmitteln berücksichtigt. Ein niedriger 

glykämischer Index bewirkt eine reduzierte Insulinfreisetzung, hierdurch kommt es zu 

einem verminderten Hungergefühl, der Zugang zu gespeicherten Energien wird 

verbessert und die Gewichtsabnahme gefördert. Es wird ein größeres Gewicht auf 

Obst, Gemüse und pflanzliche Fette gelegt. 

Die Harvard, School of Public Health geht bei den Ernährungsvorschlägen genauer 

vor und definiert Kohlenhydrate, Fette, Gemüse und Obst genauer. Es wird hier Wert 

auf Früchte aller Farben, auf eine große Variation der Gemüsesorten, vollwertige 

Kohlenhydrate und gesunde Fette gelegt. 
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Abb. 6: Healthy eating plate; (Quelle: www.hsph.harvard.edu/nutritionsource) 

 

Es gibt noch verschiedene Ernährungsempfehlungen, auf die nicht weiter 

eingegangen werden soll; die bisher gezeigten sollen auch nur einen Überblick 

geben. 

Große Diskussionen gibt es in den letzten Jahren bezüglich der ketogenen 

Ernährung. Als Therapieform wurde sie bereits in Studien zur Behandlung von 

Epilepsie untersucht und dort als hilfreich befunden (Schwartz et al., 1989) Unklar ist 

aktuell die Bedeutung dieser Ernährungsform bei Tumorpatienten. Da in der 

vorliegenden Arbeit  dies näher beobachtet werden soll, möchte ich nun auf diese 

Ernährungsform näher eingehen:  

Die ketogene Ernährung ist eine kohlenhydratreduzierte, und dadurch fett- und 

proteinreiche Ernährung. Bei dieser Ernährungsform wird die Energie des Körpers 

nicht mehr aus der Glucose der Kohlenhydrate gewonnen. Vielmehr werden Proteine 

und ein Teil der Fette zu Glucose umgewandelt. Zunächst werden die 

Glykogenvorrªte verbraucht, danach auf den sogenannten ĂHungerstoffwechselñ 

umgestellt. Hierbei werden Fettsäuren in der Leber zu Ketonkörpern abgebaut, 
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welche den Energiebedarf des Körpers decken können. Mittellangkettige Triglyzeride 

(MCT) erzeugen mehr Ketonkörper und damit mehr Energie als die üblicherweise in 

der Nahrung vorkommenden langkettigen Triglyzeride. Die Kettenlänge der 

Triglyzeride wird durch die Anzahl der Kohlenstoffatome bestimmt (kurzkettige bis 6 

C-Atome, mittelkettige bis 12 C-Atome, langkettige mehr als 12 C-Atome). Kurz- und 

mittelkettige Fettsäuren sind meist gesättigte Fettsäuren und werden im Magen 

schnell verdaut und resorbiert. Hierzu sind auch weder Gallenflüssigkeit noch 

fettspaltende Enzyme notwendig. Da sie wasserlöslich sind, gelangen sie auch ohne 

den Umweg über die Lymphe direkt ins Blut und in die Leber. Die MCT kommen in 

unserer Nahrung in geringer Konzentration vor, vor allem im Milchfett. Die 

langkettigen Fettsäuren hingegen, welche den großen Anteil unserer Nahrungsfette 

ausmachen, benötigen Gallenflüssigkeit und fettspaltende Enzyme (Lipasen) zur 

Resorption, müssen mit einem Transportprotein versehen werden, da sie schlecht 

wasserlöslich sind und gelangen über die Lymphe in den Blutkreislauf.  

Bereits nach der Entdeckung von Warburg 1924, der einen Zusammenhang von 

Glucose und Tumorentstehung propagierte, wurden verschiedene 

Ernährungsrichtungen mit einer ketogenen Ernährung entwickelt. Bekannt geworden 

ist hier insbesondere die Budwig-Ernährung, eine Krebsernährung, welche auf einer 

Öl-Eiweiss-Kost basiert, jedoch den Verzehr von Fleisch, Fisch, Butter, konservierten 

Nahrungsmitteln, Nudeln, Tiefkühl und Zucker verbot. Ein Nachweis zur Wirksamkeit 

dieser Ernährung konnte nie erbracht werden. Eine weitere Form der ketogenen 

Ernährung stellt nun die von Coy propagierte Ernährung dar, welche neben der 

Reduktion von Kohlenhydraten auf einen hohen Konsum von Proteinen und 

gesunden Ölen setzt, in Kombination mit einem speziell entwickelten Laktat-Drink: 

2.1 Ketogene Ernährungsform nach Coy 

Für die Praxisbeobachtung wurde entschieden, den Patienten eine ketogene 

Ernährungsform nach Coy zu empfehlen. Diese Ernährung basiert auf einem hohen 

Anteil an Eiweiß, Öl/Fetten und Ballaststoffen und einem niedrigen Anteil von 

Kohlenhydraten. Es unterscheidet sich demnach von der ketogenen Ernährung, bei 

welcher das Augenmerk nur auf die Reduktion der Kohlenhydratzufuhr gelegt wird. 

Weiterhin sollte bei dieser Ernährungsform auf Stärke und Zucker weitestgehend 

verzichtet werden. 
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Wichtige Bestandteile dieser Ernährung sind: 

¶ Tocotrienol (100 mg pro Tag), vor allem gamma- und delta-Tocotrienol, 

gewonnen aus Palmfrüchten. 

Hemmt den Schl¿sselfaktor im Vergªrungsprozess, HIF 1Ŭ. Tocotrienol 

ist ungesättigtes Vitamin E (Shibata et al., 2008). Weiterhin kann 

gamma-Tocotrienol Apoptose auslösen (Shah et al., 2005) 

¶ Kohlenhydratreduktion auf maximal 1 g Kohlenhydrat pro kg 

Körpergewicht und Tag: 

Stoppt die Energiezufuhr für die Vergärung. Die genaue Definition der 

Kohlenhydrate ist in der Folge in der rot-gelb-grünen Nahrungstabelle 

zu entnehmen. Die Berechnung der Kohlenhydrate wurde mit den 

Patienten geübt. 

¶ Sekundäre Pflanzenstoffe insbesondere Polyphenole in ausreichender 

Menge (Shibata et al., 2008), Für Quercetin und Sulforaphan zeigen 

Studien des Deutschen Krebsforschungszentrums einen positiven 

Einfluss auf die Tumorbekämpfung (Kallifatidis et al., 2009; Zhou et al., 

2010) 

 Polyphenole finden sich neben Rotwein und Sherry unter anderem im 

Fruchtfleisch der Mangostanfrucht und im Saft des Granatapfels. 

¶ Omega -3-Fettsäuren (10 g pro Tag) plus mittelkettige Triglyceride (10 

g pro Tag), Vorkommen in fetthaltigem Fisch, einigen Gemüsesorten, 

Samen, Nüssen 

Energiezufuhr für die Verbrennung 

¶ Laktat (1,5 g pro Tag): 

Angenommen wird hier, dass das Laktat in der Leber zu Bikarbonat 

abgebaut wird und als Base im Blut die Milchsäure puffert, verhindert 

die Ausbreitung der Krebszellen und ermöglicht den Zugang der 

körpereigenen Immunabwehr 

Durch den sehr niedrigen Kohlenhydratanteil der Ernährung kommt es nach dem 

Essen  nur zu einem sehr geringen Anstieg der Blutglucose und der 

Insulinausschüttung. Bei der diskutierten Übersäuerung der Krebszellen sollten 

weiterhin basische Nahrungsmittel zugeführt werden. Ebenso sollten 

milchsäurevergorene Lebensmittel wie Buttermilch, Quark, Käse und zum Beispiel 
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Sauerkraut konsumiert werden, da diese Lebensmittel einen geringen Zuckergehalt 

vorweisen und von den Tumorzellen nach dieser Ernährungshypothese nicht für die 

Vergärung genutzt werden können. Zusätzlich sollten täglich  250 ml eines 

Laktatdrinks getrunken werden, mit der Idee, dass hierdurch von den Tumorzellen 

produzierte Laktatmenge abgepuffert werden. Zur Entsäuerung wird Magnesiumzitrat 

empfohlen.  

Da Fette und Öle nach den Hypothesen von Coy von der Tumorzelle nicht verwertet 

werden können, kann hieraus der Energiebedarf für die gesunden Körperzellen 

gedeckt werden. Besonders reich an Omega-3- Fettsäure sind Lein-und Hanföl, 

welches sich für diese Ernährungsform sehr eignet.  

Tocotrienol ist von Coy in die Spezialöle und Protein-Brote eingemischt. Wichtige 

sekundäre Pflanzenstoffe finden sich in Nahrungsmitteln wie Kohl, Brokkoli, 

Tomaten, Zwiebeln, Knoblauch, Zitrusfrüchten und Beeren wie Himbeeren, 

Brombeeren, Heidelbeeren, schwarzen Johannisbeeren und Erdbeeren.  

Da die ketogene Ernährung in diesem Sinne nicht immer leicht durchführbar und mit 

unseren kulturellen Gewohnheiten ï etwa der Konsum von Brot ï nicht immer leicht 

zu vereinbaren ist, wurden von Coy spezielle Nahrungsmittel entwickelt, etwa Brote, 

Teigwaren, Öle, Laktatdrink, die durch ihre spezielle Zusammensetzung die ketogene 

Stoffwechsellage unterstützen. 

Nicht passend bei dieser Ernährungsform sind alle gesüßten Lebensmittel wie 

Fruchtjoghurts, Süßigkeiten, gesüßte Getränke, Honig, Marmeladen. Ebenso sind 

getrocknete Obstsorten wegen des hohen Glucoseanteils bei dieser Ernährungsform 

zu meiden. Durch den hohen Stärkeanteil muss auch der Verzehr der Kartoffel 

eingeschränkt werden.  

(Coy, 2009; Coy, 2012) 

Bei der Patientenberatung wurde weiterhin auf die Bedeutung von gesunden 

Lebensmitteln, Bioanbau und gesundem Fleisch ohne Massentierhaltung 

hingewiesen. 

 

Eine Übersicht der erlaubten, nur eingeschränkt erlaubten und nicht erlaubten 

Nahrungsmittel bei der ketogenen Ernährung nach Coy findet sich in der folgenden 

Abbildung: 
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Abb.:7: Ampel-Ernährung nach Dr. Coy (Quelle: Die neue Anti-Krebs Ernährung; 

Coy; Seite 126-133) 

 

Die oben aufgeführte Lebensmittelübersicht zeigt, welche Nahrungsmittel die 

Patienten zu sich nehmen dürfen. Grüne Lebensmittel dürfen ohne 

Mengeneinschränkung konsumiert werden, bei gelben Lebensmittel besteht eine 

Mengenbegrenzung, rote Lebenmittel sollten vermieden werden. 
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3. Kohlenhydrate, Glucose und Tumorerkrankungen 

Es gibt inzwischen verschiedenste Forschungsansätze, welche einen 

Zusammenhang zwischen Tumorentstehung und typischen 

Stoffwechselerkrankungen und Ernährungsgewohnheiten der westlichen 

Industrieländer aufzeigen. 

So zeigt Couphlin eine gesteigerte Häufigkeit von verschiedenen 

Tumorerkrankungen (Prostata, Mamma, Endometrium, Ovarial, Kolon, Pankreas, 

Leber, Ösophagus) bei einer diabetischen Stoffwechsellage. Weiterhin besteht bei 

einer manifesten Diabetes Typ 2 Erkrankung eine schnellere Progression der 

Tumorerkrankung und eine schlechtere Prognose (Couphlin et al., 2004). 

Epidemiologische Untersuchungen zeigten weiterhin, dass Diabetes Typ 2 Patienten 

unter Insulin- und Sulfonylharnstoff-Therapien ein erhöhtes Tumorrisiko aufweisen, 

jene u7nter einer Metformintherapie hingegen ein geringeres. 2004 wurde unter der 

Insulintherapie eine erhöhte Inzidenz von Kolonkarzinomen  dokumentiert, je 

Behandlungsjahr um 13%.  (Yang et al., 2004) 

Die Auswertung verschiedener epidemiologischer Studien zeigte 2011 einen 

Zusammenhang zwischen Adipositas und Tumorentstehung. Als Grund hierfür 

wurden chronische Inflammation, oxidativer Stress, Veränderungen der Adipozyten 

und der Sexualhormone genannt. Weiterhin besteht ein Zusammenhang zwischen 

Insulin und dem Insulin-like growth factor in der Tumorentstehung. (Donohoe, 2011) 

Am Institut für Pharmakologie in Mailand  zeigte sich bei 767 Patienten mit 

Nierenzellkrebs im Vergleich zu einer Kontrollgruppe ein deutlicher Zusammenhang 

zwischen hohem Brotkonsum und der Krebserkrankung. Weniger ausgeprägt war die 

Häufung für Reis und Nudeln. Bei Konsum von viel Geflügel und jeglicher Art von 

Gem¿se war das Nierenkrebsrisiko deutlich geringer. ĂDer Zusammenhang kºnnte 

im hohen glykämischen Index von Getreideprodukten und ihrem Einfluss auf 

insulinähnliche Wachstumsfaktoren begr¿ndet seinñ (Bravi et al., 2007) 

Eine Studie des Duke University Medical Centers in Durham von 2010 zeigte bei 

Mªusen, welche zunªchst mit ĂWestern dietñ ernªhrt, mit Prostatakrebszellen geimpft  

und dann auf 3 verschiedene Ernährungsarten gefüttert wurden (ketogene Diät, 10% 

Kohlenhydrat-Diät und 20% Kohlenhydrat-Diät) keine längere Überlebenszeit. Es 

zeigte sich jedoch signifikant, dass die Mäuse mit der ketogenen Ernährung leichter 

waren als mit der Kohlenhydraternährung. (Masko et al.; 2010). 
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2007 zeigte Zhou an Mäusen mit Astrozytomen und Glioblastomen eine signifikante 

Verminderung des Tumorwachstums und eine Verlängerung der Überlebenszeit 

unter einer ĂKetoCalñ-Ernährung. Diese Ernährung beinhaltet hohe Fett- und niedrige 

Kohlenhydratanteile. Es zeigten sich reduzierte Blutglucosewerte und erhöhte 

Ketonkörper im Blut. Als Grund wird hier angeführt, dass Hirnzellen sowohl Glucose 

als auch Ketonkörper als Energiequelle verwerten können, Tumorzellen jedoch nicht 

(Zhou et al., 2007). Dies konnte 2011 durch Studien bei Menschen und Mäusen 

beobachtet werden. (Seyfried et al., 2011) 

Eine weitere Studie untersuchte 2011 den Zusammenhang zwischen einer 

ketogenen Ernährung und dem Tumorwachstum. Hier wurde eine kohlenhydratarme, 

jedoch proteinreiche Ernährung bei Mäusen mit einer westlichen Ernährung 

(kohlenhydratreich, proteinarm) verglichen. Bei einer Ernährung mit 8% 

Kohlenhydraten, 22,6% Fett und 69,4%Proteinen war das Tumorwachstum 

signifikant langsamer. Weiterhin zeigten sich niedrigere Blutglucosewerte, 

Insulinwerte und Laktatwerte. Desweiteren bestand kein Gewichtsunterschied dieser 

Mäuse zu den westlich ernährten Mäusen.  (Ho et al.; 2011) 

Der Unterschied dieser beiden Studien liegt darin, dass Masko bei der Ernährung nur 

den Kohlenhydratanteil reduziert hat, Ho jedoch bei reduziertem Kohlenhydratanteil 

gleichzeitig den Proteinanteil der Ernährung deutlich gesteigert hat. Hierdurch kam 

es auch zu keinem Gewichtsverlust der Mäuse, da die Energiezufuhr ausgeglichen 

war.  

Die meisten Studien bisher sind an Mäusen durchgeführt. Die Übertragbarkeit der 

Ergebnisse auf den Menschen muss selbstverständlich untersucht und kritisch 

diskutiert werden. Sie machen deutlich, dass hier ein Forschungsbedarf besteht. 
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4. Mitochondropathie  

In diesem Kapitel soll die entscheidende Rolle der Mitochondrien für die 

Stoffwechselvorgänge in unserem Körper aufgezeigt werden. 

In unseren Körperzellen befinden sich mehrere Tausende von Mitochondrien (mit 

Ausnahme in den Erythrozyten).  

 

 

 

Abb.8: Aufbau der Mitochondrien (Quelle: www.ad.academic.ru)  

 

 

Die Mitochondrien werden ausschließlich von der Mutter auf das Kind vererbt, da das 

Spermium nur im Schwanz Mitochondrien enthält, und dieser vor der Verschmelzung 

mit der Eizelle abgeworfen wird. 

Mitochondrien lenken fast alle Stoffwechselleistungen, Energieleistungen und 

Entgiftungsvorgänge in unserem Organismus. Mitochondrien spielen demnach eine 

zentrale Rolle für unsere Gesundheit und die Genesung von Krankheit. 

Die Aufgabe der Mitochondrien ist es, unter Sauerstoffverbrauch durch 

Fettsäureverbrennung, Abbau von Acetyl-CoA sowie oxidative Phosphorylierung in 

der Atmungskette energiereiches ATP für die Zelle zur Verfügung zu stellen.  
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Abb.9: Stoffwechselvorgang der Mitochondrien (www.wikimedia.org) 

  

Bei Störung der Mitochondrienfunktion wird die Zellenergie ATP nicht mehr innerhalb 

der Mitochondrien mit Hilfe von Sauerstoff und Sauerstoffradikalen gebildet, sondern 

entweder ohne Sauerstoff, außerhalb der Mitochondrien über Vergärung (siehe 

Warburg-Effekt) oder mit Sauerstoff , aber ohne Sauerstoffradikalenbildung 

(Normalerweise werden bei der  Energiegewinnung in den Mitochondrien unter 

Sauerstoff immer Sauerstoffradikale gebildet). 

Die reaktionsfreudigen und potentiell zell- und mitochondrienschädigenden 

Sauerstoffradikale suchen einen Reaktionspartner im Organismus. Werden 

Sauerstoffradikale nicht Ăentschªrftñ oder Ăneutralisiertñ,(oxidativer Stress) können 

Zell- oder Mitochondrienmembranbestandteile oder auch Erbgutbruchstücke zerstört 

werden (zelluläre oder genetische Schädigung). 
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Abb.10: Veränderung der Mitochondrienfunktion durch oxidativem Stress (Quelle: www.kompetenz-

netzwerk-praevention.de/assets/images/Oxidativer-Stress.jpg) 

Als Reaktionspartner für die Sauerstoffradikalen stehen Antioxidantien zur 

Verfügung, vor allem Schwefelverbindungen wie reduziertes Gluthation, welches von 

den Mitochondrien selbst gebildet werden kann oder auch andere in der Natur 

vorkommende Schwefelverbindungen und Pflanzenextrakte wie Polyphenole. 

Hierdurch erfolgt die Regeneration und Stabilisierung der Mitochondrien und somit 

unserer Gesundheit. Reduziertes Gluthation und Thiole stellen somit einen zellulären 

Entgifter dar, der zusätzlich mit ca. 3000 Industriegiften antioxydiert. Können die 

Sauerstoffradikalen nicht mehr antioxydiert werden, verursacht dies Schäden auf der 

zellulären Ebene. Als Schutz hiervor reduziert das Mitochondrium seine Aktivität, es 

werden weniger Sauerstoffradikale gebildet, somit aber auch zwangsläufig weniger 

Energie, es kommt zu einem Abfall der systemischen Zellleistung. Dadurch wird die 

Energiebildung aus den Mitochondrien in das Zellplasma verlagert, hier entstehen 

keine Sauerstoffradikalen und das Zellteilungsprogramm wird aktiviert. Die 

Energiegewinnung erfolgt über die Glykolyse.  

Energie, die innerhalb der Mitochondrien mit Sauerstoff gebildet wird, steuert die 

differenzierten Zellleistungen (wie Knochenaufbau, Blutgefäßspannung, 

Magenfunktion, Herzleistung, Darmfunktion etc.) 

Energie, die außerhalb der Mitochondrien gebildet wird, steuert die Zellteilung 

(Rassow et al., 2008; Meyer, 2009). 
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5. Kohlenhydrate und Glucose - Biochemie 

Zum besseren Verständnis der aktuellen Forschung, deren Schwerpunkt im 

Kohlenhydratstoffwechsel liegt, möchte ich im folgenden Kapitel einen kleinen 

Überblick über die Biochemie der verschiedenen Stoffwechselwege geben. 

Kohlenhydrate dienen unserem Körper,  insbesondere Glucose-abhängigen Organen 

wie dem Gehirn, als Energielieferanten. Chemisch enthalten Kohlenhydrate 

Kohlenstoff und Hі0 im Verhältnis 1:1. Alle Kohlenhydrate sind Aldehyd- oder 

Ketonabkömmlinge höherer Alkohole. Kohlenhydrate gelten für unseren Körper nicht 

als essentiell, da sie über die Gluconeogenese (siehe Kapitel 5.8) unter 

Energieaufwand aus anderen Nahrungsbestandteilen wie Protein oder Glycerin 

hergestellt werden können. Unser Gehirn hängt jedoch hochgradig von Glucose als 

Energielieferant ab, da es keine Fette verwerten kann, so dass der 

Blutglucosespiegel in engen Grenzen gehalten werden muss. Dies geschieht über 

die Regulation von Insulin und Glukagon. Bei Mangel an Kohlenhydraten wird das 

Gehirn über Ketonkörper  (siehe Kapitel 6.5) versorgt.  

Die Kohlenhydrate können in folgende Gruppen eingeordnet werden: 

¶ Monosaccharide (Glucose, Galaktose, Mannose, Fructose) 

¶ Disaccharide (Maltose, Isomaltose, Saccharose, Lactose) 

¶ Oligosaccharide (Verknüpfung von Monosacchariden) 

¶ Polysaccharide (Glykogen, Amylose, Cellulose). 

Die mit der Nahrung zugeführten Kohlenhydrate liegen im Darm meistens als 

Polysaccharide vor. Um von der Darmmukosa aufgenommen zu werden, müssen 

diese in Monosaccharide aufgespalten werden. Hierbei entstehen immer die 3 

gleichen Monosaccharide: Glucose, Galaktose und Fructose. Glucose und Galaktose 

werden vom Darm aktiv ¿ber den ĂSodium Glucose Transporter 1 (SGLT1)ñ in 

Abhängigkeit von Natrium in die Enterozyten aufgenommen und gelangen über den 

Glucose-Transporter 2 (GLUT2)  in den Blutkreislauf. Fructose hingegen gelangt 

über Diffusion über den Glucose-Transporter 5 (GLUT5) in die Enterozyten und 

weiter über GLUT2 in den Blutkreislauf. Alle Monosaccharide gelangen weiterhin 

über die Pfortader zur Leber, wo sie über Glucose-Transporter 2 (GLUT2) in die 

Hepatozyten aufgenommen werden. Diese Transportwege sind alle 
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insulinunabhängig. Von den Hepatozyten wird nur noch Glucose an das Blut erneut 

abgegeben, Galaktose und Fructose werden in der Leber metabolisiert.    

 

Abb.11: Resorption der Monosaccharide im Darm (Quelle: Biochemie, Rassow, Seite 204) 

Die Aufnahme von Glucose in die extrahepatischen Zellen, z.B. die Skelett- und 

Fettzellen erfolgt über den Glucose-Transporter GLUT4 insulinabhängig und richtet 

sich nach dem jeweiligen Glucosebedarf der Zellen. Überflüssige Glucose aus dem 

Blutkreislauf wird in den Hepatozyten als Glykogen gespeichert, der Skelettmuskel 

speichert Glucose nur zur Selbstversorgung.  

 

Abb.12: Struktur und Funktion von GLUT4 (Quelle: Biochemie, Rassow, Seite 203) 

Über Insulin wird die Glucoseaufnahme im extrahepatischen Gewebe reguliert. So ist 

Insulin das einzige Hormon, welches die Blutglucose senken kann. 

¶ Insulin fördert die Translokation von GLUT4 (Adipozyten, Muskelzellen), so 

dass Fettgewebe und Skelettmuskel Glucose aufnehmen 

¶ Insulin stimuliert außerdem die Glycogensynthese (siehe Kapitel 3.7) 

(Muskel), die Glykolyse (siehe Kapitel 3.1) und die Fettsäuresynthese (siehe 

Kapitel 4.1) (Adipozyten). 
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In gesunden Körperzellen wird unter Anwesenheit von Sauerstoff Glucose in 

verschiedenen biochemischen Prozessen zur Energiegewinnung genutzt. Dies 

geschieht über die Schritte der Glykolyse, der Pyruvatdehydrogenase, des 

Citratzyklus und der Atmungskette. Diese Schritte finden im Zellzytosol und später in 

den Mitochondrien statt (Rassow et al., 2008). 

5.1. Glykolyse 

In der Zelle wird Glucose zunächst unter Aufwendung von ATP 

(Adenosintriphosphat, Definition siehe Seite 8) zu Glucose-6-phosphat 

phosphoryliert, um Glucose in der Zelle zu halten und wird weiter der Glykolyse 

zugeführt. Die Glykolyse findet im Zellzytosol statt und bezeichnet den Abbau von 

Glucose zu Pyruvat. Die Glykolyse kann in zwei Abschnitte gegliedert werden: 

¶ unter ATP Aufwand wird Glucose über Glucose-6-phosphat zu 

Glycerinaldehyd-3-phosphat abgebaut. 

¶ Glycerinaldehyd-3-phosphat wird unter Energiegewinnung (ATP und NADH, 

siehe Definition Seite8):  in mehreren Schritten zu Pyruvat abgebaut. 

Das Glucose-6-phosphat kann jedoch auch in anderen Stoffwechselwegen wie der 

Glykogensynthese  (siehe Kapitel 5.7) oder im Pentosephosphatweg (siehe Kapitel 

5.10) verstoffwechselt werden.  

 

Abb.13: Reaktionsschritte der Glykolyse Quelle: Biochemie, Rassow, Seite 82) 
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ATP: Adenosintriphosphat; ADP: Adenosindiphosphat, NAD:  Nicotin-Adenin-Dinucleotid (oxidierte 

Form), NADH: Nicotin-Adenin-Dinucleotid (reduziere Form)  

Die Glykolyse ist sauerstoffunabhängig, für den weiteren Weg des Pyruvats werden 

jedoch 2 Wege unterschieden, welche von Sauerstoff abhängig sind: 

¶ Aerobe Glykolyse: in Anwesenheit von Sauerstoff und in Zellen mit 

Mitochondrien gelangt das Pyruvat in die Mitochondrien und wird hier dem 

Citratzyklus zugeführt. 

¶ Anaerobe Glykolyse: ohne ausreichend Sauerstoff oder in Zellen ohne 

Mitochondrien (Erythrozyten) wird Pyruvat zu Laktat abgebaut. (siehe Kapitel 5.9) 

(Rassow et al., 2008). 

5.2. Pyruvatdehydrogenase 

In der aeroben Glykolyse wird Pyruvat irreversibel unter Freisetzung von COі und 

Bildung von NADH zu Acetyl-Coenzym A (Acetyl-CoA) abgebaut 

(Pyruvatdehydrogenase: PDH) (Rassow et al., 2008) 

 

 

 

Abb.14: Pyruvatdehydrogenase (PDH) (Quelle: www.uni-köln.de) 
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5.3  Citratzyklus 

Das Acetyl-CoA gelangt nun in den Citratzyklus, den zentralen Abbauweg des 

gesamten Stoffwechsels, und wird hier unter Energiegewinnung zu COі abgebaut. 

Die Aufgabe des Citratzyklus ist die Gewinnung von Elektronen für die Atmungskette. 

Pro Citratzyklus werden 3 NADH und 1 FADHі (Flavin-Adenin-Dinukleotid) an Energie 

gespeichert, deren Elektronen an die Atmungskette abgegeben werden. Weiterhin 

wird 1 GTP (Guanosintriphosphat) gebildet, dessen Energie in einer 

Anschlussreaktion zur ATP-Synthese genutzt wird (Rassow et al., 2008). 

 

 

 

Abb.15: Die Reaktionsschritte des Citratzyklus Quelle: Biochemie, Rassow, Seite 119) 
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5.4. Atmungskette 

Die im Citratzyklus gewonnenen Elektronen dienen der Atmungskette zur 

Aufrechterhaltung des mitochondrialen Protonengradienten. Die Elektronen 

durchlaufen hierfür die verschiedenen Komplexe der Atmungskette (I bis IV), welche 

in der mitochondrialen Innenmembran gelegen sind und werden zuletzt auf aus der 

Atemluft aufgenommenen molekularen Sauerstoff  (Oі) übertragen und somit zu 2 

HіO-Molekülen umgesetzt. Über den Protonengradienten der Atmungskette wird die 

Funktion der ATP-Synthase gesichert. Aus ADP und Phosphat wird hier dem Körper 

ATP zur Verfügung gestellt. Dieser Vorgang wird Atmungskettenphosphorylierung 

oder oxidative Phosphorylierung genannt (Rassow et al., 2008). 

 

Abb.15: Atmungskette (Quelle: www.gaw-verden.de) 

Der bis hier gezeigte Stoffwechselweg entspricht dem oxidativem Abbau von 

Glucose, welcher in den gesunden Körperzellen vorkommt. 

Neben der Glucose gehören zum Kohlenhydratstoffwechsel auch die Einfachzucker 

wie Fruktose oder Galaktose, auf deren Stoffwechsel im folgenden nur kurz 

eingegangen wird: 
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5.5. Fruktoseabbau 

Fruktose wird zum Teil bereits in der Darmschleimhaut, zum Teil auch erst in der 

Leber in die Glykolyse eingeführt. Über eine ATP-abhängige Phosphorylierung 

entsteht zunächst Fruktose-1-phosphat, welches über weitere Schritte zu 

Glycerinaldehyd-3-phosphat wird und in die Glykolyse eingeschleust wird. 

5.6. Galaktoseabbau 

Galaktose gelangt über den Blutkreislauf zur Leber und wird hier in den Hepatozyten 

zu Glucose umgewandelt.  

 

Zur Vervollständigung des Kohlenhydratstoffwechsels wird in den beiden folgenden 

Kapiteln auf die Glykogensynthese, die Speicherform der Glucose und der 

Gluconeogenese, der Umkehr der Glykolyse, dem Hungerstoffwechsel eingegangen: 

5.7. Glykogensynthese 

Glykogen ist die Speicherform der Glucose in der Leber. Unter Energieaufwand wird 

Glucose zu Glucose-6-phosphat phosphoryliert und weiter zu Glucose-1-phosphat 

isomerisiert. Unter weiterem Energieaufwand wird diese Glucoseeinheit auf ein 

Glykogenmolekül übertragen. Bei hohen Blutglucosewerten wird über Insulin die 

Aktivierung der Glykogensynthese gesteuert, bei niedrigen Blutglucosewerten wird 

vermehrt Adrenalin und Glukagon ausgeschüttet, was zu einer Inaktivierung der 

Glykogensynthese führt und stattdessen den Glykogenabbau einleitet (Rassow et al., 

2008). 
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 5.8. Gluconeogenese 

 

Abb.17: Gluconeogenese (Quelle: www.reutermedizin.de) 

Bei Nahrungsmangel werden die 

Zellen durch die Gluconeogenese 

mit Glucose versorgt, 

insbesondere Erythrozyten und 

Nervenzellen, welche auf 

Glucose angewiesen sind und 

den Energiebedarf nicht über den 

Abbau von Triglyceriden 

gewährleisten können. Die 

Gluconeogenese findet in der 

Leber und der Niere statt, 

Ausgangsstoffe sind Glycerin 

(aus dem Abbau der 

Triglyceriden), Laktat 

(Glucoseabbau in den 

Erythrozyten) und Aminosäuren 

(aus dem Abbau von Proteinen in 

der Skelettmuskulatur). 

  

Die Gluconeogenese ist grundsätzlich die Umkehr der Glykolyse, außer bei 

folgenden Reaktionen: 

Pyruvat -> Phosphoenolpyruvat 

Fructose -1,6-biphosphat -> Fructose -6-phosphat 

Glucose-6-phosphat -> Glucose  

Diese Reaktionen werden von Schlüsselenzymen durchgeführt. Die Muskulatur ist 

nicht zur Gluconeogenese fähig, da ihr das Schlüsselenzym Glucose-6-phosphatase 

fehlt, so dass das hier gespeicherte Glykogen nicht abgebaut werden kann (Rassow 

et al.,2008). 
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Bei einer anaeroben Stoffwechsellage, wie z.B. dem Muskelkater oder bei fehlenden 

Mitochondrien kann Glucose nicht wie in den obigen Kapiteln gezeigt zur 

Energiegewinnung abgebaut werden. In diesem Fall erfolgt der Abbau von Glucose 

über die anaerobe Glykolyse zu Laktat. Dieser Stoffwechselschritt findet im 

Zellzytosol statt: 

5.9. Anaerobe Glykolyse 

Bei Zellen mit fehlenden Mitochondrien ober bei Mangel an Sauerstoff wird Pyruvat 

im Zytosol der Zelle über die Laktatdehydrogenase (LDH) weiter zu Laktat abgebaut. 

Laktat wird von der Zelle an die Umgebung abgegeben und gelangt über den 

Blutkreislauf zur Leber und zum Herzen. In der Leber wird Laktat im Rahmen der 

Gluconeogenese zur Synthese von Glucose verwendet. Im Herzmuskel kann Laktat 

nicht zur Gluconeogenese verwendet werden, sondern wird mithilfe der 

Laktatdehydrogenase-1 zu Pyruvat oxidiert und dann in den Mitochondrien dem 

Energiestoffwechsel zur Verfügung gestellt.  

(Rassow et al., 2008) 

Eine Alternative zum Abbau der Glucose über die Glykolyse, welcher bei aerober 

Stoffwechsellage zur Energiegewinnung dient (kataboler Stoffwechsel), stellt der 

Pentosephosphatweg dar. Dieser Weg ist ein anaboler Stoffwechsel, der dem Körper 

das für andere Stoffwechselwege notwendige NADH liefert. Quantitativ spielt der 

Pentosephosphatweg im Vergleich zur Glykolyse in den gesunden Zellen jedoch eine 

untergeordnete Rolle: 

5.10. Pentosephosphatweg 

Der Pentosephosphatweg beginnt mit Glucose-6-phosphat und findet im Zellzytosol 

statt. Das im Pentosephosphatweg bereitgestellte NADH wird für folgende Prozesse 

benötigt: 

¶ Synthese von Fettsäuren 

¶ Synthese von Cholesterin 

¶ Synthese von Steroidhormonen 

¶ Entgiftungsfunktion von Cytochrom P-450 

¶ Regeneration von Gluthation 
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Der Pentosephosphatweg wird in einen oxidativen und einen nichtoxidativen 

Abschnitt unterteilt. 

Oxidativer Abschnitt: 

Glucose-6-phosphat wird zu Ribose-5-phosphat abgebaut. Hierbei entsteht NADPH 

und COі. Diese Reaktion ist irreversibel. 

 

 

Abb. 18: Oxidativer Abschnitt des Pentosephosphatweges Quelle: Biochemie, Rassow, Seite 238) 

 

Nichtoxidativer Abschnitt: 

Dieser schließt sich an den oxidativen Abschnitt an, wenn mehr NADPH als Ribose-

5-phosphat benötigt wird. Hier wird das Ribosephosphat in verschiedene 

Kohlenhydrate umgewandelt (z.B. Glucose-6-phosphat, Fructose-6-phosphat und 

Glycerinaldehyd-3-phosphat) und der Glykolyse zugeführt. Dieser Abschnitt ist 

komplett reversibel (Rassow et al., 2008). 
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Abb.19: Nichtoxidativer Abschnitt des Pentosephosphatweges Quelle: Biochemie, Rassow, Seite 239) 

Der Pentosephosphatweg spielt bei der Entdeckung des Tumorstoffwechsels von 

Coy eine entscheidende Rolle, da bei aggressiven Tumorzellen Glucose über diesen 

Weg weiterverstoffwechselt wird. Im Kapitel 13.1. Ă Der Tumorstoffwechselñ wird dies 

weiter erläutert. 

Neben dem Stoffwechsel der Kohlenhydrate ist gerade für die ketogene Ernährung 

die Kenntnis der Fette und Proteine und deren Stoffwechsel von großer Bedeutung: 
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6. Fette und Proteine - Biochemie 

Neben den Kohlenhydraten sind die weiteren Hauptbestandteile unserer Ernährung 

die Fette (Triglyceride) und die Proteine. Die Fette sind Quelle der essentiellen 

Fettsäuren und erleichtern die Aufnahme von fettlöslichen Vitaminen (E,D,K,A), die 

Proteine sind Quelle der essentiellen Aminosäuren und von Stickstoff. Fette sind 

wichtige Energielieferanten, der Brennwert von Fett ist doppelt so hoch wie der von 

Kohlenhydraten oder Proteinen, nimmt außerdem viel weniger Raum ein als 

Glykogen (Speicher von Glucose). Der Vorteil des Glykogens ist jedoch die 

schnellere Verfügbarkeit. 

Die mit der Nahrung aufgenommenen Triglyceride  (ein Molekül Glycerin mit drei 

Bausteinen der Fettsäure verbunden) stellen einen wichtigen Energiespeicher dar.  

 

 

Abb. 20: Bildung eines Triglycerins Quelle: Biochemie, Rassow, Seite 47) 

Entscheidend hierbei sind die Fettsäuren, in denen die beim Abbau freiwerdende 

Energie der Triglyceride gespeichert wird. Diese werden im Dünndarm resorbiert  

und gelangen teils über die Lymphe in den Blutkreislauf und weiter zur Leber und 

zum Fettgewebe, wo sie synthetisiert werden. Wird Fettsäure in keinen 

Stoffwechselwegen benötigt, wird Fettsäure in den Zellen im Zytosol mit Glycerin zu 

Triglycerid umgewandelt. Triglycerid wird dann in Form von VLDL (very low density 

lipoproteins) an das Blut abgegeben und im Fettgewebe gespeichert (Depotfett, 

Energiespeicher) (Rassow et al., 2008) 
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6.1. Fettsäure-Synthese  

Als Ausgangssubstanz der Fettsäure-Synthese wird Acetyl-CoA benötigt, welches 

aus den Mitochondrien stammt. Durch eine ATP-abhängige Carboxylierung entsteht 

aus Acetyl-CoA das Malonyl-CoA.  Die Decarboxylierung liefert die Energie für die 

Bildung der C-C Bindungen. Durch Wiederholung dieses Reaktionszyklus entsteht 

unter Energieverbauch von NADPH, welches aus dem Pentosephosphatweg stammt, 

eine Fettsäure mit 15 C-Atomen: Palmitinsäure, selten auch mit 18 C-Atomen: 

Stearinsäure. Kürzere Fettsäuren werden nur in geringem Umfang synthetisiert, 

längere Fettsäuren können nur an den Mikrosomen über das Fettsäure-Elongase-

System gebildet werden. Es werden durch die Fettsäure-Synthese nur gesättigte 

Fettsäuren geliefert, ungesättigte Fettsäuren entstehen durch den nachträglichen 

Einbau von Doppelbindungen. Dieser Einbau ist jedoch nur zwischen den ersten 10 

C-Atomen möglich, so dass Linolsäure und Linolensäure als essentielle Fettsäuren 

mit der Nahrung aufgenommen werden müssen.   

Zur Fettsäure-Synthese sind Leber, Fettzelle, Niere, Lunge und die laktierende 

Brustdrüse fähig (Rassow et al., 2008). 

6.2. Fettsäure-Abbau (ß-Oxidation) 

Der Fettsäureabbau findet durch Oxidation in den Mitochondrien statt. Pro 

Reaktionszyklus wird von der abzubauenden Fettsäure ein Acetyl-CoA (d.h. 2 C-

Atome) abgespalten. Endprodukte sind Acetyl-CoA, NADH und FADHі. Der 

Fettsäure-Abbau dient der Bereitstellung von Elektronen für die Atmungskette. 

Die Fettsäuren müssen zum Abbau in die Mitochondrien transportiert werden, bei 

kurzkettigen Fettsäuren (kleiner 10 C-Atome) geschieht dies vermutlich durch 

Diffusion, längere Fettsäuren werden durch Bindung an Carnitin in die Mitochondrien 

transportiert (Rassow et al., 2008). 
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Abb.21: Die Reaktionsschritte der ß-Oxidation Quelle: Biochemie, Rassow, Seite 132) 

6.3. Gesättigte und ungesättigte Fettsäuren 

Gesättigte Fettsäuren bestehen aus zwei und mehr C-Atomen, die durch einfache 

chemische Bindungen aneinander gekoppelt sind. Bei den ungesättigten Fettsäuren 

bestehen zwischen den C-Atomen variabel viele Doppelbindungen, die jedoch immer 

wieder durch ein C-Atom mit zwei Einzelbindungen getrennt sind.   

Ungesättigte Fettsäuren sind starke Energielieferanten. Tierische Fette enthalten 

überwiegend gesättigte Fettsäuren, pflanzliche Fette und Öle vor allem einfach und 

mehrfach ungesättigte Fettsäuren (Rassow et al., 2008). 
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6.4. Essentielle Fettsäuren 

Mehrfach ungesättigte Fettsäuren können im Körper selbst nicht gebildet werden und 

müssen somit mit der Nahrung zugeführt werden. Benötigt werden diese Fettsäuren 

gehäuft in den Gonaden, in Strukturlipiden von Zellen und in den Membranen von 

Mitochondrien. Essentielle Fettsäuren sind Linolsäure (gehört zu der Gruppe der 

Omega-6-Fettsäuren) und Linolensäure (gehört zur Gruppe der Omega-3-

Fettsäuren). 

Omega-3-Fettsäure kommt in grünem Gemüse, Fisch, Schalentieren, Fischtran, Soja 

und Leinsamen vor. 

Omega-6-Fettsäure kommt in Ölen der Sonnenblume, der Nachtkerze, der 

Färberdistel und des Getreides, in Hülsenfrüchten und Innereien, Leber, Niere, 

magerem Fleisch, Hirn und Kalbsbries vor (Rassow et al., 2008). 

6.5. Ketonkörper-Synthese 

Als Ketonkºrper werden die drei Metaboliten Acetoacetat, ɓ-Hydroxybutyrat und 

Aceton bezeichnet. Bei längerem Mangel an Nahrungsmitteln oder auch bei Diabetes 

mellitus werden vermehrt Ketonkörper  produziert. Bildungsort sind die Mitochondrien 

der Hepatozyten, in denen es zu einer erhöhten Konzentration von Acetyl-CoA 

kommt. Aceton hat für den Stoffwechsel keine Funktion, sondern wird mit dem Urin 

und der Atemluft ausgeschieden (Acetongeruch). Bei Nahrungsmangel sind 

Acetoacetat und  ɓ-Hydroxybutyrat Energiequellen und werden aus Acetyl-CoA 

gebildet und in den Citratzyklus eingeschleust. (Rassow et al. 2008) 

 

Abb.22: Ketonkörpersynthese (Quelle: de.enc.tfode.com) 
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6.6. Proteine 

Die aufgenommenen Proteine werden vor der Resorption aus dem Darm in 

Aminosäuren zerlegt. Die Aminosäuren dienen folgenden Zwecken: 

¶ Synthese neuer Proteine  

¶ Synthese z.B. von Stickstoff für die Nukleotidsynthese oder die 

Ammoniaksynthese der Niere 

¶ Überschüssige Proteine dienen dem Energiestoffwechsel 

Im Weiteren soll hier nur auf den Beitrag der Proteine zum Energiestoffwechsel 

eingegangen werden: 

Die Aminosäuren werden in glucogene und ketogene Aminosäuren unterteilt.  

Aminosäuren, welche in die Gluconeogenese eingeschleust werden, sind glucogen 

und werden zu Pyruvat oder Metaboliten des Citratzyklus abgebaut. Ketogene 

Aminosäuren werden zu Acetyl-CoA abgebaut und tragen zur Synthese von 

Ketonkörpern bei (Rassow et al., 2008) 
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7. ĂWarburg Hypotheseñ (Ăaerobe Glykolyseñ) 

 

 

Abb.23:  Warburg (Quelle: 

www.absoluteastronomy.com) 

Otto Heinrich Warburg (1883-1970), der spätere 

Nobelpreisträger,  stellte 1924 eine Hypothese 

zur Krebsentstehung auf: Krebszellen 

unterscheiden sich von gesunden Zellen durch 

die Art der Energiegewinnung.  Warburg 

beobachtete in Krebszellen ungewöhnlich hohe 

Laktatwerte. Der Laktatwert war besonders hoch 

bei aggressiven Krebsarten. In gesunden 

Geweben wurden leicht erhöhte Laktatwerte 

(anaerobe Glykolyse) bei Hoden- und 

Netzhauterkrankungen, sowie bei embryonalem Gewebe gefunden. Warburg 

vermutete, dass Krebszellen einen Defekt in den Mitochondrien haben und dadurch 

trotz Anwesenheit von Sauerstoff auf den anaeroben Stoffwechsel umschalten.  

Diese Änderung der Energiegewinnung (Glucoseabbau zu Laktat trotz Anwesenheit 

von Sauerstoff)  ist für Warburg die Ursache für aggressives Tumorwachstum. Dieser 

Effekt wird als Warburg Hypothese bezeichnet, er nannte ihn damals  Ăaerobe 

Glykolyseñ, im Gegensatz zur anaeroben Glykolyse, welche Glucose zu Laktat unter 

anaeroben Bedingungen abbaut. (Vander Heiden et al., 2009; Garber, 2004; Barker 

et al.,1964, Warburg, 1925) 

Beim oxidativen Glucoseabbau werden aus einem Glucosemolekül 36 ATP Moleküle 

gebildet, beim anaeroben Abbau lediglich 2 ATP Moleküle. Der anaerobe Abbau 

findet bei gesunden Zellen nur unter Sauerstoffmangel statt. Nach Warburg findet bei 

Tumorzellen trotz Anwesenheit von Sauerstoff ein anaerober Abbau statt, so dass 

auch hier Glucose zu Laktat abgebaut wird, was den hohen Laktatwert von 

Krebszellen erklärt. Den Mechanismus dieses Stoffwechselweges konnte er nicht 

nachweisen. 
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Abb.24 : Der Warburg-Effekt (Quelle: www.biounalm.com) 

 

Bis zu seinem Tod hielt Warburg an seiner Hypothese fest, hatte aber nur wenige 

Anhänger. Durch neue Theorien der Tumorentstehung und der Forschung im Bereich 

der Chemotherapie gelangte die Hypothese im weiteren Verlauf in Vergessenheit. 

Seit einigen Jahren erlebt die Hypothese von Warburg eine Renaissance (Ristow et 

al.,2009; HSU et al., 2008). Durch die Entdeckung des TKTL1 Gens durch Coy 

(1996) konnte der bereits durch Warburg vorgeschlagene Stoffwechselweg auf 

molekularer Ebene weiter untersucht werden. (Langbein et al., 2006). Dieser 

Stoffwechselweg wird im Kapitel 13.1. ĂDer Tumorstoffwechselñ nªher beschrieben. 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.biounalm.com/
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8. Reckeweg und die Homotoxikologie 

  

 

Abb. 25: Reckeweg 

(Quelle: www.homotox.at) 

In diesem Kapitel soll eine kurze Darstellung der 

Lehre von Reckeweg erfolgen, da ein großer Teil 

meiner komplementärmedizinischen Therapien 

hierauf beruhen.  

Im 19. Jahrhundert war Dr. Reckeweg einer der 

bedeutensten Komplementärmediziner, der eine 

eigene Theorie von Entstehung von Krankheit und 

somit auch Krebs entwickelte. 

Nach Dr. med. Hans-Heinrich Reckeweg (1905-1985) ist Krankheit ein Ausdruck von 

biologisch-zweckmäßigen Abwehrmechanismen gegen endogene und exogene 

Homotoxine (Ăhomoñ= Mensch; Ătoxinñ=Gift). Durch Homotoxinbelastung und 

Verschlackung der Matrix kommt es zu einer Störung des Fließgleichgewichtes im 

Körper, zur Behinderung der biologischen Stoffwechselvorgänge und somit zu einer 

Veränderung der Energiegewinnung in den Mitochondrien. Auf der Grundlage von 

Warburg kommt der Stoffwechsel bei Tumorzellen in den Mitochondrien zum 

Erliegen und die Energiegewinnung erfolgt anaerob. Eine Gesundung ist durch 

Wiederherstellung des Fließgleichgewichtes zu erreichen, also durch 

Wiederherstellung der biologischen Stoffwechselvorgänge und der mitochondrialen 

Energiegewinnung. Reckeweg hat die Idee von Warburg weiterentwickelt und in ein 

komplementärmedizinisches Therapiemodell eingebettet, bei der zusätzlich die 

Immunabwehr eine weitere wichtige Rolle spielt. (Reckeweg, 1976) 

8.1. Die Matrix 

Der extrazelluläre Raum wird als Matrix bezeichnet. Nach Virchow (1821-1902), der 

die Zelle und die Zellularpathologie in den Vordergrund der Forschung stellte, 

gewann die Matrix durch die Forschung von Prof. Pischinger (1899-1983) in den 

50iger Jahren des letzten Jahrhunderts zunehmend an Bedeutung. Er nannte die 

Matrix ĂDas System der Grundregulationñ. (Pischinger, 1975). Im weiteren Verlauf 

folgten Arbeiten von Prof. Heine (geb. 1941), der sich auf die Erforschung der Matrix 

spezialisierte. (Heine, 1997) 
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Abb.26 : Grundsystem, Pischinger Raum (Quelle: Das System der Grundregulation, Pischinger) 

Alle menschlichen Organzellen sind in die bindegewebige Grundsubstanz 

eingebettet (Matrix). Die Matrix besteht aus den Bindegewebszellen und der 

Flüssigkeit  zwischen den Zellen (Extrazellulärraum).  

Die Aufgaben der Matrix sind Ernährung, Entgiftung, Kommunikation  und Abwehr; 

es besteht ein Anschluss an den Blutkreislauf, das Lymphsystem und das vegetative 

Nervensystem. 

Wenn  Nährstoffe oder Sauerstoff von den Blutgefäßen in die Zellen wandern, 

m¿ssen sie durch die Matrix. Auch der R¿ckweg der ĂAbfallstoffeñ aus den Zellen 

führt über die Matrix zu den Entgiftungsorganen. Sind diese jedoch überfordert, 

stauen sich die Ă Abfallstoffe/Homotoxineñ in der Matrix. Dies f¿hrt ¿ber lªngere Zeit 

zu einer Störung des Grundsystems, die Transitstrecke ist verstopft, die Nährstoffe 
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oder der Sauerstoff gelangt nicht mehr in die Zellen, es folgt eine intrazelluläre 

Schädigung.  

Biochemisch bildet die Grundsubstanz ein Maschenwerk aus hochpolymeren Zucker-

Protein-Komplexen (Proteoglykane und Strukturglykoproteine, wie Kollagen, Elastin, 

Fibronektin, Laminin etc.). Proteoglykane und Strukturglykoproteine bilden 

zusammen ein Molekularsieb, durch welches der gesamte Stoffwechsel hindurch 

muss (Transitstrecke).  (Pischinger, 1975) 

Durch Enzyme aus der Tumormatrix wird nach Heine die reguläre Grundsubstanz 

zerstört. Plasmin, freigesetzt aus den Tumormatrixvesikeln, kann vor allem 

Proteoglykane abbauen. Hierdurch wird eine saure Umgebung gebildet (Azidose). 

Diese führt zu einer weiteren Blockade der Matrix. (Heine, 1997) 

8.2. Reckeweg und das System der großen Abwehr 

 

Neben der Matrix spielt für Reckeweg wie bereits weiter oben beschrieben das 

Immunsystem eine entscheidende Rolle. Er beschreibt dieses als das ĂSystem der 

großen Abwehrñ, dessen Funktion es ist, sich gegen die verursachenden 

Krankheitsgifte zu richten, wie folgt: 

¶ Retikuloendotheliales System (humorale Abwehr), mit der Giftspeicherung und 

Bildung von Antikörpern  

¶ Abwehrmechanismus Hypophysenvorderlappen ï Nebennierenrinde (humorale 

Abwehr): durch die Steuerung der NNR-Funktion und der Bindegewebsfunktion 

kommt es zur Anregung und Hemmung von Entzündung. 

¶ Neurale Reflexabwehr (neurale Abwehr): Bei Kontakt mit Toxinen kommt es zu 

reflexartigen Prozessen, die zur Heilung oder zum Tod führen können. 

¶ Leberentgiftung (humorale Abwehr): über Säurebildung, Giftspeicherung oder 

Homotoxonkoppelung (zwei Homotoxine verschmelzen und werden inaktiv) erfolgt 

hier die Immunabwehr. 

¶ Entgiftungsfunktion des mesenchymalen Bindegewebes (humorale und zelluläre 

Abwehr): Giftspeicherung, Antigen-Antikörper-Reaktion, Entzündungen, Bildung von 

leukozytären Zellen, Lymphozyten  oder Makrophagenabwehr dienen der Entgiftung 

des Bindegewebes. 

 



54 
 

Bei diesem Abwehrkampf gegen Homotoxine werden sechs verschiedene Phasen 

beschrieben.  In der Exkretionsphase erfolgt die Ausscheidung über physiologische 

Pforten, bei der Reaktionsphase ist bereits eine pathologische Ausscheidung 

vorhanden (z.B. Eiter). In der Depositionsphase werden die Homotoxine im 

Organismus abgelagert. Insgesamt kann jedoch der Körper in diesen drei ersten 

Phasen  Toxinschäden kompensieren, ohne dass diese Organe oder Zellen 

geschädigt haben. Die Fermente sind intakt, es besteht eine Selbstheilungstendenz 

In den Phasen 4-6 unterliegt der Körper jedoch zunehmend im Kampf gegen die 

Toxine und es kommt zur Schädigung der Organe und Zellstrukturen, die Fermente 

sind geschädigt. Diese Toxine sind besonders gefährlich (Karzinotoxine etc.) oder es 

werden die Abwehrmechanismen der Phase 1-3 in ihrem Ablauf gestört, so dass es 

zum Übergang der Krankheit in Phase 4-6 kommt. Es besteht insgesamt eine 

Verschlimmerungstendenz, die Prognose ist ungünstig.(Reckeweg, 1976)  

8.3. Die sechs Phasen 

Reckeweg beschreibt insgesamt sechs Phasen.  

In der ersten Phase, der Exkretionsphase findet die physiologische Ausscheidung 

von Toxinen über das Gewebe der drei Keimblätter statt. 

In der zweiten Phase, auch Inflammationsphase genannt, ist die Ausscheidung der 

Toxinen mit pathologischen Symptomen wie z.B. Fieber, Schmerzen oder akuter 

Entzündung verbunden. 

In der dritten Phase, der Phase der Deposition, können die Toxine nicht mehr 

komplett ausgeschieden werden, so dass es zur Ablagerung der Toxine im Gewebe 

kommt, was eventuell zu sekundären Beschwerden durch Raumeinnehmung oder 

Gewichtsüberlastung führen kann. 

Die vierte Phase, ist die Phase der Imprägnation. In dieser Phase dringen 

Homotoxine und Retoxine in das Zellinnere ein, Zellenzyme und Zellstrukturen 

werden geschädigt, die Zellmembranfunktion gestört. 

Die fünfte Phase, der Phase der Degeneration, findet eine Zerstörung 

intrazellulärer Strukturen durch Homotoxine statt. Hierdurch kommt es zu einer 

Ansammlung von Degenerationsprodukten. Hier herrscht nach Reckeweg bereits 

Dyskrasie und organische Störung. 

In der sechsten Phase, der Dedifferenzierungsphase kommt es unter Einwirkung 

von Karzinotoxinen zu Neubildungen an den Geweben der drei Keimblätter. Dies ist 
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nach Reckeweg der biologisch zweckmäßige Versuch trotz mehrfach aufgepfropfter 

Schädigung, das Leben der Zelle aufrecht zu erhalten. Dazu werden die anfallenden 

Homotoxine im Karzinom verdichtet. 

In dieser sechsten Phase wird die reguläre spezialisierte Zellform verlassen, die 

Zellspezifität geht verloren. Es folgt die Rückentwicklung bis zu embryonalen 

Strukturen, ein Rückschalten von Zelldifferenzierung zur Zellteilung. Für die 

Zellteilung reicht die Glykolyse, die oxidative Energiegewinnung ist in dieser Phase 

zu gering vorhanden.  

 

Abb.27:  Die 6 Phasen Tabelle nach Reckeweg (Quelle: www.homotox.de) 

Der biologische Schritt (zwischen der dritten und vierten Phase) stellt den Übergang 

von der Noch-Selbstregulation zur Nicht-Mehr-Selbstregulation dar, liegt also 

zwischen noch reparablen und nicht mehr reparablen Schäden des Organismus. 

Energetisch gesehen ist dies der Schnitt, bei dem die Gesamt-Energiegewinnung 

(durch Glykolyse und Oxidation) die  Hälfte ihres Potentiales eingebüßt hat. 

(Reckeweg, 1976) 
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8.4. Die Vikariation 

Unter Vikariation versteht Reckeweg den dynamischen Prozess einer Krankheit oder 

einer Gesundung. Das Fortschreiten einer Erkrankung von einer Phase zur nächsten 

wird als negative Vikariation (Verschlimmerung) verstanden. Das Ziel der Therapie ist 

jedoch die Gesundung, d.h. die positive Vikariation (Verbesserung). Hierbei 

durchläuft die Erkrankung rückwärts die verschiedenen Phasen, ein Wechsel des 

Organsystems oder des Gewebes ist möglich. (Reckeweg, 1976) 

8.5. Reckeweg und Krebserkrankung 

Um Reckeweg gab es eine Gruppe von Therapeuten, welche diese Hypothese 

vertraten und mit dieser Therapie Heilungen erlangten. Weiterhin wurde beobachtet, 

dass Tumorpatienten ohne Behandlung mit Zytostatika länger lebten bzw. dass durch 

Bestrahlung das Immunsystem zerstört wurde und es somit zu einer verstärkten 

Metastasierung kam. Durch verschiedene komplementärmedizinische Therapien, 

welche Reckeweg und seine Kollegen vertraten, konnte bei vielen Patienten eine 

Verbesserung /Heilung der Tumorerkrankung beschrieben werden. Hierfür liegen 

jedoch keine Studien sondern nur Fallbeschreibungen vor. (Reckeweg, 1976) 
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9. Grundlagen der homotoxikologischen Therapie nach 
Reckeweg 

Die 3 Säulen der homotoxikologischen Therapie sind: 

¶ Matrixentgiftung 

¶ Organstärkung 

¶ Immunmodulation 

Die homotoxikologische Therapie versteht sich als Stimulationstherapie. Der 

Ausgangspunkt hierfür ist die Homöopathie nach Hahnemann. Diese Therapie wirkt 

anregend und beschleunigend auf körpereigene Heilungsprozesse. Die Präparate 

bestehen aus Biotherapeutika ï Antihomotoxika, worunter sowohl homöopathische 

Einzelmittel als auch Kombinationspräparate aus Homöopathika  und Allopathika zu 

verstehen sind. 

9.1. Matrixentgiftung 

Durch eine Matrixentgiftung werden Homotoxine aus dem Körper herausgeschleust, 

blockierte Systeme werden wieder aktiviert, das Fließgleichgewicht wird wieder 

hergestellt, die Transitstrecke ist wieder offen. 

9.2. Organstärkung 

Hier folgt die Stärkung geschwächter Organ ï oder Gewebssysteme. Dies erfolgt 

über Komplexpräparate, Suis-Organpräparate oder Katalysatoren. 

9.3. Immunmodulation 

Die Stärkung des Immunsystems beim Krebspatienten kann durch folgende 

Therapien erfolgen: 

Á Homotoxikologische Therapie  

Á Orthomolekulare Therapie (Vitamin C, Selen) 

Á Vitamin C Infusionstherapie  

Einer der erste Einsätze von Vitamin C als Infusionstherapie in der 

Tumortherapie erfolgte durch Linus Pauling, der hierdurch die 

Überlebenszeit im Vergleich zur Kontrollgruppe um das 4,2 fache 

steigern konnte. Bei oraler Gabe konnte dieser Effekt bei weiteren 
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Studien durch die Mayo Clinic nicht bestätigt werden. Nicht bedacht 

wurde hierbei das Resorptionsverhalten von Vitamin C, da bei oraler 

Gabe ca 80% über den Urin ausgeschieden werden. Weitere Studien 

zeigten, dass hohe Konzentrationen von Vitamin C im Plasma selektiv 

zytotoxische Effekte auf Tumorzellen ausüben, ohne hierbei gesunde 

Zellen zu schädigen. (Chen et al., 2005,). Solange das Ascorbatmolekül 

im Blut zirkuliert wird nur wenig Wasserstoffperoxid produziert, gelangt 

das Ascorbatmolekül in den interstitiellen Raum beginnt eine intensive 

Bildung von Wasserstoffperoxid, welcher dann selektiv Krebszellen 

abtöten kann. Tumorzellen reagieren empfindlicher auf oxidativen 

Stress, da sie keine Antioxidantien als Schutzfaktoren besitzen. 

(Gröber, 2009) 

Viele Schulmediziner lehnen die Vitamin C- Infusionstherapie während 

einer Chemotherapie ab, da Behauptungen bestehen, dass diese die 

Wirkung der Chemotherapie als Antioxidanz reduzieren würde. In-vitro-

Studien konnten vielmehr zeigen, dass Vitamin C die zytotoxische 

Wirkung von Chemotherapien wie Cisplatin, Dacarbazin, Doxorubicin, 

Paclitaxel, Tamoxifen und 5-Fluorouracil verstärken. (Kurbacher et al., 

1996) 

Aber auch in der postoperativen Behandlung mit Vitamin C Infusionen 

konnte eine bessere Allgemeinbefindlichkeit im Hinblick auf 

Antriebsmangel, Erschöpfung und Müdigkeit erreicht werden 

(Braschoß, 2006)  

Á Selen 

Bei Tumorpatienten lässt sich oft ein Selenmangel im Serum und 

Vollblut nachweisen, welcher mit einer nachweisbaren Senkung der 

Aktivität der Glutathionperoxidaseisoenzyme einhergeht (Büntzel et al., 

2003). Weiterhin konnte an der Havard Medical School gezeigt werden, 

dass hohe Selenspiegel den Progress von Prostatakarzinomen 

verlangsamten, wohingegen niedrige Selenspiegel zu einem 

schnelleren Fortschreiten führten. (Li et al., 2004). Weiterhin konnte 

auch hier gezeigt werden, dass die Gabe von Selen während und nach 

einer Chemotherapie zu keiner Abschwächung der Therapie führte, 
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sondern die Effektivität der Zytostatika erhöht wurde bei gleichzeitigem 

Schutz der gesunden Zellen (Schroeder et al., 2004) 

Á Misteltherapie 

Die Misteltherapie wurde von Rudolf Steiner in die Tumortherapie 

eingeführt. Unterschiedlichste Studien belegen inzwischen die positive 

Wirkung der Mistel. Inzwischen geht man davon aus, dass durch eine 

konsequente Therapie folgende Wirkungen erzielt werden (Holzhauer 

et al., 2010): 

Á Immunstimulation durch Aktivierung des zellulären und 

humoralen Immunsystems (T-Lymphozyten, Freisetzung von 

Zytokinen, Aktivierung der NK-Zellen) . 

Á Steigerung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität 

Á Bei bestimmen Tumoren ergaben sich Hinweise auf die 

Verlängerung der rezidivfreien Überlebenszeit 

Weiterhin konnte inzwischen gezeigt werden, dass Viscum album durch 

die Mistellektine die Apoptose bei Tumorzellen induzieren können, 

während die Viscotoxine zum nekrotischen Zelltod führen. (Büssing et 

al., 1999) 

Á Tumorvakzination 

Hier wird versucht, das Immunsystem durch Impfung gezielt auf die 

Tumorzellen aufmerksam zu machen. Die Impfung erfolgt mit 

Tumorbestandteilen. Hierdurch erfolgt eine Aktivierung von 

cytotoxischen Zellen, welche die Tumorzellen angreifen sollen (DKFZ, 

2012) 

Weitere Säulen der komplementären Tumortherapie sind die Ernährung, Vermeidung 

von weiteren Noxen und Optimierung der Mikronährstoffversorgung. 
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10. Häufige Tumorerkrankungen 

Für den nicht medizinisch vorgebildeten Leser werden im folgenden Kapitel die 

häufigsten Tumorerkrankungen beschrieben, welche in der industrialisierten Welt 

vorkommen. Es soll ein Überblick über die Häufigkeit und den Altersgipfel gegeben 

werden. Die Ätiologie der einzelnen Tumorerkrankungen ist oft schwer zu 

analysieren, wird aber der Vollständigkeit im Sinne der Schulmedizin beigefügt. 

Weiterhin wird für jede Tumorerkrankung der bzw. die gängigen Tumormarker 

beschrieben, auf welche in einem späteren Kapitel genauer eingegangen wird. Für 

jede Tumorerkrankung wird die Stadien-Einteilung angegeben und wenn möglich in 

Relation hierfür die 5-Jahres-Überlebenszeit. 

10.1. Kolorektale Karzinome 

Inzidenz :30-40/100 000 Einwohner 

Altersgipfel:  50-70 Jahre 

Ätiologie: multifaktoriell, 90%  entwickeln sich aus einem Adenom, Risiko: 

Übergewicht, Bewegungsmangel, Alkohol, Nikotin, tierisches Fett und Fleischgenuss, 

familiäre Belastung, 5-10% genetisch bestimmt (familiäre adenomatöse Polyposis, 

hereditäre, nicht polypöse Kolonkarzinom (HNPCC, 1% aller Kolonkarzinome)).  

Tumormarker: CEA (1. Wahl) mit deutlicher Korrelation zum Tumorstadium, jedoch 

fehlende Organ- und Tumorspezifität. Besonders hohe Werte bei Knochen-, Leber-, 

Lungen- und multiplen Metastasen. Nach Tumorentfernung Normalisierung innerhalb 

von 6-8 Wochen, posttherapeutischer CEA-Wert als Basis der individuellen 

Verlaufskontrolle. Ein langsamer Anstieg von 2-4ng/ml in 6 Monaten spricht für ein 

Lokalrezidiv, ein schneller Anstieg für die Bildung von Metastasen. 

Unter Chemotherapie weisen abfallende CEA Werte auf ein Ansprechen der 

Therapie hin, bei konstant bleibenden oder zunehmenden Tumormarkern besteht ein 

Nichtansprechen der Therapie. (Klinikum Universität München, 2012) 

Stadien Erhöhte CEA-Werte beim kolorektalen Tumor 

Dukes A 20-40% 

Dukes B 40-60% 

Dukes C 60-80% 

Dukes D 80-85% 

 

Tab.1.: Häufigkeit erhöhter CEA Werte beim kolorektalen Karzinom (Quelle: 

www.tz.de/tumorkonferenzen) 
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Weiterer Tumormarker: CA 19-9 nur in sehr seltenen Fällen bei kolorektalen 

Tumoren erhöht, kann jedoch bei Versagen vom CEA angewandt werden. Ansonsten 

ist CA 19-9 eher bei Pankreaskarzinom erhöht. 

 

Tumorstadium kolorektaler Tumoren: 

 Primärtumor (T) Lymphknoten 
in der Axilla 

(N) Fern-
metastasen 

(M) 

T0 Kein Anhalt für 
Primärtumor 

N0 Keine M0 Keine 

Tis Carcinoma in situ N1 1-3 regionale 
LK 

M1 Fern-
metastasen 

T1 Infiltriert Submukosa N2 4+> regionale 
LK 

  

T2:  Infiltriert Muscularis 
propria 

    

T3:  Infiltriert Subserosa     

T4:  Infiltriert andere 
Organe 

    

Tab.2: Tumorstadium kolorektaler Karzinome (Quelle: Onkologie, Leischner ,2010) 

Prognose:  

Die Prognose ist abhängig von dem Stadium, der Lokalisation und wird ebenso von 

der Erfahrung des Operateurs beeinflusst (Leischner, 2010). 

 

5-Jahre-Überlebenszeiten: 

 Kolon-ascendens 

Karzinom 

Kolon-transversum 

Karzinom 

Kolon-descendens 

Karzinom 

Rektum- 

Karzinom 

Stadium 1 87% 75% 81% 88% 

Stadium 2 85% 80% 64% 79% 

Stadium 3 43% 39% 39% 29% 

Stadium 4 10% 2% 3% 4% 

Tab 3: Prognose kolorektaler Karzinome  (Quelle: Leischner 2010) 
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10.2. Bronchialkarzinom  

Inzidenz nicht kleinzelliger Bronchialkarzinome (75-85% aller Karzinome):  bei 

Männern 75/100.000 pro Jahr; bei Frauen 30/100.000 pro Jahr 

Altersgipfel: 55. ï 60. Lebensjahr 

Ätiologie: zu 85% der Nikotinkonsum. Das Erkrankungsrisiko hängt von der Anzahl 

der Zigaretten pro Tag ab. Wer mit dem Rauchen aufhört kann das Krebsrisiko nach 

5 Jahren um 60% nach 15-20 Jahren sogar um 90% senken. Pauschal wird das 

Risiko, an einem Bronchialkarzinom zu erkranken, um das 20-30 fache erhöht durch 

Nikotingenuss. Selten sind andere Kanzerogene wie Asbest, Arsen, Kfz-Abgase 

oder andere inhalative Toxine Entstehungsursache. 

Tumormarker beim Lungenkarzinom 

Beim Lungenkarzinom haben sich je nach Tumorart die unten aufgeführten 

Tumormarker mit einer diagnostischen Aussagekraft herauskristallisiert: 

 

Abb.28: Tumormarker beim Lungenkarzinom (Quelle: www.klinikum.uni-muenchen.de) 
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Tumorstadium Bronchialkarzinom: 

 Primärtumor (T) Lymphknoten 
in der Axilla 

(N) Fern-
metastasen 

(M) 

T1 Tumor < 3cm N0: Keine M0 Keine 

T2:  Tumor >3m, mehr als 2 
cm zum Hauptbronchus 

N1 regionale 
LK 

M1 Fernmetastas
en 

T3:  Näher als 2 cm zum 
Hauptbronchus, 
Brustwand, Zwerchfell, 
Pleura infiltriert 

    

T4:  Mediastinum, Herz, 
Ösophagus, Trachea 
infiltriert 

    

Tab 4: Tumorstadium Bronchialkarzinom (Quelle: Onkologie, Leischner 2010) 

Prognose: 

Die 5-Jahre-Überlebenszeit aller Patienten beträgt Ca 5%. Bei 66% der Patienten 

liegt bereits bei Diagnosestellung ein inoperables Karzinom vor (Leischner, 2010). 

10.3. Prostatakarzinom 

Inzidenz: 30/100.000 Männer pro Jahr 

Altersgipfel: mit dem Alter steigend, unter 40 extrem selten, mit über 90 Jahren 

nahezu regelhaft bei jedem Mann. 

Ätiologie: unklar, diskutiert werden Umweltfaktoren und Ernährungsgewohnheiten 

(fettreich), weiterhin wirkt Testosteron wachstumsfördernd. Bei 10% besteht eine 

hereditäre Belastung. 

Tumormarker:  Beim Prostatakarzinom ist der PSA (Prostata-spezifisches-Antigen, 

Normwert bis 4ng/ml) der Tumormarker für Diagnose und Verlauf. 
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Ein normaler PSA Wert schließt ein Prostatakarzinom nicht aus.  Bei einem PSA 

Wert unter 10ng/ml ist die Chance auf ein auf die Prostata begrenztes Karzinom 

groß, bei Werten zwischen 10-20ng/ml liegen häufig bereits Metastasen vor, bei 

Werten >50ng/ml hat das Karzinom meistens die Organgrenze bereits überschritten. 

Der PSA Wert kann in einen freien Anteil und einen komplexen Anteil unterteilt 

werden. Beim Gesunden ist der Anteil des freien PSA am Gesamt PSA hoch, beim 

Prostatakarzinom ist der komplexe Anteil des Gesamt PSA erhöht. 

Nach einer Tumortherapie sollten bei einer Vollremission die PSA Werte je nach 

Autor zwischen 0,5-4,0 ng/ml liegen. Rezidive eines Prostatakarzinoms ohne PSA 

Anstieg sind eine Seltenheit. 

Unter einer Androgentherapie sollten die PSA Werte < 1ng/ml fallen. Die Erhöhung 

des PSA Wertes unter einer Androgentherapie spricht je nach Geschwindigkeit für 

Fernmetastasen (PSA Verdoppelung innerhalb von 2,5 Monaten) oder ein 

Lokalrezidiv (PSA Verdoppelung innerhalb von 7,5 Monaten).(Klinikum München, 

2012) 

Abb. 29: Tumormarker PSA  

(Quelle: www.klinikum.uni-muenchen.de) 
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Tumorstadium Prostatakarzinom: 

 Primärtumor (T) Lymphknoten 
in der Axilla 

(N) Fern-
metastasen 

(M) 

T1 Mikrotumor N0: Keine M0 Keine 

T2:  Tastbefund, auf 
Prostata begrenzt 

N1 regionale 
LK 

M1 Fernmet
astasen 

T3:  Durchbricht 
Prostatakapsel, u/o 
infiltriert 
Samenblase 

    

T4:  Infiltriert Blase, 
Darm, Beckenwand 

    

Tab.5: Tumorstadium Prostatakarzinom (Quelle: Onkologie, Leischner 2010) 

Grading und Gleason-Score: 

Histologie Grading Gleason-Score 

Gut differenziert 1 2-4 

Moderat differenziert 2 5-6 

Moderat bis schlecht differenziert 2 7 

Schlecht differenziert 3 8-10 

undifferenziert 4 11-12 

Tab.6: Grading und Gleason-Score beim Prostatakarzinom (Quelle: Onkologie, Leischner 2010) 

Prognose: 

Die 10-Jahre-Überlebenszeit liegt abhängig vom Tumortyp und ïstadium bei 34-87% 

(Leischner, 2010). 
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10.4. Mammakarzinom 

Inzidenz: 60/100.000 Frauen,  

Altersgipfel: 45-75 Jahren 

Ätiologie: 5-10% sind hereditär bedingt, 90-95% unklar, Risiko: Fleisch- und 

fettreiche Ernährung, Adipositas, Nulliparität, frühe Menarche, erhöhter 

Östrogenspiegel 

Tumormarker: CEA und CA 15-3, weniger CA 125, CYFRA 21-1 

Diese Tumormarker haben beim Screening wegen zu geringer Organ- und 

Tumorspezifität keinen Stellenwert, bei der Primärdiagnose sind CA 15-3 und CEA 

bei 15-35% nachweisbar, deutliche Korrelation zum Tumorstadium. 

Nachsorge: CEA und CA 15-3 können in 70% der Fälle Metastasen aufdecken, nicht 

hilfreich sind sie bei der Entdeckung von Lokalrezidiven, hier sind die Mammographie 

und die klinische Untersuchung deutlich überlegen. (Klinikum Universität München, 

2012) 

 

Abb.30: Verteilung von CA 15-3 bei verschiedenen Kollektiven (Quelle: www.klinikum.uni-

muenchen.de) 

Die Grafik zeigt, dass der Tumormarker CA15-3 nicht nur bei Karzinompatienten, 

sondern auch bei benignen Erkrankungen erhöht sein kann. 
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Tumorstadium Mammakarzinom: 

Primärtumor: (T) Lymphknoten 
in der Axilla 

(N) Fernmetastasen (M) 

Tis: Mikrotumor N0: Kein
e 

M0 Keine 

T1a: 0,1-0,5 cm N1 1-3  M1 Vorhanden 

T1b: 0,5-1 cm N2 4-9   

T1c:   1-2cm N3 10   

T2:  2-5 cm     

T3:  >5 cm     

T4:  ausgedehnt 
auf 
Brustwand 

    

Tab.7: Tumorstadium beim Mammakarzinom (Quelle: Onkologie, Leischner 2010) 

Grading Mammakarzinom: 

Das Grading gibt Auskunft über die Zellveränderungen des Tumors 

Grading  

G1 Ursprungsgewebe sehr ähnlich, gut differenziert 

G2 Mäßig differenziert 

G3 Schlecht differenziert 

G4 Undifferenziert, Neigung zu schnellem Wachstum, Aggressivität 

Tab.8: Grading beim Mammakarzinom (Quelle: Onkologie, Leischner 2010) 

Prognose: 

Stadium 5-Jahre-Überlebenszeit 

T1 80% 

T2 40-60% 

T3 10-25% 

T4 <10% 

Tab.9: 5-Jahres-Überlebenszeit bei Mammakarzinom (Quelle: Onkologie, Leischner 2010) 

(Leischner, 2010) 
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11. Häufige Tumormarker 

Unter Tumormarkern versteht man körpereigene Stoffe, welche auf Tumore 

hinweisen. Hierbei handelt es sich meistens um Zucker-Eiweiß-Moleküle, welche im 

Blut oder anderen Körperflüssigkeiten nachgewiesen werden können. Tumormarker 

können hierbei entweder Bestandteile der Zelle sein (Tumorantigene) oder vom 

gesunden Gewebe als Reaktion auf die Tumorzelle gebildet werden. Bei letzterem 

handelt es sich um direkte oder indirekte Stoffwechselprodukte, zum Beispiel um 

Enzyme oder Hormone: 

 

¶ Onkofetale und onkoplazentare Antigene:  

CEA, AFP, hCG 

¶ Mit Monoklonalen Antikörpern erkennbare Kohlenhydratepitope: 

CA 19-9, CA 125 CA 15-3 

¶ Differenzierungs- und Proliferationsantigene: 

NSE, PSA, TPA, ß2-Mikroglobulin  

¶ Von Tumorzellen gebildete Hormone: 

Calcitonin (Schilddrüse), Insulin (Insulinom),  ACTH 

¶ Von Tumorzellen gebildete Proteine: 

Monoklonales Immunglobulin , Bence-Jones-Protein 

¶ Von Tumorzellen gebildete Enzyme: 

NWs, PAP 

 

Unser Anspruch an einen Tumormarker wäre eine 100%ige Spezifität und 

Sensibilität. Unter einer 100%igen Spezifität versteht man, dass alle Ergebnisse 

richtig negativ sind und keine falsch positiven Ergebnisse vorliegen. Hier sind also 

alle Patienten mit einer Tumorerkrankung richtig erkannt. Die Realität liegt jedoch 

weit davon entfernt 

Es gibt Tumormarker mit einer relativ hohen Organspezifität (Calcitonin- Schilddrüse; 

PSA/PAP ï Prostata; NSE ï kleinzelliges Bronchialkarzinom; hCG ï Keimzelltumor; 

AFP ï primäres Leberzelltumor), mit einer mittleren Organspezifität (CA 19-.9 ï 

Pankreas; CA 125 ï Ovar; CA 15-3 ï Mamma; CA 72-4 -  Magen) und Tumormarker 

ohne eindeutige Organzuordnung (CEA, TPA, ß2-Mikroglobulin) (Behnke et al, 2007) 
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Hier eine Übersicht der häufigsten Tumormarker, welche auch bei meinen Patienten 

verwendet werden: 

11.1. CEA (carcino-embryonic-antigen, Normwert <3,0 ng/ml) 

CEA ist ein embryonales Zelloberflächenantigen der kolorektalen Schleimhaut und 

Magenschleimhaut und ist ein Tumormarker mit geringer Organspezifität. Er wurde 

1965 von Gold und Freedman entdeckt. CEA dient als Tumormarker bei Tumoren 

des Kolons, des Magens, der Lunge, des Pankreas, des Ösophagus, der Schilddrüse 

und von Mammatumoren. Jedoch finden sich erhöhte Werte auch bei starken 

Rauchern sowie bei anderen Erkrankungen, welche mit einer Entzündung 

einhergehen, wie zum Beispiel bei Hepatitis, Leberzirrhose, Pankreatitis, Kolitis 

ulcerosa.  Ebenso kann CEA bei Niereninsuffizienz oder Ulcus ventriculi erhöht sein.  

Beim Kolonkarzinom finden sich im Frühstadium in 20-40% und im Spätstadium in 

80-85% erhöhte CEA ïWerte. Nach Tumorentfernung sinken die Werte nach 1-2 

Monaten in den Normbereich. Die Korrelation von Tumormasse und CEA-Anstieg ist 

sehr gut. (Behnke et al., 2007) 

11.2. CA 15-3 (Cancer Antigen 15-3, Normwert <38 U/ml) 

Dieses tumorassoziierte Antigen findet sich bei Mammakarzinomen und anderen 

gynäkologischen Tumoren, ist jedoch auch im 3. Trimenon der Schwangerschaft 

leicht erhöht, bei Autoimmunerkrankungen und bei Leberzirrhose.  Bei operablem 

Lokalbefund der Mamma ist dieser Wert nur in 22% der Fälle erhöht.  Bei 

Metastasierung finden sich bei 75% der Patienten erhöhte Werte (43% bei 

Weichteilbeteiligung, 78% bei viszeraler Beteiligung und 80% bei ossärer 

Beteiligung). (Behnke et al., 2007) 

11.3. CA 19-9 (Cancer antigen 19-9, Normwert <37 U/ml) 

Dieses Kohlenhydrat-Antigen wurde von Koprowski 1981 entdeckt und wird 

ausschließlich im Gastrointestinaltrakt gebildet. Es findet sich bei Gallenblasen-, 

Gallenwegs-, Magen-, Kolon-, Pankreas-, Leberkarzinomen, jedoch auch bei 

benignen Erkrankungen von Leber, Gallenblase und Pankreas. Dieser Marker findet 

vor allem beim Pankreaskarzinom, Gallenblasenkarzinom und Magenkarzinom 

Anwendung. (Behnke et al., 2007) 
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11.4. CA 125 (Cancer antigen 125, Normwert <35U/ml) 

Dieses Glykoprotein ist 1980 von Bast et al. beschrieben worden. Es ist ein 

tumorassoziiertes Antigen, gebildet von epithelialen, nicht mucösen 

Ovarialkarzinomen, aber auch mit geringerer Sensitivität von Pankreas-, Lungen- und 

kolorektalen Tumoren.  Unspezifische Erhöhungen gibt es bei Entzündungen im 

kleinen Becken. Postoperativ kommt es nach 2-3 Wochen zur Normalisierung des 

Wertes. (Behnke et al., 2007) 

11.5. PSA (Prostata-spezifisches Antigen, Normwert <1,7 ng/ml) 

Das prostataspezifische Antigen ist bereit 1979 von Wang et al. beschrieben worden 

und ist zwar organspezifisch, jedoch nicht tumorspezifisch. PSA ist auch bei 

Entzündungen oder Hyperplasie der Prostata erhöht (bis 20ng/ml). Es kommt im 

Serum als freies PSA und gebunden an a1-Antichymotrypsin sowie an a2-

Makroglobulin vor. Das freie PSA ist bei Tumorerkrankungen niedrig (<15%). Beste 

Diagnosesicherheit wird durch die Quotientenbildung freies PSA/ komplexes PSA 

erreicht. 

Der Normwert des PSA ist altersabhängig und ab einem Wert von >4 ng/ml auffällig. 

Erhöhte Werte können aber auch bei Rauchern, nach Manipulation der Prostata oder 

bei Entzündung der Prostata (Werte bis 60 ng/ml) gefunden werden.  

Bei einem Grenzwert von 10 ng/ml werden 83% der Prostatakarzinome gefunden. 

Der PSA-Wert korreliert zum Tumorstadium, postoperativ sinken die Werte innerhalb 

von 2-3 Tagen und sollten nach einer radikalen Prostatektomie <1 ng/ml bleiben. Bei 

postoperativen Nachsorgewerten >1 ng/ml ist mit einer Metastasierung zu rechnen. 

(Behnke et al., 2007) 

11.6. Neue Tumormarker 

Die aktuelle Forschung zeigt mehrere Tumormarker: 

Protein S100: ein Tumormarker bei malignen Melanomen, welches sich bei 50-80% 

der Patienten mit Lymphknoten- oder Fernmetastasen findet. Dieser Tumormarker ist 

für die Frühdiagnose nicht geeignet. (Reiniger, 2005; Hein et al., 2006) 

Melanoma inhibitory activity (MIA): ein Tumormarker, welcher bei 94% der 

metastasierten Melanompatienten mit Lymphknoten- oder Fernmetastasen 
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gemessen wurden. Jedoch wurde MIA nur bei 8% im Stadium 1 und nur bei 25% im 

Stadium 2 nachgewiesen. (Hein et al., 2006) 

ProGastrin Releasing Peptide (Pro-GRP): wird in kleinzelligen 

Bronchialkarzinomen gebildet und wird ergänzend zum Tumormarker NSE eingesetzt 

(Molina et al., 2004) 

HER-2 (Human epidermal growth factor receptor 2: ist bei 20-30% der Mamma-

Karzinompatienten positiv, hat eine Relevanz zur Therapieentscheidung und geht mit 

einer insgesamt schlechteren Prognose einher (Carney et al., 2003) 

Bisher gibt es jedoch keinen Tumormarker, der organunspezifisch eine 

Tumorerkrankung bereits im Frühstadium aufdeckt, so dass ein Tumorscreening 

möglich wäre. Weiterhin sollte dieser Tumormarker auch einen Hinweis auf die 

Prognose der Tumorerkrankung geben und als Verlaufsmarker eingesetzt werden 

können. 
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12. Tumorimmunologie 

Ein Tumor bewirkt die Aktivierung des unspezifischen Immunsystems (Makrophagen, 

Granulozyten, dendritische Zellen, ɔ/ŭ-T-Zellen, Natürliche Killer-Zellen (NK-Zellen)). 

Das unspezifische Immunsystem wird von weiteren Faktoren unterstützt (Zytokine, 

Chemokine, Complement). Die Tumorzellen werden durch Nekrose, Apoptose oder 

auch Ingestion und Abtötung eliminiert. Einzelne Zytokine wie TNF-Ŭ oder INF-ɔ 

wirken direkt zytotoxisch auf Tumorzellen, andere verstärken oder hemmen die 

zelluläre Tumorabwehr (INF-Ŭ, IL-10, TGF-ɓ) 

Im weiteren Verlauf der Erkrankung wird die spezifische Immunabwehr aktiviert. Die 

dendritischen Zellen und Makrophagen präsentieren den Zellen der spezifischen 

Immunabwehr die Tumorzellantigene. Die CD4/ T-Helferzellen übernehmen von 

diesen Zellen die Antigeninformation und aktivieren ihrerseits die cytotoxischen CD8/ 

T-Helferzellen und die antikörperbildenden CD19/ B-Zellen. Die Antigenerkennung 

führt nun zur massiven Expansion von reaktiven T- und B-Zellen. Die Hauptattacke 

wird durch die cytotoxischen CD 8-Zellen geführt, unterstützt durch NK-T-Zellen. Die 

cytotoxischen-Zellen setzen bei der Bindung mit der Tumorzelle Perforin, Granzym 

und oft auch Interferon-ɔ frei. Die NK-T-Zellen verfügen über eigene 

Erkennungsmechanismen für Tumorzellen und können diese ebenfalls zerstören. 

Bei den LAK-Zellen handelt es sich um durch Interleukin-2 aktivierte NK-Zellen, 

welche in der Lage sind, Tumorzellen zu erkennen. Wiederum durch die Freisetzung 

von Granzym und Perforin kommt es zur Lyse oder Einleitung der Apoptose.  

(Märten 2000; Holzhauer et al., 2010) 

 

Abb. 31: Immunabwehr von Tumorzellen (Quelle: Komplementäre Tumortherapie, 

Seite 121) 
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Ein Ansatz der immunologischen Tumortherapie ist die Gewinnung von dendritischen 

Zellen aus Knochenmark, Nabelschnurblut oder peripheren mononukleären 

Blutzellen. Sie werden ex vivo mit Tumorantigenen beladen und an den 

Tumorpatienten gegeben. (Märten, 2000). Ein anderer Ansatz ist die Gabe von NK-

Zellen und dendritischen Zellen.  

12.1. Lymphozytärer Tumorstatus 

Der lymphozytäre Tumorstatus umfasst die tumorspezifische Immunabwehr mit: 

Cytotoxischen Zellen, Natürlichen Killerzellen und Lymphokin-aktivierten-Killerzellen. 

Bei funktionierendem Immunsystem ist bei Tumorpatienten die tumorspezifische 

Abwehr aktiviert und deutet auf Tumorzellen im Körper hin. Bei Tumorpatienten im 

Endstadium ist das Immunsystem oftmals deutlich reduziert, so dass hier keine 

tumorspezifische Abwehr mehr vorliegt. Bei diesen Patienten ist die Aussagefähigkeit 

der im späteren Kapitel erläuterten  EDIM-TKTL1 und EDIM-Apo10 Tests (siehe 

Kapitel 13) auch deutlich reduziert, da zu diesem EDIM-TKTL1 Bluttest die Aktivität 

der Makrophagen notwendig ist. 

Bei Tumorpatienten kommt es oft zu einer Schwächung des Immunsystems, d.h. 

einer Erniedrigung der Gesamtlymphozytenzahl,  der T-Lymphozyten und der 

Natürlichen Killerzellen. Weiterhin kommt es zu einem deutlichen Anstieg der LAK-

Zellen, der aktivierten T-Zellen und der cytotoxischen T-Zellen. (Tavarlin, 2012) 

Lymphokin-aktivierte NK-Zellen sind in der Lage, frische Tumorzellen anzugreifen, so 

dass eine Erhöhung dieser Zellen sehr spezifisch für eine Tumorerkrankung ist. Eine 

Reduktion der Tumormasse sollte sich in einer Reduktion dieser LAK-Zellen zeigen.  

Jedoch kann auch eine deutliche Erhöhung der NK-Zellen bei starker 

Tumorausdehnung oder progredienter Metastasierung beobachtet werden. Neben 

der deutlichen Erhöhung der NK-Zellen sind meist die cytotoxischen T-Zellen ebenso 

erhöht. Eine über Monate anhaltende deutliche NK-Erhöhung spricht insgesamt für 

eine schlechte Tumorprognose. (Tavarlin, 2012) 

Eine Erhöhung der NK-Zellen kann aber auch unspezifisch sein und  neben einer 

Tumorgenese auch durch Stress, körperliche Aktivität, Autoimmunerkrankungen oder 

Virusinfektionen bedingt sein. Eine Verminderung der NK-Zellen kann durch 

Rauchen, eine kalorienarme Diät, eine Cortisontherapie oder bei Entzündungen wie 



74 
 

Morbus Crohn oder Polymyalgia rheumatica beobachtet werden. Bei dauerhaft 

niedrigen NK-Zellen ist das Tumorrisiko erhöht.   

Unter einer Misteltherapie kann es zum Anstieg der NK-Zellen kommen (Fischer et 

al, 2006; Tabiasco etal, 2002).  

Veränderung der B-Zellen sind bei Tumorpatienten meist therapiebedingt und 

entstehen bei einigen Chemotherapien. 

12.2. Überleben der Tumorzellen trotz Immunsystem 

Trotz eines sehr effektiven Immunsystems kommt es dazu, dass sich Tumorzellen 

dieser Kontrolle entziehen und eine Tumorerkrankung manifest wird. Eine mögliche 

Ursache hierfür ist, dass Tumorzellen auffällige Eigenschaften, welche vom 

Immunsystem erkannt werden, verlieren. Dadurch werden Tumorzellen wie gesunde 

Zellen behandelt. Weiterhin können von Tumorzellen regulatorische T-Zellen 

produziert werden, welche die Immunantwort unterdrücken. (DFKZ, 2012) 
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13. TKTL1 Tumorstoffwechsel und die EDIM-Bluttests 

13.1. Tumorstoffwechsel 

Warum beschreiten aggressive Tumorzellen den Ăineffektiven Stoffwechselñ der 

Ăaeroben Glykolyseñ nach Warburg?  

Wie bisher gezeigt, wird bei gesunden Zellen unter aeroben Bedingungen Glucose 

über die Glykolyse, die Pyruvatdehydrogenase, dem Citratzyklus und der 

Atmungskette zu Energie abgebaut. Über diesen Stoffwechselweg werden aus einer 

Einheit Glucose 36 ATP gewonnen. Bei dem anaeroben Abbau von Glucose zu 

Laktat über die Laktatdehydrogenase werden nur 2 ATP gewonnen.  

Krebszellen zeichnen sich durch ein schnelles Wachstum und eine hohe Teilungsrate 

aus. Hierzu benötigen sie schnelle und ausreichende Energie, um neue 

Zellbestandteile zu bilden. Der oxidative Glucoseabbau findet nur so lange statt, wie 

ausreichend Sauerstoff zur Verfügung steht, somit ist die Energiegewinnung der 

Mitochondrien begrenzt. Der anaerobe Stoffwechsel stellt ATP hingegen viel 

schneller bereit und ist außerdem auch bei Zellen möglich, welche weit entfernt von 

den mit Sauerstoff versorgenden Blutgefäßen liegen. Je größer ein Tumor wird, 

desto schlechter werden die Tumorzellen von Innen durchblutet und folglich ist die 

Energiegewinnung über oxidativen Glucoseabbau hier nicht ausreichend möglich.   

Weiterhin entstehen bei der aeroben Glykolyse in den Mitochondrien 

reaktionsfreudige Sauerstoffradikale (freie Radikale), welche beim Gesunden 

neutralisiert werden. Hierfür werden Antioxidantien  benötigt, wie zum Beispiel 

Gluthation, verschiedene Schwefelverbindungen oder Polyphenole. Kommt es nicht 

zu einer Neutralisation der freien Radikale, so wie es bei Tumorpatienten der Fall ist, 

so reagieren diese mit Bestandteilen der Membran und des Zellkerns, so dass es zur 

Schädigung der Mitochondrien kommt. Bei Tumorzellen sind etwa 80% der 

Mitochondrien geschädigt.(Meyer, 2009) 

13.2. TKTL1  

Welcher Mechanismus führt trotz Sauerstoffanwesenheit zur mitochondrialen 

Deaktivierung und Einleitung des Vergärungsstoffwechsels der Tumorzellen? 

Der Tumorbiologe Johannes F. Coy konnte 1996 ein Transketolase-ähnliches Gen 

beschreiben.  Transketolase (TKT) ist ein Thiamindiphosphat-abhängiges Enzym, 

welches einige wichtige Reaktionen des nicht-oxidativen Zweiges des 
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Pentosephosphatweges katalysiert.  Das TKT gibt es in allen Organismen, die 

untersucht wurden. Bis jetzt wurden im menschlichen Körper ein TKT-Gen und zwei 

Transketolase-like Gene (TKTL1 und TKTL2) gefunden. Das TKT und TKTL2 Gen 

unterscheiden sich vom TKTL1 Gen durch eine interne Deletion (es fehlt die Exon 3 

Sequenz). 

In verschiedenen Arbeiten konnte gezeigt werden, dass in Tumoren eine vermehrte 

Aktivität von TKTL1 vorhanden ist, wohingegen die Aktivität von TK und TKTL2 nicht 

angestiegen waren. (Coy et al, 2005; Langbein et al, 2006; Zhang et al, 2008; Wittig 

et al, 2008).  

Bereits 1957 zeigte Hiatt die Bedeutung des Pentosephosphatweges (siehe Kapitel 

5.10) für die Tumorentstehung, konnte aber die Regulation nicht nachweisen (Hiatt, 

1957). Durch die Entdeckung des TKTL1 Gens 1996 konnte in weiteren Arbeiten 

gezeigt werden, dass dieses Gen für die Steuerung des nicht-oxidativen 

Pentosephosphatweges in den Tumorzellen verantwortlich ist. (Coy et al, 2005; 

Langbein et al., 2006; Wittig et al., 2008; Zhao et al., 2009). 

In den Tumorzellen wird ein großer Anteil der Glucose im oxidativen 

Pentosephosphatweg zu Ribose-5-Phosphat verstoffwechselt. Im nicht-oxidativen 

Pentosephosphatweg entsteht hieraus Xylulose -5-Phosphat, welches bei 

Anwesenheit von TKTL1 zu Glycerinaldehyd-3-phosphat und Acetyl-CoA 

aufgespalten wird. Hohe Konzentrationen von Acetyl-CoA hemmen die Pyruvat-

Dehydrogenase, so dass es zu einem Aufstau von Pyruvat kommt, welches zu Laktat 

abgebaut wird. Weiterhin führt die hohe Konzentration von Acetyl-CoA zu einer 

vermehrten Produktion von Fettsäuren und Cholesterin. Die hohe Konzentration von 

Glycerinaldehyd-3-phosphat wird zum einen über die Glykolyse zu Pyruvat abgebaut 

und über Dihydroxyacetonphospaht (DHAP) und Methylglyoxal zu Laktat. Es wird 

diskutiert, dass bei der Reaktion von Xylulose-5-Phosphat zu Acetyl-CoA Energie in 

Form von ATP gebildet wird, da die Transketulasereaktion ähnlich der 

Laktatdehydrogenase (Glucose zu Laktat) sein könnte.  
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Abb.32: Glucose-Stoffwechsel einer gesunden Zelle, gelb, grün und orange zeigen Stoffwechselwege 

unter normalen Bedingungen. 

(Quelle: Mutations in the transketolase-like Gen TKTL1, Coy 2005) 
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Abb.33: Glucose-Stoffwechsel nach Coy einer Tumorzelle: rote und violette Pfeile zeigen den 

Stoffwechselweg nach Coy in invasiven Tumorzellen. 

(Quelle: Mutations in the transketolase-like Gen TKTL1, Coy 2005) 

 

  

Die im nichtoxidativen Teil des Pentosephosphatweges erzeugte Energie dient den 

Tumorzellen als Energielieferant für das Wachstum. (Schwaab et al., 2011, Zhao et 

al., 2009; Zhang et al., 2008) 

Nach Coy werden TKTL1 negative und TKTL1 positive Tumorzellen unterschieden. 

Bei TKTL1 negativen Krebszellen sind die Mitochondrien aktiv, die 

Energiegewinnung erfolgt unter Nutzung von Sauerstoff, der Stoffwechsel entspricht 

einer gesunden Zelle. 

Bei den TKTL1 positiven Zellen sind die Mitochondrien inaktiv, es erfolgt trotz 

Anwesenheit von Sauerstoff die Ăaerobe Glykolyse" nach Warburg, nach neuer 

Erkenntnis laut dem Stoffwechsel nach Coy in einer invasiven Tumorzelle. Die Zellen 

sind auf Glucose angewiesen und verstoffwechseln diese unter Energiegewinnung 

zu Laktat. Aufgrund der geringen Energieausbeute bei diesem Stoffwechselweg, 
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muss das 20-30 fache an Glucose abgebaut werden, um die Krebszelle mit 

ausreichend Energie zu versorgen. Hierdurch entstehen hohe Mengen von Laktat 

(siehe oben), welches zum Schutz vor Übersäuerung aus der Zelle ausgeschleust 

wird und über das Blut der Leber zugeführt wird, wo dieses wieder zu Glucose 

verstoffwechselt wird (siehe Kapitel 5.9). Weiterhin bilden die Tumorzellen mit dem 

Laktat eine Schutzschicht um die Krebszelle und säuern so das umgebende Milieu 

an. Das umliegende Gewebe wird somit geschädigt und aufgelöst 

(Matrixdegeneration, siehe Kapitel 8.1), was das invasive Ausbreiten der Tumorzelle 

in andere Gewebe ermöglicht. Weiterhin induziert Laktat die Angiogenese und bildet 

dadurch die Grundlage zur Metastasierung. Die Laktathülle schirmt die Krebszellen 

zudem gegen Immunzellen ab. Immunzellen wie T-Lymphozyten oder natürliche 

Killerzellen (NK)  sind normalerweise in der Lage, entartete Zellen zu erkennen und 

zu bekämpfen.  (Coy et al., 2005) 

TKTL1 stabilisiert weiterhin HIF-1Ŭ (Hypoxia-inducible-factor) und dienst somit der 

Stimulation von Blutgefäßneubildung, so dass die Tumorzellen den Anschluss an das 

Blutgefäßsystem bekommen. (Walenta et al.,2004) 

Exkurs: HIF-1 

HIF-1 wird bei Sauerstoffmangel im Gewebe aktiv und vermittelt eine Reihe von 

Stoffwechselveränderungen in  der Zelle, die das Überleben der Zelle unter anaeroben 

Bedingungen sichert. Inzwischen ist bekannt, dass nicht nur hypoxische Zustände HIF-1 

aktivieren, sondern auch bestimmte Onkogene, Strahlungen und reaktive 

Sauerstoffspezies (ROS), aber auch die Anreicherung von Laktat aus der 

Glukosevergärung. 

Stoffwechselveränderungen durch HIF-1, welche das Wachstum und die Metastasierung 

von Krebszellen begünstigen: 

¶ Erhöhte Produktion von Glukosetransportern und Enzymen der Glykolyse, 

welches eine verstärkte Glukoseaufnahme und -verwertung ermöglicht, 

¶ Hemmung der Pyruvat-Dehydrogenase (PDH), wodurch der erste Schritt der 

mitochondrialen Energiegewinnung blockiert ist. Folglich wird hierdurch die 

mitochondriale Radikalenbildung gehemmt, was wiederum die Wirkung der 

radikalinduzierten Strahlentherapie beeinträchtigt. 

¶ Vermehrte Bildung des Enzyms Laktatdehydrogenase (LDH), wodurch die 

Umwandlung von Pyruvat zu Milchsäure gefördert wird, 

¶ Förderung der Gefäßneubildung 

¶ Verminderte Bildung von E-Catherin (Zell/Zell-Bindungsprotein), was das Ablösen 

einzelner Zellen vom Primärtumor während der Metastasierung fördert, 
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¶ verringerte Bildung von DNA-Reparaturproteinen, was zu einer Instabilität des 

Erbgutes und erhöhter Mutationsneigung führt. 

(Marin-Hernandez et al., 2009; Sun et al., 2010) 

Weiterhin können TKTL1 positive Krebszellen durch die Nichtnutzung von Sauerstoff 

und Deaktivierung der Mitochondrien die natürliche Apoptose-Auslösung umgehen 

und eine Resistenz gegenüber Chemo- und Strahlentherapie entwickeln.(Xu et al, 

2005,Vaughn et al., 2008) 

Über den oxidativen Teil des Pentosephosphatweges wird ausreichend NADPH 

bereitgestellt, welches wiederum Gluthation reduziert (Schutzfaktor vor 

Zellschädigung durch Radikale oder Oxidation). Dies reduziert in einer Kaskade das 

zytoplasmatische Cytochrom c, was wiederum die Auslösung der Apoptose, also des 

programmierten Zelltodes verhindert. (Vaughn et al.,20008) 

Ein ähnlicher Mechanismus schützt die vergärende Krebszelle auch gegen 

Chemotherapie. Eine Forschergruppe in den USA konnte zeigen, dass das 

Abschalten der Mitochondrien und die parallel einsetzende Glukosevergärung zur 

Resistenzbildung gegenüber den meisten gängigen Chemotherapien führt.  (Xu et 

al., 2005)  

Die hohe Anwesenheit von Gluthation und die Abwesenheit von Sauerstoff in den 

TKTL1 positiven Zellen erklärt auch die Resistenz gegenüber der Bestrahlung, bei 

der gezielt Radikale Schäden verursachen sollen, doch durch die minimale 

Sauerstoffkonzentration und durch die hohe Gluthationreduktion kommt dieser Effekt 

gar nicht zur Wirkung. Ebenso bewirkt die Schädigung von DNA eine weitere 

Stimulation von TKTL1. (Vaughn et al.,2008) 

Durch den TKTL1 Stoffwechsel vergärt die Krebszelle demnach Glucose zu Laktat 

und bewirkt: 

¶ Schutz vor dem Immunsystem 

¶ Wachstum ohne Sauerstoff 

¶ Auflösung des umgebenden Gewebes, Invasivität und Metastasierung 

¶ Resistenz gegenüber radikalbildenden Therapien wie Strahlentherapie 

¶ Resistenz gegenüber apoptoseauslösenden Therapien wie Chemotherapie 

(Coy, 2009; Möller, 2009;) 

Die Arbeit der Johns Hopkins Universität konnte 2010 die Anwesenheit von TKTL1 in 

Krebszellen bestätigen. Sie zeigten, dass Transketolasen den nichtoxidativen 

Zuckerstoffwechsel der Krebszelle kontrollieren. Weiterhin führte die Hemmung von 
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TKTL1 in Krebszellen mit hoher TKTL1 Aktivität zu einer dramatischen Abnahme der 

Größe und der Anzahl der gebildeten Tumorkolonien. Hierdurch konnte bestätigt 

werden, dass das TKTL1 Gen ein wichtiger Angriffspunkt für die Bekämpfung von 

Tumoren darstellt. (Sun et al.; 2010) 

 Weiterhin zeigte 2011 eine Studie der Universität Mannheim bei 

Rektumkarzinompatienten, dass hohe TKTL1 Werte mit einer schlechten Prognose 

korrelierten. Patienten mit einer niedrigen TKTL1 Aktivität hatten eine 3-

Jahresüberlebenswahrscheinlichkeit von 87%. Weiterhin entwickelte sich bei der 

Patientengruppe mit hoher TKTL1 Aktivität signifikant mehr Metastasen und 

Lokalrezidive als in der Patientengruppe mit niedrigem TKTL1 Wert (3-

Jahreüberlebenszeit bei 37%). Durch den TKTL1 Wert ist es demnach möglich, den 

Therapieerfolg vorauszusagen. In der Studie konnte weiterhin gezeigt werden, dass 

dies durch die bisherigen Tumormarker CEA und CA nicht möglich ist. (Schwaab, 

2011) 

Auch zeigte eine Studie der Universität Freiburg 2011, dass Patienten mit einem 

nicht-kleinzelligen Lungenkarzinom bei einem niedrigen TKTL1 Wert eine um 80% 

erhöhte mittlere Überlebenszeit im Vergleich zu Patienten mit einem hohen TKTL1 

Wert haben (Kayser, 2011) 

Diese Ergebnisse zeigen, dass die Vermutung berechtigt ist im TKTL1 Gen einen 

genetischen Schalter zu sehen, der den Stoffwechsel der Zelle auf Glykolyse 

umschaltet und den oxidativen Stoffwechsel der Mitochondrien abschaltet. Daraus 

ergeben sich zwei weiterführende Hypothesen: Tumoren mit erhöhtem TKTL1 

müssten aggressiver sein, weil sie der Vergärungsstoffwechsel leichter rekrutieren 

können. Durch eine Reduktion der verfügbaren Glukose im Zuge einer 

Ernährungsumstellung wird den Tumorzellen die Basis für einen 

Vergärungsstoffwechsel entzogen. Dieser Prozess müsste an einer Veränderung der 

TKTL1 Aktivität ablesbar sein. Beide Hypothesen werden im Rahmen dieser 

Praxisbeobachtung untersucht. Allerdings ist es nötig, die TKTL1 Aktivität von Zellen 

zuverlässig zu messen. Dem dient das im Folgenden beschriebene Verfahren. 
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13.3. EDIM-TKTL1 und EDIM-Apo10 Bluttest 

In Tumorzellen werden durch biochemische Prozesse Proteine wie TKTL1 gebildet, 

die mittels des EDIM-Bluttests zur Diagnostik von Tumorerkrankungen genutzt 

werden können. Im weiteren Verlauf der Forschung konnte ein weiterer Marker 

EDIM-Apo10 eingeführt werden, welcher die Proliferation von Zellen anzeigt 

(Rotmann et al.,2012) 

Makrophagen erkennen und eliminieren Tumorzellen und gelangen im Anschluss 

hieran wieder in das Blut zurück. Durch eine Blutanalyse können im Anschluss hieran 

die Proteine TKTL1 und Apo10 (seit Oktober 2010) analysiert werden: 

 

Abb.34: EDIM TKTL-1 Test (Quelle: www.tavarlin.com) 

Die Bestimmung von TKTL1 und Apo10 erfolgt durch das EDIM-Testverfahren. Hier 

werden mit Hilfe von Antikörpern Epitope in Monozyten (Makrophagen) detektiert 

(EDIM: Epitop Detektion in Monozyten). Als Epitop bezeichnet man eine Feinstruktur, 

gegen die das Immunsystem Antikörper bildet.  

Makrophagen wandern aus dem Blutgefäß in das Gewebe. Hier phagozytieren 

Makrophagen Tumorzellfragmente. Diese Makrophagen mit den aufgenommenen 
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tumorspezifischen Strukturen wandern wieder in das Blutgefäß zurück. Durch 

Gewinnung von 3ml EDTA-Blut können im EDIM- Bluttest mit Hilfe der Durchfluss-

Zytometrie  TKTL1 bzw. Apo10 positive Makrophagen nachgewiesen: 

Hierzu werden monoklonale Antikörper dem Blut zugeführt, um die Makrophagen zu 

markieren (Allophycocyanin-konjugierter Antikörper gegen CD14 und fluoreszierende 

Isothiocyanat-konjugierte Antikörper).  Nach einer ersten Anfärbung werden die 

Zellen fixiert und gewaschen. Danach wird ein Permeabilisations-Reagenz zugeführt 

und  im Dunkeln inkubiert. Um intrazelluläres TKTL1 zu markieren, werden die Zellen 

danach mit Phycoerythrin-konjugierten TKTL1-Antikörpern bebrütet, um 

intrazelluläres Apo10 zu erkennen mit monoklonalen Apo10-Antikörpern. In der 

Durchflusszytometire werden in Anschluss die einzelnen Farbstoffe nachgewiesen 

und somit festgestellt, welche Makrophagen TKTL1 oder Apo10 positiv sind. (Feyen 

et al.,2012) 

Der Vorteil dieses Testverfahrens ist, dass es hochspezifisch und hochsensitiv ist 

(Feyen et al,.2012), denn es wird das menschliche Immunsystem genutzt und die 

Bestimmung der Proteine erfolgt in den Makrophagen, so dass es zu keiner 

Verdünnung im Serum kommt. Weiterhin ermöglicht dieses Testverfahren das 

Erkennen von Zellproliferation im Frühstadium und ermöglicht eine Aussage über die 

Dignität des Tumors. 

Der Nachteil ist, dass für diesen Test das menschliche Immunsystem intakt sein 

muss, so dass Makrophagen Tumorfragmente phagozytieren können. Bei 

immunsuppremierten Patienten ist dieses Testverfahren somit nicht genau. 

Der Apo10 Marker wird bereits bei gestörter Apoptose vermehrt aufgefunden, so 

dass hierdurch frühe Hinweise auf eine proliferative Störung vorliegen, wie sie bei 

benignen Tumoren oder beginnenden malignen Tumoren auftreten. (Tavarlin, 2012) 

Unter Apoptose versteht man einen durch innere oder äußere Auslöser 

hervorgerufenen aktiven Prozess, welcher von der Zelle kontrolliert wird und zum 

Absterben der Zelle führt. Statt Apoptose kann dies auch als programmierter Zelltod 

bezeichnet werden. Die Zelle schrumpft, fällt aus dem Zellverband des Tumors 

heraus, zerfällt in Fragmente und wird von Makrophagen phagozytiert.  Die Apoptose 

stellt eine wichtige Regulation im Gleichgewicht unseres Körpers zwischen Leben 

und Tod, d.h. Zellteilung und Zellvernichtung dar. Alte oder mutierte Zellen werden so 
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vernichtet und neue Zellen gebildet. Eine Fehlregulation der Apoptose bewirkt eine 

Störung des Gleichgewichtes in unserem Körper und kann so zur Entstehung von 

benignen oder malignen Zellvermehrungen führen. Der neue Marker Apo10 zeigt 

demnach eine Fehlregulation der Apoptose an, welche zur Entstehung von z.B. 

Prostataadenomen, Colonpolypen oder Uterusmyomen führt, aber auch zu 

bösartigen Tumorerkrankungen. 

Bei einigen neurodegenerativen Erkrankungen wie Morbus Alzheimer, Morbus 

Parkinson oder der amyotrophen Lateralsklerose werden deutlich erhöhte TKTL1 

Werte beobachtet, welche durch das Absterben von Nervenzellen zu erklären ist. 

Der TKTL1 Marker zeigt im weiteren Verlauf den geänderten Stoffwechsel der Zellen 

an. Hier ist trotz Gegenwart von Sauerstoff der Wechsel auf eine aerobe Glykolyse 

eingetreten. Der positive TKTL1 Marker spricht für ein aggressives Tumorgeschehen 

mit invasivem Wachstum oder Metastasierung.  Gleichzeitig zeigt der TKTL1 Marker 

an, dass eine Resistenz der Tumorzellen gegenüber radial- oder 

apoptoseauslösenden Therapien besteht.  
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Abb.35: Schematischer Verlauf der Expression von Apo10 und TKTL1 im Tumorgeschehen  (Quelle: 

Tavarlin, Neue diagnostische Möglichkeiten in der Onkologie durch die EDIM-Technologie) 

Der EDIM-TKTL1 Test wurde im Vergleich zur FDG-PET (Fluordesoxyglukose-

Positronen-Emissions-Tomographie) validiert (Feyen et al., 2012). Die FDG-PET ist 

aktuell das zuverlässigste Verfahren, um ein Krebsgeschehen mit erhöhtem 

Glucosestoffwechsel zu detektieren. Hier wird mit radioaktiv markierten 

Glucoseanaloga der vermehrte Glucosestoffwechsel in den Tumoren bildlich 
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dargestellt. Dies ist eine sehr sensitive Methode für die Lokalisation und Bewertung 

von Tumorerkrankungen.  

In einer Studie (Feyen et al. 2012) wurden 240 Tumorpatienten und 122 gesunde 

Blutspender analysiert.  

EDIM-TKTL1 Test bei Lungenkarzinom und Mammakarzinom Patienten: 

 

Abb.36:  Vergleich EDIM-TKTL1 und FDG-PET (Quelle: Tavarlin) 

Bei den Tumorpatienten mit positivem PET-Befund zeigten sich zu 94,5% auch ein 

EDIM-TKTL1 Wert >118. Bei den gesunden Blutspendern zeigte sich bei 88% ein 

EDIM-TKTL1 Wert <118.  
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Abb.37: Vergleich EDIM-TKTL1 mit FDG-PET Ergebnissen(Quelle: Tavarlin) 

Es kam beim Vergleich von FDG-PET und EDIM-TKTL1 Test beim Bluttest in ca. 

12% der Fälle zu falsch negativen Ergebnissen. Da der Tumor aufgrund der aeroben 

Glykolyse eine sehr große Menge an Laktat produziert und aus der Zelle 

ausschleust, bildet die Tumorzelle einen Laktatschutzmantel. Obwohl die 

untersuchten Makrophagen resistenter gegen Laktat sind als alle anderen Zellen des 

Immunsystems, können sie in einzelnen Fall nicht in den Tumor einwandern und das 

Ergebnis des Bluttests ist negativ. Ist dies aufgrund des klinischen Bildes bei 

ausgedehnter Tumorerkrankung zu vermuten, so ist die  Ernährungsumstellung 

trotzdem durchzuführen und der Bluttest dient als Verlaufskontrolle über den Abbau 

des Säureschutzmantels. Ebenso kam es im Vergleich zur FDG-PET zu 5,5% falsch 

positiven Ergebnissen. Dieser geringen Wahrscheinlichkeit eines falsch positiven 

Ergebnisses steht jedoch die Chance gegenüber, Therapieresistenzen und invasives 

Wachstum frühzeitig zu erkennen und zu therapieren. Zu diskutieren ist auch, ob bei 

diesen falsch positiven Ergebnissen der EDIM-TKTL1 Bluttest Tumorzellen erkennt, 

die im FDG PET noch nicht nachgewiesen werden können, da hier eine Tumorgröße 

von 0,3-0,5 cm vorausgesetzt werden muss. (Feyen et al., 2012) 

Durch den EDIM-TKTL1 Test kann bei Krebspatienten mit einer sehr hohen 

Wahrscheinlichkeit nachgewiesen werden, ob sie unter einem aggressiven Krebs 

leiden, welcher resistent gegen Chemo- und Strahlentherapie ist und zur 

Metastasierung neigt. Durch den EDIM-Apo10 Test können Zellproliferationen im 
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Frühstadium diagnostiziert werden, so dass sich dieser Test sowohl für die 

Früherkennung in der Nachsorge als auch in der Prävention eignet. 

Durch verschiedene Faktoren kann es zu erhöhten TKTL1-Werten kommen, welche 

nicht in einem Zusammenhang mit einer Tumorerkrankung stehen: Bei 

Wundheilungsprozessen, Narbenbildungen oder anderen Entzündungsgeschehen 

werden erhöhte TKTL1 Werte beobachtet, ebenso bei Mitochondropathien oder nach 

Stimulation des Immunsystems. Auch liegen die TKTL1 Werte bei nüchternen 

Patienten in einem höheren Bereich, so dass die Blutentnahme ca. 1 Stunde nach 

einer Mahlzeit empfohlen wird. 

Wird das Immunsystem durch Medikamente oder Therapien gehemmt oder ist das 

Immunsystem insgesamt geschwächt liegt eine geringe Aktivität von Makrophagen 

vor, so dass es zu niedrigen TKTL1 Werten kommt. 

Ergänzend zu dem EDIM-TKTL1 Bluttest wird vom Labor seit Oktober 2010 der 

lymphozytäre Tumorstatus der Patienten mit erhoben. Für eine aktive Tumorabwehr 

und somit ein intaktes Immunsystem können folgende  Laborparameter 

herangezogen werden: 

¶ Cytotoxische T-Zellen 

¶ Aktivierte T-Zellen 

¶ Natürliche Killer-Zellen 

¶ Lymphokin aktivierte Killerzellen 
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14.  Methodik 

 

In diese Praxisbeobachtung wurden alle Patienten meiner Allgemeinarztpraxis 

eingeschlossen, welche seit 1.1.2001 eine Tumorerkrankung diagnostiziert 

bekommen haben. Die Patienten bekamen alle seit November 2010 bis zum 

31.12.2011 den EDIM-TKTL1 Labortest angeboten, welcher als Verlaufskontrolle alle 

3 Monate kontrolliert wurde (Variation möglich, aufgrund von aktuellen Therapien 

bzw. Nichterscheinen in der Praxis). Zusätzlich wurde seit April 2011 bei der 

Blutabnahme ein Fragebogen über Befindlichkeit, Therapiearten, 

Therapiezufriedenheit, Ernährungsform und Durchführbarkeit ausgehändigt, welcher 

der Patient direkt in der Praxis ausfüllte. Hierbei wurde ihm die visuelle Analogskala 

erläutert, ebenso bei Verständnisschwierigkeiten die Fragen genauer erläutert. Den 

Patienten stand es jeweils frei, die Blutentnahme durchführen zu lassen bzw. den 

Fragebogen auszufüllen. Die Blutentnahme verweigerte nur ein Patient, welcher als 

einziger Tumorpatient in diesem Zeitraum nicht in die Praxisbeobachtung 

aufgenommen wurde. Ansonsten nahmen alle Patienten (Kassenpatienten und 

Privatpatienten) meiner Praxis, welche seit 1.1.2001 eine Tumordiagnose erhielten 

und in dem Beobachtungsraum in meiner Praxis behandelt wurden, an dieser 

Beobachtung teil.  

Bei neuerkrankten Patienten wurde dem Patienten direkt bei Diagnosestellung  

neben den schulmedizinischen Laborparametern (Blutbild, Leber, Niere, 

Tumormarker je nach Organ) der EDIM-TKTL1 Test bestimmt (Übernahme durch die 

gesetzliche Krankenkasse). Der EDIM- TKTL1 Test zeigt bei intaktem Immunsystem 

an, ob es sich um einen TKTL1 positiven oder negativen Test handelt. Bei TKTL1 

positivem Ergebnis wurde dem Patienten die ketogene Ernährung nach der Idee von 

Coy erläutert. Dem Patienten stand es auch hier frei, diese Ernährung 

durchzuführen. Weiterhin wurde der Patient über die Bedeutung des intakten 

Immunsystems und der Immunstärkung aufgeklärt.  

Immunstimulierende Therapien wie zum Beispiel Misteltherapie, Selen, 

homotoxikologische Infusionen und hochdosiertes Vitamin C wurden dem Patienten 

bereits vor der Operation angeboten. 

Bei Patienten, bei denen die Tumortherapie bereits abgeschlossen war, wurde der 

EDIM-TKTL1 als Verlaufskontrolle im Sinne der Tumornachsorge bestimmt. Auch 

diese Patienten wurden bei pathologischem Wert über die Bedeutung dieser 
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Labordiagnostik und dieser Ernährungsform aufgeklärt. Ebenso wurde auch diesen 

Patienten eine begleitende komplementäre Tumortherapie angeboten (Mistel, Selen, 

Immunstärkung). 

Von allen Patienten wurden neben der schulmedizinischen Therapie die 

durchgeführte Komplementärtherapie, die familiäre Tumorbelastung, die 

Nikotinbelastung, der Body-Mass-Index und die Durchführung der Coy-Ernährung 

dokumentiert.  

Alle Laboruntersuchungen sind Kassenleistungen, die Misteltherapie war bis zum 

31.7.2011 Kassenleistung für alle Tumorpatienten innerhalb von 5 Jahren nach 

Diagnosestellung, seit dem 1.8.2011 liegt eine Gesetzesänderung vor, so dass Mistel 

nur noch für palliative Tumorpatienten von den gesetzlichen Krankenkassen erstattet 

werden. Selentherapie oder auch Infusionstherapien sind keine Leistung der 

gesetzlichen Krankenkassen. 

Die Betreuung der Patienten erfolgte unabhängig von der jeweiligen 

Therapieentscheidung.  

14.1. Fragebogen: 

Fragebogen TKTL 1 Test    Name_____________________   Datum___________ 

Wie ist Ihr aktuelles Befinden (0 ganz schlecht; 10 sehr gut)? 

0___________________________________________________10 

Anmerkung:  Hier wird das gesamte alltägliche Befinden erfragt. 

Führen Sie aktuell eine Therapie durch? 

 __ Chemotherapie 

 __ Strahlentherapie 

 __ Hormontherapie 

Anmerkung:  Es wird nicht nach früher durchgeführten Therapien gefragt. 

Wenn eine o.g. Therapie durchgeführt wird, wie ist die Verträglichkeit? (O: ganz schlecht, 10 sehr 

gut) 

0___________________________________________________10 

Anmerkung: Es wird dem Patienten die VAS erläutert. Wenn aktuell keine Therapie durchgeführt wird, wird dieser Punkt 

übersprungen. 

Führen Sie eine begleitende Therapie durch? 
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 __ Mistel 

 __ Selen 

 __ Infusionstherapie (z.B: Vitamin C, Entgiftung etc.) 

 __Ernährung nach Dr. Coy 

 __ sonstiges:____________________________________ 

Wie zufrieden sind Sie mit dieser Therapie? Therapie:________________________ 

0____________________________________________________ 10 

Anmerkung:  Es wird hier die Zufriedenheit von allen Therapien abgefragt. Werden keine Therapien durchgeführt ist dieser 

Punkt nicht zu bewerten. 

Bei Ernährungsumstellung nach Dr. Coy. Welche Punkte beachten Sie: 

 __ Kohlenhydratarm 

 __ Laktatdrink  

 __ Öle 

Wie gut klappt die Ernährungsumstellung? 

0_____________________________________________ 10 

Anmerkung: Wenn keine Coy-Ernährung durchgeführt wird, ist dieser Punkt nicht zu bewerten. 

Als Messinstrument wird hier jeweils die visuelle Analogskala verwendet. Diese wird 

dem Patienten erläutert. 
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15. Kasuistik 

In diesem Kapitel werden die 78 Patientenverläufe detailliert dargestellt. Eine 

Zusammenfassung der Ergebnisse folgt im Kapitel 16. 

15.1.Patientin: K.M. geb.: 1941 

Vorerkrankungen: Schilddrüsenresektion, Glaukom 

Tumorerkrankungen: Ovarial-Karzinom FIGO Ic, pT1c, N0, GIII Erstdiagnose 1996 

(Chemotherapie); Mamma-Karzinom links pT2, N0 Erstdiagnose 1987 

(Strahlentherapie); Mamma-Karzinom rechts Tism GII, R0 1998, Lokalrezidiv 

Mamma-Karzinom links  pT1b, Nx, L0, R0, G3 Erstdiagnose 11/2006 (Ablatio), 

Lokalrezidiv Mamma-Karzinom rechts T1c, N0, L0, G2 Erstdiagnose 2/2009 (Ablatio) 

Familienanamnese: Schwester Mamma-Karzinom mit 45 Jahren, weitere Mamma-

Karzinome und Ovarialkarzinome in der Familie 

Nikotin:  nie 

Body-Mass-Index: 21,3 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: 

Aktuell: Femara (Aromatasehemmer), Infusionstherapie mit Zometa (Bisphosphonat) 

Früher: letzte Operation 12.2.2009, danach keine Chemotherapie, keine 

Strahlentherapie; letzte Strahlentherapie 1987, letzte Chemotherapie 1996 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: Hormontherapie: 4 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker im Verlauf: 
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Abb.38:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. K.M. 

Deutliche Normalisierung des TKTL1 Wertes im Verlauf, Apo10 und alle 

Tumormarker im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.39: Lymphozytärer Status Pat K.M.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die über den gesamten Erhebungszeitraum erhöhten LAK-Zellen deuten auf eine 

aktive Tumorabwehr gegen Tumorzellen hin. Alle weiteren Zellen befinden sich im 

Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 5,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)  

Coy-Ernährung: Beginn der Coy Ernährung im September 2009, jedoch ohne Öle, 

da diese nicht vertragen werden. Zu Jahresbeginn 2011 unregelmäßig Laktatdrink, 

weiterhin keine Öle. Seit März 2011 strenge Coy-Ernährung mit Ölen und 

Laktatdrink. 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 4,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Komplementärmedizinische Therapie 

Misteltherapie Iscador und Selen 200ɛg 

Infusionstherapie: Vitamin C Hochdosis (6x 2006; 15x 2007, 6x2009), Große Ozon-

Eigenbluttherapie mit Vitamin C Infusion (10x2007),  

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 5 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  
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Bei dieser Patientin besteht familiär eine stark ausgeprägte Karzinombelastung. Bei 

Zustand nach Ovarial-Karzinom und beidseitigem Mamma-Karzinom mit jeweils 

Rezidiven wird die Patientin von Seiten der Schulmedizin als Ăaustherapiertñ 

betrachtet. Es erfolgt die orale Therapie mit Femara (Aromasehemmer) und eine 

Infusionstherapie mit Zometa, einem Bisphosphonat, welches eine therapeutische 

Wirkung gegen Knochenmetastasen haben soll. 

In den Jahren 2006 und 2007 bekam die Patientin immer wieder zur Immunstärkung 

Hochdosis-Vitamin C Infusionen und Ozontherapien. 

Im Februar 2009 wurde ein weiteres Rezidiv des Mammakarzinoms in der rechten 

Brust operativ entfernt (Ablatio). 

Seit 2007 ist die Patientin in sehr gutem Allgemeinzustand, nimmt an Wanderreisen 

und anderen körperlichen Aktivitäten teil. 

Im August 2009 erfolgte der erste TKTL 1 Test mit einem Wert von 259, somit stark 

erhöht und ein Indiz für weitere aggressive Tumorzellen im Körper. Die Patientin 

begann mit der Coy Diät. Hierunter werden im Allgemeinen zunächst ansteigende 

TKTL1 Werte beobachtet, die im weiteren Verlauf sinken. Im weiteren Verlauf sanken 

die TKTL 1 Werte bis November 2010 auf 127. Die Patientin lockerte nun die 

Ernährungsform, so dass im Februar 2011 ein Anstieg des TKTL1 Wertes auf 159 

erfolgte. Nach erneuter strenger Einhaltung der Ernährung, jetzt auch mit 

regelmäßiger Zufuhr der Öle sanken die Werte im Verlauf des Jahres 2011 auf 123 

(April 2011), 108 (August 2011) und 106 (November 2011). Ebenso liegen seit 

November 2010 die Apo10 Werte im Normbereich. Der Immunstatus zeigt seit 

November 2010 erhöhte LAK-Zellen, welche für eine aktive Tumorabwehr sprechen. 

Dies könnte bedeuten, dass hier weitere Tumorzellen im Körper vorhanden sind, 

jedoch in einem ruhenden Zustand. 

Die schulmedizinischen Kontrolluntersuchungen haben bisher keinen Hinweis auf ein 

Tumorrezidiv oder eine Metastasierung ergeben. Auch die Laborwerte des TKTL1 

und Apo10 Wertes geben aktuell keinen Hinweis auf ein Rezidiv. 

Prognose:   

In Hinblick auf die häufigen Rezidive in der Vergangenheit ist hier die 

Wahrscheinlichkeit einer erneuten Tumorerkrankung oder einer Metastasierung 

deutlich erhöht. Dies zeigen auch die erhöhten LAK-Zellen. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20   
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15.2. Patientin R.B. geb.:1953 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Hypercholesterinämie 

Tumorerkrankung: invasiv-duktales Mamma-Karzinom links Stadium T2, N1, Mo, 

G2, R0 4/2008; Metastasen Leber und Knochen 2/2010 

Familienanamnese: Großvater Magen-Karzinom 

Nikotin:  1 Zigarette/Tag seit ca. 20. Lebensjahr 

Body-Mass-Index: 25,8 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: 

Operation: 5/2008; Chemotherapie: 6-10/2008 ā(5x EC, 3x Taxol), 4-6/2010 (2 Zyklen 

Paclitaxe/Bevacizumab), 6/2010-7/2010(Capecitabin/Bevacizumab),  7/2010-4/2011 

Avastin/Capecitabine, 5/2011-9/2011 orale Therapie mit Gemcitabine/Carboplatin;  

Strahlentherapie: 1-3/2009 und erneut 3-4/2010 

Oral: 12/2008 ï 2/2010 Tamoxifen 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: Chemotherapie: 6,33 (VAS 0: 

sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Bildgebende Diagnostik im Verlauf: 

Knochenszintigraphie 2/2010: hochgradiger Verdacht auf  ossäre Metastasen im 

Trochantermassiv rechtsseitig. 

MRT-Abdomen 23.2.2010: disseminierte Lebermetastasen.  

MRT Abdomen 6/2010: Im Vergleich zu 2/2010 ausgeprägter Progress der 

Herdbildung hepatisch. Aktuell findet sich eine Metastasenleber. Neu aufgetreten ist 

eine multifokale bis disseminierte ossäre Metastasierung im Untersuchungsgebiet. 

V.a. pulmonale Metastase im Segment 8 rechts. 

CT Thorax 7/2010: 3 kleine Herdbefunde rechts pulmonal. Insgesamt unklar, jedoch 

vom Aspekt eher postentzündlich. 

MRT-Abdomen 10.9.2010: Im Vergleich zur Voruntersuchung von 6/2010 subtotale 

Rückbildung der disseminierten Metastasierung in der Leber. Während vormals eine 

disseminierte Beherdung bestand, finden sich jetzt zwar weiterhin noch multiple 

Herdbefunde. Sowohl die Größe als auch die Anzahl sind jedoch zum größten Teil 

zurückgebildet. Größere Herde messen aktuell noch 6 mm. In den post-KM Serien 

finden sich visuell eine geringe Zunahme der ossären Metastasen in der LWS als 

auch im Beckenskelett. 

Knochenszintigraphie 10.2010: Mehrspeicherung im proximalen Femur rechts, sonst 

restliches Skelettsystem ohne Mehrspeicherung. 
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MRT-Abdomen 12.11.2010: deutlicher Rückgang der multiplen Leberbeherdungen, 

die in der heutigen Untersuchung teilweise schon als zystisch umgebaut imponieren. 

Die  zystische Komponente hat an einzelnen Herden etwas zugenommen, ansonsten 

findet sich insgesamt doch eine gute partielle Remission. Keine Lymphome 

abdominell, die bekannten disseminierten Beherdungen im Bereich der Wirbelsäule 

zeigen ebenfalls einen deutlichen Rückgang. 

MRT-Abdomen 17.1.2011: im Vergleich zu 11/2010 stabiler Befund mit noch 

kleinknotiger, tendenziell regredienter Leberfilialisierung. 

FDG-PET mit diagnostischem CT 13.4.2011: einzelne mäßige Lebermetastasen, 

ausgedehnte Metastasierung skelettal, betont in der Wirbelsäule, aber auch Becken, 

linker Femur, Rippen, Scapulae 

MRT-Leber 15.9.2011:diskrete Zunahme der multiplen Lebermetastasen 

MRT Leber/Milz 13.12.2011: Befundverschlechterung mit an Zahl und Größe 

zunehmenden multiplen Lebermetastasen, paraaortale Lymphknotenmetastasen 

MRT LWS 13.12.2011: diffuse Metastasierung der LWS und Sacrum 
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EDIM-TKTL 1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.40: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. R.B. 

Der TKTL1 Wert ist nur kurzfristig im Dezember 2010 im Normbereich, sonst immer 

erhöht. Ebenso zeigt der Apo10 Wert schwankende Werte von 11-20. Der CEA liegt 

bis April 2011 im Normbereich und steigt bis November 2011 auf einen Wert von 62 

an. Einen sehr deutlichen Anstieg zeigt der CA 15-3 Wert: auf ein Maximum von 

2394. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.41: Lymphozytärer Status Pat R.B.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Hier zeigt sich bei den LAK-Zellen eine durchgehende deutliche Erhöhung. Alle 

anderen Immunzellen befinden sich im Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 8 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut), im Verlauf bis November 

2011 steigende Befindlichkeit auf 9 

Coy-Ernährung: seit Frühjahr 2010 Diät mit Ölen und Laktatdrink. Im November 

2010 ist für mehrere Wochen Besuch aus den USA da, die Ernährung wird fast 

komplett verlassen. Zu Beginn des Jahres 2011 Reduktion der Kohlenhydrate, Coy-

Öle und Kanne Brottrunk, da eine Abneigung gegen den Laktatdrink besteht, jedoch 

auch jeweils mit Pausen bei rezidivierender Abneigung und Heißhungerattacken. Im 

Sommer 2011 gibt die Patientin an, viel Obst zu essen und dunkles Vollkornbrot, nur 

die Coy-Öle werden unregelmäßig zugeführt und der Kanne Brottrunk. Im 

Oktober/November 2011 erfolgt ein Besuch in den USA mit normalem Essen. 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 6,33 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Komplementäre Therapie: 

Von 7/2009 bis 3/2010 Mistel (Iscador), durchgehend Selen 200 ɛg 
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Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 7,66 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung: 

Die Patientin stellte sich im Juli 2009 erstmals in meiner Praxis vor, mit dem Wunsch 

nach komplementärer Therapie bei Zustand nach Mamma-Karzinom mit 

abgeschlossener Chemotherapie und Strahlentherapie. Es folgte die Therapie mit 

Mistel (Iscador P) und Selen 200ɛg, die Misteltherapie wurde jedoch 3/2010 auf 

Anraten der Universität Heidelberg beendet. Der KTL1 Test lag im November 2009 

mit einem Wert von 176 deutlich im pathologischen Bereich Wert, so dass die 

Patientin mit der Coy Ernährung begann. Der Kontrollwert im Januar 2010 zeigte mit 

293 eine deutliche Steigerung, welcher nicht mehr auf die anfängliche TKTL1 

Erhöhung nach der Ernährungsumstellung zurückzuführen war, sondern Hinweis auf 

einen Tumorprogress gab. Es folgte im Februar 2010 die Diagnose von Knochen ï 

und Lebermetastasen. Die Coy-Ernährung wurde streng weitergeführt. Es erfolgten 

zusätzlich Bisphosphonattherapie (Osteosynthese bei pathologischer Femurfraktur) 

und eine palliative Strahlentherapie (3-4/2010). Im April 2010 wurde eine 

Chemotherapie mit  Paclitaxel und Bevazizumab begonnen, welche bei Progress der 

Lebermetastasen im Juli 2010 auf Avastin und Capecitabine gewechselt wurde. Auf 

Anraten der Onkologen wurde keine komplementärmedizinische Begleittherapie 

durchgeführt.  

Bereits im März 2010 ist der TKTL 1 Wert auf 188 zurückgegangen, im Juli 2010 auf 

149 und im Dezember 2010 lag der Wert erstmals im Normbereich (109). Das MRT 

zeigte einen deutlichen Rückgang der Lebermetastasen mit bereits zystischen 

Anteilen, ebenso deutlicher Rückgang der Knochenmetastasen. Im Dezember 2010 

wurde aufgrund eines Familienbesuches aus den USA die Coy-Ernährung gelockert. 

Die Tumormarker CA15-3 und CEA waren unter der schulmedizinischen Therapie in 

Verbindung mit der Coy-Ernährung deutlich rückläufig, zeigten jedoch im Januar 

2011 einen Anstieg (1/2011: CA 15-3: 227,6; CEA 3,6). Der daraufhin erneut 

durchgeführte TKTL1 Test zeigte ebenso einen Anstieg auf 155, welcher sich bei 

deutlicher Lockerung der Coy-Ernährung im weiteren Verlauf im erhöhten Bereich 

hielt. (Februar + März 2011: 140; Juni 2011: 149; August 2011: 130; Dezember 2011: 

153). Der CEA-Wert stieg im Verlauf von 2011 von 4 auf 62, der CA15-3 von 195 auf 

2394. Die bildgebende Verlaufskontrolle zeigte bis November 2011 einen deutlichen 

Progress der Metastasen. Es erfolgte die erneute Vorstellung in der Onkologie mit 
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der Frage der erneuten Chemotherapie. Über die Bedeutung der Coy-Ernährung 

wurde die Patientin erneut aufgeklärt. 

Prognose: 

Durch das bereits metastasierte Tumorgeschehen ist die 5-Jahre-Überlebenszeit bei 

fast 0%. Die TKTL1-Werte liegen kontinuierlich im erhöhten Bereich, ebenso die 

LAK-Zellen, der Anstieg der Tumormarker CEA und CA15-3 ist eindeutig.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.3. Patientin F.R geb.: 1953 

Vorerkrankungen: Gonarthrose, Hysterektomie (Myom) 1996, Strumaresektion 

1979, Chronisches HWS-LWS-Syndrom,  

Tumorerkrankung: Mamma-Karzinom T2, N0, G3, MO  Erstdiagnose 3/2010 

Familienanamnese: Vater Kolon-Karzinom 

Nikotin: kein 

Body-Mass-Index: 31,2 (2009) 

Schulmedizinische Therapie: 

Operation: am 11.3.2010 brusterhaltend; Chemotherapie 3/2010 ï 7/2010; 

Strahlentherapie: 8/2010 ï 9/2010 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie:  keine durchgeführt  2011 

EDIM-TKTL 1 und Tumormarker: 

 

Abb.42:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. F.R. 
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Unter der Chemotherapie erhöhter TKTL1 Wert und im Anschluss an diese Therapie 

erhöhter Apo10 Wert, sonst alle Werte im Normbereich.  

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.43:  Lymphozytärer Status Pat. F.R.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die erste Messung erfolgte im direkten Anschluss an die Strahlentherapie mit 

erhöhten cytotoxischen Zellen und aktivierten T-Zellen, welche im Verlauf sanken. 

Die Erhöhung der aktivierten T-Zellen im Juli 2011 ist infektbedingt. Die LAK-Zellen 

fallen im Verlauf in den Normbereich ab. 

Aktuelles Befinden: 8,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: Kohlenhydrat und Glucose reduziert, keine Öle, keine Laktatdrinks 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilt 

Komplementärmedizinische Therapie: 

Seit März 2010 Mistel (Iscador), Selen 200ɛg 

Präoperativ: 

5x Infusionstherapie  (Vitamin C 7,5; Ubichinon, Coenzyme compositum, Glyoxal 

(1x), Galium, Säure und Salze des Zitronensäurezyklus) 

Postoperativ: 
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21 x Infusionstherapie zwischen Chemotherapie (4-7/2010)(Vitamin cC7,5 g, Nux 

vomica, Traumeel S, Galium, Mucosa compositum, später bei Schwindel noch 

Vertigoheel 

7x Infusionstherapie nach Chemotherapie, ab 8/2010 Radiatio (7-8/2010) (Nux 

vomica, Hepar compositum, Solidago compositum, Lymphomyosot N, Mucosa 

compositum, Traumeel S, Ubichinon, Coenzyme compositum, 1x pro Monat Glyoxal 

ansonsten Galium, Vitamin B1,B6, B12) 

10x Infusionstherapie während Radiatio (8-9/2010( (Vitamin B1,B6 ,B12, Ubichinon, 

Coenzyme compositum, Traumeel S, Vitamin C 2g, 1x pro Monat Glyoxal ansonsten 

Galium) 

Oral bei Verbrennung: Cantharis D6 

 8x Infusionstherapie nach Radiatio (10/2010) (Vitamin B1, B6, B12, Ubichinon, 

Coenzyme compositum, Galium, Traumeel S, Galium, Mucosa compositum, Vitamin 

C 2g, Säuren und Salze Zitronensäurezyklus) 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung: 

Bei Diagnosestellung zeigte sich präoperativ der TKTL1 Test im Normbereich (105), 

vor Beginn der Chemotherapie mit einem Wert von 115 im Grenzbereich. Während 

der Chemotherapie stieg der Wert auf 156 mit jedoch einer ungewöhnlichen 

Zellverteilung, welche am ehesten durch die Chemotherapie zu erklären ist. Mit 

Abschluss aller schulmedizinischen Therapien im Oktober 2010 war der TKTl1-Wert 

weiter mit 125 leicht erhöht, ab Februar 2011 lagen alle TKTL1 Werte im 

Normbereich: 87 (Februar 2011), 98 (Mai 2011), 106 (Juli 2011), 98 (Oktober 2011). 

Der Apo10 Wert im Oktober 2010 war zunächst mit 176 bedingt durch die 

Strahlentherapie noch erhöht, im weiteren Verlauf zeigten sich immer Normwerte. 

Ebenso zeigt der immunologische Tumorstatus eine Normalisierung. Die 

schulmedizinischen Verlaufskontrollen zeigten keinen Hinweis auf ein Rezidiv. 

Nach Abschluss der schulmedizinischen Therapie und des Reha-Aufenthaltes 

erfolgte  seit Januar 2011 keine weitere komplementärmedizinische 

Infusionstherapie. Die Patientin wird aktuell mit Selen 200ɛg und Iscador therapiert, 

die Coy Ernährung wird in sehr abgeschwächter Form durchgeführt.  

 

 



102 
 

Prognose: 

Hier liegt insgesamt bei Tumorstadium T2 und unauffälligen Laborwerten eine sehr 

gute Prognose vor. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.4. Patientin S.I. geb.:1942 

Vorerkrankungen: benigner Magentumor 2000, Hysterektomie 1977, Adenektomie 

1985, Hypertonus,  

Tumorerkrankung: Basaliom Nase 1995 + 12/2009 + 6/2010; Mamma-Karzinom 

beidseits, Erstdiagnose 6/2009 rechts T1c,N3a,M0,R0; links: T1c, N3a,Mo, G2, L1, 

R0,  

Familienanamnese: leer 

Nikotin:  18. Lebensjahr bis aktuell 10-20Zigaretten/Tag (40 py) 

Body-Mass-Index: 27,0(2011) 

Schulmedizinische Therapie: 

Zustand nach Ablation links und Segmentresektion rechts 24.6.2009;  Basaliom 

Operation 9/2009 und  8/2010 

Chemotherapie: 5-Fluouracil, Epirubicin, Endoxan (3x) und Taxotere (3x) 6-12/2009 

Strahlentherapie: 1-2/2010 

Seit  Januar 2010 Arimidex (Aromatasehemmer) täglich. 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 8 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.44:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. S.I. 

Die TKTL1 und Apo10 Werte zeigen im Verlauf 2011 leicht erhöhte Werte mit der 

Tendenz der Normalisierung. CEA und CA15-3 liegen im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.45:  Lymphozytärer Status Pat. S.I.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Hier zeigt sich keine auffällige Aktivität des lymphozytären Tumorstatus. 

Aktuelles Befinden: 5,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) psychische Belastung 
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Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie:  

Präoperativ: 12.6.09 ï 19.6.09: 3x Infusion Vitamin C 7,5 g i.v. 

Im weiteren Verlauf keine komplementäre Begleittherapie 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: keine durchgeführt  

Beurteilung: 

Durch die Operation besteht ein Arm-Lymphödem links. Als Folge der 

Chemotherapie eine Polyneuropathie beider Hände sowie eine anhaltend stark 

ausgeprägte  Müdigkeit und Erschöpfung. Während der Chemotherapie kam es zur 

stationären Aufnahme bei starkem Gewichtsverlust und Mukositis, dadurch Wechsel 

der Chemotherapie auf Taxotere. Zusätzlich kam es unter der Chemotherapie in 

9/2009 zu einem Rezidiv des Basalioms der Nase (Operation), welches  im August 

2010 erneut auftrat.  

Der erste TKTL1 Wert erfolgt postoperativ direkt im Anschluss an die Chemotherapie 

und ist somit nur eingeschränkt verwertbar: 81 (Jan 2010). Im weiteren Verlauf liegt 

der TKTL1 Wert im November 2010 zunächst mit 105 noch im Normbereich, die 

weiteren Werte liegen im Grenzbereich: 128 (Januar 2011), 123 (April 2011), 126 

(Juli 2011), und fallen dann wieder in den Normbereich: 113 (November 2011. 

Der lymphozytäre Tumorstatus zeigt keine tumorspezifische Abwehr, es liegt 

insgesamt eine Lymphozytose vor, was für eine Schwäche des Immunsystems 

sprechen könnte. 

Der Apo10 Wert zeigt seit Januar 2011 erhöhte Werte (135 Januar 2011; 141 April 

2011; 158 Juli 2011; 134 November 2011), welche auf einen proliferativen Prozess 

im Körper hinweisen. 

 Auch aktuell ist die Patientin nicht voll belastbar, es besteht eine weiterhin 

anhaltende Müdigkeit und Erschöpfung verbunden mit einer depressiven 

Verstimmung, die sich nur langsam bessert.  

Prognose: 

Hier liegt bei beidseitigem Mammakarzinom bereits eine zweite Tumorerkrankung 

vor, weiterhin besteht eine abgeschwächte Aktivität des Immunsystems, so dass hier 

trotz des frühen Mammakarzinomstadiums jeder Seite eher eine schlechte Prognose 

zu befürchten ist.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.5. Patientin L.H. geb.: 1945 

Vorerkrankungen: Basaliom linke Stirn (2000), Neurofibrom am Bauch Typ Morbus 

Recklinghausen, Sigmadivertikulose 

Tumorerkrankung:  invasiv-duktales Mamma-Karzinom rechts pT2, N0, L0, V0, R0, 

G2, M0 Erstdiagnose 10/2010 

Familienanamnese: Vater Prostatakarzinom 

Nikotin:  nie  

Body-Mass-Index: 25,8 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: 

Brusterhaltende Operation am 11.11.2010, Strahlentherapie 1/2011 ï 3/2011, 

Dauertherapie mit Tamoxifen 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.46:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. L.H. 

Leichte Erhöhung des Apo10 Wertes im März 2011 und des TKTL1 Wertes im Juli 

2011 am ehesten im Rahmen der Strahlentherapie, sonst alle Werte im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.47:  Lymphozytärer Status Pat L.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Leichte Veränderungen der aktivierten T-Zellen, der NK-Zellen und der LAK-Zellen 

am ehesten in Folge der Strahlentherapie, Tendenz der Normalisierung. 

Aktuelles Befinden: 6,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut), Tendenz steigend 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 

Beurteilung: 

Vor der Operation im November 2010 war der TKTL 1 Test mit einem Wert von 125 

im Grenzbereich. Vor Beginn der Strahlentherapie im Januar 2011 lag der TKTL1 

Wert mit 117 im Normbereich, ebenso direkt im Anschluss an die Strahlentherapie 

(März 2011: 115). Der TKTL1ïWert im Juli 2011 war mit 137 leicht erhöht und zum 

Oktober 2011 mit einem Wert von 121 rückläufig. Dies kann durch die durchgeführte 

Strahlentherapie bedingt sein. Der Apo10 Wert lag direkt im Anschluss an die 

Strahlentherapie im erhöhten Bereich, normalisierte sich jedoch im weiteren Verlauf. 
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Die Tumormarker CEA und CA15-3 waren bei Diagnosestellung nicht erhöht und 

liegen weiterhin im unteren Normbereich. 

Prognose:  

Bei einem Stadium T2 und bei Zweittumorerkrankung (Basaliom) sollten hier 

engmaschige Kontrollen des TKTL1 Wertes erfolgen. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.6. Patientin:  B.I.; geb.:1943 

Vorerkrankungen: Struma nodosa, Darmmykose, Hypertonus 

Tumorerkrankung:  invasiv ductales Mammakarzinom links, pT1c, G2, pN0, R0, 

M0, L0, V0; Erstdiagnose 11/2010 

Familienanamnese: Bruder: Prostatakarzinom 

Nikotin: bis 2007, ca. 40 Jahre 3-4 Zigaretten pro Tag (7py) 

Body-Mass-Index: 20,3 (2009) 

Schulmedizinische Therapie: 

Brustteilresektion am 25.11.2010; Strahlentherapie 1/2011- 3/2011, aktuelle 

Hormontherapie mit Tamoxifen 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 3,25 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.48:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. B.I. 
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TKTL1 Anstieg im Januar 2011 bedingt durch die Strahlentherapie, danach 

Normalisierung im grenzwertigen Bereich. Die Apo10 Werte liegen zwischen 130 und 

150, die CEA und CA15-3 Werte sind im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.49::  Lymphozytärer Status Pat B.I.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Schwankungen der aktivierten T-Zellen im Verlauf der Strahlentherapie, ansonsten 

alle Werte im Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 5,83 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut), psychische Belastung 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie:  Misteltherapie 3/2011 bis 8/2011, Beendet 

bei fehlender Erstattung der Krankenkasse 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 7 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung: 

Bei Erstdiagnose lag der TKTL1 Wert präoperativ mit einem  Wert von 111 im 

Normbereich. Somit wurde der Patientin vor der OP keine Ernährungsänderung 

nahegelegt. Zur Unterstützung wurde Selen empfohlen, Mistel wurde abgelehnt.  

Bei der ersten Kontrolle postoperativ (Jan 2011) zeigte sich unter der 

Strahlentherapie ein TKTL 1 Wert mit 154  im auffälligen Bereich, welcher im 

weiteren Verlauf jedoch rückläufig war: 136 (Mai 2011), 128 (August 2011), 132 

(November 2011). Der Apo10  Wert lag mit Werten von 137 bis 150 im grenzwertigen 
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Bereich. Bedingt durch die Strahlentherapie bestehen im Operationsgebiert 

Verhärtungen und anhaltende Lymphödeme, welche diesen Wert erklären könnten. 

Der lymphozytäre Status zeigt prä- und postoperativ keine Aktivität. Es bestehen 

insgesamt leicht erhöhte TKTL1 und Apo10 Werte. 

Die schulmedizinischen Tumormarker waren prä-und postoperativ nicht erhöht, die 

Kontrolluntersuchungen ergaben bisher keinen Hinweis auf ein Rezidiv. 

Insgesamt befindet sich die Patientin in einem psychisch schlechten Zustand, bedingt 

durch eine postoperative Wundinfektion und bereits vor der Erkrankung bestehenden 

depressiven Neigung.  

Prognose: 

Nach  dem Tumorstadium T1c müsste hier eine günstige Prognose vorliegen. Der 

Allgemeinzustand und der psychische Zustand der Patientin sind jedoch nicht stabil, 

was einen negativen Einfluss auf die Prognose haben könnte. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.7. Patientin D.E. geb.: 1936, verst. 6/2011 

Vorerkrankungen: Zustand nach Hüft-TEP beidseits,  

Tumorerkrankungen: Mamma-Karzinom links Erstdiagnose 10/ 2004; 

Knochenmetastasen (Frühjahr 2009) und Lymphknotenmetastasen (8/2010) 

 Familienanamnese: Mutter: Darmkrebs, beide Schwestern Mammakarzinom 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: liegt nicht vor, keine Adipositas 

Schulmedizinische Therapie:   

Brusterhaltende Operation 10/2004 und anschließende Strahlentherapie 

Chemotherapie 2007: 4 Zyklen mit Taxol bei unklarem Anstieg der Tumormarker, bei 

starken Nebenwirkungen Wechsel auf 7 Zyklen mit Epirubicin   

Chemotherapie seit 5.1.2011 bis Mitte April 2011 mit schlechter Verträglichkeit, 

Appetitlosigkeit, zunehmender Polyneuropathie. 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe gemacht 

Bildgebende Diagnostik und Verlauf: 

CT Thorax Feb 2009: keine Lungenmetastasen, dringender Verdacht auf 

Knochenmetastasen 

CT Thorax / CT Abdomen März 2010: kein Anhalt für Lungen oder Lebermetastasen, 

im Knochenfenster diffuse, überwiegend osteoblastische Skelettmetastasierung. 
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PET-Befund 30.9.2010: hochgradiger Verdacht auf Lymphknotenmetastasen 

(multiple Lymphknoten in der linken Axilla und infraclaviculär) und Skelettmetastasen 

(BWK11 und Beckenschaufel links). 

EDIM-Test TKTL1 und Tumormarker: 

 

Abb.50:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. D.E. 

Normalisierung des TKTL1 Wertes ab Dezember 2010, Apo10 Werte von 130-240, 

deutlich ansteigende CEA und CA 15-3 Werte mit einem Maximum im Februar 2011 

und einem Abfall bis zum Tode im Juni 2011. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.51:  Lymphozytärer Status Pat D.E.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Hier zeigen sich zunächst eine Erhöhung der aktivierten T-Zellen sowie ein Anstieg 

der NK-Zellen. Mit Beginn der Chemotherapie im Januar 2011 werden diese ab März 

2011 jedoch wieder deutlich reduziert. Die LAK-Zellen liegen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 3 im Mai 2011 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: ab 9/2010 mit Laktatdrink und Ölen. Im Januar 2011 unter der 

Chemotherapie bei anhaltendem Appetitmangel immer wieder Kohlenhydratzufuhr 

und Pausen mit Öl und Laktat. Mit jeder weiteren Chemotherapie weitere Lockerung 

der Coy Ernährung. Seit Mai 2011 wird eine kohlenhydratreduzierte Ernährung 

durchgeführt, jedoch nicht nach den Erkenntnissen von Coy, Laktatdrink und Öle 

werden weggelassen. 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 6 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Komplementärmedizinische Therapie: 

9/2010 ï 5/ 2011 

Infusionstherapie mit 7,5 g Vitamin C, Nux vomica, Lymphomyosot N, Hepar 

compositum, Solidago compositum, Traumeel S, Ubichinon, Coenzyme compositum. 

(1x Glyoxal), im Dezember zur Vorbereitung der Chemotherapie zusätzlich Factor 

AF2 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 8 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 
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Beurteilung: 

Seit September 2010 war die oben genannte Patientin  in meiner Behandlung, davor 

wurden bei ihr bereits seit 2008 Therapien mit hochdosiertem Vitamin C, Faktor AF2, 

Selen, Carnitin, Coenzym Q10, Zink und Misteltherapie durchgeführt. Auch nach 

Diagnose von Knochen- und Lymphknotenmetastasen im Frühjahr 2009 führte die 

Patientin bis Januar 2011 wegen der Nebenwirkungen und der schlechten 

Verträglichkeit keine Chemotherapie oder Strahlentherapie durch. Es bestanden von 

den früheren Chemotherapien noch Polyneuropathien in den Beinen. 

Zu Beginn meiner Therapie wurde im September 2010 der TKTL1 Wert erstmals 

gemessen. Bei erhöhtem Wert (170) begann die Patientin Mitte September 2010 mit 

der Coy-Ernährung, welche sie bis zu Beginn der Chemotherapie im Januar 2011 

sehr konsequent durchführte. Begleitend hierzu fand eine sehr intensive 

komplementärmedizinische Begleittherapie statt. Der TKTL1 Wert war seit Dezember 

2010 im Normbereich (110). Trotzdem wurde die Ernährung nicht gelockert sondern 

streng weitergeführt. Anfang Januar 2011 begann die Patientin mit der 

Chemotherapie (TKTL1 Wert im Januar 2011 vor Beginn der Chemotherapie bei 

113). In den zwei ï bis dreiwöchigen Pausen der Chemotherapie erfolgte weiterhin 

die immunstärkende Begleittherapie. Mit Beginn der Chemotherapie erreichten die 

Tumormarker CEA und CA15-3- im März 2011 ihren Höhepunkt (CEA: 201; CA15-3: 

347) und fielen dann bis zum Tod im Juni 2011 deutlich ab (CEA: 34; CA15-3: 157). 

Die TKTL1 Werte waren bei nur 2-3 wöchigem Abstand zur Chemotherapie nicht 

verlässlich (Februar 2011: 111; März 2011: 113; Mai 2011 123) zeigten aber einen 

leichten Anstieg. Eine genauere Aussagekraft ist durch den Apo10 Wert gegeben: 

Der Apo10 Wert zeigte mit einem Höhepunkt im Oktober 2010 bei 24,2 einen 

deutlichen Rückgang bis Februar 2011 (13,3). Bis Mai 2011 stiegt der Apo10 Wert 

wieder bis auf 20,3 an, was ein Hinweis auf eine vermehrte Zellproliferation, also ein 

Tumorwachstum sein kann. Die schulmedizinischen Tumorwerte (CA 15-3, CEA) 

zeigten einen kontinuierlichen Anstieg bis April 2011 (CA15-3: 347,3; CEA: 201) und 

fielen dann bis zum Tod im Juni 2010 ab (CA15-3: 157; CEA: 34). Ein 

Erklärungsversuch für diesen Verlauf wäre, dass beim Übergang der Tumorzellen 

vom anaeroben Stoffwechsel in den aeroben es zu einem Absterben der 

Tumorzellen kommt, was sich in einem Abfall des Apo10 Wertes darstellt und 

hierdurch vermehrte Tumormarker freigesetzt werden. Das Versagen des 

Immunsystems unter der Chemotherapie ab April 2011 könnte zu den fallenden 
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Tumormarkern geführt haben, trotz Progress des Tumors. Eindeutig ist dieser Verlauf 

jedoch nicht zu erklären. 

 Mit Beginn der Chemotherapie wurden die zunächst durch die Immunstimulation 

angestiegenen NK-Zellen und LAK-Zellen wieder reduziert. Dies bedeutet eine 

Schwächung des körpereigenen Immunsystems unter der Chemotherapie. 

In der ersten Woche nach jeder Chemotherapie lag eine deutliche Verschlechterung 

des Allgemeinbefindens vor, die Patientin  litt unter Appetitlosigkeit, Müdigkeit und 

vermehrten Polyneuropathien. Dies konnte in den Pausen zwischen den 

Chemotherapien durch die komplementäre Begleittherapie  leicht verbessert werden, 

mit jeder weiteren Chemotherapie wurde das Allgemeinbefinden schlechter. Die 

Ernährung nach Coy wurde durch diese Appetitlosigkeit nicht mehr streng 

eingehalten. Anfang Juni 2011 kam die Patientin mit einer Lungenentzündung bei 

schlechtem Allgemeinzustand ins Krankenhaus. Hier kam es zu einem fulminanten 

Anstieg der Leberwerte und der Diagnose von multiplen Lebermetastasen. Die 

Patientin verstarb im Krankenhaus im Juni 2011 

 

Abb:52:  Verlauf der Leber-Laborparameter bei D.E. 

Fulminanter Anstieg der Leber-Laborparameter ab April 2011bis zum Tod im Juni 

2011. 
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Prognose: 

Letal 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.8. Patient G.K.-H. geb.: 1933 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Hypercholesterinämie,  Bandscheiben-Operation 

der Halswirbelsäule 1976 

Tumorerkrankungen: Analkarzinom T3, N1 Erstdiagnose 9/2008 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: 18.-35. Lebensjahr 10 Zigaretten/Tag (8py) 

Body-Mass-Index: 28,1 (2010)ó, 27,2 (2009), 29,6 (2006) 

Schulmedizinische Therapie: 

10- 11/2008 Chemotherapie und Strahlentherapie, keine Operation 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie:  keine Angaben 

EDIM-Test TKTL1 und Tumormarker: 

 

Abb.53: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. G.K-H. 

Deutlicher Rückgang der Ferritin-Werte, der TKTL1 Wert hat sich normalisiert, CEA 

und Apo10 liegen im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.54: Lymphozytärer Status Pat G.K.-H:Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen und  aktivierten T-Zellen sind erhöht. 

Aktuelles Befinden:  keine Angabe 

Coy-Ernährung:  keine  

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung:  nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: 

Selen und Iscador seit September 2009, nach Chemotherapie und Radiatio 

Infusionstherapie  10x 1-2/2009 (Zitronensäurezyklus, Nux vomica, Lymphomyosot 

N, Solidago compositum, Hepeel N bzw. Hepar compositum, Coenzyme 

compositum, Inzolen, Ubichinon; 1x monatlich Glyoxal, Naphthochinon 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie:  keine Angaben 

Beurteilung: 

Insgesamt liegt hier bisher ein unkomplizierter Verlauf vor. Der TKTL 1 Verlauf von 

132 zu 101 ist unauffällig, der Immunstatus nur leicht aktiviert, die NK-Zellen sind 

erhöht.  Der TKTL 1 Test wird hier als Verlaufsparameter weiter beobachtet. 

Prognose: 

Insgesamt ist die Prognose von Kolonkarzinomen im Stadium 3 kritisch, hier zeigt 

sich aktuell kein Hinweis auf ein Rezidiv. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.9. Patient G.W., geb.: 1937 

Vorerkrankungen: Schrumpfniere links, Hypertonus, Diabetes mellitus Typ 2,  

Tumorerkrankungen: Mammakarzinom (Mann) rechts Erstdiagnose 2004 , Rektum-

Karzinom pT2, N0, L0, V0, M0, G2, R0  Erstdiagnose 10/2010 

Familienanamnese: Kolonkarzinom, Mutter Unterleibstumor 

Nikotin:  1955-1975 1 Schachte Zigaretten pro Tag (20 py) 

Body-Mass-Index: 23,3 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Rektumresektion 26.10.2010 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 

EDIM-Test TKTL1 und Tumormarker: 

 

Abb.55: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. G.W. 

Die TKTL1 Werte liegen über den gesamten Beobachtungszeitraum im erhöhten 

Bereich, die Apo10 Werte zeigen Schwankungen von 11-17, CEA und CA 19-9 

liegen im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.56:  Lymphozytärer Status Pat. G.W.. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Hier zeigen sich erhöhte aktivierte T-Zellen, NK-Zellen und LAK-Zellen über den 

gesamten Zeitraum. 

Aktuelles Befinden:  4,33 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: kurzer Versuch Januar 2011, im Februar bereits sehr locker und im 

weiteren Verlauf wieder normale Ernährung. 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 

Beurteilung:  

Als Zufallsbefund bei positivem Hämoccult wurde im Oktober 2010 ein 

Rektumkarzinom diagnostiziert. 2004 wurde bereits ein Mammakarzinom operativ 

entfernt. Es erfolgte eine reine operative Sanierung, begleitende immunstärkende 

Therapien wurden vom Patienten abgelehnt. Bei dem ersten postoperativ 

durchgeführten TKTL 1 Test im November 2010 wurde bei einem Wert von 154 zur 

Coy Ernährung geraten. Der Patient konnte sich jedoch nicht an diese Ernährung 
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gewöhnen und führte sie nur kurzfristig in abgeschwächter Form  durch (Januar 

2011). Die weiteren TKTL 1 Werte lagen alle im auffälligen Bereich (Dezember 2010: 

174; Januar 2011: 151; März 2011: 150; Juni 2011: 128; August 2011: 176; 

November 2011: 155). Ebenso war der Apo10 Wert immer grenzwertig oder erhöht 

(November 2010: 153; Dezember 2010:115; Januar 2011: 129; März 2011: 124; Juni 

2011: 154; August 2011: 123; November 201: 173). Der Tumorimmunstatus zeigt 

deutlich erhöhte NK-Zellen, erhöhte aktivierte T-Zellen und erhöhte LAK-Zellen, so 

dass zusammenfassend aus diesen Parametern davon ausgegangen werden muss, 

dass sich im Körper noch Tumorzellen befinden. Die schulmedizinischen 

Tumormarker waren prä- und postoperativ im Normbereich, die 

Kontrolluntersuchungen zeigten bisher kein Rezidiv. Weitere Untersuchungen 

wurden bisher vom Patienten abgelehnt. 

Prognose: 

Es handelt sich hier um einen Zweittumor (Stadium T2) innerhalb nur weniger Jahre 

bei positiver Familienanamnese und einem Nikotinabusus von 20 packyears bis 

1975, so dass hier die Prognose eher ungünstig ist. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.10. Patientin K.K., geb: 1951 

Vorerkrankungen:  Sprunggelenksarthrose, Hypertonus, Diabetes mellitus Typ2,  

Tumorerkrankungen: Mamma-Karzinom T1c, N1a, G2, M0, R0 Erstdiagnose 

2/2009; 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: seit 15. Lebensjahr bis aktuell; erst 1 Schachtel seit 20 Jahren ca. 2 

Schachteln pro Tag (60 py) 

Body-Mass-Index: 29,4 (2009), 27,9 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Mammateilresektion 6.2.2009 

Chemotherapie 3-5/2009, Abbruch der Chemotherapie nach 4 Zyklen wegen 

Stomatitis und Herzrhythmusstörungen 

Strahlentherapie 6-8/2009; Femara Juli bis Mitte August 2009, dann wegen 

Nebenwirkungen wie Schlafstörungen und Hitzewallungen abgesetzt. 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 

 

 



119 
 

EDIM-Test TKTL1 und Tumormarker: 

 

Abb.57: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. K.K. 

Der erste TKTL1 Wert deutlich erhöht im weiteren Verlauf Normalisierung, Apo10 

Werte schwankend zwischen 120 und 170, CEA und CA15-3 leichter Anstieg im 

Verlauf, jedoch weiterhin im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.58: Lymphozytärer Status Pat K.K: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 2-

12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die aktivierten T-Zellen sind nach anfänglicher Erhöhung im Oktober 2011 im 

Normbereich, die NK-Zellen befinden sich im unteren Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 7,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: Versuch September 2009, dann aber immer wieder unregelmäßige 

Diät durchgeführt mit Unterbrechung und viel Süßigkeiten. 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilt 

Komplementärmedizinische Therapie: Misteltherapie (Iscador) und Selen 200ɛg  

seit 10/2009 bis aktuell 

7,5g Vitamin C Infusion 20x (2/2009-9/2009) 

Komplementäre Infusion 6x (7,5 g Vitamin C + Nux vomica, Traumeel S, Solidago 

compositum, Hepar compositum, Lymphomyosot N)  (10/2009- 1/2010) 

Komplementäre Infusion 6x (7,5 g Vitamin C + Traumeel S) (2/2010 ï 4/2010) 

Komplementäre Infusion aktuell alle 2-3 Wochen (7,5 g Vitamin C, Traumeel S, 

Hepar compositum, Lymphomyosot N, Ubichinon, Coenzyme compositum) (5/2010 ï 

aktuell) 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 9 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 
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Beurteilung: 

Die Patientin hat mit Diagnosestellung eine begleitende komplementäre 

Tumortherapie bekommen. Da die Chemotherapie und Hormontherapie nicht 

vertragen wurden, hat die Patientin seit August 2009 keine weitere schulmedizinische 

Therapie erhalten. Der erste TKTL1 Test im August 2009 (392) kann durch die 

Chemotherapie verfälscht sein. Trotzdem wurde mit der Coy Diät begonnen, welche 

jedoch nicht streng durchgeführt wurde und schnell wieder abgebrochen wurde. 

Zusätzlich besteht ein fortgeführter Nikotinabusus von ca. 15 Zigaretten pro Tag. Der 

TKTL1 Wert im März 2010 zeigte einen Normwert (109), im Juli 2010 bereits eine 

leichte Erhöhung (120), welche im Dezember 2010 auf 138 weiter anstiegt. Im Jahr 

2011 lagen alle TKTL1 Werte im Normbereich (Januar 2011: 106; April 2011: 112; 

Juli 2011: 112; Oktober 2011: 105). Die Apo10 Werte zeigten seit November 2010 

Schwankungen im Bereich von 158 bis 128, so dass hier von proliferativen 

Prozessen ausgegangen werden muss.  

Die schulmedizinischen Tumormarker lagen alle im Normbereich, die 

Nachsorgeuntersuchungen waren ohne pathologischen Befund. 

Prognose: 

Insgesamt liegt hier für die Tumorerkrankung im Stadium 1 eine günstige Prognose 

vor, eher führen die Begleiterkrankungen und der fortgeführte Nikotinabusus zu einer 

Reduktion des Allgemeinzustandes und somit zu einer Reduktion des 

Immunsystems, was einen negativen Einfluss auf die Tumorerkrankung haben 

könnte. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.11. Patientin S.A. geb.: 1961 

Vorerkrankungen: Hypertonus, 

Tumorerkrankungen:  Mamma-Karzinom Tis N0 R0 G2 Erstdiagnose 9/2009   

Familienanamnese: leer 

Nikotin:  insgesamt ca. 7 Jahre 3-4 Zigaretten /Tag (1py) 

Body-Mass-Index: 20,1 (2009), 19,9 (2010) 

Schulmedizinische Therapie: 

Quadrantenresektion Mamma links September 2009 

Strahlentherapie: November 2009 bis Januar 2010 

Dauertherapie oral mit Tamoxifen 
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Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 8,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 

EDIM-Test TKTL1 und Tumormarker: 

 

Abb.59: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. S.A. 

TKTL1 Anstieg im November 2010 mit anschließender Normalisierung. Alle anderen 

Parameter liegen im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.60: Lymphozytärer Status Pat S.A.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Die NK-Zellen zeigen erhöhte Werte mit einem Maximum im November 2011 von 

45%, die LAK-Zellen liegen im unteren Normbereich und im November 2011 

unterhalb des Normbereichs (0,8). 

Aktuelles Befinden: 8,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  9.12.2010 streng mit Laktat und Ölen, ab 4/2011 kein Laktatdrink 

mehr, da Widerwillen 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 7,66 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Komplementärmedizinische Therapie: Misteltherapie (Iscador) und Selen 200ɛg 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 8 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung: 

Direkt nach der operativen Sanierung wurde der erste TKTL1 Test durchgeführt, 

welcher mit 129 grenzwertig erhöht ausfiel. Die begleitende Therapie erfolgte mit 

Mistel und Selen. Nach dem Ende der Strahlentherapie lag der TKTL 1 Wert mit 83 

im Normbereich. Die Kontrolle nach 12 Monaten zeigte einen stark erhöhten Wert 

(218). Der Patientin wurde die Coy-Ernährung nahegelegt, welche sie sehr 

konsequent seit Anfang Dezember 2010 durchführte. Die Verlaufskontrolle Ende 

Januar 2011 zeigte mit 158 deutlich rückläufige Werte, im April 2011 (117) und Juli 

2011 (124) waren die TKTL1 Werte im  Normbereich, so dass die Patientin bei einem 

anhaltenden Widerwillen gegen den Laktatdrink beschloss, diesen wegzulassen. Die 

weitere Coy-Ernährung wurde beibehalten. Die deutlich erhöhten NK-Zellen können 

auf eine aktive Tumorabwehr des Immunsystems zurückzuführen sein. Bei den 

Nachsorgeuntersuchungen wurden bisher kein Rezidiv oder keine Metastasen 

diagnostiziert. Die Tumormarker CEA und CA15-3 zeigen gleichbleibende Werte im 

Normbereich. 

Prognose: 

Aus schulmedizinischer Sicht liegt hier bei Stadium Tis eine gute Prognose vor. Der 

im November 2010 erhöhte TKTL1 Wert sowie die erhöhten Werte der NK-Zellen 

lassen hier aber die Vermutung aufkommen, dass noch Tumorzellen im Körper 

vorhanden sein könnten, die jedoch aktuell nicht aggressiv sind. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

 



124 
 

15.12. Patientin F.B. geb: 10.1.1952 

Vorerkrankungen:  Hypothyreose 

Tumorerkrankungen: Sigmakarzinom pT3, pN1 (3/18), pM0, L1, V0, R0, G2 

Erstdiagnose 6/2008 

Familienanamnese: Bruder Mundschleimhautkrebs 

Nikotin:  insgesamt 15 Jahre 3-4 Zigaretten pro Tag (2py) 

Body-Mass-Index: 23,9 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Rektosigmoidresektion am 27.6.2008, im weiteren 

Verlauf keine Chemotherapie oder Strahlentherapie 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.61 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. F.B. 

Der Apo10 war im Januar 2011 erhöht, sonst liegen alle Werte im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.62: Lymphozytärer Status Pat. F.B. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Alle Laborwerte lagen im Normbereich über den Beobachtungszeitraum. 

Aktuelles Befinden: 9 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: 

Seit 2008 kontinuierliche Misteltherapie (Iscador) 

Von 9/2008- 10/2008 wurden 10x Infusionen (Hepar compositum, Nux vomica, 

Lymphomyosot N, Solidago compositum) durchgeführt und im Anschluss von 

10/2008 bis 12/2009 wöchentlich 7,5g Vitamin C Infusionen. 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Nach der operativen Sanierung des Sigmakarzinoms wurde zur Immunstärkung mit 

der Misteltherapie begonnen, sowie mit einer Infusionstherapie über 4 Monate. Der 

erste TKTL1 Test erfolgte im Januar 2009 mit Abschluss dieser Immunstärkung und 

zeigte einen Wert von 52, im weiteren Verlauf blieben die TKTL1 Werte (104,115, 

104) im Normbereich. Auch der Apo10 Wert und der Immunstatus zeigten keinen 

Anhalt für ein Tumorrezidiv. Die schulmedizinischen Verlaufskontrollen waren 

ebenfalls ohne pathologischen Befund. 
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Prognose: 

Bei Kolonkarzinomen im Stadium 3 liegt insgesamt eine kritische Prognose vor, bei 

den hier jedoch stabilen Werten kann von einem rezidivfreien Zustand ausgegangen 

werden. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

15.13. Patient G.Ch. geb.: 1966 

Vorerkrankungen: keine 

Tumorerkrankung: Rektumkarzinom T3, N0, L0, V0, M0, R0, Erstdiagnose 12/2008 

Familienanamnese: leer 

Nikotin:  1982-1998 7-8 Zigaretten pro Tag (6py) 

Body-Mass-Index: 21,1 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  

Strahlentherapie Januar 2009 bis März 2009, anschließend tiefe anteriore 

Rektumresektion (31.3.2009). Chemotherapie Mai bis August 2009 

Verträglichkeit der Schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.63: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. G.Ch. 

Es zeigt sich ein Absinken der TKTL1 Wertes bei grenzwertigem Apo10 Wert. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.64: Lymphozytärer Status Pat G.Ch.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen sind über den gesamten Beobachtungsraum deutlich erhöht mit einem 

sonst sehr schwachen Immunstatus.  

Aktuelles Befinden:  8 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: seit März 2011 streng 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung:  9,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Komplementärmedizinische Therapie: 

Infusionstherapie 6/2011-8/2011 mit  Vitamin C 7,5g, Lymphomyosot N, Nux vomica, 

Hepeel, Solidago compositum, Galium Ubichinon, Coenzyme compositum, 

Naphtochinon, Säuren und Salze des Zitronensäurezyklus 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 9 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Bei stabil niedrigem CEA zeigte der erste TKTL1 Wert im Februar 2011 einen mit 144 

erhöhten Wert, der Apo10 war mit 151 ebenfalls erhöht. Ab März 2011 stellte der 

Patient seine Ernährung streng auf Coy um. Die weiteren Verlaufswerte (TKTL1 133; 

125; 131 und EDIM-Apo10 Bluttest: 123; 140; 135) lagen niedriger, jedoch nie im 
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Normbereich. Auffällig sind die deutlich erhöhten NK-Zellen bei einem sonst sehr 

minimierten Immunstatus. Während der intensiven komplementärmedizinischen 

Therapie von 6-8/2011 kam es zum leichten Absinken der NK-Zellen, nach Pausieren 

der Therapie stiegen die NK-Zellen wieder an. Insgesamt werden die stark erhöhten 

NK-Zellen als prognostisch eher negativ gesehen, da diese auf einen funktionellen 

Ausfall dieser Zellen hindeuten können. 

Prognose: 

Bei Rektumkarzinom im Stadium T3 liegt die 5-Jahres-Überlebenszeit bei 29%. Hier 

zeigen sich erhöhte NK-Zellen und ein bei Erstdurchführung erhöhter TKTL1 und 

Apo10 Wert. Durch Ernährungsänderung und Steigerung des Immunsystems kann 

hier die eher schlechte Prognose deutlich verbessert werden. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.14. Patientin  B.H. geb.: 1957 

Vorerkrankungen: keine 

Tumorerkrankung:  invasiv duktales Mammakarzinom rechts Erstdiagnose 6/2009 

Familienanamnese: Unterleibskrebs (Oma) 

Nikotin:  30 Jahre 1 Schachtel/Tag (30py) bis 2008 

Body-Mass-Index: 20,6 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Operation (Ablatio) im Juni 2009 mit anschließender 

Chemo- und Strahlentherapie bis Dezember 2009, operativer Brustaufbau 4/2010. 

Hormontherapie zunächst mit Tamoxifen, aktuell mit Arimidex. 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 5,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.65: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. B.H. 

Im September 2010 erhöhter TKTL1 Wert, Normalisierung im weiteren Verlauf, der 

Apo10 Wert ist von Dezember 2010 bis Juni 2011 mit Werten um 15 erhöht, im 

November 2011 im Normbereich. CEA und CA15-3 liegen stabil im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.66: Lymphozytärer Status Pat B.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Im November 2011 Erhöhung der NK-Zellen, Anstieg der aktivierten T-Zellen seit 

Juni 2011, alle weiteren Parameter im Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 8,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: Misteltherapie und Selen seit Januar 2010 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 8 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Nach Abschluss der Chemo- und Strahlentherapie in 12/2009 erfolgte der erste 

TKTL1 Test im April 2010 (71). Im September 2010 lag der TKTL1 Wert mit 145 im 

erhöhten Bereich, zeigte aber in den Verlaufskontrollen kontinuierlich fallende Werte 

(Dezember 2010: 132; März 2011: 125; Juni 2011: 113; November 2011: 109).  

Die im Normbereich liegenden Tumormarker CEA (7 U/ml; 6/2009) und CA15-3 (29 

U/ml; 6/2009) zeigten nach der Operation einen Abfall in den unteren Normbereich 

(CEA bei 3 U/ml; CA15-3 bei 22 U/ml). Der Apo10 war bis Juni 2011 erhöht (150-

141) und lag im November 2011 erstmals mit 102 im Normbereich. Der lymphozytäre 

Tumorstatus zeigte nur geringe unspezifische Veränderungen, die Tumormarker 

CEA und CA15-3 lagen stabil im Normbereich. 

Prognose: 

Bei fehlendem Tumorstadium ist die Langzeitprognose nur schwer beurteilbar. Aus 

aktueller Sicht besteht kein Hinweis auf ein Rezidiv. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.15. Patient  W.A. geb.: 1932 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Leberhämangiom 

Tumorerkrankung: Kolonkarzinom pT3, N1, M0, G2 Erstdiagnose 2/2011 

Familienanamnese: leer 

Nikotin:  früherer Nikotinabusus 

Body-Mass-Index: 24,9 (2007); 25,8 (2010) 

Schulmedizinische Therapie:  

Erweiterte Hemikolektomie rechts 3/2011, 4/2011-10/2011 Chemotherapie mit 

Capecitabine 
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Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 4,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:  

 

Abb.67: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. W.A. 

Die ersten TKTL1 Werte liegen im erhöhten Bereich mit einer Normalisierung im 

Verlauf des Jahres 2011. Der Apo10 Wert ist ebenso rückläufig, ebenso der CA19-9 

Wert. Der CEA liegt im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.68: Lymphozytärer Status Pat W.A.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Die LAK-Zellen liegen über den gesamten Zeitraum im erhöhten Bereich, alle 

anderen Zellen zeigen einen Rückgang im Sommer mit erneuter Erhöhung im 

Dezember 2011. 

Aktuelles Befinden: 7,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinische Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Der erste TKTL1-Wert präoperativ liegt mit 132 im erhöhen Bereich, der weitere 

Anstieg auf 141 (April 2011) ist unter der laufenden Chemotherapie nicht zu werte. 

Nach Abschluss der Chemotherapie liegen die weiteren Verlaufswerte des TKTL1 im 

Normbereich (111; 113). Der zu Beginn deutlich erhöhte Apo10 Wert  (215 im März 

2011) ist im Verlauf  deutlich rückläufig (142 im Dezember 2011). Der CEA-Wert war 

bei Diagnose im Normbereich und zeigt keine Veränderungen, der CA19-9 lag bei 

Diagnose mit 28,2U/ml im oberen Normbereich und ist im weiteren Verlauf deutlich 

abgefallen.  

Prognose:  Nach der Statistik liegt hier die 5-Jahre-Überlebenszeit bei 43%. Der 

Apo10 Wert gibt Hinweise auf proliferative Zellen, ebenso sind die LAK-Zellen erhöht. 

Der TKTL1 Wert ist im Dezember 2011 im Normbereich, so dass aktuell kein Hinweis 

auf aggressive Tumorzellen besteht, eine Zellproliferation jedoch nicht 

auszuschließen ist. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.16. Patient  K.G. geb.: 1939 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Arthrose, Osteoporose, Benigne 

Prostatahyperplasie 

Tumorerkrankung: Nicht-kleinzelliges Bronchialkarzinom Stadium 1B, T2, N0, Mx, 

Erstdiagnose 1/2007 und Prostatakarzinom T3a,N2, G3a Erstdiagnose 2009, PSA 

initial 13,8 ng/ml 

Familienanamnese: Lungenkarzinom (Vater), Unterleibskrebs (Schwester) 

Nikotin:  15py 

Body-Mass-Index: 31,9 (2009) 
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Schulmedizinische Therapie: Thorakotomie rechts 11/2007, radikale 

Prostatektomie 2009 und Hormontherapie alle 3 Monate 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.69: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. K.G. 

Die TKTL1 Werte sind über den gesamten Zeitraum erhöht, ebenso der EDIM-Apo10 

Bluttest. Der PSA-Wert liegt konstant niedrig. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.70: Lymphozytärer Status Pat.K.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Die LAK-Zellen sind über den gesamten Zeitraum erhöht, ebenso die aktivierten T-

Zellen. Die NK-Zellen fallen langsam ab und befinden sich im Dezember 2011 im 

Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  4,83 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  seit Januar 2011 jedoch Laktatkdrink nur 2-3x wöchentlich, keine 

Öle, im Juni 2011 nochmals über richtige Coy-Ernährung aufgeklärt. Im September 

2011 Coy-Ernährung mit Laktatdrink und Ölen. Im Dezember Öle reduziert. 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung:  5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie:  nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Der TKTL1 Wert war über den gesamten Beobachtungszeitraum deutlich erhöht mit 

Schwankungen und zeigte bei nicht richtig durchgeführter Coy-Ernährung auch keine 

Reduktion in den Normbereich (Dezember 2010: 184; März 2011: 159; Juni 2011: 

177; September 2011: 156; Dezember 2011: 158). Der Apo10 zeigte sein Maximum 

mit 214 im März 2011 und war seit dem fallend (Juni 2011: 196; September 2011: 

155; Dezember 2011: 131). Parallel zum Apo10 fielen die NK-Zellen und waren im 

Dezember 2011 erstmals mit 19,5% im Normbereich. Die LAK-Zellen waren über den 

gesamten Zeitraum erhöht und schwankten zwischen 10,1 und 13,0%. 

Prognose: 

Die Gesamtheit der Labordaten zeigt hier einen deutlichen Hinweis auf ein Rezidiv.  

Der CEA Wert im Dezember 2011 lag mit 2,4 im Normbereich, die PSA-Werte waren 

im Verlauf eher rückläufig und lagen im Dezember 2011 kleiner als 0,2. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.17. Patientin  L.B. geb.: 1947 

Vorerkrankungen: COPD, Hypertonus, Strumaresektion, Uterus myomatosus 

Tumorerkrankung: gut differenziertes, klarzelliges Nierenzellkarzinom links T1,Nx, 

M0, G1 Erstdiagnose 9/2000 

Familienanamnese: leer  

Nikotin: 1963 bis 2002, 2-10Zigaretten/Tag (13py) 

Body-Mass-Index:  24,8 (2008) 

Schulmedizinische Therapie: Tumornephrektomie links 9/2000 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.71 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. L.B. 

Der erste TKTL1 Wert im Februar 2011 war erhöht, im Verlauf Normalisierung der 

Werte, der Apo10 ist grenzwertig, der CEA im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.72: Lymphozytärer Status Pat L.B.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

Außer den zu Beginn leicht erhöhten LAK-Zellen, welche sich im November 2011 

normalisierte, liegen alle Werte im Normbereich. 
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Aktuelles Befinden: 8  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Durchführbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Bei der 10 Jahre zurückliegenden Tumorerkrankung zeigen sich im TKTL1, -Apo10  

und im lymphozytären Tumorstatus keine Hinweise auf das Vorhandensein von 

Tumorzellen im Körper 

Prognose:  

Das Risiko eines Tumorrezidivs ist hier sehr gering, es kann von einer kompletten 

Heilung ausgegangen werden. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.18. Patient  S.R. geb.: 1949 

Vorerkrankungen: 3-Gefäß-KHK, Pleuraempyem bei Pneumonie mit 

Lungenoberlappenresektion 2005, Prostatahyperplasie, Morbus Parkinson 

(Erstdiagnose 6/2011) 

Tumorerkrankung:  Tonsillen-Karzinom Plattenepithel pT2,N1, M0, G2, R1 rechts 

1995 

Familienanamnese: Schwester Kolonkarzinom 

Nikotin:  nie  

Body-Mass-Index: 24,7 (2006)  

Schulmedizinische Therapie:  

Tonsillenresektion und Neck-Dissektion 1995 mit anschließender Chemotherapie und 

Strahlentherapie 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.73:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. S.R. 

Der erste TKTL1 Wert im Dezember 2010 lag deutlich erhöht und blieb im auffällig 

erhöhten Bereich. Der Apo10 Wert zeigt deutliche Schwankungen (220-110). 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 74: Lymphozytärer Status Pat.S.R.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Der gesamte lymphozytäre Status ist deutlich erhöht. 

Aktuelles Befinden: 4  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)  

Coy-Ernährung:  1-3/2011 abgeschwächte Coy-Ernährung ohne Laktat ohne Öle 
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Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: Infusionstherapie 6/2011-8/2011 und 

6/2010-7/2010 mit Nux vomica, Solidago compositum, Hepeel N, Cralonin, Circulo 

Injeel, Traumeel S, Säuren und Salze des Zitronensäurezyklus, Ubichinon, 

Coenzyme compositum, Cerebrum compositum, Vitamin B6, Vitamin B12 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Seit Jahren klagte der Patient über zunehmende Abgeschlagenheit, Müdigkeit und 

Schwindel. Die schulmedizinischen Untersuchungen brachten keine Diagnose, auch 

kein Hinweis auf ein Rezidiv des 1995 diagnostizierten Tonsillenkarzinoms. Im 

Dezember 2010 erfolgte zum weiteren Ausschluss eines Tumorrezidivs ein TKTL1-

Bluttest, welcher mit einem Wert von 181 und einem Apo10 von 225 einen starken 

Verdacht auf eine tumoröse Erkrankung gaben. Das FDG-PET mit CT im Dezember 

2010 zeigte keine Mikrotumore, lediglich Bronchiektasen im linken Lungenlappen 

und eine Prostatavergrößerung, so dass die erhöhten EDIM-Apo10 Bluttest Werte so 

zu deuten wären. Der erhöhte TKTL1 Wert war nicht zu erklären. Die TKTL1 Werte 

blieben im Verlauf erhöht U(Januar 2011: 150; April 2011: 152; Juli 2011: 177; 

Oktober 2011: 153). Die Apo10 Werte sanken in den oberen Normbereich (110-140), 

was zu einer Prostatahyperplasie passt. Im Sommer 2011 erfolgte die Diagnose 

eines Morbus Parkinson, was als neurodegenerative Erkrankung einen Abbau von 

Nervenzellen bewirkt, welche TKTL1 freisetzen. Somit sind hier die erhöhten TKTL1 

Zellen nicht durch einen Tumorprogress zu erklären, sondern über einen Abbau von 

Nervenzellen. 

Prognose: 

Bezüglich der Tumorerkrankung liegt hier ein kurativer Zustand vor.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.19. Patient  W. R. geb.: 1941; verst. 5/2011 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Gonarthrose 

Tumorerkrankung:  

Adeno-Karzinom des gastroösophagealen Übergangs, T3, N1, M0, L0, V0, N2, R0 

Erstdiagnose 12/2009 und  

Ossär metastasierendes Prostata-Karzinom  pT2c, R0, GII b, Gleason Score 7, 

Erstdiagnose 03/2003, ossäre Metastasen 06/2008. 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin: nicht bekannt 

Body-Mass-Index: 28,3(2006) 

Schulmedizinische Therapie:  

Radikale Prostatektomie 3/2003, Androgen-Blockade seit 10/2006 bis zum Tod, 

Strahlentherapie bei ossären Metastasen BWS 5-7 08-09/2008 

Bei Adenokarzinom des ösophagealen Übergangs 03-05/2010 Chemotherapie; 

06/2010 Ösophagus-Resektion mit Magenhochzug,  

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 8,5  (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.75: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. W.R. 

Der TKTL1 Wert zeigt hier einen deutlichen Anstieg, der Apo10 Wert sinkt im Verlauf 

von einem sehr hohen Wert von 666 auf Werte von 170 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.76: Lymphozytärer Status Pat W.R.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die LAK-Zellen sind deutlich erhöhte, ebenso die aktivierten T-Zellen, die NK-Zellen 

liegen nur leicht über dem Normwert. 

Aktuelles Befinden: 6 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:   

Bei der ersten Untersuchung im November 2010 lag der TKTL1 Wert mit 105 noch im 

Normbereich, gleichzeitig zeigte der Apo10 Wert mit 666 einen ungewöhnlich hohen 

Wert mit auffälligem Muster, so dass hier von einem therapiebedingten Fehlwert 

ausgegangen wurde, nach Hormon- und Infusionstherapie des Urologen. Im weiteren 

Verlauf stiegen die TKTL1 Werte auf 177 (Februar 2011) und im Mai 2011 auf 211, 

die Apo10 Werte hielten sich konstant bei 170. Der PSA-Wert sowie der CEA-Wert 

waren im November 2010 im Normbereich. Beim Lymphozytären Tumorstatus geben 

die erhöhten aktivierten T-Zellen, die NK-Zellen sowie die LAK-Zellen einen Hinweis 

auf ein tumoröses Geschehen, welche bei nachlassendem Immunsystem im Mai 

2011 abfallen.  
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Bei diesen schnell ansteigenden TKTL1 Werten liegt ein deutlicher Progress einer 

Tumorerkrankung vor. Eine Differenzierung auf welche Tumorerkrankung diese 

Laborwerte zurückzuführen sind, ist nicht eindeutig möglich, an ehesten sprechen 

deutlich erhöhte TKTL1 Werte jedoch für eine Metastasierung, in diesem Fall die 

ossäre Metastasierung des Prostatakarzinoms. Der Patient verstarb im Mai 2011 bei 

gleichzeitigem Apoplex und Herzinfarkt. 

Prognose: letal 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.20. Patientin  Z. B.  geb.: 1933 

Vorerkrankungen:  COPD, Glaukom, Hyperlipidämie, Hypertonus, Polyarthrose 

Tumorerkrankung: Sigmakarzinom T4, N1, M0, G2 Erstdiagnose 1/2008 

Familienanamnese: Mutter (Darmkrebs), Schwester (Darmkrebs) 

Nikotin:  nie 

Body-Mass-Index: 20.8 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  

Tiefe anteriore Rektumresektion 2/2008; Strahlentherapie Mai ï Juli 2008, August 

2008 bis Februar 2009 Xeloda-Chemotherapie 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.77:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.Z.B. 

Der TKTL1 zeigt zunächst einen Anstieg bis Mai 2011 in den pathologischen Bereich 

und fällt dann im weiteren Verlauf auf Normwerte zurück. Ebenso steigt zunächst der 
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Apo10 Wert und fällt dann erneut ab. Der CEA Wert ist unauffällig. Der CA19-9 zeigt 

im November 2011 einen deutlichen Anstieg in den oberen Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.78: Lymphozytärer Status Pat.Z.B.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die LAK-Zellen sind kontinuierlich erhöht, alle anderen Zellverteilungen sind 

unauffällig, zeigen im August 2011 jedoch eine durchgehende Erniedrigung. 

Aktuelles Befinden: 6 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: eine abgeschwächte Form mit Reduktion der Kohlenhydrate, viel 

Gemüse und Salat, aber kein Laktat, keine Öle seit Juli 2011 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut), jedoch 

keine korrekte Durchführung! 

Komplementärmedizinische Therapie: keine  

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Im Februar 2010 lag der erste TKTL1 Wert mit 65 im Normbereich, zeigte aber einen 

Anstieg auf 120 (Februar 2011) und 154 im Mai 2011. Der Apo10 Wert blieb im 

Normbereich, die LAK Zellen waren kontinuierlich erhöht. Im Sommer 2011 erfolgten 

bei anhaltenden Blähungen, Durchfällen und Bauchkrämpfen eine Darmsanierung 

und ein Aufbau der Darmflora. Die TKTL1 Werte lagen im August 2011 (105) und 

November 2011 (112) wieder im Normbereich. Dieser Abfall des TKTL1 Wertes kann 

auch auf ein Versagen des Immunsystems hinweisen. Insgesamt muss hier bei 
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kontinuierlicher Erhöhung der LAK-Zellen von vorhandenen Tumorzellen 

ausgegangen werden. Die CA19-9 Werte zeigen ebenso einen kontinuierlichen 

Anstieg. 

Prognose: 

Bei einem T4-Sigmakarzinom liegt die 5-Jahres-Überlebenschance bei 3%! Die LAK-

Zellen sind kontinuierlich erhöht, der CA19-9 zeigt einen Anstieg, was als Hinweis auf 

Tumorzellen im Körper gewertet werden kann, der Verlauf des TKTL1 kann auf ein 

Versagen des Immunsystems bei Tumorprogress hindeuten. Der Apo10 Wert liegt 

jedoch im Normbereich. Der Patienten wurde eine bildgebende Abklärung 

empfohlen. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

15.21. Patientin  H.O. geb.: 1966 

Vorerkrankungen: Hypothyreose 

Tumorerkrankung:  multiple Lebermetastasen bei unbekanntem Primärtumor, 

Peritonealkarzinose 

Familienanamnese: Leberkarzinom (Mutter), Prostatakarzinom (Vater) 

Nikotin:  nie 

Body-Mass-Index: 28,3(2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Chemotherapie  März 2011- aktuell 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 7,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:  

 

Abb.79: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.H.O. 

Hier zeigt sich ein Anstieg von TKTL1, Apo10 und CEA 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 80: Lymphozytärer Status Pat H.O.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Alle Werte liegen im Normbereich, Tendenz sinkend. 

Aktuelles Befinden: 5,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: Seit Mai 2011 bis aktuell, streng zu Hause, während der 

Krankenhausaufenthalte (jeweils 2 Wochen zur Chemotherapie) Krankenhauskost. 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 
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Komplementärmedizinische Therapie:  Infusionstherapie seit August 2011 in den 

Chemotherapiepausen mit   Vitamin C 7,5g, Lymphomyosot N, Nux vomica, Hepar 

compositum, Solidago compositum, Ubichinon, Coenzyme compositum, Traumeel S, 

Dysto Loges, Engystol 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Im Mai 2011 stellte sich die Patientin erstmals bei mir vor mit der Diagnose von 

multiplen Lebermetastasen und einer Peritonealkarzinose bei unklarem Primärtumor. 

Schulmedizinisch erfolgte eine Chemotherapie. Die ersten TKTL1 Werte (Mai2011, 

August 2011) lagen unter Chemotherapie bei 124, die Kontrolle im November 

2011ergab eine Steigerung auf 156. Der Apo10 zeigte Werte von 158 (Mai 2011), 

105 (August 2011) und 207 (November 2011). Der Allgemeinzustand der Patient 

zeigte im Verlauf eine deutliche Schwächung, zumal Nebenwirkungen der 

Chemotherapie wie Parästhesien und  Müdigkeit vorlagen. Seit Sommer 2011 erfolgt 

zur Stärkung des Immunsystems in den Chemotherapiepausen eine 

Infusionstherapie. Der lymphozytäre Tumorstatus zeigt keine Reaktion, eher eine 

sinkende Tendenz. Seit Mai 2011 wurde eine strenge Coy-Ernährung eingehalten, 

welche jedoch regelmäßig bei den Krankenhausaufenthalten zur Chemotherapie 

unterbrochen wird. Im November 2011 lag der CA19-9 Wert bei 46100 als Zeichen 

einer Gallengangskompression. 

Prognose: Die Überlebenschancen der Patientin sind sehr gering. Die Coy-

Ernährung zeigte bisher bei immer wieder durch Krankenhausaufenthalte bedingten 

Unterbrechungen keine Wirkung.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.22. Patient  U. F. geb.: 1920; verst. 12/2011 

Vorerkrankungen: KHK, Hypertonus, multiple Nierenzysten beidseits, beginnende 

Demenz 

Tumorerkrankung: Prostata-Karzinom GIII b, Gleason Score 9, Erstdiagnose 

5/2011 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin: nicht bekannt 

Body-Mass-Index: 20,3 (2011) 
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Schulmedizinische Therapie: palliative transurethrale Laser-Vaporisation mit 

partieller TUR-P 5/2011 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe möglich 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.81:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. U.F. 

Der TKTL1 Wert ist rückläufig, ebenso der PSA Wert. Der Apo10 ist erhöht. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.82: Lymphozytärer Status Pat U.F.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Der lymphozytäre Tumorstatus zeigt im Verlauf einen Abfall der NK-Zellen bei 

gleichbleibenden sonstigen Verläufen. 

Aktuelles Befinden: keine Angabe möglich 
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Coy-Ernährung: keine 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 

Beurteilung:   

Im Mai 2011 erfolgt die Diagnose eines Prostatakarzinoms bei einem 91-jährigen 

Patienten. Der TKTL1 Wert bei Diagnose war 132 und zeigte im weiteren Verlauf ein 

Absinken, durch die schulmedizinische Therapie sinkt ebenso der bei Diagnose 

deutlich erhöhte PSA (13,36) auf kleiner 0,1. Der Apo10 Wert schwankte zwischen 

120 und 155. Der Patient verstarb an einer Pneumonie im Dezember 2011 

Prognose: letal, jedoch nicht tumorbedingt. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

15.23. Patient  B. M. geb.: 1937 

Vorerkrankungen:  Hypertonus 

Tumorerkrankung: Blasenkarzinom pT1 G3,  Nierenbeckenkarzinom pTa G3  und 

Prostatakarzinom pT2cN0 Erstdiagnose 12/2004 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 26,8 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Nephroureterektomie links 12/2004 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.83: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. B.M. 

Alle Werte liegen im Normbereich 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.84: Lymphozytärer Status Pat.B.M.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Es zeigt sich ein Anstieg der NK-Zellen, sonst sind alle Zellen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  8,33 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 
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Beurteilung:  

Die TKTL1 Werte lagen hier im gesamten Beobachtungsraum im Normbereich (108, 

106, 113), ebenso gaben die Apo10 Werte keinen Hinweis auf eine proliferative 

Störung (123; 94; 127). Die PSA Werte lagen ebenso konstant bei 0,03 und 0,04. Im 

lymphozytären Tumorstatus fallen seit Juli 2011 erhöhte NK-Zellen auf, die bei sonst 

unauffälligen Werten als unspezifisch gewertet werden, da auch die LAK-Zellen im 

Normbereich lagen. Der Laborverlauf spricht insgesamt für einen kurativen Verlauf, 

Hinweise für ein Tumorrezidiv sind nicht vorhanden. 

Prognose: Die Prognose ist sehr gut, ein Rezidiv ist unwahrscheinlich. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.24. Patient  S.J. geb.: 1956, verstorben 10/2011 

Vorerkrankungen: Hypothyreose 

Tumorerkrankung: Kolonkarzinom mit Lebermetastasen , Erstdiagnose 6/2011 T3, 

N1, M1 

Familienanamnese: Kolonkarzinom (Mutter), Leukämie (Tante) 

Nikotin:  1974 ï 7/2011 1-2 Schachtel Zigaretten/Tag (50py) 

Body-Mass-Index: 26,1 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Chemotherapie 6/2011 ï 8/2011( Ende bei 

Thrombopenie), Strahlentherapie 9/2011 bis 10/2011 

Unter Chemotherapie progrediente Lebermetastasen  

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe gemacht 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.85: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. S.J. 

Ein deutlicher Anstieg von TKTL1 und Apo10 bei konstant erhöhtem CEA. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 86: Lymphozytärer Status Pat. S.J.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Es zeigen sich erhöhte LAK-Zellen bei deutliche reduzierten NK-Zellen und 

sinkenden cytotoxischen Zellen.  

Aktuelles Befinden: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 
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Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Bei unklaren Oberbauchbeschwerden wurde im Juni 2011 ein Kolonkarzinom mit 

Lebermetastasen diagnostiziert. Der erste TKTL1 vor der schulmedizinischen 

Therapie lag mit 126 im leicht erhöhten Bereich, zeigte aber einen Anstieg auf 191 im 

August 2011. Der Apo10 Wert stiegt in diesem Zeitraum von 148 auf 154. Der 

lymphozytäre Status zeigte erhöhte LAK-Zellen bei stark erniedrigten NK-Zellen.  

Unter der Chemotherapie kam es zu einem Progress der Lebermetastasen, so dass 

auf eine Strahlentherapie gewechselt wurde, welche der Patient bis zu seinem Tod 

im Oktober 2011 erhielt.  

Prognose: letal 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.25. Patient B.H. geb: 1941 

Vorerkrankungen: Diabetes mellitus Typ 2, Hypertonus, Hypercholesterinämie 

Tumorerkrankung: Kolonkarzinom pT3, N0, M0, R0, G2; Erstdiagnose 09/2007, 

Metastasierung in den Pankreaskopf, Lebermetastase 11/2011 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 28,4(2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Hemikolektomie rechts 10/2007 (CEA und CA 19-9 

im Normbereich) 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.87: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. B.H 

Deutlicher Anstieg des TKTL1 Wertes im November 2011 bei gleichbleibenden 

übrigen Parameters. Der Apo10 war Anfang 2011 deutlich erhöht, normalisiert sich 

ab Juli 2011. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.88: Lymphozytärer Status Pat.B.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Der Tumorimmunstatus zeigt keine erhöhte Aktivität als Hinweis für ein Rezidiv. Die 

LAK-Zellen sind stabil, im November 2011 eher leicht rückläufig. Die cytotoxischen 

Zellen fallen im Verlauf ab. 

Aktuelles Befinden: 6,66 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: Dezember 2011 begonnen 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung: 

 In der Nachsorge bei einem Kolonkarzinom Stadium T3, welches 2007 operiert 

wurde, zeigte sich bei der ersten TKTL1-Messung mit 136 (Februar 2011) ein leicht 

erhöhter Wert, welcher jedoch bei den Verlaufsbeobachtungen im Normbereich lag 

(115: April 2011; 122: August 2011). Im November 2011 kam es bei unklarer Anämie 

zur Krankenhauseinweisung, bei welcher mehrere Lebermetastasen und eine 

Metastase im Pankreaskopf festgestellt wurden. Die Tumormarker CEA und CA19-9, 

welche bei der Erstdiagnose bereits im Normbereich lagen, zeigten im Jahresverlauf 

nur geringe Veränderungen (CEA-Anstieg 2011 von 1,3 auf 1,5; CA19-9 

Schwankungen von 10,6 auf 6 und 12; Normbereich CEA <3,0 U/ml; Normbereich 

CA19-9 <37 U/ml). Der TKTL1-Wert zeigte im November 2011 einen deutlichen 

Anstieg auf 156 und deutete somit auf ein Tumorrezidiv mit aggressiven Tumorzellen 

hin. Der Apo10 lag bei Diagnosestellung im Normbereich, erhöhte Werte lagen hier 

zu Beginn des Jahres 2011 vor. Die Coy-Ernährung wurde daraufhin dem Patienten 

empfohlen und im Dezember 2011 begonnen. 

Prognose:  

Mit Diagnose der Metastasen in 11/2011 geht die 5-Jahre-

Überlebenswahrscheinlichkeit des Patienten gegen 0. Im Krankenhaus wurde eine 

Operation angeraten, trotz inoperablem Befund der Pankreaskopfmetastase, welche 

die Arteria und Vena mesenterica superior umschließt. Alternativ wäre eine 

Ernährungsänderung nach Coy mit einer Chemotherapie. Die Entscheidung des 

Patienten ist abzuwarten. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  
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15.26. Patient  B.W.  geb.: 1930, gestorben 8/2011 

Vorerkrankungen: Hypertonus, COPD, Coxarthrose, Struma 

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom T4, M1, Gl 9; Erstdiagnose 1/2008 (PSA initial 

1988!!!) mit Skelettmetastasen bei Diagnose 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin:  starker Nikotinabusus (geschätzt 50-60py) 

Body-Mass-Index: 27,4 (2008) 

Schulmedizinische Therapie:  GNRA-Analoga Hormontherapie 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben gemacht 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.89: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.B.W. 

Deutlicher Abfall des PSA Wertes mit erneutem Anstieg bei Absinken des stark 

erhöhten TKTL1 und Apo10 Wertes. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 90: Lymphozytärer Status Pat B.W.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Es zeigen sich leicht erhöhte NK-Zellen und grenzwertig erhöhte LAK-Zellen. 

Aktuelles Befinden: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)  

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:   

Die Erstdiagnose des Prostatakarzinoms erfolgte im Januar 2008 mit einem stark 

erhöhten PSA Wert von 1988. Bei Diagnosestellung lag bereits eine ossäre 

Metastasierung vor. Unter schulmedizinischer Therapie waren die PSA Werte 

deutlich rückläufig, im März 2010 bei 281, im März 2011 bei 44, im April 2011 bei 27 

und stiegen dann im Juli 2011 erneut auf einen Wert von 155 an, was für ein 

Versagen der schulmedizinischen Therapie sprach und für einen erneuten Progress. 

Der erste TKTL1 Wert im März 2010 zeigte bereits mit 157 einen erhöhten Wert, der 

im März 2011 auf 243 weiter angestiegen war und somit einen deutlichen Progress 

der Tumorerkrankung anzeigte. Eine Ernährung nach Coy wurde vom Patienten 

abgelehnt, ebenso eine begleitende komplementäre Therapie.  Im weiteren Verlauf 

fielen die TKTL1 Werte ab (April 2011: 227; Juli 2011 157).  Die Apo10 Werte lagen 

bei der ersten Untersuchung im März 2011 bei 264 und sind im weiteren Verlauf 

proportional zu den TKTL1 Werten gesunken (April 2011: 223; Juli 2011: 158). Die 

0

5

10

15

20

25

30

35

Nov 10 Jan 11 Feb 11 Apr 11 Jun 11 Jul 11

Cytotoxische Zellen

akt. T-Zellen

NK-Zellen

LAK-Zellen



156 
 

NK-Zellen und LAK-Zellen zeigten eine geringe Erhöhung und im weiteren Verlauf 

einen Normalisierung. Insgesamt spricht dieser Verlauf für eine Reduktion des 

Immunsystems bei einem fulminanten Tumorprogress.  

Prognose: letal 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

15.27. Patient B.R. geb.: 1934 

Vorerkrankungen:  Alzheimer-Demenz, Herzinsuffizienz, Hypertonus, 

Myokardinfarkt, Prostatahyperplasie 

Tumorerkrankung: Sigmakarzinom 2002 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: seit dem 18. Lebensjahr bis aktuell ca. 1 Schachtel/Tag (59 py) 

Body-Mass-Index: 24,6(2008), 27,3 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Hemikolektomie links 2002 und anschließende 

Chemotherapie 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.91:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. B.R. 
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Anstieg des TKTL1 Werte bis Juni 2011 mit anschließender Normalisierung. Der 

Apo10 ist kontinuierlich leicht erhöht, CEA und CA19-9 liegen konstant im 

Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 92: Lymphozytärer Status Pat.B.R.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Alle Parameter im Normbereich 

Aktuelles Befinden: 7 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Der erste TKTL1 Wert im März 2011 lag mit 144 im erhöhten Bereich und zeigte 

einen Anstieg auf 195 (Juni 2011). Zeitgleich stieg der CA19-9 von 5 auf 8,2. Der 

EDIM-Apo10 Bluttest Wert war konstant erhöht bei 150, der CEA im Normbereich. 

Die weiteren Verlaufskontrollen im September und November 2011 zeigten einen 

Normalisierung des TKTL1 (131; 118), sowie ein Absinken des CA19-9 (3,6; 2,8). 

Auch der Apo10 Wert war leicht rückläufig (126; 148). Der lymphozytäre Tumorstatus 

zeigte im März und Juni 2011 leicht erhöhte LAK-Zellen, die sich bei den weiteren 

Kontrollen normalisierten. Alle weiteren Zellpopulationen waren unauffällig.  
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Bei dem TKTL1 Anstieg zu Beginn von 2011 verbunden mit dem dezenten Anstieg 

des CA19-9 musste zunächst von einem Rezidiv ausgegangen werden. Der weitere 

Verlauf zeigte jedoch deutlich rückläufige Werte, so dass bei einem Sigmakarzinom 

im Jahre 2002 weiterhin ein kurativer Verlauf anzunehmen ist. Der Anstieg des 

TKTL1 kann auch durch die fortschreitende Demenz erklärt werden, der Apo10  Wert 

durch die vorhandene Prostatahyperplasie. 

Prognose: 

Es ist sehr wahrscheinlich von einem kurativen Verlauf auszugehen, die erhöhten 

TKTL1 Werte sind auf die Demenz zurückzuführen, die erhöhten Apo10 Werte auf 

die Prostatahyperplasie. Der lymphozytäre Tumorstatus zeigt keine Auffälligkeiten. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.28. Patient D.G. geb.: 1942 

Vorerkrankungen: Hypertonus, KHK, Arthrose, Fettleber, Hypercholesterinämie, 

Hypothyreose, Morbus Bowen, Pankreaslipomatose 

Tumorerkrankung: Malignes Melanom mit solitärer Lymphknotenmetastase, 

Erstdiagnose 12/2003; Stadium IIIA, T3,N1b, M0; Morbus Bowen 6/2011 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: 1956-1962 1 Schachtel/Tag (6py) 

Body-Mass-Index: 35,8(2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Primärexzision 12/2003, Lymphknotenexzirpation 

linke  Axilla 10/2006, Exzision 6/2011 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben gemacht 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.93: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.D.G. 

Der TKTL1 Wert liegt kontinuierlich im leicht erhöhten Bereich, der Apo10 Wert hat 

einen Anstieg im Mai/August 2011 mit anschließender Normalisierung.  

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.94: Lymphozytärer Status Pat.D.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 Alle Zellen liegen im Normbereich, jedoch insgesamt Absinken von cytotoxischen 

Zellen, aktivierten T-Zellen und LAK-Zellen. 

Aktuelles Befinden: 7 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  verzichtet auf Weizen seit 8/2011 
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Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung:  nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: Selen 200ɛg 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Der erste TKTL1 Wert im Januar 2011 lag mit 129 im leicht erhöhten Bereich, der 

Apo10 mit 9,9 im Normbereich. Die dermatologische Verlaufskontrolle ergab einen 

Morbus Bowen und wurde operativ entfernt. Die zeitgleiche Kontrolle des TKTL1 

zeigte mit 144 einen Anstieg, ebenso beim Apo10 einen Anstieg auf 140 (Mai 2011). 

Im August 2011 ist der TKTL1 nach operativer Entfernung des Morbus Bowen wieder 

rückläufig (122), der Apo10  weiter steigend (157), im November 2011 ist der TKTL1 

konstant (127), der Apo10 auf 113 abgefallen.  

Prognose: 

Risikopatient für weitere Hauttumoren. Der Anstieg des TKTL1 im Mai 2011 war 

verbunden mit der Diagnose eines Morbus Bowen, eines Karzinoms im Frühstadium, 

welches sich zu einem Spinaliom weiterentwickeln kann.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.29. Patientin  S. I. geb: 1930 

Vorerkrankungen: Sigmadivertikulitis, Hypertonus, Leberzyste, Diabetes mellitus 

Typ 2,  

Tumorerkrankung: Zervixkarzinome pT2, N0, M0, G3 Erstdiagnose 2/2003  

Familienanamnese: Lungenkarzinom (Vater, Raucher) 

Nikotin:  1950-1975 10-15 Zigaretten/Tag (15py) 

Body-Mass-Index: 29,3 (2011), 27,4 (2009) 

Schulmedizinische Therapie:  Wertheim-Operation 2/2003, Radiatio wurde von der 

Pat. abgelehnt 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.95: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.S.I. 

Es zeigt sich ein kontinuierlicher langsamer Anstieg des TKTL1, der Apo10 Wert ist 

seit November 2011 auch erhöht. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.96: Lymphozytärer Status Pat.S.I.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 2-

12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Die LAK-Zellen sind über den gesamten Zeitraum erhöht, die NK-Zellen sind eher 

abfallend. 

Aktuelles Befinden:  10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung: 

 Der TKTL1 Wert zeigte einen kontinuierlichen Anstieg von 139 im Februar 2011 bis 

zu 151 im November 2011. Zusätzlich lagen intermittierend erhöhte Apo10 Werte 

vor. Die Tumormarker Ca12-5 und CEA lagen im Normbereich, die gynäkologische 

Nachsorgeuntersuchung war unauffällig. Die LAK-Zellen befanden sich im erhöhten 

Bereich. Insgesamt ist hier von einem langsamen Progress der Tumorerkrankung 

auszugehen.  

Prognose:  

Bei langsam steigenden TKTL1-Werten ist hier von einem Tumorprogress 

auszugehen, welches in Anbetracht des Alters aber nicht relevant werden wird. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.30. Patientin S-H.W.  geb.: 1941 

Vorerkrankungen: Sigmadivertikulitis, Bandscheibenvorfall, Diabetes mellitus Typ2, 

Fettleber, Hypertonus, Strumaresektion 

Tumorerkrankung: invasiv lobuläres Mamma-Karzinom rechts pT1a, N0, Mo, G1 

Erstdiagnose 10/1992; invasiv lobuläres Mamma-Karzinom links pT1c, N0, G2 

Erstdiagnose 4/2004 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: nie  

Body-Mass-Index: 35,3(1011) 

Schulmedizinische Therapie: Ablatio Mamma rechts 10/1992, Tamoxifentherapie 

1992-1997; Ablatio Mamma links 3/2004 mit erneuter Tamoxifentherapie bis 2008, 

danach Arimidex bis aktuell 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011  
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.97: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.S.-H.W. 

Die TKTL1 Werte liegen alle im Normbereich, ebenso CEA und CA15-3. Der Apo10  

zeigt rückläufige Werte.  

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.98: Lymphozytärer Status Pat: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 2-

12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Alle Werte befinden sich im Normbereich, die NK- und  LAK-Zellen sind im 

Normbereich rückläufig, die cytotoxischen und aktivierten T-Zellen eher steigend. 

Aktuelles Befinden: 6,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Hier lagen die TKTL1 Werte seit Oktober 2010 im Normbereich. Im Dezember 

2010/Januar 2011 erfolgte bei Borreliose eine Antibiotikatherapie, hierunter zeigte 

sich im Januar 2011 ein stark erhöhter Apo10 Wert (186), welcher sich im Verlauf 

des Jahres 2011 wieder normalisierte. Im Oktober 2011 erfolgte eine erneute 

Antibiotikatherapie mit anschließender allergischer Hautreaktion. Die erhöhten 

cytotoxischen Zellen und aktivierten T-Zellen im November 2011 sind am ehesten 

hierdurch zu begründen. Die schulmedizinischen Kontrolluntersuchungen sind ohne 

pathologischen Befund, CA15-3 und CEA sind konstant im Normbereich. 

Prognose:  

Bei Mammakarzinom beidseits im Abstand von 12 Jahren liegt hier insgesamt ein 

erhöhtes Rezidivrisiko vor. Aktuell besteht kein Hinweis auf ein Rezidiv.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.31. Patientin  H .B. geb.: 1956 

Vorerkrankungen:  Asthma bronchiale, Hypertonus, Hypercholesterinämie, 

Fibroadenom der Mamma 

Tumorerkrankung: Rektumkarzinom pT3, N1b,M1, L0, V0, R0, G2 Erstdiagnose 

7/2010 mit solitärer Lebermetastase 

Familienanamnese: Onkel (Mutter) Darmkrebs 

Nikotin:  18. Lebensjahr bis aktuell 5-6/Tag (ca. 11py) 

Body-Mass-Index: 22,2 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Rektosigmoidresektion und Leberkeilekzision 

7.7.2010 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.99 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.H.B. 

Die TKTL1 Werte liegen im Normbereich, ebenso das CEA. Der Apo10 Wert ist 

kontinuierlich leicht erhöht. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 100: Lymphozytärer Status Pat. H.B. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Leichte Erhöhung der NK-Zellen im Dezember 2010 und Mai 2011 mit 

anschließender Normalisierung, sonst alle Werte im Normbereich. 
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Aktuelles Befinden: 9,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: Misteltherapie seit Dezember 2010, Selen 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Bei Diagnosestellung lag ein erhöhter CEA Wert vor (7; Normwert <3). Die CEA-

Verlaufswerte postoperativ waren alle im Normbereich. (1,7; 2,2). Auch die TKTL1 

Werte befanden sich im gesamten Verlauf im Normbereich (102; 96; 112). Lediglich 

die Apo10 Werte lagen im Grenzbereich (136-155). Dies könnte durch das Vorliegen 

eines Fibroadenoms der Mamma zu erklären sein, welches 2010 histologisch 

gesichert wurde.  Die zunächst grenzwertig erhöhten NK-Zellen fallen im Verlauf ab. 

Alle weiteren Werte lagen im Normbereich. Die schulmedizinischen 

Verlaufskontrollen waren ohne pathologischen Befund. 

Prognose: 

Bei einem Rektum-Karzinom Stadium T3 mit bereits einer Solitärlebermetastasen ist 

die Prognose schlecht. Die statistische 5-Jahres-Überlebenszeit liegt bei 29%. Mehr 

als ein Jahr postoperativ besteht kein Hinweis auf ein aggressives Tumorwachstum,  

jedoch zeigen die Apo10 Werte eine leicht erhöhte Proliferationsrate, welche am 

ehesten auf  das Fibroadenom der Mamma zurückzuführen ist. Es besteht ein 

fortgesetzter Nikotinabusus seit 28 Jahren mit 5-6 Zigaretten pro Tag. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.32. Patientin G.M. geb.: 1972 

Vorerkrankungen: allergisches Asthma bronchiale, Pollinose 

Tumorerkrankung: papilläres Schilddrüsenkarzinom pT2, Mx, Nx, Erstdiagnose 

6/2005 

Familienanamnese: leer 

Nikotin:  3-4 Jahre 1 Packung/Tag (3py) 

Body-Mass-Index: 25,0(2011) 

Schulmedizinische Therapie: Radiojodtherapie 2005 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.101: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.G.M. 

Alle Werte liegen im Normbereich, der TKTL1 zeigt einen Anstieg, weiterhin im 

Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.102: Lymphozytärer Status Pat.G.M: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Leichte Erhöhung der aktivierten T-Zellen, sonst liegen alle Zellen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 8 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 
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Coy-Ernährung:  Keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: Keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Der TKTL1 zeigte von Juni bis November 2011 einen Anstieg von 101 auf 117, der 

weitere Verlauf ist hier abzuwarten. Alle anderen Parameter liegen im Normbereich. 

Die schulmedizinischen Verlaufskontrollen sind alle ohne pathologischen Befund. 

Prognose:  

Die 5-Jahres Überlebenszeit liegt beim papillären Schilddrüsenkarzinom bei 85-90%. 

Bei unauffälligen Werten und TKTL1 im Normbereich kann hier von einem kurativen 

Verlauf ausgegangen werden. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.33. Patient H.G.  geb.: 1937 

Vorerkrankungen: Hypertonus, latenter Diabetes mellitus Typ2 

Tumorerkrankung: Plattenepithelkarzinom der Haut, multiple Basaliome und 

Spinaliome der Haut seit 1994, letzte Diagnose 11/2011 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: kein 

Body-Mass-Index: 21,0(2011) 

Schulmedizinische Therapie: jeweils Operation des Hauttumors, letzte Operation 

11/2011 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie:  8 : Operation (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.103: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.H.G. 

Hier liegen Schwankungen des TKTL1 Wertes um den Grenzwert vor, der Apo10 

liegt im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.104: Lymphozytärer Status Pat. H.G. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen zeigen einen deutlichen Anstieg, die sonstigen Zellen liegen im 

Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  8,33 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar  
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Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie:  nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Hier lagen um den Grenzwert schwankende TKTL1 Werte vor, der Apo10 lag ebenso 

im Grenzbereich. Auffallend waren die steigenden NK-Zellen von 31% auf 43%.  

Nach der letzten Operation im November 2011 ist der TKTL1 wieder fallend. 

Prognose: 

Es liegen bereits mehrere Spinaliome und Basaliome vor, welche nicht aggressiv 

verlaufen. Die Prognose ist hier nach operativer Entfernung sehr gut. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.34. Patient H. B geb.: 1958 

Vorerkrankungen: Colon irritabile, Angststörung,  

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3b, GIIb, Gleason Score 7b Erstdiagnose 

6/2010 

Familienanamnese: Prostatakarzinom (Bruder), Bronchialkarzinom (Vater) 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 25,3 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Prostatektomie Juni 2010 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.105: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. H.B. 
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Der TKTL1 ist im Normbereich leicht fallend, der Apo10 steigt an. Der PSA Wert ist 

stabil. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.106: Lymphozytärer Status Pat H.B:: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen sind erhöht, sonst liegen alle Parameter im Normbereich mit leicht 

fallender Tendenz. 

Aktuelles Befinden:  3 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine durchgeführt 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung:  Nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: Selen 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht bewertet 

Beurteilung:  

Die TKTL1 Werte (115; 103; 91) lagen im Verlauf im Normbereich, es besteht jedoch 

ein Anstieg des Apo10 Wertes von 94 auf 142. Der PSA-Wert lag stabil <0,1. Dike 

NK-Zellen sind deutlich erhöht bei sonst insgesamt reduziertem sonstigen 

Immunstatus. Die Psyche des Patienten ist deutlich reduziert, es besteht eine 

Depression und Angststörung. Aus aktueller Sicht besteht kein Hinweis auf ein 

Rezidiv. 
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Prognose: 

Es liegt hier ein fortgeschrittenes Tumorstadium vor. Die Psyche des Patienten ist 

deutlich belastet, so dass es zu einer Reduktion des Immunsystems mit einem 

Anstieg der NK-Zellen kommt, welches grundsätzlich eine schlechte Prognose ist. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.35. Patient  H.K. geb.1955 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Zustand nach Tuberkulose, GERD 

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3, N0, M0, R0, G2b, Gleason Score 7 

Erstdiagnose 4/2010 

Familienanamnese: Prostatakarzinom (Bruder), Bronchialkarzinom (Vater) 

Nikotin: 15. ï 30. Lebensjahr 10 Zigaretten/Tag (8py) 

Body-Mass-Index: 23,4 (2010, 2009) 

Schulmedizinische Therapie:  Prostatektomie 4/2010 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.107: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. H.K. 

TKTL1 und PSA liegen im Normbereich, der Apo10 ist mit maximal 136 grenzwertig 

erhöht. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 108: Lymphozytärer Status Pat.H.K.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen sind rückläufig, sonst liegen alle Zellen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 9 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  seit November 2011 mit Laktat und Ölen 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Komplementärmedizinische Therapie: Selen,  Misteltherapie ab 4/2010 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 9 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Der erste TKTL1 Wert postoperativ im April 2010 ist mit 136 noch leicht erhöht, die 

folgenden Werte lagen alle im Normbereich. Der Apo10 lag zunächst im 

Normbereich, seit Juni 2011 stabil im Grenzbereich bei 130. Es bestehen seit Juni 

2011 starke LWS Beschwerden, welche durch die Therapie von NSAR zu einer 

Gastritis geführt haben. Der PSA-Wert ist bis November 2011 auf einen Wert von 

0,07ng/ml angestiegen, liegt hiermit jedoch immer noch deutlich im Normbereich. Die 

im März 2011 deutlich erhöhten NK-Zellen normalisierten sich im Verlauf.  
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Prognose:  

Bei Stadium T3 und deutlicher familiärer Belastung ist die Langzeitprognose eher 

bedenklich, aktuell liegen jedoch keine Hinweise für ein Rezidiv vor. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.36. Patient H.F. geb.: 1919 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Herzinsuffizienz, KHK,  

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom Gleason Score 2, Erstdiagnose 6/2002, PSA 

initial 27,5 ng/ml 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 23,6 (2010) 

Schulmedizinische Therapie: intermittierende Hormontherapie seit 2002, pausiert 

seit 2011, keine kurative Therapie erfolgt. 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie:  keine Angabe gemacht 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.109 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. H.F. 

Es besteht ein Rückgang des TKTL1 Wertes von 126 auf 109 von März auf 

November 2011, der PSA Wert ist aktuell steigend, der Apo10  leicht sinkend. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 110: Lymphozytärer Status Pat.H.F.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Hier zeigt sich ein Anstieg aller Zellen, die LAK-Zellen sind erhöht. 

Aktuelles Befinden: 3 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) Altersschwäche 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Bei Diagnose des Prostatakarzinoms lag der PSA Wert bei 27,5 ng/ml. Der Patient 

entschied sich gegen eine kurative Therapie und führte stattdessen im Intervall bei 

steigenden PSA-Werten eine Hormontherapie durch. Seit 2011 wurde die 

Hormontherapie pausiert, hier kam es zu einem Anstieg des PSA von 0,17 (März 

2011) auf 11,45 (November 2011). Der TKTL1 Wert war im gleichen Zeitraum leicht 

rückläufig (126; 109), ebenso der Apo10 Wert (123; 94). Die LAK Zellen waren 

erhöht und steigen weiter an. Die NK und aktivierten T-Zellen liegen noch im 

Normbereich, jedoch auch steigend.  

Prognose: 

Der 92-jährige Patient zeigt insgesamt einen Abbau des Allgemeinzustandes. Die 

Tumorprognose ist hier nicht ausschlaggebend für die Überlebenszeit.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.37. Patientin H.D. geb.: 1967 

Vorerkrankungen: Zustand nach Hysterektomie bei gutartigem Tumor, 

Darmadenom, posttraumatische Belastungsdepression 

Tumorerkrankung: papilläres Mikrokarzinom der Schilddrüse pT1a, pNx, R0 

Erstdiagnose 3/2011 

Familienanamnese: Melanom (Bruder), Kolonkarzinom (Mutter), 

Schilddrüsenkarzinom (Vater), Mammakarzinome und gynäkologische Karzinome 

(Tanten und Cousinen) 

Nikotin: 5 Jahre 1 Schachtel (5py) 

Body-Mass-Index: 24,5 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Thyreoidektomie 3/2011 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben gemacht 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.111: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.H.D. 

Der TKTL1 Wert ist rückläufig, ebenso der Apo10 und TSH-Wert. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.112: Lymphozytärer Status Pat.H.D.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Leichte Erhöhung der LAK-Zellen im Juli 2011, sonst alle Zellen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 2,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) psychische 

traumatische Belastungsdepression 

Coy-Ernährung:  seit Mai 2011 streng 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Komplementärmedizinische Therapie: Selen, Misteltherapie 7/2011 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Postoperativ zeigte sich im April 2011 im TKTL1 Test ein erhöhter Wert mit 144 und 

mit einem Apo10 Wert von 141 ein Hinweis auf eine Proliferationsstörung. Obwohl 

ein Mikrokarzinom vorlag, sind bereits mehrere gutartige Tumoren bei der Patientin 

operativ entfernt worden, eine ausgeprägte Tumoranamnese in der Familie ist 

vorhanden, so dass der Patientin eine Ernährungsänderung empfohlen wurde. Diese 

führte sie seit Mai 2011 sehr strikt durch. Im weiteren Verlauf lagen die TKTL1 Werte 

im Normbereich (108, 111). Ebenso normalisierte sich der Apo10 Wert (71; 111). Der 

lymphozytäre Tumorstatus zeigte im Juli 2011 eine leichte Erhöhung der LAK-Zelle 
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auf 8,8 (Normbereich 1-7), welche sich in der Folge wieder normalisiert. Insgesamt 

besteht kein Hinweis auf einen Progress. 

Prognose:  

Papilläre Schilddrüsenkarzinome sind oft, wie auch bei dieser Patientin, 

Zufallsbefunde bei der postoperativen histologischen Aufarbeitung. Die 5-Jahre-

Überlebenszeit bei diesem Tumor beträgt 85-90%. Insgesamt besteht bei der 

Patientin jedoch ein erhöhtes Karzinomrisiko, da bereits mehrere benigne Tumoren 

aufgetreten sind und in die Familienanamnese ein sehr häufiges Tumorauftreten zu 

verzeichnen ist. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.38. Patientin J.M.  geb.: 1990 

Vorerkrankungen: Pollinose 

Tumorerkrankung: Hodgkin-Lymphom Stadium III AS mit generalisierter 

Lymphadenopathie, Erstdiagnose 3/2010 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 25,7 (November 2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Chemotherapie 3-8/2010 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.113: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.J.M. 

0

100

200

300

400

500

600

700

800

900

Feb 11 Apr 11 Jun 11 Jul 11 Sep 11 Nov 11 Dez 11

TKTL-1

Apo 10

Ferritin



179 
 

TKTL1, Apo10 und Ferritin-Werte sind alle rückläufig. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.114:  Lymphozytärer Status Pat.J.M.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Es zeigen sich leicht erhöhte LAK-Zellen, ansonsten Anstieg des Immunsystems im 

Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 9 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Bei Erstvorstellung im April 2011 lagen der TKTL1 Wert mit 140, sowie der Apo10 

Wert mit 159 noch deutlich im auffälligen Bereich, Ebenso war der Ferritin-Wert mit 

einem Wert von 781 ng/ml (Normbereich 20-291 ng/ml) deutlich erhöht. Der 

Verlaufswert im November 2011 zeigte einen mit 120 fast im Normbereich liegenden 

TKTL1-Wert, einen normalisierten Apo10 Wert (95) und einen rückläufigen Ferritin-

Wert (576 ng/ml). Die Patientin ist nach der Chemotherapie immer noch müde und 

schlapp, das Kopfhaar kommt nur langsam wieder.  
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Prognose:  

Insgesamt sind die Überlebenschancen inzwischen sehr gut, es besteht jedoch das 

Risiko von Zweittumoren bei den meist sehr jungen Patienten. Hier liegt mit dem 

Stadium III ein fortgeschrittener Befund vor, eine weitere Beobachtung ist hier 

angezeigt.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.39. Patient K.R.  geb.: 1938 verst. 9/2011 

Vorerkrankungen: Hypertonus, KHK, periphere arterielle Verschlusskrankheit 

(pAVK), COPD 

Tumorerkrankung: Plattenepithel-Bronchialkarzinom mit kontralateraler Metastase 

pulmonal T4, N3, M1a Stadium IV Erstdiagnose 2/2011 

Familienanamnese: leer 

Nikotin:  seit 50 Jahren 40-60 Zigaretten/ Tag (120py) 

Body-Mass-Index: 18,3 (2011), 22,5(2009) 

Schulmedizinische Therapie:  Strahlentherapie 2/2011 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.115: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. K.R. 

Leichter Abfall des deutlich erhöhtenTKTL1, bei gleichbleibendem Apo10 und 

erhöhtem CEA-Wert. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.115: Lymphozytärer Status Pat K.R.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Anstieg der NK und LAK-Zellen bei fallenden cytotoxischen und aktiviertenT-Zellen. 

Aktuelles Befinden: keine Angabe 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Bei langjährigem starken Nikotinabusus wurde im Februar 2011 die Diagnose eines 

bereits metastasierten Lungenkarzinoms gestellt. Bei Stenose des Ösophagus durch 

das Tumorwachstum wurde eine palliative Strahlentherapie durchgeführt sowie 

mehrmals ein Ösophagusstent eingesetzt. Nach abgeschlossener Strahlentherapie 

lag im März 2011 der TKTL1 Wert bei 176, der Apo10 Wert lag mit 129 im oberen 

Normbereich, es lag ein stark erhöhter Anteil der aktivierten T-Zellen vor, als 

möglicher Hinweis auf eine Reaktion auf Tumorzellen, erst im Juli 2011 bestand eine 

leichte Erhöhung der NK-Zellen, bei gleichbleibendem Apo10 Wert und leicht 

rückläufigem TKTL1 Wert (151). Der CEA-Wert zeigte im Juli 2011 mit 10 einen 

erhöhten Wert, wobei auch bei Rauchern erhöhte Werte vorliegen. 

Lungenspezifische Tumormarker wurden nicht durchgeführt.  
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Der Allgemeinzustand wurde rapide schlechter, die letzten Monate bettlägerig zu 

Hause, verstarb er im September 2011, 7 Monate nach der Erstdiagnose. Der 

lymphozytäre Status zeigt im Verlauf eine deutliche Reduktion des Immunsystems 

mit ausgeprägter Lymphopenie. Der rückläufige TKTL1 Wert bei Tumorprogress 

deutet ebenso auf ein Erliegen des Immunsystems hin. 

Prognose: letal 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.40. Patientin  K.I.  geb.: 1933 

Vorerkrankungen: Diabetes mellitus Typ 2, Hypertonus, Gonarthrose, Fettleber 

Tumorerkrankung: intraduktales Mammakarzinom rechts pT2c, G3, N0, M0, 

Erstdiagnose 1/2004 

Familienanamnese: Mammakarzinom (Mutter) 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 36,7 (2006), 35,3 (2010) 

Schulmedizinische Therapie:  brusterhaltende Operation 4/2004, Radiatio, 

Hormontherapie bis 4/2009 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie:  nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.117: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.K.I. 

Die TKTL1 Werte sind deutlich rückläufig und liegen dann im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.118:  Lymphozytärer Status Pat.K.I.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen sind stabil erhöht, die LAK-Zellen sehr niedrig.  

Aktuelles Befinden:  8,66  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung : nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Die TKTL1 Werte waren zu Beginn der Untersuchung leicht erhöht (Juni 2011: 135) 

und sind im weiteren Verlauf in den Normbereich abgefallen (September 2011: 118; 

Dezember 2011: 107). Die Apo10 Werte lagen konstant im Grenzbereich, im 

Immunstatus zeigten sich konstant erhöhte NK-Zellen. 

Prognose: 

Die aktuelle Prognose ist gut. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.41. Patient L.A. geb.: 1940 

Vorerkrankungen: keine bekannt 

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3a, pN0, R1, Gleason 9, Erstdiagnose 

7/2009 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin: nicht bekannt 

Body-Mass-Index: Normalgewicht 

Schulmedizinische Therapie:  radikale Prostatektomie, Hormontherapie bis 6/2010 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.119: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.L.A. 

TKTL1 und Apo10 im erhöhten Bereich stabil, PSA stabil. 
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Lymphozytärer Tumorstatus 

 

Abb.120: Lymphozytärer Status Pat.L.A.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die leicht erhöhten LAK-Zellen normalisieren sich, ansonsten rückläufige Werte der 

im Normbereich liegenden Parameter.  

Aktuelles Befinden: 10  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar  

Komplementärmedizinische Therapie: Selen, Misteltherapie 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Der Patient stellte sich erstmals Februar 2011 zur komplementärmedizinischen 

Therapie bei Prostatakarzinom vor. Er begann mit einer Mistel- und Selentherapie. 

Die TKLT1 Werte waren im Februar und Juni 2011 stabil (139; 138), ebenso war der 

Apo10 Wert stabil erhöht (158; 151). Eine Coy-Ernährung wurde abgelehnt. 

Nachdem die Misteltherapie seit August 2011 keine Kassenleistung mehr ist, stellte 

sich der Patient nicht mehr in meiner Praxis vor. 

Prognose: 

Bei einem Prostatakarzinom im Stadium T3 diagnostiziert 2009 ist noch keine 

langfristige Prognose möglich, zumal die TKTL1 und Apo10 Werte nur kurzfristig 

beobachtet werden konnten und hierbei nicht im Normbereich lagen ist die Prognose 

insgesamt kritisch. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.42. Patient  L.F.  geb.: 1938 

Vorerkrankungen: KHK, periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) Stadium 

2a, COPD 

Tumorerkrankung: Bronchialadenokarzinom links pT2, N0, M0, Stadium IB 

Erstdiagnose 5/2000; Bronchialplattenepithelkarzinom rechts pT1, N0, M0, Stadium 

IB Erstdiagnose 2/2007, Basaliom Erstdiagnose 11/2010 

Familienanamnese: Glioblastom (Sohn) 

Nikotin:  40 Jahre bis zu 2 Schachteln/ Tag (60py) 

Body-Mass-Index: 22,6 (2008, 2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Oberlappenresektion links 5/2000 und 

Oberlappenresektion rechts 2007 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.121: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.L.F. 

Der TKTL1 zeigt Schwankungen, jedoch meist im Normbereich, der Apo10 zeigt 

einen kontinuierlichen Anstieg. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.122: Lymphozytärer Status Pat.L.F.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen sind grenzwertig, sonst liegen alle Werte im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar  

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Trotz mehrerer Tumorerkrankungen lagen die TKTL1 Werte im 

Beobachtungszeitraum im Normbereich (Dezember 2010: 112; April 2011: 86; Juni 

2011: 107; September 2011: 127; Dezember 2011: 115). Der Apo10 Wert war im 

Dezember 2011 mit einem Wert von 141 erstmals erhöhte bei einem insgesamt leicht 

ansteigenden Verlauf. Der lymphozytäre Tumorstatus zeigte grenzwertig erhöhte NK-

Zellen. 

Prognose: 

Bei mehreren Tumorerkrankungen ist die Prognose insgesamt sehr kritisch, die 

Apo10 Werte zeigen einen kontinuierlichen Anstieg, was für einen Tumorprogress 

sprechen könnte. Die TKTL1 Werte im Normbereich zeigen, dass jedoch noch kein 

aggressives Tumorwachstum vorliegt.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.43. Patient  L.B.  geb.: 1945 

Vorerkrankungen: Kolonadenom, 

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT2a, GII b, Gleason Score 7, Erstdiagnose 

7/2006 

Familienanamnese: Lungenkarzinom (Vater, Nikotin), Mammakarzinom (Mutter) 

Nikotin:  1965 bis aktuell 1 Schachtel/ Tag (40py) 

Body-Mass-Index: 30,7 (2006) 

Schulmedizinische Therapie:  Prostatektomie 7/2006 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.123: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. L.B. 

Der TKTL1 Wert zeigt einen Anstieg, der Apo10 Wert ist rückläufig, der PSA Wert 

konstant niedrig. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 124: Lymphozytärer Status Pat.L.B.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Alle Zellen befinden sich im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  9 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: Mistel und Selen 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Der TKTL1 Wert zeigte einen Anstieg von 105 im Mai 2011 auf 123 im August 2011. 

Seitdem erfolgte keine weitere Verlaufskontrolle, so dass eine Beurteilung hier nur 

sehr eingeschränkt möglich ist. Im gleichen Zeitraum sank der Apo10  von 150 auf 

124. Der lymphozytäre Tumorstatus ist unauffällig. 

Prognose: 

Bei fehlenden Verlaufswerten ist hier eine Prognose nur eingeschränkt möglich. Zum 

Untersuchungszeit bestand kein Hinweis auf ein Rezidiv. Es fehlen zur weiteren 

Beurteilung jedoch die Verlaufswerte. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  
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15.44. Patient  O .H. geb.: 1931 

Vorerkrankungen: Asthma bronchiale, Zustand nach Apoplex, Hypertonus, 

beginnende Demenz 

Tumorerkrankung: Sigmakarzinom pT2, N1, R0, G0, Erstdiagnose: 7/2003; 

hochdifferenziertes Liposarkom der rechten Leiste Erstdiagnose 3/2000 

Familienanamnese: Ösophaguskarzinom (Vater) 

Nikotin: kein 

Body-Mass-Index: 27,3 (2010, 2009) 

Schulmedizinische Therapie:  OperationLiposarkom 3/2000, Sigma-Rektum-

Resektion 7/2003 mit anschließender Chemotherapie (9/2003-4/2004) 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.125: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. O.H. 

Der TKTL1 Wert liegt leicht erhöht, der Apo10  und CA19-9 im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 126: Lymphozytärer Status Pat:O.H. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Die NK-Zellen sind leicht erhöht, sonst liegen alle Zellen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  6 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung: 

 Bei der Nachsorge eines 2003 diagnostizierten Sigmakarzinoms liegen hier bedingt 

durch einen Hausarztwechsel nur einmalige Werte vor. Hier zeigt sich bei einem 

leicht erhöhten TKTL1 Wert und leicht erhöhten NK-Zellen ein Apo10 und CA19-9 im 

Normbereich. Es liegt eine beginnende Demenz vor. 

Prognose: 

Insgesamt ist hier von einem kurativen Verlauf auszugehen, die leicht erhöhten 

TKTL1 Werte können durch die beginnende Demenz verursacht sein. Jedoch wäre 

hier eine Verlaufskontrolle sinnvoll. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.45. Patient: P.E.  geb.: 2/1926 

Vorerkrankungen: Zustand nach Tuberkulose, Gonarthrose, Hypertonus, 

Herzrhythmusstörungen 

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3, N0, M0, G2a, Erstdiagnose 10/1991 mit 

Rezidiv Diagnose 2004 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin: 5 py 

Body-Mass-Index: 30,1 (2010) 

Schulmedizinische Therapie: Radikale Prostatektomie 12/1991, bei Lokalrezidiv 

der Prostata Hormontherapie seit 2004 mit langsam steigenden PSA Werten 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie:  keine Angabe 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.127 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.P.E. 

TKTL1, Apo10 und PSA liegen alle stabil im erhöhten Bereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.128:  Lymphozytärer Status Pat: P.E. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Die LAK-Zellen sind deutlich erhöht  und sprechen für eine Tumorabwehr des 

Immunsystems gegen Tumorzellen. 

Aktuelles Befinden: 7,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Bei 2004 diagnostiziertem Lokalrezidiv eines Prostatakarzinoms liegen die TKTL1 

Werte kontinuierlich im leicht erhöhten Bereich (März 2011: 137; August 2011: 143; 

Dezember 2011: 132). Die Apo10 Werte liegen im Grenzbereich, der Immunstatus 

zeigt mit erhöhten LAK-Zellen eine Abwehr gegen Tumorzellen. Der PSA-Wert stieg 

im Verlauf des Jahres 2011 von 1,6 ng/ml auf 2,2ng/ml. Die Hormontherapie erfolgt 

in größeren Abständen. Das Gesamtbild zeigt trotz des Lokalrezidives keinen 

aggressiven Verlauf.  

Prognose: Im Alter von 85 Jahren wird der Patient nicht an seinem Prostatakarzinom 

versterben, welches keinen aggressiven Verlauf zeigt. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.46. Patient  R.S. geb.: 1938 

Vorerkrankungen: Hypertonus, periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), 

Hyperlipidämie, COPD 

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom T1, Nx, M0 Gleason 9 Erstdiagnose 10/2010, 

PSA initial 5,89 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: ab 55. Lebensjahr bis aktuell ca. 3 Zigaretten/Tag (4py) 

Body-Mass-Index: 24,4 (2006) 

Schulmedizinische Therapie:  Hormontherapie November 2010 bis Juni 2011:  

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie:  keine Angabe 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.129: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.R.S. 

Schwankende TKTL1 Werte im erhöhten Bereich, Apo10  im Jahresverlauf fallend. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.130: Lymphozytärer Status Pat.R.S.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

LAK-Zellen normalisieren sich zum Jahresende, sonst alles Zellen im Normalbereich. 

Aktuelles Befinden: 9,5  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Im Oktober 2010 erfolgte die Diagnose eines Prostatakarzinoms (T1, Nx, Mx). Der 

Patient entschied sich für ein palliatives Vorgehen und bekam ab November 2010 

eine Hormontherapie. Der erste TKTL1 Wert nach Beginn dieser Therapie zeigte 

einen Wert von 178 (November 2010), welcher unter der Hormontherapie im 

erhöhten Bereich verblieb (Februar 2011: 132; Juni 2011: 151). Der Apo10 Wert 

schwankte in dieser Zeit ebenfalls (137; 122; 154). Die Hormontherapie endete im 

Juni 2011, die PSA Werte verblieben bis Ende 2011 <0,3; der TKTL1 blieb stabil 

(September 2011: 154; Dezember 2011: 155), der Apo10 normalisierte sich (93; 

106). Die LAK-Zellen stiegen bis September 2011 kontinuierlich an, normalisierten 

sich jedoch im Dezember 2011. 
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Prognose: 

Hier erfolgt eine palliative Therapie, da der Tumor operativ nicht entfernt wurde. 

Aktuell zeigen sich stabil erhöhte TKTL1 Werte, so dass von keinem aggressiven 

Wachstum ausgegangen werden muss. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.47. Patient  S.G.  geb.: 1929 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Niereninsuffizienz 

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT2, N0, M0, 3/1990, seit 2003 bei steigenden 

PSA Werten Rezidiv des Prostatakarzinoms 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: 1949-1974 1 Schachtel/ Tag (25py) 

Body-Mass-Index: 21,1 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Prostatektomie 1990, Hormontherapie seit 2003 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 8 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.131: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.S.G. 

Der TKTL1 Wert ist deutlich rückläufig, die Apo10 Werte sind grenzwertig. 

 

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

Nov 10 Jan 11 Feb 11 Apr 11 Jun 11 Jul 11 Sep 11

TKTL-1

Apo 10

PSA



197 
 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.132: Lymphozytärer Status Pat.S.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Die LAK-Zellen sind deutlich erhöht. 

Aktuelles Befinden:  8,33 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Hier liegt bereits ein bekanntes Rezidiv eines Prostatakarzinoms vor. Die LAK-Zellen 

sind deutlich erhöht, ebenso die TKTL1 Werte, welche jedoch seit Januar 2011 (154) 

kontinuierlich fallend sind (Dezember 2011: 137), was für eine Abnahme des 

Immunsystems bei fortschreitender Tumorerkrankung sprechen könnte. Auch der 

lymphozytäre Tumorstatus zeigt sinkende NK-Zellen. 

Prognose: 

Bei bekanntem Tumorrezidiv langsamer Progress. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.48. Patientin  S.H.  geb.: 1941 

Vorerkrankungen: keine 

Tumorerkrankung: Mamma-Karzinom links pT1c, N0, M0, G1, Erstdiagnose 

07/2010; Mamma-Karzinom rechts pT1, N0, M0, Erstdiagnose 8/1989 

Familienanamnese: leer 

Nikotin:  17 -55. Lebensjahr 1 Schachtel/Tag (38py) 

Body-Mass-Index: 21,2(2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Operation 1989 mit Radiatio; Operation 7/2010 mit 

Radiatio und anschließend Tamoxifen bis aktuell 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut)  

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.133: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.S.H. 

Leichter Anstieg des TKTL1, aber immer noch im Normbereich, leicht erhöhter Apo10 

Wert. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 134: Lymphozytärer Status Pat S.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Alle Zellen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 7,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:   

21 Jahre nach der Erstdiagnose eines Mammakarzinoms Stadium T1 rechts wurde 

bei der Nachsorge auf der linken Seite ein Mammakarzinom im Stadium T1c 

diagnostiziert. Im Juli 2010 erfolgte die kurative operative Therapie mit 

anschließender Strahlentherapie. Aktuell besteht eine orale Dauertherapie mit 

Tamoxifen. Der TKTL1-Wert liegt im Normbereich, ebenso CEA und CA15-3. Der 

po10 war im April mit 152 leicht erhöht, sank jedoch im September 2011 auf 121 ab. 

Insgesamt liegt hier kein Anhalt für ein Rezidiv vor. 

Prognose: 

Nach 21 Jahren ein erneutes Mammakarzinom spricht insgesamt für ein erhöhtes 

Risiko eines erneuten Rezidivs. Jedoch wurden beide Tumore im Stadium T1 

diagnostiziert. Aktuell liegt kein Hinweis für ein Rezidiv vor. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.49. Patientin  S.K. geb.: 1959 

Vorerkrankungen: Hyperthyreose 

Tumorerkrankung: Mamma-Karzinom links pT2, N0, M0, G2, R0, L0, V0; 

Erstdiagnose 3/2007 

Familienanamnese: Mammakarzinome (Mütterliche und väterliche Seite) 

Nikotin: 1py 

Body-Mass-Index: 30,8 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Mastektomie 7/2008, Hormontherapie Tamoxifen bis 

2/2011 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe gemacht 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.135: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. S.K. 

Der TKTL1 zeigt einen Anstieg, der Apo10 ist zeitgleich rückläufig, CA15-3 mit 

Schwankungen. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 136: Lymphozytärer Status Pat.S.K.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Die gesamten Parameter sind rückläufig ohne pathologische Werte. 

Aktuelles Befinden: 6  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: Selen 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: keine Angabe 

gemacht. 

Beurteilung:  

Bei dieser Patientin wurde 3/2007 ein Mammakarzinom diagnostiziert, welches sich 

die Patientin aber erst 7/2008 operativ entfernen ließ. Die empfohlene 

Hormontherapie mit Tamoxifen brach die Patientin im Laufe des Jahres 2011 ab. Die 

Nachsorgetermine nahm die Patientin nur sehr unregelmäßig war. Der TKTL1 Wert 

zeigte von April 2011 bis Oktober 2011 einen Anstieg von 119 auf 127, zeitgleich 

sank der Apo10  von 150 auf 123.Ebenso fanden sich im lymphozytären Tumorstatus 

keine erhöhten Werte, insgesamt sind alle Parameter eher rückläufig. 

Prognose:  

Die 5-Jahre-Überlebenszeit beim Mammakarzinom Stadium 2 beträgt statistisch 40-

60%. Hier besteht eine deutliche familiäre Belastung, zusätzlich war der TKTL1 Wert 

im Verlauf steigend, so dass hier eine regelmäßige Nachsorge empfohlen ist. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.50. Patientin  V.E.  geb.: 1951 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Gonarthrose, COPD 

Tumorerkrankung: Mamma-Karzinom rechts pT1, G2, N0, M0, Erstdiagnose 8/2002 

Familienanamnese: Mammakarzinom (Mutter und Bruder) 

Nikotin: 15. Lebensjahr bis aktuell 20/Tag 

Body-Mass-Index: 24,5 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Mastektomie 2002 mit anschließender 

Tamoxifentherapie  bis 2007, dann Aromasin (Hormontherapie) 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.137:  TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.V.E. 

Der TKTL1 liegt stabil im Normbereich, es findet sich ein rückläufig erhöhter Apo10  

Wert, CEA und CA15-3 liegen  im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.138: Lymphozytärer Status Pat.V.E.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Alle Werte liegen im Normbereich 

Aktuelles Befinden: 9  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Hier liegt bei einem Mammakarzinom Stadium T1 mit Erstdiagnose 2002 ein 

unauffälliger Status vor. Alleine der Apo10 Wert war im April 2011 mit 159 erhöht, 

was für eine Zellproliferation spricht, bei sonst unauffälligen Werten jedoch nicht für 

ein Tumorrezidiv, zumal bei der Kontrolle im Oktober 2011 der Apo10 auf 131 

gesunken ist. 

Prognose: 

Hier liegt insgesamt eine kurative Situation vor. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.51. Patient  W.H.  geb.: 1933 

Vorerkrankungen: KHK, Hypertonus, periphere arterielle Verschlusskrankheit 

(pAVK), Niereninsuffizienz, latenter Diabetes mellitus Typ2, 

Tumorerkrankung:  Prostatakarzinom pT2, Nx, Mx, R0, Erstdiagnose 4/2004; 

Kolonkarzinom T4, N0, M0, 1987  

Familienanamnese: leer 

Nikotin:  1950 bis 2011 1/3 Schachtel/Tag (20py) 

Body-Mass-Index: 24,5 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  radikale Prostatektomie 4/2002; Hemikolektomie 

1987 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:  

 

Abb.139: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.W.H. 

Hier finden sich kontinuierlich leicht erhöhte TKTL1 Werte; Apo10, PSA und CEA 

liegen stabil im Normbereich. 

 

 

 

 

 

0

20

40

60

80

100

120

140

160

Jan 11 Feb 11 Apr 11 Jun 11 Jul 11 Sep 11 Nov 11 Dez 11

TKTL-1

Apo 10

PSA

CEA



205 
 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 140: Lymphozytärer Status Pat.W.H. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen zeigen starke Schwankungen im erhöhten Bereich, ebenso die 

aktivierten T-Zellen. Die LAK-Zellen liegen im Verlauf im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  8  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Hier liegen bereits zwei Tumorerkrankungen im Abstand von 17 Jahren vor 

verbunden mit einem langjährigen Nikotinkonsum. Der Apo10 Wert gab keinen 

Hinweis auf Zellproliferationen, der TKTL1 Wert lag konstant leicht erhöht bei sonst 

allen Tumormarkern (PSA, CEA) im Normbereich. Die NK-Zellen und aktivierten T-

Zellen zeigen Schwankungen, die LAK Zellen sind im Verlauf im Normbereich, so 

dass auch hier kein spezifischer Hinweis auf einen Tumorprogress vorliegt.  

Prognose: 

Das Rezidivrisiko bei zwei Tumorerkrankungen ist hier deutlich erhöht, zumal bei 

fortgesetztem Nikotinabusus. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.52. Patient  W.G. geb.: 1938 

Vorerkrankungen: Alkoholabusus, COPD, Fettleber, Gonarthrose 

Tumorerkrankung: Plattenepitheltumor der Nase T4, N0, Mo, G2 Erstdiagnose 

3/2004; Larynxkarzinom rechts pT3, N0, Mx (fraglich Lungenspitze) Erstdiagnose 

1/2011 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin: 100 py 

Body-Mass-Index: 19,6 (2007) 

Schulmedizinische Therapie:  04-06/2004 Strahlentherapie der Nase, 06-07/2011 

Strahlentherapie des Kehlkopfes und Lungenspitze 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.141: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.W.G. 

Der TKTL1 und Apo10 Wert sind beide deutlich rückläufig. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.142: Lymphozytärer Status Pat.W.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Die aktivierten T-Zellen und NK-Zellen steigen an, die LAK Zellen sinken in den 

Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 7  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Bei Diagnosestellung des Larynxkarzinoms lagen der TKTL1 Wert mit 175 und der 

Apo10 mit 177 in einem deutlich pathologischen Bereich. Ebenso waren die LAK-

Zellen erhöht. Nach der Strahlentherapie zeigten sich bei der Kontrolle im November 

2011 deutlich rückläufige Werte (TKTL1: 115, Apo10: 117; LAK-Zellen 5,9), so dass 

hier von einem Rückgang der Tumorlast und der Aggressivität auszugehen wäre. 

Gleichzeitig zeigt das Labor jedoch ein Absinken der Lymphozyten und der B-Zellen, 

so dass hier auch von einer Fehlinterpretation bei sinkendem Immunsystem 

auszugehen ist. 
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Prognose: 

Bei der Zweittumorerkrankung mit erneut fortgeschrittenem Stadium und 

fortgesetztem starken Nikotinabusus ist die Prognose eher schlecht. Der Rückgang 

des TKTL1 Wertes bei auffälligem Immunsystem spricht für ein Erliegen der 

Immunabwehr und einem falschen TKTL1 Wert. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.53. Patient  W.G.  geb.: 1931 

Vorerkrankungen: keine 

Tumorerkrankung: Melanom Stadium IIB, pT3 10/2004, Morbus Bowen 10/2004, 

ProstatakarzinompT2b, N0, M0, 4/1999, PSA initial 23ng/ml 

Familienanamnese: leer  

Nikotin: kein 

Body-Mass-Index: 24,1 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Exzision Melanom 2004, radikale 

Prostatovesiculektomie 5/1999 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.143: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.W.G. 
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Der TKTL1 Wert zeigt einen kontinuierlichen Anstieg aktuell noch im Normbereich, 

der Apo10 liegt stabil im Grenzbereich. CEA und PSA sind stabil niedrig. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.144: Lymphozytärer Status Pat.W.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Es zeigen sich deutlich erhöhte NK-Zellen bei LAK-Zellen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  6,5  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Hier liegen mit zwei unterschiedlichen bösartigen Hauttumoren und einem 

Prostatakarzinom bereits drei Tumorerkrankungen vor. Der TKTL1 befand sich über 

den gesamten Beobachtungszeitraum im Normbereich, jedoch mit kontinuierlich 

steigender Tendenz. Der Apo10 lag konstant im Grenzbereich. Auffällig sind die mit 

über 45% deutlich erhöhten NK-Zellen bei normalen LAK-Zellen. Die deutliche 

Erhöhung der NK-Zellen spricht insgesamt für eine schlechte Prognose. 

Prognose: 

Der kontinuierliche Anstieg des TKTL1 Wertes mit deutlich erhöhten NK-Zellen 

könnte bei multiplen Tumorerkrankungen auf einen Progress hinweisen. Der 

Progress ist jedoch bisher sehr langsam, so dass bei fortgeschrittenem Alter die 

Prognose nicht akut lebensbedrohlich ist. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.54. Patientin  F.M. geb.: 1950 

Vorerkrankungen: Bandscheibenvorfall, Hypertonus 

Tumorerkrankung: invasiv lobuläres Mammakarzinom rechts pT1c, N0, M0, G1, R0, 

Erstdiagnose 1/2008  

Familienanamnese: Mammakarzinom (Mutter, Tante) 

Nikotin:  nie 

Body-Mass-Index: 33,3 (2011)  

Schulmedizinische Therapie:  brusterhaltende Operation 1/2008, Radiatio 2/2008-

4/2008, aktuell Arimidex 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie:  1 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.145: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. FM. 

Es zeigt sich ein rückläufiger TKTL1 und CA15-3 Wert bei konstantem CEA und 

Apo10. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.146: Lymphozytärer Status Pat F.M.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Alle Parameter liegen im Normbereich mit rückläufiger Tendenz. 

Aktuelles Befinden:  7,5  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: langsamer Beginn Juli 2011 zunächst mit Kohlenhydrat- und 

Zuckerreduktion, im Oktober 2011 5 kg Gewichtsverlust durch Weglassen der 

Kohlenhydrate, langsame Ergänzung mit Öl und Laktat 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: keine Angabe 

Komplementärmedizinische Therapie: Selen 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: 8 (VAS 0: sehr 

schlecht; 10: sehr gut) 

Beurteilung:  

Die Patientin stellte sich im Juli 2011 zur komplementären Begleittherapie bei 1/2008 

diagnostiziertem Mammakarzinom vor. Der erste TKTL1 Wert lag mit 147 im 

auffälligen Bereich, so dass ihr die Coy-Ernährung vorgeschlagen wurde. Zuerst 

wurden nur auf Kohlenhydrate verzichtet, im weiteren Verlauf dann Öle und 

Laktatdrink zugeführt. Der TKTL1 Wert im Oktober 2011 hatte sich auf 129 reduziert. 

Parallel hierzu sank der CA15-3 von 25 auf 19,1. Der Apo10 lag stabil im 

Normbereich. Der lymphozytäre Tumorstatus zeigte keine Auffälligkeiten. 

Prognose: 

Die 5-Jahre Überlebenszeit bei einem Mammakarzinom Stadium T1 liegen bei 80%. 

Weiterhin sprechen die Verlaufsbeobachtungen aktuell für kein Rezidiv.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.55. Patientin  D. E. geb.: 1937 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Strumektomie, grenzwertiger Diabetes mellitus 

Typ2,  

Tumorerkrankung: Corpus uteri Adenokarzinom pT1a, pNx, M0, G2, Erstdiagnose 

3/2006 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: kein 

Body-Mass-Index: 30,1 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  Operation und Strahlentherapie 2006 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.147: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.D.E. 

Alle Werte liegen stabil im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.148: Lymphozytärer Status Pat D.E.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Alle Werte liegen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  7 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Hier liegen alle Laborparameter im Normbereich. Das Uteruskarzinom Stadium T1 

wurde aus aktueller Sicht 2006 kurativ entfernt. 

Prognose: kurativer Verlauf 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.56. Patient  A.H.  geb.: 1943 

Vorerkrankungen: Hypertonus, insulinpflichtiger Diabetes mellitus Typ2, Struma 

nodosa, periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), Prostataadenom, Zustand 

nach Apoplex 

Tumorerkrankung: Zungengrundkarzinom links pT2c, N2b, M0, G3 Erstdiagnose 

2/2006;  Non-Hodgkin-Lymphom 2006  

Familienanamnese: leer 
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Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 29,1 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  bei Zungengrundkarzinom Neck dissection 2/2006 

und Radiochemotherapie 3/2006-5/2006 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb. 149: TKTL1: (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.A.H. 

Der TKTL1 ist im Normbereich, der Apo10 Wert ist leicht angestiegen. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.150: Lymphozytärer Status Pat A.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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 Die NK-Zellen sind angestiegen, sonst liegen alle Werte im unteren Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  9 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Der TKTL1 lag kontinuierlich im Normbereich (111, 115, 115), der Apo10 ist im 

Dezember auf 15,7 angestiegen. Der CEA lag im Normbereich. Der lymphozytäre 

Status zeigte im Dezember 2011 einen deutlichen Anstieg auf 46,8%.  

Der Anstieg des Apo10 Wertes kann durch das Prostataadenom begründet sein. 

Prognose: 

Insgesamt zeigt sich ein Anstieg des EDIM-Apo10 Bluttest Wertes und der NK-

Zellen. Der Anstieg des EDIM-Apo10 Bluttest Wertes kann durch das 

Prostataadenom begründet werden, der Verlauf der NK-Zellen muss weiter 

beobachtet werden und könnte bei weiterem Anstieg auf eine ungünstige Prognose 

hindeuten. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.57. Patientin  B. L. geb.: 1927 

Vorerkrankungen: Diabetes mellitus Typ 2, Adipositas, Hypertonus, Hypothyreose  

Tumorerkrankung: Corpus-uteri Karzinom pT2, N0, Mx, G3 Erstdiagnose 7/2011 

mit Lungenmetastasen 11/2011 

Familienanamnese: leer  

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 35,6 (2010) 

Schulmedizinische Therapie:  Hysteroskopie und fraktionierte Abrasio 7/2011 und 

Strahlentherapie 8/2011-10/2011 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.151: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.B.L. 

Der TKTL1 ist bei ansteigendem CA12-5 deutlich rückläufig, jedoch immer noch im 

pathologischen Bereich. Der Apo10 ist ebenso rückläufig und liegt aktuell im 

Grenzbereich.  

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb. 152: Lymphozytärer Status Pat B.L. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Hier zeigt sich ein deutlicher Anstieg der NK-Zellen auf über 50% bei Reduktion aller 

anderen Zellen. 
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Aktuelles Befinden:  2  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Der erste TKTL1 Wert postoperativ und vor Beginn der Strahlentherapie lag mit 183 

deutlich erhöht, ebenso der Apo10 mit 154. Im Verlauf der Strahlentherapie  (8-

10/2011) und im Anschluss sank der TKTL1 Wert kontinuierlich (September 

2011:155; November 2011 158; Dezember 2011: 140). Der Apo10 lag konstant bei 

130. Der CA 12-5 stieg zeitgleich von 14 auf 92. Im November 2011 wurden 

Lungenmetastasen diagnostiziert. Der Allgemeinzustand ist deutlich reduziert, es 

kam zu einer Gewichtsabnahme von mehr als 15 kg. Die deutlich rückläufigen TKTL1 

Werte deuten auf ein Erliegen des Immunsystems hin bei gleichzeitigem Anstieg der 

NK-Zellen als unspezifische Abwehr.   

Prognose: präfinal 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.58. Patient  W.W. geb.: 1949 

Vorerkrankungen: COPD bei Nikotinabusus, Alkoholabusus, Refluxösophagitis,  

Tumorerkrankung: Adenokarzinom der Lunge Stadium IV mit cerebellären 

Metastasen, Erstdiagnose 6/2011 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: 45. Lebensjahr bis 61. Lebensjahr, tgl. 2 Schachteln (40py) 

Body-Mass-Index: 15,3 (2011) 

Schulmedizinische Therapie und Diagnostik:  

CCT 6/2011: ausgedehnter nekrotischer rechts cerebellärer Tumor (Histologisch 

Metastase des pulmonalen Adenokarzinoms) 

Tumorexstirpation der cerebellären Metastase 6/2011 

CT Thorax 6/2011: Adenokarzinom mit Satelittenherden und Hilusbeteiligung 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.153: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.W.W. 

Hier zeigen sich deutlich steigende TKTL1 und CEA Werte bei rückläufigem Apo10  

Wert. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.154: Lymphozytärer Status Pat W.W. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Die NK-Zellen liegen unter dem Normwert, die LAK-Zellen sind deutlich erhöht. 

Aktuelles Befinden:   keine Angaben 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 
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Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:   

Im Juni 2011 wurde bei einer Gangataxie die Diagnose eines metastasierenden 

Lungenkarzinoms gestellt. Die Entfernung der ausgedehnten Hirnmetastase erfolgte 

aus palliativer Sicht zur Besserung der Lebensqualität. Der Patient war bis zur 

stationären Einlieferung obdachlos, mit ausgeprägtem Alkohol- und Nikotingenuss. 

Aktuell ist er pflegebedürftig im Altenheim untergebracht, die Ernährung erfolgt über 

einen Magenzugang, der Allgemeinzustand ist deutlich reduziert, jedoch auf diesem 

Niveau seit Juli 2011 stabil. 

Prognose: präfinal 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.59. Patientin J. J. geb.: 1959 

Vorerkrankungen: Faktor V Leiden, tiefe Beinvenenthrombose 

Tumorerkrankung: Mammakarzinom rechts pT1c, N0, M0, G2, Erstdiagnose 

8/1998, 2009 Lungen- und Knochenmetastasen 

Familienanamnese: viele Tumorerkrankungen väterliche Seite 

Nikotin:  18 Jahre ca. 1 Schachtel/Tag + in der Jugend Drogen (18py) 

Body-Mass-Index: 20 (2009) 

Schulmedizinische Therapie:  1989 Radiochemotherapie und brusterhaltende 

Operation, 2009 in CT Thorax und CT Oberbauch Diagnose von Lungen- und 

Knochenmetastasen, eine weitere schulmedizinische Therapie wurde von der 

Patientin abgelehnt, eine weitere bildgebende Verlaufskontrolle fand bisher  nicht 

statt. 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.155: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. J.J. 

Nach sehr stark erhöhtem TKTL1 Wert liegen die Verlaufswerte im grenzwertigen 

Normbereich. Der Apo10 Wert, CEA und CA15-3 liegen ebenso im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.156: Lymphozytärer Status Pat J.J.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Hier liegen alle Werte im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:   keine Angabe 

Coy-Ernährung: Seit Herbst 2009 strenge Coy-Ernährung, mit rechtsdrehender 

Milchsäure statt Laktat 
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Durchführbarkeit der Coy-Ernährung: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)  

Komplementärmedizinische Therapie: Selen, Misteltherapie, Darmsanierung, 

Immunstärkung (selbst Heilpraktikerin) 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

20 Jahre nach der Erstdiagnose Mammakarzinom im Stadium T1 wurden bei der 

Patientin Metastasen in Lungen und Knochen diagnostiziert. Im Krankenhaus wurde 

als schulmedizinische Therapie eine Chemotherapie empfohlen, welche die 

Patientin, welche von Beruf Heilpraktikerin ist, ablehnte. Zunächst begann sie mit 

immunstimulierenden Therapien und schließlich nach Durchführung des TKTL1 

Bluttest mit deutlich erhöhtem Wert (321) im Juli 2007 mit der Ernährungsumstellung 

nach Coy. Sie verweigerte weiterhin jede weitere Tumornachsorge sowie jede 

bildgebende Diagnostik, so dass aktuell keine Aussage über den Tumorstatus 

getroffen werden kann. Das Allgemeinbefinden ist sehr gut, es besteht volle 

Arbeitsfähigkeit, hin und wieder kommt es zu Muskel- und Nervenschmerzen im 

Bereich des Thorax, welche jedoch nicht eindeutig einer Tumorerkrankung 

zuzuordnen sind. Bei den Kontrolluntersuchungen seit 2010 befanden sich sowohl 

der Apo10 Wert als auch die Tumormarker CEA und CA15-3 im Normbereich. Der 

TKTL1 zeigte Schwankungen im Grenzbereich: Januar 2010: 114; Mai 2010: 121; 

September 2010: 137; November 2010: 136; Mai 2011: 130; September 2011: 122. 

Die Ernährung nach Coy wurde sehr streng durchgeführt. Fortlaufend erfolgten 

immunstimulierende Therapien. 

Prognose:  

Mit Diagnose der Lungen- und Knochenmetastasen und einem TKTL1 Wert von 321 

war im Jahr 2009 die Prognose sehr schlecht. Nach Ablehnung aller 

schulmedizinischen Therapie unter alleiniger Immunstimulation und 

Ernährungsumstellung nach Coy ist das Allgemeinbefinden sehr gut. Eine Prognose 

in dieser palliativen Situation ist nur sehr schwer zu stellen, aus schulmedizinischer 

Sicht dürfte die Lebenserwartung bereits überschritten sein.  

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  
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15.60. Patientin P. L. geb.: 1929 

Vorerkrankungen: Gonarthrose, Hypertonus,  

Tumorerkrankung: Basaliom Oberlippe 12/2010 

Familienanamnese: Kehlkopfkarzinom (Mutter) 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 25,0 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Operation 12/2010 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.157: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.P.L. 

TKTL1 und Apo10 liegen im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.158: Lymphozytärer Status Pat P.L.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Alle Werte sind im Normbereich.  

Aktuelles Befinden: 5  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Das Basaliom ist ein semimaligner Tumor, welcher nur Lokalrezidive und somit keine 

Metastasen bildet. Somit ist hier von einem TKTL1-Wert im Normbereich 

auszugehen, welcher sich auch als dieser zeigte (111; 115). Ebenso lagen die Apo10 

Werte und die Werte des Immunstatus im Normbereich.  

Prognose:  

Das Basaliom als semimaligner Tumor wurde im Gesunden entfernt, die Prognose ist 

hier sehr gut. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.61. Patient  S.O. geb.: 1928 

Vorerkrankungen: Koronare Herzkrankheit, Herzinsuffizienz, Hypertonus, 

Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus Typ 2, COPD 

Tumorerkrankung: Plattenepithel-Bronchialkarzinom cT2c-T3, N1, M0, Stadium IIB-

IIIA, Erstdiagnose 9/2011, Prostatakarzinom T2-3, Nx, Mx, G2, Erstdiagnose 12/1998 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: 20 Jahre 1 Schachtel tgl. bis 1975 (20py) 

Body-Mass-Index: 36 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: palliative Strahlentherapie 31.10.-15.11.2011 

PET-CT 9/2011: 3 solide Raumforderungen im rechten Lungenunterlappen, mit 

Hiluslymphknoten rechts, linker Lungenunterlappen kleine Raumforderung. 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.159: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.S.O. 

Deutlich steigende TKTL1 und Apo10 Werte. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.160: Lymphozytärer Status Pat S.O.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Die NK-Zellen steigen auf über 40%, alle anderen Zellen sinken. 

Aktuelles Befinden:   keine Angaben (deutlich reduziert) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 
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Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Von Oktober bis November 2011 liegt ein deutlicher Anstieg des TKTL1 (155 auf 

215) und des Apo10 Wertes (21,1 auf 35,9) vor. Der CEA stieg in diesem Zeitraum 

von 3 auf 3,8.Die NK-Zellen zeigten einen deutlichen Anstieg während die anderen 

Immunzellen absinken. Diese Laborparameter sprechen für das schnelle 

fortschreiten der Tumorerkrankung. 

Prognose: Präfinal 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.62. Patient  S. U. geb.: 1943 

Vorerkrankungen: Hypertonus, KHK, Herzinsuffizienz 

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3a, GIIIa, Gleason Score 3c+, Erstdiagnose 

8/2003, PSA initial 3ng/ml, lokales Tumorrezidiv 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin: nicht bekannt 

Body-Mass-Index: schlank 

Schulmedizinische Therapie:   radikale Prostatovesikulektomie und iliacale 

Lymphadenektomie beidseits 8/2003, aktuelle Hormontherapie 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 10  (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.161: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.S.U. 

TKTL1, Apo10 und PSA liegen im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.162: Lymphozytärer Status Pat S.U.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

 Es zeigen sich erhöhte NK-Zellen und supprimierte LAK-Zellen. 

Aktuelles Befinden:  8  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: seit September 2011 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: noch nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Die Vorstellung erfolgte erstmals im September 2011 gezielt zur Durchführung des 

TKTL1 Wertes bei Lokalrezidiv eines Prostatakarzinoms unter Hormontherapie. Der 

TKTL-1 Wert lag mit 106 im Normbereich, ebenso zeigte der Apo10 mit 112 keine 

Auffälligkeiten. Der PSA Wert lag < 0,2. Der Patient stellte sich bisher zu keiner 

Verlaufskontrolle vor. 

Prognose:  

Trotz eines Lokalrezidivs deuten die Laborwerte auf kein aggressives 

Tumorwachstum hin, so dass die Prognose gut ist. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.63. Patient J. G. geb.: 1940 

Vorerkrankungen: Lungenemphysem, Hypertonus,  

Tumorerkrankung: Rektosigmoidkarzinom pT4a, N1a, V1, G2, R0 Erstdiagnose 

8/2011 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin:  17. ï 71. Lebensjahr 20-30 Zigaretten/Tag (70py) 

Body-Mass-Index: nicht bekannt 

Schulmedizinische Therapie:  8/2011 erweitere Hemikolektomie links im Anschluss 

Radiochemotherapie 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.163: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. J.G. 

Der TKTL1 ist erhöht, der Apo10 im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.164: Lymphozytärer Status Pat J.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Die NK-Zellen sind erhöht, alle anderen Zellen liegen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  keine Angaben 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Dieser Patient kam im August 2011 gezielt zur Durchführung des TKTL1 Wertes. 

Dieser lag im September 2011 mit 158 deutlich erhöht. Der  Apo10 lag mit 90 im 

Normbereich, die NK-Zellen waren mit 31% deutlich erhöht der sonstige 

lymphozytäre Tumorstatus lag im unteren Normbereich. Dem Patienten wurden 

komplementäre Begleittherapien angeboten sowie zur Ernährungsumstellung nach 

Coy geraten. Die Radiochemotherapie war ab Oktober 2011 geplant. Seither hat der 

Patient sich zur Verlaufskontrolle nicht mehr vorgestellt. 

Prognose: 

Die 5 ïJahre-Überlebenszeit liegt hier bei 3-4%. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.64. Patient  G.H. geb.: 1930 

Vorerkrankungen: Hypertonus, KHK, Rektumpolyp,  

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3b, N0, M0, G2b Erstdiagnose 11/2002 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: 15 Jahre Nikotin bis 30. Lebensjahr  (30py) 

Body-Mass-Index: 25,3 (2011) 

Schulmedizinische Therapie:  radikale Prostatovesiculektomie 11/2002 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.165: TKTL1 (Norm <119),Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.G.H. 

Der TKTL-1 Wert steigt kontinuierlich an proportional zu Apo10. Alle  Werte liegen 

jedoch noch im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.166: Lymphozytärer Status Pat G.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Hier zeigen sich kontinuierlich fallende NK-Zellen im erhöhten Bereich, sonst liegen 

alle Zellen im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  8 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 
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Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Bei einem 2002 diagnostizierten Prostatakarzinom liegen im Normbereich steigende 

TKTL-1 Werte vor (Mai 2011: 84; September 2011: 107; Dezember 2011: 114), bei 

ebenso im Normbereich liegenden proportional zum TKTL1 ansteigenden Apo10 

Werten. Der PSA liegt im Normbereich. Der lymphozytäre Tumorstatus zeigt erhöhte 

NK-Zellen, welche jedoch sinken und sich dem Normbereich nähern.  

Prognose: 

Hier besteht zunächst kein Anhalt für ein Tumorrezidiv. Die erhöhten NK-Zellen 

zeigen jedoch insgesamt eine ungünstige Prognose. Die weitere Verlaufskontrolle ist 

hier abzuwarten zumal die TKTL1 und Apo10 Werte kontinuierlich proportional 

ansteigen. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

15.65. Patientin L.-S.G. geb.: 1939 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Hysterektomie, Diabetes mellitus Typ2,  

Tumorerkrankung: serös papilläres Adeno-Karzinom des Peritoneums unklarer 

Primärtumor, Erstdiagnose 07/2009, initial CA12-5: 490 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 25,1 (2011)  

Schulmedizinische Therapie: diagnostische Laparoskopie 7/2009 mit palliative 

Chemotherapie 9/2009 bis1/2010 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:  

 

Abb.167: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. L.-S.G. 

Alle Werte liegen im Normbereich, der TKTL1 Wert zeigt Schwankungen. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.168: Lymphozytärer Status Pat L.-S.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen 

(Norm 2-12%), Natürliche Killerzellen (Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Lediglich die NK-Zellen zeigen einen Anstieg, sonst liegen alle Parameter im 

Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  9,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 
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Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Die TKTL1 und Apo10 Werte lagen alle im Normbereich. Der bei Diagnose auf 490 

deutlich erhöhte CA12-5 Wert lag ebenso im Normbereich. Lediglich die NK-Zellen 

zeigten im Verlauf einen Anstieg, was im Zusammenhang aller anderen Zellen 

jedoch als unspezifisch zu werten ist. 

Prognose: 

Hier liegt nach 2 Jahren postoperativ kein Hinweis auf ein Rezidiv vor. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.66. Patient  M.H.  geb.: 1937 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Fettleber 

Tumorerkrankung: Hochdifferenziertes Carcinoma spinocellulare Erstdiagnose 

4/2011, Basaliom Erstdiagnose 9/2006 

Familienanamnese: leer 

Nikotin:  nie 

Body-Mass-Index:  28,4 (2006) 

Schulmedizinische Therapie: Exzision 5/2011, Exzision 11/2006 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.169: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.M.H. 
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Der TKTL1 Wert liegt leicht erhöht, der Apo10 und CEA im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.170: Lymphozytärer Status Pat.M.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die cytotoxischen und NK-Zellen sind erhöht, die LAK-Zellen liegen im oberen 

Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  6,5  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Die TKTL1 Werte liegen nur leicht erhöht (Juni 2011: 130; Dezember 2011: 127), die 

Apo10 Werte mit 121 und 111 im Grenzbereich. Die cytotoxischen und aktivierten T-

Zellen sind leicht erhöht, die LAK-Zellen liegen im Grenzbereich. Insgesamt ist dieser 

Befund kritisch, bei Hauttumoren jedoch kein aggressives Wachstum zu erwarten. 

Prognose: 

Die Prognose ist hier bei rezidivierenden Hauttumoren insgesamt gut. Es besteht 

kein Hinweis auf ein aggressives Tumorwachstum. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 
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15.67. Patient  S.U. geb.: 1961 

Vorerkrankungen: keine 

Tumorerkrankung: Rektumkarzinom pT3, N1a, L0, V0, M0, G2, R0, Erstdiagnose 

5/2011 

Familienanamnese: Vater Bronchialkarzinom 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index:  Normalgewichtig 

Schulmedizinische Therapie:  zuerst Radiochemotherapie 6-7/2011 und 

anschließend Rektumexstirpation 8/2011, CEA präoperativ <1,0ng/ml 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.171: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. S.U. 

Deutlicher Abfall von TKTL1 und Apo10. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.172: Lymphozytärer Status Pat S.U.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Anstieg der NK-Zellen, sonst Abfall aller anderen Parameter 

Aktuelles Befinden:   7,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:   

Vor Beginn der schulmedizinischen Therapie lag der TKTL1 im Juni 2011 bei 148, 

der Apo10 ist bei 130; nach der Radiochemotherapie und der operativen Entfernung 

sanken der TKTL1 (September 2011: 119) und der Apo10 (September 2011: 83) 

deutlich ab. Im September 2011 zeigte das Immunsystem einen deutlichen Abfall der 

allgemeinen Parameter mit einem Anstieg der NK-Zellen. Eine weitere 

Verlaufskontrolle wäre hier zur weiteren Beurteilung sehr wichtig. Zunächst ist aber 

von einer kurativen Therapie auszugehen. 

Prognose: 

Beim Rektumkarzinom im Stadium 3 liegt die 5-Jahres-Überlebenszeit bei 29%. Eine 

Aussage in diesem Fall ist verfrüht. Es bedarf weiterer Verlaufskontrollen. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

15.68. Patientin Ö.C.  Geb.: 1955 

Vorerkrankungen: Struma nodosa, Fibromyalgie 

Tumorerkrankung: Hodgkin-Lymphom vom Mischtyp, Stadium IVA, Erstdiagnose 

6/2004 

Familienanamnese: Unterleibskrebs Großmutter 

Nikotin: 15 Jahre bis 1987 ca. 8-10 Zigaretten/Tag (7py) 

Body-Mass-Index:  25,5 (2005) 

Schulmedizinische Therapie: Chemotherapie 7/2004-1/2005 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.173: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.Ö.C. 

Hier liegt ein deutlicher Anstieg des TKTL1 Wertes vor. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.174:  Lymphozytärer Status Pat: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 2-

12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Es zeigt sich ein Anstieg der NK-Zellen, bei gleichzeitigem Abfall der cytotoxischen 

Zellen, der aktivierten T-Zellen und der LAK-Zellen. 

Aktuelles Befinden:  6  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 
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Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Hier zeigten sich im August und Dezember 2011 deutlich erhöhte TKTL1 Werte über 

180. Der Apo10 lag im Normbereich, der lymphozytäre Tumorstatus zeigte einen 

Anstieg der NK-Zellen bei gleichzeitigem Abfall aller anderen Zellen. Insgesamt ist 

hier von einem Tumorprogress auszugehen, obwohl die schulmedizinischen 

Verlaufskontrollen ohne pathologischen Befund waren.  

Prognose: 

Hier besteht der dringende Verdacht auf ein Tumorrezidiv. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.69. Patient  W.U. geb.: 1963 

Vorerkrankungen: Hypertonus 

Tumorerkrankung: Astrozytom Grad 1 Erstdiagnose 9/2009 Rezidiv atypisches 

pilozystisches Astrozytom Grad II 5/2011 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 27,5 (2011) früher mehr 

Schulmedizinische Therapie: Tumorentfernung 11/2009 und 5/20011, 

Strahlentherapie 5/2011 ï 7/2011, Chemotherapie laufend 

CCT 7/2011: deutlich zunehmende Erweiterung der inneren infra- und 

supratentoriellen Liquorräume, zunehmender Hirndruck. 

MRT 8/2011: Größenprogredienz des Astrozytoms 

MRT 10/2011: Tumorregress mit Größenabnahme, inzwischen entfaltetes 

Ventrikelsystem 

MRT 11/2011: diskreter Tumorregress mit weiterer Größenabnahme 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 9 (VAS 0: sehr schlecht; 10: 

sehr gut) 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.175: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. W.U. 

TKTL 1 ist konstant im Grenzbereich, der Apo10 erhöht steigend. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.176: Lymphozytärer Status Pat.W.U.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen fallen deutlich ab, die cytotoxischen und LAK Zellen steigen an. 

Aktuelles Befinden:  7,5  (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: seit Oktober 2011 streng 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 8,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 
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Beurteilung:  

Beide TKTL1 wurden unter laufender Chemotherapie und oraler Cortisontherapie 

abgenommen, somit ist hier eine eingeschränkte Beurteilung. Der Apo10 steigt von 

145 auf 180 unter der laufenden schulmedizinischen Therapie. Im Dezember 2011 

zeigte sich im MRT ein Rückgang der Tumorgröße, was den Anstieg des Apo10 als 

Zeichen der vermehrten Apoptose erklären könnte. Der Verlauf des Immunstatus ist 

unklar. Insgesamt bleibt hier der weitere Verlauf abzuwarten. 

Prognose: 

Unter Coy-Ernährung und fortgeführter schulmedizinischen Therapie kam es bei der 

Kontrolluntersuchung zu einem Größenrückgang des Astrozytoms. Die Prognose ist 

weiterhin sehr kritisch. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

15.70. Patient  W.F. geb.: 1939 

Vorerkrankungen: Hypertonus, Zustand nach TIA, Morbus Menière 

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT2c, Gleason Score 6, Erstdiagnose 6/2003 

Familienanamnese: leer 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 25,1 (2011)  

Schulmedizinische Therapie:  radikale Prostatektomie 6/2003 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.177: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.W.F. 

Der Apo10 ist erhöht, TKTL1 und PSA liegen im Normbereich. 

0

20

40

60

80

100

120

140

160

Okt 11

TKTL-1

Apo 10

PSA



240 
 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.178: Lymphozytärer Status Pat:W.F: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die LAK Zellen sind erhöht, sonst liegen alle Werte im Normbereich. 

Aktuelles Befinden: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Das Prostatakarzinom wurde 2003 diagnostiziert und mit kurativem Ansatz operiert. 

Der Apo10 Wert (142) und die LAK-Zellen (11,4) waren erhöht, der TKTL1 lag mit 

117 im Normbereich. Der PSA ist <0,01.  

Prognose: 

Kurativer Verlauf, gute Prognose 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

15.71. Patient  R.J.  geb.: 1952;  verst. 6/2011 

Vorerkrankungen: COPD, latenter Diabetes mellitus Typ2, Fettleber, Alkoholabusus 

Tumorerkrankung: Mundbodenkarzinom  pT1, N1, M0, G2, Erstdiagnose 12/2009 ; 

Diagnose von Lymphknotenmetastasen 5/2010; Diagnose Knochenmetastasen, 

Lymphknotenmetastasen 5/2011 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin: 40py 
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Body-Mass-Index: schlank 

Schulmedizinische Therapie: laserchirurgische Tumorresektion und selektive 

Neck-dissection rechts 1/2010, suspekte Lymphknotenentfernung 5/2010  

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.179: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.R.J. 

Der TKTL1 und Apo10 sind deutlich erhöht. 

Lymphozytärer Tumorstatus: nicht vorhanden 

Aktuelles Befinden:   keine Angaben 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Im Januar 2011 zeigte ein TKTL1 von 143 und ein Apo10 von 197 bereits ein 

auffälliges Ergebnis bei bereits sanierten Lymphknotenmetastasen eines 

Mundbodenkarzinoms. Es erfolgten keine weiteren Kontrollen und keine Umstellung 

der Ernährung. Bei anhaltenden HWS-Beschwerden wurden  im Mai 2011 

Knochenmetastasen der HWS und BWS festgestellt. Der Allgemeinzustand 

verschlechterte sich rasant. Der Patient verstarb im Juni 2011 im Krankenhaus. 

Prognose: letal 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

0

50

100

150

200

250

Jan 11

TKTL-1

Apo 10



242 
 

15.72. Patient  P.H. geb.: 1923 

Vorerkrankungen: Coxarthrose, Gonarthrose, Hypertonus, KHK, Myokardinfarkt, 

latente Demenz 

Tumorerkrankung:  multiple Basaliome 2/2008 

Familienanamnese: Mammakarzinom (Schwester) 

Nikotin: Gelegenheitsraucher 

Body-Mass-Index: 24,9 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Exzision 2/2008 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.180: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. P.H. 

Der TKTL1 Wert ist grenzwertig erhöht mit sinkender Tendenz, der Apo10 und CEA 

liegen im Normbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.181: Lymphozytärer Status Pat:P.H. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 
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Die NK-Zellen sind erhöht mit sinkender Tendenz, die cytotoxischen Zellen sind zu 

niedrig, ebenso die LAK-Zellen. 

Aktuelles Befinden:  keine Angabe 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Der TKTL1 Wert lag im August 2011 bei 144  und ist im November 2011 auf 135 

gesunken. Der Apo10  lag mit 125 und 118 im Grenzbereich. Die cytotoxischen 

Zellen und LAK-Zellen lagen unter der Norm, die NK-Zellen waren erhöht. Die 

erhöhten TKTL1 Werte können hier für ein tumoröses Geschehen sprechen, könnten 

aber auch durch die Demenz erhöht sein.   

Prognose: 

Bei Basaliomen als semimaligne Tumorform ist die Prognose insgesamt sehr gut. Ein 

aggressives Wachstum ist nicht zu befürchten, somit deuten die leicht erhöhten 

TKTL1 Werte eher auf einen Abbau von Nervenzellen im Sinne einer Demenz hin. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.73. Patientin S.E. geb.: 1937  

Vorerkrankungen: Gonarthrose, Hypertonus, latenter Diabetes mellitus Typ2,  

Tumorerkrankung: invasiv-duktales Mammakarzinom links pT2, N1a, M0, G2, R0 

Erstdiagnose 11/2008 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin: nicht bekannt 

Body-Mass-Index: 34,7 (2009) 

Schulmedizinische Therapie: Brusterhaltende Operation 11/2008, Strahlentherapie 

1-2/2009 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.182: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. S.E. 

Der TKTL1 Wert liegt im Normbereich, der Apo10  ist erhöht. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.183: Lymphozytärer Status Pat:S.E. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen sind erhöht, sonst liegen alle Parameter im Normbereich. 

Aktuelles Befinden:  keine Angabe 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 
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Beurteilung:  

Der TKTL1 Test wurde bisher nur im April 2011 durchgeführt, hier lag der TKTL1 mit 

115 im Normbereich, der Apo10 war mit 149 erhöht. Die NK-Zellen waren ebenso 

erhöht.  

Prognose: 

Die 5-Jahre-Überlebenszeit liegt bei einem Tumorstadium T2 bei 40-60%. Aktuell 

besteht hier kein Hinweis auf ein Rezidiv. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

15.74. Patientin F.H.  geb.: 1926 

Vorerkrankungen: Diabetes mellitus Typ2, Herzinsuffizienz, Herzinfarkt, KHK, 

Hypertonus,  

Tumorerkrankung: Plattenepithelkarzinom in situ Ringfinger pTis, Erstdiagnose 

7/2009, Basaliom 

Familienanamnese: Unterleibskrebs, Kehlkopfkrebs, Hodenkrebs (Sohn) und 

andere Krebsarten 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 30,1 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Exzision 9/2009 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.184: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. F.H. 

Der TKTL1 und der Apo10 Wert sind beide leicht erhöht. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.185: Lymphozytärer Status Pat:F.H. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen liegen leicht über der Norm.  

Aktuelles Befinden: 4 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung:  nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Bei der einmaligen Testung im Dezember 2011 lagen der TKTL1, der Apo10 und die 

NK-Zellen jeweils leicht über dem Normwert. Insgesamt sprechen die Werte jedoch 

nicht für ein Tumorgeschehen. 

Prognose: 

Die Prognose ist bei beiden Hauttumoren insgesamt sehr gut. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 220 

15.75. Patientin D.G. geb.: 1935 

Vorerkrankungen: COPD, Herzinsuffizienz, KHK, Myokardinfarkt, Hypertonus, 

Osteoporose, angeborene Hemiparese rechts, Fettleber 

Tumorerkrankung: Endometrium-Karzinom pT1c, Nx, Mx, G2 Erstdiagnose 2/2009 

Familienanamnese: Vater ĂHalskrebsñ 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 27,7 (2010) 
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Schulmedizinische Therapie: Hartmann-Operation 2/2009, Strahlentherapie 5/2009 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.186: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.D.G. 

Der TKTL1 ist erhöht, der Apo10  im Grenzbereich. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.187: Lymphozytärer Status Pat:D.G. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

Die LAK-Zellen sind deutlich erhöht.  

Aktuelles Befinden:  keine Angaben 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine  

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 
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Beurteilung:  

Hier liegen bei der ersten Nachsorgekontrolle der TKTL1 mit 147 im erhöhten 

Bereich, ebenso sind der Apo10 mit 139 und die LAK-Zellen mit 13,8 deutlich erhöht. 

Dieser Befund spricht für das Vorhandensein von Tumorzellen im Körper. Die 

bisherigen schulmedizinischen Verlaufskontrollen waren unauffällig, die weiteren 

Verlaufskontrollen der TKTL1 und Apo10 Werte bleiben abzuwarten. 

Prognose: 

Die Prognose bei obigem Befund ist eher ungünstig. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.76. Patient  B.G. geb.: 1941  

Vorerkrankungen: Hypertonus 

Tumorerkrankung: Coecum-Karzinom pT3, N0, M0, R0, Erstdiagnose 12/2006 

Familienanamnese: leer 

Nikotin:  15. Lebensjahr bis 11/2010 1-1,5 Schachteln/Tag (60py) 

Body-Mass-Index: 32 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Hemikolektomie rechts 1/2007 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.188: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. B.G. 

Alle Werte liegen im Normbereich. 
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Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.189: Lymphozytärer Status Pat:B.G. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Unauffälliger Status.  

Aktuelles Befinden:  keine Angabe 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung:  nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie:  

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Alle Parameter sprechen für eine kurative Therapie ohne Hinweis auf ein Rezidiv 

Prognose: 

Kurativ 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  

15.77. Patient  S.K. geb.: 1933 

Vorerkrankungen:  COPD, KHK, Morbus Parkinson, Demenz,  

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom T1b, Gleason 4+4=8 Erstdiagnose 3/2010, 

Blasenkarzinom pT1a Erstdiagnose 3/2010 

Familienanamnese: nicht bekannt 

Nikotin:  nicht bekannt  

Body-Mass-Index: nicht bekannt 

Schulmedizinische Therapie: Transurethrale Resektion der Blase und der Prostata 

3/2010 und Hormontherapie bis aktuell 
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Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.190 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat. S.K. 

Der TKTL1 und Apo10 Wert ist gleichbleibend erhöht, ebenso der PSA und CEA 

Wert. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.191 Lymphozytärer Status Pat:S.K. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die LAK-Zellen sind deutlich erhöht.  

Aktuelles Befinden: keine Angabe 

Coy-Ernährung: keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine  

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 
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Beurteilung:  

Der deutlich erhöhte PSA Wert (88,26ng/ml) und CEA Wert (15,9 ng/ml) deuten aus 

schulmedizinischer Sicht auf ein fortgeschrittenes Tumorstadium hin. Es liegt keine 

Aussage über Knochenmetastasen vor, bei rezidivierenden Brüchen besteht jedoch 

der dringende Verdacht. Der TKTL1 Wert war im Mai 2011 bei 150, im Dezember bei 

152. Dies könnte sowohl bedingt sein durch ein Erliegen des Immunsystems, da die 

NK-Zellen, aktivierten T-Zellen und cytotoxische Zellen im Normbereich liegen und 

die LAK Zellen erhöht sind und somit auch einen Hinweis auf eine Tumorerkrankung 

geben. Gleichzeitig werden durch die Demenz und den Morbus Parkinson auch 

erhöhte TKTL1 Werte zu erwarten sein.  

Prognose: 

Es liegt eine fortgeschrittene Tumorerkrankung vor, der Allgemeinzustand ist deutlich 

reduziert. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20 

15.78. Patientin S.K. geb.: 1923 

Vorerkrankungen: Gonarthrose, Hypertonus, Struma,  

Tumorerkrankung: Endometriumkarzinom pT1b, Nx,Mx,G2 Erstdiagnose 12/2011 

Familienanamnese: Dickdarmkarzinom (Vater) 

Nikotin: nie 

Body-Mass-Index: 36,6 (2011) 

Schulmedizinische Therapie: Die Operation ist für Januar 2012 geplant 

Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgeführt 2011 

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker: 

 

Abb.192: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und reguläre 

Tumormarker Pat.S.K. 
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Der TKTL1 und der Apo10 Wert sind beide leicht erhöht. 

Lymphozytärer Tumorstatus: 

 

Abb.193: Lymphozytärer Status Pat: S.K.Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 

2-12%), Natürliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%) 

 

Die NK-Zellen sind leicht erhöht, die cytotoxischen Zellen leicht erniedrigt.  

Aktuelles Befinden: 7 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) 

Coy-Ernährung:  keine 

Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: nicht beurteilbar 

Komplementärmedizinische Therapie: keine 

Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar 

Beurteilung:  

Präoperativ waren der TKTL1(134) und der Apo10 Wert (13,4) im Dezember 2011 

leicht erhöht. Ebenso waren die NK-Zellen leicht erhöht. Die schulmedizinischen 

Tumormarker lagen im Normbereich. Die postoperative Kontrolle bleibt abzuwarten. 

Prognose: 

Da präoperativ der TKTL1 Wert nur leicht erhöht ist, ist zu erwarten, dass dieser 

postoperativ in den Normbereich abfällt. Die Prognose ist insgesamt gut. 

Alle ausführlichen Daten im Kapitel 20  
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16. Auswertung 

Insgesamt wurden in dieser Arbeit 78 Tumorpatienten beobachtet, 35 Frauen und 43 

Männer. Der älteste Jahrgang ist 1919, der jüngste 1990, das durchschnittliche Alter 

liegt bei 67,78 Jahre. Es wurden Patienten mit unterschiedlichen Tumorerkrankungen 

aufgenommen.  

16.1. Übersicht über die verschiedenen Tumorarten: 

Im Folgenden werden die Patienten nach Tumorarten sortiert. Bei mehreren 

Tumorarten wird der Patient der schwereren Tumorart zugeordnet und in Klammern 

die Zweittumorart vermerkt.  

Mamma-Ca Prostata-Ca Colon- Ca Bronchial-Ca Haut-Ca 

K.M 15.1. (Gyn) W.R. 15.19 

(Magen) 

G.K.-H. 15.8 K.G. 15.15 (Prostata) D.G. 15.28 

R.B. 15.2 U.F. 15.22 G.W. 15.9 K.R. 15.39 H.G. 15.33 

F.R. 15.3 B.W. 15.26 F.B: 15.12 L.F. 15.42 P.L. 15.60 

S.I. 15.4 

(Basaliom) 

H.B. 15.34 G.Ch. 15.13 W.W. 15.58 M.H. 15.66 

L.H. 15.5 H.K. 15.35 W.A. 15.15 S.O. 15.61 P.H. 15.72 

B.I. 15.6 H.F. 15.36 Z.B: 15.20  F.H. 15.74 

D.E. 15.7 L.A. 15.41 S.J. 15.24   

K.K. 15.10 L.B. 15.43 B.H. 15.25   

S.A. 15.11 P.E. 15.45. B.R. 15.27   

B.H. 15.14 R.S. 15.46 H.B. 15.31   

S.-H.W. 15.30 S.G. 15.47 O.H. 15.44   

K.I. 15.40 W.H. 15.51 J.G. 15.63   

S.H 15.48 W.G. 15.53 

(Haut) 

S.U. 15.67   

S.K. 15.49 S.U.  15.62 B.G. 15.76   

V.E. 15.50 G.H. 15.64    

F.M. 15.54 W.F. 15.70    

J.J. 15.59 S.K. 15.77 (Blase)    

S.E. 15.73     

18 17 14 5 6 
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Sonstige 

Gynäkolog.-Ca 

Blut/Lymphe HNO-Ca Sonstige Urolog.-Ca sonstige 

S.I. 15.29 J.M. 15.38 

Hodgkin 

S.R. 15.18 

Tonsille 

L.B. 15.17 

Niere 

H.O. 15.21 

Leber 

D.E. 15.55 Ö.C. 15.68 

Hodgkin 

Wolf 15.52 

Larynx 

B.M. 15.23 

Niere/ Blase (Prostata) 

G.M. 15.32 

Schilddrüse 

B.L. 15.57  A.H. 15.56 

Zungengrund 

 H.D. 15.37 

Schilddrüse 

D.G. 15.75  R.J. 15.71 

Mundboden 

 L.-S.G. 15.65 

Peritoneum 

S.K. 15.78    W.U. 15.69 

Glioblastom 

5 2 4 2 5 

Tab.10: Überblick der verschiedenen Tumorarten 

Im weiteren eine Übersicht über die einzelnen Tumorgruppierungen und das 

jeweilige Tumorstadium, der Tumormarker, der TKTL1 und Apo10 Werte sowie der 

jeweiligen Therapie: 

Patientinnen mit Mammakarzinom: 

Patientin Erst-

diagnose 

Tumor- 

stadium 

Kurativ/ 

palliativ 

Tumor- 

marker  

(CEA, CA15-3) 

TKTL 1 Apo10  Kompl. 

Therapie 

K.M 15.1.  1996/1987  Palliativ CEA: <1,0 

CA15-3: <30,5 

CA 12-5: <7,5 

323 (Aug 09), 

148, 141, 127, 

159, 123, 104, 

106 

49; 104; 

107; 123; 

108; 

Coy 

Mistel 

Selen 

R.B. 15.2 4/2008 T2, N1, Mo, 

G2 

Palliativ CEA max. 62 

CA15-3 max. 2394 

 

176, 

293(Jan10), 

188,109 (Dez 

10), 155, 140, 

140, 149, 130, 

153 

111; 201; 

154; 97; 

152; 211; 

153 

Coy bis 

Dez 2010 

Selen 

F.R. 15.3 3/2010 T2, N0, M0, 

G3 

Kurativ CEA <0,5 

CA15-3 <25 

115 

(Diagnose, 

Feb 10), 87, 

98, 106, 98 

179; 123; 

98; 106; 

104; 98 

Mistel 

Selen 

Infusionen 
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S.I. 15.4 

(Basaliom) 

6/2009 Re: T1c, 

N3a, M0, R0 

Li: T1c, N3a, 

M0, G2, L1 

Kurativ CEA <0,5 

CA15-3 <17 

81(Jan 10), 

105, 128, 123, 

126, 113 

104; 135; 

141; 158; 

134 

 

L.H. 15.5 10/2010 T2, N0, M0, 

G2 

Kurativ CEA <1 

CA 15-3<17 

125 (Diagnose 

Nov 10), 117, 

115, 137, 121 

98; 125; 

152; 89; 

111 

 

B.I. 15.6 11/2010 T1c, G2, N0, 

M0 

Kurativ CEA <0,8 

CA 15-3 <15 

111(Diagnose 

Okt 10),154, 

136, 128, 132  

139; 150; 

153; 137; 

138 

 

D.E. 15.7 

verstorben 

10/2004  letal CEA max. 201 

CA 15-3 max. 347 

170 (Sept 10), 

185, 110, 113, 

111, 113, 123 

221; 244; 

174; 135; 

133; 175; 

203 

Coy, Selen, 

Infusionen 

K.K. 15.10 2/2009 T1c, N1a, 

G2, M0 

Kurativ CEA <3,3 

CA 15,3 <9 

382( Aug 09), 

109, 120, 138, 

106, 112, 112, 

105 

158; 128; 

139; 154; 

139 

Infusionen 

S.A. 15.11 9/2009 Tis, N0, R0, 

G2 

Kurativ CEA <1 

CA 15-3<13 

129 (Diagnose 

Okt 09), 83, 

218(Dez 10), 

158, 117, 124, 

121 

124 (Dez 

10); 109; 

121, 104; 

117  

Coy, 

Mistel 

Selen 

B.H. 15.14 6/2009  kurativ CEA <4 

CA 15-3<25 

71(Apr 10), 

145, 132, 125, 

113, 109 

90;150; 

154; 141; 

102 

Mistel 

Selen 

S.-H.W. 

15.30 

10/1992(re)

+4/2004(li) 

Re: T1a, N0, 

M0, G1 

Li: T1c, N0, 

G2 

kurativ CEA <1 

CA 15-3<24 

115 (Okt 10), 

99, 93, 103, 

102 

191; 186; 

132; 102; 

120 

 

K.I. 15.40 1/2004 T2c, G3, N0, 

M0 

kurativ CEA <2,5 

CA15-3<17 

135 (Jun 11), 

118 

124; 135 

111 

 

S.H 15.48 8/1989 

(re)7/2010 

(li) 

Re: T1, N0, 

M0 

Li: T1c, N0, 

M0, G1 

kurativ CEA<2,1 

CA 15-3<28 

97( Apr 11), 

109 

152; 121  

S.K. 15.49 7/2008 T2, N0, M0, 

G2 

Kurativ CEA <2 

CA15-3 <7,5 

119 (Apr 11), 

127 

150; 123 Selen 

V.E. 15.50 8/2002 T1, N0, M0, 

G2 

kurativ CEA <6 

CA 15-3<11 

95 (Apr 11), 98 159; 131  
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Tab.11: Patientinnen mit Mammakarzinom 

Bei den 18 Mammakarzinompatientinnen liegt bei 3 Patientinnen aus 

schulmedizinischer Sicht eine palliative Situation vor, eine Patientin ist während des 

Beobachtungszeitraums verstorben. 10 Patientinnen gaben 

komplementärmedizinische Therapien an, davon 4 Patientinnen mit Mistel, 9 

Patientinnen mit Selen, 6 Patientinnen mit Coy-Ernährung und 3 Patientinnen mit 

einer Infusionstherapie. 

Patienten mit Prostatakarzinom 

F.M 15.54 1/2008 T1, N0, M0, 

G1, R0 

kurativ CEA <2 

CA15-3<27 

147 (Juli 11), 

129 

120; 115 Selen 

Teils Coy 

J.J. 15.59 

 

 

8/1998 

2009 

Metastasen 

T1c, N0, Mo, 

G2 

palliativ CEA <2 

CA 15-3<17 

321( Juli 09), 

114,121,136, 

130,122 

92; 111; 

82 

Selen 

Coy 

 

S.E. 15.73 11/2008 T2, N1a, M0, 

G2, R0 

kurativ CEA max 3 

CA15-3 <20 

115 149  

Patient Erst-

diagnose 

Tumor- 

stadium 

Kurativ/ 

palliativ 

Tumor- 

marker PSA 

TKTL 1 Apo 10 Kompl. 

Therapie 

W.R. 15.19 

(Magen) 

verstorben 

3/2003 

6/2008 

Metastasen 

pT2, R0, 

GIIb, 

Gleason 7 

Letal 0,02 (11/10) 105 (11/10), 

177, 211 

666; 170; 

172 

 

U.F. 15.22 

Verstorben 

(Pneumonie) 

5/2011 GIIIb, 

Gleason 9 

Kurativ 

verstorben 

13,36 (Mai 11), 

0,01 

132 (Mai 11), 

121, 115 

126; 155; 

148 

 

B.W. 15.26 

verstorben 

1/2008+ 

Metastasen 

T4, M1, 

Gleason 9 

Letal 281 (3/10), 44, 27, 

155 

157 (3/10), 

243, 227, 

157 

264; 223; 

158 

 

H.B. 15.34 6/2010 T3b, GIIb, 

Gleason 7b 

Kurativ <0,1 seit 7/11 118 (7/11), 

103 

94; 121 Selen 

H.K. 15.35 4/2010 T3, N0, M0, 

GIIb, 

Gleason 7 

Kurativ <0,1 seit 3/11 119 (3/11), 

115, 94, 117 

84; 136; 

130; 134 

Mistel, 

Selen 

Coy seit 

11/2011 

H.F. 15.36 6/2002 

Keine kurative 

Therapie 

Gleason 2 palliativ 23,44 (6/06), 0,17 

(3/11), 3,69; 11,45 

126 (3/11), 

109 

123; 94  
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Tab. 12: Patienten mit Prostatakarzinom 

Bei den 17 Prostatapatienten liegt aus schulmedizinischer Sicht bei 5 Patienten eine 

palliative Situation vor, insgesamt sind 3 Patienten im Beobachtungszeitraum 

verstorben, einer jedoch an einer Pneumonie im hohen Alter. 4 Patienten machen 

komplementärmedizinische Therapien, alle 3 Mistel und Selen, ein Patient nur Selen, 

ein Patient hat im November 2011 mit der Coy-Ernährung begonnen. 

 

 

 

 

L.A. 15.41 7/2009 T3a, N0, 

Gleason 9 

Kurativ 5,5 (7/09), dann 

<0,1 

139 (2/11), 

138 

158; 151 Mistel 

Selen 

L.B. 15.43 7/2006 T2a, GIIb, 

Gleason 7 

Kurativ 6,78 (5/06), dann 

<0,1 

105 (5/11), 

123 

150; 124 Mistel 

Selen 

P.E. 15.45. 10/1991 

Rezidiv 2004 

T3, N0, M0, 

GIIa 

Palliativ 1,6; 1,8; 2,2 137 (3/11), 

143, 132 

124; 121; 

115 

 

R.S. 15.46 10/2010 T1, Nx, M0 Kurativ 5,89 (11/10) 178 

(Diagnose 

11/10), 132, 

151, 154 

137; 122; 

154; 93 

 

S.G. 15.47 3/1990 

Rezidiv 2003 

T2, N0, M0 Palliativ 2,61(1/11), danach 

<0,6 

154 (1/11), 

140, 136, 

137 

101; 134; 

120; 129 

 

W.H. 15.51 4/2004 T2, Nx. Mx, kurativ <0,1 139 (2/11), 

140, 119, 

126 

95; 115; 

115; 109 

 

W.G. 15.53 

(Haut) 

4/1999 T2b, N0, M0 Kurativ <0,4 105 (4/11), 

109, 119 

132; 123; 

134 

 

S.U. 15.62 8/2003 

Rezidiv 

T3a, GIIIa, 

Gleason 3c 

Palliativ 0,12 106 (9/11) 112  

G.H. 15.64 11/2002 T3b, N0, 

M0,G2b 

Kurativ 0,6 (5/11) Anstieg 

auf 1,05 

84(5/11), 107  86; 107  

W.F. 15.70 6/2003 T2c, 

Gleason 6 

Kurativ <0,1 117 (10/11) 142  

S.K. 15.77 3/2010 T1b, 

Gleason 8 

palliativ  Max. 88 150 (5/11), 

152 

174; 176  
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Patienten mit Kolonkarzinomen 

Patientin Erst-

diagnose 

Tumor- 

stadium 

Kurativ/ 

palliativ 

Tumormarker  

(CEA, CA19-9) 

TKTL 1 Apo10  Kompl. 

Therapie 

G.K.-H. 

15.8 

9/2008 Anal 

T3, N1 

kurativ CEA<1 

CA19-9<11 

132 (11/10), 

101, 120, 107 

37; 111; 77; 

105 

Mistel, Selen, 

Infusionen 

G.W. 15.9 10/2010 Rektum 

T2, N0, 

M0, G2 

kurativ CEA<1 

CA19-9<7 

154(11/10), 174, 

151, 150, 128, 

176, 155 

153; 115; 

129; 124; 

154;123; 173 

 

F.B. 15.12 6/2008 Sigma 

T3, N1, 

M0, G2 

kurativ CEA<1 

CA19-9 <9 

52(9/09), 104, 

115, 104 

151; 97; 93 Mistel, 

Infusionen 

G.Ch. 

15.13 

12/2008 Rektum 

T3, N0, 

M0,  

kurativ CEA max 1,6 

CA19-9<5 

144(2/11), 133, 

125, 131 

151; 123; 

140; 135 

Coy, 

Infusionen 

W.A. 15.15 2/2011 Kolon T3, 

N1, M0, G2 

kurativ CEA<1 132(3/11), 141, 

111,113 

215; 159; 

145; 142 

 

Z.B. 15.20 1/2008 Sigma T4, 

N1, M0, G2 

kurativ CEA max 1,1 

CA19-9 max 39,5 

65(2/10), 120; 

154, 105, 112 

107; 114; 

91; 102 

 

S.J. 15.24 

Verstorben 

6/2011 Kolon T3, 

N1, 

M1(Leber) 

letal CEA max 69 126(6/11), 191 148; 155  

B.H. 15.25 7/2007 

Metastasen 

11/2011 

Kolon T3, 

N0, M0, G2 

palliativ CEA max 1,5 

CA19-9 max 17 

136(2/11), 115; 

122; 156 

173; 210; 

111; 113 

Coy seit 

12/2011 

B.R. 15.27 2002 Sigma kurativ CEA max 3,4 

CA19-9 max 8,2 

144(3/11), 195, 

131,118 

157; 153; 

126; 148 

 

H.B. 15.31 7/2010 Rektum 

T3, N1, M1 

(Leber), G2 

kurativ CEA max 2,2 

CA19-9 <5 

103(12/10), 96, 

112 

136; , 155; 

149 

Mistel 

Selen 

O.H. 15.44 7/2003 Sigma T2; 

N1, G0 

kurativ CEA max 2,8 

CA19-9 <7 

128(4/11) 115  

J.G. 15.63 8/2011 Rektum 

T4a, N1a, 

V1, G2 

kurativ  158(9/11) 90  

S.U. 15.67 5/2011 Rektum 

T3, N1a, 

M0, G2 

kurativ  148(6/11), 119 130; 83  
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Tab. 13: Patienten mit Kolonkarzinomen 

Bei den 14 Kolonkarzinompatienten liegt bei 1 Patienten eine palliative Situation vor, 

1 Patient ist im Beobachtungszeitraum verstorben. Insgesamt gaben 5 Patienten 

komplementäre Begleittherapien an: 3 Patienten nahmen Mistel, 2 Selen, 3 machten 

Infusionstherapien und 2 Patienten die Coy-Ernährung, davon einer jedoch erst ab 

Dezember 2011. 

Patienten mit Bronchialkarzinom 

 

Tab. 14: Patienten mit Bronchialkarzinom 

Bei den 5 Bronchialkarzinompatienten liegt bei 2 Patienten gleichzeitig ein 

Prostatakarzinom vor. Bei 2 Patienten besteht einen palliative Situation, 1 Patient ist 

bereits verstorben. 1 Patient führt eine an die Coy-Ernährung angelehnte Ernährung 

durch, sonst werden keine komplementärmedizinischen Therapien durchgeführt. 

B.G. 15.76 12/2006 Coecum 

T3, N0, 

M0,  

kurativ CEA<1 111 (11/11) 129  

Patient Erst-

diagnose 

Tumor- 

stadium 

Kurativ/ 

palliativ 

Tumor- 

marker CEA 

TKTL 1 Apo 10 Kompl. 

Therapie 

K.G. 15.15 1/2007 

Prostata-CA 

(T3a, G3a) 

2009 

Nicht-

kleinzellig 

Stad. IB, T2, 

N0, Mx 

Kurativ Max 2,8 184(12/10), 

159, 177, 

156, 158 

155; 214; 

196; 155; 

131 

Teilweise 

Coy 

K.R. 15.39 

verstorben 

2/2011 Plattenepithel 

Stad. 4, T4, 

N3,M1a 

Letal CEA max. 10 176(3/11) 

151 

129; 126  

L.F. 15.42 5/2000 und 

2/2007 

Adeno Stad 

1B, T2, N0, 

M0 

Plattenepithel 

Stad IB, T1, 

N0, M0 

Kurativ CEA max 1,3 112(12/10), 

86; 107; 

127, 115 

99; 112; 

120; 129; 

141 

 

W.W.15.58 6/2011 Adeno Stad 

4, cerebelläre 

Metastase 

palliativ CEA max 73 185(8/11), 

224 

250; 155  

S.O. 15.61 9/2011 

Prostata-Ca 

(T2-3) 1998 

Plattenepithel 

Stad IIB-IIIA, 

T2-3 N1, M0 

palliativ CEA max. 3,8 155(10/11), 

215 

211; 359  
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Patienten mit Hautkarzinomen 

 

Tab. 15: Patienten mit Hautkarzinomen 

Bei allen 6 Patienten liegt ein kurativer Status vor, nur 1 Patient nimmt Selen als 

komplementäre Begleittherapie. Kein Patient ist verstorben. 

Patientinnen mit sonstigen gynäkologischen Karzinomen: 

 

Tab. 16: Patienten mit sonstigen gynäkologischen Karzinomen 

Patient Erst-

diagnose 

Tumor- 

stadium 

Kurativ/ 

palliativ 

Tumor- 

marker CEA 

TKTL 1 Apo 10 Kompl. 

Therapie 

D.G. 15.28 1/2003 Malignes 

Melanom 

Stad IIIA, T3, 

N1b, M0 

kurativ CEA<1 129(1/11), 

144; 122; 

127 

99; 140; 

157; 113 

Selen 

H.G. 15.33 1994 Plattenepithel, 

Basaliom, 

Spinaliom 

Kurativ CEA max 1,8 137(3/11), 

117, 128, 

103 

92; 120; 

135; 90 

 

P.L. 15.60 12/2010 Basaliom Kurativ CEA max 1,3 111(9/11), 

118 

105; 101  

M.H. 15.66 4/2011 Spinaliom, 

Basaliom 

Kurativ CEA max 4,1 130(6/11), 

127 

121; 111  

P.H. 15.72 2/2008 Basaliome Kurativ CEA<1 144(8(11), 

135 

125; 118  

F.H. 15.74 7/2009 Plattenepithel, 

Basaliom 

kurativ  125(12/11) 141  

Patient Erst-

diagnose 

Tumor- 

stadium 

Kurativ/ 

palliativ 

Tumor- 

marker 

TKTL 1 Apo 10 Kompl. 

Therapie 

S.I. 15.29 2/2003 Cervix T2, 

N0, M0, G3 

kurativ CEA max 1,7 

CA12-5 max 5,5 

139(2/11), 

146, 147, 151 

138; 115; 

121; 152 

 

D.E. 15.55 3/2006 Uterus T1a, 

Nx, M0, G2 

kurativ CEA max 4 

CA12-5 max 5 

107(7/11), 104 133; 134  

B.L. 15.57 7/2011 

11/2011 

Lungenmetast 

Uterus T2, 

N0, Mx, G3 

palliativ CEA max 3,4 

CA15-3 max 15,5 

CA12-4 max 91 

183(7/11), 

155, 158, 140 

154; 131; 

127; 134 

 

D.G. 15.75 2/2009 Endometrium 

T1c,Nx,Mx,G2  

Kurativ  147(12/11) 139  

S.K. 15.78 12/2011 Endometrium 

T1b,Nx,Mx,G2 

kurativ CEA=1 

CA12-5=20,2 

134(12/11) 134  
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Bei 5 Patientinnen ist eine Patientin palliativ, keine der Patientinnen führt eine 

komplementäre Begleittherapie durch.  

Patienten mit Lymphomerkrankungen: 

 

Tab.17: Patienten mit Lymphomerkrankungen 

Beide Patienten wurden kurativ behandelt, keine führte eine begleitende 

komplementäre Therapie durch. 

Patienten mit Karzinomen im HNO-Bereich 

 

Tab. 18: Patienten mit Karzinomen im HNO-Bereich 

Patient Erst-

diagnose 

Tumor- 

stadium 

Kurativ/ 

palliativ 

Tumor- 

Marker 

TKTL 1 Apo 10 Kompl. 

Therapie 

J.M. 15.38 3/2010 Hodgkin Stad. 

III A 

kurativ Ferritin max 781 140(4/11), 

120 

159; 95  

Ö.C. 15.68 6/2004 Hodgkin Stad. 

IVA 

kurativ Ferritin max 280 

CEA =1 

95(10/09), 

128, 185, 

182 

121; 90  

Patient Erstdiagnose Tumor- 

stadium 

Kurativ/ 

palliativ 

Tumor- 

marker 

CEA 

TKTL 1 Apo 10 Kompl. 

Therapie 

S.R. 15.18 1995 Tonsillen T2, 

N1, M0, G2 

kurativ  181(12/10), 150, 

152, 177, 153 

225; 115; 

110; 129; 

140 

Infusionen 

W.G. 

15.52 

1/2011 (Larynx) 

3/2004 (Haut) 

Larynx T3, 

N0, Mx 

Plattenepithel 

Haut T4, N0, 

M0 

palliativ CEA max 

6,4 

175(3/11), 115 177; 117  

A.H. 15.56 2/2006 Zungengrund 

T2c, N2b, 

M0, G3 

kurativ CEA=1 111(7/11), 115, 

115 

117; 126; 

157 

 

R.J. 15.71 

verstorben 

12/2009; LK-

Metastasen 5/2010; 

Knochenmetastasen 

5/2011 

Mundboden 

T1, N1, M0, 

G2 

letal  143(1/11) 197  
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Von den insgesamt 4 Patienten liegt bei 1 Patienten eine palliative Situation vor, ein 

Patient ist verstorben. Ein Patient führte komplementärmedizinische 

Infusionstherapien durch.  

Patienten mit Karzinomen im Uro-Genital-Bereich 

 

Tab.19: Patienten mit Karzinomen im Uro-Genital-Bereich 

Bei beiden Patienten liegt ein kurativer Status vor, keiner führt eine begleitende 

Tumortherapie durch. 

Patienten mit sonstigen Karzinomen 

 

Tab. 20: Patienten mit sonstigen Karzinomen 

Patient Erst-

diagnose 

Tumor- 

stadium 

Kurativ/ 

palliativ 

Tumor- 

marker  

TKTL 1 Apo 10 Kompl. 

Therapie 

L.B. 15.17 9/2000 Nierenzell 

T1, Nx, M0, G1 

Kurativ CEA=1 140(2/11), 

109, 117 

143; 111; 

145 

 

B.M. 15.23 12/2004 Blase T1, G3; 

Niere Ta, G3, 

Prostata T2, N0 

Kurativ PSA<0,1 108(4/11), 

106, 113 

123; 94; 

127 

 

Patient Erst-

diagnose 

Tumor- 

stadium 

Kurativ/ 

palliativ 

Tumor- 

marker 

CEA 

TKTL 1 Apo 10 Kompl. 

Therapie 

H.O. 

15.21 

1/2011 Multiple 

Lebermetastasen, 

Peritonealkarzinose, 

unklarer Primär-TU 

palliativ CEA max 30,5 

CA19-9 max: 

46.100 

124(5/11), 

124, 156 

158; 105; 

207 

Selen 

Coy 

Infusionen 

G.M. 

15.32 

6/2005 Papill. Schilddrüsen 

T2, Nx, Mx 

kurativ  101(6/11), 

117 

115; 105  

H.D. 15.37 3/2011 Papill. Schilddrüsen 

T1a, Nx, RO 

kurativ  144(4/11), 

108, 111 

141; 71; 

111 

Mistel 

Selen 

Coy 

L.-S.G. 

15.65 

7/2009 Peritoneum  kurativ CEA<1 

CA12-5 <15 

96(3/11), 

83, 111 

113; 98; 

99 

 

W.U. 

15.69 

9/2009, 

Rezidiv 

5/2011 

Astrozytom Grad 1, 

Rezidiv Grad 2 

palliativ CEA=1,2 124(10/11), 

124 

145; 180 Coy 
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Bei insgesamt 5 Patienten befinden sich 2 in einer palliativen Situation, 3 Patienten 

führen komplementäre Therapien durch, davon 3 einen Ernährung nach Coy, 2 eine 

Selentherapie, 1 eine Infusionstherapie und 1 Patient nimmt Mistel. 

Gesamtübersicht: 

 

Tab. 21: Gesamtübersicht über alle Tumorpatienten 

Die häufigsten kurativen Verläufe gab es bei diesem Patientenkollektiv bei den 

Hauttumoren (100%, meist Basaliome), den Lymphomerkrankungen (100%, 

Hodgkin-Lymphome) und den Urogenitalkarzinomen (100%). Die meisten palliativen 

Verläufe zeigten die Bronchialkarzinome (40%) und die sonstigen Karzinome (40%). 

Insgesamt beseht bei 15 Patienten eine palliative Situation (19,23%).Die meisten 

Todesfälle gab es bei den HNO-Karzinomen (25%) gefolgt von den 

Bronchialkarzinomen mit 20%. Insgesamt sind 7 Patienten verstorben (8,97%), 

hiervon ein Patient jedoch nicht an seiner Tumorerkrankung, sondern an einer 

Pneumonie im hohen Alter. Die meisten komplementärmedizinischen 

Tumorart Gesamt-

Patienten 

kurativ palliativ Verst. Kompl. Mistel Selen Coy Infusion 

Mamma-Ca 18 

(100%) 

14 

(77,78%) 

3 

(15,67%) 

1 

(5,56%) 

10 

(55,56%) 

4 

(22,22%) 

9 

(50%) 

6 

(33,33%) 

3 

(15,67%) 

Prostata-

Ca 

17 

(100%) 

9 

(52,94%) 

5 

(29,41%) 

3 

(17,65%) 

3 

(17,65%) 

3 

(17,65%) 

4 

(23,53%) 

1 

(5,89%) 

0 

Kolon-Ca 14 

(100%) 

12 

(85,71%) 

1 

(7,14%) 

1 

(7,14%) 

5 

(35,71%) 

3 

(21,43%) 

2 

(14,29%) 

2 

(14,29%) 

3 

(21,43%) 

Bronchial-

Ca 

5 

(100%) 

2 

(40%) 

2 

(40%) 

1 

(20%) 

0 

(0%) 

0 0 1 

(20%) 

0 

Haut-Ca 6 

(100%) 

6 

(100%) 

0 0 1 

(15,67%) 

0 1 

(15,67%) 

0 0 

Sonst Gyn-

Ca 

5 

(100%) 

4 

(80%) 

1 

(20%) 

0 0 0 0 0 0 

Lymphome 2 

(100%) 

2 

(100%) 

0 0 0 0 0 0 0 

HNO-Ca 4 

(100%) 

2 

(50%) 

1 

(25%) 

1 

(25%) 

1 

(25%) 

0 0 0 1 

(25%) 

Uro-Ca 2 

(100%) 

2 

(100%) 

0 0 0 0 0 0 0 

Sonstige 

Ca 

5 

(100%) 

3 

(60%) 

2 

(40%) 

0 3 

(60%) 

1 

(20%) 

2 

(40%) 

3 

(60%) 

1 

(20%) 
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Begleittherapien gab es in der Gruppe der sonstigen Karzinome (60%), gefolgt von 

den Mammakarzinompatientinnen mit 55,56%. Keine begleitende komplementäre 

Therapie gab es bei den Bronchialkarzinomen, den sonstigen gynäkologischen 

Tumoren, den Lymphomen und den Urogenitalkarzinomen.  

Von allen Tumorpatienten führten 23 Patienten eine komplementäre Therapie durch 

(29,49%). Insgesamt führten 11 Patienten eine Misteltherapie durch (14,10%), 18 

Patienten nahmen Selen ein (23,08%), 13 Patienten stellten auf die Ernährung nach 

Coy um (15,67%) und 8 Patienten führten eine komplementäre Infusionstherapie 

durch (10,26%). 

16.2. Tumorerkrankungen, Nikotin und Adipositas 

Im folgenden Abschnitt werden den Patienten das Körpergewicht (BMI), das 

Rauchverhalten (Angabe in packyears: py) sowie die Familienanamnese (Fam: ja 

bedeutet, dass Tumorerkrankungen in der Familie bereits vorgekommen sind) 

zugeordnet. Diese Daten konnten nicht von allen Patienten erhoben werden, die 

fehlenden Werte sind mit Ă??ñ gekennzeichnet. 

 

Patient BMI  Nikotin py Familienanamnese Tumorstatus 

K.M.15.1 21,3 0 Ja Palliativ 

R.B. 15.2 25,8 3 Ja Palliativ 

F.R. 15.3 31,2 0 Ja Kurativ 

S.I. 15.4 27 40 Nein Kurativ 

L.H. 15.5 25,8 0 Ja Kurativ 

B.I. 15.6 20,3 7 Ja Kurativ 

D.E. 15.7 ?? 0 Ja Letal 

G.K.-H. 15.8 28,1 8 Nein Kurativ 

G.W. 15.9 23,3 20 Ja Kurativ 

K.K. 15.10 29,4 60 Nein Kurativ 

S.A. 15.11 20,1 1 Nein Kurativ 

F.B. 15.12 23,9 2 Ja Kurativ 

G.C.15.13 21,1 6 Nein Kurativ 

B.H. 15.14 20,6 30 Ja Kurativ 

W.A. 15.15 24,9 3 Nein Kurativ 
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K.G. 15.15 31,9 15 Ja kurativ 

L.B. 15.17 24,8 13 Nein Kurativ 

S.R. 15.18 24,7 0 Ja Kurativ 

W.R. 15.19 28,3 ?? ?? Letal 

Z.B: 15.20 20,8 0 Ja Kurativ 

H.O. 15.21 28,3 0 Ja Palliativ 

U.F. 15.22 20,3 ?? ?? Letal 

B.M. 15.23 26,8 0 nein Kurativ 

S.J. 15.24 26,1 50 Ja Letal 

B.H. 15.25 28,4 0 nein Palliativ 

B.W. 15.26 27,4 50 ?? Letal 

B.R. 15.27 24,6 59 nein Kurativ 

D.G. 15.28 35,8 6 nein Kurativ 

S.I. 15.29 29,3 15 Ja Kurativ 

S.-H. 15.30 35,3 0 nein Kurativ 

H.B: 15.31 22,2 11 Ja Kurativ 

G.M. 15.32 25,0 3 nein Kurativ 

H.G. 15.33 21,0 0 nein Kurativ 

H.B: 15.34 25,3 0 Ja Kurativ 

H.K. 15.35 23,4 8 Ja Kurativ 

H.F. 15.36 23,6 0 nein Palliativ 

H.D. 15.37 24,5 5 Ja Kurativ 

J.M. 15.38 25,7 0 nein Kurativ 

K.R. 15.39 22,5 120 nein Letal 

K.I. 15.40 36,7 0 Ja Kurativ 

L.A. 15.41 ?? ?? ?? Kurativ 

L.F. 15.42 22,6 60 Ja Kurativ 

L.B. 15.43 30,7 40 Ja Kurativ 

O.H. 15.44 27,3 0 Ja Kurativ 

P.E. 15.45 30,1 5 ?? Palliativ 

R.S: 15.46 24,4 4 nein Kurativ 

S.G. 15.47 21,1 25 nein Palliativ 

S.H. 15.48 21,2 38 nein Kurativ 
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S.K. 15.49 30,8 1 Ja Kurativ 

V.E. 15.50 24,5 45 Ja Kurativ 

W.H. 15.51 24,5 20 nein Kurativ 

W.G. 15.52 19,6 100 ?? Palliativ 

W.G. 15.53 24,1 0 nein Kurativ 

F.M. 15.54 33,3 0 Ja Kurativ 

D.E. 15.55 30,1 0 nein Kurativ 

A.H. 15.56 29,1 0 nein Kurativ 

B.L. 15.57 35,6 0 nein Palliativ 

W.W. 15.58 15,3 32 nein Palliativ 

J.J. 15.59 20 18 Ja Palliativ 

P.L. 15.60 25,0 0 Ja Kurativ 

S.O. 15.61 36 20 nein Palliativ 

S.U. 15.62 ?? ?? ?? Palliativ 

J.G. 15.63 ?? 70 ?? Kurativ 

G.H. 15.64 25,3 30 nein Kurativ 

L.-S. 15.65 25,1 0 nein Kurativ 

M.H. 15.66 28,4 0 nein Kurativ 

S.U. 15.67 ?? 0 Ja Kurativ 

Ö.C. 15.68 25,5 7 Ja Kurativ 

W.U. 15.69 27,5 0 nein Palliativ 

W.F. 15.70 25,1 0 nein Kurativ 

R.J. 15.71 ?? 50 ?? Letal 

P.H. 15.72 24,9 0 Ja Kurativ 

S.E. 15.73 34,7 ?? ?? Kurativ 

F.H. 15.74 30,1 0 Ja Kurativ 

D.G: 15.75 27,7 0 Ja Kurativ 

B.G. 15.76 32 60 nein Kurativ 

S.K. 15.77 ?? ?? ?? Palliativ 

S.K. 17.78 36,6 0 Ja Kurativ 

Tab. 22: Patientenübersicht: BMI, Nikotin, Familienanamnese, Tumorstatus 

Der durchschnittliche Body-Mass-Index liegt bei  26,40 kg/m² (N=71; 

Standardabweichung: 4,6513; Minimum 15,2; Maximum 36,7). Insgesamt gaben 41 
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Patienten an (N=73), bereits einmal geraucht zu haben, bei diesen liegen die 

durchschnittlichen packyears bei 28,29. Bei allen 73 Patienten liegt der 

durchschnittliche packyears  bei 15,5075 (Standardabweichung: 4,5799; Minimal 0; 

Maximal 120). Bei 34 Patienten (N=67)  liegt eine positive Familienanamnese 

bezüglich Karzinomerkrankungen vor. 

16.3. Auswertung des Fragebogens 

Hier erfolgt eine Übersicht über die Angaben des Fragebogens. Nicht alle Patienten 

wollten oder konnten den Fragebogen ausfüllen, so dass ein paar Angaben nicht 

vorhanden sind. Diese fehlenden Angaben sind mit Ăk.A.ñ f¿r keine Angabe 

gekennzeichnet. Wenn der Patient den Sachverhalt nicht beurteilen konnte, da er 

keine Komplementärmedizin kennengelernt hat, oder nicht auf  Coy-Ernährung 

umgestellt hat, so ist dies mit Ă / ñ gekennzeichnet. 

 

Patient Kurativ/ 

palliativ 

Aktuelles 

Befinden 

Verträglichkeit 

Schulmedizin 

Zufriedenheit 

Komplementärmedizin 

Umsetzbarkeit 

Coy-Ernährung 

K.M.15.1 Palliativ 5,5 4 5 4,5 

R.B. 15.2 Palliativ 8 6,33 7,66 6,33 

F.R. 15.3 Kurativ 8,5 / 10 / 

S.I. 15.4 Kurativ 5,5 8 / / 

L.H. 15.5 Kurativ 6,75 5 / / 

B.I. 15.6 Kurativ 5,83 3,25 7 / 

D.E. 15.7 Letal 3 k.A. 8 6 

G.K.-H. 

15.8 

Kurativ k.A: / k.A. / 

G.W. 15.9 Kurativ 4,33 / / 5 

K.K. 15.10 Kurativ 7,75 / 9 / 

S.A. 15.11 Kurativ 8,5 8,5 8 7,66 

F.B. 15.12 Kurativ 9 / 10 / 

G.C.15.13 Kurativ 8 / 9 9,5 

B.H. 15.14 Kurativ 8,5 5,75 8 / 

W.A. 15.15 Kurativ 7,75 4,5 / / 

K.G. 15.15 Kurativ 4,83 5 5 5 
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L.B. 15.17 Kurativ 7,5 / / / 

S.R. 15.18 Kurativ 4 / 10 / 

W.R. 15.19 Letal 6 8,5 / / 

Z.B: 15.20 Kurativ 6 / / / 

H.O. 15.21 Palliativ 5,75 7,75 10 5 

U.F. 15.22 Letal k.A. k.A. / / 

B.M. 15.23 Kurativ 8,33 / / / 

S.J. 15.24 Letal 5 k.A. / / 

B.H. 15.25 Palliativ 6,66 / / / 

B.W. 15.26 Letal 5 k.A: / / 

B.R. 15.27 Kurativ 7 / / / 

D.G. 15.28 Kurativ 7 k.A 10 / 

S.I. 15.29 Kurativ 10 / / / 

S.-H. 15.30 Kurativ 6,5 / / / 

H.B: 15.31 Kurativ 9,75 / 10 / 

G.M. 15.32 Kurativ 8 / / / 

H.G. 15.33 Kurativ 8,33 8 / / 

H.B: 15.34 Kurativ 3,0 / / / 

H.K. 15.35 Kurativ 9 / 9 10 

H.F. 15.36 Palliativ 3 k.A.  / 

H.D. 15.37 Kurativ 2,5 k.A. 10 10 

J.M. 15.38 Kurativ 9 / / / 

K.R. 15.39 Letal k.A. k.A: / / 

K.I. 15.40 Kurativ 8,66 / / / 

L.A. 15.41 Kurativ 10 / 10 / 

L.F. 15.42 Kurativ 5 / / / 

L.B. 15.43 Kurativ 9 / 10 / 

O.H. 15.44 Kurativ 6 / / / 

P.E. 15.45 Palliativ 7,5 k.A. / / 

R.S: 15.46 Kurativ 9,5 k.A / / 

S.G. 15.47 Palliativ 8,33 8 / / 

S.H. 15.48 Kurativ 7,5 10 / / 

S.K. 15.49 Kurativ 6 k.A. k.A. / 
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V.E. 15.50 Kurativ 9 / / / 

W.H. 15.51 Kurativ 8 / / / 

W.G. 15.52 Palliativ 7 k.A. / / 

W.G. 15.53 Kurativ 6,5 / / / 

F.M. 15.54 Kurativ 7,5 1 8 k.A: 

D.E. 15.55 Kurativ 7 / / / 

A.H. 15.56 Kurativ 9 / / / 

B.L. 15.57 Palliativ 2 k.A: / / 

W.W. 15.58 Palliativ k.A. k.A. / / 

J.J. 15.59 Palliativ k.A. / k.A. 10 

P.L. 15.60 Kurativ 5 / / / 

S.O. 15.61 Palliativ k.A: k.A. / / 

S.U. 15.62 Palliativ 8 10 / / 

J.G. 15.63 Kurativ k.A. k.A. / / 

G.H. 15.64 Kurativ 8 / / / 

L.-S. 15.65 Kurativ 9,5 / / / 

M.H. 15.66 Kurativ 6,5 / / / 

S.U. 15.67 Kurativ 7,5 k.A. / / 

Ö.C. 15.68 Kurativ 6 / / / 

W.U. 15.69 Palliativ 7,5 9 / 8,5 

W.F. 15.70 Kurativ 10 / / / 

R.J. 15.71 Letal k.A. k.A. / / 

P.H. 15.72 Kurativ k.A. / / / 

S.E. 15.73 Kurativ k.A: / / / 

F.H. 15.74 Kurativ 4 / / / 

D.G: 15.75 Kurativ 5 / / / 

B.G. 15.76 Kurativ k.A. / / / 

S.K. 15.77 Palliativ k.A. / / / 

S.K. 17.78 Kurativ 7 / / / 

Tab. 23: Auswertung des Fragebogens 

Insgesamt haben 12 Patienten den Fragebogen nicht ausgefüllt. Teilweise war das 

Ausfüllen durch Krankenhausaufenthalte oder letalem Ende nicht mehr möglich, 

teilweise haben die Patienten bei Demenz keine Angaben machen können und 

teilweise wollten die Patienten keinen Fragebogen ausfüllen. 
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14 Patienten haben den Fragebogen nicht vollständig ausgefüllt und zu einzelnen 

Fragen keine Angaben gemacht. 

Das aktuelle Befinden: 

456,55:66=6,92  und 12x keine Angabe 

Der Mittelwert bei den 66 Patienten bezüglich des aktuellen Befindens liegt bei 6,92. 

12 Patienten machten diesbezüglich keine Angaben. 

Das damals aktuelle Befinden der verstorbenen Patienten: 

19:4=4,75   3x keine Angabe 

Der Mittelwert der 4 Patienten liegt bei 4,75, 3 Patienten haben keine Angabe 

gemacht. 

Das aktuelle Befinden der palliativen Patienten: 

69,24: 11=6,29      4x keine Angabe 

Der Mittelwert der 11 Patienten liegt bei 6,29. 4 Patienten haben keine Angabe 

gemacht. 

Das aktuelle Befinden der kurativen Patienten 

368,31:54=6,82  5x keine Angabe 

Der Mittelwert der kurativen Patienten liegt bei 6,82; 5 Patienten haben keine Angabe 

gemacht. 

Zusammenfassung des aktuellen Befindens: 

Wie zu erwarten war liegt das Befinden der verstorbenen Patienten am niedrigsten. 

Das Befinden der kurativen Patienten ist am besten, das der palliativen Patienten nur 

unwesentlich schlechter. 

Die Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 

112,58:17= 6,62    43: keine durchgeführt 2011;  18: keine Angabe 

Im Mittel haben die Patienten die Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie mit 

6,62 beurteilt. Es haben jedoch 18 Patienten, die 2011 eine schulmedizinische 

Therapie erhalten haben, keine Angaben über die Verträglichkeit gemacht. 

Insgesamt haben 43 Patienten im Jahr 2011 keine schulmedizinische Therapie 

erhalten. 

Die Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie bei den verstorbenen 

Patienten: 

Bei den verstorbenen Patienten hat nur 1 Patient die Verträglichkeit beurteilt: 8,5 

(Hormontherapie beim Urologen). Alle anderen 6 Patienten haben hierzu keine 

Angaben gemacht. 
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Die Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie bei palliativ behandelten 

Patienten: 

45,08:6=7,51  7= keine Angabe   2= nicht beurteilbar 

Bei den palliativ behandelten Patienten haben 6 Patienten die Verträglichkeit der 

schulmedizinischen Therapie im Mittel mit 7,51 bewertet. 7 Patienten haben keine 

Angabe gemacht und bei 2 Patienten wurde 2011 keine Therapie durchgeführt. 

Die Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie bei kurativ behandelten 

Patienten: 

60:10=6,00      6=keine Angaben   40=nicht beurteilbar 

Die kurativ schulmedizinisch behandelten Patienten gaben die Verträglichkeit im 

Durchschnitt mit 6,00 an. 6 Patienten machten keine Angaben, 40 Patienten wurden 

2011 nicht schulmedizinisch behandelt. 

Zusammenfassung der Verträglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 

Bei den verstorbenen Patienten ist die Verträglichkeit mit nur einer Angabe nicht 

beurteilbar. Der Durchschnitt aller Patienten liegt bei 6,62, der der kurativ 

behandelten Patienten mit 6,0 niedriger, der palliativ behandelten mit 7,51 höher. 

Die Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Behandlung: 

173,66:20=8,68               55: nicht beurteilbar    3: keine Angaben 

Die 20 Patienten, welche zu dieser Frage Angaben gemacht haben, waren im 

Durchschnitt mit 8,68 mit der komplementären Behandlung zufrieden. 

Die Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Behandlung bei den 

verstorbenen Patienten: 

Nur eine Patientin hat vor dem Tod eine komplementäre Therapie bekommen und 

diese mit 8 bewertet. 

Die Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Behandlung bei den 

palliativ behandelten Patienten: 

22,66:3=7,55       1=keine Angabe   11= nicht beurteilbar 

Von den palliativ behandelten Patienten beurteilten 3 Patienten mit 7,55 die 

Zufriedenheit mit der komplementären Behandlung. Ein Patient machte diesbezüglich 

keine Aussage, 11 Patienten führten keine komplementäre Therapie durch. 

Die Zufriedenheit mit der komplementärmedizinischen Behandlung bei den 

kurativ behandelten Patienten: 

143:15=8,93      2=keine Angabe     38=nicht beurteilbar 
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Hier liegt der Mittelwert der 15 Patienten mit einer komplementärmedizinischen 

Therapie bei 8,93. 

Zusammenfassung der Zufriedenheit mit der komplementären Behandlung: 

Auch hier kann die Beurteilung der verstorbenen Patienten mit nur einer Angabe 

nicht gewertet werden. Die durchschnittliche Zufriedenheit aller Patienten liegt bei 

8,68. Die palliativ Behandelten liegen mit 7,55 bei dieser Therapie unter dem 

Durchschnitt, die kurativ Behandelten mit 8,93 über dem Durchschnitt. 

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 

87,49: 12=7,29                65: nicht beurteilbar      1: keine Angaben 

Die 12 Patienten, welche hierzu eine Angabe gemacht haben, bewerteten die 

Umsetzbarkeit der Ernährung mit 7,29. 

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung bei verstorbenen Patienten: 

Nur eine Angabe mit der Bewertung 6. 

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung bei palliativ behandelten Patienten: 

34,33:5=6,87      10=nicht beurteilbar 

Von den 5 palliativen Patienten, welche die Ernährungsumstellung durchgeführt 

haben, wird die Umsetzbarkeit mit 6,87 beurteilt. 

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung bei kurativ behandelten Patienten: 

47,15:6=7,86      49=nicht beurteilbar       1=keine Angabe 

Die 6 kurativ behandelten Patienten bewerten die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung 

mit 7,86. 1 Patientin macht hierzu keine Aussage. 

Zusammenfassung der Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung: 

Insgesamt wird die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung mit 7,29 beurteilt. Die kurativ 

behandelten Patienten liegen mit 7,86 über dem Durchschnitt, die palliativ 

behandelten mit 6,87 darunter. 

 

 

 

 

 

 

 

 



273 
 

16.4. Beobachtung des TKTL1 Wertes, des  Apo10 Wertes und des 

lymphozytären Tumorstatus 

Hier wird der Verlauf des TKTL1 Wertes, des Apo10 Wertes und des lymphozytären 

Tumorstatus betrachtet. Insbesondere soll der Zusammenhang zwischen 

Krankheitsverlauf und diesen Parametern analysiert werden.  

Lymphozytªrer Tumorstatus: Ăokayñ, heiÇt hier, alle Laborwerte im Normbereich. 

16.4.1. Patienten mit dauerhaftem TKTL1 im Normbereich 

Hier werden alle Patienten zusammengefasst, welche im gesamten 

Beobachtungszeitraum mit dem TKTL1-Wert im Normbereich, d.h. unter 119 lagen. 

Es ist davon auszugehen, dass sich in dieser Patientengruppe kurative 

Krankheitsverläufe befinden, d.h. keine Tumorzellen mehr vorhanden sind. 

Patient Max. 

TKTL1 

Max. 

Apo10  

Lymph. Tumorstatus Kurativ/ 

palliativ 

Bemerkung 

F.R. 15.3. 115 123 LAK bis 11,1 (Feb/11), 

abfallend auf 5,8 (Dez/11) 

kurativ TKTL1 prä-OP 105, 

unter Chemotherapie 

erhöhter TKTL1 und 

Apo10  

F.B.15.12 115 151 Okay kurativ Apo10 auf 97; 93, 

gefallen 

B.M. 15.23 113 127 NK-Zellen bis 26,1 leicht 

erhöht 

kurativ  

S.-H.W. 15.30 115 191 Okay kurativ Apo10  unter Antibiose 

bei Borreliose erhöht, 

sonst 10-12 normal 

H.B. 15.31 112 155 NK-Zellen bis 23,9 leicht 

erhöht 

kurativ Apo10 durch 

Fibroadenom erhöht 

G.M. 15.32 117 115 Okay Kurativ  

H.B. 15.34 118 142 NK-Zellen bis 38 erhöht Kurativ Apo10 im Verlauf 

gestiegen aus 142 

H.K. 15.35 119 136 NK-Anstieg bis 40,1 (3/11), 

aktuell rückläufig auf 25,6 

kurativ Apo10 bei +/- 130 

S.H. 15.48 109 152 Okay kurativ Apo10 auf 121 

gesunken 

V.E. 15.50 98 159 Okay Kurativ Apo10 auf 131 



274 
 

Tab. 24:  TKTL1 dauerhaft im Normbereich 

Unter den 20 Patienten befindet sich demnach auch nur ein Patient (S.U.15.62) mit 

einem palliativen Behandlungsansatz. Bei diesem Patienten liegt nur eine einmalige 

Messung der Parameter vor. Weiterhin erfolgte die Bestimmung der Laborparameter 

unter einer laufenden Hormontherapie. Bei diesem Patienten zeigen die 

supprimierten LAK-Zellen und die deutlich reduzierten cytotoxischen und aktivierten 

T-Zellen eine Schwäche des Immunsystems, so dass der niedrige TKTL1 und Apo10 

Wert falsch niedrige Werte unter laufender Hormontherapie und Schwäche des 

Immunsystems sein könnten. Auf die fehlende Auswertbarkeit des EDIM-TKTL1 

Tests bei schlechtem Immunsystem wurde bereits hingewiesen. 

Alle anderen 19 Patienten sind kurativ behandelt. Bei 12 dieser Patienten zeigt sich 

ein über den Wert 130 erhöhter Apo10 Wert. Hier handelt es sich meist um einmalig 

erhöhte Werte, welche sich in der Verlaufskontrolle normalisierte. Einen dauerhaft 

erhöhten Apo10 Wert mit 130-150 zeigt H.B.15.31, begründet durch ein histologisch 

gesichertes Fibroadenom der Brust. Bei H.B.15.34 liegt ein Anstieg des Apo10  im 

Beobachtungsverlauf auf 142 vor, der weitere Verlauf ist abzuwarten. Bei W.F.15.70 

gesunken 

W.G. 15.53 119 134 NK-Zellen bis 46,4, cytotox. 

Zellen supprimiert 

kurativ Kritisch!! 

D.E. 15.55 107 134 Okay kurativ Apo10 bei +/- 130 

A.H. 15.56 115 157 NK-Zellen bis 46,8 

angestiegen, cytotox. Zellen 

leicht supprimiert 

kurativ Kritisch!! 

P.L. 15.60 118 105 Okay kurativ  

S.U. 15.62 106 112 NK-Zellen bis 26,7. LAK 

supprimiert, cytotox. Und 

aktivierte T-Zellen deutlich 

erniedrig. 

palliativ Es beseht ein lokales 

Prostatakarzinom 

Rezidiv, Labor unter 

Hormontherapie 

G.H. 15.64 114 114 NK-Zellen bis 30,9, aktuell 

rückläufig auf 22,7; cytotox. 

Zellen supprimiert 

kurativ  

L.-S.G. 15.65 111 113 NK-Zellen bis 30,3 

angestiegen von 19,8 

kurativ LAK, cytotox. Zellen im 

Normbereich 

W.F. 15.70 117 142 LAK bis 11,4 kurativ Nur 1x Laborwerte 

S.E. 15.73 115 149 NK-Zellen bis 37,3 kurativ Nur 1x Laborwerte 

B.G. 15.76 111 129 okay kurativ  



275 
 

und S.E.15.73 handelt es sich um einmalige Messungen, bei denen die 

Verlaufswerte abzuwarten sind. Insgesamt zeigen sich bei diesen Patienten oft leicht 

erhöhte NK-Zellen, welche hier als unspezifisch bewertet werden. Lediglich 

W.G.15.53 und A.H.15.56 zeigen trotz niedriger TKTL1 Werte insgesamt kritische 

Parameter: 

W.G. 15.53 (Prostatakarzinom) zeigt bei normalem TKTL1 einen dauerhaft 

grenzwertigen Apo10 mit 120-130, sowie deutlich erhöhte NK-Zellen bei 

supprimierten cytotoxischen Zellen und LAK-Zellen im Normbereich. Bei diesem 

Patienten liegen bereits mehrere Tumore vor, so dass hier eine Rezidivgefahr 

besteht. 

A.H.15.56 (Zungengrundkarzinom)  zeigt von 117 auf 157 ansteigende Apo10 

Werte bei im gleichen Zeitraum steigenden NK-Zellen bis aktuell 46,8%.  Die 

cytotoxischen Zellen sind leicht supprimiert. Auch bei diesem Patienten sind bereits 

zwei Tumorerkrankungen bekannt, so dass auch hier eine erhöhte Gefahr eines 

Rezidives oder einer Neuerkrankung besteht. 

16.4.2. Patienten mit grenzwertig erhöhtem TKTL1 (120-130) 

Patient Max. 

TKTL1 

Max. 

Apo10  

Lymph. 

Tumorstatus 

Kurativ/ 

Palliativ 

Bemerkung 

S.I. 15.4 128 158 okay kurativ TKTL1 schwankend zw. 105-

126; Apo10 zw. 100-158 

H.F. 15.36 126 123 LAK-Zellen bis 12,2 palliativ Tumor wurde nicht kurativ 

entfernt, TKTL1 fallend auf 

109, Apo10 auf 94 

L.F. 15.42 127 141 NK-Zellen bis 24,3 leicht 

erhöht 

Kurativ Apo10  zwischen 90-130, 

TKTL1 100-127 schwankend 

L.B. 15.43 123 150 okay kurativ TKTL1 105-123;Apo10 auf 124 

gesunken 

O.H. 15.44 128 115 NK-Zellen bis 27,8 kurativ 1x Messung 

S.K. 15.49 127 150 okay kurativ TKTL1 von 119 auf 127 

gestiegen, Apo10 auf 123 

gesunken 

S.U. 15.67 119 83 NK-Zellen bis 25,8 

postoperativ 

kurativ Prä-Operativ TKTL1 bei 148 

W.U.15.69 124 180 okay palliativ Unter laufender 
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Tab. 25: TKTL1 grenzwertig erhöht 

Trotz leicht erhöhter TKTL1 Werte zeigt sich hier bei 7 Patienten kein Hinweis auf 

einen Tumorprogress. Die erhöhten Apo10 Werte sind im weiteren Verlauf 

abgesunken, bei 2 Patienten (O.H.15.44; F.H.15.74) sind nur einmalige Messungen 

vorhanden. Die NK-Zellen sind jeweils nur leicht erhöht. Hier müssen die 

Verlaufswerte abgewartet werden. 

Bei den beiden palliativ behandelten Patienten handelt es sich um grenzwertig 

niedrige TKTL1 Werte bei geschwächtem Immunsystem (H.F.15.36: langjährige 

aktuell pausierte Hormontherapie bei Jahrgang 1919 und W.U.15.69: aktuelle 

Chemo- und Cortisontherapie). 

16.4.3. Patienten mit TKTL1 zwischen 130 bis 150 

Chemotherapie und 

Cortisontherapie, Kritisch!! 

F.H. 15.74 125 141 NK-Zellen bis 22,4 leicht 

erhöht 

kurativ 1x Messung 

Patient Max. 

TKTL1 

Max.  

Apo10  

Lymph. 

Tumorstatus 

Kurativ/ 

Palliativ 

Bemerkung 

L.H. 15.5. 137 

(Radiatio) 

152 

(Radiatio) 

LAK-Zellen bis 8,7; 

aktivierte T-Zellen bis 

15,1 jeweils unter 

Radiatio 

kurativ TKTL1 schwankend zw. 115-137, 

Apo10 90-150 nach Radiatio 

B.I. 15.6. 136 13,7 Normbereich kurativ Unter Radiatio TKTL1 max 154 

G.K.-H. 15.8 132 111 Aktivierte T-Zellen bis 

17,2; fallend auf 14,1; 

NK-Zellen bis 32,5 

kurativ TKTL1 schwankend zw. 101-130 

K.K. 15.10 138 154 Grenzwertig erhöhte 

aktivierte T-Zellen und 

LAK 

kurativ TKTL1 unter Chemotherapie bei 

392, aktuell schwankend zw. 105-

138; Apo 130-154 

G.CH. 15.13 144 151 NK-Zellen bis 59,1; 

cytotox. Zellen 

supprimiert, aktivierte 

T-Zellen und LAK 

erniedrigt 

kurativ Unter Coy-Ernährung TKTL1 +/- 

130, aber nicht im Normbereich, 

Apo10 auf  135 gefallen; Kritisch!! 
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B.H. 15.14 145 154 NK-Zellen bis 27 

einmalig; aktivierte T-

Zellen bis 13,6 

einmalig 

kurativ TKTL1 auf 109 gesunken,Apo10  

auf 102 

W.A. 15.15 141 215 LAK bis 12,3; NK-

Zellen grenzwertig 

erhöht unter Chemo 

Kurativ TKTL1 auf 113 gesunken, Apo10 
auf 142; alle Werte unter 
Chemotherapie (4-10/2011) 

L.B. 15.17 140 143 Normbereich kurativ TKTL1 auf 117 gesunken 

Z.B. 15.20 154 114 LAK-Zellen bis 14,4; 

aktivierte T-Zellen bis 

20,1 

kurativ TKTL1 auf 112 gesunken, bei 

LAK jedoch kritisch!! 

H.O. 15.21 156 207 Normbereich palliativ Alle Werte unter Chemotherapie; 

CEA: 30,5; CA19-9: 46100 

Kritisch!!! 

U.F. 15.22 132 155 NK-Zellen bis 26,1 letal Demenz, an Pneumonie 

verstorben 

D.G. 15.28 144 157 Normbereich kurativ M. Bowen 6/2011, danach TKTl1 

auf 122 gesunken, Apo10 auf 113 

gesunken 

S.I. 

34015.29 

151 152 LAK-Zellen bis 10 Kurativ TKTL1 Anstieg von 139 bis 151, 

Apo10 von 138 auf 153, LAK 

deutlich erhöht, Kritisch!! 

H.G. 15.33 137 135 NK-Zellen bis 43,9 kurativ Basaliom Operation 11/2011, 

weitere Kontrollen abwarten 

H.D. 15.37 144 141 LAK-Zellen bis 8,8 in 

Normbereich 

gesunken 

kurativ Unter Coy-Ernährung TKTL1 im 

Normbereich (111),Apo10 auf 98 

gesunken 

J.M. 15.38 140 159 LAK-Zellen stabil  7,4 kurativ TKTL1 fallend auf 120, Apo10  

auf 95 

K.I. 15.40 135 135 LAK-Zellen sind 

supprimiert, NK-Zellen 

bis 30,5 

Kurativ TKTL1 fallend auf 107, Apo10 auf 

111 

L.A. 15.41 139 151 Aktivierte T-Zellen bis 

23,1, cytotox. Und NK-

Zellen Obergrenze 

kurativ Stabil erhöhte TKTL1 und Apo10  

Werte, Misteltherapie 

Kritisch!! 

P.E. 15.45 143 124 LAK-Zellen bis 14,9 kurativ PSA: 2,24; TKTL1 und -Apo10 

stabil erhöht,  Kritisch!!! 

S.G. 15.47 154 134 LAK-Zellen bis 15,8 palliativ Prostata-Rezidiv;  TKTL1 und 
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Tab. 26: TKTL1 zwischen 130 bis 150 

Von den 31 Patienten in dieser Gruppe sind zwei Patienten  bereits verstorben (einer 

an seiner Tumorerkrankung (R.J.15.71), einer altersbedingt an einer 

Pneumonie(U.F.15.22)), bei 3 Patienten besteht eine palliative Situation (H.O.15.21; 

S.G.15.47; S.K.15.77). Bei diesen 3 Patienten liegen kontant erhöhte TKTL1,Apo10 

oder LAK-Werte vor, bei H.O.15.21sind die Werte durch die laufende 

schulmedizinische Therapie (Chemotherapie) verfälscht. 

Bei den 24 kurativ behandelten Patienten liegen bei 6 Patienten kritische Werte vor: 

G.CH 15.13 (Rektumkarzinom): Trotz einer strengen Coy-Ernährung sanken die 

TKTL1 Werte nicht unter 130. Ebenso blieb der Apo10 über 130. Die NK-Zellen sind 

massiv erhöht auf bis zu 59,1, die aktivierten T-Zellen und LAK-Zellen sind erniedrigt, 

die cytotoxischen Zellen supprimiert. Das Immunsystem ist hier deutlich geschwächt, 

Apo10 stabil erhöht, LAK stabil 

erhöht, Kritisch!!! 

W.H. 15.51 140 115 NK-Zellen von 37,8 auf 

26 sinkend; aktivierte 

T-Zellen bis 17,2 

kurativ v.a. beginnende Demenz 

F.M. 15.54 147 120 Normbereich kurativ Unter abgeschwächter Coy-

Ernährung TKTL1 bei 129 

M.H. 15.66 130 121 LAK von 8,2 auf 6,9; 

aktivierte T-Zellen bis 

33,9; cytotox. Zellen 

grenzwertig erhöht 

kurativ TKTL1 und Apo10 tleicht sinkend 

im Verlauf 

R.J. 15.71 143 197 Nicht vorhanden letal Deutlich erhöhter Apo10!! 

P.H. 15.72 144 125 NK-Zellen von 30,7 auf 

23 gesunken; cytotox. 

Zellen supprimiert 

kurativ Beginnende Demenz 

TKTL1 auf 135, Apo10 auf 118 

gesunken 

D.G. 15.75 147 139 LAK-Zellen bis 13,8; 

aktivierte T-Zellen bis 

15,2 

kurativ 1x Messung 

Kritisch!! 

S.K. 15.77 152 176 LAK-Zellen bis 10; palliativ PSA: 88; CEA 15,9 

TKTL1 und Apo10 stabil erhöht,  

Kritisch!!! 

S.K. 15.78 134 134 NK-Zellen bis  28,8; 

cytotox. Zellen 

supprimiert 

kurativ Werte sind prä-Operativ 



279 
 

die Prognose ist hier insgesamt sehr kritisch. Der Versuch das Immunsystem durch 

Vitamin C-Infusionen und komplementärmedizinische Infusionen zu steigern hatte 

nur einen geringen Erfolg, die NK-Zellen sanken in dieser Zeit auf 49, nach dem 

Ende der Infusion stiegen sie wieder auf über 50 an.  

Z.B. 15.20 (Sigmakarzinom): Trotz Reduktion des TKTL1 von 154 auf 112 und 

einen Apo10 im Normbereich liegen hier deutlich erhöhte LAK-Zellen bis 14, 4 vor, 

was ein Hinweis auf ein Tumorrezidiv sein könnte. Der weitere Verlauf ist hier 

abzuwarten. 

S.I. 15.29 (Zervixkarzinome): Hier zeigt sich ein kontinuierlich ansteigender TKTL1 

von 139 auf 151, bei gleichzeitigem Anstieg des Apo10 von 138 auf 152. Weiterhin 

sind die LAK-Zellen bis auf 10 erhöht.  Bei Jahrgang 1930 wünscht die Patientin bei 

gutem Allgemeinbefinden keine weitere Abklärung. 

L.A. 15.41 (Prostatakarzinom): Hier liegen stabil erhöhte TKTL1 und Apo10  Werte 

vor. Die cytotoxischen Zellen und NK-Zellen liegen an der Obergrenze, was jedoch 

auch durch die Misteltherapie bedingt sein kann. Die aktivierten T-Zellen sind 

deutlichen erhöht. Diese Werte sollten im Verlauf kontrolliert werden. 

P.E: 15.45 (Prostatakarzinom). Es liegen hier kontant erhöhte TKTL1 Werte 

zwischen 130-140 vor, der Apo10 Wert liegt im Grenzbereich, jedoch sind die LAK-

Zellen bis 14,9 deutlich erhöht. Auch der PSA Wert liegt mit 2,24 im auffälligen 

Bereich. Bei Jahrgang 1926 besteht hier von Seiten des Urologen jedoch eine 

abwartende Haltung. 

D.G. 15.75 (Endometriumkarzinom): Hier wurde bisher nur einmal eine 

Laborkontrolle durchgeführt. Der TKTL1 mit 147 und der Apo10 mit 139 sind erhöht, 

ebenso die LAK-Zellen mit 13,8. Hier ist eine dringende Verlaufskontrolle empfohlen. 

Bei den restlichen 18 Patienten zeigte sich in den Verlaufskontrollen eine 

Normalisierung, so dass zunächst keine Bedenken auf einen Tumorprogress 

vorhanden sind. 
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16.4.4. Patienten mit TKTL1 zwischen 150 bis 180 

 

Tab. 27: TKTL1 zwischen 150 bis 180 

Bei den Patienten mit einem TKTL1 zwischen 150 und 180 handelt es sich meist um 

palliativ behandelte Patienten (B.H.15.25; W.G.15.52) oder bereits verstorbenen 

Patienten (K.R.15.39). Bei R.S.15.46 (Prostatakarzinom) wurden die erhöhten 

Werte unter einer laufenden Hormontherapie gemessen. Weiterhin wurde der Tumor 

bisher nicht operativ entfernt. Bei J.G.15.63 (Rektosigmoidkarzinom) erfolgte die 

Messung postoperativ, so dass auch hier eine Kontrolle empfohlen ist. Sehr kritisch 

ist G.W.15.9 (Rektumkarzinom), welcher über den Beobachtungszeitraum stabil 

erhöhte TKTL1, Apo10 und LAK-Zellen zeigt. Hier besteht ein dringender Verdacht 

auf ein Tumorrezidiv oder eine Metastasierung, die jedoch keinen Progress zeigt. Die 

schulmedizinischen Verlaufskontrollen sind jedoch unauffällig, so dass der Patient 

sich keinen weiteren Untersuchungen unterziehen möchte. 

Patient Max. 

TKTL1 

Max. 

Apo10 

Lympho. 

Tumorstatus 

Kurativ/ 

palliativ 

Bemerkung 

G.W. 15.9. 176 173 LAK-Zellen bis 18,5; 

NK-Zellen bis 29,1; 

aktivierte T-Zellen bis 

20,8 

kurativ TKTL1 und Apo10 stabil erhöht 

Kritisch!!! 

Dringender v.a. 

Tumorrezidiv/Metastasen 

B.H. 15.25 156 173 Cytotox. Zellen 

grenzwertig erhöht 

palliativ 11/2011 Diagnose multipler 

Metastasen, weiterer Anstieg 

des TKTL1 zu erwarten. 

Kritisch!! 

K.R. 15.39 176 129 NK-Zellen bis 22,2; 

aktivierte T-Zellen bis 

22,5 

letal CEA: 10 

Werte unter Radiatio  

R.S: 15.46 178 

(Hormon) 

154 

(Hormon) 

LAK-Zellen bis 15,7 

unter 

Hormontherapie, 

Abfall auf 6,4 

kurativ PSA 1,43 

Hormontherapie bis 6/2011 

Kontrollen abwarten 

 

W.G. 15.52 175 177 NK-Zellen bis 32,1; 

aktivierte T-Zellen bis 

22,1 

palliativ TKTL1 bei Diagnose 175, nach 

Radiatio gesunken auf 115; 

Apo10 bei 117;  Kritisch!! 

J.G: 15.63 158 90 NK-Zellen bis 31,5 kurativ 1x Messung postoperativ 
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16.4.5. Patienten mit TKTL1 zwischen 180 und 200 

 

Tab. 28: TKTL1 zwischen 180 und 200 

Bei den TKTL1 Werten zwischen 180 und 200 befinden sich zwei verstorbene 

Patienten (D.E15.7; S.J.15.24). Bei zwei Patienten (S.R.15.18; B.R.15.27) besteht 

eine neurodegenerative Erkrankung, welche auch erhöhte TKTL1 Werte bewirkt 

(Morbus Parkinson, Demenz). Insbesondere der Patient S.R. 15.18 

(Tonsillenkarzinom) ist bei Tumorrezidiv-Verdacht mittels PET-CT untersucht 

worden, ohne Hinweis auf einen Tumor, so dass die TKTL1 Erhöhung durch die 

neurodegenerative Erkrankung zu erklären ist. Der Patient K.G. 15.15 

(Bronchialkarzinom, Prostatakarzinom) führt eine abgeschwächte Form der Coy-

Patient Maximaler 

TKTL1 

Maximaler 

Apo10  

Lymph. 

Tumorstatus 

Kurativ/ 

palliativ 

Bemerkung 

D.E. 15.7 185 244 Aktivierte T-Zellen bis 

24,1 

letal CEA: 201;  

CA15-3: 347 

K.G. 15.15 184 214 LAK-Zellen bis 13,2; 

NK-Zellen bis 26,3; 

aktivierte T-Zellen bis 

27,8 

kurativ Unter abgeschwächter 

Coy-Ernährung TKTL1 

+/- 150 

S.R. 15.18 181 225 LAK-Zellen bis 13,9; 

NK-Zellen bis 36,7, 

cytotox. Zellen bis 45,1 

kurativ Morbus Parkinson 

S.J. 15.24 191 156 LAK-Zellen bis 12,1; 

cytotox. Zellen bis 

44,4; aktivierte T-

Zellen bis 26,9; NK-

Zellen supprimiert 

letal CEA: 70 

B.R. 15.27 195 157 Normbereich kurativ Demenz 

B.L. 15.57 183 154 NK-Zellen bis 52,1; 

aktivierte T-Zellen bis 

30,5 

palliativ CA12-5: 91 

Ö.C. 15.68 185 121 NK und aktivierte T-

Zellen grenzwertig 

erhöht 

kurativ Erst kurzfristiger 

Anstieg des TKTL1 auf 

über 180 
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Ernährung durch und hat so den TKTL1 Wert auf +/- 150 reduziert. Trotz zweier 

Karzinomerkrankungen besteht aus schulmedizinischer Sicht aktuell kein Rezidiv. 

Die Patientin Ö.C.15.68 (Hodgkin-Lymphom) hat erst kurzfristig einen erhöhten 

TKTL1 Wert, auch hier sind die schulmedizinischen Verlaufskontrollen ohne Hinweis 

auf ein Rezidiv. Eine weitere Patientin B.L.15.57 (Uteruskarzinom) mit einem 

TKTL1 Wert über 183 ist präfinal. Hier sind die NK-Zellen auch deutlich erhöht (52,1). 

16.4.6. Patienten mit TKTL1 über 200 

 

Tab. 29: TKTL1 über 200 

Bei allen Patienten mit einem TKTL1 Wert über 200 besteht eine palliative Situation, 

oder die Patienten sind bereits verstorben; mit einer Ausnahme: Patientin S.A.15.11 

(Mammakarzinom) hat bei der Mittelung eines TKTL1 Wertes über 200 mit einer 

Patient Maximaler 

TKTL1 

Maximaler 

Apo10 

Lympho. 

Tumorstatus 

Kurativ/ 

palliativ 

Bemerkung 

K.M. 15.1 323 123 LAK-Zellen bis 12,2 palliativ Unter Coy-Ernährung 

TKTL1 im 

Normbereich 

R.B. 15.2. 293 211 LAK-Zellen bis 19,6 palliativ CEA: 62; CA15-3: 

2394 

S.A. 15.11 218 124 NK-Zellen bis 45,7 kurativ Unter Coy-Ernährung 

TKTL1 im 

Normbereich 

W.R. 15.19 211 666 LAK bis 11,5; aktivierte 

T-Zellen bis 26,6, NK 

grenzwertig erhöht 

letal  

B.W. 15.26 243 264 LAK-Zellen bis 8,4; 

NK-Zellen bis 32,4 

letal PSA bis 281 

W.W. 15.58 224 250 LAK-Zellen bis 28,1; 

aktivierte T-Zellen bis 

40,5; NK-Zellen 

supprimiert 

palliativ CEA: 73 

J.J. 15.59 321 111 okay palliativ Unter Coy-Ernährung 

TKTL1 grenzwertig 

S.O. 15.61 215 359 LAK-Zellen bis 9,6; 

NK-Zellen bis 42,7; 

aktivierte T-Zellen bis 

31,2 

palliativ  
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strengen Coy-Ernährung angefangen und hält so die TKTL1 Werte im Normbereich. 

Eine Tumorsuche oder Metastasensuche mittels PET hat die Patientin abgelehnt. Bei 

den schulmedizinischen Untersuchungen besteht bisher kein Verdacht auf ein 

Rezidiv. Ebenso führen die Patienten K.M. 15.1 (Mammakarzinom) und J.J.15.59 

(Mammakarzinom) eine strenge Coy-Ernährung durch und halten so die anfangs 

deutlich erhöhten TKTL1 Werte im Normbereich. Bei den anderen palliativen 

Patienten (R.B.15.2; W.W.15.58; S.O.15.61) liegt eine deutlich fortschreitende 

Tumorerkrankung vor mit teils präfinaler Situation. 

16.4.7. TKTL1 und Apo10 Bluttest der verstorbenen Patienten: 

D.E. 15.7 (ossär und lymphytisch metastasiertes Mammakarzinom): Mai 2011: 

TKTL1 123, Apo10 bei 203 nach Chemotherapie; TKTL1 Maximum 185, Apo10  

Maximum 244 im Oktober 2010; verstorben Juni 2011. 

W.R. 15.19 (ossär metastasiertes Prostatakarzinom, Adeno-Karzinom Übergang 

gastroösophageal): Mai 2011: TKTL1 211; Apo10 bei 172, verstorben Mai 2011. 

U.F. 15.22 (Prostatakarzinom): November 2011: TKTL1 115; Apo10 bei 148; 

Verstorben Dezember 2011 im fortgeschrittenem Alter an einer Pneumonie. 

S.J. 15.24 (Kolonkarzinom, Lebermetastasen): August 2011: TKTL1 191; Apo10 bei 

156 nach Chemotherapie; verstorben Oktober 2011. 

B.W. 15.26 ( ossär metastasiertes Prostatakarzinom):  Juli 2011: TKTL1 157; Apo10   

bei 158; TKTL1 Maximum 243 Apo10 Maximum 264 im März 2011. Verstorben 

August 2011. 

K.R. 15.39 (Bronchialkarzinom mit kontralateraler Metastase): Juli 2011: TKTL1 151; 

Apo10 bei 121; TKTL1 Maximum 176; Apo10 Maximum 129 im März 2011; 

verstorben September 2011. 

R.J. 15.71 (ossär und lymphatisch metastasiertes Mundbodenkarzinom): nur 

einmalige Messung: Januar 2011: TKTL1 143; Apo10 bei 197, verstorben Juni 2011. 

Fazit:  

Da die TKTL1 und Apo10 Werte nicht immer kurz vor dem Tod abgenommen 

wurden, kann keine endgültige Aussage über die Werte präfinal getroffen werden. 

Nach den hier vorliegenden Daten gibt es keinen TKTL1 oder Apo10 Wert, der immer 

bei Letalität erreicht wird. Entscheidend bei der Höhe des TKTL1 Wertes ist auch die 

Funktion des Immunsystems, welches oft präfinal deutlich reduziert ist. So sieht man 

bei D.E.15.7. ; B.W.15.26 und K.R.15.39 sinkende TKTL1 Werte präfinal. Die beiden 
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ossär metastasierten Prostatakarzinome (W.R.15.19; B.W.15.26) zeigen TKTL1 

Werte über 200, bei den anderen metastasierten Tumorformen (D.E.15.7; S.J.15.24; 

K.R.15.39; R.J.15.71) liegen die TKTL1 Werte immer unter 200. Die Apo10 Werte 

sind bei allen metastasierten Tumorformen über 158 bis maximal 266; außer bei 

K.R.15.39. hier liegen die Apo10 Werte im Verlauf bei 121 und 129, also im 

Normbereich.  

15.4.8. TKTL1 und Apo10 bei den palliativen Patienten 

K.M. 15.1. (Mammakarzinom, Rezidive): TKTL1 Maximum 323 im Oktober 2009; 

nach Coy-Ernährung TKTL1 und Apo10  im Normbereich. 

R.B.15.2. (ossär und hepatisch metastasiertes Mammakarzinom):  TKTL1 Maximum 

292 im Januar 2010 (Diagnose Metastasen); TKTL1 153 im November 2011; Apo10  

bei 211 im August 2011 

H.O. 15.21 (multiple Lebermetastasen unklarer Primärtumor): TKTL1 Maximum 156 

im November 2011; Apo10 bei 207 im November 2011 jeweils unter Chemotherapie. 

B.H.15.25 (metastasiertes Kolonkarzinom): TKTL1 Maximum 156 im November 2011 

(Diagnose Metastasen), Apo10 bei 113 im November 2011; Maximum 210 im April 

2011. 

H.F. 15.36 (palliativ behandeltes Prostatakarzinom): TKTL1 109; Apo10 bei 94 im 

November 2011. Maximum TKTL1 126 im März 2011. 

P.E. 15.45 (Rezidiv Prostatakarzinom): TKTL1 132, Apo10 bei 115 im Dezember 

2011; Maximum TKTL1 143 im April 2011. 

S.G. 15.47 (Rezidiv Prostatakarzinom): TKTL1 137; Apo10 bei 129 im September 

2011; TKTTL1 Maximum 154 im April 2011. 

W.G.15.52 (metastasiertes Larynxkarzinom): TKTL1 115; Apo10 bei 117 im 

November 2011; TKTL1 Maximum 174; Apo10 177 im März 2011 

B.L. 15.57 (pulmonal metastasiertes Uteruskarzinom): TKTL1 140; Apo10  bei 14 im 

Dezember 2011; TKTL1 Maximum 183, Apo10 15,4 im Juli 2011. 

J.J 15.59 (ossär und pulmonal metastasiertes Mammakarzinom): TKTL1 Maximum 

321 im Juli 2009 (Diagnose Metastasen) durch Coy-.Ernährung TKTL1 und Apo10  

im Normbereich. 

W.W. 15.58 (cerebellär metastasiertes Bronchialkarzinom): TKTL1 224; Apo10 bei 

155 im November 2011; Apo10 Maximum 250 im August 2011. 
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S.O. 15.61 (lymphatisch und kontralateral metastasiertes Bronchialkarzinom): TKTL1 

215, Apo10 bei 359 im November 2011. 

S.U. 15.62 (Rezidiv Prostatakarzinom): TKTL1 106; Apo10 bei 112 im September 

2011. 

W.U. 15.69 (Rezidiv Astrozytom): TKTL1 124; Apo10 bei 180 im November 2011 

unter Chemotherapie und Cortisontherapie. 

S.K. 15.77 (Prostata- und Blasenkarzinom mit dringendem Verdacht auf 

Knochenmetastasen): TKTL1 152; Apo10 bei 176 im Dezember 2011. 

Fazit: 

Bei allen Patientinnen mit metastasierenden Mammakarzinom (K.M.15.1. R.B.15.2. 

J.J.15.59) lag bei Diagnose der Metastasen ein TKTL1 Werte von +/- 300 vor. Bei 

zwei Patientinnen (K.M.15.1;  J.J.15.59) liegen die TKTL1 und Apo10 Werte durch 

die Coy Ernährung im Normbereich, bei der 3. Patientin (R.B.15.2.) liegt der TKTL1 

bei 150, der Apo10 bei 210. Dieser Zustand ist als sehr kritisch zu bewerten, der 

klinische Verlauf dieser Patienten ist progressiv. 

Bei allen Patienten mit einem lokalen Prostatarezidiv (P.E15.45. S.G.15.47 

S.U.15.62) oder einem palliativ behandelten primären Prostatakarzinom  (H.F.15.36) 

liegen die TKTL1 zwischen 106 und 137, die Apo10 Werte im Normbereich kleiner 

130. Diese lokalen Rezidive zeigen keinen Anhalt für Aggressivität und lassen die 

Vermutung zu, dass es zu keiner Metastasierung kommen wird. Trotz des palliativen 

Zustandes bei einem Rezidiv ist hier die Prognose sehr gut. Bei S.K.15.77 liegt bei 

rezidivierenden Knochenbrüchen und deutlichem  Anstieg von PSA und CEA der 

dringende Verdacht von Knochenmetastasen vor, welcher aber bei insgesamt 

schlechtem Allgemeinzustand nicht mehr weiter abgeklärt wird. Der TKTL1 ist mit 

152 erhöht, was aber auch zu der vorhandenen Demenz passen würde, der Apo10 

ist mit 176 jedoch ebenso erhöht, was eher zu einem Tumorprogress passt. 

Bei beiden metastasierten Bronchialkarzinomen (W.W.15.58. S.O.15.61) liegen 

TKTL1 Werte über 200 und deutlich erhöhte Apo10 Werte vor (max: 250 und 350). 

Beide Patienten befinden sich präfinal. 

Bei den 5 weiteren Patienten befinden sich zwei (H.O.15.21  W.U.15.69) unter einer 

laufenden immunsupprimierenden Therapie (Chemotherapie und Cortisontherapie), 

so dass hier die TKTL1 Werte nicht aussagekräftig sind und mit jeweils 124 bzw. 156 

eher zu niedrig ausfallen. Bei beiden Patienten sind die Apo10 Werte mit 200 und 

180 deutlich erhöht, was zu der palliativen Situation passt.  
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Bei B.L.15.57 sind die Werte bei fortschreitender Tumorerkrankung rückläufig bei 

nachlassendem Immunsystem, die Situation ist als präfinal einzustufen. 

Bei W.G.15.52 wurde nach Abschluss der Strahlentherapie TKTL1 und Apo10 im 

Normbereich gemessen, bei früher deutlich erhöhten Werten. Der Verlauf ist hier 

abzuwarten. 

Bei B.H.15.25 ist bei Diagnose der Metastasen der TKTL1 auf 156 angestiegen, der 

Apo10 liegt aktuell im Normbereich, war im April 2011 maximal bei 210. Auch hier ist 

der Verlauf weiter abzuwarten, zumal der Patient im Dezember 2011 mit der Coy-

Ernährung angefangen hat und sich im Januar 2012 zur Chemotherapie vorstellen 

wird. 

Als Ergebnis dieser Patientenfälle erlauben die Höhe von TKTL1 und Apo10 bei den 

palliativen Patienten eine sehr gute Einschätzung über die weitere Prognose. 

16.5. Einfluss der ketogenen Ernährungsform auf den Tumorverlauf 

Insgesamt haben sich 13 Patienten mit einer Umstellung auf die Coy-Ernährung 

beschäftigt: 

 

Patienten Tumorart Verlauf Ernährung 

K.M. 15.1. Mamma-Ca, Ovar, 

Rezidive 

palliativ Streng 

R.B. 15.2. Mamma-Ca, Metastasen palliativ Unterbrechungen, aktuell 

nicht mehr 

D.E 15.7. Mamma-Ca, Metastasen palliativ Zunächst streng, dann 

gelockert 

S.A. 15.11 Mamma-Ca kurativ Streng, dann gelockert 

G.Ch. 

15.13. 

Rektum-Ca kurativ Streng 

K.G. 15.15 Bronchial-u. Prostata-CA kurativ Unvollständig 

H.O 15.21. Leber-Ca palliativ Streng zu Hause, nicht im 

Krankenhaus 

B.H. 15.25 Kolon-Ca, Metastasen palliativ Streng seit 12/2011 

H.K. 15.35 Prostata-Ca Kurativ Streng seit 11/2011 

H.D 15.37 Schilddrüsen-Ca Kurativ Streng 
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F.M 15.54 Mamma-Ca Kurativ Zunächst locker, dann 

strenger 

J.J 15.59 Mamma-Ca, Metastasen palliativ Streng 

W.U. 15.69 Astrozytom-Rezidiv palliativ Streng 

Tab. 30: Patienten mit Coy-Ernährung 

K.M. 15.1: 

Coy-Ernährung: Beginn der Coy Ernährung im September 2009, jedoch ohne Öle, da 

diese nicht vertragen werden. Zu Jahresbeginn 2011 unregelmäßig Laktatdrink, 

weiterhin keine Öle. Seit März 2011 strenge Coy-Ernährung mit Ölen und 

Laktatdrink. 

 
TKTL 1 Apo10  CA 15-3 CA 12-5 CEA 

Aug. 09 259 
 

30,3 6,5 0,7 

Okt. 09 323 
 

20,5 5,7 0 

Nov. 09 192 
 

21,6 5 0,5 

Feb. 10 145 
 

21,4 5 0,4 

Mai. 10 148 
 

26,3 5,7 0 

Aug. 10 141 
 

26,5 7,8 0 

Nov. 10 127 49 25,1 5,5 0,5 

Feb. 11 159 104 28,1 6,5 0,4 

Apr 11 123 107 26,8 6,8 0,4 

Aug 11 108 123 28,7 7,2 
 Nov 11 106 108 30,1 4,6 0,6 

Tab. 31 K.M.15.1. Tumormarker 

Die ersten TKTL1-Tests sind deutlich erhöht und sprechen für das Vorhandensein 

von aggressiven Tumorzellen. Die Patientin beginnt im September 2009 mit der 

Umstellung auf die Coy-Ernährung. Hier geht zunächst kurzfristig der TKTL1 Wert 

weiter hoch und sinkt im weiteren Verlauf kontinuierlich ab. Da die Patientin die Öle 

nicht verträgt, werden diese weggelassen. Im Jahr 2010 bleibt der TKTL1 bei einem 

Wert über 140 und sinkt im November 2010 erstmals auf 127. Im Folgenden 

reduziert die Patientin die Laktatdrinks und lässt die Öle weg. Im Februar 2011 zeigt 

sich bei der Kontrolle ein auf 159 deutlich angestiegener TKTL1 Wert. Seit März 

2011 wird eine strenge Coy-Ernährung mit Ölen und Laktat durchgeführt. Hierunter 

lagen alle Kontrollwerte im Normbereich.  

Seit Messung der Apo10  Werte liegen diese im Normbereich. 
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Die CA15-3 Werte zeigen Schwankungen von 20-30 im Normbereich, ebenso der 

CA12-5 Wert. Die CEA-Werte liegen <1.  

 

 

 
Cytotox. Zellen aktivierte T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 14,8 10,1 6,7 7 

Feb 11 14,9 11,7 9,7 8,5 

Apr 11 15,1 9,9 12,9 10,7 

Aug 11 15 10,4 13,8 12,2 

Nov 11 14,5 11,2 11,3 8,3 

Tab 32:: K.M.15.1. Lymphozytärer Tumorstatus 

Seit Messung des lymphozytären Tumorstatus liegen die LAK-Zellen im 

pathologischen Bereich, was für das Vorliegen von Tumorzellen im Körper spricht. 

Alle anderen Zellen liegen im Normbereich. 

  
Apr 11 Aug 11 

Befinden 
 

5 6 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

X x 

Verträgl 
 

3 5 

Mistel 
 

X x 

Selen 
 

0 0 

Infusion 
 

0 0 

Coy 
 

X X 

sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
 

5 5 

Kohlenhydrat X X 

Laktat 
 

X X 

Öle 
 

X X 

Ernährung klappt 5 4 

Tab. 33: K.M.15.1. Fragebogen 

Die Umsetzbarkeit der Ernährung bewertet die Patientin mit 5 und 4. 

Fazit: Bei mehreren Tumorerkrankungen und Rezidiven sind bei dieser Patientin mit 

zunächst deutlich erhöhtem TKTL1 Wert und erhöhten LAK-Zellen weitere 

aggressive Tumorzellen im Körper zu erwarten. Seit September 2009 wird die Coy-

Ernährung durchgeführt, bei Lockerung der Ernährung mit sofortiger 

Verschlechterung des TKTL1 Wertes.  
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R.B. 15.2. 

Coy-Ernährung: seit Frühjahr 2010 Diät mit Ölen und Laktatdrink. Im November 2010 

ist für mehrere Wochen Besuch aus den USA da, die Ernährung wird fast komplett 

verlassen. Zu Beginn des Jahres 2011 Reduktion der Kohlenhydrate, Coy-Öle und 

Kanne Brottrunk, da eine Abneigung gegen den Laktatdrink besteht, jedoch auch 

jeweils mit Pausen bei rezidivierender Abneigung und Heißhungerattacken. Im 

Sommer 2011 gibt die Patientin an, viel Obst zu essen und dunkles Vollkornbrot, nur 

die Coy-Öle werden unregelmäßig zugeführt und der Kanne Brottrunk. Im 

Oktober/November 2011 erfolgt ein Besuch in den USA mit normalem Essen. 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

Nov 09 176 
 

32 
 Jan 10 293 

   Mrz 10 188 
   Jul 10 149 
   Sep 10 

  
492,9 4,8 

Okt 10 
  

305,3 3,1 

Nov 10 
  

260 3,1 

Dez 10 109 111 156,7 2,4 

Jan 11 
  

227,6 3,6 

Jan 11 155 201 195,5 3,2 

Feb 11 140 154 293,3 4 

Feb 11 
  

391,6 4,9 

Mrz 11 140 97 518,2 6,4 

Apr 11 
  

701,8 8,2 

Mai 11 
  

857,4 10,3 

Jun 11 149 152 871,4 12,8 

Jul 11 
  

634,5 12,2 

Aug 11 130 211 839,7 23 

Nov 11 153 153 2394 62,4 

Tab. 34: R.B.15.2. Tumormarker 

Im November 2009 erfolgte der erste TKTL1 Test, welcher deutlich erhöht war und 

bis Januar 2010 weiter anstieg. Im Februar 2010 erfolgte die Diagnose von Knochen- 

und Lebermetastasen. Darauf begann die Patientin mit der Umstellung auf die Coy-

Ernährung. Hierunter und unter der durchgeführten Chemotherapie sank der TKTL1 

Wert bis Dezember 2010 auf 109. Der Apo10 lag im Dezember 2010 ebenso im 

Normbereich, die im September 2010 deutlich erhöhten CA15-3 Werte sanken von 

492 auf 156. Das MRT der Leber zeigte verkapselte Rest-Metastasen, das 
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Knochenszintigraphie keine Mehrspeicherungen. Durch Besuch aus den USA und 

den deutlich gebesserten Tumorbefund kehrte die Patientin zur normalen Ernährung, 

vor allem normalem Brot zurück. Sowohl die CA15-3 als auch die TKTL1 und EDIM-

Apo10 Bluttest Werte zeigen eine deutliche Verschlechterung. Es folgt die Diagnose 

von multiplen Knochenmetasen und im weiteren Verlauf von 2011 multiplen 

Lebermetastasen. Im Verlauf des Jahres 2011 werden verschiedene 

Chemotherapien durchgeführt, ohne dass es zu einer Verbesserung der 

Tumorerkrankung kommt. Die CA15-3 und dann auch die CEA Werte steigen 

deutlich. Die Patientin wird immer wieder zur erneuten Umsetzung der Coy-

Ernährung gedrängt, sie schaffte es immer nur für kurze Zeiten, hat unter der 

Chemotherapie Essattacken und Abneigungen gegen die Coy-Ernährung. Im 

Sommer wird viel Obst gegessen, Rückkehr zum normalen Brot. Im Oktober/ 

November 2011 reist die Patientin für mehrere Wochen in die USA mit normalem 

amerikanischem Essen. Nach der Rückkehr besteht ein dramatischer Progress von 

CA15-3 und CEA, TKTL1 von 153 und Apo10 von 153. Schulmedizinisch wird ein 

weiterer Progress der Knochenmetastasen und der Lebermetastasen diagnostiziert. 

Im Dezember 2011 wird eine erneute Chemotherapie eingeleitet. 

 
Cytotox. Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 28,9 4,7 18,2 15,2 

Jan 11 28,3 3,3 18,5 15,8 

Feb 11 30,7 7,4 14,8 17,4 

Mrz 11 30,4 4,4 15,1 17,7 

Jun 11 30,5 2,6 11,6 15,6 

Aug 11 33,6 4,2 11,7 19,6 

Nov 11 29,8 5,3 12,9 15,3 

Tab. 35: R.B.15.2. Lymphozytärer Tumorstatus 

Die LAK-Zellen sind seit Dezember 2010 kontinuierlich deutlich erhöht, passend zu 

der vorliegenden Tumorerkrankung. Alle anderen Werte liegen im Normbereich. 
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Jun 11 Aug 11 Nov 11 

Befinden 
 

7 8 9 

Chemotherapie X X X 

Strahlentherapie 0 0 O 

Hormon 
 

0 0 O 

Verträgl 
 

4 8 7 

Mistel 
 

0 0 0 

Selen 
 

X X X 

Infusion 
 

0 0 0 

Coy 
 

X X X 

sonsti 
 

0 0 0 

Zufrieden 
 

7 8 8 

Kohlenhydrat (x) (x) X 

Laktat 
 

(x) 0 X 

Öle 
 

(x) (x) X 

Ernährung klappt 4 8 7 

Tab. 36: R.B.15.2. Frageborgen 

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung ist hier sehr schwankend, auch werden nicht 

alle Prinzipien der Ernährung konsequent umgesetzt. 

Fazit: Unter der zu Beginn sehr gut durchgeführten Ernährung kam es zu einem 

deutlichen Rückgang der Tumorerkrankung. Mit Lockerung und teilweise Aufgabe 

dieser Ernährungsform besteht ein dramatischer Progress der Erkrankung. 

D.E.15.7. 

Coy-Ernährung: ab 9/2010 streng mit Laktatdrink und Ölen. Im Januar 2011 unter 

der Chemotherapie bei anhaltendem Appetitmangel immer wieder 

Kohlenhydratzufuhr und Pausen mit Öl und Laktat. Mit jeder weiteren Chemotherapie 

weitere Lockerung der Coy Ernährung durchgeführt. Ab Mai 2011 wir eine 

kohlenhydratreduzierte Ernährung durchgeführt, jedoch nicht nach den 

Erkenntnissen von  Coy, Laktatdrink und Öle werden weggelassen. 
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  TKTL-1 Apo10  CA 15-3 CEA 
 Jan 10 

  
40 4 

 Mai 10 
  

50 11 
 Jul 10 

  
93 27 

 Sep 10 170 221 114 40 
 Okt 10 185 244 113 54 
 Dez 10 110 174 158 90 
 Jan 11 113 135 257 145 
 Feb 11 111 133 347,3 201,7 Chemo 

Mrz 11 113 175 
  

Chemo 

Apr 11 
  

188,4 79,5 
 Mai 11 123 203 

  
Chemo 

Jun 11 
  

157 34 
 Tab. 37: D.E.15.7. Tumormarker 

Mit Beginn der Coy-Ernährung im September 2010 sieht man zunächst einen kleinen 

Anstieg des TKTL1 auf 185 mit anschließender Normalisierung im Dezember 2010 

und Januar 2011. Zeitgleich sinkt der Apo10 Wert von 221 auf 135. Der CA15-3 und 

CEA Wert zeigt im gleichen Zeitraum einen deutlichen Anstieg mit einem Maximum 

nach Beginn der Chemotherapie im Februar 2011 und fallen unter der 

Chemotherapie und nach dem Ende der Chemotherapie bis zum Tod kontinuierlich 

ab. Mit Beginn der Chemotherapie sind die TKTL1 Werte ab Februar 2011 

möglicherweise verfälscht, da unter einem abgeschwächten Immunsystem der EDIM-

TKTL1 Test nur bedingt eine Aussage zuläßt. Die Apo10 Werte zeigen eine deutliche 

Steigerung bis zum Tod und deuten auf einen Tumorprogress hin. Die Coy-

Ernährung wurde bedingt durch die Übelkeit und den fehlenden Appetit unter der 

Chemotherapie seit Februar 2011 gelockert und im Mai 2011 verlassen. 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 23,2 18,8 12,9 1,7 

Jan 11 21,9 19,8 18,6 2,8 

Feb 11 25,4 21,8 17,5 3,5 

Mrz 11 24,5 20 13,9 3,3 

Apr 11 
    Mai 11 20,8 24,1 13 2,3 

Tab. 38: D.E.15.7. Lymphozytärer Tumorstatus 

Der lymphozytäre Immunstatus ist bereits vor Beginn der Chemotherapie im Januar 

2011 deutlich reduziert. Die LAK-Zellen liegen im unteren Normbereich, ebenso 

liegen die NK-Zellen im Normbereich. Nur die aktivierten T-Zellen sind erhöht. Die im 

Oktober 2010 begonnene Stärkung des Immunsystems über Vitamin C-Infusionen 
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und komplementärmedizinische Infusionen und Therapien hat eine Steigerung der 

NK-Zellen von 12,9 auf 18,6 und einen Anstieg der LAK-Zellen von 1,7 auf 3,5 

bewirkt. Das Immunsystem wird mit Beginn der Chemotherapie erneut reduziert. 

Alleine die aktivierten T-Zellen steigen weiter an. 

 
GOT GPT  LDH -ɹGT 

05.01.2011 30 17 269 19 

05.04.2011 33 15 
 

15 

07.06.2011 330 118 2966 1189 

11.06.2011 420 129 4382 2732 

15.06.2011 713 205 4693 3249 

Tab. 39: D.E.15.7. Leberwerte 

Anhand der Leberparameter sieht man die Entstehung der Lebermetastasen und den 

fulminanten Verlauf, der im Juni 2011 zum Tode führt. Trotz Entwicklung von 

multiplen Lebermetastasen sind die CEA und CA15-3 Werte bis zum Tode rückläufig. 

Einzig der Apo10 Wert gibt hier Hinweis auf einen Tumorprogress. 

 
Mai 11 

Befinden 3 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 0 

Verträgl 
 Mistel 0 

Selen X 

Infusion X 

Coy X 

sonsti 0 

Zufrieden 8 

Kohlenhydrat X 

Laktat X 

Öle X 

Ernährung klappt 6 

Tab. 40: D.E.15.7. Fragebogen 

Die Patienten gibt im Mai 2011 an, sich an Ernährung zu halten, distanzierte sich 

jedoch im anschließenden Gespräch von der korrekten Durchführung. Die 

Umsetzbarkeit bewertet sie mit 6. 

Fazit: Unter der zunächst streng durchgeführten Coy-Ernährung waren TKTL1 und 

Apo10 in den Normbereich rückläufig. Mit Beginn der Chemotherapie und der damit 

verbundenen Übelkeit und Appetitlosigkeit wurde die Coy-Ernährung immer schwerer 
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umsetzbar, so dass TKTL1 und Apo10 wieder anstiegen. Das bereits vor der 

Chemotherapie geschwächte Immunsystem ist mit Beginn der Chemotherapie wieder 

rückläufig. Die Entwicklung von CA15-3 und CEA passen nicht zum Tumorverlauf, 

eine mögliche Erklärung wäre, dass unter der Coy-Ernährung bei sinkendem EDIM-

Apo10 Bluttest Wert es zu einem Absterben von Tumorzellen kam es hierdurch 

intrazellulär vorhandene Tumormarker verstärkt freigesetzt wurden, präfinal bei 

einem zusammenbrechenden Immunsystem dann keine Tumormarker mehr 

freigesetzt werden konnten. 

S.A. 15.11. 

Coy-Ernährung:  9.12.2010 streng mit Laktat und Ölen, ab 4/2011 kein Laktatdrink 

mehr, da Widerwillen. 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

Okt 09 129 
   Dez 09 83 
   Nov 10 218 124 9,4 0,8 

Jan 11 158 109 10,2 0,6 

Apr 11 117 121 
  Jul 11 124 104 12,6 0,7 

Nov 11 121 117 12,1 1 

Tab. 41: S.A.15.11 Tumormarker 

Mit Anstieg des TKTL1 auf 218 im November 2010 beginnt die Patientin mit der Coy-

Ernährung und hält diese bis April 2011 streng ein. Hierunter sinkt der TKTL1 bis 

April 2011 in den Normbereich. In den schulmedizinischen Kontrolluntersuchungen 

im Januar 2011 konnte kein Anhalt für ein Rezidiv oder Metastasen gefunden 

werden, die genauere Abklärung mittels PET-CT lehnte die Patientin ab. Da die 

Patientin einen Widerwillen gegen den Laktatdrink entwickelt hat, führt sie seit April 

2011 die Ernährung ohne diesen Zusatz durch. Die TKTL1 Werte liegen am ehesten  

hierdurch bedingt etwas über der Norm, zeigen aber einen stabilen Verlauf. Ebenso 

geben die konstant im Normbereich liegenden Apo10 Werte keinen Hinweis für einen 

Tumorprogress. 

 Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 15,3 5,5 36,2 0,9 

Jan 11 15 5,9 37,6 1,5 

Apr 11 14,3 6,8 31,9 2,2 

Jul 11 15 4,8 32,9 1,8 

Nov 11 13,5 6,3 45,7 0,8 

Tab. 42: S.A.15.11 Lymphozytärer Tumorstatus 
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Hier zeigen sich kontinuierlich erhöhte NK-Zellen, die im November 2011 auf  45,7 

ansteigen. Die cytotoxischen Zellen zeigen keinen Anstieg, liegen eher im unteren 

Normberiech, ebenso die aktivierten T-Zellen und die LAK-Zellen. Die durchgeführte 

Misteltherapie kann zu einem Anstieg von NK- Zellen führen. Die Verlaufskontrolle ist 

hier abzuwarten, bei weiterer Zunahme der NK-Zellen eine weitere Abklärung 

einzuleiten.  

  
Apr 11 Jul 11 Nov 11 

Befinden 
 

8 8,5 9 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 
 

? X x 

Verträgl 
  

8 9 

Mistel 
 

X X x 

Selen 
 

X X x 

Infusion 
 

0 0 0 

Coy 
 

X X x 

sonsti 
  

0 0 

Zufrieden 
  

8 8 

Kohlenhydrat X X x 

Laktat 
 

0 0 0 

Öle 
 

X X x 

Ernährung klappt 8 8 7 
Tab. 43: S.A.15.11. Fragebogen 

Seit April 2011 wird die Coy-Ernährung ohne Laktatdrink durchgeführt, die 

Umsetzbarkeit wird von der Patientin mit durchschnittlich 7,66 angegeben. 

Fazit: unter der Coy-Ernährung sind die TKTL1 und Apo10 Werte wieder in den 

Normbereich gesunken. Bisher besteht kein Hinweis auf ein Rezidiv. Der NK-Anstieg 

ist zunächst unspezifisch und muss beobachtet werden. 

G.CH. 15.13. 

Coy-Ernährung: seit März 2011 streng mit Öl und Laktat. 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Dez 08 
  

1,4 

Feb 11 144 151 
 Mai 11 133 123 1,2 

Aug 11 125 140 
 Dez 11 131 135 1,6 

Tab. 44: G.Ch.15.13 Tumormarker 

Bei erhöhtem TKTL1 und Apo10 im Februar 2011 wird dem mit Jahrgang 1966 

jungen Patienten die Coy-Ernährung empfohlen, welche er seit März 2011 sehr 
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konsequent durchführt. Hierunter kam es zu einem Sinken von TKTL1 und Apo10, 

jedoch nicht wie erwartet in den Normbereich.  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Feb 11 6,4 2,7 59,1 1,7 

Mai 11 7,2 2,8 53 1,9 

Aug 11 7,8 3,4 48,5 2,7 

Dez 11 6,4 2,2 54 1,1 

Tab. 45: G.Ch.15.13 Lymphozytärer Tumorstatus 

Der  lymphozytäre Tumorstatus des Patienten zeigt bereits im Februar 2011 deutlich 

reduzierte cytotoxische Zellen, aktivierte T-Zellen und LAK-Zellen bei deutlich 

erhöhten NK-Zellen. In der Zeit von Juni bis August 2011 wurden komplementäre 

Infusionstherapie mit Vitamin C durchgeführt. Hierunter kommt es zu einem  leichten 

Anstieg der cytotoxischen Zellen, der aktivierten T-Zellen und der LAK-Zellen und 

einer leichten Reduktion der NK-Zellen. Nach Aussetzen dieser Therapie ist dieser 

leichte Effekt wieder hinfällig. 

Prognostisch ist eine deutliche Reduktion der Immunzellen und ein deutlicher Anstieg 

der NK-Zellen als schlecht zu bewerten. Trotz konsequenter Coy-Ernährung fallen 

TKTL1 und Apo10 auch nicht in den Normbereich. Dem passionierten 

Marathonläufer wurde in Hinblick auf das reduzierte Immunsystem seit Sommer 2011 

empfohlen, diesen Sport deutlich zu reduzieren und gegen ein Ăgem¿tlichesñ Joggen 

zu ersetzen. 

 
Mai 11 Aug 11 

Befinden 8 8 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Radiatio 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 X 

Coy x X 

sonsti Darmsanierung 0 

Zufrieden 9 9 

Kohlenhydrat x X 

Laktat x X 

Öle x X 

Ernährung klappt 9 10 

Tab. 46: G.Ch.15.13 Fragebogen 
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Die Coy-Ernährung wird hier auch mit der Ehefrau konsequent umgesetzt, die 

Umsetzbarkeit wird als sehr gut angegeben (9,5). 

Fazit: Unter der Coy-Ernährung sind TKTL1 und Apo10 gesunken, liegen aber trotz 

strenger Durchführung nicht im Normbereich. Das Immunsystem ist hier sehr 

auffallend, so dass die Prognose insgesamt ungünstig ist. 

K.G. 15.15 

Coy-Ernährung:  seit Januar 2011 jedoch Laktatkdrink nur 2-3x wöchentlich, keine 

Öle, im Juni 2011 nochmals über richtige Coy-Ernährung aufgeklärt. Im September 

2011 Coy-Ernährung mit Laktatdrink und Ölen. Im Dezember Öle reduziert. 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Mrz 09 
  

13,8 

Jul 09 
  

1,99 

Dez 10 184 155 1,2 

Mrz 11 159 214 
 Jun 11 177 196 1,35 

Sep 11 156 155 0,2 

Dez 11 158 131 0,15 

Tab. 47: K.G.15.15. Tumormarker 

Bei einem deutlich erhöhtem TKTL1 und Apo10 im Dezember 2010 wurde dem 

Patienten die Coy-Ernährung angeraten. Diese begann er im Januar 2011 in sehr 

reduzierter Form. Die TKTL1 Werte im März und Juni zeigten nur ein leichtes 

Absinken, der Apo10  Wert als Hinweis auf proliferatives Wachstum stieg weiter an. 

Im Juni 2011 wurde dem Patienten nochmals ausführlich die Coy-Ernährung mit der 

Notwendigkeit der Öle und der täglichen Laktatdrinks erläutert. Hierunter lag bei der 

Kontrolle im September 2011 der TKTL1 und Apo10 deutlich, aber immer noch weit 

vom Normwert entfernt.  Im Dezember 2011 gab der Patient an, die Öle reduziert zu 

haben. Insgesamt wird hier die Coy-Ernährung nicht konsequent umgesetzt, so dass 

der TKTL1 und Apo10 Wert weiterhin deutlich erhöht sind, jedoch im Vergleich zu 

Dezember 2010 keinen weiteren Anstieg zeigen.  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 26,7 24 20,2 11,7 

Mrz 11 25,7 27,8 26,3 12,5 

Jun 11 26,3 21,1 25,5 13,2 

Sep 11 27,7 22 23 11,4 

Dez 11 28,8 25 19,5 10,1 

Tab. 48: K.G.15.15 Lymphozytärer Tumorstatus 
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Die deutlich  erhöhten LAK-Zellen geben hier, wie bereits die erhöhten TKTL1 und 

Apo10  Werte einen deutlichen Hinweis auf einen Tumorprogress. Die NK-Zellen sind 

nur leicht erhöht, die aktivierten T-Zellen sind deutlich erhöht, die cytotoxischen 

Zellen liegen im Normbereich.  

  
Jul 11 Sep 11 Dez 11 

Befinden 
 

5 4,5 5 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 
 

x X x 

Verträgl 
 

5 5 5 

Mistel 
 

0 0 0 

Selen 
 

0 0 0 

Infusion 
 

0 0 0 

Coy 
 

x X x 

sonsti 
 

0 0 0 

Zufrieden 
  

5 5 

Kohlenhydrat x X x 

Laktat 
 

0 X x 

Öle 
 

0 X 0 

Ernährung klappt 
 

5 5 

Tab. 49: K.G.15.15 Fragebogen 

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung  wird trotz gelockerter Durchführung mit nur 5 

angegeben. Im September 2011 gibt der Patient eine konsequente Durchführung an, 

welches sich auch beginnend im TKTL1 und Apo10 Wert zeigt. Bei erneuter 

Lockerung der Ernährung lässt sich dieser Trend aber leider nicht fortsetzen. 

Fazit: Bei unregelmäßiger und sehr locker durchgeführter Coy-Ernährung ist nur ein 

sehr geringer Effekt auf TKTL1 und Apo10 zu beobachten. 

H.O. 15.21 

Coy-Ernährung: Seit Mai 2011 bis aktuell, streng zu Hause, bei den 

Krankenhausaufenthalten jeweils Krankenhauskost. 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA19-9 

 Mai 11 124 158 15,9 
 

Chemo 

Aug 11 124 105 30,5 
 

Chemo 

Nov 11 156 207 28,5 46100 Chemo 

Tab. 50: H.O.15.21 Tumormarker 

Der erste TKTL1 Wert im Mai wurde bereits unter Chemotherapie durchgeführt. Bei 

der fulminanten Diagnose und dem erhöhten Apo10 wurde direkt zu einer 

Ernährungsumstellung angeraten, welche die Patientin auch sehr streng durchführt. 
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Trotz dieser strengen Umsetzung findet ein Tumorprogress mit schlechter Diagnose 

statt. Auf Nachfrage wurde berichtet, dass während den wochenweisen 

Krankenhausaufenthalten vor und während der Chemotherapie die normale 

Krankenhauskost gegessen wird. Dies erklärt die ausbleibende Wirkung. Der 

Allgemeinzustand der Patientin verschlechtert sich zunehmend, der TKTL1 Wert 

steigt trotz Chemotherapie auf 156 im November an. Der Apo10 ist im November 

2011 bei 207, der CA19-9 massiv erhöht (46.100), was bei multiplen 

Lebermetastasen auf eine Ausbreitung auf die Gallenwege spricht. 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mai 11 26,6 11,9 18,8 5,8 

Aug 11 23 7,6 15,6 6,3 

Nov 11 23,2 8,8 10,9 4,8 

Tab. 51: H.O.15.21 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK-Zellen nehmen im Verlauf ab, ebenso die aktivierten T-Zellen. Die 

cytotoxischen Zellen und LAK-Zellen liegen trotz dem fulminanten Verlauf im 

Normbereich. Das Immunsystem ist hier unter Chemotherapie deutlich reduziert. 

  
Aug 11 Nov 11 

Befinden 
 

5,5 6 

Chemotherapie 
 

X X 

Strahlentherapie 
 

0 0 

Hormon 
 

0 0 

Verträgl 
 

5,5 10 

Mistel 
 

0 0 

Selen 
 

X 0 

Infusion 
 

0 X 

Coy 
 

X X 

sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
 

10 10 

Kohlenhydrat 
 

X X 

Laktat 
 

X X 

Öle 
 

X X 

Ernährung klappt 
 

5 
 Tab. 52: H.O.15.21 Fragebogen 

Die Umsetzbarkeit wird hier mit 5 bewertet. 

Fazit: bei nicht konsequenter Umsetzung der Coy-Ernährung durch immer wieder 

längere Krankenhausaufenthalte ist ein weiterer Tumorprogress zu beobachten. 
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B.H. 15.25 

Coy-Ernährung: im Dezember 2011 begonnen. 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 19-9 CEA 

Feb 11 136 173 10,4 1,3 

Apr 11 115 210 10,4 1,3 

Aug 11 122 111 6 1,4 

Nov 11 156 113 12 1,5 

Tab. 53: B.H.15.25 Tumormarker 

Der TKTL1 Anstieg im November 2011 liegt zeitgleich mit der Diagnose von multiplen 

kleinen Lebermetastase und einer Metastase im Pankreaskopfbereich. Im Dezember 

2011 beginnt der Patient mit der Coy-Ernährung, im Januar 2012 ist eine 

Chemotherapie geplant. Der Verlauf bleibt offen. 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Feb 11 42,2 14,2 12,3 3,6 

Apr 11 43,1 14,5 12,3 3 

Aug 11 37,7 8,3 10,5 3,6 

Nov 11 34,4 9,6 14,3 2,6 

Tab. 54: B.H.15.25 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK-Zellen liegen im unteren Normbereich, ebenso die LAK-Zellen. Die aktivierten 

T-Zellen und cytotoxischen Zellen waren erhöht und sind in den Normbereich 

abgesunken. Das Immunsystem gibt hier keinen Hinweis auf einen Tumorprogress.  

 
Apr 11 Aug 11 Nov 11 

Befinden 8 6 6 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Radiatio 0 0 0 

Verträgl 
   Mistel 0 0 0 

Selen 0 0 0 

Infusion 0 0 0 

Coy 0 0 0 

sonsti 0 0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 0 

Laktat 0 0 0 

Öle 0 0 0 

Ernährung klappt 
   Tab. 55: B.H.15.25 Fragebogen 

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung wurde noch nicht beurteilt. 
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Fazit: Der inoperable Metastasenbefund soll durch Coy-Ernährung und 

Chemotherapie gestoppt bzw. reduziert werden. Das Ergebnis ist abzuwarten. 

H.K. 15.35 

Coy-Ernährung:  seit November 2011 mit Laktat und Ölen 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Mrz 11 119 84 0,03 

Jun 11 115 136 0,02 

Sep 11 94 130 0,05 

Nov 11 117 134 0,07 

Tab. 56: H.K.15.35 Tumormarker 

Hier wurde aus präventiver Sicht mit der Coy-Ernährung begonnen. Es liegt aktuell 

ein kurativ behandeltes Prostatakarzinom vor, ohne jeglichen Hinweis auf Rezidiv 

oder Metastasierung. 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mrz 11 14,3 5 40,1 6,2 

Jun 11 15,6 5,7 24,8 5,9 

Sep 11 15,8 5,7 30,2 4,1 

Nov 11 15 5,4 25,6 4,4 

Tab. 57: H.K.15.35 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die anfänglich erhöhten NK-Zellen sind deutlich rückläufig und im November 2011 

nur leicht erhöht. Alle anderen Zellen sind unauffällig. Die Erhöhung der NK-Zellen 

könnte durch die durchgeführte Misteltherapie kommen. 

  
Jun 11 Sep 11 Nov 11 

Befinden 
 

9 9 9 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 
 

0 0 0 

Verträgl 
    Mistel 
 

X X X 

Selen 
 

X X X 

Infusion 
 

0 0 0 

Coy 
 

0 0 X 

sonsti 
 

0 0 0 

Zufrieden 
 

9 9 9 

Kohlenhydrat 0 0 X 

Laktat 
 

0 0 X 

Öle 
 

0 0 X 

Ernährung klappt 
  

10 

Tab. 58: H.K.15.35 Fragebogen 
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Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung wird mit 10 bewertet. 

Fazit: Die Umstellung auf die Coy-Ernährung erfolgt hier aus präventiver Sicht. Der 

Patient führt eine optimale Tumorbegleittherapie mit Ernährungsumstellung, Mistel 

und Selen durch. Ein Rezidiv oder eine Metastasierung ist hier aus aktueller Sicht 

nicht zu befürchten. 

H.D. 15.37 

Coy-Ernährung:  seit Mai 2011 streng 

 
TKTL-1 Apo 10 TSH 

Apr 11 144 141 34,9 

Jul 11 108 71 0,02 

Okt 11 111 98 0,03 

Tab. 59: H.D.15.37. Tumormarker 

Nach der Operation im Februar 2011 lagen TKTL1 und Apo10  im auffälligen 

Bereich. Bei der Patientin (geb. 1967) wurden schon mehrere gutartige Tumore 

entfernt. Es liegt eine starke familiäre Karzinombelastung vor (Bruder, Vater, Mutter 

etc.). Im Mai 2011 beginnt die Patientin mit der streng durchgeführten Coy-

Ernährung. Die weiteren Laborkontrollen zeigen eine Normalisierung von TKTL1 und 

Apo10. 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Apr 11 18,9 4,1 6 6,7 

Jul 11 19,5 4,8 6,1 8,8 

Okt 11 19,6 4,4 6,1 6,2 

Tab. 60: H.D.15.37 Lymphozytärer Tumorstatus 

Der Immunstatus zeigt deutlich erniedrigte NK-Zellen und aktivierte T-Zellen. Die 

cytotoxischen Zellen liegen im Normberiech, die LAK-Zellen an der oberen Grenze. 

Die Misteltherapie, welche seit Juli 2011 durchgeführt wird, führt bisher zu keiner 

Aktivierung des Immunsystems. 
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Apr 11 Jul 11 Okt 11 

Befinden 2 2,5 3 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 0 0 0 

Verträgl 
   Mistel 0 0 X 

Selen 0 0 0 

Infusion 0 0 0 

Coy 0 0 X 

sonsti ortho norm 0 0 

Zufrieden 
  

10 

Kohlenhydrat ab heute x X 

Laktat x x X 

Öle x x X 

Ernährung klappt 10 10 

Tab. 61: H.D.15.37. Fragebogen 

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernährung wird mit 10 bewertet und bereitet der Patientin 

keinerlei Probleme. Die sehr schlechte Beurteilung des aktuellen Befindens liegt an 

einer posttraumatischen Depression und nicht an der Tumorerkrankung.  

Fazit: Das Umsetzen der Coy-Ernährung bei erhöhten TKTL1 und Apo10 Werten hat 

zur Normalisierung der Werte geführt. Bei bereits bekanntem Mikrokarzinom der 

Schilddrüse, mehreren gutartigen Tumoren und einer starken familiären Belastung ist 

diese Ernährung auch präventiv zu sehen. 

F.M. 15.54 

Coy-Ernährung: langsamer Beginn Juli 2011 zunächst mit Kohlenhydrat- und 

Zuckerreduktion, im Oktober 2011 5 kg Gewichtsverlust durch Weglassen der 

Kohlenhydrate, langsame Ergänzung mit Öl und Laktat. 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

Jan 08 
  

27 
 Jul 11 147 120 25 1,7 

Okt 11 129 115 19,1 1,6 

Tab. 62: F.M.15.54 Tumormarker 

Der erste TKTL1 Wert lag mit 147 im Juli 2011 erhöht, der Apo10 im Grenzbereich. 

Die Patientin begann mit der Coy-Ernährung und ersetzte zunächst nur die 

Kohlenhydrate und reduzierte den Zucker. Durch die Ernährungsumstellung nahm 

sie 5 kg an Körpergewicht ab. Der TKTL1 im Oktober 2011 zeigte einen Rückgang 
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auf 129 und eine leichte Besserung des Apo10. Auf Anraten ergänzte die Patientin 

im weiteren Verlauf die Ernährung mit Ölen und Laktat. 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jul 11 15,3 2,4 8,2 1,9 

Okt 11 13,7 2,2 6,4 0,9 

Tab. 63: F.M.15.54 Lymphozytärer Tumorstatus 

Der Tumorimmunstatus liegt im unteren Normbereich und zeigt im Verlauf von Juli 

auf Oktober 2011 einen weiteren Rückgang der Immunzellen. 

  
Okt 11 

Befinden 
 

7,5 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

x 

Verträgl 
 

1 

Mistel 
 

0 

Selen 
 

x 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

X 

sonsti 
 

0 

Zufrieden 
 

8 

Kohlenhydrat X 

Laktat 
 

X 

Öle 
 

0 

Ernährung klappt 
 Tab. 64: F.M.15.54 Fragebogen 

Im Oktober 2011 hat die Patientin zu der Kohlenhydratreduktion bereits die Öle 

ergänzt. Die Umsetzbarkeit der Ernährung hat die Patientin nicht bewertet. 

Fazit: Unter der nur teilweise umgesetzten Coy-Ernährung ist der TKTL1 Wert 

rückläufig, jedoch noch nicht im Normbereich; die Apo10 Werte liegen im 

Normbereich. 
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J.J. 15.59 

Coy-Ernährung: Seit Herbst 2009 strenge Coy-Ernährung, mit rechtsdrehender 

Milchsäure statt Laktat. 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA 15-3 

Jul 09 321 
   Jan 10 114 
   Mai 10 121 
   Nov 10 136 92 

  Mai 11 130 111 1,7 13,2 

Sep 11 122 82 1,3 15,1 

Tab. 65: J.J.15.59 Tumormarker 

Bei Diagnose von Metastasen im Sommer 2009 zeigt der TKTL1 einen deutlich 

erhöhten Wert (321). Statt mit der empfohlenen Strahlen-oder Chemotherapie zu 

beginnen, bricht die Patientin alle schulmedizinischen Therapie ab, beginnt mit einer 

Coy-Ernährung und mit einer intensiven Stärkung des Immunsystems. Hierunter 

fallen die weiteren TKTL1 Werte deutlich ab, liegen im Normbereich oder im leicht 

erhöhten Bereich. Bei Einführung des Apo10 Wertes liegen hier die Werte im 

Normbereich. Bei Abneigung gegen den Laktatdrink nimmt die Patienten 

rechtsdrehende Milchsäure. 

 

Cytotoxische 
Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mai 11 26,1 6,8 14,2 7,2 

Sep 11 23,5 5,7 9,8 4,8 

Tab. 66: J.J.15.59 Lymphozytärer Tumorstatus 

Der Tumorstatus zeigt im Mai 2011 erhöhte LAK-Zellen, der weitere Verlauf ist 

komplett unauffällig. 
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Sep 11 

Befinden 
  Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

0 

Verträgl 
  Mistel 
  Selen 
 

x 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

x 

sonsti 
 

0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 

Laktat 
 

0 

   Ernährung klappt 10 

Tab. 67: J.J.15.59 Fragebogen 

Die Umsetzbarkeit der Ernährung beurteilt die Patientin mit sehr gut (10). 

Fazit: bei einem bereits metastasiertem Mammakarzinom wird im Sommer 2009 die 

schulmedizinische Therapie abgebrochen und auf Coy-Ernährung und 

Immunstärkung umgestellt. Die Patientin hat alle weitere bildgebende Diagnostik im 

Verlauf abgebrochen. Der Allgemeinzustand der Patientin ist sehr gut, eine 

Überlebenszeit von 2,5 Jahren nach Diagnosestellung der Metastasen ohne weitere 

Therapie ist sehr ungewöhnlich. 

W.U. 15.69 

Coy-Ernährung: seit Oktober 2011 streng. 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Okt 11 124 145 
 Nov 11 124 180 1,2 

Tab. 68: W.U.15.69 Tumormarker 

Die Laboruntersuchungen fanden unter Chemotherapie statt, so dass die TKTL1 

Werte nicht aussagekräftig sind. Die Apo10  Werte zeigen im Verlauf einen Progress 

von 145 auf 180. 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Okt 11 9,1 14,4 22,7 2,3 

Nov 11 17,6 15 12,1 6,5 

Tab. 69: W.U.15.69: Lymphozytärer Tumorstatus 
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Der Tumorstatus zeigt ein Absinken von den NK-Zellen und einen Progress der 

anderen Zellen. 

 
Okt 11 Nov 11 

Befinden 7 8 

Chemotherapie X x 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 10 8 

Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy X x 

sonsti 0 0 

Zufrieden 8 8 

Kohlenhydrat X x 

Laktat X x 

Öle X x 

Ernährung klappt 9 8 

Tab. 70: W.U.15.69 Fragebogen 

Die Coy-Ernährung wird streng umgesetzt, die Umsetzbarkeit wird mit 8,5 beurteilt. 

Fazit: Bei Rezidiv eines Astrozytoms wird im Oktober 2011 bei laufender 

Chemotherapie mit der Coy-Ernährung begonnen. Der Verlauf ist bisher nicht zu 

bewerten. Es zeigt sich in der Verlaufskontrolle ein deutlicher Anstieg von Apo10. Die 

MRT Schädel-Kontrolle im Dezember 2011 zeigt einen Rückgang der Tumorgröße. 

Fazit: eine abschließende Beurteilung ist hier aktuell noch nicht möglich, da die 

Ernährungsumstellung erst seit kurzer Zeit besteht und die Laborparameter unter 

laufender Chemo- und Cortisontherapie bestimmt wurden. 

Gesamtfazit: 

Bei strenger Umsetzung der Coy-Ernährung zeigt sich ein Rückgang von TKTL1 und 

ein Rückgang der Tumorerkrankung bzw. ein fehlender Progress. Bei inkonsequenter 

Umsetzung zeigt sich bei metastasierten Tumorerkrankungen ein deutlicher Progress 

der Erkrankung mit einem Anstieg von TKTL1.  
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16.6. Zusammenhang des lymphozytären Tumorstatus mit dem 

Tumorverlauf. 

Über einen längeren Zeitraum erhöhte NK-Zellen und/oder LAK-Zellen können für 

das Vorhandensein von Tumorzellen im Körper sprechen. 

Patienten mit erhöhten NK-Zellen über 40: 

Patienten NK-Verlauf Kurativ/palliativ Bemerkung 

S.A. 15.11 36,2/ 37,6/ 31,9/ 

32,9/ 45,7 

Kurativ  

G.CH. 15.13 59,1/ 53/ 48,5/ 54 Kurativ Stabil deutlich 

erhöhte NK 

H.G. 15.33 31,2/ 34,1/ 36,5/ 

43,9 

Kurativ  

H.K. 15.35 40,1/ 24,8/ 30,2/ 

25,6 

Kurativ Rückläufige 

Entwicklung von 

NK 

W.G. 15.53 47/ 46,4/ 45,4 Kurativ Stabil deutlich 

erhöhte NK 

A.H: 15.56 36,9/ 33,5/ 46,8 Kurativ  

B.L. 15.57 25,4/ 34,8/ 52,1/ 

50,5 

Palliativ Massiver 

Tumorprogress 

S.O. 15.61 23,4/ 42,7 Palliativ Massiver 

Tumorprogress 

Tab. 71: NK-Zellen über 40 

Bei dauerhaft deutlich erhöhten NK-Zellen wird insgesamt von einer schlechten 

Prognose ausgegangen. 

Bei B.L.15.57 und S.O.15.61 besteht eine palliative Situation mit einem rasanten 

Tumorprogress und einer Entwicklung von Metastasen. Hier ist der Anstieg der NK-

Zellen als Versuch des Immunsystems zu verstehen, gegen diesen Progress 

anzukämpfen. 

Bei G.CH.15.13 und W.G.15.53 bestehen kurativ behandelte Tumorerkrankungen mit 

jedoch einer deutlichen NK-Zell Erhöhung über mehrere Monate. Hier ist insgesamt 

von einer schlechteren Prognose auszugehen. 

Bei allen anderen Patienten liegen bisher nur einmalig deutlich erhöhte NK-Zell-

Werte vor, so dass dies zunächst weiter beobachtet werden muss. 
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Patienten mit erhöhten LAK-Zellen: 

Patienten LAK-Verlauf Kurativ/palliativ  

K.M. 15.1. 7/ 8,5/ 10,7/ 12,2/ 8,3 Palliativ Coy  

R.B. 15.2. 15,2/ 15,8/ 17,4/ 17,7/ 

15,6/ 19,6/ 15,3 

Palliativ  

F.B. 15.3. 9,6/ 11,1/ 10,8/ 10,7/ 5,8 Kurativ Normalisierung Monate nach 

Ende der Chemotherapie 

(3/10-7/10) 

L.H. 15.5. 5,6/ 7,1/ 7,8/ 8,7/ 4,9 Kurativ Prä-OP normal, 

Normalisierung im Verlauf 

nach der Strahlentherapie (1-

3/2011) 

G.W. 15.9 14,1/ 17/ 15,9/ 15,5/ 17,8/ 

15,7/ 18,5 

Kurativ Stark erhöhte TKTL1 

v.a. Rezidiv 

F.B: 15.12 7,2/ 7,5/ 5,6 Kurativ Normalisierung im Verlauf 

W.A. 15.15 9,1/ 11,5/ 7,8/ 12,3 Kurativ Unter laufender Chemo 4-

10/2011 und prä-OP 

K.G. 15.15 11,7/ 12,5/ 13,2/ 11,4/ 

10,1 

Kurativ Unter laufender 

Hormontherapie 

S.R. 15.18 13,1/ 11,9/ 13,9/ 17/ 10,2 kurativ Morbus Parkinson 

W.R. 15.19 10/ 11,5/ 8,7 Letal  

Z.B: 15.20 13,5/ 14,4/ 12/ 13,4 Kurativ v.a. Rezidiv bei Anstieg von 

CA19-9 

S.J. 15.24 12,1/ 10,9 Letal  

B.W. 15.26 8,2/ 7/ 7 Letal  

B.R. 15.27 7,7/ 7,4/ 4,4 Kurativ Normalisierung, Demenz 

S.I. 15.29 9/ 10/ 9,7/ 8,2 Kurativ v.a. Rezidiv 

H.F. 15.36 11,6/ 12,2 Palliativ Hormontherapie 2011 

pausiert, v.a. Rezidiv 

H.D. 15.37 6,7/ 8,8/ 6,2 Kurativ Normalisierung im Verlauf 

J.M. 15.38 7,3/ 7,4 Kurativ Nach Chemotherapie 3-

8/2010 
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P.E: 15.45 13,9/ 14,9/ 11,2 Palliativ  

R.S. 15.46 8,3/ 7,9/ 10,8/ 15,7/ 6,4 Kurativ Normalisierung nach Ende 

der Hormontherapie (11/10-

6/2011) 

S.G.15.47 15,2/ 15,2/ 15,8/ 13,9 Palliativ  

W.H. 15.51 6/ 7,2/ 5,7/ 4,5 Kurativ Minimale Erhöhung 

B.L. 15.57 9,3/ 5,8/ 4,4/ 4,9 Palliativ Präfinal, AZ 

Verschlechterung 

W.W. 15.58 28,1/ 23,9 Palliativ Präfinal, AZ stabil niedrig 

J.J. 15.59 7,2/ 4,8 Palliativ Coy  

S.O. 15.61 9,6/ 5 Palliativ Präfinal AZ-Verschlechterung 

M.H. 15.66 8,2/ 6,9 Kurativ 5/2011 Rezidiv Haut-TU mit 

Entfernung 

W.F.15.70 11,4 Kurativ  

D.G. 15.75 13,8 Kurativ  

S.K. 15.77 10/ 8,4 Palliativ  

Tab. 72: Erhöhte LAK-Zellen 

Insgesamt zeigen sich bei 30 Patienten erhöhte LAK-Zellen. 

Von den 7 verstorbenen Patienten wurde bei R.J: kein Tumorstatus erhoben, U.F: 

starb nicht an seiner Tumorerkrankung. Bei den weitern 5 Verstorbenen war bei 

W.R.15.19/ S.J. 15.24/ B.W. 15.26 die LAK-Zellen erhöht: 7-12,1. Bei D.E.15.7 und 

K.R. 15.39 waren die LAK-Zellen im Normbereich. 

Insgesamt umfasst diese Arbeit 15 palliative Patienten. Von diesen finden sich bei 10 

Patienten erhöhte LAK-Zellen. Bei folgenden 5 palliativen Patienten (H.O.15.21/ 

B.H.15.25/ W.G.15.52/ S.U.15.62/ W.U.15.69) finden sich LAK-Zellen im 

Normbereich bzw., bei S.U.15.62 im erniedrigten Bereich. Die Erhöhungen der LAK-

Zellen reicht vom Grenzwert 7 bis 28,1. Die palliativen Patienten ohne LAK Erhöhung 

werden genauer analysiert: 

H.O.15.21 eine Patientin unter Chemotherapie mit sehr schlechtem 

Allgemeinzustand (Immunsystem insgesamt reduziert). Bei allen Analysen zeigte 

sich eine ungewöhnliche Zellverteilung mit einem erniedrigten Anteil an 

Makrophagen. 
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B.H.15.25 die LAK-Zellen liegen im unteren Normbereich, in den 

Laboruntersuchungen zeigen sich niedrige Makrophagenwerte, was für eine 

Erniedrigung des Immunsystems spricht. 

W.G.15.52 zeigt LAK-Werte von 7,0 und 5,9 somit LAK-Werte im oberen 

Normbereich. Bei beiden Analysen zeigte sich eine ungewöhnliche Zellverteilung, so 

dass die lymphozytäre Subtypisierung nur eingeschränkt durchführbar war. 

S.U.15.62 hier liegt bei einem deutlich erhöhten Anteil an NK-Zellen (26,7) ein 

deutlich erniedrigter Anteil an LAK-Zellen (0,9) vor. 

W.U.15.69 unter laufender Chemo- und Cortisontherapie zeigt sich auch hier eine 

ungewöhnliche Zellverteilung. 

Bei den kurativ behandelten Patienten liegen insgesamt bei 17 Patienten erhöhte 

LAK-Zellen vorher: 

5 Patienten: Normalisierung der NK-Zell-Werte im Verlauf, 

5 Patienten: Erhöhung der NK-Zellen unter Hormon/Chemo-oder Strahlentherapie 

mit direkter Normalisierung im Anschluss, 

J.M.15.38: leichte Erhöhung der LAK-Zellen im Jahr 2010 bei Ende der 

Chemotherapie 8/2010, kurativer Ansatz, noch insgesamt geschwächt, 

verlangsamtes Haarwachstum 

G.W.15.9/ Z.B.15.20/ S.I.15.29: deutliche Erhöhung der LAK-Zellen bei Verdacht auf 

Tumorrezidiv bei primär kurativer Situation. 

2 Patienten mit nur einmaliger Messung der LAK-Werte, hier bleibt der Verlauf 

abzuwarten 

S.R.15.18 mit kontinuierlich erhöhten LAK-Zellen bei Ausschluss eines Tumorrezidivs 

im CT-PET bei Diagnose eines Morbus Parkinson. 
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16.7. Einfluss von Misteltherapie auf den lymphozytären 

Tumorstatus 

Unter einer Misteltherapie soll es zu einer Steigerung der Immunabwehr kommen, 

welche sich in einer Steigerung von NK-Zellen ausdrückt. Insgesamt führen 11 

Patienten eine Misteltherapie durch. 

K.M. 15.1. 

 
Cytotox. Zellen aktivierte T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 14,8 10,1 6,7 7 

Feb 11 14,9 11,7 9,7 8,5 

Apr 11 15,1 9,9 12,9 10,7 

Aug 11 15,0 10,4 13,8 12,2 

Nov 11 14,5 11,2 11,3 8,3 

Tab. 73: K.M.15.1. Lymphozytärer Tumorstatus 

Hier zeigen sich NK-Zellen im unteren Normbereich. 

F.R. 15.3. 

 
Cytotox. Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 40,1 19,5 12,1 9,6 

Feb 11 37,2 10,3 14,7 11,1 

Mai 11 32,4 7,5 13,4 10,8 

Jul 11 29,3 27,9 13,6 10,7 

Okt 11 29,1 6,6 13,1 5,8 

Tab. 74: F.R.15.3. Lymphozytärer Tumorstatus 

Hier zeigen sich NK-Zellen im Normbereich. 

G.K.-H. 15.8 

 
Cytotox. Zellen ak. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 15,3 17,2 32,5 1,3 

Dez 10 12,8 12,5 28,1 1 

Mrz 11 14,6 14,1 29,8 3,8 

Tab. 75: G.K.-H.15.8. Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK-Zellen sind hier erhöht. 
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S.A. 15.11 

 Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 15,3 5,5 36,2 0,9 

Jan 11 15,0 5,9 37,6 1,5 

Apr 11 14,3 6,8 31,9 2,2 

Jul 11 15,0 4,8 32,9 1,8 

Nov 11 13,5 6,3 45,7 0,8 

Tab. 76: S.A.15.11 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK-Zellen sind erhöht. 

F.B. 15.12 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Sep 09 
    Jan 11 32,6 8,8 9,6 7,2 

Aug 11 30,3 5,3 10,5 7,5 

Nov 11 29,3 6,5 9,8 5,6 

Tab. 77: F.B.15.12 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK-Zellen liegen im Normbereich. 

B.H. 15.14 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 18,4 8,2 11,3 2,4 

Mrz 11 15,5 11,8 19,9 2,2 

Jun 11 20,4 12,7 19,9 2,3 

Nov 11 18,1 13,6 27 1,7 

Tab. 78: B.H.15.14 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK-Zellen sind einmalig erhöht. 

H.B. 15.31 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

     Dez 10 12,2 9,9 23,9 2,5 

Mai 11 9,7 8,5 23,7 3,1 

Sep 11 10,7 5 19,4 1,6 

Tab. 79: H.B.15.31 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK-Zellen teilweise erhöht, teils im oberen Normbereich. 

 



314 
 

H.K. 15.35  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mrz 11 14,3 5 40,1 6,2 

Jun 11 15,6 5,7 24,8 5,9 

Sep 11 15,8 5,7 30,2 4,1 

Nov 11 15,0 5,4 25,6 4,4 

Tab. 80: H.K.15.35 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK-Zellen sind deutlich erhöht. 

H.D. 15.37 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Apr 11 18,9 4,1 6 6,7 

Jul 11 19,5 4,8 6,1 8,8 

Okt 11 19,6 4,4 6,1 6,2 

Tab. 81: H.D.15.37 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK-Zellen sind im unteren Normbereich. 

L.A. 15.41 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

     Feb 11 40,7 23,1 20,1 6,5 

Jun 11 37,1 15,1 17,6 4,3 

Tab. 82: L.A.15.41 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK- Zellen sind im oberen Normbereich. 

L.B. 15.43 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mai 11 15,8 2,8 11,2 5,6 

Aug 11 15,1 4,2 10,6 4,9 

Tab. 83: L.B.15.43 Lymphozytärer Tumorstatus 

Die NK-Zellen sind im Normbereich. 

Fazit: Es zeigt sich hier keine durchgehende Veränderung der NK-Zellen im Sinne 

einer deutlichen Steigerung unter einer Misteltherapie. Zum Nachweis des Einflusses 

der Misteltherapie auf die NK-Zellen hätte der Wert der NK-Zellen vor 

Therapiebeginn mit der unter Therapie von Mistel verglichen werden müssen. 

Weiterhin ist es unklar, ob die Erhöhung der NK-Zellen durch einen Tumorprogress 
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oder durch die Misteltherapie hervorgerufen wird. Aus diesen Gründen ist hier keine 

Aussage über die Wirkung von Mistel auf die NK-Zellen möglich. 
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17.  Statistische Auswertung 

Im folgenden Kapitel erfolgt die statistische Auswertung des Zusammenhangs des 

TKTL1 Wertes vom Tumorstatus und/ oder von der Ernährung. 

17.1.  Instrumente der Statistik 

Hier werden die verschiedenen statistischen Methoden beschrieben, welche 

bei der Auswertung verwendet wurden: 

Deskriptive Statistik (Parameter mit kontinuierlicher Verteilung) 

Bei vorliegender Normalverteilung (ersichtlich an der Symmetrie der Verteilung 

(Mittelwert å Median), Glockenform, fehlende AusreiÇer) wurden Verteilungen mit 

Mittelwert, Standardabweichung (SD), Minimum und Maximum beschrieben, 

ansonsten mit Median, Minimum und Maximum. 

Deskriptive Statistik (Parameter mit kategorialer Verteilung) 

Hier erfolgt die Angabe der absoluten und relativen Häufigkeiten. 

Varianzanalyse bei Parametern mit kontinuierlicher Verteilung: 

Verteilungsunterschiede bei Parametern mit kontinuierlicher Verteilung bei mehr als 

zwei Gruppen wurden mit Hilfe einer Varianzanalyse (Normalverteilung liegt vor) 

bzw. per Kruskall-Wallis-Test untersucht. 

Kontingenztafeln bei Parametern mit kategorieller Verteilung: 

Beziehungen zwischen kategoriell skalierten Parametern wurden mit Hilfe von 

Kontingenztafeln analysiert. Im Falle nicht verbundener Stichproben wurden 

Abweichungen von einer gleichmäßigen Verteilung mittels Chi2-Test untersucht. Bei 

verbundenen Stichproben (prä gegenüber. post OP) erfolgte die Untersuchung 

mittels Armitage-Trend-Test. In diesem Fall werden die Zellen, die die diskordanten 

Ergebnisse beinhalten, auf Unterschiede geprüft. 
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Statistische Signifikanz 

Die verwendeten statistischen Tests benutzen eine Irrtumswahrscheinlichkeit von 

0,05, d.h. p<0,05 bedeutet ein Signifikanz. Die Ergebnisse werden in deskriptivem 

Sinne verwendet, d.h. es wurden keine Hypothesen untersucht. 

Darstellung mit Box-Whisker-Plots 

Box-Whisker-Plots sind grafische Übersichtsdarstellungen über die Verteilung einer 

Variablen. Die Blöcke bezeichnen die 25%-75%-Perzentile. Innerhalb der Box gibt 

die mittlere Markierung den Median an. Die Balken werden durch Minimum und 

Maximum begrenzt (exklusive Ausreißer und Extremfälle). Die außerhalb gelegenen 

Kreise und Sterne geben Ausreißer und Extremfälle an. Ausreißer sind dabei 

definiert als Werte, die geringer sind als das untere Quartil minus 1.5 * Breite des 

Interquartilbereiches, bzw. höher als das obere Quartil plus 1,5 * Breite des 

Interquartilbereiches. Für Extremwerte gilt eine gleichwertige Definition mit dem 

Faktor 3. 

Software 

Die Auswertung erfolgte mit der Software SPSS 20.0 durch Dr. Thomas Keller, 

Acomed Statistik. 
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17.2.  Daten für die Statistik 

Insgesamt liegen 314 Datensätze zu 78 Patienten für die Auswertung vor.  Je Patient 

können Informationen zu mehreren Zeitpunkten vorliegen. Folgende Tabelle gibt die 

Verteilung an: 

Anzahl der Visiten Häufigkeit Prozent 

1 8 10,3 

2 12 15,4 

3 20 25,6 

4 17 21,8 

5 8 10,3 

6 2 2,6 

7 6 7,7 

9 2 2,6 

11 1 1,3 

12 1 1,3 

19 1 1,3 

Gesamt 78 100,0 

Tab. 84: Absolute und relative Häufigkeiten der Visitenzahl 

Zu jedem Patienten wurden verschiedene Tumormarker gemessen. Die Anzahl 

dieser Messungen unterschied sich erheblich. Die folgende Tabelle gibt die 

Anzahl der Messungen an, die in Bezug auf die Zahl der Messpunkte (314) in 

Beziehung gesetzt werd7en können: 

 N 

TKTL1 272 

Apo10 243 

CA15-3 100 

Ca125 24 

CEA 171 

PSA 63 

Ferritin 10 

Tab. 85: Anzahl der Tumormarke-Messwerte 

In die weiteren Untersuchungen gehen nur die TKTL1-Werte ein. Interessant wäre es 

auch, die TKTL1 Werte in Relation zu den schulmedizinischen Tumormarkern zu 
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setzen, jedoch sind die schulmedizinischen Tumormarker im Patientenverlauf oft 

unvollständig und die Subgruppen zu klein.  

Folgende Tabelle gibt die deskriptive Statistik für alle gemessenen TKTL1 Werte an: 

N 
Gültig 272 

Fehlend 42 

Mittelwert 134,7 

Median 127,0 

Standardabweichung 38,1 

Schiefe 2,6 

Standardfehler der Schiefe 0,148 

Kurtosis 12,066 

Standardfehler der Kurtosis 0,294 

Minimum 52 

Maximum 392 

Perzentile 

25 112,00 

50 127,00 

75 148,00 

Tab. 86: 277: Deskriptive Statistik TKTL1 (alle Messwerte) 

Es ist von einer leicht rechtsschiefen Verteilung auszugehen, d.h. es liegt eine nach 

rechts verlagerte Abweichung von der Normalverteilung vor.  Aus diesem Grund 

werden für TKTL1 nur Median und Min/Max berichtet; die Abbildungen verwenden 

eine logarithmische Skalierung der y-Achse. 

Die Patienten wurden nach der Ernährung in verschiedene Gruppen eingeteilt:  

¶ unveränderte Ernährung, d.h. es wurde keine Änderung der 

normalen westlichen Ernªhrung durchgef¿hrt (Ăkeine Diªt);  

¶ Eine teilweise angepasste Ernährung nach den Richtlinien der 

Coy-Ernährung, jedoch ohne konsequenter Umsetzung 

(Ăteilweise Diªtñ) 

¶ Eine streng durchgeführte Coy-Ernªhrung wurde mit Ăstrenge 

Diªtñ kodiert. 
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Diät Häufigkeit Prozent 

keine 258 82,2 

teilweise 24 7,6 

streng 32 10,2 

Gesamt 314 100,0 

Tab. 87: Absolute und relative Häufigkeiten der Angaben zur Ernährung (Basis: Visiten) 

Den Patienten wurde bei jeder Labormessung ein Tumorstatus bzw. ein 

Tumorverlauf zugeordnet. Dieser orientierte sich an dem jeweils schulmedizinischen 

Verlauf und nicht an der Entwicklung der TKTL1-Werte. Bei palliativen Patienten 

wurde ein Progress bzw. eine Besserung nach den schulmedizinischen Parametern 

gewertet. 

Tumorstatus/-verlauf Häufigkeit Prozent 

Präoperativ 7 2,2 

Kurativ 214 68,2 

palliativ (Besserung) 8 2,5 

palliativ (kein Progress) 32 10,2 

palliativ (Progress) 53 15,9 

Gesamt 314 100,0 

Tab. 88: Absolute und relative Häufigkeiten der Angaben zum Tumorstatus/-verlauf (Basis: Visiten) 

Bei dem letzten Arzt-Patienten-Kontakt lag bei den Patienten folgender 

Ernährungsstatus vor: 

Diät Häufigkeit Prozent 

keine 68 87,2 

teilweise 5 6,4 

streng 5 6,4 

Gesamt 78 100,0 

Tab. 89: Absolute und relative Häufigkeiten der Angaben zur Ernährung (Basis: Patienten, jeweils 
letzte Visite) 
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Bei dem letzten Arzt-Patienten-Kontakt lag bei den Patienten folgender Tumorstatus 

/Tumorverlauf vor: 

Tumorstatus/-verlauf Häufigkeit Prozent 

präoperativ 1 1,3 

kurativ 56 71,8 

palliativ (kein Progress) 9 11,5 

palliativ (Progress) 12 15,4 

Gesamt 78 100,0 

Tab. 90: Absolute und relative Häufigkeiten der Angaben zum Tumorstatus (Basis: Patienten, jeweils 
letzte erhobene Visite) 

17.3.  Zusammenhang Tumorstatus/-verlauf und Ernährung 

Es soll nun untersucht werden, ob es einen Zusammenhang zwischen dem 

Tumorstatus bzw. dem Tumorverlauf und der Ernährungsform gibt. Die Hypothese 

ist, dass sich unter einer ketogenen Ernährung nach Coy der Tumorstatus 

verbessert, der Tumorverlauf positiver ist, als unter einer unveränderten Ernährung. 

Folgende Tabelle untersucht den Zusammenhang zwischen Tumorstatus und 

Ernährung (Diät).  

 Diät Gesamt 

keine teilweise streng 

Tumorstaus/-

verlauf 

präoperativ 
Anzahl 7 0 0 7 

%  100,0% 0,0% 0,0% 100,0% 

kurativ 
Anzahl 191 15 8 214 

%  89,3% 7,0% 3,7% 100,0% 

palliativ (Besserung) 
Anzahl 0 0 8 8 

% 0,0% 0,0% 100,0% 100,0% 

palliativ (kein 

Progress.) 

Anzahl 17 1 14 32 

% 53,1% 3,1% 43,8% 100,0% 

palliativ (Progress) 
Anzahl 43 8 2 53 

%  81,1% 15,1% 3,8% 100,0% 

Gesamt 
Anzahl 258 24 32 314 

% 82,2% 7,6% 10,2% 100,0% 

Tab. 91: Kontingenztabelle der Angaben zum Tumorstatus/-verlauf und Diät (Basis: Visiten) 

Zunächst ist festzustellen, dass sich die Ernährung ungleich innerhalb der Angaben 

zum Tumorverlauf verteilt (p<0,001, ɢ2-Test). 
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Es fällt auf, dass innerhalb der Patienten mit Progress ein systematischer 

Zusammenhang besteht: Von den palliativen Patienten mit strenger Coy-Ernährung  

(24) ist nur bei 2 ein Progress zu beobachten, bei 14 besteht kein Progress und bei 8 

besteht sogar eine Verbesserung. Es ist auffallend, dass bei palliativem Tumorstatus 

eine Verbesserung nur unter strenger Diät stattfindet. 

 Folgende Abbildung zeigt die Verhältnisse: 

 

Tab. 92: Tumorprogress versus Ernährung 

Bei strenger Coy-Ernährung ist auch hier eine Verbesserung bei palliativer 

Erkrankung bzw. kein Progress bei palliativer Erkrankung häufiger (p<0,0001, 

Armitage-Trend-Test). In der Patientengruppe mit teilweiser Diät bzw. keiner Diät 

finden sich keine Patienten mit einer Tumorverbesserung bei palliativer Erkrankung. 

Insgesamt haben sich 13 Patienten mit der Ernährungsumstellung beschäftigt, davon 

7 palliative und 6 kurative Patienten. Von den 7 palliativen Tumorverläufen haben 

sich 6 Patienten über einen längeren Zeitpunkt oder die gesamte Zeit an eine 

strenge Coy-Ernährung gehalten. Hierunter kam es bei 4 Patienten zu einer 

Verbesserung des Tumorstadiums. 

Hinweis: Es kann nicht beurteilt werden, inwieweit bei der Erhebung der 

Eigenschaften eine neutrale Kodierung von Tumorstatus und Ernährung 
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vorgenommen wurde. Weiterhin sind die Patientengruppen in dieser Analyse sehr 

gering, so dass eine generelle Aussage nicht gemacht werden kann. 

17.4. Abhängigkeit der TKTL1-Werte vom Ernährungs-Status und 

Tumorstaus/-verlauf 

Es soll nun geprüft werden, ob es einen Zusammenhang zwischen der 

Ernährungsform und dem TKTL1-Verlauf bzw. dem Tumorverlauf und dem TKTL1-

Verlauf gibt. 

Folgende Tabelle gibt die deskriptive Statistik von TKTL1 gruppiert nach Diät und 

Tumorverlauf an. 

Diät Tumorverlauf N Median Minimum Maximum 

Keine 

präoperativ 6 125,5 105 134 

kurativ 158 119,5 52 392 

palliativ (kein 

Progress) 
15 137,0 106 183 

palliativ (Progress) 32 153,5 105 321 

Insgesamt 221 127,0 52 392 

teilweise 

kurativ 15 129,0 87 177 

palliativ (kein 

Progress) 
1 159,0 159 159 

palliativ (Progress) 7 124,0 113 323 

Insgesamt 23 129,0 87 323 

Streng 

kurativ 8 124,5 108 158 

palliativ 

(Besserung) 
5 111,0 109 149 

palliativ (kein 

Progress) 
14 125,5 106 192 

palliativ (Progress) 1 188,0 188 188 

Insgesamt 28 124,0 106 192 

Insgesamt 

präoperativ 6 125,5 105 134 

kurativ 191 121,0 52 392 

palliativ 

(Besserung) 
5 111,0 109 149 

palliativ (kein 

Progress) 
30 136,0 106 192 

palliativ (Progress) 40 159,5 105 323 

Insgesamt 272 127,0 52 392 

Tab. 93: Deskriptive Statistik für TKTL1, gruppiert nach Tumorverlauf und Diät 
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Folgende Abbildung untersucht die Abhängigkeit der TKTL1-Werte von der 

Ernährung (Sterne, Kreise zeigen in diesen Abbildungen jeweils Extremwerte) 

 

 
Tab. 94: Box-Whisker-Plot TKTL1 gruppiert nach Ernährung 

Es lässt sich kein Unterschied der Verteilungen der TKTL1-Werte nachweisen. 

(Kruskall-Wallis-Test: p=0.4). Eine alleinige Abhängigkeit der TKTL1-Werte von der 

Ernährung ist auch nicht zu erwarten, da diese Abhängigkeit nur über den 

Tumorverlauf /-status zu erwarten ist. 

Folgende Abbildung untersucht in gleicher Weise die Abhängigkeit des TKTL1-

Wertes vom Tumorverlauf/-status: 

 
Tab. 95: Box-Whisker-Plot TKTL1 gruppiert nach Tumorverlauf 
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Es werden signifikante Unterschiede des TKTL1 Wertes in Abhängigkeit des 

Tumorverlaufs nachgewiesen (Kruskall-Wallis-Test: p<0,0001). Bei palliativen 

Tumorverläufen mit Progress sind die höchsten TKTL1-Werte zu finden, bei 

palliativen Tumorverläufe ohne Progress zeigen sich niedrigere TKTL1-Werte, 

welche bei kurativen Patienten weiter absinken. Bei palliativem Tumorverlauf mit 

einer Besserung liegen die TKTL1-Werte auch in einem niedrigem Bereich, die 

Streuung der Werte ist hier sehr gering, ebenso die Patientenkollektivgrösse. 

Es erfolgt nun die Verknüpfung von TKTL1, Tumorverlauf und Ernährung: 

 
Tab. 96: Box-Whisker-Plot TKTL1 gruppiert nach Tumorverlauf und Diät 

Eine signifikante Abhängigkeit der TKTL1-Werte vom Tumorverlauf wird gefunden, 

jedoch zeigen sich auch Überlappungen der Daten. Vergleicht man die Daten von 

kurativen Tumorverläufen mit pallaitiven Tumorverläufen mit Progress jeweils ohne 

Coy-Ernährung zeigen sich deutlich höhere TKTL1 Werte bei den palliativen 

Patienten. Palliative Patienten mit Besserung zeigen sich bei relativ gleich-niedirgen 

TKTL1-Werten nur bei Patienten mit strenger Coy-Ernährung. Ein signifikanter 

Zusammenhang von TKTL1, Tumorverlauf und Ernährung kann hier nicht gezeigt 

werden. 
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Hinweis: Auch hier lässt sich eine Verzerrung des Ergebnisses  nicht ausschließen, 

da nicht ausgeschglossen werden kann, dass die Definition des Tumorverlaufs/-

status in Abhängigkeit der TKTL1-Werte und des Ernährungsstatus getroffen wurde. 

17.5. Betrachtung auf individueller Verlaufsebene in Abhängigkeit 

der TKTL1 Veränderungen 

In folgender Betrachtung wurde der Wechsel des Tumorverlaufes bzw. der 

Ernährung mit Änderungen des Tumormarkerwertes TKTL1 in Beziehung gesetzt; es 

wird jeweils die Differenz der aktuellen Visite zur vorherigen Visite betrachtet. Es soll 

somit untersucht werden, ob es unter einer Änderung der Ernährung zu einer 

Verbesserung des Tumorverlaufes und einem Abfall des TKTL1-Wertes kommt. 

Folgende Tabellen geben deskriptive Statistiken an. Hier erfolgt die zusätzliche 

Angabe von Mittelwert und Standardabweichung, da die Verteilungen in etwa 

symmetrisch sind und keine relevanten Abweichungen von der Normalverteilung zu 

vermuten sind. Als Änderung wird hier der Wechsel zwischen zwei Levels in Tabelle 

(Abb. 280) ĂDiªtñ und Tabelle (Abb. 281) ĂTumorstatus/-verlaufñ verstanden. Die 

ĂDiªtñ ist bei Level 0 normal, Level 1 teilweise Coy, Level 2 streng Coy; der 

Tumorstatus ist bei Level 1: prä-operativ; Level 2: kurativ; Level 3 palliativ mit 

Besserung, Level 4: palliativ ohne Progress und Level 5: palliativ mit Progress.  
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Änderung 

(Diät) 

Änderung 

(Tumor) 

N Mittelwert SD Median Minimum Maximum 

-1 

0 4 8,0 25,1 11,0 -22 32 

2 1 2,0 . 2,0 2 2 

Insgesamt 5 6,8 21,9 2,0 -22 32 

0 

-3 2 -23,5 2,1 -23,5 -25 -22 

-2 1 -39,0 . -39,0 -39 -39 

-1 1 -60,0 . -60,0 -60 -60 

0 151 -,1 35,3 ,0 -283 135 

1 5 13,6 23,2 9,0 -8 53 

3 4 46,8 49,1 29,5 11 117 

4 1 65,0 . 65,0 65 65 

Insgesamt 155 ,9 36,3 1,0 -283 135 

1 

-2 1 -75,0 . -75,0 -75 -75 

-1 2 -65,5 92,6 -65,5 -131 0 

0 9 -8,1 31,7 -18,0 -36 64 

Insgesamt 12 -23,3 47,6 -21,5 -131 64 

2 

-1 1 -207,0 . -207,0 -207 -207 

0 4 -53,0 40,0 -48,0 -105 -11 

Insgesamt 5 -83,8 77,1 -60,0 -207 -11 

Insgesamt 

-3 2 -23,5 2,1 -23,5 -25 -22 

-2 2 -57,0 25,5 -57,0 -75 -39 

-1 4 -99,5 89,5 -95,5 -207 0 

0 158 -1,6 35,7 -1,5 -283 135 

1 5 13,6 23,2 9,0 -8 53 

2 1 2,0 . 2,0 2 2 

3 4 46,8 49,1 29,5 11 117 

4 1 65,0 . 65,0 65 65 

Insgesamt 187 -2,7 40,6 -1,0 -283 135 

Tab. 97:  Deskriptive Statistik für Änderungen der TKTL1-Werte in Abhängigkeit von Änderungen des 
Tumorverlaufes und der Ernährung 

 

Eine Änderung der Ernährung um -1 heißt demnach, dass z.B. die Ernährung von 

Level 1 Ăteilweiseñ auf Level 0 Ănormaleñ Ernªhrung geªndert wurde, also eine 

Abwendung von der Coy-Ernährung. Die Veränderung des Tumorstatus  um  +1 

heißt eine Verschlechterung des Tumorstatus von z.B. palliativ ohne Progress zu 

palliativ mit Progress. Eine negative Zahl bedeutet beim Tumorstatus eine 

Verbesserung, z.B. von palliativ ohne Progress zu palliativ mit Besserung. 

Folgende Abbildung zeigt die Abhängigkeit der Änderungen der TKTL1 Werte in 

Änderung der Ernährung: 
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Tab. 98: Box-Whisker-Plot Änderung der TKTL1-Werte gruppiert nach Änderung der Diät (-1 ï 
Verschlechterung um 1 Level, 0 ï gleichbleibend, 1- Verbesserung um 1 Level, 2 ï 
Verbesserung um 2 Level; wobei Verschlechterung=Abwendung von Coy-Diät, und 

Verbesserung=Zuwendung zur Coy-Diät ) 
Anzahl der Fälle: -1: 5, 0: 155, 1: 12, 2: 5 

Es wird ein sehr deutlicher Effekt gefunden (Varianzanalyse: p<0,0001), der zeigt, 

dass eine Änderung der Ernährung mit einem Absinken des TKTL1-Wertes im 

Zusammenhang steht. Eine Änderung der Ernährung zu einer Coy-Ernährung (von 

Ziffer 0 zu Ziffer 1 oder 2) führt im Durchschnitt zu einem Absinken des TKTL1 

Wertes. Der Wert 2 zeigt die strenge Coy-Ernährung, eine Abwendung zur teilweisen 

Coy-Ernährung (Verschiebung auf Wert 1) geht mit einem Anstieg des TKTL1 Wertes 

einher. 

Es ist nicht auszuschließen, dass die Änderung des Tumorstatus diesen Effekt mit 

beeinflusst. Deswegen wird die Analyse wiederholt für alle Situationen ohne 

Änderung des Tumorstatus: 
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 Tab. 99: Box-Whisker-Plot Änderung der TKTL1-Werte gruppiert nach Änderung der Diät (-1 ï 
Verschlechterung um 1 Level, 0 ï gleichbleibend, 1- Verbesserung um 1 Level, 2 ï 
Verbesserung um 2 Level; wobei Verschlechterung=Abwendung von Coy-Diät, und 

Verbesserung=Zuwendung zur Coy-Diät ), für Patienten ohne Änderung des 
Tumorstatus, Anzahl der Fälle: -1: 4, 0: 151, 1: 9, 2: 4 

Auch bei Patienten, bei denen sich der Tumorstatus nicht geändert hat, wird dieser 

Effekt in gleicher Weise gefunden (p<0,026; ANOVA). 

Folgende Abbildungen betrachten die Änderungen der TKTL1-Werte in Abhängigkeit 

des Tumorverlaufes/-status: 
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-3: 2 Fälle, 0: 31 Fälle, 1: 4 Fälle -2: 2 Fälle, 0: 2 Fälle 

  

-1: 4 Fälle; 0: 19 Fälle 0: 15, 1: 1, 2: 1, 3: 4, 4: 1 Fall 

Tab. 100: Box-Whisker-Plot Änderung der TKTL1-Werte gruppiert nach Ausmaß der Änderung des 
Tumorverlaufs auf den jeweils angegebenen Level. Eine Änderung >0 bedeutet eine 
Verschlechterung, z.B. von kurativ zu palliativ (Besserung), eine negative Zahl eine 

Verbesserung, z.B. -1: palliativ (kein Progress) zu palliativ (Besserung) 
Mit Angabe der Fallzahlen 

Dieser Befund ist sehr interessant: es zeigt sich, dass eine Verschlechterung des 

Tumorstatus mit einer Erhöhung der TKTL1-Wertes und eine Verbesserung des 

Tumorstatus mit einem Absinken der TKTL1-Werte einhergeht. 

Wegen der geringen Besetzungszahlen sind statistische Untersuchungen (Tests) 

nicht angebracht, die Konsistenz der Ergebnisse ist aber ein gewisser Hinweis auf 

einen Zusammenhang. 

Fazit: 

Es besteht für diese Arbeit ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen den 

TKTL1 Werten und dem Tumorstatus. Bei einer Verbesserung des Tumorstatus sinkt 

der TKTL1 Wert, bei einer Verschlechterung des TKTL1 Wert ist ein Tumorprogress 

zu beobachten. Weiterhin zeigt sich bei diesem Patientenkollektiv, dass eine strenge 

ketogene Ernährung nach Coy zu einer Verbesserung der Tumorerkrankung führt. 

Weiterhin kommt es bei einer strengen Coy-Ernährung zu einem Absinken des 

TKTL1 Wertes.  
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18.  Abschlussdiskussion 

Bereits in der Einleitung konnte durch verschiedene Arbeiten der Einfluss der 

westlichen Ernährung auf die Tumorentstehung aufgezeigt werden. In den westlichen 

Ländern besteht bei den hier häufig vorkommenden Tumorarten ein deutlicher 

Zusammenhang mit der Ernährung, insbesondere mit dem Kohlenhydratkonsum, 

auch wenn weitere Forschungsarbeiten auf diesem Gebiet dringend notwendig sind. 

Weiterhin konnte gezeigt werden, dass trotz Entwicklung von verschiedenen 

Chemotherapien die Überlebenszeit von bereits metastasierten Tumorerkrankungen 

in den letzten Jahrzehnten nicht verbessert werden konnte. Es gibt verschiedene 

moderne Tumormarker zur Frühdiagnostik und zur Verlaufskontrolle von 

Tumorerkrankungen, diese sind jedoch nicht universell einsetzbar und können oft 

falsch negativ sein oder erst im fortgeschrittenen Stadium ansprechen. Einen 

universellen Tumormarker für alle Tumorerkrankungen, der gleichzeitig eine 

Prognose über den Verlauf der Tumorerkrankung gibt, ist bisher nicht vorhanden. 

Bereits die Arbeiten der Uniklinken Freiburg und Mannheim (Kayer, 2011; Schwaab 

2011) haben gezeigt, dass der TKTL1 Bluttest eine Bedeutung für den weiteren 

Tumorverlauf und die Aggressivität bei soliden Tumorformen hat. Auch in der 

vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass ein statistisch signifikanter 

Zusammenhang zwischen dem TKTL1 Bluttest und dem Tumorstadium bzw. 

Tumorverlauf besteht. Ein erhöhter TKTL1 Wert korreliert in dieser Arbeit mit einem 

Progress der Tumorerkrankung. Dieser TKTL1 Bluttest ist unabhängig von der 

Tumorerkrankung und kann sowohl als Frühmarker bei der Erstdiagnose als auch in 

der Nachsorge von soliden Tumoren verwendet werden Hierdurch könnten in der 

Nachsorge frühzeitig Rezidive aufgedeckt werden, welche dann mit einem kurativen 

Therapieansatz behandelt werden können. Aufgrund der geringen Patientenzahl in 

dieser Praxisbeobachtung sind jedoch grössere Studien notwendig, um zu 

überprüfen, ob auch hier ein statistisch signifikanter Zusammenhang aufgezeigt 

werden kann. Da alle Patientendaten durch mich kodiert wurden, könnte es zu einer 

unbewussten Beeinflussung der Patientendaten gekommen sein. 

 Weiterhin konnte deskriptiv gezeigt werden, dass der ab November 2010 ergänzend 

zum TKTL1 Bluttest durchgeführte Apo10 Bluttest bei palliativen und finalen 

Tumorverläufen erhöhte Werte aufweist. Als Zeichen von Zellproliferation sollte der 

Apo10 Bluttest bereits vor Erhöhung des TKTL1 Wertes einen Hinweis auf die 

Entwicklung von  benignen und malignen Tumorformen geben. Bei erhöhtem Apo10 
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Werten jedoch noch normalen TKTL1-Werten dürfte es sich um eine Tumorform mit 

gutem Ansprechen auf Chemotherapie /Radiatio handeln. Auch hierzu wären weitere 

Untersuchungen sehr interessant. Auch der Nutzen des Apo10 Bluttest im Rahmen 

der Früherkennung könnte von grosser Bedeutung sein. Da der Apo10 Bluttest 

Zellproliferationen anzeigt, könnte hier ein sehr verlässlicher 

Tumorfrüherkennungstest für alle soliden Tumorformenvorliegen. Eine Studie im 

Rahmen der Prävention wäre hier sehr interessant, bedarf jedoch eines sehr grossen 

Patientenkollektivs. 

Über die Bedeutung des Lymphozytären Tumorstatus insbesondere der Natürlichen 

Killerzellen sowie der Lymphokin aktivierten Killerzellen existiert aktuell nur wenig 

Literatur. Dauerhaft erhöhte Natürliche Killerzellen finden sich nur bei wenigen 

palliativen Tumorpatienten, so dass nicht davon ausgegangen werden kann, dass 

hier ein Zusammenhang besteht. Es wird diskutiert, dass bei dauerhaft erhöhten 

Natürlichen Killerzellen eine insgesamt schlechtere Prognose der Tumorerkrankung 

besteht. Interessanter scheint die Bedeutung der Lymphokin aktivierten Killerzellen. 

Hier finden sich von 5 letalen Tumorverläufen bei 3 Patienten dauerhaft erhöhte LAK-

Werte, von den 15 palliativen Tumorpatienten zeigen 10 Patienten dauerhaft erhöhte 

LAK-Werte, wohingegen bei den 17 kurativen Patienten mit LAK-Wert-Erhöhungen 

es sich bei 5 Patienten um kurzfristige Erhöhungen mit anschließender 

Normalisierung, bei weiteren 5 Patienten um Erhöhungen während der Chemo- oder 

Hormontherapie handelt, bei 2 Patienten nur einmalige Werte vorliegen und der 

weitere Verlauf abzuwarten ist. Von den verbleibenden 5 Patienten mit dauerhaft 

erhöhten LAK-Werten liegt bei 3 Patienten trotz kurativem Status der Verdacht auf 

ein Rezidiv vor. Eine weitergehende Untersuchung der Bedeutung von dauerhaft 

erhöhten LAK-Werten im Zusammenhang mit einem Tumorprogress oder einem 

Rezidiv scheint somit vielversprechend. 

Weiterhin konnte in dieser Arbeit gezeigt werden, dass bei diesem Patientenkollektiv 

ein Zusammenhang zwischen der Ernährungsumstellung nach den Ideen von Coy, 

dem Tumorverlauf und der Entwicklung von TKTL1 Werten besteht. Bei dieser Arbeit 

kam es statistisch signifikant unter einer streng durchgeführten Ernährungsform  zu 

keinem Tumorprogress, sondern sogar zu einer Verbesserungen des Tumorverlaufes 

kam. Weiterhin ist ein Absinken des TKTL1 Wertes bei den Patienten unter einer 

strengen Ernährungsform zu beobachten. Das Patientenkollektiv der Patienten die 

glaubhaft eine strenge Ernährung nach Coy durchgeführt haben, ist jedoch sehr 
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klein, so dass auch hier weitere Studien folgen müssen. Schwierig ist die 

Überwachung, ob die Patienten wirklich eine strenge Ernährungsform durchgeführt 

haben. Weiterhin müssten die ergänzenden Begleittherapien bei diesen Patienten 

betrachtet werden (Mistel, Selen, Immunstimulation etc.). Möglich wäre eine solche 

Studie bei langfristig stationären Patienten, welche Chemotherapie /Strahlentherapie 

bekommen und bei denen eine einheitliche Ernährungsform durchgeführt werden 

könnte.  

Zusammenfassend konnte in dieser Arbeit demnach gezeigt werden, dass der 

TKTL1 Bluttest als universeller Tumormarker für solide Tumoren sowohl in der 

Früherkennung als auch in der Nachsorge eine große Bedeutung hat. Weitere 

Studien insbesondere auch in der Langzeitbeobachtung sind empfehlenswert, 

ebenso Studien von einzelnen Tumorarten, so dass untersucht werden kann, ob es 

hier Unterschiede des TKTL1 Wertes gibt. Ebenso sind weitere Untersuchungen 

notwendig, inwiefern die Höhe des TKTL1 Wertes mit der Aggressivität von 

Tumorarten zusammenhängt. Weiterhin zeigte eine Änderung der Ernährung im 

Sinne von Coy in dieser Arbeit einen positiven Einfluss auf den Tumorverlauf, so 

dass die Bedeutung der Ernährung insgesamt sowie insbesondere der 

Kohlenhydrate und der Glucose in der Tumortherapie und der Forschung an 

Bedeutung gewinnen sollte. Auch wenn die Umsetzbarkeit dieser Ernährungsform 

von den Patienten sehr unterschiedlich bewertet wurde, sollten Tumorpatienten über 

diese Möglichkeit aufgeklärt werden. Leider ist die Umsetzbarkeit und die Akzeptanz 

der Patienten sehr unterschiedlich. Die Ernährung nimmt in unserer Gesellschaft 

einen hohen Stellenwert ein, so dass eine Abweichung von der Norm für viele 

Patienten nur sehr schwer zu akzeptieren ist. Weiterhin stellt insbesondere die 

Glucose einen großen Anteil unserer Ernährung dar. Gerade für kranke Menschen ist 

es eine zusätzlich Hürde, sich um eine Ernährungsänderung zu kümmern, zumal 

wenn die Familienangehörige diese nicht befürworten. Auch bei 

Krankenhausaufenthalten ist aktuell die Umsetzbarkeit dieser Ernährungsform nicht 

gegeben. Diese Arbeit zeigt, dass trotz der positiven Effekte nur wenige Patienten 

eine konsequente Änderung der Ernährung durchhalten. 

Kritisch zu dieser Arbeit muss angemerkt werden, dass es sich hier um eine 

Praxisbeobachtung handelt und somit alle Daten von einer Person gesammelt und 

kodiert wurden, so dass es zur unbewussten Beeinflussung gekommen sein könnte. 

Auch die intensiven Arzt-Patienten-Gespräche, welche ich im Verlauf dieser Arbeit 
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mit den Patienten geführt habe, können einen positiven Krankheitsverlauf bewirkt 

haben. Auch das Gefühl der Patienten, durch die Ernährung selbst eine Möglichkeit 

der positiven Beeinflussung ihrer Erkrankung zu haben, kann zu positiven 

Krankheitsverläufen geführt haben. Eine Studie mit verschiedenen 

Ernährungsformen wäre hier hilfreich. Auch muss bedacht werden, dass die 

Einhaltung der Ernährung nur über einen Fragebogen überprüft wurde, so dass auch 

hier Verfälschungen möglich sein könnten. Ebenso müsste intensiver auf die 

verschiedenen zugeführten Nahrungsmittel eingegangen werden, insbesondere bei 

den zugeführten Kohlenhydraten und den Fetten, da bei der Befragung nicht auf 

vollwertige Kohlenhydrate, gesunde Fette, Nahrungsmitteln aus biologischem 

Anbau/Zucht etc. eingegangen wurde. Auch eine mögliche Interaktion bei den 

Patienten mit dieser speziellen Ernährungsform und weiteren 

komplementärmedizinischen Therapieverfahren wurde nicht überprüft; auch nicht 

andere Faktoren wie Gewicht und Nikotin.  Weiterhin ist die Gesamtzahl der 

Patienten mit 78 gering, so dass es teilweise zu kleinen Untergruppen gekommen ist, 

deren statistische Auswertbarkeit hinterfragt werden kann. 

Es ist ein Ansatz, nicht nur die Bedeutung des TKTL1 Blutwertes und des Apo10 

Bluttest aufzuzeigen, sondern auch die Bedeutung der Ernährung. Der kulturelle 

Zusammenhang von verschiedenen Tumorarten zu unserer westlichen 

Ernährungsform ist bereits in vielen Forschungsarbeiten diskutiert worden, eine 

Änderung der Ernährungsempfehlung insbesondere für Tumorpatienten liegt nicht 

vor. Ebenso ist vielen Ärzten und Onkologen die Bedeutung der Ernährung für die 

Tumorerkrankung unbekannt, so dass kachektischen Tumorpatienten zur Kräftigung  

Cola und Malzbier empfohlen wird, was nicht nur der hier diskutierten 

Ernährungsform, sondern auch vielen anderen gesunden Ernährungsformen 

widerspricht. 
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19. Verlauf der Patienten nach Ende des Beobachtungszeitraumes 

Nach Beendigung des Erhebungszeitraumes kam es bei einigen Patienten während 

des Schreibens dieser Arbeit zu entscheidenden Veränderungen im 

Krankheitsverlauf: 

So starben im Januar 2012 S.O.15.61, im Februar 2012 H.O.15.21 und B.L.15.57, im 

April S.K.15.78 und im September 2012 R.B.15.2. 

Bei folgenden Patienten wurde ein PET-CT durchgeführt: 

Z.B.15.20: Diagnose eines Zweittumors im Bereich des Appendix, ca. 0,8 cm 

Durchmesser, die zunächst kurativ eingestufte Operation ist für Anfang März geplant. 

G.W.15.9.: Das PET-CT ergab keinen Hinweis auf Metastasen oder ein 

Tumorrezidiv. 

J.J.15.59: Im PET-CT fand sich kein Hinweis auf Metastasen oder ein Rezidiv. Hier 

sind die 2009 diagnostizierten multiplen Metastasen nicht mehr nachweisbar. Es 

zeigt sich in der BWK eine nicht aktive sklerosierte Knochenmetastase. Zu 

diskutieren ist hier, dass die vorhandenen Metastasen durch die 

Ernªhrungsumstellung Ăausgehungertñ wurden und inaktiv ruhen. 

  

Abb.194: PET-CT Patientin J.J.15.59 
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Ö.C.15.68: PET-CT: es findet sich eine Mehrspeicherung im Bereich des 

Zungengrundes und in vergrößerten mesenterialen Lymphknoten, vereinbar mit 

einem Rezidiv des Morbus Hodgkin, DD entzündliche Veränderungen.  

Bei folgenden Patienten kam es zu einem Progress der Erkrankung bzw. einer 

weiteren Tumordiagnose: 

B.I.15.6: v.a. Lungenmetastase, Histologie jedoch benigne, Operationshistologie 

steht noch aus 

B.H.15.25: im Januar wurde eine Chemotherapie begonnen, welche nicht vertragen 

und abgebrochen wurde, die Coy-Ernährung wird nicht weitergeführt 

H.F.15.36: Diagnose eines Bronchialkarzinoms Januar 2012 mit Operation, 

Verstorben Juni 2012 
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20. Übersicht der Patientendaten 

K.M. 15.1. 

 
TKTL 1 Apo 10 CA 15-3 CA 12-5 CEA 

Aug. 09 259 
 

30,3 6,5 0,7 

Okt. 09 323 
 

20,5 5,7 0 

Nov. 09 192 
 

21,6 5 0,5 

Feb. 10 145 
 

21,4 5 0,4 

Mai. 10 148 
 

26,3 5,7 0 

Aug. 10 141 
 

26,5 7,8 0 

Nov. 10 127 49 25,1 5,5 0,5 

Feb. 11 159 104 28,1 6,5 0,4 

Apr 11 123 107 26,8 6,8 0,4 

Aug 11 108 123 28,7 7,2 
 Nov 11 106 108 30,1 4,6 0,6 

 

 
Cytotox. Zellen aktivierte T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 14,8 10,1 6,7 7 

Feb 11 14,9 11,7 9,7 8,5 

Apr 11 15,1 9,9 12,9 10,7 

Aug 11 15 10,4 13,8 12,2 

Nov 11 14,5 11,2 11,3 8,3 

 

  
Apr 11 Aug 11 

Befinden 
 

5 6 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

x x 

Verträgl 
 

3 5 

Mistel 
 

x x 

Selen 
 

0 0 

Infusion 
 

0 0 

Coy 
 

x x 

Sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
 

5 5 

Kohlenhydrat x x 

Laktat 
 

x x 

Öle 
 

x x 

Ernährung klappt 5 4 
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R.B. 15.2 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

Nov 09 176 
 

32 
 Jan 10 293 

   Mrz 10 188 
   Jul 10 149 
   Sep 10 

  
492,9 4,8 

Okt 10 
  

305,3 3,1 

Nov 10 
  

260 3,1 

Dez 10 109 111 156,7 2,4 

Jan 11 
  

227,6 3,6 

Jan 11 155 201 195,5 3,2 

Feb 11 140 154 293,3 4 

Feb 11 
  

391,6 4,9 

Mrz 11 140 97 518,2 6,4 

Apr 11 
  

701,8 8,2 

Mai 11 
  

857,4 10,3 

Jun 11 149 152 871,4 12,8 

Jul 11 
  

634,5 12,2 

Aug 11 130 211 839,7 23 

Nov 11 153 153 2394 62,4 

 

 
Cytotox. Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 28,9 4,7 18,2 15,2 

Jan 11 28,3 3,3 18,5 15,8 

Feb 11 30,7 7,4 14,8 17,4 

Mrz 11 30,4 4,4 15,1 17,7 

Jun 11 30,5 2,6 11,6 15,6 

Aug 11 33,6 4,2 11,7 19,6 

Nov 11 29,8 5,3 12,9 15,3 
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Jun 11 Aug 11 Nov 11 

Befinden 
 

7 8 9 

Chemotherapie x x x 

Strahlentherapie 0 0 o 

Hormon 
 

0 0 o 

Verträgl 
 

4 8 7 

Mistel 
 

0 0 0 

Selen 
 

x x x 

Infusion 
 

0 0 0 

Coy 
 

x x x 

sonsti 
 

0 0 0 

Zufrieden 
 

7 8 8 

Kohlenhydrat (x) (x) x 

Laktat 
 

(x) 0 x 

Öle 
 

(x) (x) x 

Ernährung klappt 4 8 7 

 
F.R. 15.3. 

 
TKTL-1 CEA CA 15-3 Apo 10 

 Feb 10 105 
    Mrz 10 115 1 30 

  

Jun 10 156 
 

28,6 
 

unter 
Chemo 

Okt 10 125 0,1 23,9 179 
 Dez 10 128 

  
123 

 Feb 11 87 0,4 21,9 98 
 Mai 11 98 0,3 24,3 106 
 Jul 11 106 

 
21,3 104 

 Okt 11 98 0,1 22,8 98 
  

 
Cytotox. Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 40,1 19,5 12,1 9,6 

Feb 11 37,2 10,3 14,7 11,1 

Mai 11 32,4 7,5 13,4 10,8 

Jul 11 29,3 27,9 13,6 10,7 

Okt 11 29,1 6,6 13,1 5,8 
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Mai 11 Jul 11 Okt 11 

Befinden 
 

8,5 8 9 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 
 

0 0 0 

Verträgl 
    Mistel 
 

x x X 

Selen 
 

x x X 

Infusion 
 

x 0 0 

Coy 
 

0 (x) 0 

sonsti 
 

0 0 0 

Zufrieden 
 

10 10 
 Kohlenhydrat 0 (x) 0 

Laktat 
 

0 o 0 

Öle 
 

x x X 

Ernährung klappt 
    

S.I. 15.4 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

Jun 09 
  

14 0,2 

Jan 10 81 
   Nov 10 105 104 11,5 0,5 

Jan 11 128 135 14 0,4 

Apr 11 123 141 15,5 0,4 

Jul 11 126 158 15,4 
 Nov 11 113 134 15,2 0,2 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jan 10 
    Nov 10 11,9 7,6 13,8 1,1 

Jan 11 15,2 6,9 7,8 1,9 

Apr 11 13,8 7,2 11 3,4 

Jul 11 13,1 7,2 18,9 2,8 

Nov 11 13,1 5,8 15,4 0,8 
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Jul 11 Nov 11 

Befinden 
 

7 4 

Chemotherapie X 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

0 x 

Verträgl 
 

8 
 Mistel 

 
0 0 

Selen 
 

0 0 

Infusion 
 

0 0 

Coy 
 

0 0 

sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 
 

0 0 

Öle 
 

0 0 

Ernährung klappt 
   

L.H. 15.5. 

 
TKTL 1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

Nov 10 125 98 14 0,6 

Jan 11 117 125 11,6 1 

Mrz 11 115 152 
  Jul 11 137 89 15,3 

 Okt 11 121 111 15,5 
  

 
Zytotoxische Zellen Aktivierte T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 26,9 12 22,3 5,6 

Jan 11 24,8 9 18,9 7,1 

Mrz 11 21,2 15,1 13 7,8 

Jul 11 24,6 15,5 21,7 8,7 

Okt 11 20,6 10,9 18,9 4,9 
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Jul 11 Okt 11 

Befinden 5,5 8 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon x x 

Verträgl 5 
 Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
   

B.I. 15.6 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA 15-3 

Nov 10 111 139 0,7 12,8 

Jan 11 154 150 0,6 14,4 

Mai 11 136 153 0,7 15,1 

Aug 11 128 137 0,7 14 

Nov 11 132 138 0,1 13,9 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 19,6 6,9 6,3 1,4 

Jan 11 21 13,4 8,6 3,9 

Mai 11 21,3 4,9 10,2 4,7 

Aug 11 20,2 8,8 6,9 4,8 

Nov 11 19,4 6 6,4 2,4 
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Mai 11 Aug 11 Nov 11 

Befinden 6,5 5 6 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon x x x 

Verträgl 6,5 0 
 Mistel x x 0 

Selen 0 0 x 

Infusion 0 0 0 

Coy 0 0 0 

sonsti 0 0 0 

Zufrieden 7 3 
 Kohlenhydrat 0 0 0 

Laktat 0 0 0 

Öle 0 0 0 

Ernährung klappt 
   

D.E. 15.7 

 
TKTL-1 

EDIM-Apo10 
Bluttest CA 15-3 CEA 

 Jan 10 
  

40 4 
 Mai 10 

  
50 11 

 Jul 10 
  

93 27 
 Sep 10 170 221 114 40 
 Okt 10 185 244 113 54 
 Dez 10 110 174 158 90 
 Jan 11 113 135 257 145 
 Feb 11 111 133 347,3 201,7 Chemo 

Mrz 11 113 175 
  

Chemo 

Apr 11 
  

188,4 79,5 
 Mai 11 123 203 

  
Chemo 

Jun 11 
  

157 34 
  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 23,2 18,8 12,9 1,7 

Jan 11 21,9 19,8 18,6 2,8 

Feb 11 25,4 21,8 17,5 3,5 

Mrz 11 24,5 20 13,9 3,3 

Apr 11 
    Mai 11 20,8 24,1 13 2,3 
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GOT GPT  LDH -ɹGT 

05.01.2011 30 17 269 19 

05.04.2011 33 15 
 

15 

07.06.2011 330 118 2966 1189 

11.06.2011 420 129 4382 2732 

15.06.2011 713 205 4693 3249 

 

 
Mai 11 

Befinden 3 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 0 

Verträgl 
 Mistel 0 

Selen x 

Infusion x 

Coy x 

sonsti 0 

Zufrieden 8 

Kohlenhydrat x 

Laktat x 

Öle x 

Ernährung klappt 6 

 
G.K.-H. 15.8 

 
TKTL-1 CEA Ferritin Apo 10 

Jan 09 
  

660 
 Mai 10 

  
487 

 Okt 10 
 

0,8 514 
 Nov 10 132 

  
37 

Dez 10 101 0,8 465 111 

Mrz 11 120 1 447 77 

Jun 11 107 
 

403 105 

 

 
Cytotox. Zellen ak. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 15,3 17,2 32,5 1,3 

Dez 10 12,8 12,5 28,1 1 

Mrz 11 14,6 14,1 29,8 3,8 
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G.W. 15.9 

 
TKTL-1 CEA Apo 10 CA 19 

Nov 10 154 0,3 153 
 Dez 10 174 

 
115 

 Jan 11 151 0,7 129 6,8 

Mrz 11 150 0,6 124 
 Jun 11 128 

 
154 

 Aug 11 176 0,6 123 4,3 

Nov 11 155 0,1 173 
  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 24,4 14,8 18,3 14,1 

Dez 10 30,6 20,8 23,5 17 

Jan 11 29,1 18,7 24,8 15,9 

Mrz 11 29,7 15,8 21,5 15,5 

Jun 11 28,9 15 22,1 17,8 

Aug 11 27,6 14,5 24 15,7 

Nov 11 30,6 15,8 29,1 18,5 

 

  
Jun 11 Aug 11 Nov 11 

Befinden 
 

8 0 5 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 
 

0 0 0 

Verträgl 
    Mistel 
 

0 0 0 

Selen 
 

0 0 0 

Infusion 
 

0 0 0 

Coy 
 

x 0 0 

sonsti 
 

0 0 0 

Zufrieden 
    Kohlenhydrat x 0 0 

Laktat 
 

0 0 0 

Öle 
 

0 0 0 

Ernährung klappt 5 0 0 
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K.K. 15.10 

 
TKTL-1 CA 12-5 CA 15-3 CEA 

EDIM-Apo10 
Bluttest 

  Apr 09 
 

7,5 3 1,8 
   

Aug 09 392 
  

2,3 
 

19.8.09 unter 
Strahlentherapie 

Mrz 10 109 7,9 <3 2,9 
   Jul 10 120 

      Dez 10 138 
 

5 2,4 158 
  Jan 11 106 

   
128 

  Apr 11 112 
 

6,3 2,6 139 
  Jul 11 112 

 
6 2,7 154 

  Okt 11 105 
 

8,8 3,3 139 
   

 
Cytotx. Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 20,2 13,4 5,8 4 

Jan 11 22,8 15,2 7,5 6,9 

Apr 11 19,1 9,1 4,1 4,8 

Jul 11 19,8 12,1 5,5 5,6 

Okt 11 21,1 11,6 10,7 4,9 

 

  
Jul 11 Okt 11 

 Befinden 
 

7,5 8 
 Chemotherapie 0 0 
 Strahlentherapie 0 0 
 Hormon 

 
0 0 

 Verträgl 
    Mistel 
 

0 0 
 Selen 

 
0 0 

 Infusion 
 

x x 
 Coy 

 
0 (x) 

 sonsti 
 

0 0 
 Zufrieden 

 
9 9 

 Kohlenhydrat 0 x teilweise 

Laktat 
 

0 0 
 Öle 

 
0 0 

 Ernährung klappt 
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S.A. 15.11 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

Okt 09 129 
   Dez 09 83 
   Nov 10 218 124 9,4 0,8 

Jan 11 158 109 10,2 0,6 

Apr 11 117 121 
  Jul 11 124 104 12,6 0,7 

Nov 11 121 117 12,1 1 

 
 Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 15,3 5,5 36,2 0,9 

Jan 11 15 5,9 37,6 1,5 

Apr 11 14,3 6,8 31,9 2,2 

Jul 11 15 4,8 32,9 1,8 

Nov 11 13,5 6,3 45,7 0,8 

 

  
Apr 11 Jul 11 Nov 11 

Befinden 
 

8 8,5 9 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 
 

? x x 

Verträgl 
  

8 9 

Mistel 
 

x x x 

Selen 
 

x x x 

Infusion 
 

0 0 0 

Coy 
 

x x x 

sonsti 
  

0 0 

Zufrieden 
  

8 8 

Kohlenhydrat x x x 

Laktat 
 

0 0 0 

Öle 
 

x x x 

Ernährung klappt 8 8 7 

 
F.B: 15.12 

 
TKTL-1 CEA 

EDIM-Apo10 
Bluttest CA 19 

Sep 09 52 0,1 
 

8,6 

Jan 11 104 0,5 151 7,3 

Aug 11 115 0,8 97 7 

Nov 11 104 0,5 93 5,1 
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Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Sep 09 
    Jan 11 32,6 8,8 9,6 7,2 

Aug 11 30,3 5,3 10,5 7,5 

Nov 11 29,3 6,5 9,8 5,6 

 

 
Aug 11 

Befinden 9 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 0 

Verträgl 
 Mistel x 

Selen x 

Infusion 0 

Coy 0 

sonsti 0 

Zufrieden 10 

Kohlenhydrat 0 

Laktat 0 

Öle 0 

Ernährung klappt 

 
G.Ch. 15.13 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Dez 08 
  

1,4 

Feb 11 144 151 
 Mai 11 133 123 1,2 

Aug 11 125 140 
 Dez 11 131 135 1,6 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Feb 11 6,4 2,7 59,1 1,7 

Mai 11 7,2 2,8 53 1,9 

Aug 11 7,8 3,4 48,5 2,7 

Dez 11 6,4 2,2 54 1,1 
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Mai 11 Aug 11 

Befinden 8 8 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Radiatio 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 x 

Coy x x 

sonsti Darmsanierung 0 

Zufrieden 9 9 

Kohlenhydrat x x 

Laktat x x 

Öle x x 

Ernährung klappt 9 10 

 
B.H. 15.14 

 
TKTL-1 CA 15-3 CEA Apo 10 

 Jun 09 
 

29 7 
 

Operation 

Apr 10 71 25,3 4,1 
  Sep 10 145 

 
3,2 90 

 Dez 10 132 20,3 3,4 150 
 Mrz 11 125 22,8 3,7 154 
 Jun 11 113 

 
2,2 141 

 Nov 11 109 22,1 3,5 102 
  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 18,4 8,2 11,3 2,4 

Mrz 11 15,5 11,8 19,9 2,2 

Jun 11 20,4 12,7 19,9 2,3 

Nov 11 18,1 13,6 27 1,7 
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Jun 11 Nov 11 

Befinden 
 

9 8 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

x x 

Verträgl 
 

5 6,5 

Mistel 
 

x x 

Selen 
 

x x 

Infusion 
 

0 0 

Coy 
 

0 0 

sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
 

7 9 

Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 
 

0 0 

Öle 
 

0 0 

Ernährung klappt 
  W.A: 15.15 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA Ca 19-9 

Mrz 11 132 215 0,7 28,2 

Apr 11 141 159 
  Aug 11 111 145 0,8 6,5 

Dez 11 113 142 0,4 
  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mrz 11 21,3 12,3 21,5 9,1 

Apr 11 24 10,7 18 11,5 

Aug 11 22,5 9,3 8,8 7,8 

Dez 11 27 14 20,4 12,3 

 

  
Aug 11 Nov 11 

Befinden 
 

8 7,5 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

0 0 

Verträgl 
 

8 5,5 

Mistel 
 

0 0 

Selen 
 

0 0 

Infusion 
 

0 0 

Coy 
 

0 0 

sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 
 

0 0 

Öle 
 

0 0 

Ernährung klappt 
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K.G. 15.15 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Mrz 09 
  

13,8 

Jul 09 
  

1,99 

Dez 10 184 155 1,2 

Mrz 11 159 214 
 Jun 11 177 196 1,35 

Sep 11 156 155 0,2 

Dez 11 158 131 0,15 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 26,7 24 20,2 11,7 

Mrz 11 25,7 27,8 26,3 12,5 

Jun 11 26,3 21,1 25,5 13,2 

Sep 11 27,7 22 23 11,4 

Dez 11 28,8 25 19,5 10,1 

 

  
Jul 11 Sep 11 Dez 11 

Befinden 
 

5 4,5 5 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 
 

x x x 

Verträgl 
 

5 5 5 

Mistel 
 

0 0 0 

Selen 
 

0 0 0 

Infusion 
 

0 0 0 

Coy 
 

x x x 

sonsti 
 

0 0 0 

Zufrieden 
  

5 5 

Kohlenhydrat x x x 

Laktat 
 

0 x x 

Öle 
 

0 x 0 

Ernährung klappt 
 

5 5 

 
L.B. 15.17 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Feb 11 140 143 
 Jul 11 109 111 0,8 

Dez 11 117 145 0,3 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Feb 11 21 6,1 9 5,5 

Jul 11 21,9 7,2 15,5 6,2 

Dez 11 20,9 6 8,1 2,3 
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Jul 11 Dez 11 

Befinden 
 

8 7 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

0 0 

Verträgl 
  

 

Mistel 
 

0 0 

Selen 
 

0 0 

Infusion 
 

0 0 

Coy 
 

0 0 

sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
  

 

Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 
 

0 0 

Öle 
 

0 0 

Ernährung klappt 
 

 

 
S.R: 15.18 

 
TKTL-1 Apo 10 

Dez 10 181 225 

Jan 11 150 115 

Apr 11 152 110 

Jul 11 177 129 

Okt 11 153 140 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 43 13,6 29,3 13,1 

Jan 11 38,6 10,8 36,7 11,9 

Apr 11 44,1 6,8 27,8 13,9 

Jul 11 45,1 12,2 19,1 17 

Okt 11 44,5 11,9 23,6 10,2 
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Jul 11 Okt 11 

Befinden 
 

3 5 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

0 0 

Verträgl 
   Mistel 
 

0 0 

Selen 
 

0 0 

Infusion 
 

x 0 

Coy 
 

0 0 

sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
 

10 
 Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 
 

0 0 

Öle 
 

0 0 

Ernährung klappt 
 

0 

 
W.R: 15.19 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA PSA 

Nov 10 105 666 1 0,02 

Feb 11 177 170 
  Mai 11 211 172 
   

 
Cytotoxische Zellen 

akt. T-
Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 10 31,8 25,3 20,8 10 

Feb 11 31,1 26,6 21,6 11,5 

Mai 11 29,9 13,9 18,4 8,7 

 

  
Mai 11 

Befinden 
 

6 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

0 

Verträgl 
 

8,5 

Mistel 
 

0 

Selen 
 

0 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

0 

sonsti 
 

0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 

Laktat 
 

0 

Öle 
 

0 

Ernährung klappt 
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Z.B. 15.20 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA 19 

Mai 09 
  

1 
 Feb 10 65 

 
1 28,3 

Feb 11 120 107 0,8 30 

Mai 11 154 114 1,1 27,3 

Aug 11 105 91 1 26,3 

Nov 11 112 102 0,9 39,5 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Feb 10 
    Feb 11 30,9 15,1 21,9 13,5 

Mai 11 30,2 15,8 18,3 14,4 

Aug 11 21,8 11,2 14,1 12 

Nov 11 30,3 20,1 19,5 13,4 

 
 

    

 
Mai 11 Nov 11 

Befinden 7 5 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 x 

sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 x 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 0 10 

 
H.O. 15.21 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA19-9 

 Mai 11 124 158 15,9 
 

Chemo 

Aug 11 124 105 30,5 
 

Chemo 

Nov 11 156 207 28,5 46100 Chemo 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mai 11 26,6 11,9 18,8 5,8 

Aug 11 23 7,6 15,6 6,3 

Nov 11 23,2 8,8 10,9 4,8 
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Aug 11 Nov 11 

Befinden 5,5 6 

Chemotherapie x x 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 5,5 10 

Mistel 0 0 

Selen x 0 

Infusion 0 x 

Coy x x 

sonsti 0 0 

Zufrieden 10 10 

Kohlenhydrat x x 

Laktat x x 

Öle x x 

Ernährung klappt 5 
  

U.F: 15.22 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Mai 11 132 126 13,36 

Aug 11 121 155 0,18 

Nov 11 115 148 0,1 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mai 11 11 5,8 26,1 2,2 

Aug 11 8,9 7,4 22,6 3 

Nov 11 10 6,2 20,6 0,9 

 

 
Mai 11 

Befinden 7,5 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon x 

Verträgl 
 Mistel 
 Selen 
 Infusion 
 Coy 
 sonsti 
 Zufrieden 
 Kohlenhydrat 

Laktat 
 Öle 
 Ernährung klappt 
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B.M. 15.23 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Apr 11 108 123 0,03 

Jul 11 106 94 0,04 

Okt 11 113 127 0,04 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Apr 11 22,1 9,9 5,6 4 

Jul 11 21,1 9,4 26,1 4 

Okt 11 23,3 11,5 24,5 2,2 

 

 
Apr 11 Jul 11 Okt 11 

Befinden 8 8 9 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 0 0 0 

Verträgl 
   Mistel 0 0 0 

Selen 0 0 0 

Infusion 0 0 0 

Coy 0 0 0 

sonsti 0 0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 0 

Laktat 0 0 0 

Öle 0 0 0 

Ernährung klappt 
   

S.J. 15.24. 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Jun 11 126 148 69 

Aug 11 191 156 
 Okt 11 

  
70 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jun 11 44,4 25 5,9 12,10 

Aug 11 35,3 26,9 3,1 10,9 
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Jun 11 

Befinden 5 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 0 

Verträgl 
 Mistel 0 

Selen 0 

Infusion 0 

Coy 0 

sonsti 0 

Zufrieden 
 Kohlenhydrat 0 

Laktat 0 

Öle 0 

Ernährung klappt 
 B.H. 15.25. 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 19-9 CEA 

Feb 11 136 173 10,4 1,3 

Apr 11 115 210 10,4 1,3 

Aug 11 122 111 6 1,4 

Nov 11 156 113 12 1,5 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Feb 11 42,2 14,2 12,3 3,6 

Apr 11 43,1 14,5 12,3 3 

Aug 11 37,7 8,3 10,5 3,6 

Nov 11 34,4 9,6 14,3 2,6 

 

 
Apr 11 Aug 11 Nov 11 

Befinden 8 6 6 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Radiatio 0 0 0 

Verträgl 
   Mistel 0 0 0 

Selen 0 0 0 

Infusion 0 0 0 

Coy 0 0 0 

sonsti 0 0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 0 

Laktat 0 0 0 

Öle 0 0 0 

Ernährung klappt 
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B.W. 15.26 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Mrz 10 157 
 

281 

Mrz 11 243 264 44,11 

Apr 11 227 223 27,4 

Jul 11 157 158 155,9 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

     Mrz 11 14,2 5,8 31 8,2 

Apr 11 13,5 4,6 32,4 7 

Jul 11 21 7,5 30 7 

 

 
Apr 11 

Befinden 5 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 0 

Verträgl 
 Mistel 0 

Selen 0 

Infusion 0 

Coy 0 

sonsti 0 

Zufrieden 
 Kohlenhydrat 0 

Laktat 0 

Öle 0 

Ernährung klappt 

 
B.R. 15.27 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA 19 

Mrz 11 144 157 2,5 5 

Jun 11 195 153 2,2 8,2 

Sep 11 131 126 2,7 3,6 

Nov 11 118 148 3,4 2,8 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mrz 11 19,3 7,5 18,5 7,7 

Jun 11 19,9 8,2 15,1 7,4 

Sep 11 19 9,7 15,6 4,4 

Nov 11 18,7 10,1 17,8 5,1 
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Sep 11 

Befinden 
 

7 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

0 

Verträgl 
  Mistel 
 

0 

Selen 
 

0 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

0 

sonsti 
 

0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 

Laktat 
 

0 

Öle 
 

0 

Ernährung klappt 
 D.G. 15.28. 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Jan 11 129 99 0,3 

Mai 11 144 140 
 Aug 11 122 157 0,7 

Nov 11 127 113 0,3 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jan 11 29,4 10,8 10,6 2,3 

Mai 11 27,3 10,7 13 3,9 

Aug 11 25,1 9,8 14,8 2,3 

Nov 11 24,5 7,9 14,6 0,8 

 

 
Mai 11 Aug 11 

Befinden 6 8 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen x x 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 10 10 

Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
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S.I. 15.29 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 12 CEA 

Feb 11 139 138 5,5 1,4 

Mai 11 146 115 
  Aug 11 147 121 3,8 1,7 

Nov 11 151 152 4,7 0,9 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Feb 11 13,4 8,6 15,2 9 

Mai 11 
  

15,8 10 

Aug 11 13,7 5,8 14,2 9,7 

Nov 11 12 7,6 13,4 8,2 

 

 
Aug 11 Nov 11 

Befinden 10 10 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
  

S.-H. W. 15.30 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

 Okt 10 115 191 21,5 
 

Borreliose 

Jan 11 99 186 18,4 0,7 Antibiose 

Apr 11 93 132 21 0,9 
 Jul 11 103 102 23,6 0,8 
 Nov 11 102 120 23,1 0,7 
  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jan 11 22 3,4 12,4 1,7 

Apr 11 22,4 3,8 15,9 3 

Jul 11 21,1 4,1 13,3 5,3 

Nov 11 35,3 13 9,4 1,4 
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Jul 11 Nov 11 

Befinden 
 

5 8 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

0 0 

Verträgl 
   Mistel 
 

0 0 

Selen 
 

0 0 

Infusion 
 

0 0 

Coy 
 

0 0 

sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 
 

0 0 

Öle 
 

0 0 

Ernährung klappt 
  H.B. 15.31 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Jun 10 
  

7 

Dez 10 103 136 1,7 

Mai 11 96 155 2,2 

Sep 11 112 149 
  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

     Dez 10 12,2 9,9 23,9 2,5 

Mai 11 9,7 8,5 23,7 3,1 

Sep 11 10,7 5 19,4 1,6 

 

 
Mai 11 Sep 11 

Befinden 9,5 10 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel x X 

Selen x X 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 10 10 

Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
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G.M. 15.32. 

 
TKTL-1 Apo 10 TSH 

Jun 11 101 115 <0,01 

Nov 11 117 105 <0,01 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jun 11 20,2 22,6 19,4 6,5 

Nov 11 19,4 20,4 15 5,8 

 

 
Mai 11 Nov 11 

Befinden 8 8 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 6,5 
 Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
  

H.G: 15.33 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

 Mrz 11 137 92 
  Jun 11 117 120 
  Sep 11 128 135 
 

Basaliom 

Dez 11 103 90 1,8 
  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mrz 11 11,4 7,8 31,2 2,3 

Jun 11 13,4 13,5 34,1 2 

Sep 11 13,5 11 36,5 1,3 

Dez 11 12,5 10,1 43,9 1,4 
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Jun 11 Sep 11 Dez 11 

 Befinden 
 

8 10 7 
 Chemotherapie 0 0 0 
 Strahlentherapie 0 0 0 
 Hormon 

 
0 0 0 

 Verträgl 
   

8 Operation Basaliom 

Mistel 
 

0 0 0 
 Selen 

 
0 0 0 

 Infusion 
 

0 0 0 
 Coy 

 
0 0 0 

 sonsti 
 

0 0 0 
 Zufrieden 

     Kohlenhydrat 0 0 0 
 Laktat 

 
0 0 0 

 Öle 
 

0 0 0 
 Ernährung klappt 

     
H.B. 15.34. 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Jul 11 118 94 0,06 

Sep 11 103 121 0,08 

    

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jul 11 15,7 5,3 35,2 3,6 

Sep 11 15,7 4,8 30,4 2,8 

 

 
Jul 11 Jan 12 

Befinden 3 3 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
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H.K. 15.35  

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Mrz 11 119 84 0,03 

Jun 11 115 136 0,02 

Sep 11 94 130 0,05 

Nov 11 117 134 0,07 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mrz 11 14,3 5 40,1 6,2 

Jun 11 15,6 5,7 24,8 5,9 

Sep 11 15,8 5,7 30,2 4,1 

Nov 11 15 5,4 25,6 4,4 

 

  
Jun 11 Sep 11 Nov 11 

Befinden 
 

9 9 9 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 
 

0 0 0 

Verträgl 
    Mistel 
 

x x x 

Selen 
 

x x x 

Infusion 
 

0 0 0 

Coy 
 

0 0 x 

sonsti 
 

0 0 0 

Zufrieden 
 

9 9 9 

Kohlenhydrat 0 0 x 

Laktat 
 

0 0 x 

Öle 
 

0 0 x 

Ernährung klappt 
 

10 10 

 
H.F. 15.36 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Okt 06 
  

23,44 

Mrz 11 126 123 0,17 

Aug 11 
  

3,69 

Nov 11 109 94 11,45 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mrz 11 30,2 7,7 15,8 11,6 

Nov 11 34,3 11,7 20,3 12,2 
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Nov 11 

Befinden 
 

3 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

(x) 

Verträgl 
  Mistel 
 

0 

Selen 
 

0 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

0 

sonsti 
 

0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 

Laktat 
 

0 

Öle 
 

0 

Ernährung klappt 
  

H.D. 15.37 

 
TKTL-1 Apo 10 TSH 

Apr 11 144 141 34,9 

Jul 11 108 71 0,02 

Okt 11 111 98 0,03 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Apr 11 18,9 4,1 6 6,7 

Jul 11 19,5 4,8 6,1 8,8 

Okt 11 19,6 4,4 6,1 6,2 

 

 
Apr 11 Jul 11 Okt 11 

Befinden 2 2,5 3 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 0 0 0 

Verträgl 
   Mistel 0 0 x 

Selen 0 0 0 

Infusion 0 0 0 

Coy 0 0 x 

sonsti ortho norm 0 0 

Zufrieden 
  

10 

Kohlenhydrat ab heute x x 

Laktat x x x 

Öle x x x 

Ernährung klappt 10 10 
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J.M. 15.38 

 
TKTL-1 Apo 10 Ferritin 

Apr 11 140 159 781 

Nov 11 120 95 576 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Apr 11 25,7 7 7,7 7,3 

Nov 11 28,2 7,1 9,9 7,4 

 

 
Nov 11 

Befinden 9 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 0 

Verträgl 
 Mistel 0 

Selen 0 

Infusion 0 

Coy 0 

sonsti x 

Zufrieden 
 Kohlenhydrat 

Laktat 
 Öle 
 Ernährung klappt 

 
K.R. 15.39 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Mrz 11 176 129 
 Jul 11 151 126 10 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mrz 11 24,7 22,5 14,9 5,7 

Jul 11 17,4 12,1 22,2 6,3 

 
K.I. 15.40 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA15-3 

Jun 11 135 124 
  Sep 11 118 135 
  Dez 11 107 111 2,5 17 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jun 11 11 7 30,5 1,9 

Sep 11 9 4,3 29,9 0,7 

Dez 11 10 7,4 30,4 0,8 
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Jun 11 Sep 11 Dez 11 

Befinden 10 8 8 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon 0 0 0 

Verträgl 
   Mistel 0 0 0 

Selen 0 0 0 

Infusion 0 0 0 

Coy 0 0 0 

sonsti 0 0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 0 

Laktat 0 0 0 

Öle 0 0 0 

Ernährung klappt 
    

L.A. 15.41 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Jul 09 
  

5,5 

Feb 11 139 158 0,01 

Jun 11 138 151 0,02 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

     Feb 11 40,7 23,1 20,1 6,5 

Jun 11 37,1 15,1 17,6 4,3 

 

  
Jun 11 

Befinden 
 

10 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

0 

Verträgl 
  Mistel 
 

X 

Selen 
 

X 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

0 

sonsti 
 

0 

Zufrieden 
 

10 

Kohlenhydrat 0 

Laktat 
 

0 

Öle 
 

0 

Ernährung klappt 
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L.F. 15.42 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Dez 10 112 99 
 Apr 11 86 112 0,9 

Jun 11 107 120 
 Sep 11 127 129 0,9 

Dez 11 115 141 1,3 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 10 15,8 8,4 18,8 1,4 

Apr 11 17,2 7,4 24,3 4,6 

Jun 11 17,7 9,3 20,5 2,1 

Sep 11 17,6 8,7 23,4 1,2 

Dez 11 17 7,7 23,5 1,4 

 

 
Sep 11 Dez 11 

Befinden 5,5 4,5 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
  

L.B. 15.43 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA CEA 

Mai 06 
  

6,78 
 Mrz 07 

  
0,02 

 Feb 10 
  

0,02 
 Mai 11 105 150 0,04 
 Aug 11 123 124 0,01 1,5 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mai 11 15,8 2,8 11,2 5,6 

Aug 11 15,1 4,2 10,6 4,9 

 
 
 



369 
 

 

 
Mai 11 Aug 11 

Befinden 8 10 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Radiatio 0 0 

Verträgl 
  Mistel x X 

Selen x X 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 10 10 

Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
  

O.H. 15.44 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 19-9 

Apr 11 128 115 8 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Apr 11 10,8 7,2 27,8 1,1 

 

 
Apr 11 

Befinden 6 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 0 

Verträgl 
 Mistel 0 

Selen 0 

Infusion 0 

Coy 0 

sonsti 0 

Zufrieden 
 Kohlenhydrat 0 

Laktat 0 

Öle 0 

Ernährung klappt 
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P.E. 15.45 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Mrz 11 137 124 1,66 

Aug 11 143 121 1,8 

Dez 11 132 115 2,24 

 

 
cytotoxische Zellen aktivierte T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mrz 11 26,8 9,9 21,7 13,9 

Aug 11 26,1 11 19,2 14,9 

Dez 11 24,7 10,8 15,6 11,2 

 

 
Aug 11 Nov 11 

Befinden 7 8 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon x 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
   

R.S. 15.46 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

 Nov 10 178 137 5,89 Hormon 

Feb 11 132 122 0,23 Hormon 

Jun 11 151 154 0,03 Hormon 

Sep 11 154 93 0,28 
 Dez 11 155 106 1,43 
  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

 Nov 10 19,3 9 13 8,3 Hormon 

Feb 11 18,7 8,9 11,6 7,9 Hormon 

Jun 11 20,5 10 12,7 10,8 Hormon 

Sep 11 20,7 11,8 12,7 15,7 
 Dez 11 19,8 10,4 12,9 6,4 
  

 
 
 



371 
 

 

  
Sep 11 Dez 11 

Befinden 
 

9 10 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

0 0 

Verträgl 
   Mistel 
 

0 0 

Selen 
 

0 0 

Infusion 
 

0 0 

Coy 
 

0 0 

sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 
 

0 0 

Öle 
 

0 0 

Ernährung klappt 
  S.G. 15.47 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Jan 11 154 101 2,61 

Apr 11 140 134 0,58 

Jul 11 136 120 0,19 

Sep 11 137 129 0,21 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jan 11 29,9 13,8 20,9 15,2 

Apr 11 31,9 10,6 18,4 15,2 

Jul 11 31,9 9,5 15,9 15,8 

Sep 11 30,2 10,4 15,8 13,9 

 

 
Apr 11 Jul 11 Okt 11 

Befinden 8 8 9 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Hormon x X 0 

Verträgl 8 
  Mistel 0 0 0 

Selen 0 0 0 

Infusion 0 0 0 

Coy 0 0 0 

sonsti 0 0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 0 

Laktat 0 0 0 

Öle 0 0 0 

Ernährung klappt 
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S.H. 15.48 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA 15-3 

Nov 08 
  

1,2 20,2 

Apr 11 97 152 2,1 27,3 

Sep 11 109 121 
 

21,2 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Apr 11 11 9,3 26,9 2,4 

Sep 11 12,4 8,9 14,5 1,5 

 

 
Sep 11 

Befinden 7,5 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon x 

Verträgl 10 

Mistel 0 

Selen 0 

Infusion 0 

Coy 0 

sonsti 0 

Zufrieden 
 Kohlenhydrat 0 

Laktat 0 

Öle 0 

Ernährung klappt 

 
S.K. 15.49 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

Jan 09 
  

5,3 1,6 

Apr 11 119 150 15,3 1,6 

Okt 11 127 123 7,4 1,1 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Apr 11 23,8 3,4 8,9 6,6 

Okt 11 22,6 3,2 5,1 4,8 
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Apr 11 Okt 11 

Befinden 6 6 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon x 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen x X 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti Leinöl, Eucell 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
  

V.E. 15.50 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA 15-3 

Aug 09 
  

6,2 
 Jan 10 

  
4,4 5,2 

Apr 11 95 159 4,9 9,5 

Okt 11 98 131 5,7 10,2 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Apr 11 11,3 3,3 24,6 0,8 

Okt 11 11,2 3,2 23 0,6 

 

  
Okt 11 

Befinden 
 

9 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

0 

Verträgl 
  Mistel 
 

0 

Selen 
 

0 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

0 

sonsti 
 

0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 

Laktat 
 

0 

Öle 
 

0 

Ernährung klappt 
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W.H. 15.51 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA CEA 

Feb 11 139 95 0,02 3,5 

Mai 11 140 115 
  Aug 11 119 115 
  Nov 11 126 109 0,03 4 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Feb 11 23,1 13,3 37,8 6 

Mai 11 24,8 14,6 20,6 7,2 

Aug 11 26,1 17,2 20,1 5,7 

Nov 11 26,2 15,2 26,9 4,5 

 

 
Mai 11 Aug 11 Nov 11 

Befinden 10 6 8 

Chemotherapie 0 0 0 

Strahlentherapie 0 0 0 

Radiatio 0 0 0 

Verträgl 
   Mistel 0 0 0 

Selen 0 0 0 

Infusion 0 0 0 

Coy 0 0 0 

sonsti 0 0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 0 

Laktat 0 0 0 

Öle 0 0 0 

Ernährung klappt 
   

W.G. 15.52 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Jan 11 
  

5,1 

Mrz 11 175 177 
 Nov 11 115 117 6,4 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

     Mrz 11 22,4 15,1 27,6 7 

Nov 11 21,5 22,1 32,1 5,9 
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Nov 11 

Befinden 
 

7 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

0 

Verträgl 
  Mistel 
 

0 

Selen 
 

0 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

0 

sonsti 
 

0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 

Laktat 
 

0 

Öle 
 

0 

Ernährung klappt 
  

W.G. 15.53 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA CEA 

Apr 11 105 132 0,23 1,1 

Jul 11 109 123 0,32 0,5 

Nov 11 119 134 0,29 0,7 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Apr 11 9,6 3,2 47 3,7 

Jul 11 8,8 2,8 46,4 3,3 

Nov 11 9,6 4,1 45,4 2,80 

 
 

 

  
Jul 11 Nov 11 

Befinden 
 

4 9 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

0 0 

Verträgl 
   Mistel 
 

0 0 

Selen 
 

0 0 

Infusion 
 

0 0 

Coy 
 

0 0 

sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
   Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 
 

0 0 

Öle 
 

0 0 

Ernährung klappt 
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F.M. 15.54 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

Jan 08 
  

27 
 Jul 11 147 120 25 1,7 

Okt 11 129 115 19,1 1,6 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jul 11 15,3 2,4 8,2 1,9 

Okt 11 13,7 2,2 6,4 0,9 

 

  
Okt 11 

Befinden 
 

7,5 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

X 

Verträgl 
 

1 

Mistel 
 

0 

Selen 
 

X 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

X 

sonsti 
 

0 

Zufrieden 
 

8 

Kohlenhydrat X 

Laktat 
 

X 

Öle 
 

0 

Ernährung klappt 
  

D.E. 15.55 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA 12-5 

Jan 10 
  

2,6 5 

Jul 11 107 133 4 4,2 

Nov 11 104 134 
   

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jul 11 14,5 9,6 20,2 4,7 

Nov 11 15 9 15,6 3,5 
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Jul 11 Nov 11 

Befinden 8 6 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
  

A.H. 15.56 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Jul 11 111 117 
 Sep 11 115 126 
 Dez 11 115 157 1 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jul 11 8,8 9,3 36,9 2,7 

Sep 11 11,1 5,3 33,5 1,7 

Dez 11 9,6 5,4 46,8 1,7 

 

 
Jul 11 Dez 11 

Befinden 8 10 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
  



378 
 

B.L. 15.57 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA 15 CA 12 

Jul 11 183 154 0,2 7,8 14,5 

Sep 11 155 131 0,7 11,7 19,2 

Nov 11 158 127 2,3 12,4 64 

Dez 11 140 134 3,4 15,5 91 

 
 

 

 
Sep 11 

Befinden 2 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 0 

Verträgl 
 Mistel 0 

Selen 0 

Infusion 0 

Coy 0 

sonsti 0 

Zufrieden 
 Kohlenhydrat 0 

Laktat 0 

Öle 0 

Ernährung klappt 

 
W.W. 15.58 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA NSE 

Jun 11 
  

35 10 

Aug 11 185 250 64,7 
 Nov 11 224 155 73,4 
  

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Aug 11 23,1 40,5 4,3 28,1 

Nov 11 22,3 14,8 4,3 23,9 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jul 11 23,3 7,6 25,4 9,3 

Sep 11 32,2 30,5 34,8 5,8 

Nov 11 18,8 19,3 52,1 4,4 

Dez 11 18,7 17,2 50,5 4,9 
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J.J. 15.59 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA 15-3 

Jul 09 321 
   Jan 10 114 
   Mai 10 121 
   Nov 10 136 92 

  Mai 11 130 111 1,7 13,2 

Sep 11 122 82 1,3 15,1 

 

 

Cytotoxische 
Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mai 11 26,1 6,8 14,2 7,2 

Sep 11 23,5 5,7 9,8 4,8 

 

  
Sep 11 

Befinden 
  Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

0 

Verträgl 
  Mistel 
  Selen 
 

X 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

X 

sonsti 
 

0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 

Laktat 
 

0 

   Ernährung klappt 10 

 
P.L. 15.60 

 
TKTL-1 Apo 10 

Sep 11 111 105 

Dez 11 118 101 

 

 

Cytotoxische 
Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Sep 11 14,9 9,5 12,8 2,8 

Dez 11 13,2 6,7 15,4 2,4 
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Sep 11 Dez 11 

Befinden 5 5 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

Sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
   

S.O. 15.61 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Okt 11 155 210 3 

Nov 11 215 359 3,8 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Okt 11 39,5 31,2 23,4 9,6 

Nov 11 15,6 11,6 42,7 5 

 
S.U. 15.62 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Sep 11 106 112 0,12 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Sep 11 15,1 4,8 26,7 0,9 
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Sep 11 

Befinden 8 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon x 

Verträgl 10 

Mistel 0 

Selen 0 

Infusion 0 

Coy 0 

Sonsti 0 

Zufrieden 
 Kohlenhydrat 0 

Laktat 0 

Öle 0 

Ernährung klappt 
  

J.G. 15.63. 

 
TKTL-1 Apo 10 

   Sep 11 158 90 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

     Sep 11 15,9 15,2 31,5 3,5 

 
G.H. 15.64 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Mai 10 
  

0,62 

Mai 11 84 86 
 Sep 11 107 107 0,88 

Dez 11 114 114 1,05 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

     Mai 11 9,1 5,7 30,9 2,9 

Sep 11 8,9 5,1 27,5 1,6 

Dez 11 9 4,1 22,7 1,4 
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Sep 11 Dez 11 

Befinden 8 8 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

Sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
  

L.-S. G. 15.65 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA12-5 

Mrz 11 96 113 
  Sep 11 83 98 0,7 

 Dez 11 111 99 0,7 14,9 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Mrz 11 
  

19,80 4,1 

Sep 11 15,9 6,1 22,6 1,7 

Dez 11 15,5 5,2 30,3 3,4 

 

 
Sep 11 Dez 11 

Befinden 10 9 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

Sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 0 0 
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M.H. 15.66. 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Jun 11 130 121 
 Dez 11 127 111 4,1 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jun 11 44,4 33,9 6,2 8,2 

Dez 11 41,6 32 6,9 6,9 

 

 
Jun 11 Dez 11 

Befinden 5 8 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

Sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
   

S.U. 15.67 

 
TKTL-1 Apo 10 

Jun 11 148 130 

Sep 11 119 83 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jun 11 27,7 19,8 15,9 1,9 

Sep 11 22,4 15,5 25,8 0,7 
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Jun 11 Sep 11 

Befinden 8 7 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 
  Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy 0 0 

Sonsti 0 0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 0 0 

Öle 0 0 

Ernährung klappt 
   

Ö.C. 15.68. 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA Ferritin 

Okt 09 95 
   Mrz 10 128 
 

1 278 

Aug 11 185 121 1,4 
 Dez 11 182 90 0,4 280 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Aug 11 29,8 15,6 19,3 1,9 

Dez 11 27,7 13,2 23,8 1,2 

 

  
Aug 11 Dez  11 

Befinden 
 

6 6 

Chemotherapie 0 0 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 
 

0 0 

Verträgl 
  

 

Mistel 
 

0 0 

Selen 
 

0 0 

Infusion 
 

0 0 

Coy 
 

0 0 

Sonsti 
 

0 0 

Zufrieden 
  

 

Kohlenhydrat 0 0 

Laktat 
 

0 0 

Öle 
 

0 0 

Ernährung klappt 
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W.U. 15.69 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Okt 11 124 145 
 Nov 11 124 180 1,2 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Okt 11 9,1 14,4 22,7 2,3 

Nov 11 17,6 15 12,1 6,5 

 

 
Okt 11 Nov 11 

Befinden 7 8 

Chemotherapie x X 

Strahlentherapie 0 0 

Hormon 0 0 

Verträgl 10 8 

Mistel 0 0 

Selen 0 0 

Infusion 0 0 

Coy x X 

Sonsti 0 0 

Zufrieden 8 8 

Kohlenhydrat x X 

Laktat x X 

Öle x X 

Ernährung klappt 9 8 

 
W.F. 15.70 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA 

Dez 10 
  

0,07 

Okt 11 117 142 0,09 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Okt 11 25,1 10,7 12,2 11,4 
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Okt 11 

Befinden 
 

10 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

0 

Verträgl 
  Mistel 
 

0 

Selen 
 

0 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

0 

Sonsti 
 

0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 

Laktat 
 

0 

Öle 
 

0 

Ernährung klappt 
  

R.J. 15.71 

 
TKTL-1 Apo 10 

Jan 11 143 197 

 
P.H. 15.72 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Aug 11 144 125 
 Nov 11 135 118 0,4 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Jun 11 9,4 8,3 30,7 1,3 

Nov 11 8,4 12,5 23,6 0,8 

 
S.E. 15.73 

 
TKTL-1 Apo 10 CA 15-3 CEA 

Mrz 10 
  

19,1 3 

Apr 11 115 149 
   

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

     Apr 11 15,1 5,7 37,3 2,5 

 
F.H. 15.74 

 
TKTL-1 Apo 10 

Dez 11 125 141 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 11 14,8 4,4 22,4 4,4 
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Dez 11 

Befinden 4 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 0 

Verträgl 
 Mistel 0 

Selen 0 

Infusion 0 

Coy 0 

Sonsti 0 

Zufrieden 
 Kohlenhydrat 0 

Laktat 0 

Öle 0 

Ernährung klappt 

 
D.G. 15.75 

 
TKTL-1 Apo 10 

Dez 11 147 139 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 11 32,4 15,2 12,6 13,8 

 

  
Dez 11 

Befinden 
 

5 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 
 

0 

Verträgl 
  Mistel 
 

0 

Selen 
 

0 

Infusion 
 

0 

Coy 
 

0 

Sonsti 
 

0 

Zufrieden 
  Kohlenhydrat 0 

Laktat 
 

0 

Öle 
 

0 

Ernährung klappt 0 

 
 
 
 
 
 



388 
 

B.G. 15.76 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA 

Nov 11 111 129 1 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Nov 11 15,9 12,9 14,4 4 

 
S.K. 15.77 

 
TKTL-1 Apo 10 PSA CEA 

Mai 11 150 174 
  Dez 11 152 176 88,26 15,9 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Aug 11 32,7 9,4 15,4 10 

Dez 11 31,2 13,4 17,3 8,4 

 
S.K. 15.78 

 
TKTL-1 Apo 10 CEA CA12-5 

Dez 11 134 134 1 20,2 

 

 
Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAK-Zellen 

Dez 11 9,1 5,8 28,8 1,9 

 

 
Dez 11 

Befinden 7 

Chemotherapie 0 

Strahlentherapie 0 

Hormon 0 

Verträgl 
 Mistel 0 

Selen 0 

Infusion 0 

Coy 0 

Sonsti 0 

Zufrieden 
 Kohlenhydrat 0 

Laktat 0 

Öle 0 

Ernährung klappt 
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Tab. 94 Box-Whisker-Plot TKTL1 gruppiert nach Ernährung 



397 
 

Tab. 95 Box-Whisker-Plot TKTL1 gruppiert nach Tumorverlauf 

Tab. 96 Box-Whisker-Plot TKTL1 gruppiert nach Tumorverlauf und Diät 

Tab. 97 Deskriptive Statistik für Änderungen der TKTL1-Werte in Abhängigkeit von Änderungen des 
Tumorverlaufes und der Ernährung 

Tab. 98 Box-Whisker-Plot Änderung der TKTL1-Werte gruppiert nach Änderung der Diät 

Tab. 99 Box-Whisker-Plot Änderung der TKTL1-Werte gruppiert nach Änderung der Diät 

Tab. 100  Box-Whisker-Plot Änderung der TKTL1-Werte gruppiert nach Ausmaß der Änderung des 
Tumorverlaufs auf den jeweils angegebenen Level. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



398 
 

23. Literaturverzeichnis 

 

Abbenhardt, J. Hübner1 S. Marienfeld2 C.,CM Ulrich3 C. Löser. :"Wie sinnvoll 
sind ĂKrebsdiªten ñ?." Dtsch Med Wochenschr 1370 (2012): 2417-2422. 

Barker J, Khan M., Solomos T.: Mechanism of the Pasteur Effect; Nature 1964; 

201; 1126-1127. 

Behnken L, Nauck M,: Tumormarker ï Bewährtes und aktuelles zum Einsatz von 

Tumormarkern im klinischen Alltag; 2007, Online-Publikation 

www.tzb.de/tumorkonferenzen/niedergelassene/Tumormarker_1322007.pdf Stand 

11.6.2012 

Braschoß A: Hochdosis-Infusionstherapie in der adjuvanten Therapie des 

Mammakarzinoms, Onkologie 2006; 12 

Bravi F, Bosetti C, Scotti L, Talamini R, Montella M, Ramazzotti V, Negri E, 

Franceschi S, La Vecchia C: Food groups and renal cell carcinoma; Int J cancer, 

2007, Feb 1; 120 (3) 681-5 

Brewster A., Hortobagyi G., Broglio K. Kau SW, Santa-Maria CA, Arun B, 

Buzdar AU, Booser DJ, Valero V, Bondy M, Esteva F: Residual risk of Breast 

Cancer  Recurrence 5 Years After Adjuvant Therapy; Journal of National Cancer 

Institute, 20.8.2008; 100; 1179-1183 

Brown, G. Malcolm, L. B. Cronk, and T. J. Boag.: "The occurrence of cancer in an 
Eskimo." Cancer 5.1 (1952): 142-143. 

Büntzel J, Glatzel M, Micke O, Fröhlich D: Status essentieller Spurenelemente bei 

unbehandelten Kopf-Hals-Krazinomen. Laryngorhinootologie 2003: 82. 573-577 

Büssing A, Vervecken W, Wagner M, Wagner B, Pfüller U, Schietzel M: 

Expression of mitochondrial Apo2,7 molecules and Caspase-3-activation in human 

lymphocytes treated with the ribose-inhibiting mistletoe lectins and the cell membrane 

permeabilizing viscotixins. Cytometry 37, 1999, 133-139 

Carney W, Neumann R, Lipton A, Leeitzel K, Price CP: Potential Clinical Utility of 

Serum HER-2/neu Oncoprotein Concentrations in Patients with Breast Cancer; Clin 

Chemistry, vol 49,, 2003, 1579-1598 

http://www.tzb.de/tumorkonferenzen/niedergelassene/Tumormarker_1322007.pdf


399 
 

Chen Q, Espey MG, Krishna MC, Mitchell JB, Corpe CP, Buettner GR, Shacter 

E, Levine M:  Pharmakologic ascorbic acid concentrations selectively kill cancer 

cells: action as prodrug to deliver hydrogen peroxide to tissues. Proc Natl Acad Sci, 

2005,, 102; 13604-13609 

Couphlin SS, Calle EE, Teras LR, Petrelli J, Thun MJ.: Diabetes mellitus as a 

predictor of cancer mortality in a large cohort of US adults. J Epidemiol 2004 Jun 15; 

159(12) 1150-7 

Coy JF, Dressler D, Wilde J, Schubert .P: Mutations in the Transketolase-like 

Gene TKTL1: Clinical Implications for Neurodegenerative Diseases, Diabetes and 

Cancer; Clin. Lab. 2005; 51; 257-273 

Coy JF., Franz M.: Die neue Anti-Krebs Ernährung ,München GU Verlag, 2009 

Coy JF: Die neue Anti-Krebs Ernährung, München GU-Verlag, 2012 

Coy JF: Bedeutung TKTL 1; Wissenschaftliche Erläuterung zu TKTL 1; Online-

Publikation, www.johannescoy.de, Stand 23.3.2012 

Dashti, Hussein M., Bo-Abbas YY, Asfar SK, Mathew TC, Hussein T, Behbahari 

A, Khoursheed AM, Al-Sayer HM, Al-Zaid N: "Ketogenic diet modifies the risk 

factors of heart disease in obese patients." Nutrition 19.10 (2003): 901-902. 

Deutsche Gesellschaft für Ernährung e.V. Bonn: Glykämischer Index und 

glykämische Last ï ein für die Ernährungspraxis des Gesunden relevantes Konzept?; 

Ernährungs-Umschau 51 (2004) Heft 3 Online-Publikation, www.ernaehrungs-

umschau.de/archiv/mitteilungen/?page=9&id=1512, Stand 17.2.2012 

DKFZ (Deutsche Krebsforschungszentrum), Helmholtz-Allianz Immuntherapie von 

Krebserkrankungen, Vakzinierungsansätze; Online-Publikation, 

www.dkfz.de/de/allianz-immuntherapie Stand 25.5.2012 

DKFZ (Deutsches Krebsforschungszentrum, Tumormarke: Krebszellen 

hinterlassen ihre Spuren im Blut; Online-Publikation, www.krebsinformationsdienst.de 

Stand 25.5.2012 

Donohoe CL, Doyle SL, Reynolds JV; Visceral adiposity, insulin resistance and 

cancer risk; Diabet Metab Syndr, 2011, Jun, 22; 12 

http://www.johannescoy.de/
http://www.ernaehrungs-umschau.de/archiv/mitteilungen/?page=9&id=1512
http://www.ernaehrungs-umschau.de/archiv/mitteilungen/?page=9&id=1512
http://www.dkfz.de/de/allianz-immuntherapie
http://www.krebsinformationsdienst.de/


400 
 

Eaton S.B., Konner M: Paleolithic nutrition: A Consideration of ist nature and current 

implications. New England Journal of Medicine, 312, 283-289  

Feyen O, Coy JF, Prasad V, Schierl R, Saenger J, Baum P.: EDIM-TKTL1 blood 

test: a noninvasive method to detect upregulated glucose metabolism in patients with 

malignancies; Fut. Onc; 2012; 8, 1-11 

Fischer K Hoffmann P. Voelkl S. Meidenbauer N, Ammer J, Edinger M, Gottfried 

E, Schwarz S, Rothe G, Hoves S, Renner K, Timischl B, Mackensen A, Kunz-

Schughart L, Andreesen R, Krause SW, Kreutz M.: Inhibitory effect of tumor cell-

derived lactic acid on human T cells. Blood,2007, 109 (9), 3812-3819, 

Fischer A: Charakterisierung der immunmodulatorischen Wirkung von 

Mistelpräparaten auf Zellen des Immunsystems von Rindern. Dissertation, Hamburg 

(2006) www.elib.tiho-hannover.de/dissertations/fischera_ws06.pdf Stand 12.6.2012 

Franceschi S, Dal Maso L, Augustin L, Negri E, Parpinel M, Boyle P, Jenkins 

D.J, La Vecchia C: Dietary Glycemic load and coloreactal cancer risk. Ann.oncol. 12: 

173-178 (2001) 

Garber K: Energy Boot: The Warburg Effect returns in a new Theory of Cancer; J 

Natl Cancer Inst 2004 Dec 15; 96(24) 1805-6 

Gray L, Lee IM, Sesso HD, Batty GD: Association of body mass index in early 

adulthood and middle age with future specific cancer mortility; Annals of oncology 

2012, Mar 23(3) 754-9 

Gröber U, Mikronährstoffe: Vitamin C ï Aktuell und kompakt. Dtsch Apoth Ztg 2008 

a; 148; 104-107 

Gröber U: Vitamin C in der komplementären Onkologie ï Update 2011; ZKM, 2011; 

4; 15-21 

Gröber U: Vitamin C in complementary onkology ï update 2009, Med Monatschr 

Pharm 2009; 37; 263-267 

Gunter MJ, Hoover DR, Wassertheil-Smoller S, Rohan TE, Manson JE, Li J, Ho 

G, Xue X, Anderson GL, Kaplan RC, Harris TG, Howard BV, Wylie-Rosett J, 

http://www.elib.tiho-hannover.de/dissertations/fischera_ws06.pdf


401 
 

Burk RD, Strickler HD: Insulin, insulin ïlike growth factor 1 and risk of breast cancer 

in postmenopausal women; J Natl. Cancer, 2009, Jan 7; 101(1), 48-60 

Hein R; Bosserhoff A; Ring J: Tumormarker beim malignen Melanom; Dt. 

Ärzteblatt 4/2006, Heft 14; A943-948 

Heine H.: Lehrbuch der biologischen Medizin; Stuttgart: Hippokrates-Verlag, 3. 

Auflage 2007: 1997 

Hiatt H: Studies of ribose metabolism; The pathway of Nucleic Nacid Ribose 

synthesis in a human carcinoma cell in tissue culture; J Clin Invest, 1957, Okt, 1408-

15 

Ho V, Leung K, Hsu A, Luk B, Lai J, Shen SY, Mincchinton AI, Waterhouse D, 

Bally MB, Lin W, Nelson BH, Sly LM, Krystal G: a Low carbohydrate, hight Protein 

Diet slows Tumor groth and prevents cancer Initiation.; Cancer Res. 2011; 4484-

449230 

Hölzel D, Engel J, Schubert-Fritschle G, Mansmann U: Verbesserte 

Langzeitüberlebensraten von Krebspatienten ï Die unterschätzten Fortschritte der 

Onkologie: Ergebnisse anders interpretiert; Dtsch Ärzteblatt 2006; 103 

Holzhauer P, Gröber U; Checkliste Komplementäre Onkologie, Stuttgart: 

Hippokrates Verlag 2010 

Hsu, Peggy P. David M. Sabatini. Cancer cell metabolism: Warburg and beyond. 

Cell 134.5 (2008): 703-707. 

Jacob, Ludwig Manfred, Nicole Weis. Ketogene Diät: Mehr Schaden als Nutzen?. 

Deutsche Zeitschrift für Onkologie 44.04 (2012): 154-161. 

Kallifatidis G, Rausch V; Baumann B, Apel A, Beckermann BM, Groth A, 

Mattern J, Li Z, Kolb A, Moldenhauer G, Altvogt P, Wirth T, Werner J, 

Schemmer P, Büchler MW, Salnikov AV, Herr I: Sulforaphane targets pancreatic 

tumour-initiating cells by NF-əB-induced antiapoptotic signalling. Gut 58.7 (2009): 

949-963. 



402 
 

Kanavos P.  The rising burden of cancer in the developing world; Annals of oncology  

2006, 17, Supp 8; viii15-viii23 

Kayser G; Sienel W, Kubitz B, Mattern D, Stickeler E, Passlick B, Werner M, Zur 

Hausen A: Poor outcome in primary non-small cell lung cancers in predicted by 

Transketolase TKTL1 expression; Pathology 2011, Dec, 43,719-24 

Klinikum München, Tumormarker, Online-Publikation www. klinikum.uni-

muenchen.de/Institut-fuer-Klinische-Chemie/Onkologische-

Labordiagnostik/de/einsatz-tm/Tumorarten/ Stand 23.3.2012 

Kübler U.: Natürliche Killerzellen & Immuntherapie Online-Publikation 

www.kueblergmbh.com Stand 11.6.2012 

Kurbacher CM, Wagner U, Kolster B, Andreotti PE, Krebs D, Bruckner HW: 

Ascorbic acid improves the antineoplastic activity of doxorubicin, cisplatin and 

paclitaxal in human breast carcinoma cells in vitro. Cancer Lett 1996; 103; 183-189 

Langbein S, Zerilli M, zur Hausen A, Staiger W, Rensch-Boschert K, Lukan N, 

Popa J, Ternullo MP, Steidler A, Weiss C, Grobholz R, Willeke F, Alken P, Stassi 

G, Schubert P, Coy JF.: Expression of transketolase TKTL1 predicts colon and 

urothelial cancer patient survival: Warburg effect reinterpreted. British Journal of 

Cancer, 2006; Feb 27,(4) 578-85 

Leischner H: Onkologie, München: Urban&Fischer-Verlag, 2. Auflage, 2010,  

Levin I: Cancer among the American Indians and its bearing upon the ethnological 

distribution of the disease. Journal of Cancer Research and Clinical Oncology 9.3 

(1910): 422-435. 

Li H, Stampfer MJ, Giovannucci EL , Morris JS, Willett WC, Gaziano JM, Ma J: A 

prospective study of plasma selenium levels and prostate cancer risk.  J Natl. Cancer 

Inst.  2004, May 5, 96 (9), 696-703 

Loef M, Walach H: The combined effects of healthy lifestyle behaviors on all cause 

mortality: A systematic review and meta-analysis. Prey Med, 2012; Sept, 55(3), 153-

70 

http://www.kueblergmbh.com/


403 
 

 

Märten ,A: Tumorantigen gepulste dendritische Zellen zur Steigerung der 

Zytotoxizität immunologischer Effektorzellen bei Tumoren des 

gastroenteropankreatischen Systems, Dissertation Berlin 2000  (www.edoc.hu-

berlin.de/dissertationen/maerten-angela-2000-05-31 Stand 11.6.2012 

Marin-Hernandez A, Gallardo-Perez J, Ralph SJ, Rodriguez-Enriquez S, 

Moreno-Sanchez R: HIF-1alpha modulates energy metabolism in cancer cells by 

inducing over-expression of specific glycolytic isoforms. Mini Rev Med Chem 2009, 

Aug; (9), 1084-101 

Masko EM, Thomas JA, Antonelli JA, Lloyd JC, Phillips TE, Poulton SH, 

Dewhirst MW, Pizzo SV, Freedland SJ: Low-carbohydrate diets and prostate 

cancer: how low ist ñlow enoughò?, Cancer Prev, Res 2010;Sept;3(9) 1124-1134 

Mayer A; Von Wallbrunn A, Vaupel P: Glucose metabolism of malignant cells is not 

regulated by transketolase-like (TKTL)-1. International journal of oncology 37.2 

(2010): 265-271. 

Mayer A, von Wallbrunn A, Vaupel P: Evidence against a major role for TKTL-1 in 

hypoxic and normoxic cancer cells.Oxygen Transport to Tissue XXXII. Springer US, 

2011. 123-128. 

Meyer R.: Chronsich Gesund, Idar-Oberstein, Prinz-Druck, 2009 

Meyer R.: Cellsymbiosistherapie ï Das Behandlungskonzept: Grundlagen und 

Einführung der Cellsymbiosetherapie nach Dr. med. Heinrich Kremer; Online-

Publikation, www.cellsymbiosis-netzwerk.de Stand 2.6.2012 

Möller D.H., Coy JF.: Wenn Krebszellen gären wird´s gefährlich; EHK 2009, 58; 61-

69 

Molina R, Filella X, Augé JM: ProGRP: a new biomarker for small cell lung cancer; 

Clin. Biochemie 2004, Jul 37(7), 505-511 

http://www.edoc.hu-berlin.de/dissertationen/maerten-angela-2000-05-31
http://www.edoc.hu-berlin.de/dissertationen/maerten-angela-2000-05-31
http://www.cellsymbiosis-netzwerk.de/


404 
 

Ordninatio Antihomotoxica et Materia Medica, Praktisches Lehrbuch der 

Antihomotooxischen Therapie 2004/2005; Baden-Baden: Aurelia Verlag 11. Auflage 

2004 

Pischinger A: Das System der Grundregulation, Stuttgart: Haug-Verlag, 9. Auflage 

1998; 1975 

Porozov S, Cahalon L, Weiser M, Branski D, Lider O, Oberbaum M: Inhibition of 

IL-1ɓ and TNF-Ŭ Sectretion from Resting and Activated Human Immunocytes by the 

Homeopathic Medication Traumeel S; Clinical & Developmental Immunologyy, June 

2004; 143-149 

Rack B, Hauner D, Andergassen U, Hepp P, Salmen J, Neugebauer E, 

Poschinger E, Sommer H, Lichtenegger A, Beckmann M, Friese H, Hauer H, 

Janni W: Lifestyle und Mammakarzinom ï Bisher unterschätzter Risikofaktor und 

Möglichkeit zur Prognoseverbesserung? Journal Onkologie 03/2010, 26-29 

Rassow J, Hauser K., Netzker R, Deutzmann R: Biochemie; Stuttgart: Thieme 

Verlag, 2. Auflage, 2008 

Reckeweg, H.-H; Homoeopathia Antihomotoxica; Baden-Baden: Aurelia Verlag, 

1978; 2005 

Reckeweg,H.-H; Homotoxikologie, Ganzheitsschau einer Synthese der Medizin, 

Kapitel 24: Grundlagen und Praxis der biologischen Krebstherapie; Baden Baden: 

Aurelia Verlag, Seite 673-699; 1976 

Reiniger, I: Melanoma Inhibitory Activity: Ein neuer serologischer Marker für das 

uveale Melanom; Dissertation Universität München, 2005 Online-Publikation 

www.edoc.ub.uni.muenchen.de/3440 Stand 11.6.2012 

Ristow M, Schulz TJ: Warburg and his Legacy. Mitochondria and Cancer. Springer 

New York, 2009. 23-38. 

Robert-Koch-Institut, Krebs in Deutschland 2005/2006; Häufigkeiten und Trends, 7. 

Auflage 2010, Online-Publikation 

www.edoc.rki.de/documents/rki_fv/re2vZ21t28Ir8Y/PDF Stand 14.11.2011 

http://www.edoc.ub.uni.muenchen.de/3440
http://www.edoc.rki.de/documents/rki_fv/re2vZ21t28Ir8Y/PDF


405 
 

Rotmann A, Hofmann H, Coy JF.: Apo10 ï a new biomarker for early detection of 

disorders of cell proliferation and solid tumours. Abstract FIGO World Congress of 

Gynecology & Obstetrics, 2012 

Schlesinger-Raab A, Eckel R, Engel J, Sauer H, Löhrs U, Molls M, Hölzel D: 

Metastasiertes Mammakarzinom: Keine Lebensverlängerung seit 20 Jahren, Dtsch 

Ärzteblatt 2005, 102(40) 

Schmidt A. Weber OF: In Memoriam of Rudolf Virchow: a historical Retrospective 

Including Aspects of Inflammation, infection and Neoplasia, Contrib Microbiol, 2006, 

13,1-15 

Schmid F, Rimpler M, Wemmer U.: Antihomotoxische Medizin, Band I; Baden 

Baden: Aurelia Verlag, 1996 

Schroeder CP, Goeldner EM, Schulze-Forster K, Eickhoff CA, Holtermann P, 

Heidecke H: Effect of Selenite combined with chemotherapeutic agents on the 

proliferation on human carcinoma cell lines. Biological Trace Elemt Research, 2004, 

(1-3) 17-25 

Schwaab J, Horisberger K, Strobel P, Bohn B, Gencer D, Kähler G, Kienle P, 

Post S, Wenz F, Hofmann WK, Hofheinz RD, Erbe P: Expression of Transketolase 

like gene 1 (TKTL1) predicts disease-free survival in patients with locally advanced 

rectal cancer receiving neoadjuvant chemoradiotherapy; BMC Cancer, 2011;Aug, 

11:363 

Schwartz RM, Boyes S,  AynsleyȤGreen A:. Metabolic effects of three ketogenic 

diets in the treatment of severe epilepsy. Developmental Medicine & Child Neurology 

31.2 (1989): 152-160. 

Seyfried TN, Kiebish MA, Marsh J, Shelton LM, Huysentruyt LC, Mukherjee P: 

Metabolic management of brain cancer; Biochem Biophys Acta, 2011; Jun, 577-594 

Shah, Sumit JS, ylvester PW. : Tocotrienol-induced cytotoxicity is unrelated to 

mitochondrial stress apoptotic signaling in neoplastic mammary epithelial cells. 

Biochemistry and cell biology 83.1 (2005): 86-95. 



406 
 

Shibata A, Nakagawa K, Sookwong P, Tsuduki T, Tomita S, Shirakawa H, Komai 

M, Miyazawa T: Tocotrienol inhibits secretion of angiogenic factors from Human 

colorectal adenocarcinoma cells by supressing hypoxia-Inducible factor 1Ŭ; The 

journal of Nutri, 2008; Nov, 2136-2142 

Slattery M.L., Benson J, Berry T.D., Duncan D, Edwards S.L., Caan B.J. Potter 

J.D.,: Dietary sugar and colon cancer. Cancer Epidemiol. Biomarkers Prev. 6: 677-

685 (1997) 

Stehle P., Oberritter H., Büning-Fesel M, Heseker H.: Grafische Umsetzung von 

Ernährungsrichtlinien ï traditionelle und neue Ansätze; Sonderdruck aus 

Ernährungs-Umschau Jahrgang 52 (2005), Heft 4, 128-135 

Stern R, Shuster S, Neudecker BA, Formby B: Lactate stimulates fibroblast 

expression of hyaluronan and CD44: the Warburg effect revisited; Exp Cell 

Res.2002; 15, 276 (1) 24-31 

Ströhle A, Hahn A: Evolutionäre Ernährungswissenschaft und, steinzeitliche 

óErnªhrungsempfehlungenïStein der alimentären Weisheit oder Stein des 

Anstoßes?. Ethik der Agrar-und Ernährungswissenschaften 17 (2008): 85. 

Sun W, Liu Y, Glazer CA, Shao C, Bhan S, Demokan S, Zhao M, Rudek MA, Ha 

PK, Califano JA: TKTL1 is activated by promoter hypomethylation and contributes to 

head and neck squamous cell carcinoma carcinogenesis though increased aerobic 

glycolysis and HIF1alpha stabilization; Clinical Cancer Research 2010, Feb 1;15 (3) 

857-66  

Tabiasco J, Pont F, Fournié JJ, Vercellone A.: Mistletoe viscotoxins increase 

natural killer cell-mediated cytotoxicity. Eur J Biochemie, 2002. May, 269, 2591-2600 

Tavarlin AG; Tumordiagnostik, EDIM-Apo10 Bluttest und TKTL1 Konzentration in 

Makrophagen incl. des lymphozytären Tumorabwehrstatus (LTS) Online-

Publikationen www.tavarlin..com Stand 11.6.2012 

Terry P.D., Jain M, Miller A.B. Howe G.R., Rohan TE: Glycemic load, carbohydrate 

intake, and risk of colorectal cancer in women: a prospective cohort Study. J Natl. 

Cancer Inst. 95: 914-916 (2003) 

http://www.tavarlin..com/


407 
 

United Nations News, UNO News Service, Online-Publikation, 

www.un.org/apps/news Stand 14.3.2012 

Vander Heiden MG, Cantley LC, Thompson CB: Understanding the Warburg 

Effect, the Metabolic requirements of Cell Proliferation;  Science 2009, May 22; 324; 

1029-1033 

Vaughn AE, Deshmukh M: Glucose metabolism inhibits apoptosis in neurons and 

cancer cells by redox inactivation of cytochrome c., Nat Cell Biol, 2008,(10), 1477-83 

Walenta S, Schroeder T, Mueller-Klieser W.: Lactate in solid malignant tumors: 

potential basis of a metabolic classification in clinicl oncology; Curr Med Chem, 2004; 

(16) 2195-204 

Warburg Otto: Über den Stoffwechsel der Carcinomzelle; Journal of Molecular 

Medizine 4.12; 534-536 (1925) 

Wittig R.; Coy JF.: The role of Glucose Metabolism and glucose-associated 

signaling in Cancer;; Perspect Medizin Chem. 2008;1;64-82 

Yang YX, Hennessy S, Lewis JD: Insulin therapy and colorectal cancer risk among 

type 2 diabetes mellitus patients.; Gastroenterology 2004; 127; 1044-1050 

Xu R Pelicano H, Zhou Y, Carew JS, Feng L, Bhalla KN, Keating MJ, Huang P.: 

Inhibition of glycolysis in cancer cells: A novel strategy to overcome drug resistance 

accociated with mitochondrial respiratory defect and hypoxia. Cancer Rex. 2005:Jan,  

65: 613-621 

Xu X, Zur Hausen A, Coy JF, Löchelt M: Transketolase-like protein 1 (TKTL1) is 

required for rapid cell growth and full viability of human tumor cells. Int J Cancer 

2009, Mar, 1330-7 

Zhang S, Yue JX, JH Yang, Cai PC, Kong WS: Overexpression of transketolase 

protein TKTL1 is associated with occurrence and progression in nasopharyngeal 

carcinoma ; Cancer Biol. Ther, 2008, Apr; 7 (4) 517-22. 

Zhao J, Zhong CJ: A review on research progress of transketolase; Neurosci Bull, 

2009, Apr. 94-99 

http://www.un.org/apps/news


408 
 

Zhou W. Mukherjee P, Kiebish MA, Markis WT, Mantis JG, Seyfried TN: The 

calorically restricted ketogenic diet, an effective alternative therapy for malignant 

brain cancer; Nutrit&Metab, 2007; 4-5 

Zhou W, Kallifatidis G, Baumann B, Rausch V, Mattern J, Gladkich J, Giese N, 

Moldenhauer G, Wirth J, Büchler MW, Salnikov AV, Herr I: Dietary polyphenol 

quercetin targets pancreatic cancer stem cells. International journal of oncology 37.3 

(2010): 551-561. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



409 
 

Nachwort 

 

Hinter jedem der hier aufgeführten Patienten steht ein 

Schicksal, mit oft großem Leid und vielen Gesprächen. 

Mein Wunsch ist eine ganzheitliche Tumorbehandlung, bei der 

die Patienten sich nicht für einen Arzt und eine Therapieoption 

entscheiden müssen, sondern übergreifend behandelt werden 

können. 

Die neuen Erkenntnisse des Tumorstoffwechsels, der TKTL1-

Bluttest sowie der Einfluss der Ernährung gewinnt nach der 

Studienlage und auch nach Erkenntnis dieser Arbeit immer 

mehr an Bedeutung, wird aber in den onkologischen  

Abteilungen /Praxen nicht anerkannt bzw. teilweise sogar 

abgelehnt. 

Eine Umstellung der Ernährung ist im Gegensatz zu den 

gängigen schulmedizinischen Therapien mit keinen 

Nebenwirkungen verbunden. 
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