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Abkirzungen und Definitionen

ADP:

Steht fur Adenosindiphosphat, bei der Phosphorylierung von Substraten durch ATP
ensteht ADP

ATP:

Bedeutet Adenosintriphosphat ist das energiereichere Molekil, welches durch
Phosphorylierung mit einem Substrat zu ADP wird.

EDIM:

Labortest AEpitop Detektion in Monozytentf,
NADH:

Nicotinamidadenindinukleotid: transportiert Reduktionsédquivalente (Elektronen) zu

kat abol en (Abbauendeni St of f wechsel wegen zZ.
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
Stoffwechselvorgangen. Es kann einzelne Elektronen Ubertragen. Das oxidierte FAD
geht durch Aufnahme von zwei Protonen und zweier Elektronen in die reduzierte
Form FADHi Uber.

GDP/GTP:

Steht fir Guanosindiphosphat, ein zellularer Energietrager und Abbauprodukt von
GTP (Guanosintriphosphat)

Glykamischer Index (Gl):

Gibt an, in  welchem Ausmald kohlenhydratreiche Nahrungsmittel den
Blutzuckerspiegel beeinflussen. Ein hoher glykamischer 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 ¢
Kohlenhydrat auf den Blutzuckerspiegel gibt den glykdmischen Index des jeweiligen

Kohlenhydrates an.



Glykamische Last:

Die Glykamische Last berucksichtigt beim jeweiligen glykdmischen Index eines
Kohlenhydrates zusatzlich die Kohlenhydratdichte des Lebensmittels
Body-Mass-Index (BMI):

Dient der Bewertung von Kdrpergewicht in Relation zur GroRRe. Er wurde 1870 von
Adolphe Quetelet entwickelt. Dieser Index bertcksichtigt weder die individuelle Statur
noch das Geschlecht und gilt als grober Richtwert.

BMI= Kdrpergewicht /(KorpergroRe)?

BMI

<18,5 Untergewicht
18,5-25 Normalgewicht
25-30 Ubergewicht
>30 Adipositas

Pack years (py):

Bezeichnet das APackungsjahrfi und i st
Zigarettendosis im Leben. Die Zahl der taglich konsumierten Zigarettenpackungen
wird mit der Zahl des Rauchens multipliziert.

Aus diesem Mald 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.

Sensitivitat:

Dies ist die Wahrscheinlichkeit, dass der Test bei einer kranken Person ein richtiges,
also positives, Testergebnis zeigt.

Spezifitat:

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

richtiges, also negatives, Testergebnis aufzeigt.



1. Einleitung

Die Tumorerkrankungen z&hlen zu den zweithdufigen 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 Todesfalle (Robert-Koch-Institut,
2010). Die Zahlen zeigen seit Jahren eine steigende Tendenz. Ursache hierflr ist die
héhere Lebenserwartung, da das Risiko, an Krebs zu erkranken, mit zunehmendem
Alter steigt. Nach Angaben des Robert-Koch Institutes fir das Jahr 2004 erkrankten
in Deutschland bis zum 50. Lebensjahr von 100.000 Mannern rund 14 M&nner, in
der Altersgruppe Uber 75 etwa 760 Manner. Dank der Forschung haben wir immer
bessere Methoden der Friherkennung. Mehr als die Halfte der Tumorerkrankten
Uberlebt die ersten 5 Jahre, fast jeder Dritte kann geheilt werden. Was jedoch das
Uberleben metastasierter Karzinome (Darm, Brust, Lunge, Prostata) betrifft, so hat
es in den vergangenen 25 Jahren keinen Fortschritt gegeben (Hdlzel et al., 2006;
Schlesinger-Raab et al., 2005), obwohl die Forschung immense Summen fir 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. Wéahrend im Stadium | 7% der Patientinnen ein Rezidiv
erlitten, betrug die Ruckfallrate 11% bei Frauen mit Stadium 1l und 13% mit Stadium
Il (Brewster et al., 2008).

Die 5-Jahre-Uberlebensrate nach Studien des Robert-Koch-Institutes 2010 fur
Deutschland liegen fir Darmkrebs bei 53-63%, fiur Brustkrebs bei 83-87%, fur
Lungenkrebs bei 13-19% und fuar das maligne Melanom bei 90%. (Robert-
Kochlnstitut, 2010)

Die UNO gibt als Prognose fiir die Tumorerkrankungen weltweit eine Verdoppelung
der Erkrankungen bis zum Jahr 2030 aus. Weltweit sollen 2030 jahrlich geschatzte
21,4 Millionen Neuerkrankungen diagnostiziert werden und 13,2, Millionen
Todesfalle. Insgesamt zeigen sich in den Industrielandern mehr Neuerkrankungen
und Todesfalle als in den Entwicklungslandern. Weltweit werden Lungen-, Brust-,

und Darmkrebs am haufigsten diagnostiziert, die Sterberate liegt am hdchsten bei
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den Lungen-, Magen- und Leberkarzinomen. In den Entwicklungslandern treten
zusatzlich am haufigsten Cervix- und Leberkarzinome auf, in den Industrielandern

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

A Less Developed Countries B More Developed Countries
Male Female Male Female
Lung
StOmach i | Iél;’“e-lagst
Liver ==
Breast —) Colon and rectum
Oesophagus EE——p— Prostate
Cervix uteri —_— Stomach
Colon and rectum —— Bladder
Prostate _— Non-Hodgkin lymphoma
Oral cavity - Melanoma of skin
Leukaemia Kidney etc.
Non-Hodgkin lymphoma Leukaemia
Bladder Corpus uteri
Eara:;r':;xnewous system Pancreas
Pancreas M Incidence Liver . :
Ovary etc. Mortality Oral cavity B ﬂ‘;rls;?tie
Other pharynx Cervix uteri
Thyroid Ovary etc.
Nasopharynx Brain, nervous system
30 25 20 15 10 5 0 5 10 15 20 25 30 80 60 40 20 0 20 40 60 80
Age standardized incidence per 100,000 populations Age standardized incidence per 100,000 populations

Abb. 1: Inzidenz und Mortalitat pro 100.000 Einwohner von den haufigsten Tumorarten in den
Entwicklungslandern (A) und den Industrielandern (B) (Quelle: European Society for Medical

Oncology)

Wahrend die Erkrankungen in den Industrielandern neben den genetischen Faktoren
groRtenteils auf Rauchen, Alkohol und schlechte Erndhrung zurtickzufihren sind
(Wohlstandskrankheit Krebs), ist die Ursache der Tumorerkrankungen in den
Entwicklungslandern haufig eine Infektionskrankheit. Das Humane Papilloma Virus
verursacht in den Landern wie Asien, Afrika und Lateinamerika haufig
Zervixkarzinome. Das Hepatitis B und C Virus ist in den afrikanischen Landern und in
Ostasien fur Leberkarzinome verantwortlich. (Kanavos, 2006)

Die Tumorinzidenz in den Entwicklungslandern konnte demnach durch eine
Bekampfung der Infektionserkrankungen und durch eine bessere Friherkennung

gesenkt werden.

In den Industrielandern nimmt der Anteil der Tumorerkrankungen durch Infektionen
nur einen kleinen Teil ein, und es besteht ein sehr gutes Angebot fir eine
Tumorvorsorge, welches jedoch nicht von der ganzen Bevdlkerung genutzt wird.

Trotzdem ist die Tumorinzidenz deutlich hoher als in den Entwicklungsl&ndern. Die
11



Ursache vi el er Tumorerkrankungen i st somit

suchen. Neben den bisher bekannten Ursachen von Nikotin und Alkohol gibt es
immer mehr Studien, welche den Zusammenhang von Tumorerkrankung und

Ernahrung zeigen.

Bereits 1910 wurde die Krebserkrankung als eine Zivilisationserkrankung gezeigt, da
bei Ainzivilisiertenfi Volkern diese nur AuRerst selten beobachtet werden konnte.
(Levin, 1910). Auch konnte 1952 bei Untersuchungen von Eskimos keine
Tumorerkrankung nachgewiesen werden, als Ursache wurde hier neben der
Ernahrung 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 Jagern und Sammlern Erndhrungsform des
Menschen war und dass erst seit der neolithischen Spétzeit die Erndhrung urch den
Ackerbau und damit eine reichere Zufuhr von Kohlenhydraten mdglich wurde. Diese
Periode von etwa 10.000 Jahren maximal ist evolutionsbiologisch vergleichsweise
kurz. Studien zur paldolithischer Kost (Strohle et al., 2008; Eaton eta |., 1985)
konnten zeigen, dass sowohl bei Jager und Sammlern als auch bei Ureinwohnern mit
Ackerbau chronisch degenerative Erkrankungen auf3erst 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 fir Ernahrung hat 2004 den Zusammenhang von
glykdmischem Index, glykdmischer 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 glykdmischen Index und dem Risiko, an einem
Darmkrebs zu erkranken, eine kanadische Studie (Terry et al.,, 2003) konnte diese
Aussage nicht bestatigen. Auch bezlglich des Risikos, an Brustkrebs zu erkranken,
gibt es in dieser Ubersicht widerspriichliche Studien. (Deutsche Gesellschaft fir
Erndhrung, 2004)

Eine Untersuchung des Zusammenhangs von Lifestyle und Mammakarzinom im Jahr

2010 (Rack et al., 2010) zeigte einen deutlichen Zusammenhang von Kérpergewicht
12



und Mammakarzinom-Inzidenz. Hiernach sind jahrlich in Europa etwa 30.000
Mammakarzinomerkrankungen auf ein Uberhohtes Kdrpergewicht zurickzufihren.
Ebenso hangt die Uberlebensprognose beim Mammakarzinom vom Korpergewicht
ab:

15

Fernmetastasierung, p=0,0005

...... Tod, p=0,0007

5]
1

Relatives Risiko von

Fernmetastasierung/ Tod
1

L i 111

o

| T I“vll‘llllll-‘l‘ ; : |
20 25 30 35 40 45 50 55
BMI (kg/m?)

Abb. 2: Prognostische Relevanz des Korpergewichts auf das Uberleben nach Mammakarzinom
(Quelle: P. Goodwin, SABCS 2009)

Als Ursache hierfiir wird neben anderen Ursachen wie geschwachtem Immunsystem,
oxidativem Stress, Proinflammation auch eine Insulinresistenz diskutiert. Diese fuhrt
zu einer gesteigerten Synthese von Insulin und Insulin like growth faktor-1, welche zu
einer Steigerung der Zellproliferation und zu einer Hemmung der Apoptose fihrt.
Weiterhin liegt bei Adiposen eine Erhohung des Ostrogenspiegels vor. Insulin und
IGF-1 stimulieren die Ausschittung von Insulin und hemmen gleichzeitig die Bildung
des Sexualhormon-bindenden Globulins. Die Adipozyten fuhren zu einer vermehrten
Bildung von proinflammatorischen Mediatoren. IL-6 und der Tumornekrosefaktor

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

2009 zeigte eine amerikanische Untersuchung einen Zusammenhang von erhdhten
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 erhéhtem Body-
Mass-Index (Definition siehe Kapitel 21) in jungen Erwachsenenjahren und der
spateren Tumorentstehung. (Gray et al., 2012)

Coy hat 1996 das TKTL1 Gen entdeckt und im weiteren einen Glucose-abhangigen
Tumorstoffwechsel (Coy et al.,2005) (siehe Kapitel 13). Bereits 1924 beobachtete
Warburg einen hohen Laktatgehalt in Tumorzellen und fihrte diesen auf eine
geanderte Energiegewinnung in den Tumorzellen zuriick, 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 fur diesen Tumorstoffwechsel
darzustellen. Somit wird der Zusammenhang zwischen aggressivem
Tumorwachstum und der kohlenhydratreichen Ernahrung der Industrielander
diskutiert. Weiterhin wurden durch Coy neue Tumormarker entwickelt (EDIM-TKTL1,
EDIM-Apol10, siehe Kapitel 13), welche nach neueren Untersuchungen Auskunft
Uber den Tumorstoffwechsel ermdglichen und somit RuUckschlisse auf
Tumorentstehung und Tumoraggressivitat ermoglichen konnen (Feyen et al, 2012;
Schwaab et al.,2011; Rotmann, 2012). Die von Coy entwickelte Ernahrung, die
h2uf i g AntaKrebs-Erdahrungfi popul ar i wiid evort verschiedahen
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 hierfir 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
Ernahrungsform bei Krebspatienten und Therapeuten zunehmend popular wird. Ein
Ziel dieser Arbeit ist es, dieses Manko zu beheben, indem eine systematisch
gesammelte Fallserie prasentiert wird. Bei den hier vorgestellten Patienten wird die
Einhaltung der speziellen Ernahrung mit der Entwicklung von Tumormarkern und
Krankheitsverlauf in einem realistischen, niedergelassenen Praxiskontext dargestellt.

Dies konnte 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-Apol0
untersucht werden. Wie in der bereits dargestellten Literatur aufgezeigt, wird die

Tumorentstehung i mmer me hr i m Zusamdeenhang
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Ernahrung gesehen. Eine Meta-Analyse von Loef und Walach (2012) konnte zeigen,
dass es einen direkten Zusammenhang zwischen gesunder Lebensfiihrung und
einem geringeren Sterberisiko gibt. In der vorliegenden Arbeit soll weiterhin die
Auswirkung der Ernahrung auf den Tumorverlauf beobachtet werden, insbesondere
soll evaluiert werden, ob es einen Zusammenhang zwischen Therapieverlaufen und
Erndhrungsform gibt. In der Laienpresse ist die ketogene Ernahrungsform von Coy
stark vertreten und fur den Patienten gut nachvollziehbar erlautert, so dass diese
Ernahrungsform fur die vorliegende Patientenbeobachtung herangezogen wurde.
Nach Coy ist bei einer speziellen Form der ketogenen Ernahrung (Coy-Erndhrung,
siehe Kapitel 2) die Tumormasse rucklaufig, 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-Apol0 gezeigt werden konnen. Ein weiteres Augenmerk wird auf das
Immunsystem gelegt, da auch hier mogliche Veranderungen fiir eine Friherkennung

von Tumorerkrankungen sprechen kénnten.

1.1 Ziel dieser Arbeit

Bereits i n mei ner Masterarbeit AAuswertun
Tumortherapie i n mei ner Praxi si habe i ch
komplementarmedizinischen Begleittherapien mit der Coy-Erndhrung beschattigt.
Insgesamt hat sich in dieser Arbeit gezeigt, dass der Zeitraum fur die
Verlaufsbeobachtung zu kurz war. Weiterhin war das vorhandene Patientenkollektiv

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

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

Die Patienten mit einer intensiven komplementarmedizinischen Begleittherapie
(Vitamin-C-Infusionen, homotoxikologische Infusionen, Misteltherapie; siehe Kapitel

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

wurde der EDIM-Apol0 Bluttest erst seit November 2010 eingefuhrt, so dass in

meiner Masterarbeit keine ausreichenden Daten eingearbeitet werden konnten.

In meiner Masterarbeit konnte ich weiterhin feststellen, dass eine Auswertung der
komplementéaren Tumortherapie nur sehr schwer mdglich ist, da diese Therapie fur

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

Uberprufen.

Fur die vorliegende Arbeit stellte ich im Gegensatz zu meiner Masterarbeit die
Erndhrung und den Einfluss von Glucose auf den Therapieverlauf in den
Vordergrund. Aus den Erfahrungen und Beobachtungen in meiner Masterarbeit
wabhlte 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 zuliel3en, wurden alle 3
Monate die Laborparameter Uberprift. Hierzu gehoérten neben den jeweils
schulmedizinisch anerkannten Tumormarkern (z.B. CEA, CA15-3, CA125, CA19-9,
PSA, siehe Kapitel 11) die EDIM-Bluttestwerte TKTL1 und Apol0 (siehe Kapitel 13).
Alle Tumorpatienten wurden Uber die Moglichkeit aufgeklart, dass eine ketogene,
protein- und fettreiche Ernédhrungsform nach den Ideen von Coy den Tumorverlauf
beeinflussen kdnnte. Diese Ernahrungsform wurde erlautert und angeboten. Auch
weiteren  komplementdrmedizinischen Begleittherapien wurden unverandert
angeboten. Zum Zeitpunkt der Labor-Verlaufskontrolle wurde mittels eines
Fragebogens erhoben, welche Therapieformen der Patient durchgefihrt hat und

welche Ernahrung durchgefihrt wurde.

Ziel dieser Arbeit ist die Verlaufsbeobachtung des EDIM-TKTL1-Wertes, des EDIM-
Apol0 Wertes sowie des lymphozytaren Tumorstatus, welches Auskunft Gber das
Immunsystem gibt (siehe Kapitel 12). Kbénnen diese Laborwerte eine Aussage uber
den Tumorverlauf machen? Konnen hier frihzeitige Rezidive erkannt werden?
Welchen Einfluss hat die ketogene, protein i und fettreiche Erndhrung nach den

Ideen von Coy auf diese Laborwerte und auf den Krankheitsverlauf?

Zum besseren Verstandnis fiur Leser mit verschiedenem wissenschaftlichen
Hintergrund werde ich im theoretischen Teil auf die biochemischen Grundkenntnisse
eingehen. Ebenso werde ich einen kurzen Uberblick Uber die Ideen von Reckeweg
geben, den Begrinder der Homotoxikologie, da die in meiner Praxis durchgefiihrten
komplementéarmedizinischen Begleittherapien, welche bei den Patientenkasuistiken

beschrieben sind, zum gro3en Teil auf diese Lehre zurtickgehen.
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2. Die westliche Ernahrung

Die Deutsche Gesellschaft fur Ernahrung erstellt Richtwerte zur optimalen Ernahrung
unter Bericksichtigung der Referenzwerte fur die Néahrstoffe. Hierbei ist die tagliche
Aufnahme von unentbehrlichen Na&hrstoffen wie Vitaminen und Mineralstoffen
entscheidend. Die Erndhrung sollte zu 28-31 Prozent aus Fett, zu 15-17 Prozent aus
Eiweil3 und zu 52-53 Prozent aus Kohlenhydraten bestehen. Im Mittelpunkt sollten
hierbei bei einer vollwertigen Erndhrung pflanzliche Lebensmittel wie
Getreideprodukte, mdglichst aus Vollkorn, Gemise und Obst stehen. Ergéanzt wird
dies durch fettarme Milchprodukte, Fleisch, Fisch und pflanzliche Ole. Weiterhin
sollte eine ausreichend Flussigkeitszufuhr bestehen. (Deutsche Gesellschaft fur
Ernahrung, 2004)

Abb.3: Deutsche Gesellschaft fur Ernéhrung : Erndhrungskreis (Quelle: Ernédhrungs-Umschau 52
(2005) Heft4)

Der Ernahrungskreis zeigt alle 7 Lebensmittelgruppen aus denen taglich konsumiert

werden sollte:

1: Getreide, Getreideerzeugnisse, Kartoffel (30%); 2: Gemiuse, Salat (26%); 3: Obst
(17%); 4: Milch, Milchprodukte (18%); 5: Fleisch, Wurst, Fisch, Eier (7%); 6: Fette,
Ole (2%); 7: Getranke
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Die US-amerikanische Food Guide Pyramid zeigt die Aufteilung der verschiedenen
Tagesportionen als Verzehrempfehlung. Die Zufuhr von Fetten, Olen und Zucker wird
nicht in Portionsanzahl definiert, sondern es wird nur eine sparsame Verwendung

empfohlen.

Fats, Ods, & Sweets KEY
USE SPARINGLY O Fat (raturally occurrng 8 Sugan
and addes) {803ec)

These symtcls show tal and
233ed sugan I foods

Milk, Yogurt Meat, Poultry, Fish
& Cheese Dry Beans, Eggs
Group & Nuts Group
2-3 SERVINGS 2-3 SERVINC
Vegetable Fruit
Group Group
3-5 SERVINGS 2-4 SERVINC

Sowce. US Departmant of Agrcutumll 5. Departmeont of Hoalth and Muman Services

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

Bei beiden Empfehlungen besteht der Hauptteil der Ernahrung aus Kohlenhydraten.
Die bedeutendste Quelle hierfir ist in Deutschland das Brot (25%). Weitere
Kohlenhydratquellen sind neben den Nudeln und dem Reis alkoholfreie Getranke,
SuRwaren, Obst, Gemuse und Hulsenfriichte. Hier werden dem Korper neben Zucker
auch Ballaststoffe, Starke, Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente zugefihrt,

welche der Korper bendtigt.

Neue Ansatze in den USA beschaftigen sich mit dem metabolischen Effekt der
Erndhrung im Kdrper, insbesondere auf die Konzentration von Glucose im Blut, so
dass ein Pyramidenmodell auf der Basis des Glykamischen Index (Definition siehe
Seite 8) entstand.
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Refined grains,
potato and sweets

Iy Unrefined grains
5 and pasta

Reduced fat dairy
Lean protein
Nuts and legumes

Fruits
Vegetables
(cooked or dressed
with healthful oils)

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

Hierbei wird nicht nur beachtet, dass durch die Ernahrung ausreichend
lebensnotwendige Nahrstoffe aufgenommen werden, sondern dass zusatzlich eine
Gewichtszunahme verhindert, bzw. eine Gewichtsabnahme erzielt wird. Hierbei wird
der glykdmische Index von Nahrungsmitteln berlcksichtigt. Ein niedriger
glykadmischer Index bewirkt eine reduzierte Insulinfreisetzung, hierdurch kommt es zu
einem verminderten Hungergefiihl, der Zugang zu gespeicherten Energien wird
verbessert und die Gewichtsabnahme gefordert. Es wird ein gréReres Gewicht auf
Obst, Gemise und pflanzliche Fette gelegt.

Die Harvard, School of Public Health geht bei den Ernahrungsvorschlagen genauer
vor und definiert Kohlenhydrate, Fette, Gemuse und Obst genauer. Es wird hier Wert
auf Frichte aller Farben, auf eine grofRe Variation der Gemiusesorten, vollwertige

Kohlenhydrate und gesunde Fette gelegt.
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Use healthy oils (like
olive and canola oil)
for cooking, on salad,
and at the table. Limit
butter. Avoid trans fat.

(with little or no sugar).
Limit milk/dairy

(1-2 servings/day) and
juice (1 small glass/day).
Avoid sugary drinks.

The more veggies —
and the greater the
variety - the better.
Potatoes and French fries
don't count.

Eat a variety of whole grains
(like whole-wheat bread,

whole-grain pasta, and
brown rice). Limit refined
HEALTHY grains (like white rice
PROTEIN and white bread).

Eat plenty of fruits of all
colors.

(J
& STAY ACTIVE!

© Harvard University

Choose fish, poultry, beans, and
nuts; limit red meat and cheese;
avoid bacon, cold cuts, and
other processed meats.

Harvard School of Public Health Harvard Medical School [
The Nutrition Source Harvard Health Publications
www.hsph.harvard.edu/nutritionsource www.health.harvard.edu

Abb. 6: Healthy eating plate; (Quelle: www.hsph.harvard.edu/nutritionsource)

Es gibt noch verschiedene Ernahrungsempfehlungen, auf die nicht weiter
eingegangen werden soll; die bisher gezeigten sollen auch nur einen Uberblick

geben.

GroRRe Diskussionen gibt es in den letzten Jahren beziglich der ketogenen
Ernahrung. 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 Erndhrungsform bei Tumorpatienten. Da in der
vorliegenden Arbeit dies nédher beobachtet werden soll, mdchte ich nun auf diese

Ernédhrungsform néher eingehen:

Die ketogene Erndhrung ist eine kohlenhydratreduzierte, und dadurch fett- und
proteinreiche Ernahrung. Bei dieser Ernahrungsform wird die Energie des Kdorpers
nicht mehr aus der Glucose der Kohlenhydrate gewonnen. Vielmehr werden Proteine
und ein Teil der Fette zu Glucose umgewandelt. Zunachst werden die

Glykogenvorr2te verbraucht, danach auf

umgestellt. Hierbei werden Fettsduren in der Leber zu Ketonkdrpern abgebaut,
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welche den Energiebedarf des Kérpers decken kdnnen. Mittellangkettige Triglyzeride
(MCT) erzeugen mehr Ketonkdorper und damit mehr Energie als die Ublicherweise in
der Nahrung vorkommenden langkettigen Triglyzeride. Die Kettenlange 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 Fettsauren sind meist gesattigte Fettsduren und werden im Magen
schnell verdaut und resorbiert. Hierzu sind auch weder Gallenfliissigkeit noch
fettspaltende Enzyme notwendig. Da sie wasserloslich sind, gelangen sie auch ohne
den Umweg Uber 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 Fettsauren hingegen, welche den grof3en Anteil unserer Nahrungsfette
ausmachen, bendétigen Gallenflussigkeit und fettspaltende Enzyme (Lipasen) zur
Resorption, missen mit einem Transportprotein versehen werden, da sie schlecht

wasserloslich sind und gelangen tber die Lymphe in den Blutkreislauf.

Bereits nach der Entdeckung von Warburg 1924, der einen Zusammenhang von
Glucose und Tumorentstehung propagierte, wurden verschiedene
Ernahrungsrichtungen mit einer ketogenen Ernédhrung entwickelt. Bekannt geworden
ist hier insbesondere die Budwig-Ernahrung, eine Krebsernéhrung, welche auf einer
Ol-Eiweiss-Kost basiert, jedoch den Verzehr von Fleisch, Fisch, Butter, konservierten
Nahrungsmitteln, Nudeln, Tiefkiihl und Zucker verbot. Ein Nachweis zur Wirksamkeit
dieser Ernahrung konnte nie erbracht werden. Eine weitere Form der ketogenen
Ernahrung stellt nun die von Coy propagierte Ernahrung dar, welche neben der
Reduktion von Kohlenhydraten auf einen hohen Konsum von Proteinen und

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

2.1 Ketogene Erndhrungsform nach Coy

Fur die Praxisbeobachtung wurde entschieden, den Patienten eine ketogene
Ernahrungsform nach Coy zu empfehlen. Diese Erndhrung basiert auf einem hohen
Anteil an EiweiR, Ol/Fetten und Ballaststoffen und einem niedrigen Anteil von
Kohlenhydraten. Es unterscheidet sich demnach von der ketogenen Ernahrung, bei
welcher das Augenmerk nur auf die Reduktion der Kohlenhydratzufuhr gelegt wird.
Weiterhin sollte bei dieser Ernahrungsform auf Starke und Zucker weitestgehend

verzichtet werden.
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Wichtige Bestandteile dieser Erndhrung sind:
1 Tocotrienol (100 mg pro Tag), vor allem gamma- und delta-Tocotrienol,
gewonnen aus Palmfrichten.
Hemmtden Schl ¢sselfaktor im Verg?2rungspr
ist ungesattigtes Vitamin E (Shibata et al., 2008). Weiterhin kann
gamma-Tocotrienol Apoptose auslésen (Shah et al., 2005)
1 Kohlenhydratreduktion auf maximal 1 g Kohlenhydrat pro kg
Korpergewicht und Tag:
Stoppt die Energiezufuhr fur die Vergarung. Die genaue Definition der
Kohlenhydrate ist in der Folge in der rot-gelb-grinen Nahrungstabelle
zu entnehmen. Die Berechnung der Kohlenhydrate wurde mit den
Patienten gelbt.
1 Sekundéare Pflanzenstoffe insbesondere Polyphenole in ausreichender
Menge (Shibata et al., 2008), Fur Quercetin und Sulforaphan zeigen
Studien des Deutschen Krebsforschungszentrums einen positiven
Einfluss auf die Tumorbekampfung (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.
1 Omega -3-Fettsauren (10 g pro Tag) plus mittelkettige Triglyceride (10
g pro Tag), Vorkommen in fetthaltigem Fisch, einigen Gemisesorten,
Samen, Nussen
Energiezufuhr fur die Verbrennung
1 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 Milchsaure puffert, verhindert
die Ausbreitung der Krebszellen und ermdglicht den Zugang der
korpereigenen Immunabwehr
Durch den sehr niedrigen Kohlenhydratanteil der Erndhrung kommt es nach dem
Essen nur zu einem sehr geringen Anstieg der Blutglucose und der
Insulinausschittung. Bei der diskutierten Ubersauerung der Krebszellen sollten
weiterhin  basische  Nahrungsmittel  zugeftihrt werden. Ebenso  sollten
milchsaurevergorene Lebensmittel wie Buttermilch, Quark, Kase und zum Beispiel
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Sauerkraut konsumiert werden, da diese Lebensmittel einen geringen Zuckergehalt
vorweisen und von den Tumorzellen nach dieser Ernahrungshypothese nicht fur die
Vergarung genutzt werden konnen. Zusatzlich sollten taglich 250 ml eines
Laktatdrinks getrunken werden, mit der Idee, dass hierdurch von den Tumorzellen
produzierte Laktatmenge abgepuffert werden. Zur Entsauerung wird Magnesiumzitrat
empfohlen.

Da Fette und Ole nach den Hypothesen von Coy von der Tumorzelle nicht verwertet
werden konnen, kann hieraus der Energiebedarf flr die gesunden Korperzellen
gedeckt werden. Besonders reich an Omega-3- Fettsdure sind Lein-und Hanfdl,
welches sich fur diese Erndhrungsform sehr eignet.

Tocotrienol ist von Coy in die Spezialole und Protein-Brote eingemischt. Wichtige
sekundare Pflanzenstoffe finden sich in Nahrungsmitteln wie Kohl, Brokkoli,
Tomaten, Zwiebeln, Knoblauch, Zitrusfrichten und Beeren wie Himbeeren,
Brombeeren, Heidelbeeren, schwarzen Johannisbeeren und Erdbeeren.

Da die ketogene Ernahrung in diesem Sinne nicht immer leicht durchfihrbar und mit
unseren kulturellen Gewohnheiten 1 etwa der Konsum von Brot i nicht immer leicht
zu vereinbaren ist, wurden von Coy spezielle Nahrungsmittel entwickelt, etwa Brote,
Teigwaren, Ole, Laktatdrink, die durch ihre spezielle Zusammensetzung die ketogene
Stoffwechsellage unterstitzen.

Nicht passend bei dieser Ernahrungsform sind alle gesiuBten Lebensmittel wie
Fruchtjoghurts, SuRigkeiten, gesiuf3te Getréanke, Honig, Marmeladen. Ebenso sind
getrocknete Obstsorten wegen des hohen Glucoseanteils bei dieser Erndhrungsform
zu meiden. Durch den hohen Starkeanteil muss auch der Verzehr der Kartoffel
eingeschrankt werden.

(Coy, 2009; Coy, 2012)

Bei der Patientenberatung wurde weiterhin auf die Bedeutung von gesunden
Lebensmitteln, Bioanbau und gesundem Fleisch ohne Massentierhaltung

hingewiesen.
Eine Ubersicht der erlaubten, nur eingeschrankt erlaubten und nicht erlaubten

Nahrungsmittel bei der ketogenen Ernahrung nach Coy findet sich in der folgenden
Abbildung:
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oBST

SRR
¥

Zitrone

Alfalia-Luzemen-
Sprossen
Algen
Artischocken
Auberginen
Avocado
Bambussprossen
Bleichsellerie (Stangen-,
Staudensellerie)
Blumenkohl
Bohnen, griin
Bohnensprossen
Brennnesseln
Brokkeli
Chinakohl
Fenchel

Frizhlingszwiebeln
Griinkoht
Knoblauch
Knollensellerie
Kohlrabi
Lauch (Pores)
Lotuswurzel, frisch
Mangold
milchsauer vergorene
Gemiise (z. B. Rote
Bete)
Okraschoten
Oliven
Pak Choi
Paprikaschote
Pastinaken
Radieschen
Rettich
Romanesco
Rosenkohi
Rotkohl
Salatgurke
Sauerkraut
Schnittkoh|
Schwarzkohl
Schwarzwurzeln
Selterie
Spargel
Spinat
Spitzkohl
Sprossen (aufier Kicher-
erbsen und Soja)
Tomaten
Topinambur
Weie Ribe
Weikoh!
Wirsing
Zucchini
Zwiebeln

- S

Bataviasalat
Brunnenkresse
Chicorée
Eichblattsalat
Eisbergsalat
Endivien
Feldsalat
Kopfsalat
Lowenzahn
Lollo rosso und biondo
Pfliicksalat
Portulak
Radicchio
Romischer Salat
Rucola
Sauerampfer
Treviso
Zuckerbut

Austernpilz
Bitkenpilze
Butterpilze
Champignon
Maitaie

Morchel

Morchel, getracknet
Piifferling

Reishi

Reizker

Rotlkappe
Shiitake

Steinpilz

Trliffel

Triiffel, getrocknet

Biarlauch
Basillkum
Buhnenkaul
Borrelsch
Brunnenkresse
Chili
Cuerypulver

Ditl

Estragon
Galgant
Gartenkresse
Grune Pfefferkorner
Kapam

Kerbel
Keriander
Kresse
Kregzkiimmel
Kimmel
Kurkumapulver

|

Liebstickal
Majoran
Muskatnuss
Oragano
Paprikapulver
Petersilie
Plelferminze
Pimpinelle
Portulak
Rosmarin
Salbsi
Schnittlauch
Schwarzer Plaffer
Thymian

Weifier Pieffer
Ysop
Zitronenmelisse

Himn

Kalp

Kalhshnist
KalosFilet
Kalbsguiasch
Kalbskeule (Schlegel)
Kalbskoteletl
Kalbsschnitzel
Kaniachen
Knochenmark
Lamm
Lammfilet
Lammkeule (schlege!)
Lammbkotelett
Larnmlende
Lammschnitzel
Leber

Lunge

Niere
Ochsenschwanz
Rind

Rind, Hochrippe (Dicke

Rippe, Rostbraten)
Rinderfitet
Rindergulasch
Rinderhackflzisch
Rinderkamm (Hals)
Rinderkeuls (Schlegel)
Rinderiende (Roastbesf)
Rinder lartar
Schwsin
Schwein, Kasseler
Schwalnabauch
Schweinefllet
Schweinasulasch
Schweinehadkfieisch

Schweinckamm

.

Schweinekolelell
Schweineriickenspeck  Aal
Schwelneschnitzel Anchovis
Schweinshaxe {Eisbein}  Bachforelle
Ziege Bachsaibling
Zunge Brasse?
Brathering
=0 ~ Biickling
S Fischeier (generell)
Ente Flunder
fasan Flussharsch
GLans Forelle
Huhn
Huhn, Brathuhn Hecht
liuhn, Suppentighn Heilbutt
Hthnerbrust Hering?
{tihnerkeule Hummer
Pute (Truthahn) Kabeljau
Putenbrust Karpfen
Fuhb Katfisch (Steinbeifier)
Rebhuhn Kaviar
Straufienfleisch
7 Kaviar-Ersatz
Stubenkiiken .
Taube Krebsfleisch
Wache! Lachs (Wild)?
Lachs, gerSuchert?
v Makrele?
- Makrele, gersuchent?
- Matjeshering?
Buffel (Bison) Olsardinen (Dose)?
Dammwiid Pangasius
ﬁe"‘“ Renke
ase
A Rollmops
RoF Rotbarbe
Wasserbiiffel Rotbarsch
Salzhering?
Sardine?
~ Sashimi (ohne Reis)
© Schelifisch
Bierschinken Schfsllﬂsch, gerduchert
Schillerlocke?
Bratenaufschnitt
Brat A Scholle
Bres::{: Schwertfisch
2
Bilndnerficisch Seeaal, gerduchert
Seehecht
Geflugelwurst 5
eezunge
Jagdwurst
Sprotte?
Krakauer v
Kisewlirstch Steinbutt
y : S Thunfisch?
Ge !:rpastte(e Tintenfisch, natur
I.aechwr:i " Trockenfisch
e Viktoriabarsch
Leberwurst, grob
Zander
Leberwurst, mager
Putenwurst
Weiiwurst
Salami
Schinken, gekocht
Schinken, roh
Speck
Wisnar Wiirctrhan
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ilwr )\'X:
éiz,n; 48
STEN?I'IE

Austern

Garnelen

Hummer
Jakobsmuscheln
Kaisergranat
Krabben (Dose)
Krebs
Krebsfleisch (Dose)
Krebsfleischersatz
Languste
Miesmuscheln
Shrimps

: Ziegenk'ése

Buttermilch

Créme fraiche

Quark

Saure Sahne

Schlagsahne (ungezu-
ckert)

Schmand

KASE3

Appenzeller
Bavaria blue
Bergkdse

Bleu d'Auvergne
Bleu de Bresse
Brie

Butterkdse
Camembert
Chester

Danbo
Doppelrahmfrischkdse
Edamer/Gouda
Edelpilzkdse
Emmentaler

Esrom

Feta

Frischkdse
Gorgonzola
Gruyére

Handkédse
Hiittenkdse
Kochkdse

Kérniger Frischkdse
Leerdamer
Limburger
Maaslander

Mascarpone
Mozzarella
Parmesan
Provolone
Pyrendenkdse
Raclette
Ricotta
Robiola
Romadur
Roguefort
Schafkdse
Téte de Moine
Tilsiter
Trapistenkdse

Avocadod!
Butter, Bio
Butterschmalz

Erdnussdl
Ganseschmalz
Granatapfelkerndl
Hanfo12

Kokosol
Kiirbiskernol

Leindl2

Mandeldl

Margarine, ungehdértet
Olivenol

Palmit

Rapsél (zum Braten)?
Rinderschmalz
Schweineschmalz
Sesamil
Traubenkerndl
Walnussal2

Agar-Agar

Gelatine
Guakernmehl
Johannisbrotkernmehl

GETRANKE

Espresso
Leitungswasser
Mineralwasser

Tee, schwarz oder griin
Zichorienkaffee
Zitronensaft

SONSTIGES

Essig, alle Sorten

Gemiisebriihe, Instant

Hiihnerbriihe, Instant

Leinsamen und -mehl|

Mohn

Rinderbriihe, Instant

Sambal Oelek

Senf, scharf

Sojasauce {auf Zucker-
anteil achten)

Tofu

Worcestersauce

Siistoff, z. B. Stevia4

= GELBE
e LEBENSMITTEL

Auch diese Nahrungsmittel
diirfen Sie ohne schlechtes
Gewissen genieSen - wenn
auch nurin begrenzten
Mengen. Achten Sie vor allem
darauf, dass die Produkte
roh und ungezuckert sind.
Die genanten Portionen ent-
halten je 5 g Kohlenhydrate.

0BST

140 g Acerola
12 g Acerolakonzentrat
40 g Ananas
40 g Apfel
55 g Aprikose
40 g Bime
50 g Bitterorange
80 g Brombeeren
40 g Cherimoya (Anone)
80 g Erdbeeren
40 g Feige, frisch
30 g Granatapfel
60 g Grapefruit
(Pampelmuse)
75 g Guave
30 g Hagebutten
55 g Heidelbeeren
90 g Himbeeren
75 g Holunder?
80 g Honigmelonen
65 g Johannisbeeren, rot
50 g Johannisbeeren,
schwarz
55 g Johannisbeeren,
weif
70 g Kaktusfeige
143 g Karambole
(Sternfurcht)
30 g Khaki
50 g Kirschen, sauer
45 g Kiwi
25 g Kulturheidelbeeren
35 g Kumquat
275 g Limone
30 g Litschi
45 g Mandarine
35 g Mango
35 g Mirabelle
45 g Mispel
40 g Nektarine
50 g Orange
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55 g Johannisbeeren,
weif§

70 g Kaktusfeige

143 g Karambole
(Sternfurcht)

30 g Khaki

50 g Kirschen, sauer

45 g Kiwi

25 g Kulturheidelbeeren

35 g Kumquat

275 g Limone

30 g Litschi

45 g Mandarine

35 g Mango

35 g Mirabelie

45 g Mispel

40 g Nektarine

50 g Orange

200 g Papaya

40 g Passionsfrucht

55 g Pfirsich

45 g Pflaume

30 g Pomelo

80 g Preiselbeeren

70 g Quitte

40 g Reineclaude

350 g Rhabarber

100 g Sanddornbeeren,
frisch

60 g Stachelbeeren

90 g Walderdbeeren

60 g Wassermelone

40 g Wildkirschen

GEMUSE

400 g Essiggurken

85 g Karotten, roh

35 g Kartoffeln, fest-
kochend, gebraten

100 g Kiirbis

30 g Linsen, gegart

120 g Palmenherz,
gegart (Glas, Dose)

85 g Rote Bete, gekocht

GETREIDE &
MEHLE?

9 g Amaranth3

7 g Buchweizen3

8 g Dinkel

9 g Einkorn

9 g Emmer

8 g Gerste

8 g Hafer

12 g Haferkleiemehl,
kohlenhydratarm

8 g Hirse3

23 g Kokosmehl3

35 g Kiirbiskernmeh!3

70 g Mandelmehi3

8 g Quinoa3

8 g Roggen

30 g Traubenkernmeh!3

NUSSE & OLSAMEN

17 g Bucheckern

14 g Edelkastanie,
gegart

50 g Erdniisse

65 g Hanfniisse, geschilt

45 g Haselnlisse

100 g Kokosnuss, frisch

80 g Kokosnuss, Raspel

35 g Kirbiskerne

35 g Macadamia

120 g Mandeln

120 g Mohnsamen

140 g Paraniisse

110 g Pecanniisse

60 g Pinienkerne

30 g Pistazienkeme

50 g Sesamsamen

%0 g Sonnenblumen-
kerne, geschalt

45 g Walnlisse

MILCH

150 ml Ayran

125 ml Rickmilch, woll-
fett

100 ml H-Mitch, 3,5 %

125 g Joghurt (ohne
Zuckerzusaiz)

125 mi Kefir

300 mi Laktat-Drink
Milch

325 ml Laktat-Drink Soja

90 ml Magermilch

100 ml Milch, fettarm

110 mi Molke

100 ml Rohmilch

100 ml Vollmilch

SUSSUNGSMITTEL

7 g Agavendicksaft
7 g Ahornsirup

6 g Apfeldicksaft

7 g Birnendicksaft
5 g Fruktose

GETRANKE

200500 m! alkohol-
freier Rotwein, tracken

150 ml alkoholfreles Bier

200 ml alkoholfreler
Sekt, brut

200-400 ml alkoholfrei-
er Weif3wein, trocken

100 m! Café au lait

100 ml Cappuccine

200-400 ml Fruchtsaft-
schotlen (aus allen auf
Seite 130 genannten
Beeren)

200 ml Gemiisasifte, — Pizza
ungezuclert (aus Sor- Reis
ten der griinen Liste) Reisbrei
100 ml Gemisestte, :f‘"mr"“ Reisnudeln
udentenfutter
ungezuckert (aus Sor- Reisstérke
ten der gelben Liste) Risotto
100 ml Milchkaffee Schnellkochreis (Instant)
150 ml Sojamilch natur Spétzle
s Spaghetti
ALKOHOL Bulgur Tortilla
Vollkornnudeln
200 m| Apfelwein, pur Couscous Wildreis
500 m| Apfelweln, Graupen
Schorle sauer Grief
500 i Bier (Dist) Mais
150 mi Bier (Pils, Maisstdrke
Weizen) Paniermehl Backkartoffeln
200 ml Champagner, brut  Polenta (Maisgrie8)  Gnocchi
200-400 ml Roséwein, ~ Weizen Kartoffelklofs
trocken Weizenmehl, Typ 405  kanoffeln, mehlig
200-400 ml Rotwein, Weizenmehl, Typ 1050 yqchend
trocken Weizenstiirke Kartoffelpuffer
200 mi Sekt, brut Weizenvollkomschrot, Kartoffelpliree
200 mi Shemy, trocken YpA700 Kartoffelstzrke
200~400 ml WeiBwein, I(artoffelsu 2pe
U, Kndeloulver, halb & halb
400 ml Weitwel nschorie. Pellkarto-feln
trocken; sauser gespritit Baguette Pommes frites
Brezel Salzkarteffeln
Brétchen
SOMSTIGES Paieabior
Geb#ick
9 g Amaranth-Popcorn Getreideprodukte
30 g Erdnussbutter Hamburgerbrdtchen
50 g Erdnussmus Kekse
45 z Ingwer, frisch Kndckebrot Buttermiich
(ungezuckert) Kuchen m't Fruchtzubereltung
20 g Nuss-Nougatereme,  maisfladenbrot Joghurt
kohlenhydratarm Mehrkornbrot m't Fruchtzubereltung
50 g Sesammus Mischbrot (Graubrot)  Quark

ROTE
LEBENSMITTEL

Diese Nahrungsmittel sollten T03stbrot, weif}

Pumpernickel

m t FiLchizubereitung
Roggenbrot, Saverteig  Koadensmi.ch, gezuckert
fclke

m't Fruchizubereitung

Toastbrot, Vollkorn

Sie meiden, weil sie zu viele Wa

Kohlenhydrate enthalten,

Apfelringe, getrocknet
Aprikosen, getrocknet
Bananen
Bananenchips

Datteln

Dérrpflaumen

Feigen

Rosinen

Trauben
Trockenfrliichte

Bohnen, rot und weif}
Erbsen

Kirharorhcan

Weitbrot
Weizenbrdtchen
Weizenmischbrot

= Schaiblettankase
Schmelzkzse

Cornflakes

Mehrkornflocken

Misli

Weizenkeime

Weizenkleie Chps

Weizenpops Ernusslips
Maischips (Nechos)

& Pupoon
= Puffreis

Reisaracker
Basmati-Reis Salzstangen, -gebick
Eierteigwaren
Milchrels
Naturreis
Nudeln, Hartweizengriefd
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GETRANKE

Bitterlimonade

Colagetrédnke, gezuckert

Eiskaffee

Eistee

Fruchtnektar

Fruchtsaftgetrdnke

Gerstenmalzgetranke

Haferdrink

Kakao, gezuckert

Karottensaft

Limonade

Malzbier

Multivitaminnektar

Obstsafte, unverdiinnt

Reismilch

Sojamilch, gezuckert

Sportgetranke, gezuckert
(Isotonische Drinks)

Tee, gezuckert

Trinkschokolade

| sOnsTiGEs

Fertigdressing,
gezuckert
Fertiggerichte
Ketchup
Nuss-Nougat-Creme
Saucen, angedickt
Seitan (Weizenprotein,
Fleischersatz, Bio)
SiiBer Senf
Suppen, angedickt
Tapioka (Sago)

i

Pudding

Schokolade, Kakaoanteil
unter 70 %

Speiseeis

Siifigkeiten

SUSSUNGSMITTEL

Fruktosesirup

Gelee (Glas)
Haushaltszucker
Honig

Invertzucker
Konfitiire (Glas)
Maltodextrin

Maltose (Malzzucker)
Melassesirup
Milchzucker
Traubenzucker (Glukose)
Zucker

ALKOHOL

Altbier, dunkel
Bier mit Limonade
Bitterlikor
Dessertwein
Eierlikor
Federweifer
Gliihwein

Klare Schndpse
Sekt, stif}

Wein halbtrocken, mild
Weidbier
Weizenvollbier

Abb.:7: Ampel-Ernahrung nach Dr. Coy (Quelle: Die neue Anti-Krebs Ernéhrung;
Coy; Seite 126-133)

Die oben aufgefuhrte Lebensmittelibersicht zeigt, welche Nahrungsmittel die

Patienten zu sich nehmen dirfen. Grine Lebensmittel dirfen ohne

Mengeneinschrankung 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 Forschungsansatze, welche einen
Zusammenhang zwischen Tumorentstehung und typischen
Stoffwechselerkrankungen  und  Erndhrungsgewohnheiten  der  westlichen
Industrielander aufzeigen.

So zeigt Couphlin eine gesteigerte  Ha&ufigkeit von  verschiedenen
Tumorerkrankungen (Prostata, Mamma, Endometrium, Ovarial, Kolon, Pankreas,
Leber, Osophagus) 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 erhéhtes Tumorrisiko aufweisen,
jene u7nter einer Metformintherapie hingegen ein geringeres. 2004 wurde unter der
Insulintherapie eine erhohte 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 hierfur
wurden chronische Inflammation, oxidativer Stress, Veranderungen 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 fir 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 ausgepragt war die

Haufung fur Reis und Nudeln. Bei Konsum von viel Gefligel und jeglicher Art von

Gem¢se war das Nierenkrebsrisiko deutlich g
im hohen glyk&dmischen Index von Getreideprodukten und ihrem Einfluss auf
insulindhnliche Wachstumsfaktor en begr ¢ ndee¢tals2007n i ( Br avi

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

M2 usen, welche zundiceitsi enin?2 AWestmirn Prost at

und dann auf 3 verschiedene Erndhrungsarten geftittert wurden (ketogene Diat, 10%
Kohlenhydrat-Diat und 20% Kohlenhydrat-Diat) keine langere Uberlebenszeit. Es
zeigte sich jedoch signifikant, dass die Mause mit der ketogenen Ernahrung leichter

waren als mit der Kohlenhydraternahrung. (Masko et al.; 2010).
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2007 zeigte Zhou an Mausen mit Astrozytomen und Glioblastomen eine signifikante
Verminderung des Tumorwachstums und eine Verlangerung der Uberlebenszeit
unter e i ner -Erafrung Diesé Brnahrung beinhaltet hohe Fett- und niedrige
Kohlenhydratanteile. Es zeigten sich reduzierte Blutglucosewerte und erhohte
Ketonkdrper im Blut. Als Grund wird hier angeftihrt, dass Hirnzellen sowohl Glucose
als auch Ketonkdrper als Energiequelle verwerten kdnnen, Tumorzellen jedoch nicht
(Zhou et al., 2007). Dies konnte 2011 durch Studien bei Menschen und M&ausen
beobachtet werden. (Seyfried et al., 2011)

Eine weitere Studie untersuchte 2011 den Zusammenhang zwischen einer
ketogenen Ernahrung und dem Tumorwachstum. Hier wurde eine kohlenhydratarme,
jedoch proteinreiche Erndhrung bei Mausen mit einer westlichen Ernahrung
(kohlenhydratreich, proteinarm) verglichen. Bei einer Erndhrung 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
Mause zu den westlich ernahrten Mausen. (Ho et al.; 2011)

Der Unterschied dieser beiden Studien liegt darin, dass Masko bei der Ernahrung nur
den Kohlenhydratanteil reduziert hat, Ho jedoch bei reduziertem Kohlenhydratanteil
gleichzeitig den Proteinanteil der Ernahrung deutlich gesteigert hat. Hierdurch kam
es auch zu keinem Gewichtsverlust der Mause, da die Energiezufuhr ausgeglichen
war.

Die meisten Studien bisher sind an Mausen durchgefiihrt. Die Ubertragbarkeit der
Ergebnisse auf den Menschen muss selbstverstandlich untersucht und Kkritisch

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 fur die
Stoffwechselvorgange in unserem Korper aufgezeigt werden.

In unseren Korperzellen befinden sich mehrere Tausende von Mitochondrien (mit

Ausnahme in den Erythrozyten).

ATP Srnthase Partikel
'|

Membranzwischenraum

' Matrix
1

Cristae ' "
Ribosom e, - S
L

\ —
Granula™, %
™

%, Innenmem bran
Aufenmembran

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

Die Mitochondrien werden ausschlie3lich von der Mutter auf das Kind vererbt, da das
Spermium nur im Schwanz Mitochondrien enthélt, und dieser vor der Verschmelzung
mit der Eizelle abgeworfen wird.

Mitochondrien lenken fast alle Stoffwechselleistungen, Energieleistungen und
Entgiftungsvorgange in unserem Organismus. Mitochondrien spielen demnach eine
zentrale Rolle fur unsere Gesundheit und die Genesung von Krankheit.

Die Aufgabe der Mitochondrien ist es, unter Sauerstoffverbrauch durch
Fettsdureverbrennung, Abbau von Acetyl-CoA sowie oxidative Phosphorylierung in

der Atmungskette energiereiches ATP fir die Zelle zur Verfiigung zu stellen.
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Matrix Zyklus

Succinat
Furnarat

Abb.9: Stoffwechselvorgang der Mitochondrien (www.wikimedia.org)

Bei Storung der Mitochondrienfunktion wird die Zellenergie ATP nicht mehr innerhalb
der Mitochondrien mit Hilfe von Sauerstoff und Sauerstoffradikalen gebildet, sondern
entweder ohne Sauerstoff, auRerhalb der Mitochondrien Uber Vergarung (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 mitochondrienschadigenden
Sauerstoffradikale suchen einen Reaktionspartner im Organismus. Werden
Sauerstoffradi kal e nicht foxidativer Stneds) konnén
Zell- oder Mitochondrienmembranbestandteile oder auch Erbgutbruchstiicke zerstort

werden (zellulare oder genetische Schadigung).
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Zelle mit gesunden Zelle mit schadhaften
Mitochondrien Mitochondrien und vers-

starker Radikalenbildung
relativ wenig i

Freie Radikale
7

Nihrstoffe e
und
Sauerstoff

Nahrstoffe
und

Vefminderte
ATP-Produktion

Matrix
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oxidativer St_rezs}
Mitochondrien DNS

Enzymkomplex

Abb.10: Veranderung der Mitochondrienfunktion durch oxidativem Stress (Quelle: www.kompetenz-
netzwerk-praevention.de/assets/images/Oxidativer-Stress.jpg)

Als Reaktionspartner fir die Sauerstoffradikalen stehen Antioxidantien zur
Verfligung, 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 zellularen
Entgifter dar, der zusatzlich mit ca. 3000 Industriegiften antioxydiert. Konnen die
Sauerstoffradikalen nicht mehr antioxydiert werden, verursacht dies Schaden auf der
zellularen Ebene. Als Schutz hiervor reduziert das Mitochondrium seine Aktivitat, es
werden weniger Sauerstoffradikale gebildet, somit aber auch zwangslaufig 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 Uber die Glykolyse.

Energie, die innerhalb der Mitochondrien mit Sauerstoff gebildet wird, steuert die
differenzierten Zellleistungen (wie Knochenaufbau, Blutgefal3spannung,
Magenfunktion, Herzleistung, Darmfunktion etc.)

Energie, die auBerhalb der Mitochondrien gebildet wird, steuert die Zellteilung
(Rassow et al., 2008; Meyer, 2009).
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5. Kohlenhydrate und Glucose - Biochemie

Zum besseren Verstandnis der aktuellen Forschung, deren Schwerpunkt im
Kohlenhydratstoffwechsel liegt, méchte ich im folgenden Kapitel einen kleinen

Uberblick Gber die Biochemie der verschiedenen Stoffwechselwege geben.

Kohlenhydrate dienen unserem Korper, insbesondere Glucose-abhangigen Organen
wie dem Gehirn, als Energielieferanten. Chemisch enthalten Kohlenhydrate
Kohlenstoff und HiO im Verhaltnis 1:1. Alle Kohlenhydrate sind Aldehyd- oder
Ketonabkdmmlinge héherer Alkohole. Kohlenhydrate gelten flr unseren Koérper nicht
als essentiell, da sie uber die Gluconeogenese (siehe Kapitel 5.8) unter
Energieaufwand aus anderen Nahrungsbestandteilen wie Protein oder Glycerin
hergestellt werden kénnen. Unser Gehirn hangt 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 tber
die Regulation von Insulin und Glukagon. Bei Mangel an Kohlenhydraten wird das

Gehirn Uber Ketonkoérper (siehe Kapitel 6.5) versorgt.
Die Kohlenhydrate konnen in folgende Gruppen eingeordnet werden:

1 Monosaccharide (Glucose, Galaktose, Mannose, Fructose)

91 Disaccharide (Maltose, Isomaltose, Saccharose, Lactose)

1 Oligosaccharide (Verknipfung von Monosacchariden)

1 Polysaccharide (Glykogen, Amylose, Cellulose).

Die mit der Nahrung zugeflhrten Kohlenhydrate liegen im Darm meistens als
Polysaccharide vor. Um von der Darmmukosa aufgenommen zu werden, mussen
diese in Monosaccharide aufgespalten werden. Hierbei entstehen immer die 3
gleichen Monosaccharide: Glucose, Galaktose und Fructose. Glucose und Galaktose
werden vom Darm aktiv ¢ b er den ASodium Glucose Transp
Abhé&ngigkeit von Natrium in die Enterozyten aufgenommen und gelangen lber den
Glucose-Transporter 2 (GLUT2) in den Blutkreislauf. Fructose hingegen gelangt
Uber Diffusion Uber den Glucose-Transporter 5 (GLUT5) in die Enterozyten und
weiter Uber GLUT2 in den Blutkreislauf. Alle Monosaccharide gelangen weiterhin
Uber die Pfortader zur Leber, wo sie Uber Glucose-Transporter 2 (GLUT2) in die

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

abgegeben, Galaktose und Fructose werden in der Leber metabolisiert.

3Na*

ATP
ADP +P;

2K*

2Na*
Glucose —> | SGLT 1 GLUT 2

2Na
Galaktose —> [ SGLT 1 GLUT“Z
Fructose —> [ GLUT 5 GLUT 2

) basolaterale
luminale Seite Seite

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 Uber den Glucose-Transporter GLUT4 insulinabhéangig und richtet
sich nach dem jeweiligen Glucosebedarf der Zellen. Uberflussige Glucose aus dem
Blutkreislauf wird in den Hepatozyten als Glykogen gespeichert, der Skelettmuskel

speichert Glucose nur zur Selbstversorgung.

Insulin 1 . ; &%
Insulin-abhangige Fusion

® intrazelluldrer Vesikel | 5 ﬂGIucose
mit der Plasmamembran =
auRen A . \
1 £2 VSN
B -
% | Membran Insulinrezeptor %3 /-—h> ?ﬁ & . o,
s ) P ° .
innen = GLUT4 s o Bildung
A Z?p ° intrazelluldrer
] / Vesikel bei fallenden
intrazelluldre —_ &% C? & Insulinkonzentrationen
Vesikel > Ml o= S
A b 5 )?? Plasmamembran
a Struktur von GLUT4 b Induktion des GLUT4-vermittelten Glucosetransports durch Insulin

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

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

Insulin das einzige Hormon, welches die Blutglucose senken kann.

1 Insulin férdert die Translokation von GLUT4 (Adipozyten, Muskelzellen), so
dass Fettgewebe und Skelettmuskel Glucose aufnehmen
1 Insulin stimuliert auRerdem die Glycogensynthese (siehe Kapitel 3.7)

(Muskel), die Glykolyse (siehe Kapitel 3.1) und die Fettsduresynthese (siehe
Kapitel 4.1) (Adipozyten).
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In gesunden Korperzellen wird unter Anwesenheit von Sauerstoff Glucose in
verschiedenen biochemischen Prozessen zur Energiegewinnung genutzt. Dies
geschieht Uber die Schritte der Glykolyse, der Pyruvatdehydrogenase, des
Citratzyklus und der Atmungskette. Diese Schritte finden im Zellzytosol und spéater in

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

5.1. Glykolyse

In der Zelle wird Glucose zunéchst wunter 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
zugefihrt. Die Glykolyse findet im Zellzytosol statt und bezeichnet den Abbau von

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

1 unter ATP Aufwand wird Glucose Uber Glucose-6-phosphat zu
Glycerinaldehyd-3-phosphat abgebaut.
1 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.

HOCH, ®-0-cH,

Bro-Ch 0-CH; _ H,C-0-@
O_ AP ADP 0 ® 20.H:C0H At ADP ®-0-CH, |, HL-0®
OH ;A» OH e — HO A_/;» HO
HO OH  Hexokinase HO OH Cle-6.p- OH Phosphofructo- OH ——X
2 0 Isomerase OH Kinase-1 OH
Glucose Glucose-6- Fructose-6- Fructose-1,6- @'O—CHZOHHzC—O@
phosphat phosphat bisphosphat HO Ao

Aldolase A OH

o) NADH
I +H"  NAD* HC|) H C—O—® / \
C—S—GAPDH _ N/ |H—C—S—GAPDH | +GAPDH 2 HC—0-@
L _ L = HO—C—H = (=0
H ? OH H CI OH é Triosephosphat- (IZ—OH
H,C—0—P) H,C—0—P) i Isomerase E
+HPO,= Glycerinaldehyd- Dihydroxy-
e 6 ' 3-phosphat acetonphosphat
i i i
$—0—® ADP  ATP (—OH C—OH coo- ADP  ATP (OO
Het—on  ——le Hefmgy e H—(IZ—O—® B ﬁ—o—@ e, M =0
. Phospho- Phospho- Pyruvat-
H,C—0—P P — pho i Enolase |
: ® glycerat- HC-0-@ glycerat- g CH, Kinase &Hs
1,3-Bisphospho- Kinase 3-Phospho- Mutase 2-Phospho- Phosphoenol- Pyruvat
glycerat glycerat glycerat pyruvat

Glc-6-P: Glucose-6-phosphat, GAPDH: Glycerinaldehyd-3-phosphat-Dehydrogenase

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 sauerstoffunabhéngig, fir den weiteren Weg des Pyruvats werden

jedoch 2 Wege unterschieden, welche von Sauerstoff abhangig sind:

1 Aerobe Glykolyse: in Anwesenheit von Sauerstoff und in Zellen mit
Mitochondrien gelangt das Pyruvat in die Mitochondrien und wird hier dem
Citratzyklus zugefuhrt.

1 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 COi und
Bildung von NADH zu Acetyl-Coenzym A  (Acetyl-CoA) abgebaut
(Pyruvatdehydrogenase: PDH) (Rassow et al., 2008)

+

+
NAD NADH/H
%Ha K\M_;,jf ?'“—Cnﬁ
0= | +  H5-CoA =  0=C
|
CH, ﬁﬁ\\ CH;

PDH co,

Pyrovat Coenzym A Acetyl-Cod,

Abb.14: Pyruvatdehydrogenase (PDH) (Quelle: www.uni-kéln.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 COi abgebaut.
Die Aufgabe des Citratzyklus ist die Gewinnung von Elektronen fur die Atmungskette.
Pro Citratzyklus werden 3 NADH und 1 FADHi (FlavirAdeninDinukleotid)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).

Citratsynthase H2(|:—COO_
HO—C—CO00~
0=C—C00O~ |
_ H,C—COO~
H,C—COO0 Acetyl-CoA CoA
+H,0 Citrat
Oxalacetat
Aconitase
Malat-
Dehydrogenase ™ NADH + H* @ H2IC—COO‘
H(li—COO"
NAD* HO—C—C0O0"
HO—C €00~ Isocitrat |1{
HZC coo- Malat —— .
L[ (] NaD
& € .
Fumarathydratase @ \\_{/ . Isocitrat-
H,0 . NADH + H Dehydrogenase
Fumarat 0>
HC CO0~ a-Ketoglutarat
-00C—CH FADH, HyC— 00"
NAD* it
Succinat- 0=C—C00"
Dehydrogenase
NADH + H*
S a-Ketoglutarat-
uednat  cop s Dehydrogenase
HaC—C00" GIP 7 GDoP+ (@)
H-C—COO- Succinyl-CoA
? ® Ha(—C00"
Succinyl-CoA- H,C—C—S—CoA
Synthetase I

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 hierfir 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 (Oi) Ubertragen und somit zu 2
HiO-Molekilen umgesetzt. Uber den Protonengradienten der Atmungskette wird die
Funktion der ATP-Synthase gesichert. Aus ADP und Phosphat wird hier dem Koérper
ATP zur Verfigung gestellt. Dieser Vorgang wird Atmungskettenphosphorylierung

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

Membranzwischenraum

@
Ubiquinon > Cytochrom ¢ Ag-svnthase

NADH @ \ Cytochrom

Dehydrogenase v bc1-Komplex
Komplex \ ‘

i
_'E}’QW(C\( .’

innere

Membran /
‘I

=~ Elektronentransport
- Protonentransport ADP

Atmungskette

e e R

.....

NAD* Cytochrom c-

Oxidase

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

Der bis hier gezeigte Stoffwechselweg entspricht dem oxidativem Abbau von

Glucose, welcher in den gesunden Koérperzellen vorkommt.

Neben der Glucose gehdren 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 eingefiihrt. Uber eine ATP-abhangige Phosphorylierung
entsteht zunadchst Fruktose-1-phosphat, welches Uber weitere Schritte zu

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

5.6. Galaktoseabbau

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

zu Glucose umgewandelt.

Zur Vervollstandigung 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
Glykogenmolekll dbertragen. Bei hohen Blutglucosewerten wird Gber Insulin die
Aktivierung der Glykogensynthese gesteuert, bei niedrigen Blutglucosewerten wird
vermehrt Adrenalin und Glukagon ausgeschittet, was zu einer Inaktivierung der
Glykogensynthese fiihrt und stattdessen den Glykogenabbau einleitet (Rassow et al.,
2008).
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5.8. Gluconeogenese

Enzyme, die Gluconeogensse-
Irreversible Scheitte Glucose spezifische Enzvme:
der Glykolyse :
katalysierenc RE- =
AT o Glucose-6-Phosphatase
Hexokinase /im ER) ¥
ADP = — H, (im ER)

1
Glucose-6-phosphat

Fructose-6-phosphat

.

phosphofructe-  A7F + P Fructose-1,6-Bisphosphatase
kinase-1 app ~ Ha0 (im Zytosol)
\
Fructose-1,6-bisphosphat
) = =
“ Dihydroxyacetonphosphat
\ » -
Clycerinaldehyd-3-phosphat
P, = \- NAD®
o NADH + H°
1,3.Biphosphoglycecat
)
= ADP
= ATP
3.Phosphoglycerat
2-Phosphoglycerat
“H:0 || +H0
| V.
Phosphoenolpyruvat 2 T
N Carbaxykinase (PEPCK)
(im Zytosol)
ADP
Pyruvat-Kinase ] Oxalacetat
ATP = i
- J
- , ~ ATP Pyruvat-Carboxylase

Pyruvat (in Mitochondrien)

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 Gber den
Abbau von Triglyceriden
gewahrleisten kénnen. Die
Gluconeogenese findet in der
Leber und der Niere statt,

Ausgangsstoffe sind  Glycerin

(aus dem Abbau der
Triglyceriden), Laktat
(Glucoseabbau in den

Erythrozyten) und Aminosauren
(aus dem Abbau von Proteinen in

der Skelettmuskulatur).

Die Gluconeogenese ist grundsatzlich die Umkehr der Glykolyse, aul3er bei

folgenden Reaktionen:

Pyruvat -> Phosphoenolpyruvat

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

Glucose-6-phosphat -> Glucose

Diese Reaktionen werden von Schliisselenzymen durchgefihrt. Die Muskulatur ist

nicht zur Gluconeogenese fahig, da ihr das Schlisselenzym 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
Uber 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 Uber die Laktatdehydrogenase (LDH) weiter zu Laktat abgebaut.
Laktat wird von der Zelle an die Umgebung abgegeben und gelangt Uber 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 Verfligung gestellt.
(Rassow et al., 2008)

Eine Alternative zum Abbau der Glucose uber die Glykolyse, welcher bei aerober
Stoffwechsellage zur Energiegewinnung dient (kataboler Stoffwechsel), stellt der
Pentosephosphatweg dar. Dieser Weg ist ein anaboler Stoffwechsel, der dem Korper
das fur 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 fir folgende Prozesse
bendotigt:

Synthese von Fettsauren
Synthese von Cholesterin
Synthese von Steroidhormonen

Entgiftungsfunktion von Cytochrom P-450

= =2 4 4 -

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 COi. Diese Reaktion ist irreversibel.
CH,—0-® 1. Oxidation CH,—0-®
NADPH
NADP~ *H'
Glucose-6- phosphat
Dehydrogenase
Glucose-6- 6-Phospho-
phosphat gluconolacton
2 ; = e
CH,—0-® Hzg 0
OH o C:O
7 CO; HC OH
HO "OH —_— HC OH
spontane q C 0-®
O OH Decarboxylierung 2
3-Keto-6-phospho-gluconat Ribulose-5-
(instabil) phosphat

Hydrolyse des
Lactonringes

Gluconolacton
Hydrolase

Isomerase

CH,—
Ho<:/

6-Phospho-
gluconat

(I)H

HIC‘I
HC—0OH
0]

|
HlC—OH
HC

]
H,C—0-®

2. Oxidation

NADPH
+ H'
A

NADP~*

6-Phosphogluconat-
Dehydrogenase

CH,—0-®
o. OH

HO OH

Ribose-5-phosphat

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

Nichtoxidativer Abschnitt:

Dieser schlief3t sich an den oxidativen Abschnitt an, wenn mehr NADPH als Ribose-

5-phosphat

bendtigt  wird.

Hier

wird das Ribosephosphat

in verschiedene

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

Glycerinaldehyd-3-phosphat) und der Glykolyse zugeflhrt.

komplett reversibel (Rassow et al., 2008).

Dieser Abschnitt

ist
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phosphat

i
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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 Uber diesen
Weg weiterverstoffwechselt wird. Im Kapitel 13. 1. A Der Tumor st of f wec

weiter erlautert.

Neben dem Stoffwechsel der Kohlenhydrate ist gerade fir die ketogene Ernahrung

die Kenntnis der Fette und Proteine und deren Stoffwechsel von grof3er Bedeutung:
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6. Fette und Proteine - Biochemie

Neben den Kohlenhydraten sind die weiteren Hauptbestandteile unserer Erndhrung
die Fette (Triglyceride) und die Proteine. Die Fette sind Quelle der essentiellen
Fettsauren und erleichtern die Aufnahme von fettléslichen Vitaminen (E,D,K,A), die
Proteine sind Quelle der essentiellen Aminosauren und von Stickstoff. Fette sind
wichtige Energielieferanten, der Brennwert von Fett ist doppelt so hoch wie der von
Kohlenhydraten oder Proteinen, nimmt auferdem viel weniger Raum ein als
Glykogen (Speicher von Glucose). Der Vorteil des Glykogens ist jedoch die
schnellere Verfugbarkeit.

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

Bausteinen der Fettsdure verbunden) stellen einen wichtigen Energiespeicher dar.

i
H,C—0—C—(CH,)s—CH3
= O
HZIC - Ox -3H0 1 I
HC—OH  + 3 C—(CHp)y—CHy ——>  HC—0—C—(CHz)—CH;
I
H,C—OH HO 0
HyC—0—C—(CH,)y—CH3
Glycerin + 3 Fettsduren bilden ein Triacylglycerin

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

Entscheidend hierbei sind die Fettsauren, in denen die beim Abbau freiwerdende
Energie der Triglyceride gespeichert wird. Diese werden im Dinndarm resorbiert
und gelangen teils Uber die Lymphe in den Blutkreislauf und weiter zur Leber und
zum Fettgewebe, wo sie synthetisiert werden. Wird Fettsdure in keinen
Stoffwechselwegen bendtigt, wird Fettsaure 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. Fettsaure-Synthese

Als Ausgangssubstanz der Fettsdure-Synthese wird Acetyl-CoA bendtigt, welches
aus den Mitochondrien stammt. Durch eine ATP-abhangige Carboxylierung entsteht
aus Acetyl-CoA das Malonyl-CoA. Die Decarboxylierung liefert die Energie fir die
Bildung der C-C Bindungen. Durch Wiederholung dieses Reaktionszyklus entsteht
unter Energieverbauch von NADPH, welches aus dem Pentosephosphatweg stammt,
eine Fettsaure mit 15 C-Atomen: Palmitinsaure, selten auch mit 18 C-Atomen:
Stearinsaure. Kirzere Fettsduren werden nur in geringem Umfang synthetisiert,
langere Fettsduren kdnnen nur an den Mikrosomen Uber das Fettsdure-Elongase-
System gebildet werden. Es werden durch die Fettsdure-Synthese nur gesattigte
Fettsauren geliefert, ungesattigte Fettsduren entstehen durch den nachtraglichen
Einbau von Doppelbindungen. Dieser Einbau ist jedoch nur zwischen den ersten 10
C-Atomen maoglich, so dass Linolsdure und Linolensaure als essentielle Fettsduren

mit der Nahrung aufgenommen werden mussen.

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

Brustdrise fahig (Rassow et al., 2008).

6.2. Fettsaure-Abbau ([3-Oxidation)

Der Fettsaureabbau findet durch Oxidation in den Mitochondrien statt. Pro
Reaktionszyklus wird von der abzubauenden Fettsdure ein Acetyl-CoA (d.h. 2 C-
Atome) abgespalten. Endprodukte sind Acetyl-CoA, NADH und FADHi. Der

Fettsdure-Abbau dient der Bereitstellung von Elektronen fir die Atmungskette.

Die Fettsduren miussen zum Abbau in die Mitochondrien transportiert werden, bei
kurzkettigen Fettsauren (kleiner 10 C-Atome) geschieht dies vermutlich durch
Diffusion, langere Fettsauren werden durch Bindung an Carnitin in die Mitochondrien

transportiert (Rassow et al., 2008).
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Abb.21: Die Reaktionsschritte der 3-Oxidation Quelle: Biochemie, Rassow, Seite 132)

6.3. Gesattigte und ungesattigte Fettsduren

Gesattigte Fettsauren bestehen aus zwei und mehr C-Atomen, die durch einfache
chemische Bindungen aneinander gekoppelt sind. Bei den ungeséttigten Fettsduren
bestehen zwischen den C-Atomen variabel viele Doppelbindungen, die jedoch immer

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

Ungesattigte Fettsduren sind starke Energielieferanten. Tierische Fette enthalten
uberwiegend gesattigte Fettsauren, pflanzliche Fette und Ole vor allem einfach und
mehrfach ungesattigte Fettsduren (Rassow et al., 2008).
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6.4. Essentielle Fettsauren

Mehrfach ungesattigte Fettsauren konnen im Korper selbst nicht gebildet werden und
muissen somit mit der Nahrung zugefuihrt werden. Bendtigt werden diese Fettséduren
gehauft in den Gonaden, in Strukturlipiden von Zellen und in den Membranen von
Mitochondrien. Essentielle Fettsauren sind Linolsaure (gehort zu der Gruppe der
Omega-6-Fettsauren) und Linolensaure (gehort zur Gruppe der Omega-3-

Fettsauren).

Omega-3-Fettsaure kommt in grinem Gemuse, Fisch, Schalentieren, Fischtran, Soja

und Leinsamen vor.

Omega-6-Fettsdaure kommt in Olen der Sonnenblume, der Nachtkerze, der
Farberdistel und des Getreides, in Huilsenfrichten und Innereien, Leber, Niere,

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

6.5. Ketonkdrper-Synthese

Al s Ketonk©°rper wer den di e dHydoxybuyeatt ueab ol it e
Aceton bezeichnet. Bei langerem Mangel an Nahrungsmitteln oder auch bei Diabetes
mellitus werden vermehrt Ketonkdrper produziert. Bildungsort sind die Mitochondrien
der Hepatozyten, in denen es zu einer erhéhten Konzentration von Acetyl-CoA
kommt. Aceton hat fur den Stoffwechsel keine Funktion, sondern wird mit dem Urin
und der Atemluft ausgeschieden (Acetongeruch). Bei Nahrungsmangel sind
Acetoacetat und b-Hydroxybutyrat Energiequellen und werden aus Acetyl-CoA

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

00cC

S-CoA Ac-CoA CoA

o]
"Nscon S-CoA S-CoA
3-Hydroxy-
2 Acetyl-CoA Acetoacetyl-CoA 3-methylglutaryl-CoA
/CQA
NAD* MADH/MH"
OH o o, 9
-ooc\/'\ —,—A—L -ooc\)k —— )k
(R)-3-Hydroxybutyrat Acetoacetat Aceton

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

Die aufgenommenen Proteine werden vor der Resorption aus dem Darm in

Aminosauren zerlegt. Die Aminosauren dienen folgenden Zwecken:

Synthese neuer Proteine
Synthese z.B. von Stickstoff fur die Nukleotidsynthese oder die
Ammoniaksynthese der Niere

1 Uberschiissige Proteine dienen dem Energiestoffwechsel

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

eingegangen werden:

Die Aminosauren werden in glucogene und ketogene Aminosauren unterteilt.
Aminosauren, welche in die Gluconeogenese eingeschleust werden, sind glucogen
und werden zu Pyruvat oder Metaboliten des Citratzyklus abgebaut. Ketogene
Aminosauren werden zu Acetyl-CoA abgebaut und tragen zur Synthese von

Ketonkorpern bei (Rassow et al., 2008)
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7. AWarburg Hypothesefi (Aaerobe Glykolysefi)

Otto Heinrich Warburg (1883-1970), der spatere
Nobelpreistrager, stellte 1924 eine Hypothese
zur Krebsentstehung auf: Krebszellen
unterscheiden sich von gesunden Zellen durch
die Art der Energiegewinnung. Warburg
beobachtete in Krebszellen ungewodhnlich hohe
Laktatwerte. Der Laktatwert war besonders hoch

bei aggressiven Krebsarten. In gesunden

Geweben wurden leicht erhdohte Laktatwerte
Abb.23: Warburg  (Quelle:

(anaerobe Glykolyse) bei Hoden- und
www.absoluteastronomy.com)

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 Anderung der Energiegewinnung (Glucoseabbau zu Laktat trotz Anwesenheit
von Sauerstoff) ist fir Warburg die Ursache fur aggressives Tumorwachstum. Dieser
Effekt wird als Warburg Hypothese bezeichnet, er nannte i hn
Glykolys g iin 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 Glucosemolekil 36 ATP Molekile
gebildet, beim anaeroben Abbau lediglich 2 ATP Molekile. 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 erklart. Den Mechanismus dieses Stoffwechselweges konnte er nicht

nachweisen.
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Differentiated tissue Proliferative Tumor

Glucose Glucose

Pyruvate
Lactate
Oxidative Anaerobic Aerobic
phosphorylation glycolysis glycolysis
~36 mol ATP/ 2 mol ATP/ (Warburg effect)
mol glucose mol glucose -4 mol ATP/mol glucose

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

Bis zu seinem Tod hielt Warburg an seiner Hypothese fest, hatte aber nur wenige
Anhanger. 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. ADer Tumor st of fwechsel
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8. Reckeweg und die Homotoxikologie

In diesem Kapitel soll eine kurze Darstellung der
Lehre von Reckeweg erfolgen, da ein gro3er Tell
meiner  komplementarmedizinischen  Therapien
hierauf beruhen.

Im 19. Jahrhundert war Dr. Reckeweg einer der

bedeutensten Komplementarmediziner, der eine

' eigene Theorie von Entstehung von Krankheit und
Abb. 25: Reckeweg

(Quelle: www.homotox.at) somit auch Krebs entwickelte.

Nach Dr. med. Hans-Heinrich Reckeweg (1905-1985) ist Krankheit ein Ausdruck von
biologisch-zweckméaRigen Abwehrmechanismen gegen endogene und exogene
Homot oxi ne (Ahomoi-= Mensch; At oxi nfumGi ft).
Verschlackung der Matrix kommt es zu einer Storung des Fliel3gleichgewichtes im
Korper, zur Behinderung der biologischen Stoffwechselvorgange und somit zu einer
Veranderung 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  FlieRgleichgewichtes zu erreichen, also durch
Wiederherstellung der biologischen Stoffwechselvorgdnge und der mitochondrialen
Energiegewinnung. Reckeweg hat die Idee von Warburg weiterentwickelt und in ein
komplementarmedizinisches Therapiemodell eingebettet, bei der zusatzlich die
Immunabwehr eine weitere wichtige Rolle spielt. (Reckeweg, 1976)

8.1. Die Matrix

Der extrazellulare 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 ADas System dPRschingérr 19765l imevgeiteter Verlaufn fi .
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
Flissigkeit zwischen den Zellen (Extrazellularraum).

Die Aufgaben der Matrix sind Erndhrung, Entgiftung, Kommunikation und Abwehr;
es besteht ein Anschluss an den Blutkreislauf, das Lymphsystem und das vegetative
Nervensystem.

Wenn Nahrstoffe oder Sauerstoff von den Blutgefal3en in die Zellen wandern,
m¢ssen sie durch die Matri x. Auch der

fuhrt Uber die Matrix zu den Entgiftungsorganen. Sind diese jedoch Uberfordert,

stauen sich die A Abfallstoffe/ Homot oxi

zu einer Storung des Grundsystems, die Transitstrecke ist verstopft, die Nahrstoffe
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oder der Sauerstoff gelangt nicht mehr in die Zellen, es folgt eine intrazellulare

Schadigung.

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 regulére Grundsubstanz
zerstort. Plasmin, freigesetzt aus den Tumormatrixvesikeln, kann vor allem
Proteoglykane abbauen. Hierdurch wird eine saure Umgebung gebildet (Azidose).

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

8.2. Reckeweg und das System der grof3en Abwehr

Neben der Matrix spielt fur Reckeweg wie bereits weiter oben beschrieben das
Immunsystem eine entscheidende Rolle. Er beschreibt dieses als das ASystem der
groBen Abwehrfi dessen Funktion es ist, sich gegen die verursachenden
Krankheitsgifte zu richten, wie folgt:

Retikuloendotheliales System (humorale Abwehr), mit der Giftspeicherung und

Bildung von Antikdrpern

Abwehrmechanismus Hypophysenvorderlappen i Nebennierenrinde (humorale

Abwehr): durch die Steuerung der NNR-Funktion und der Bindegewebsfunktion
kommt es zur Anregung und Hemmung von Entzindung.

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

reflexartigen Prozessen, die zur Heilung oder zum Tod flhren kénnen.

Leberentqgiftung (humorale Abwehr): Uber Saurebildung, Giftspeicherung oder

Homotoxonkoppelung (zwei Homotoxine verschmelzen und werden inaktiv) erfolgt

hier die Immunabwehr.

Entgiftungsfunktion des mesenchymalen Bindegewebes (humorale und zelluléare

Abwehr): Giftspeicherung, Antigen-Antikdrper-Reaktion, Entziindungen, Bildung von
leukozytaren Zellen, Lymphozyten oder Makrophagenabwehr dienen der Entgiftung
des Bindegewebes.
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Bei diesem Abwehrkampf gegen Homotoxine werden sechs verschiedene Phasen
beschrieben. In der Exkretionsphase erfolgt die Ausscheidung uber 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 Koérper in diesen drei ersten
Phasen Toxinschaden kompensieren, ohne dass diese Organe oder Zellen
geschadigt haben. Die Fermente sind intakt, es besteht eine Selbstheilungstendenz

In den Phasen 4-6 unterliegt der Kérper jedoch zunehmend im Kampf gegen die
Toxine und es kommt zur Schadigung der Organe und Zellstrukturen, die Fermente
sind geschadigt. Diese Toxine sind besonders gefahrlich (Karzinotoxine etc.) oder es
werden die Abwehrmechanismen der Phase 1-3 in ihrem Ablauf gestort, so dass es
zum Ubergang der Krankheit in Phase 4-6 kommt. Es besteht insgesamt eine

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

8.3. Die sechs Phasen

Reckeweg beschreibt insgesamt sechs Phasen.

In der ersten Phase, der Exkretionsphase findet die physiologische Ausscheidung
von Toxinen Uber das Gewebe der drei Keimblatter statt.

In der zweiten Phase, auch Inflammationsphase genannt, ist die Ausscheidung der
Toxinen mit pathologischen Symptomen wie z.B. Fieber, Schmerzen oder akuter
Entztndung verbunden.

In der dritten Phase, der Phase der Deposition, kénnen die Toxine nicht mehr
komplett ausgeschieden werden, so dass es zur Ablagerung der Toxine im Gewebe
kommt, was eventuell zu sekundaren Beschwerden durch Raumeinnehmung oder
Gewichtsuberlastung fiihren kann.

Die vierte Phase, ist die Phase der Impragnation. In dieser Phase dringen
Homotoxine und Retoxine in das Zellinnere ein, Zellenzyme und Zellstrukturen
werden geschadigt, die Zellmembranfunktion gestort.

Die funfte Phase, der Phase der Degeneration, findet eine Zerstérung
intrazellularer Strukturen durch Homotoxine statt. Hierdurch kommt es zu einer
Ansammlung von Degenerationsprodukten. Hier herrscht nach Reckeweg bereits
Dyskrasie und organische Stérung.

In der sechsten Phase, der Dedifferenzierungsphase kommt es unter Einwirkung
von Karzinotoxinen zu Neubildungen an den Geweben der drei Keimblatter. Dies ist
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nach Reckeweg der biologisch zweckmallige Versuch trotz mehrfach aufgepfropfter
Schadigung, das Leben der Zelle aufrecht zu erhalten. Dazu werden die anfallenden
Homotoxine im Karzinom verdichtet.

In dieser sechsten Phase wird die regulare spezialisierte Zellform verlassen, die
Zellspezifitat geht verloren. Es folgt die Rickentwicklung bis zu embryonalen
Strukturen, ein Rickschalten von Zelldifferenzierung zur Zellteilung. Fur die
Zellteilung reicht die Glykolyse, die oxidative Energiegewinnung ist in dieser Phase

zu gering vorhanden.

Humorale Phaszen Matnxz-Phaszen Zellulare Phasen

“niormale - gesteigerte beginnende endguiltige dauerhafte ‘bidzartige

-Reaklion -Reaktion Speicherung Speicherung Schadigung  Weranderung
Organ-  Exkretions- ‘Inflammations- | Depositions- Irpragnatioriz- Degenerations- - Dedifferen-
systemn - phaze -phaze phaze phase phaze -Zierungsphase

‘Ausscheidung Entzlindung Ablagerung Zellerkrankung Zelluntergang  ‘Fellentartung
Haut -Schweil Akne Warzen M evrodermitis Hautatrophie  Hautkrebs
Darm :Durchifall ‘Schleimhaut- | Kotsteine, Colitiz ulcerosa Dickdarm- ‘Darmnkrebs

: “entziindung Werztopfung divertikuloze
Lunge ‘klarer Schleim  :Bronchitis Staublunge Azthma Emphwzem ‘Lungenkrebs
Miere Urinflf ‘Mierenbecken- | Mierensteing eingeschrankte Schrumpfriere Mierenkrebs

: -entzlindung Mierenfunktion :
Leber! Gallenflui ‘Leber-, Gallen- | Gallensteine, Leberzell- Leberzinhoze  Leberkrebs
Galle : “entzlindung Fettlieber erkrankung :
B auch- B auchzpeichel- Bauchzpeichel- | Bauchspeichel chronizche Bauch- | Diabetes B auch-
gpeichel- - driigenfliuf -driizen- driizen- speicheldriizen- mellituz -zpeichel-
driize : -entziindung verkallung entziindung -dridzenkrebs
Knochen/ - Gelenkfliissigkeit © Arthritis Gichtkristalle, Rheuma Arthrogze ‘Knochen-
Gelenke - : Gelenk-zchwelung ‘krebs

Der hiologische Schnitt

~af}————\Verbesserung

Verschlimmerung ———

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

Der biologische Schritt (zwischen der dritten und vierten Phase) stellt den Ubergang
von der Noch-Selbstregulation zur Nicht-Mehr-Selbstregulation dar, liegt also
zwischen noch reparablen und nicht mehr reparablen Schaden des Organismus.
Energetisch gesehen ist dies der Schnitt, bei dem die Gesamt-Energiegewinnung
(durch Glykolyse und Oxidation) die

(Reckeweg, 1976)

Halfte ihres Potentiales eingebifl3t hat.
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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 nachsten
wird als negative Vikariation (Verschlimmerung) verstanden. Das Ziel der Therapie ist
jedoch die Gesundung, d.h. die positive Vikariation (Verbesserung). Hierbei
durchlauft die Erkrankung ruckwarts die verschiedenen Phasen, ein Wechsel des

Organsystems oder des Gewebes ist moglich. (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 langer lebten bzw. dass durch
Bestrahlung das Immunsystem zerstort wurde und es somit zu einer verstarkten
Metastasierung kam. Durch verschiedene komplementarmedizinische Therapien,
welche Reckeweg und seine Kollegen vertraten, konnte bei vielen Patienten eine
Verbesserung /Heilung der Tumorerkrankung beschrieben werden. Hierfur liegen

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

Die 3 Saulen der homotoxikologischen Therapie sind:
1 Matrixentgiftung
1 Organstarkung

T Immunmodulation

Die homotoxikologische Therapie versteht sich als Stimulationstherapie. Der
Ausgangspunkt hierfir ist die Homoopathie nach Hahnemann. Diese Therapie wirkt
anregend und beschleunigend auf kérpereigene Heilungsprozesse. Die Préparate
bestehen aus Biotherapeutika T Antihomotoxika, worunter sowohl homéopathische
Einzelmittel als auch Kombinationspraparate aus Homoopathika und Allopathika zu

verstehen sind.

9.1. Matrixentgiftung

Durch eine Matrixentgiftung werden Homotoxine aus dem Korper herausgeschleust,
blockierte Systeme werden wieder aktiviert, das Flie3gleichgewicht wird wieder

hergestellt, die Transitstrecke ist wieder offen.

9.2. Organstarkung

Hier folgt die Starkung geschwéchter Organ 7 oder Gewebssysteme. Dies erfolgt

Uber Komplexpraparate, Suis-Organpraparate oder Katalysatoren.

9.3. Immunmodulation

Die Starkung des Immunsystems beim Krebspatienten kann durch folgende

Therapien erfolgen:

A Homotoxikologische Therapie
A Orthomolekulare Therapie (Vitamin C, Selen)
A Vitamin C Infusionstherapie
Einer der erste Einsétze von Vitamin C als Infusionstherapie in der
Tumortherapie erfolgte durch Linus Pauling, der hierdurch die
Uberlebenszeit 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 bestatigt werden. Nicht bedacht
wurde hierbei das Resorptionsverhalten von Vitamin C, da bei oraler
Gabe ca 80% Uber den Urin ausgeschieden werden. Weitere Studien
zeigten, dass hohe Konzentrationen von Vitamin C im Plasma selektiv
zytotoxische Effekte auf Tumorzellen ausiiben, ohne hierbei gesunde
Zellen zu schéadigen. (Chen et al., 2005,). Solange das Ascorbatmolekiil
im Blut zirkuliert wird nur wenig Wasserstoffperoxid produziert, gelangt
das Ascorbatmolekil in den interstitiellen Raum beginnt eine intensive
Bildung von Wasserstoffperoxid, welcher dann selektiv Krebszellen
abtoten kann. Tumorzellen reagieren empfindlicher auf oxidativen
Stress, da sie keine Antioxidantien als Schutzfaktoren besitzen.
(Gréber, 2009)
Viele Schulmediziner lehnen die Vitamin C- Infusionstherapie wahrend
einer Chemotherapie ab, da Behauptungen bestehen, dass diese die
Wirkung der Chemotherapie als Antioxidanz reduzieren wirde. In-vitro-
Studien konnten vielmehr zeigen, dass Vitamin C die zytotoxische
Wirkung von Chemotherapien wie Cisplatin, Dacarbazin, Doxorubicin,
Paclitaxel, Tamoxifen und 5-Fluorouracil verstarken. (Kurbacher et al.,
1996)
Aber auch in der postoperativen Behandlung mit Vitamin C Infusionen
konnte eine bessere Allgemeinbefindlichkeit im Hinblick auf
Antriebsmangel, Erschopfung und Mdudigkeit erreicht werden
(Brascholf3, 2006)

A Selen
Bei Tumorpatienten lasst sich oft ein Selenmangel im Serum und
Vollblut nachweisen, welcher mit einer nachweisbaren Senkung der
Aktivitat der Glutathionperoxidaseisoenzyme einhergeht (Buntzel 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 fuhrten. (Li et al., 2004). Weiterhin konnte
auch hier gezeigt werden, dass die Gabe von Selen wahrend und nach

einer Chemotherapie zu keiner Abschwéchung der Therapie fihrte,

58



sondern die Effektivitat der Zytostatika erhéht wurde bei gleichzeitigem
Schutz der gesunden Zellen (Schroeder et al., 2004)
A Misteltherapie

Die Misteltherapie wurde von Rudolf Steiner in die Tumortherapie
eingefihrt. 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):

A Immunstimulation durch Aktivierung des zellularen und
humoralen Immunsystems (T-Lymphozyten, Freisetzung von
Zytokinen, Aktivierung der NK-Zellen) .

A Steigerung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitét

A Bei bestimmen Tumoren ergaben sich Hinweise auf die
Verlangerung der rezidivfreien Uberlebenszeit

Weiterhin konnte inzwischen gezeigt werden, dass Viscum album durch
die Mistellektine die Apoptose bei Tumorzellen induzieren kénnen,
wahrend die Viscotoxine zum nekrotischen Zelltod fuhren. (Bussing et
al., 1999)

A 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 Saulen der komplementaren Tumortherapie sind die Ernahrung, Vermeidung

von weiteren Noxen und Optimierung der Mikron&hrstoffversorgung.
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10. Haufige Tumorerkrankungen

Fur den nicht medizinisch vorgebildeten Leser werden im folgenden Kapitel die
haufigsten Tumorerkrankungen beschrieben, welche in der industrialisierten Welt
vorkommen. Es soll ein Uberblick tiber die Haufigkeit und den Altersgipfel gegeben
werden. Die Atiologie der einzelnen Tumorerkrankungen ist oft schwer zu
analysieren, wird aber der Vollstandigkeit im Sinne der Schulmedizin beigefigt.
Weiterhin wird fir jede Tumorerkrankung der bzw. die gangigen Tumormarker
beschrieben, auf welche in einem spateren Kapitel genauer eingegangen wird. Fur
jede Tumorerkrankung wird die Stadien-Einteilung angegeben und wenn mdglich in

Relation hierfir die 5-Jahres-Uberlebenszeit.

10.1. Kolorektale Karzinome

Inzidenz :30-40/100 000 Einwohner

Altersgipfel: 50-70 Jahre

Atiologie: multifaktoriell, 90%  entwickeln sich aus einem Adenom, Risiko:
Ubergewicht, Bewegungsmangel, Alkohol, Nikotin, tierisches Fett und Fleischgenuss,
familiare Belastung, 5-10% genetisch bestimmt (familiare adenomatdse Polyposis,
hereditare, nicht polypdse Kolonkarzinom (HNPCC, 1% aller Kolonkarzinome)).
Tumormarker: CEA (1. Wahl) mit deutlicher Korrelation zum Tumorstadium, jedoch
fehlende Organ- und Tumorspezifitat. 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 fir ein
Lokalrezidiv, ein schneller Anstieg fir 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 Universitat Miinchen, 2012)

Stadien Erhohte CEA-Werte beim kolorektalen Tumor
Dukes A 20-40%
Dukes B 40-60%
Dukes C 60-80%
Dukes D 80-85%

Tab.1.: Haufigkeit erhdhter CEA Werte beim kolorektalen Karzinom (Quelle:

www.tz.de/tumorkonferenzen)
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Weiterer Tumormarker:

CA 19-9 nur in sehr seltenen Fallen bei kolorektalen

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

ist CA 19-9 eher bei Pankreaskarzinom erhoht.

Tumorstadium kolorektaler Tumoren:

Primartumor (T) Lymphknoten | (N) Fern- (M)
in der Axilla metastasen
TO Kein Anhalt far | NO Keine MO Keine
Priméartumor
Tis | Carcinoma in situ N1 1-3 regionale | M1 Fern-
LK 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 abhéangig von dem Stadium, der Lokalisation und wird ebenso von

der Erfahrung des Operateurs beeinflusst (Leischner, 2010).

5-Jahre-Uberlebenszeiten:

Kolon-ascendens | Kolon-transversum | Kolon-descendens | Rektum-

Karzinom Karzinom Karzinom 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
Mannern 75/100.000 pro Jahr; bei Frauen 30/100.000 pro Jahr

Altersgipfel: 55. 7 60. Lebensjahr

Atiologie: zu 85% der Nikotinkonsum. Das Erkrankungsrisiko hangt von der Anzahl
der Zigaretten pro Tag ab. Wer mit dem Rauchen aufhort 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 erhdht 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 aufgeflhrten

Tumormarker mit einer diagnostischen Aussagekraft herauskristallisiert:

Tumormarker beim Lungenkarzinom

Histologie vor Therapie Verlauf nach erster Therapie

unbekannt CYFRA 21-1, NSE, ProGRP, CEA | nach Operation: entsprechend der Histologie
ohne Operation: fihrender Marker

Adeno- CYFRA 21-1 und CEA CYFRA 21-1 und/oder CEA

karzinom

Plattenepithel- CYFRA 21-1 und CEA CYFRA 21-1 und/oder CEA

karzinom

GroRzelliges CYFRA 21-1 und CEA CYFRA 21-1 und/oder CEA

Karzinom

SCLC NSE, ProGRP, CYFRA 21-1 NSE, ProGRP und/oder CYFRA 21-1

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

Primartumor (T) Lymphknoten | (N) Fern- (M)
in der Axilla metastasen

T1

Tumor < 3cm NO: Keine MO Keine

T2:

cm zum Hauptbronchus LK en

T3:

Naher als 2 cm zum
Hauptbronchus,
Brustwand, Zwerchfell,
Pleura infiltriert

T4:

Mediastinum, Herz,
Osophagus, Trachea
infiltriert

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

Prognose:

Die 5-Jahre-Uberlebenszeit aller Patienten betragt Ca 5%. Bei 66% der Patienten

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

10.3. Prostatakarzinom

Inzidenz: 30/100.000 Manner pro Jahr

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

nahezu regelhaft bei jedem Mann.

Atiologie: unklar, diskutiert werden Umweltfaktoren und Ernahrungsgewohnheiten
(fettreich), weiterhin wirkt Testosteron wachstumsfordernd. Bei 10% besteht eine

hereditare Belastung.

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

Normwert bis 4ng/ml) der Tumormarker fir Diagnose und Verlauf.
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Haufigkeit der Karzinomdiagnose in Abhdngigkeit vom PSA und
von der digitalen rektalen Untersuchung (nach Breul et al. 2003)
Digitale rektale PSA Haufigkeit der
Untersuchung Karzinomdiagnose
Positiv >10 ng/ml 76%
4,1 - 10 ng/ml 42,6%
>4 ng/ml >40%
<4 ng/mi 27%
Negativ >4 ng/mi 36%
<4 ng/ml (und TRUS positiv) 2,1%

TRUS: Transrektaler Ultraschall

Abb. 29: Tumormarker PSA

(Quelle: www.Klinikum.uni-muenchen.de)

Ein normaler PSA Wert schlie3t ein Prostatakarzinom nicht aus. Bei einem PSA
Wert unter 10ng/ml ist die Chance auf ein auf die Prostata begrenztes Karzinom
grol3, bei Werten zwischen 10-20ng/ml liegen haufig bereits Metastasen vor, bei
Werten >50ng/ml hat das Karzinom meistens die Organgrenze bereits Uberschritten.
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 erhoéht.

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 Erh6hung
des PSA Wertes unter einer Androgentherapie spricht je nach Geschwindigkeit fur
Fernmetastasen (PSA Verdoppelung innerhalb von 2,5 Monaten) oder ein
Lokalrezidiv (PSA Verdoppelung innerhalb von 7,5 Monaten).(Klinikum Minchen,
2012)
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Tumorstadium Prostatakarzinom:

Primartumor (T) Lymphknoten | (N) Fern- (M)
in der Axilla metastasen

T1 Mikrotumor NO: Keine MO Keine
T2: Tastbefund, auf | N1 regionale M1 Fernmet

Prostata begrenzt LK 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

Prognose:

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

Die 10-Jahre-Uberlebenszeit liegt abhingig vom Tumortyp und i stadium bei 34-87%
(Leischner, 2010).
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10.4. Mammakarzinom

Inzidenz: 60/100.000 Frauen,

Altersgipfel: 45-75 Jahren

Atiologie: 5-10% sind hereditar bedingt, 90-95% unklar, Risiko: Fleisch- und
fettreiche  Erndhrung, Adipositas, Nulliparitdt, frihe Menarche, erhoéhter
Ostrogenspiegel

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

Diese Tumormarker haben beim Screening wegen zu geringer Organ- und
Tumorspezifitat keinen Stellenwert, bei der Primardiagnose sind CA 15-3 und CEA
bei 15-35% nachweisbar, deutliche Korrelation zum Tumorstadium.

Nachsorge: CEA und CA 15-3 kénnen in 70% der Falle Metastasen aufdecken, nicht
hilfreich sind sie bei der Entdeckung von Lokalrezidiven, hier sind die Mammographie
und die klinische Untersuchung deutlich tberlegen. (Klinikum Universitat Minchen,
2012)

Verteilung von CA 15-3
bei verschiedenen Kollektiven

@ Gesunde (n=92)
W benigne Erkrankungen (n=916) —

B Karzinome (n=1973)

100

=)
=)
v

[Uimi]

10-<20
20-<30
30-<40
40-<50
50<-75
75< 100
100<-200
200<-500
500<-1000
1000<-5000
5000<-10000
>10000

Petra Stieber, Kompetenzzentrum Onkologische Labordiagnostik, Institut fir Klinische Chemie, Klinikum der Universitat Miinchen - Campus GroRhadern -, 05/2009

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 erhoht sein kann.
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Tumorstadium Mammakarzinom:

Primartumor: | (T) Lymphknoten | (N) Fernmetastasen | (M)
in der Axilla
Tis: Mikrotumor | NO: Kein | MO Keine
e
Tla: 0,1-0,5cm N1 1-3 M1 Vorhanden
T1b: 0,5-1 cm N2 4-9
Tlc: 1-2cm N3 10
T2: 2-5cm
T3: >5cm
T4. ausgedehnt
auf
Brustwand

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

Grading Mammakarzinom:

Das Grading gibt Auskunft Giber die Zellveranderungen des Tumors

Grading
Gl Ursprungsgewebe sehr @hnlich, gut differenziert
G2 Mé&Rig differenziert
G3 Schlecht differenziert
G4 Undifferenziert, Neigung zu schnellem Wachstum, Aggressivitat
Tab.8: Grading beim Mammakarzinom (Quelle: Onkologie, Leischner 2010)
Prognose:
Stadium 5-Jahre-Uberlebenszeit
T1 80%
T2 40-60%
T3 10-25%
T4 <10%

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

(Leischner, 2010)
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11. Haufige Tumormarker

Unter Tumormarkern verstehnt man koérpereigene Stoffe, welche auf Tumore
hinweisen. Hierbei handelt es sich meistens um Zucker-Eiwei3-Molekile, welche im
Blut oder anderen Korperflissigkeiten nachgewiesen werden kénnen. Tumormarker
kénnen 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:

1 Onkofetale und onkoplazentare Antigene:
CEA, AFP, hCG
1 Mit Monoklonalen Antikérpern erkennbare Kohlenhydratepitope:
CA 19-9, CA 125 CA 15-3
1 Differenzierungs- und Proliferationsantigene:
NSE, PSA, TPA, 32-Mikroglobulin
1 Von Tumorzellen gebildete Hormone:
Calcitonin (Schilddruse), Insulin (Insulinom), ACTH
1 Von Tumorzellen gebildete Proteine:
Monoklonales Immunglobulin , Bence-Jones-Protein
1 Von Tumorzellen gebildete Enzyme:
NWs, PAP

Unser Anspruch an einen Tumormarker ware eine 100%ige Spezifitdt und
Sensibilitat. Unter einer 100%igen Spezifitdt 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 Realitat liegt jedoch
weit davon entfernt

Es gibt Tumormarker mit einer relativ hohen Organspezifitat (Calcitonin- Schilddriise;
PSA/PAP i Prostata; NSE i kleinzelliges Bronchialkarzinom; hCG i Keimzelltumor;
AFP T primares Leberzelltumor), mit einer mittleren Organspezifitat (CA 19-.9 1
Pankreas; CA 12571 Ovar; CA 15-3 17 Mamma; CA 72-4 - Magen) und Tumormarker
ohne eindeutige Organzuordnung (CEA, TPA, 32-Mikroglobulin) (Behnke et al, 2007)
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Hier eine Ubersicht der haufigsten Tumormarker, welche auch bei meinen Patienten
verwendet werden:

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

CEA ist ein embryonales Zelloberflachenantigen der kolorektalen Schleimhaut und
Magenschleimhaut und ist ein Tumormarker mit geringer Organspezifitdt. Er wurde
1965 von Gold und Freedman entdeckt. CEA dient als Tumormarker bei Tumoren
des Kolons, des Magens, der Lunge, des Pankreas, des Osophagus, der Schilddriise
und von Mammatumoren. Jedoch finden sich erhohte Werte auch bei starken
Rauchern sowie bei anderen Erkrankungen, welche mit einer Entziindung
einhergehen, wie zum Beispiel bei Hepatitis, Leberzirrhose, Pankreatitis, Kolitis
ulcerosa. Ebenso kann CEA bei Niereninsuffizienz oder Ulcus ventriculi erhéht sein.

Beim Kolonkarzinom finden sich im Fruhstadium in 20-40% und im Spéatstadium in
80-85% erhohte CEA i Werte. 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
gynakologischen Tumoren, ist jedoch auch im 3. Trimenon der Schwangerschaft
leicht erhéht, bei Autoimmunerkrankungen und bei Leberzirrhose. Bei operablem
Lokalbefund der Mamma ist dieser Wert nur in 22% der Félle erhoht. Bei
Metastasierung finden sich bei 75% der Patienten erhohte Werte (43% bei
Weichteilbeteiligung, 78% bei viszeraler Beteiligung und 80% bei ossarer
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
ausschlie8lich 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)

69



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 mucdsen
Ovarialkarzinomen, aber auch mit geringerer Sensitivitat von Pankreas-, Lungen- und
kolorektalen Tumoren. Unspezifische Erhdhungen gibt es bei Entziindungen 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
Entzindungen oder Hyperplasie der Prostata erhoht (bis 20ng/ml). Es kommt im
Serum als freies PSA und gebunden an al-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 altersabhangig und ab einem Wert von >4 ng/ml auffallig.
Erhdhte Werte kdnnen aber auch bei Rauchern, nach Manipulation der Prostata oder
bei Entziindung 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
fur die Frihdiagnose 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 erganzend 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 Fruhstadium aufdeckt, so dass ein Tumorscreening
maoglich wéare. Weiterhin sollte dieser Tumormarker auch einen Hinweis auf die
Prognose der Tumorerkrankung geben und als Verlaufsmarker eingesetzt werden

kdnnen.
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12. Tumorimmunologie

Ein Tumor bewirkt die Aktivierung des unspezifischen Immunsystems (Makrophagen,
Granulozyten,den dr i t i s ¢ h eT-Zélerd, Nagliriche KilleriZellen (NK-Zellen)).
Das unspezifische Immunsystem wird von weiteren Faktoren untersttitzt (Zytokine,
Chemokine, Complement). Die Tumorzellen werden durch Nekrose, Apoptose oder
auch Ingestion und Abtétung eliminiert. Einzelne Zytokine wie TNF-U der INF-2
wirken direkt zytotoxisch auf Tumorzellen, andere verstdrken oder hemmen die
zellulare Tumorabwehr (INF-U , -10, TGF-b )

Im weiteren Verlauf der Erkrankung wird die spezifische Immunabwehr aktiviert. Die
dendritischen Zellen und Makrophagen prasentieren den Zellen der spezifischen
Immunabwehr die Tumorzellantigene. Die CD4/ T-Helferzellen Gbernehmen von
diesen Zellen die Antigeninformation und aktivieren ihrerseits die cytotoxischen CD8/
T-Helferzellen und die antikorperbildenden CD19/ B-Zellen. Die Antigenerkennung
fuhrt nun zur massiven Expansion von reaktiven T- und B-Zellen. Die Hauptattacke
wird durch die cytotoxischen CD 8-Zellen gefuhrt, unterstitzt durch NK-T-Zellen. Die
cytotoxischen-Zellen setzen bei der Bindung mit der Tumorzelle Perforin, Granzym
und oft auch Interferon-o frei. -T-bDallem veNlgen UUber eigene
Erkennungsmechanismen fur Tumorzellen und kdnnen diese ebenfalls zerstoren.

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.

(Méarten 2000; Holzhauer et al., 2010)
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Abb. 31: Immunabwehr von Tumorzellen (Quelle: Komplementére Tumortherapie,

Seite 121)
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Ein Ansatz der immunologischen Tumortherapie ist die Gewinnung von dendritischen
Zellen aus Knochenmark, Nabelschnurblut oder peripheren mononukleéren
Blutzellen. Sie werden ex vivo mit Tumorantigenen beladen und an den
Tumorpatienten gegeben. (Marten, 2000). Ein anderer Ansatz ist die Gabe von NK-

Zellen und dendritischen Zellen.

12.1. Lymphozytarer Tumorstatus

Der lymphozytare Tumorstatus umfasst die tumorspezifische Immunabwehr mit:
Cytotoxischen Zellen, Natirlichen Killerzellen und Lymphokin-aktivierten-Killerzellen.
Bei funktionierendem Immunsystem ist bei Tumorpatienten die tumorspezifische
Abwehr aktiviert und deutet auf Tumorzellen im Kérper hin. Bei Tumorpatienten im
Endstadium ist das Immunsystem oftmals deutlich reduziert, so dass hier keine
tumorspezifische Abwehr mehr vorliegt. Bei diesen Patienten ist die Aussagefahigkeit
der im spateren Kapitel erlauterten EDIM-TKTL1 und EDIM-Apol0 Tests (siehe
Kapitel 13) auch deutlich reduziert, da zu diesem EDIM-TKTL1 Bluttest die Aktivitat

der Makrophagen notwendig ist.

Bei Tumorpatienten kommt es oft zu einer Schwéchung des Immunsystems, d.h.
einer Erniedrigung der Gesamtlymphozytenzahl, der T-Lymphozyten und der
Naturlichen 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 Erhéhung dieser Zellen sehr spezifisch fur eine Tumorerkrankung ist. Eine

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

Jedoch kann auch eine deutliche Erhéhung der NK-Zellen bei starker
Tumorausdehnung oder progredienter Metastasierung beobachtet werden. Neben
der deutlichen Erhéhung der NK-Zellen sind meist die cytotoxischen T-Zellen ebenso
erhoht. Eine Uber Monate anhaltende deutliche NK-Erh6hung spricht insgesamt fur

eine schlechte Tumorprognose. (Tavarlin, 2012)

Eine Erh6hung der NK-Zellen kann aber auch unspezifisch sein und neben einer
Tumorgenese auch durch Stress, korperliche Aktivitat, Autoimmunerkrankungen oder
Virusinfektionen bedingt sein. Eine Verminderung der NK-Zellen kann durch

Rauchen, eine kalorienarme Diat, eine Cortisontherapie oder bei Entziindungen wie
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Morbus Crohn oder Polymyalgia rheumatica beobachtet werden. Bei dauerhaft

niedrigen NK-Zellen ist das Tumorrisiko erhoht.

Unter einer Misteltherapie kann es zum Anstieg der NK-Zellen kommen (Fischer et
al, 2006; Tabiasco etal, 2002).

Verdnderung der B-Zellen sind bei Tumorpatienten meist therapiebedingt und

entstehen bei einigen Chemotherapien.

12.2. Uberleben der Tumorzellen trotz Immunsystem

Trotz eines sehr effektiven Immunsystems kommt es dazu, dass sich Tumorzellen
dieser Kontrolle entziehen und eine Tumorerkrankung manifest wird. Eine mogliche
Ursache hierfur ist, dass Tumorzellen auffallige Eigenschaften, welche vom
Immunsystem erkannt werden, verlieren. Dadurch werden Tumorzellen wie gesunde
Zellen behandelt. Weiterhin kénnen von Tumorzellen regulatorische T-Zellen

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

13.1. Tumorstoffwechsel

Warum beschreiten aggressive Tumorzellen den Aneffektiven Stoffwechselfi der
Aeroben Glykolysefinach Warburg?

Wie bisher gezeigt, wird bei gesunden Zellen unter aeroben Bedingungen Glucose
Uber die Glykolyse, die Pyruvatdehydrogenase, dem Citratzyklus und der
Atmungskette zu Energie abgebaut. Uber diesen Stoffwechselweg werden aus einer
Einheit Glucose 36 ATP gewonnen. Bei dem anaeroben Abbau von Glucose zu
Laktat Uber die Laktatdehydrogenase werden nur 2 ATP gewonnen.

Krebszellen zeichnen sich durch ein schnelles Wachstum und eine hohe Teilungsrate
aus. Hierzu benétigen sie schnelle und ausreichende Energie, um neue
Zellbestandteile zu bilden. Der oxidative Glucoseabbau findet nur so lange statt, wie
ausreichend Sauerstoff zur Verflgung steht, somit ist die Energiegewinnung der
Mitochondrien begrenzt. Der anaerobe Stoffwechsel stellt ATP hingegen viel
schneller bereit und ist auRerdem auch bei Zellen mdglich, welche weit entfernt von
den mit Sauerstoff versorgenden Blutgefalen liegen. Je grof3er ein Tumor wird,
desto schlechter werden die Tumorzellen von Innen durchblutet und folglich ist die
Energiegewinnung Uber oxidativen Glucoseabbau hier nicht ausreichend méglich.
Weiterhin entstehen bei der aeroben Glykolyse in den Mitochondrien
reaktionsfreudige Sauerstoffradikale (freie Radikale), welche beim Gesunden
neutralisiert werden. Hierfir werden Antioxidantien bendétigt, 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
Schadigung der Mitochondrien kommt. Bei Tumorzellen sind etwa 80% der
Mitochondrien geschadigt.(Meyer, 2009)

13.2. TKTL1

Welcher Mechanismus fihrt trotz Sauerstoffanwesenheit zur mitochondrialen
Deaktivierung und Einleitung des Vergarungsstoffwechsels der Tumorzellen?

Der Tumorbiologe Johannes F. Coy konnte 1996 ein Transketolase-dhnliches Gen
beschreiben. Transketolase (TKT) ist ein Thiamindiphosphat-abhangiges 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 Korper 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
Aktivitat von TKTL1 vorhanden ist, wohingegen die Aktivitat 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) fur 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 fur 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 groRBer 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 fuhrt die hohe Konzentration von Acetyl-CoA zu einer
vermehrten Produktion von Fettsauren und Cholesterin. Die hohe Konzentration von
Glycerinaldehyd-3-phosphat wird zum einen Uber die Glykolyse zu Pyruvat abgebaut
und Uber 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 ahnlich der

Laktatdehydrogenase (Glucose zu Laktat) sein kdnnte.
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(Quelle: Mutations in the transketolase-like Gen TKTL1, Coy 2005)
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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 fur 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 Aerobe 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 Ubersauerung aus der Zelle ausgeschleust
wird und Uber das Blut der Leber zugefuhrt 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 sduern so das umgebende Milieu
an. Das umliegende Gewebe wird somit geschadigt und aufgeldst
(Matrixdegeneration, siehe Kapitel 8.1), was das invasive Ausbreiten der Tumorzelle
in andere Gewebe ermdglicht. Weiterhin induziert Laktat die Angiogenese und bildet
dadurch die Grundlage zur Metastasierung. Die Laktathille schirmt die Krebszellen
zudem gegen Immunzellen ab. Immunzellen wie T-Lymphozyten oder nattrliche
Killerzellen (NK) sind normalerweise in der Lage, entartete Zellen zu erkennen und
zu bekampfen. (Coy et al., 2005)
TKTL1 stabilisiert weiterhin HIF-1 U(Hypoxia-inducible-factor) und dienst somit der
Stimulation von Blutgefal3neubildung, so dass die Tumorzellen den Anschluss an das
Blutgefal3system bekommen. (Walenta et al.,2004)

Exkurs: HIF-1

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

Stoffwechselveranderungen in der Zelle, die das Uberleben der Zelle unter anaeroben

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

aktivieren, sondern auch bestimmte Onkogene, Strahlungen und reaktive

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

Glukosevergéarung.

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

von Krebszellen begunstigen:

1 Erhohte Produktion von Glukosetransportern und Enzymen der Glykolyse,
welches eine verstarkte Glukoseaufnahme und -verwertung ermagglicht,

1 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 beeintrachtigt.

1 Vermehrte Bildung des Enzyms Laktatdehydrogenase (LDH), wodurch die
Umwandlung von Pyruvat zu Milchs&ure gefordert wird,

Forderung der GefalRneubildung
Verminderte Bildung von E-Catherin (Zell/Zell-Bindungsprotein), was das Abldsen

einzelner Zellen vom Primartumor wahrend der Metastasierung fordert,
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91 verringerte Bildung von DNA-Reparaturproteinen, was zu einer Instabilitat des
Erbgutes und erh6hter Mutationsneigung fihrt.
(Marin-Hernandez et al., 2009; Sun et al., 2010)

Weiterhin konnen TKTL1 positive Krebszellen durch die Nichtnutzung von Sauerstoff
und Deaktivierung der Mitochondrien die nattrliche Apoptose-Auslosung umgehen
und eine Resistenz gegeniber Chemo- und Strahlentherapie entwickeln.(Xu et al,
2005,Vaughn et al., 2008)
Uber den oxidativen Teil des Pentosephosphatweges wird ausreichend NADPH
bereitgestellt, welches wiederum Gluthation reduziert (Schutzfaktor vor
Zellschadigung durch Radikale oder Oxidation). Dies reduziert in einer Kaskade das
zytoplasmatische Cytochrom c, was wiederum die Auslésung der Apoptose, also des
programmierten Zelltodes verhindert. (Vaughn et al.,20008)
Ein ahnlicher Mechanismus schitzt die vergarende Krebszelle auch gegen
Chemotherapie. Eine Forschergruppe in den USA konnte zeigen, dass das
Abschalten der Mitochondrien und die parallel einsetzende Glukosevergarung zur
Resistenzbildung gegenidber den meisten gangigen Chemotherapien fihrt. (Xu et
al., 2005)
Die hohe Anwesenheit von Gluthation und die Abwesenheit von Sauerstoff in den
TKTL1 positiven Zellen erklart auch die Resistenz gegenuber der Bestrahlung, bei
der gezielt Radikale Schaden verursachen sollen, doch durch die minimale
Sauerstoffkonzentration und durch die hohe Gluthationreduktion kommt dieser Effekt
gar nicht zur Wirkung. Ebenso bewirkt die Schadigung von DNA eine weitere
Stimulation von TKTL1. (Vaughn et al.,2008)
Durch den TKTL1 Stoffwechsel vergart die Krebszelle demnach Glucose zu Laktat

und bewirkt:
1 Schutz vor dem Immunsystem
1 Wachstum ohne Sauerstoff
1 Auflosung des umgebenden Gewebes, Invasivitdt und Metastasierung
1 Resistenz gegeniber radikalbildenden Therapien wie Strahlentherapie

1 Resistenz gegentber apoptoseauslosenden Therapien wie Chemotherapie
(Coy, 2009; Mdller, 2009;)

Die Arbeit der Johns Hopkins Universitat konnte 2010 die Anwesenheit von TKTL1 in
Krebszellen bestatigen. Sie zeigten, dass Transketolasen den nichtoxidativen

Zuckerstoffwechsel der Krebszelle kontrollieren. Weiterhin flihrte die Hemmung von
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TKTL1 in Krebszellen mit hoher TKTL1 Aktivitat zu einer dramatischen Abnahme der
GroflRe und der Anzahl der gebildeten Tumorkolonien. Hierdurch konnte bestétigt
werden, dass das TKTL1 Gen ein wichtiger Angriffspunkt fir die Bekampfung von
Tumoren darstellt. (Sun et al.; 2010)

Weiterhin  zeigte 2011 eine Studie der Universitait Mannheim bei
Rektumkarzinompatienten, dass hohe TKTL1 Werte mit einer schlechten Prognose
korrelierten. Patienten mit einer niedrigen TKTL1 Aktivitat hatten eine 3-
Jahresuberlebenswahrscheinlichkeit von 87%. Weiterhin entwickelte sich bei der
Patientengruppe mit hoher TKTL1 Aktivitat signifikant mehr Metastasen und
Lokalrezidive als in der Patientengruppe mit niedrigem TKTL1 Wert (3-
Jahrelberlebenszeit bei 37%). Durch den TKTL1 Wert ist es demnach mdglich, den
Therapieerfolg vorauszusagen. In der Studie konnte weiterhin gezeigt werden, dass
dies durch die bisherigen Tumormarker CEA und CA nicht mdglich ist. (Schwaab,
2011)

Auch zeigte eine Studie der Universitat Freiburg 2011, dass Patienten mit einem
nicht-kleinzelligen Lungenkarzinom bei einem niedrigen TKTL1 Wert eine um 80%
erhohte mittlere Uberlebenszeit 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 weiterfihrende Hypothesen: Tumoren mit erhéhtem TKTL1
mussten aggressiver sein, weil sie der Vergarungsstoffwechsel leichter rekrutieren
kénnen. Durch eine Reduktion der verfigbaren Glukose im Zuge einer
Erndhrungsumstellung  wird den  Tumorzellen die Basis flur einen
Vergarungsstoffwechsel entzogen. Dieser Prozess musste an einer Veranderung der
TKTL1 Aktivitdt ablesbar sein. Beide Hypothesen werden im Rahmen dieser
Praxisbeobachtung untersucht. Allerdings ist es nétig, die TKTL1 Aktivitat von Zellen

zuverlassig zu messen. Dem dient das im Folgenden beschriebene Verfahren.
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13.3. EDIM-TKTL1 und EDIM-Apo010 Bluttest

In Tumorzellen werden durch biochemische Prozesse Proteine wie TKTL1 gebildet,
die mittels des EDIM-Bluttests zur Diagnostik von Tumorerkrankungen genutzt
werden konnen. Im weiteren Verlauf der Forschung konnte ein weiterer Marker
EDIM-Apol0 eingefuhrt 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 zurtick. Durch eine Blutanalyse kdnnen im Anschluss hieran
die Proteine TKTL1 und Apol10 (seit Oktober 2010) analysiert werden:

= (3] Makrophagen mit aufgenommenen
* tumorspezifischen Strukturen wandern
wieder in die BlutgefaBe

(2] Makrophagen
phagozytieren
Tumorzellen

EDIM-Technologie
Die phagozytierten Tumorzel-
Ien werden untersucht.

@ Makrophagen wandern
aus den BlutgefaBRen in
das Gewebe

& TKTL1- positiv

B  Apo10-positiv
( | Makrophagen

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

Blutgefal

Schematische Darstellung der Grundlagen der EDIM-Technologie

Die Bestimmung von TKTL1 und Apol0 erfolgt durch das EDIM-Testverfahren. Hier
werden mit Hilfe von Antikdrpern Epitope in Monozyten (Makrophagen) detektiert
(EDIM: Epitop Detektion in Monozyten). Als Epitop bezeichnet man eine Feinstruktur,

gegen die das Immunsystem Antikdrper bildet.

Makrophagen wandern aus dem Blutgefald in das Gewebe. Hier phagozytieren

Makrophagen Tumorzellfragmente. Diese Makrophagen mit den aufgenommenen
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tumorspezifischen Strukturen wandern wieder in das Blutgefal3 zurick. Durch
Gewinnung von 3ml EDTA-Blut kdnnen im EDIM- Bluttest mit Hilfe der Durchfluss-
Zytometrie TKTL1 bzw. Apol0 positive Makrophagen nachgewiesen:

Hierzu werden monoklonale Antikérper dem Blut zugefuhrt, um die Makrophagen zu
markieren (Allophycocyanin-konjugierter Antikérper gegen CD14 und fluoreszierende
Isothiocyanat-konjugierte Antikdrper). Nach einer ersten Anfarbung werden die
Zellen fixiert und gewaschen. Danach wird ein Permeabilisations-Reagenz zugefihrt
und im Dunkeln inkubiert. Um intrazellulares TKTL1 zu markieren, werden die Zellen
danach mit  Phycoerythrin-konjugierten  TKTL1-Antikorpern  bebritet, um
intrazellulares ApolO zu erkennen mit monoklonalen ApolO-Antikorpern. In der
Durchflusszytometire werden in Anschluss die einzelnen Farbstoffe nachgewiesen
und somit festgestellt, welche Makrophagen TKTL1 oder Apol0 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
Verdinnung im Serum kommt. Weiterhin ermoglicht dieses Testverfahren das
Erkennen von Zellproliferation im Frihstadium und ermdglicht eine Aussage Uber die

Dignitat des Tumors.

Der Nachteil ist, dass fur diesen Test das menschliche Immunsystem intakt sein
muss, so dass Makrophagen Tumorfragmente phagozytieren konnen. Bei

immunsuppremierten Patienten ist dieses Testverfahren somit nicht genau.

Der Apol0 Marker wird bereits bei gestorter Apoptose vermehrt aufgefunden, so
dass hierdurch frihe Hinweise auf eine proliferative Stérung vorliegen, wie sie bei
benignen Tumoren oder beginnenden malignen Tumoren auftreten. (Tavarlin, 2012)

Unter Apoptose versteht man einen durch innere oder &uRere Ausloser
hervorgerufenen aktiven Prozess, welcher von der Zelle kontrolliert wird und zum
Absterben der Zelle fiihrt. Statt Apoptose kann dies auch als programmierter Zelltod
bezeichnet werden. Die Zelle schrumpft, fallt aus dem Zellverband des Tumors
heraus, zerfallt in Fragmente und wird von Makrophagen phagozytiert. Die Apoptose
stellt eine wichtige Regulation im Gleichgewicht unseres Kérpers 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
Storung des Gleichgewichtes in unserem Korper und kann so zur Entstehung von
benignen oder malignen Zellvermehrungen fuhren. Der neue Marker Apol0 zeigt
demnach eine Fehlregulation der Apoptose an, welche zur Entstehung von z.B.
Prostataadenomen, Colonpolypen oder Uterusmyomen fuhrt, aber auch zu
bdsartigen Tumorerkrankungen.

Bei einigen neurodegenerativen Erkrankungen wie Morbus Alzheimer, Morbus
Parkinson oder der amyotrophen Lateralsklerose werden deutlich erhéhte TKTL1

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

Der TKTL1 Marker zeigt im weiteren Verlauf den geédnderten Stoffwechsel der Zellen
an. Hier ist trotz Gegenwart von Sauerstoff der Wechsel auf eine aerobe Glykolyse
eingetreten. Der positive TKTL1 Marker spricht fur ein aggressives Tumorgeschehen

mit invasivem Wachstum oder Metastasierung. Gleichzeitig zeigt der TKTL1 Marker

an, dass eine Resistenz der Tumorzellen gegenidber radial- oder
apoptoseauslosenden Therapien besteht.
ey il
<00 Metastasen
Normales Proliferative Karzinom in Karzinom mit Metastasiertes
Gewebe Storung situ Matrixdegeneration | Karzinom
Apol0-negativ | Apol0-positiv | Apol0-positiv | ApolO-positiv Apol0- Apo10-
TKTL1-negativ | TKTL1-negativ | TKTL1- TKTL1-positiv positiv/negativ | positiv/negativ*
negativ/positiv TKTL1-positiv | TKTL1-
positiv/negativ*

*in der Spatphase der Tumorgenese kénnen Apo10 und/oder TKTL1 auch negativ sein

Abb.35: Schematischer Verlauf der Expression von Apol0 und TKTL1 im Tumorgeschehen (Quelle:

Tavarlin, Neue diagnostische Méglichkeiten 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 zuverlassigste Verfahren, um ein Krebsgeschehen mit erhéhtem

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 fir 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:

600 [
(h=190)
500 -
400 |-
300 | 8

200 - 8

TKTL1 Score

=119

100 |-

0OpF | |

0 = PET Negative Sens: 95.5 % PPV: 92.0 %
1 = PET Positive Spec: 81.0 % NPV: 88.8 %

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 Falle zu falsch negativen Ergebnissen. Da der Tumor aufgrund der aeroben
Glykolyse eine sehr grolle 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, kdnnen 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 Ern&hrungsumstellung
trotzdem durchzufiihren und der Bluttest dient als Verlaufskontrolle tber den Abbau
des Saureschutzmantels. 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 gegeniiber, Therapieresistenzen und invasives
Wachstum frihzeitig 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 kénnen, da hier eine Tumorgréle

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-Apol0 Test kdnnen Zellproliferationen im
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Frihstadium diagnostiziert werden, so dass sich dieser Test sowohl fiur die

Friherkennung in der Nachsorge als auch in der Pravention eignet.

Durch verschiedene Faktoren kann es zu erh6hten TKTL1-Werten kommen, welche
nicht in einem Zusammenhang mit einer Tumorerkrankung stehen: Bei
Wundheilungsprozessen, Narbenbildungen oder anderen Entziindungsgeschehen
werden erhohte TKTL1 Werte beobachtet, ebenso bei Mitochondropathien oder nach
Stimulation des Immunsystems. Auch liegen die TKTL1 Werte bei nlchternen
Patienten in einem hoheren 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 geschwécht liegt eine geringe Aktivitat von Makrophagen

vor, so dass es zu niedrigen TKTL1 Werten kommt.

Erganzend zu dem EDIM-TKTL1 Bluttest wird vom Labor seit Oktober 2010 der
lymphozytare Tumorstatus der Patienten mit erhoben. Fir eine aktive Tumorabwehr
und somit ein intaktes Immunsystem koénnen folgende Laborparameter
herangezogen werden:

1 Cytotoxische T-Zellen

1 Aktivierte T-Zellen

1 Natdrliche Killer-Zellen

)l

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 mdoglich, aufgrund von aktuellen Therapien
bzw. Nichterscheinen in der Praxis). Zusatzlich wurde seit April 2011 bei der
Blutabnahme ein Fragebogen Uber Befindlichkeit, Therapiearten,
Therapiezufriedenheit, Erndhrungsform und Durchfiihrbarkeit ausgehandigt, welcher
der Patient direkt in der Praxis ausfillte. Hierbei wurde ihm die visuelle Analogskala
erlautert, ebenso bei Verstandnisschwierigkeiten die Fragen genauer erlautert. Den
Patienten stand es jeweils frei, die Blutentnahme durchfiihren zu lassen bzw. den
Fragebogen auszufillen. 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 (Ubernahme 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 Erndhrung nach der Idee von
Coy erlautert. Dem Patienten stand es auch hier frei, diese Erndhrung
durchzufihren. Weiterhin wurde der Patient Uber die Bedeutung des intakten
Immunsystems und der Immunstarkung aufgeklart.

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 Uber die Bedeutung dieser
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Labordiagnostik und dieser Ernahrungsform aufgeklart. Ebenso wurde auch diesen
Patienten eine begleitende komplementare Tumortherapie angeboten (Mistel, Selen,
Immunstéarkung).

Von allen Patienten wurden neben der schulmedizinischen Therapie die
durchgefiihrte ~ Komplementéartherapie, die familiare Tumorbelastung, die
Nikotinbelastung, der Body-Mass-Index und die Durchfiihrung der Coy-Ernéhrung
dokumentiert.

Alle Laboruntersuchungen sind Kassenleistungen, die Misteltherapie war bis zum
31.7.2011 Kassenleistung fur alle Tumorpatienten innerhalb von 5 Jahren nach
Diagnosestellung, seit dem 1.8.2011 liegt eine Gesetzesanderung vor, so dass Mistel
nur noch fur palliative Tumorpatienten von den gesetzlichen Krankenkassen erstattet
werden. Selentherapie oder auch Infusionstherapien sind keine Leistung der
gesetzlichen Krankenkassen.

Die Betreuung der Patienten erfolgte unabhéngig von der jeweiligen

Therapieentscheidung.

14.1. Fragebogen:

Fragebogen TKTL 1 Test Name m_Datu

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

0 10

Anmerkung: Hier wird das gesamte alltdgliche Befinden erfragt.
Fihren Sie aktuell eine Therapie durch?
___Chemotherapie
__Strahlentherapie
___Hormontherapie
Anmerkung: Es wird nicht nach friiher durchgefiihrten Therapien gefragt.

Wenn eine o0.g. Therapie durchgefihrt wird, wie ist die Vertraglichkeit? (O: ganz schlecht, 10 sehr
gut)

0 10

Anmerkung: Es wird dem Patienten die VAS erlaut®enn aktuell keine Therapie durchgefihrt wird, wird dieser Punkt
Uibersprungen.

Fuhren Sie eine begleitende Therapie durch?
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___ Mistel

___Selen

___Infusionstherapie (z.B: Vitamin C, Entgiffuatc.)
__Ernéahrung nach Dr. Coy

___sonstiges:

Wie zufrieden sind Sie mit dieser Thgie? Therapie:

0 10

Anmerkung: Es wird hier die Zufréedheit von allen Therapien abgefragt. Werden keine Therapien durchgefuhrt ist dieser
Punkt nicht zu bewerten.

Bei Erndhrungsumstellung nach Dr. Coy. Welche Punkte beachten Sie:
___Kohlenhydratarm
___ Laktatdrink
__Ole

Wie gut klappt die Erndhrungsuméteng?

0 10

Anmerkung: Wenn keine Coy-Ernahrung durchgefiihrt wird, ist dieser Punkt nicht zu bewerten.
Als Messinstrument wird hier jeweils die visuelle Analogskala verwendet. Diese wird
dem Patienten erlautert.

90



15. Kasuistik

In diesem Kapitel werden die 78 Patientenverlaufe detailliert dargestellt. Eine

Zusammenfassung der Ergebnisse folgt im Kapitel 16.

15.1.Patientin: K.M. geb.: 1941

Vorerkrankungen: Schilddrisenresektion, Glaukom

Tumorerkrankungen: Ovarial-Karzinom FIGO Ic, pT1c, NO, Gl Erstdiagnose 1996
(Chemotherapie); Mamma-Karzinom links pT2, NO Erstdiagnose 1987
(Strahlentherapie); Mamma-Karzinom rechts Tism GIl, RO 1998, Lokalrezidiv
Mamma-Karzinom links pT1b, Nx, LO, RO, G3 Erstdiagnose 11/2006 (Ablatio),
Lokalrezidiv Mamma-Karzinom rechts T1c, NO, LO, 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)
Friher: letzte Operation 12.2.2009, danach keine Chemotherapie, keine
Strahlentherapie; letzte Strahlentherapie 1987, letzte Chemotherapie 1996
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: Hormontherapie: 4 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker im Verlauf:

350
300 /K\
250
\ —0—TKTL 1
200 —-Apol0
150 CA 153
—>=CA 125
100
== CEA
50
0 oeememaEeae—ey
Dez. 08 Jul.09 Jan. 10 Aug. 10 Feb. 11 Sep. 11 Apr. 12
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Abb.38: TKTL1 (Norm <119), Apol0 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare

Tumormarker Pat. K.M.

Deutliche Normalisierung des TKTL1 Wertes im Verlauf, Apol0 und alle
Tumormarker im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:

16

14
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/ —@—akt. TZellen

6 NK-Zellen
== AKZellen

—o— Cytotoxische Zeller

2

0 T T T T 1
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Abb.39: Lymphozytarer Status Pat K.M.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die Uber den gesamten Erhebungszeitraum erhéhten 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-Ernahrung: Beginn der Coy Ernahrung im September 2009, jedoch ohne Ole,
da diese nicht vertragen werden. Zu Jahresbeginn 2011 unregelméaRig Laktatdrink,
weiterhin keine Ole. Seit Marz 2011 strenge Coy-Erndhrung mit Olen und
Laktatdrink.

Umsetzbarkeit der Coy-Ernéhrung: 4,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
Komplementarmedizinische Therapie

Misteltherapie Iscadorund Sel en 200¢g

Infusionstherapie: Vitamin C Hochdosis (6x 2006; 15x 2007, 6x2009), GroRe Ozon-
Eigenbluttherapie mit Vitamin C Infusion (10x2007),

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 5 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:
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Bei dieser Patientin besteht familiar eine stark ausgepragte Karzinombelastung. Bei
Zustand nach Ovarial-Karzinom und beidseitigem Mamma-Karzinom mit jeweils
Rezidiven wird die Patientin von Seiten der Schulmedizin als Austherapiertf
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 Immunstarkung
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 korperlichen Aktivitaten teil.

Im August 2009 erfolgte der erste TKTL 1 Test mit einem Wert von 259, somit stark
erhoht und ein Indiz fir weitere aggressive Tumorzellen im Korper. Die Patientin
begann mit der Coy Diat. Hierunter werden im Allgemeinen zunachst 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
Ern&hrungsform, so dass im Februar 2011 ein Anstieg des TKTL1 Wertes auf 159
erfolgte. Nach erneuter strenger Einhaltung der Ernahrung, jetzt auch mit
regelmaRiger Zufuhr der Ole 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 ApolO Werte im Normbereich. Der Immunstatus zeigt seit
November 2010 erhéhte LAK-Zellen, welche fur eine aktive Tumorabwehr sprechen.
Dies konnte bedeuten, dass hier weitere Tumorzellen im Kdorper 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 Apol0 Wertes geben aktuell keinen Hinweis auf ein Rezidiv.

Prognose:

In  Hinblick auf die haufigen Rezidive in der Vergangenheit ist hier die
Wahrscheinlichkeit einer erneuten Tumorerkrankung oder einer Metastasierung
deutlich erhéht. Dies zeigen auch die erhohten LAK-Zellen.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.2. Patientin R.B. geb.:1953

Vorerkrankungen: Hypertonus, Hypercholesterinamie

Tumorerkrankung: invasiv-duktales Mamma-Karzinom links Stadium T2, N1, Mo,
G2, RO 4/2008; Metastasen Leber und Knochen 2/2010

Familienanamnese: Gro3vater 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 a ( 5 x E C, 436010 @ Xy&lén) ,
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 i 2/2010 Tamoxifen

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: Chemotherapie: 6,33 (VAS O:
sehr schlecht; 10: sehr gut)

Bildgebende Diagnostik im Verlauf:

Knochenszintigraphie 2/2010: hochgradiger Verdacht auf ossare Metastasen im
Trochantermassiv rechtsseitig.

MRT-Abdomen 23.2.2010: disseminierte Lebermetastasen.

MRT Abdomen 6/2010: Im Vergleich zu 2/2010 ausgepragter Progress der
Herdbildung hepatisch. Aktuell findet sich eine Metastasenleber. Neu aufgetreten ist
eine multifokale bis disseminierte ossare 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 postentzindlich.

MRT-Abdomen 10.9.2010: Im Vergleich zur Voruntersuchung von 6/2010 subtotale
Ruckbildung der disseminierten Metastasierung in der Leber. Wahrend vormals eine
disseminierte Beherdung bestand, finden sich jetzt zwar weiterhin noch multiple
Herdbefunde. Sowohl die Grél3e als auch die Anzahl sind jedoch zum gréf3ten Tell
zuriickgebildet. GroRere Herde messen aktuell noch 6 mm. In den post-KM Serien
finden sich visuell eine geringe Zunahme der osséren 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 Rickgang 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 Wirbelsaule
zeigen ebenfalls einen deutlichen Rickgang.

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 méaRige Lebermetastasen,
ausgedehnte Metastasierung skelettal, betont in der Wirbelsaule, 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 GroRe
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:
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Abb.40: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat. R.B.

Der TKTL1 Wert ist nur kurzfristig im Dezember 2010 im Normbereich, sonst immer
erhoht. 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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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.41: Lymphozytéarer Status Pat R.B.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Hier zeigt sich bei den LAK-Zellen eine durchgehende deutliche Erhéhung. 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-Ernahrung: seit Frihjahr 2010 Diat mit Olen und Laktatdrink. Im November
2010 ist fur mehrere Wochen Besuch aus den USA da, die Ernahrung wird fast
komplett verlassen. Zu Beginn des Jahres 2011 Reduktion der Kohlenhydrate, Coy-
Ole und Kanne Brottrunk, da eine Abneigung gegen den Laktatdrink besteht, jedoch
auch jeweils mit Pausen bei rezidivierender Abneigung und Heilhungerattacken. Im
Sommer 2011 gibt die Patientin an, viel Obst zu essen und dunkles Vollkornbrot, nur
die Coy-Ole werden unregelmaRig zugefiihrt und der Kanne Brottrunk. Im
Oktober/November 2011 erfolgt ein Besuch in den USA mit normalem Essen.
Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: 6,33 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
Komplementare Therapie:

Von 7/2009 bis 3/2010 Mistel (Iscador), dur chgehend Selen 200 ¢g

97



Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 komplementdrer Therapie bei Zustand nach Mamma-Karzinom mit
abgeschlossener Chemotherapie und Strahlentherapie. Es folgte die Therapie mit
Mist e | (l'scador P) die Mitelti®mpiee wurde2 j@d0ch /2010 auf
Anraten der Universitat 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 Ernahrung begann. Der Kontrollwert im Januar 2010 zeigte mit
293 eine deutliche Steigerung, welcher nicht mehr auf die anfangliche TKTL1
Erh6éhung nach der Ernahrungsumstellung zuriickzufiihren war, sondern Hinweis auf
einen Tumorprogress gab. Es folgte im Februar 2010 die Diagnose von Knochen 1
und Lebermetastasen. Die Coy-Ernahrung wurde streng weitergefiihrt. Es erfolgten
zusatzlich 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 komplementarmedizinische Begleittherapie
durchgefuhrt.

Bereits im Marz 2010 ist der TKTL 1 Wert auf 188 zurtickgegangen, im Juli 2010 auf
149 und im Dezember 2010 lag der Wert erstmals im Normbereich (109). Das MRT
zeigte einen deutlichen Rickgang der Lebermetastasen mit bereits zystischen
Anteilen, ebenso deutlicher Rickgang der Knochenmetastasen. Im Dezember 2010
wurde aufgrund eines Familienbesuches aus den USA die Coy-Erndhrung gelockert.
Die Tumormarker CA15-3 und CEA waren unter der schulmedizinischen Therapie in
Verbindung mit der Coy-Erndhrung deutlich ricklaufig, zeigten jedoch im Januar
2011 einen Anstieg (1/2011: CA 15-3. 227,6; CEA 3,6). Der daraufhin erneut
durchgefiihrte TKTL1 Test zeigte ebenso einen Anstieg auf 155, welcher sich bei
deutlicher Lockerung der Coy-Erndhrung im weiteren Verlauf im erhdhten Bereich
hielt. (Februar + Marz 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. Uber die Bedeutung der Coy-Ernahrung

wurde die Patientin erneut aufgeklart.

Prognose:

Durch das bereits metastasierte Tumorgeschehen ist die 5-Jahre-Uberlebenszeit bei

fast 0%. Die TKTL1-Werte liegen kontinuierlich im erhdhten Bereich, ebenso die
LAK-Zellen, der Anstieg der Tumormarker CEA und CA15-3 ist eindeutig.

Alle ausfuhrlichen 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, NO, 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 i
Strahlentherapie: 8/2010 7 9/2010

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefuhrt 2011

EDIM-TKTL 1 und Tumormarker:
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Abb.42: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. F.R.

7/2010;
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Unter der Chemotherapie erhéhter TKTL1 Wert und im Anschluss an diese Therapie
erhohter Apol10 Wert, sonst alle Werte im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.43: Lymphozytarer Status Pat. F.R.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die erste Messung erfolgte im direkten Anschluss an die Strahlentherapie mit
erhohten cytotoxischen Zellen und aktivierten T-Zellen, welche im Verlauf sanken.
Die Erhéhung 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-Ernahrung: Kohlenhydrat und Glucose reduziert, keine Ole, keine Laktatdrinks
Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilt

Komplementarmedizinische Therapie:

Seit Marz 2010 Mistel (Iscador), Selen2 0 0 € g

Praoperativ:

5x Infusionstherapie (Vitamin C 7,5; Ubichinon, Coenzyme compositum, Glyoxal
(1x), Galium, Saure und Salze des Zitronensaurezyklus)

Postoperativ:
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21 x Infusionstherapie zwischen Chemotherapie (4-7/2010)(Vitamin cC7,5 g, Nux
vomica, Traumeel S, Galium, Mucosa compositum, spater 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 wahrend 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 B1l, B6, B12, Ubichinon,
Coenzyme compositum, Galium, Traumeel S, Galium, Mucosa compositum, Vitamin
C 29, Sauren und Salze Zitronenséurezyklus)

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Bei Diagnosestellung zeigte sich préaoperativ der TKTL1 Test im Normbereich (105),
vor Beginn der Chemotherapie mit einem Wert von 115 im Grenzbereich. Wahrend
der Chemotherapie stieg der Wert auf 156 mit jedoch einer ungewo6hnlichen
Zellverteilung, welche am ehesten durch die Chemotherapie zu erklaren ist. Mit
Abschluss aller schulmedizinischen Therapien im Oktober 2010 war der TKTI1-Wert
weiter mit 125 leicht erhoht, ab Februar 2011 lagen alle TKTL1 Werte im
Normbereich: 87 (Februar 2011), 98 (Mai 2011), 106 (Juli 2011), 98 (Oktober 2011).
Der Apol0 Wert im Oktober 2010 war zundchst mit 176 bedingt durch die
Strahlentherapie noch erhéht, 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 komplementarmedizinische
I nfusionstherapie. Di e Pat i ent scador therapiert,
die Coy Erndhrung wird in sehr abgeschwéchter Form durchgefihrt.
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Prognose:
Hier liegt insgesamt bei Tumorstadium T2 und unauffalligen Laborwerten eine sehr
gute Prognose vor.

Alle ausfuhrlichen 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: T1lc, N3a,Mo, G2, L1,
RO,

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) taglich.

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 8 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.44: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. S.I.

Die TKTL1 und Apol0 Werte zeigen im Verlauf 2011 leicht erhéhte Werte mit der

Tendenz der Normalisierung. CEA und CA15-3 liegen im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.45: Lymphozytérer Status Pat. S.I.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Hier zeigt sich keine auffallige Aktivitat des lymphozytaren Tumorstatus.

Aktuelles Befinden: 5,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) psychische Belastung
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Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie:

Praoperativ: 12.6.09 i 19.6.09: 3x Infusion Vitamin C 7,5 g i.v.

Im weiteren Verlauf keine komplementéare Begleittherapie

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: keine durchgefihrt
Beurteilung:

Durch die Operation bestent ein  Arm-Lymphédem links. Als Folge der
Chemotherapie eine Polyneuropathie beider Hande sowie eine anhaltend stark
ausgepragte Midigkeit und Erschopfung. Wahrend der Chemotherapie kam es zur
stationaren Aufnahme bei starkem Gewichtsverlust und Mukositis, dadurch Wechsel
der Chemotherapie auf Taxotere. Zusatzlich 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 eingeschrankt verwertbar: 81 (Jan 2010). Im weiteren Verlauf liegt
der TKTL1 Wert im November 2010 zunadchst 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 lymphozytare Tumorstatus zeigt keine tumorspezifische Abwehr, es liegt
insgesamt eine Lymphozytose vor, was fir eine Schwache des Immunsystems
sprechen kénnte.

Der Apol0 Wert zeigt seit Januar 2011 erhéhte Werte (135 Januar 2011; 141 April
2011; 158 Juli 2011; 134 November 2011), welche auf einen proliferativen Prozess
im Kdrper hinweisen.

Auch aktuell ist die Patientin nicht voll belastbar, es besteht eine weiterhin
anhaltende Mdudigkeit und Erschoépfung verbunden mit einer depressiven
Verstimmung, die sich nur langsam bessert.

Prognose:

Hier liegt bei beidseitigem Mammakarzinom bereits eine zweite Tumorerkrankung
vor, weiterhin besteht eine abgeschwéchte Aktivitat des Immunsystems, so dass hier
trotz des frihen Mammakarzinomstadiums jeder Seite eher eine schlechte Prognose
zu befirchten ist.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.5. Patientin L.H. geb.: 1945

Vorerkrankungen: Basaliom linke Stirn (2000), Neurofiborom am Bauch Typ Morbus
Recklinghausen, Sigmadivertikulose

Tumorerkrankung: invasiv-duktales Mamma-Karzinom rechts pT2, NO, LO, VO, RO,
G2, MO 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 i 3/2011,
Dauertherapie mit Tamoxifen

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.46: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. L.H.

Leichte Erh6hung des Apol0 Wertes im Marz 2011 und des TKTL1 Wertes im Juli

2011 am ehesten im Rahmen der Strahlentherapie, sonst alle Werte im Normbereich.

105



Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.47: Lymphozytarer Status Pat L.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Leichte Veranderungen 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: keine durchgefihrt
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
(Marz 2011: 115). Der TKTL1i Wert im Juli 2011 war mit 137 leicht erhdht und zum
Oktober 2011 mit einem Wert von 121 rucklaufig. Dies kann durch die durchgefiihrte
Strahlentherapie bedingt sein. Der ApolO0 Wert lag direkt im Anschluss an die

Strahlentherapie im erhdhten Bereich, normalisierte sich jedoch im weiteren Verlauf.
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Die Tumormarker CEA und CA15-3 waren bei Diagnosestellung nicht erhéht und
liegen weiterhin im unteren Normbereich.

Prognose:

Bei einem Stadium T2 und bei Zweittumorerkrankung (Basaliom) sollten hier
engmaschige Kontrollen des TKTL1 Wertes erfolgen.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.6. Patientin: B.l.; geb.:1943

Vorerkrankungen: Struma nodosa, Darmmykose, Hypertonus

Tumorerkrankung: invasiv ductales Mammakarzinom links, pT1lc, G2, pNO, RO,
MO, LO, VO; 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 3,25 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.48: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

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.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.49:: Lymphozytarer Status Pat B.l.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: Misteltherapie 3/2011 bis 8/2011, Beendet

bei fehlender Erstattung der Krankenkasse

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 7 (VAS 0: sehr

schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Bei Erstdiagnose lag der TKTL1 Wert praoperativ mit einem Wert von 111 im

Normbereich. Somit wurde der Patientin vor der OP keine Ernahrungsanderung

nahegelegt. Zur Unterstitzung 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 auffalligen Bereich, welcher im

weiteren Verlauf jedoch rtcklaufig war: 136 (Mai 2011), 128 (August 2011), 132

(November 2011). Der Apol0 Wert lag mit Werten von 137 bis 150 im grenzwertigen
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Bereich. Bedingt durch die Strahlentherapie bestehen im Operationsgebiert
Verhartungen und anhaltende Lymphodeme, welche diesen Wert erklaren kdonnten.
Der lymphozytare Status zeigt prd- und postoperativ keine Aktivitat. Es bestehen
insgesamt leicht erhdhte TKTL1 und Apol0 Werte.

Die schulmedizinischen Tumormarker waren pra-und postoperativ nicht erhéht, 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 T1lc musste hier eine giinstige Prognose vorliegen. Der
Allgemeinzustand und der psychische Zustand der Patientin sind jedoch nicht stabil,
was einen negativen Einfluss auf die Prognose haben kénnte.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.7. Patientin D.E. geb.: 1936, verst. 6/2011

Vorerkrankungen: Zustand nach Huft-TEP beidseits,

Tumorerkrankungen: Mamma-Karzinom links  Erstdiagnose 10/ 2004;
Knochenmetastasen (Frihjahr 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 anschlie3ende 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 Vertraglichkeit,
Appetitlosigkeit, zunehmender Polyneuropathie.

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe gemacht
Bildgebende Diagnostik und Verlauf:

CT Thorax Feb 2009: keine Lungenmetastasen, dringender Verdacht auf
Knochenmetastasen

CT Thorax / CT Abdomen Méarz 2010: kein Anhalt fur Lungen oder Lebermetastasen,
im Knochenfenster diffuse, Uberwiegend osteoblastische Skelettmetastasierung.
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PET-Befund 30.9.2010: hochgradiger Verdacht auf Lymphknotenmetastasen
(multiple Lymphknoten in der linken Axilla und infraclavicular) und Skelettmetastasen
(BWK11 und Beckenschaufel links).

EDIM-Test TKTL1 und Tumormarker:
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Abb.50: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat. D.E.

Normalisierung des TKTL1 Wertes ab Dezember 2010, Apol0 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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Lymphozytarer Tumorstatus:

30
25
20
—o— Cytotoxische Zeller
15 —@—akt. FZellen
NkZellen
10
—>=LAKZellen
5
W —
0 T T T 1
Nov 10 Jan 11 Feb 11 Apr 11 Jun 11

Abb.51: Lymphozytarer Status Pat D.E.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Hier zeigen sich zunachst eine Erhdhung der aktivierten T-Zellen sowie ein Anstieg
der NK-Zellen. Mit Beginn der Chemotherapie im Januar 2011 werden diese ab Méarz
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-Erndhrung: ab 9/2010 mit Laktatdrink und Olen. Im Januar 2011 unter der
Chemotherapie bei anhaltendem Appetitmangel immer wieder Kohlenhydratzufuhr
und Pausen mit Ol und Laktat. Mit jeder weiteren Chemotherapie weitere Lockerung
der Coy Erndhrung. Seit Mai 2011 wird eine kohlenhydratreduzierte Ernéhrung
durchgefiihrt, jedoch nicht nach den Erkenntnissen von Coy, Laktatdrink und Ole
werden weggelassen.
Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: 6 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
Komplementarmedizinische Therapie:
9/2010171 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 zusatzlich Factor
AF2
Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 durchgefuhrt. Auch nach
Diagnose von Knochen- und Lymphknotenmetastasen im Frihjahr 2009 fihrte die
Patientin bis Januar 2011 wegen der Nebenwirkungen und der schlechten
Vertraglichkeit keine Chemotherapie oder Strahlentherapie durch. Es bestanden von
den friheren Chemotherapien noch Polyneuropathien in den Beinen.

Zu Beginn meiner Therapie wurde im September 2010 der TKTL1 Wert erstmals
gemessen. Bei erhdhtem Wert (170) begann die Patientin Mitte September 2010 mit
der Coy-Ernéhrung, welche sie bis zu Beginn der Chemotherapie im Januar 2011
sehr konsequent durchfuhrte. Begleitend hierzu fand eine sehr intensive
komplementarmedizinische Begleittherapie statt. Der TKTL1 Wert war seit Dezember
2010 im Normbereich (110). Trotzdem wurde die Erndhrung nicht gelockert sondern
streng weitergefihrt. Anfang Januar 2011 begann die Patientin mit der
Chemotherapie (TKTL1 Wert im Januar 2011 vor Beginn der Chemotherapie bei
113). In den zwei T bis dreiwdchigen Pausen der Chemotherapie erfolgte weiterhin
die immunstarkende Begleittherapie. Mit Beginn der Chemotherapie erreichten die
Tumormarker CEA und CA15-3- im Marz 2011 ihren Hohepunkt (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 wochigem Abstand zur Chemotherapie nicht
verlasslich (Februar 2011: 111; Marz 2011: 113; Mai 2011 123) zeigten aber einen
leichten Anstieg. Eine genauere Aussagekraft ist durch den Apol0O Wert gegeben:
Der Apol0 Wert zeigte mit einem Hohepunkt im Oktober 2010 bei 24,2 einen
deutlichen Rickgang bis Februar 2011 (13,3). Bis Mai 2011 stiegt der Apol0 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
Erklarungsversuch fiir diesen Verlauf wéare, dass beim Ubergang der Tumorzellen
vom anaeroben Stoffwechsel in den aeroben es zu einem Absterben der
Tumorzellen kommt, was sich in einem Abfall des Apol0 Wertes darstellt und
hierdurch vermehrte Tumormarker freigesetzt werden. Das Versagen des

Immunsystems unter der Chemotherapie ab April 2011 koénnte zu den fallenden
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Tumormarkern gefiihrt haben, trotz Progress des Tumors. Eindeutig ist dieser Verlauf
jedoch nicht zu erklaren.

Mit Beginn der Chemotherapie wurden die zunachst durch die Immunstimulation
angestiegenen NK-Zellen und LAK-Zellen wieder reduziert. Dies bedeutet eine
Schwachung des kérpereigenen Immunsystems unter der Chemotherapie.

In der ersten Woche nach jeder Chemotherapie lag eine deutliche Verschlechterung
des Allgemeinbefindens vor, die Patientin litt unter Appetitlosigkeit, Mudigkeit und
vermehrten Polyneuropathien. Dies konnte in den Pausen zwischen den
Chemotherapien durch die komplementare Begleittherapie leicht verbessert werden,
mit jeder weiteren Chemotherapie wurde das Allgemeinbefinden schlechter. Die
Ernahrung nach Coy wurde durch diese Appetitlosigkeit nicht mehr streng
eingehalten. Anfang Juni 2011 kam die Patientin mit einer Lungenentziindung 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
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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 ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.8. Patient G.K.-H. geb.: 1933

Vorerkrankungen: Hypertonus, Hypercholesterinamie, Bandscheiben-Operation

der Halswirbelsaule 1976

Tumorerkrankungen: Analkarzinom T3, N1 Erstdiagnose 9/2008

Familienanamnese: leer

Nikotin: 18.-35. Lebensjahr 10 Zigaretten/Tag (8py)

Body-Mass-Index:28, 1 (2010)¢6, 27,2 (2009), 29,6 (20
Schulmedizinische Therapie:

10- 11/2008 Chemotherapie und Strahlentherapie, keine Operation

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben

EDIM-Test TKTL1 und Tumormarker:
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Abb.53: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare

Tumormarker Pat. G.K-H.
Deutlicher Rickgang der Ferritin-Werte, der TKTL1 Wert hat sich normalisiert, CEA

und Apol0 liegen im Normbereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.54: Lymphozytarer Status Pat G.K.-H:Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen und aktivierten T-Zellen sind erhoht.

Aktuelles Befinden: keine Angabe

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie:

Selen und Iscador seit September 2009, nach Chemotherapie und Radiatio
Infusionstherapie 10x 1-2/2009 (Zitronensaurezyklus, Nux vomica, Lymphomyosot
N, Solidago compositum, Hepeel N bzw. Hepar compositum, Coenzyme
compositum, Inzolen, Ubichinon; 1x monatlich Glyoxal, Naphthochinon
Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: keine Angaben
Beurteilung:

Insgesamt liegt hier bisher ein unkomplizierter Verlauf vor. Der TKTL 1 Verlauf von
132 zu 101 ist unauffallig, der Immunstatus nur leicht aktiviert, die NK-Zellen sind
erhoht. 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 ausfuhrlichen 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, NO, LO, VO, MO, G2, RO 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefthrt 2011

EDIM-Test TKTL1 und Tumormarker:

200

180

i

160 p e /

V4

140 \/

120 v

——TKTLL

100

80

60

Apo 10

40

20

0 ——lzGa: i . . - . -

Sep 10 Nov 10 Jan 11 Feb 11 Apr11 Jun 1l Julll Sep 11 Nov 11l Dez 11

Abb.55: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare

Tumormarker Pat. G.W.

Die TKTL1 Werte liegen Uber den gesamten Beobachtungszeitraum im erhdhten
Bereich, die Apol0 Werte zeigen Schwankungen von 11-17, CEA und CA 19-9

liegen im Normbereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.56: Lymphozytarer Status Pat. G.W.. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Hier zeigen sich erhdhte aktivierte T-Zellen, NK-Zellen und LAK-Zellen Uber den
gesamten Zeitraum.

Aktuelles Befinden: 4,33 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: kurzer Versuch Januar 2011, im Februar bereits sehr locker und im
weiteren Verlauf wieder normale Ernahrung.

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt
Beurteilung:

Als Zufallsbefund bei positivem Hamoccult wurde im Oktober 2010 ein
Rektumkarzinom diagnostiziert. 2004 wurde bereits ein Mammakarzinom operativ
entfernt. Es erfolgte eine reine operative Sanierung, begleitende immunstarkende
Therapien wurden vom Patienten abgelehnt. Bei dem ersten postoperativ
durchgefiihrten TKTL 1 Test im November 2010 wurde bei einem Wert von 154 zur

Coy Erndhrung geraten. Der Patient konnte sich jedoch nicht an diese Erndhrung

117



gewodhnen und flihrte sie nur kurzfristig in abgeschwachter Form durch (Januar
2011). Die weiteren TKTL 1 Werte lagen alle im auffalligen Bereich (Dezember 2010:
174; Januar 2011: 151; Méarz 2011: 150; Juni 2011: 128; August 2011: 176;
November 2011: 155). Ebenso war der Apol0 Wert immer grenzwertig oder erhoht
(November 2010: 153; Dezember 2010:115; Januar 2011: 129; Marz 2011: 124; Juni
2011: 154; August 2011: 123; November 201: 173). Der Tumorimmunstatus zeigt
deutlich erhdhte NK-Zellen, erhdohte aktivierte T-Zellen und erhdhte LAK-Zellen, so
dass zusammenfassend aus diesen Parametern davon ausgegangen werden muss,
dass sich im Koérper noch Tumorzellen befinden. Die schulmedizinischen
Tumormarker  waren  prd- 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 ungunstig ist.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.10. Patientin K.K., geb: 1951

Vorerkrankungen: Sprunggelenksarthrose, Hypertonus, Diabetes mellitus Typ2,
Tumorerkrankungen: Mamma-Karzinom T1c, Nla, G2, MO, RO Erstdiagnose
2/20009;

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 Herzrhythmusstdrungen

Strahlentherapie 6-8/2009; Femara Juli bis Mitte August 2009, dann wegen
Nebenwirkungen wie Schlafstérungen und Hitzewallungen abgesetzt.

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefuhrt 2011
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EDIM-Test TKTL1 und Tumormarker:
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Abb.57: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare

Tumormarker Pat. K.K.

Der erste TKTL1 Wert deutlich erhéht im weiteren Verlauf Normalisierung, Apol0
Werte schwankend zwischen 120 und 170, CEA und CA15-3 leichter Anstieg im
Verlauf, jedoch weiterhin im Normbereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.58: Lymphozytérer Status Pat K.K: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 2-
12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die aktivierten T-Zellen sind nach anfanglicher Erhéhung 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-Ernédhrung: Versuch September 2009, dann aber immer wieder unregelmafige
Diat durchgefuhrt mit Unterbrechung und viel SuRigkeiten.

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilt

Komplementarmedizinische Therapie: Mi st el t herapi e (Il scador)
seit 10/2009 bis aktuell

7,5g Vitamin C Infusion 20x (2/2009-9/2009)

Komplementare Infusion 6x (7,5 g Vitamin C + Nux vomica, Traumeel S, Solidago
compositum, Hepar compositum, Lymphomyosot N) (10/2009- 1/2010)
Komplementare Infusion 6x (7,5 g Vitamin C + Traumeel S) (2/2010 7 4/2010)
Komplementare Infusion aktuell alle 2-3 Wochen (7,5 g Vitamin C, Traumeel S,
Hepar compositum, Lymphomyosot N, Ubichinon, Coenzyme compositum) (5/2010 i
aktuell)

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 9 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)
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Beurteilung:

Die Patientin hat mit Diagnosestellung eine begleitende komplementére
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 verfalscht sein. Trotzdem wurde mit der Coy Diat begonnen, welche
jedoch nicht streng durchgefiihrt wurde und schnell wieder abgebrochen wurde.
Zusatzlich besteht ein fortgefuhrter Nikotinabusus von ca. 15 Zigaretten pro Tag. Der
TKTL1 Wert im Marz 2010 zeigte einen Normwert (109), im Juli 2010 bereits eine
leichte Erh6hung (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 Apol0 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 fur die Tumorerkrankung im Stadium 1 eine giinstige Prognose
vor, eher fihren die Begleiterkrankungen und der fortgefiihrte Nikotinabusus zu einer
Reduktion des Allgemeinzustandes und somit zu einer Reduktion des
Immunsystems, was einen negativen Einfluss auf die Tumorerkrankung haben
koénnte.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.11. Patientin S.A. geb.: 1961

Vorerkrankungen: Hypertonus,

Tumorerkrankungen: Mamma-Karzinom Tis NO RO 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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Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 8,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)
EDIM-Test TKTL1 und Tumormarker:
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Abb.59: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. S.A.

TKTL1 Anstieg im November 2010 mit anschlieRender Normalisierung. Alle anderen
Parameter liegen im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.60: Lymphozytérer Status Pat S.A.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)
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Die NK-Zellen zeigen erhdohte 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-Ernahrung: 9.12.2010 streng mit Laktat und Olen, ab 4/2011 kein Laktatdrink
mehr, da Widerwillen

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: 7,66 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
Komplementarmedizinische Therapie: Misteltherapie (Iscador) und Selen2 0 0 € g
Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 8 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Direkt nach der operativen Sanierung wurde der erste TKTL1 Test durchgefihrt,
welcher mit 129 grenzwertig erhoht 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 erhohten Wert
(218). Der Patientin wurde die Coy-Ernahrung nahegelegt, welche sie sehr
konsequent seit Anfang Dezember 2010 durchfihrte. Die Verlaufskontrolle Ende
Januar 2011 zeigte mit 158 deutlich ricklaufige 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-Ernahrung wurde beibehalten. Die deutlich erhéhten NK-Zellen kénnen
auf eine aktive Tumorabwehr des Immunsystems zurickzufiihren 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 erhdhte TKTL1 Wert sowie die erhdohten Werte der NK-Zellen
lassen hier aber die Vermutung aufkommen, dass noch Tumorzellen im Korper
vorhanden sein kdnnten, die jedoch aktuell nicht aggressiv sind.

Alle ausfiuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.12.

Patientin F.B. geb: 10.1.1952

Vorerkrankungen: Hypothyreose
Tumorerkrankungen: Sigmakarzinom pT3, pN1 (3/18), pMO, L1, VO, RO, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefuhrt 2011

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.61 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare

Der Apol0 war im Januar 2011 erhéht, sonst liegen alle Werte im Normbereich.

Tumormarker Pat. F.B.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.62: Lymphozytarer Status Pat. F.B. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Alle Laborwerte lagen im Normbereich Uber den Beobachtungszeitraum.

Aktuelles Befinden: 9 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie:

Seit 2008 kontinuierliche Misteltherapie (Iscador)

Von 9/2008- 10/2008 wurden 10x Infusionen (Hepar compositum, Nux vomica,
Lymphomyosot N, Solidago compositum) durchgefihrt und im Anschluss von
10/2008 bis 12/2009 wéchentlich 7,5g Vitamin C Infusionen.

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Nach der operativen Sanierung des Sigmakarzinoms wurde zur Immunstarkung mit
der Misteltherapie begonnen, sowie mit einer Infusionstherapie tber 4 Monate. Der
erste TKTL1 Test erfolgte im Januar 2009 mit Abschluss dieser Immunstéarkung und
zeigte einen Wert von 52, im weiteren Verlauf blieben die TKTL1 Werte (104,115,
104) im Normbereich. Auch der Apol0 Wert und der Immunstatus zeigten keinen
Anhalt fir 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 ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.13. Patient G.Ch. geb.: 1966

Vorerkrankungen: keine

Tumorerkrankung: Rektumkarzinom T3, NO, LO, VO, MO, RO, 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 Marz 2009, anschlieRend tiefe anteriore
Rektumresektion (31.3.2009). Chemotherapie Mai bis August 2009

Vertraglichkeit der Schulmedizinischen Therapie: keine durchgefuhrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.63: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. G.Ch.

Es zeigt sich ein Absinken der TKTL1 Wertes bei grenzwertigem Apol0 Wert.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.64: Lymphozytéarer Status Pat G.Ch.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen sind uber den gesamten Beobachtungsraum deutlich erhéht mit einem
sonst sehr schwachen Immunstatus.

Aktuelles Befinden: 8 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: seit Marz 2011 streng

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: 9,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
Komplementarmedizinische Therapie:

Infusionstherapie 6/2011-8/2011 mit Vitamin C 7,5g, Lymphomyosot N, Nux vomica,
Hepeel, Solidago compositum, Galium Ubichinon, Coenzyme compositum,
Naphtochinon, Sauren und Salze des Zitronensaurezyklus

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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
erhohten Wert, der Apol0 war mit 151 ebenfalls erhoht. Ab Marz 2011 stellte der
Patient seine Ernahrung streng auf Coy um. Die weiteren Verlaufswerte (TKTL1 133;

125; 131 und EDIM-Apol0 Bluttest: 123; 140; 135) lagen niedriger, jedoch nie im
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Normbereich. Auffallig sind die deutlich erhéhten NK-Zellen bei einem sonst sehr
minimierten Immunstatus. Wahrend der intensiven komplementarmedizinischen
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 erhéhten
NK-Zellen als prognostisch eher negativ gesehen, da diese auf einen funktionellen
Ausfall dieser Zellen hindeuten kdnnen.

Prognose:

Bei Rektumkarzinom im Stadium T3 liegt die 5-Jahres-Uberlebenszeit bei 29%. Hier
zeigen sich erhohte NK-Zellen und ein bei Erstdurchfihrung erhéhter TKTL1 und
Apol0 Wert. Durch Erndhrungsanderung und Steigerung des Immunsystems kann
hier die eher schlechte Prognose deutlich verbessert werden.

Alle ausfuhrlichen 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 anschlie3ender
Chemo- und Strahlentherapie bis Dezember 2009, operativer Brustaufbau 4/2010.
Hormontherapie zunachst mit Tamoxifen, aktuell mit Arimidex.

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 5,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.65: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. B.H.

Im September 2010 erhdohter TKTL1 Wert, Normalisierung im weiteren Verlauf, der
Apol0 Wert ist von Dezember 2010 bis Juni 2011 mit Werten um 15 erhéht, im

November 2011 im Normbereich. CEA und CA15-3 liegen stabil im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.66: Lymphozytérer Status Pat B.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)
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Im November 2011 Erhohung 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: Misteltherapie und Selen seit Januar 2010
Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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
erhdhten Bereich, zeigte aber in den Verlaufskontrollen kontinuierlich fallende Werte
(Dezember 2010: 132; Mérz 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 Apol0 war bis Juni 2011 erhéht (150-
141) und lag im November 2011 erstmals mit 102 im Normbereich. Der lymphozytare
Tumorstatus zeigte nur geringe unspezifische Veranderungen, 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 ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.15. Patient W.A. geb.: 1932

Vorerkrankungen: Hypertonus, Leberhdmangiom

Tumorerkrankung: Kolonkarzinom pT3, N1, MO, G2 Erstdiagnose 2/2011
Familienanamnese: leer

Nikotin: friherer 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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Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 4,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10:

sehr gut)
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.67: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. W.A.

Die ersten TKTL1 Werte liegen im erhéhten Bereich mit einer Normalisierung im
Verlauf des Jahres 2011. Der Apol0 Wert ist ebenso rucklaufig, ebenso der CA19-9

Wert. Der CEA liegt im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.68: Lymphozytarer Status Pat W.A.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)
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Die LAK-Zellen liegen Uber den gesamten Zeitraum im erhdhten Bereich, alle
anderen Zellen zeigen einen Rickgang im Sommer mit erneuter Erhdhung im
Dezember 2011.

Aktuelles Befinden: 7,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinische Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Der erste TKTL1-Wert préoperativ liegt mit 132 im erhdhen 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 erhéhte Apol10 Wert (215 im Marz
2011) ist im Verlauf deutlich ricklaufig (142 im Dezember 2011). Der CEA-Wert war
bei Diagnose im Normbereich und zeigt keine Verédnderungen, 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-Uberlebenszeit bei 43%. Der
Apol0 Wert gibt Hinweise auf proliferative Zellen, ebenso sind die LAK-Zellen erhdht.
Der TKTL1 Wert ist im Dezember 2011 im Normbereich, so dass aktuell kein Hinweis
auf aggressive Tumorzellen besteht, eine Zellproliferation jedoch nicht
auszuschlief3en ist.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.16. Patient K.G. geb.: 1939

Vorerkrankungen: Hypertonus, Arthrose, Osteoporose, Benigne
Prostatahyperplasie

Tumorerkrankung: Nicht-kleinzelliges Bronchialkarzinom Stadium 1B, T2, NO, 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

Prostatektomie 2009 und Hormontherapie alle 3 Monate

11/2007,

radikale

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10:

sehr gut)
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.69: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. K.G.

Die TKTL1 Werte sind Uber den gesamten Zeitraum erhdht, ebenso der EDIM-Apo10

Bluttest. Der PSA-Wert liegt konstant niedrig.
Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.70: Lymphozytérer Status Pat.K.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)
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Die LAK-Zellen sind Uber den gesamten Zeitraum erhoht, 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-Ernédhrung: seit Januar 2011 jedoch Laktatkdrink nur 2-3x wdchentlich, keine
Ole, im Juni 2011 nochmals Uber richtige Coy-Ernahrung aufgeklart. Im September
2011 Coy-Ernahrung mit Laktatdrink und Olen. Im Dezember Ole reduziert.
Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Der TKTL1 Wert war Uber den gesamten Beobachtungszeitraum deutlich erhéht mit
Schwankungen und zeigte bei nicht richtig durchgefuhrter Coy-Erndhrung auch keine
Reduktion in den Normbereich (Dezember 2010: 184; Marz 2011: 159; Juni 2011:
177; September 2011: 156; Dezember 2011: 158). Der Apol0 zeigte sein Maximum
mit 214 im Méarz 2011 und war seit dem fallend (Juni 2011: 196; September 2011
155; Dezember 2011: 131). Parallel zum Apol0 fielen die NK-Zellen und waren im
Dezember 2011 erstmals mit 19,5% im Normbereich. Die LAK-Zellen waren Gber den
gesamten Zeitraum erhdht 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 ricklaufig und lagen im Dezember 2011 kleiner als 0,2.

Alle ausfihrlichen 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,
MO, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefiihrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.71 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare

Tumormarker Pat. L.B.

Der erste TKTL1 Wert im Februar 2011 war erhoht, im Verlauf Normalisierung der

Werte, der Apol0 ist grenzwertig, der CEA im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.72: Lymphozytarer Status Pat L.B.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

AulBer den zu Beginn leicht erhdhten 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-Ernéhrung: keine

Durchfuhrbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar
Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Bei der 10 Jahre zurtckliegenden Tumorerkrankung zeigen sich im TKTL1, -Apol0
und im lymphozytdren Tumorstatus keine Hinweise auf das Vorhandensein von
Tumorzellen im Korper

Prognose:

Das Risiko eines Tumorrezidivs ist hier sehr gering, es kann von einer kompletten
Heilung ausgegangen werden.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.18. Patient S.R. geb.: 1949

Vorerkrankungen:  3-GefaR-KHK, Pleuraempyem bei  Pneumonie  mit
Lungenoberlappenresektion 2005, Prostatahyperplasie, Morbus Parkinson
(Erstdiagnose 6/2011)

Tumorerkrankung: Tonsillen-Karzinom Plattenepithel pT2,N1, MO, G2, R1 rechts
1995

Familienanamnese: Schwester Kolonkarzinom

Nikotin: nie

Body-Mass-Index: 24,7 (2006)

Schulmedizinische Therapie:

Tonsillenresektion und Neck-Dissektion 1995 mit anschliel3ender Chemotherapie und
Strahlentherapie

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefihrt
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.73: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat. S.R.

Der erste TKTL1 Wert im Dezember 2010 lag deutlich erhdht und blieb im auffallig
erhdhten Bereich. Der Apol10 Wert zeigt deutliche Schwankungen (220-110).
Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 74: Lymphozytérer Status Pat.S.R.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Der gesamte lymphozytére Status ist deutlich erhéht.
Aktuelles Befinden: 4 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéahrung: 1-3/2011 abgeschwachte Coy-Ernahrung ohne Laktat ohne Ole
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Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: Infusionstherapie 6/2011-8/2011 und
6/2010-7/2010 mit Nux vomica, Solidago compositum, Hepeel N, Cralonin, Circulo
Injeel, Traumeel S, Sauren und Salze des Zitronensaurezyklus, Ubichinon,
Coenzyme compositum, Cerebrum compositum, Vitamin B6, Vitamin B12
Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Seit Jahren klagte der Patient Uber zunehmende Abgeschlagenheit, Midigkeit 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 Apol0 von 225 einen starken
Verdacht auf eine tumorése Erkrankung gaben. Das FDG-PET mit CT im Dezember
2010 zeigte keine Mikrotumore, lediglich Bronchiektasen im linken Lungenlappen
und eine Prostatavergréf3erung, so dass die erhéhten EDIM-Apol10 Bluttest Werte so
zu deuten waren. Der erhohte TKTL1 Wert war nicht zu erklaren. Die TKTL1 Werte
blieben im Verlauf erhoht U(Januar 2011: 150; April 2011: 152; Juli 2011: 177;
Oktober 2011: 153). Die Apol10 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 erhéhten TKTL1
Zellen nicht durch einen Tumorprogress zu erklaren, sondern Uber einen Abbau von
Nervenzellen.

Prognose:

Bezuglich der Tumorerkrankung liegt hier ein kurativer Zustand vor.

Alle ausfiuhrlichen 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 gastrodsophagealen Ubergangs, T3, N1, MO, LO, VO, N2, RO
Erstdiagnose 12/2009 und

Ossar metastasierendes Prostata-Karzinom pT2c, RO, Gll b, Gleason Score 7,
Erstdiagnose 03/2003, ossare 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 ossaren Metastasen BWS 5-7 08-09/2008

Bei Adenokarzinom des o6sophagealen Ubergangs 03-05/2010 Chemotherapie;
06/2010 Osophagus-Resektion mit Magenhochzug,

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 8,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.75: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

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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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.76: Lymphozytarer Status Pat W.R.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die LAK-Zellen sind deutlich erhéhte, ebenso die aktivierten T-Zellen, die NK-Zellen
liegen nur leicht Uber dem Normwert.

Aktuelles Befinden: 6 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Bei der ersten Untersuchung im November 2010 lag der TKTL1 Wert mit 105 noch im
Normbereich, gleichzeitig zeigte der Apol10 Wert mit 666 einen ungewoéhnlich hohen
Wert mit auffalligem 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 Apol0 Werte hielten sich konstant bei 170. Der PSA-Wert sowie der CEA-Wert
waren im November 2010 im Normbereich. Beim Lymphozytdren Tumorstatus geben
die erhdhten aktivierten T-Zellen, die NK-Zellen sowie die LAK-Zellen einen Hinweis
auf ein tumordses 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 zurtckzufihren sind, ist nicht eindeutig moglich, an ehesten sprechen
deutlich erhohte TKTL1 Werte jedoch fur eine Metastasierung, in diesem Fall die
ossare Metastasierung des Prostatakarzinoms. Der Patient verstarb im Mai 2011 bei
gleichzeitigem Apoplex und Herzinfarkt.

Prognose: letal

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.20. Patientin Z. B. geb.: 1933

Vorerkrankungen: COPD, Glaukom, Hyperlipidamie, Hypertonus, Polyarthrose
Tumorerkrankung: Sigmakarzinom T4, N1, MO, 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 i Juli 2008, August
2008 bis Februar 2009 Xeloda-Chemotherapie

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.77: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.Z.B.
Der TKTL1 zeigt zun&chst einen Anstieg bis Mai 2011 in den pathologischen Bereich

und fallt dann im weiteren Verlauf auf Normwerte zurtick. Ebenso steigt zunachst der
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Apol0 Wert und fallt dann erneut ab. Der CEA Wert ist unauffallig. Der CA19-9 zeigt
im November 2011 einen deutlichen Anstieg in den oberen Normbereich.
Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.78: Lymphozytéarer Status Pat.Z.B.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die LAK-Zellen sind kontinuierlich erhoht, alle anderen Zellverteilungen sind
unauffallig, zeigen im August 2011 jedoch eine durchgehende Erniedrigung.
Aktuelles Befinden: 6 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Erndhrung: eine abgeschwachte Form mit Reduktion der Kohlenhydrate, viel
Gemuse und Salat, aber kein Laktat, keine Ole seit Juli 2011

Umsetzbarkeit der Coy-Ernéhrung: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut), jedoch
keine korrekte Durchflihrung!

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 Apol0 Wert blieb im
Normbereich, die LAK Zellen waren kontinuierlich erhéht. Im Sommer 2011 erfolgten
bei anhaltenden Blahungen, Durchféllen und Bauchkrampfen 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 Erhéhung 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-Uberlebenschance bei 3%! Die LAK-
Zellen sind kontinuierlich erhéht, der CA19-9 zeigt einen Anstieg, was als Hinweis auf
Tumorzellen im Kérper gewertet werden kann, der Verlauf des TKTL1 kann auf ein
Versagen des Immunsystems bei Tumorprogress hindeuten. Der Apol0 Wert liegt
jedoch im Normbereich. Der Patienten wurde eine bildgebende Abklarung
empfohlen.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.21. Patientin H.O. geb.: 1966

Vorerkrankungen: Hypothyreose

Tumorerkrankung: multiple Lebermetastasen bei unbekanntem Primartumor,
Peritonealkarzinose

Familienanamnese: Leberkarzinom (Mutter), Prostatakarzinom (Vater)

Nikotin: nie

Body-Mass-Index: 28,3(2011)

Schulmedizinische Therapie: Chemotherapie Marz 2011- aktuell

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 7,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.79: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.H.O.
Hier zeigt sich ein Anstieg von TKTL1, Apol10 und CEA

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 80: Lymphozytérer Status Pat H.O.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche 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-Erndhrung: Seit Mai 2011 bis aktuell, streng zu Hause, wahrend der
Krankenhausaufenthalte (jeweils 2 Wochen zur Chemotherapie) Krankenhauskost.
Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
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Komplementarmedizinische Therapie: Infusionstherapie seit August 2011 in den
Chemotherapiepausen mit  Vitamin C 7,59, Lymphomyosot N, Nux vomica, Hepar
compositum, Solidago compositum, Ubichinon, Coenzyme compositum, Traumeel S,
Dysto Loges, Engystol

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 Primartumor.
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 Apol0O zeigte Werte von 158 (Mai 2011),
105 (August 2011) und 207 (November 2011). Der Allgemeinzustand der Patient
zeigte im Verlauf eine deutliche Schwachung, zumal Nebenwirkungen der
Chemotherapie wie Parasthesien und Mudigkeit vorlagen. Seit Sommer 2011 erfolgt
zur Starkung des Immunsystems in den Chemotherapiepausen eine
Infusionstherapie. Der lymphozytare Tumorstatus zeigt keine Reaktion, eher eine
sinkende Tendenz. Seit Mai 2011 wurde eine strenge Coy-Ernahrung eingehalten,
welche jedoch regelmallig bei den Krankenhausaufenthalten zur Chemotherapie
unterbrochen wird. Im November 2011 lag der CA19-9 Wert bei 46100 als Zeichen
einer Gallengangskompression.

Prognose: Die Uberlebenschancen der Patientin sind sehr gering. Die Coy-
Erndhrung zeigte bisher bei immer wieder durch Krankenhausaufenthalte bedingten
Unterbrechungen keine Wirkung.

Alle ausfihrlichen 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 GlIll 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:

partieller TUR-P 5/2011
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe mdglich
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.81: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. U.F.

Der TKTL1 Wert ist ricklaufig, ebenso der PSA Wert. Der Apo10 ist erhoht.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.82: Lymphozytérer Status Pat U.F.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Der lymphozytdre Tumorstatus zeigt im Verlauf einen Abfall der NK-Zellen bei

gleichbleibenden sonstigen Verlaufen.

Aktuelles Befinden: keine Angabe maglich
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Coy-Erndhrung: keine

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht durchgefihrt
Beurteilung:

Im Mai 2011 erfolgt die Diagnose eines Prostatakarzinoms bei einem 91-jahrigen
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 erhohte PSA (13,36) auf kleiner 0,1. Der Apol0 Wert schwankte zwischen
120 und 155. Der Patient verstarb an einer Pneumonie im Dezember 2011
Prognose: letal, jedoch nicht tumorbedingt.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.23. Patient B. M. geb.: 1937

Vorerkrankungen: Hypertonus

Tumorerkrankung: Blasenkarzinom pT1l G3, Nierenbeckenkarzinom pTa G3 und
Prostatakarzinom pT2cNO Erstdiagnose 12/2004

Familienanamnese: leer

Nikotin: nie

Body-Mass-Index: 26,8 (2011)

Schulmedizinische Therapie: Nephroureterektomie links 12/2004

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.83: TKTL1 (Norm <119), Apol0 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. B.M.

Alle Werte liegen im Normbereich

Lymphozytarer Tumorstatus:

30
25
F 4
20 ¢
15
10 B— — =
5
N
0
Feb 11 Apr 11 Jun 11 Jul 11 Sep 11 Nov 11
—o— Cytotoxische Zellel—akt. FZellen NKZellen=<=LAKZellen

Abb.84: Lymphozytarer Status Pat.B.M.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erné&hrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
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Beurteilung:

Die TKTL1 Werte lagen hier im gesamten Beobachtungsraum im Normbereich (108,
106, 113), ebenso gaben die Apol0 Werte keinen Hinweis auf eine proliferative
Storung (123; 94; 127). Die PSA Werte lagen ebenso konstant bei 0,03 und 0,04. Im
lymphozytaren Tumorstatus fallen seit Juli 2011 erhdhte NK-Zellen auf, die bei sonst
unauffalligen Werten als unspezifisch gewertet werden, da auch die LAK-Zellen im
Normbereich lagen. Der Laborverlauf spricht insgesamt fur einen kurativen Verlauf,
Hinweise fir ein Tumorrezidiv sind nicht vorhanden.

Prognose: Die Prognose ist sehr gut, ein Rezidiv ist unwahrscheinlich.

Alle ausfuhrlichen 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), Leukdmie (Tante)

Nikotin: 197471 7/2011 1-2 Schachtel Zigaretten/Tag (50py)

Body-Mass-Index: 26,1 (2011)

Schulmedizinische Therapie: Chemotherapie 6/2011 i 8/2011( Ende bei
Thrombopenie), Strahlentherapie 9/2011 bis 10/2011

Unter Chemotherapie progrediente Lebermetastasen

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe gemacht
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.85: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat. S.J.

Ein deutlicher Anstieg von TKTL1 und Apol10 bei konstant erhohtem CEA.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 86: Lymphozytérer Status Pat. S.J.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Es zeigen sich erhthte 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-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 erhéhten Bereich, zeigte aber einen Anstieg auf 191 im
August 2011. Der ApolO Wert stiegt in diesem Zeitraum von 148 auf 154. Der
lymphozytare Status zeigte erhdhte 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 ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.25. Patient B.H. geb: 1941

Vorerkrankungen: Diabetes mellitus Typ 2, Hypertonus, Hypercholesterinamie
Tumorerkrankung: Kolonkarzinom pT3, NO, MO, RO, 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)

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.87: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare

Tumormarker Pat. B.H

Deutlicher Anstieg des TKTL1 Wertes im November 2011 bei gleichbleibenden

Ubrigen Parameters. Der Apol0 war Anfang 2011 deutlich erhéht, normalisiert sich

ab Juli 2011.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.88: Lymphozytérer Status Pat.B.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)
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Der Tumorimmunstatus zeigt keine erhohte Aktivitat als Hinweis fir ein Rezidiv. Die
LAK-Zellen sind stabil, im November 2011 eher leicht riicklaufig. Die cytotoxischen
Zellen fallen im Verlauf ab.

Aktuelles Befinden: 6,66 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernédhrung: Dezember 2011 begonnen

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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
erhdhter Wert, welcher jedoch bei den Verlaufsbeobachtungen im Normbereich lag
(115: April 2011; 122: August 2011). Im November 2011 kam es bei unklarer Anamie
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 Veradnderungen (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 Apol0 lag bei Diagnosestellung im Normbereich, erhéhte Werte lagen hier
zu Beginn des Jahres 2011 vor. Die Coy-Erndhrung wurde daraufhin dem Patienten
empfohlen und im Dezember 2011 begonnen.

Prognose:

Mit  Diagnose der  Metastasen in 11/2011 geht die  5-Jahre-
Uberlebenswahrscheinlichkeit des Patienten gegen 0. Im Krankenhaus wurde eine
Operation angeraten, trotz inoperablem Befund der Pankreaskopfmetastase, welche
die Arteria und Vena mesenterica superior umschlie3t. Alternativ wére eine
Erndhrungsadnderung nach Coy mit einer Chemotherapie. Die Entscheidung des
Patienten ist abzuwarten.

Alle ausfiuhrlichen 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 (geschatzt 50-60py)

Body-Mass-Index: 27,4 (2008)

Schulmedizinische Therapie: GNRA-Analoga Hormontherapie

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben gemacht
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:

300

250 ‘

/ s —o—TKTHL

—i—Apo 10
PSA

200

150

100

50

0 T T T T T 1
Jan10 Mai1l0 Aug10 Nov10 Feb11 Junll Sepll

Abb.89: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat.B.W.

Deutlicher Abfall des PSA Wertes mit erneutem Anstieg bei Absinken des stark
erhdhten TKTL1 und Apol0 Wertes.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 90: Lymphozytarer Status Pat B.W.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Es zeigen sich leicht erhdhte NK-Zellen und grenzwertig erhéhte LAK-Zellen.
Aktuelles Befinden: 5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Die Erstdiagnose des Prostatakarzinoms erfolgte im Januar 2008 mit einem stark
erhohten PSA Wert von 1988. Bei Diagnosestellung lag bereits eine ossare
Metastasierung vor. Unter schulmedizinischer Therapie waren die PSA Werte
deutlich ricklaufig, im Marz 2010 bei 281, im Marz 2011 bei 44, im April 2011 bei 27
und stiegen dann im Juli 2011 erneut auf einen Wert von 155 an, was fir ein
Versagen der schulmedizinischen Therapie sprach und fir einen erneuten Progress.
Der erste TKTL1 Wert im Marz 2010 zeigte bereits mit 157 einen erhdhten Wert, der
im Marz 2011 auf 243 weiter angestiegen war und somit einen deutlichen Progress
der Tumorerkrankung anzeigte. Eine Erndhrung nach Coy wurde vom Patienten
abgelehnt, ebenso eine begleitende komplementare Therapie. Im weiteren Verlauf
fielen die TKTL1 Werte ab (April 2011: 227; Juli 2011 157). Die Apol0 Werte lagen
bei der ersten Untersuchung im Marz 2011 bei 264 und sind im weiteren Verlauf
proportional zu den TKTL1 Werten gesunken (April 2011: 223; Juli 2011: 158). Die
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NK-Zellen und LAK-Zellen zeigten eine geringe Erhéhung und im weiteren Verlauf
einen Normalisierung. Insgesamt spricht dieser Verlauf fur eine Reduktion des
Immunsystems bei einem fulminanten Tumorprogress.

Prognose: letal

Alle ausfuhrlichen 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 anschlieRende
Chemotherapie

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.91: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. B.R.
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Anstieg des TKTL1 Werte bis Juni 2011 mit anschlieBender Normalisierung. Der
Apol0 ist kontinuierlich leicht erhéht, CEA und CA19-9 liegen konstant im
Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 92: Lymphozytarer Status Pat.B.R.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Der erste TKTL1 Wert im Méarz 2011 lag mit 144 im erhéhten Bereich und zeigte
einen Anstieg auf 195 (Juni 2011). Zeitgleich stieg der CA19-9 von 5 auf 8,2. Der
EDIM-Apol10 Bluttest Wert war konstant erhoht 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 Apol10 Wert war leicht ricklaufig (126; 148). Der lymphozytare Tumorstatus
zeigte im Marz und Juni 2011 leicht erhdhte LAK-Zellen, die sich bei den weiteren

Kontrollen normalisierten. Alle weiteren Zellpopulationen waren unauffallig.
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Bei dem TKTL1 Anstieg zu Beginn von 2011 verbunden mit dem dezenten Anstieg
des CA19-9 musste zunachst von einem Rezidiv ausgegangen werden. Der weitere
Verlauf zeigte jedoch deutlich rucklaufige 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 erklart werden, der Apol0 Wert
durch die vorhandene Prostatahyperplasie.

Prognose:

Es ist sehr wahrscheinlich von einem kurativen Verlauf auszugehen, die erhdhten
TKTL1 Werte sind auf die Demenz zurtckzufiihren, die erhdhten Apol0 Werte auf
die Prostatahyperplasie. Der lymphozytare Tumorstatus zeigt keine Auffalligkeiten.
Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.28. Patient D.G. geb.: 1942

Vorerkrankungen: Hypertonus, KHK, Arthrose, Fettleber, Hypercholesterinamie,
Hypothyreose, Morbus Bowen, Pankreaslipomatose

Tumorerkrankung: Malignes Melanom mit solitarer Lymphknotenmetastase,
Erstdiagnose 12/2003; Stadium Ill1A, T3,N1b, MO; Morbus Bowen 6/2011
Familienanamnese: leer

Nikotin: 1956-1962 1 Schachtel/Tag (6py)

Body-Mass-Index: 35,8(2011)

Schulmedizinische Therapie: Primarexzision 12/2003, Lymphknotenexzirpation
linke Axilla 10/2006, Exzision 6/2011

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben gemacht
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.93: TKTL1 (Norm <119), Apol0 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.D.G.

Der TKTL1 Wert liegt kontinuierlich im leicht erh6hten Bereich, der Apol0 Wert hat
einen Anstieg im Mai/August 2011 mit anschlieBender Normalisierung.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.94: Lymphozytérer Status Pat.D.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche 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-Erndhrung: verzichtet auf Weizen seit 8/2011
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Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie:Sel en 200¢g

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Der erste TKTL1 Wert im Januar 2011 lag mit 129 im leicht erhdhten Bereich, der
Apol0 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 Apol0 einen Anstieg auf 140 (Mai 2011).
Im August 2011 ist der TKTL1 nach operativer Entfernung des Morbus Bowen wieder
ricklaufig (122), der Apol0 weiter steigend (157), im November 2011 ist der TKTL1
konstant (127), der Apol10 auf 113 abgefallen.

Prognose:

Risikopatient fur weitere Hauttumoren. Der Anstieg des TKTL1 im Mai 2011 war
verbunden mit der Diagnose eines Morbus Bowen, eines Karzinoms im Frihstadium,
welches sich zu einem Spinaliom weiterentwickeln kann.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.29. Patientin S. I. geb: 1930

Vorerkrankungen: Sigmadivertikulitis, Hypertonus, Leberzyste, Diabetes mellitus
Typ 2,

Tumorerkrankung: Zervixkarzinome pT2, NO, MO, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefuhrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.95: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare

Tumormarker Pat.S.I.

Es zeigt sich ein kontinuierlicher langsamer Anstieg des TKTL1, der Apol0 Wert ist

seit November 2011 auch erhoht.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.96: Lymphozytérer Status Pat.S.I.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 2-

12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)
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Die LAK-Zellen sind Uber den gesamten Zeitraum erhoht, die NK-Zellen sind eher
abfallend.

Aktuelles Befinden: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Der TKTL1 Wert zeigte einen kontinuierlichen Anstieg von 139 im Februar 2011 bis
zu 151 im November 2011. Zusatzlich lagen intermittierend erhohte Apol0 Werte
vor. Die Tumormarker Cal2-5 und CEA lagen im Normbereich, die gynakologische
Nachsorgeuntersuchung war unauffallig. Die LAK-Zellen befanden sich im erhdhten
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 ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.30. Patientin S-H.W. geb.: 1941

Vorerkrankungen: Sigmadivertikulitis, Bandscheibenvorfall, Diabetes mellitus Typ2,
Fettleber, Hypertonus, Strumaresektion

Tumorerkrankung: invasiv lobulares Mamma-Karzinom rechts pTla, NO, Mo, G1
Erstdiagnose 10/1992; invasiv lobulares Mamma-Karzinom links pT1lc, NO, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefuhrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.97: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare

Tumormarker Pat.S.-H.W.

Die TKTL1 Werte liegen alle im Normbereich, ebenso CEA und CA15-3. Der Apol0

zeigt ricklaufige Werte.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.98: Lymphozytérer Status Pat: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 2-

12%), Naturliche 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 ricklaufig, die cytotoxischen und aktivierten T-Zellen eher steigend.
Aktuelles Befinden: 6,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 erh6hter Apo10 Wert (186), welcher sich im Verlauf
des Jahres 2011 wieder normalisierte. Im Oktober 2011 erfolgte eine erneute
Antibiotikatherapie mit anschlielender allergischer Hautreaktion. Die erhdhten
cytotoxischen Zellen und aktivierten T-Zellen im November 2011 sind am ehesten
hierdurch zu begrinden. 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
erhohtes Rezidivrisiko vor. Aktuell besteht kein Hinweis auf ein Rezidiv.

Alle ausfihrlichen Daten im Kapitel 20

15.31. Patientin H .B. geb.: 1956

Vorerkrankungen: Asthma bronchiale, Hypertonus, Hypercholesterindmie,
Fibroadenom der Mamma

Tumorerkrankung: Rektumkarzinom pT3, N1b,M1, LO, VO, RO, G2 Erstdiagnose
7/2010 mit solitarer 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.99 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare
Tumormarker Pat.H.B.

Die TKTL1 Werte liegen im Normbereich, ebenso das CEA. Der Apol0 Wert ist
kontinuierlich leicht erhoht.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 100: Lymphozytérer Status Pat. H.B. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Leichte Erh6hung der NK-Zellen im Dezember 2010 und Mai 2011 mit

anschlieender Normalisierung, sonst alle Werte im Normbereich.
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Aktuelles Befinden: 9,75 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: Misteltherapie seit Dezember 2010, Selen
Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Bei Diagnosestellung lag ein erhéhter 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 Apol0 Werte lagen im Grenzbereich (136-155). Dies kdnnte durch das Vorliegen
eines Fibroadenoms der Mamma zu erklaren sein, welches 2010 histologisch
gesichert wurde. Die zunachst grenzwertig erhohten 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 Solitdrlebermetastasen ist
die Prognose schlecht. Die statistische 5-Jahres-Uberlebenszeit liegt bei 29%. Mehr
als ein Jahr postoperativ besteht kein Hinweis auf ein aggressives Tumorwachstum,
jedoch zeigen die Apol0 Werte eine leicht erhdhte Proliferationsrate, welche am
ehesten auf das Fibroadenom der Mamma zurlckzufihren ist. Es besteht ein
fortgesetzter Nikotinabusus seit 28 Jahren mit 5-6 Zigaretten pro Tag.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.32. Patientin G.M. geb.: 1972

Vorerkrankungen: allergisches Asthma bronchiale, Pollinose

Tumorerkrankung: papillares Schilddrisenkarzinom 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.101: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.G.M.

Alle Werte liegen im Normbereich, der TKTL1 zeigt einen Anstieg, weiterhin im

Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.102: Lymphozytérer Status Pat.G.M: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Leichte Erhohung 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-Ernédhrung: Keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: Keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 Uberlebenszeit liegt beim papillaren Schilddriisenkarzinom bei 85-90%.
Bei unauffalligen Werten und TKTL1 im Normbereich kann hier von einem kurativen
Verlauf ausgegangen werden.

Alle ausfuhrlichen 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 8 : Operation (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.103: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.H.G.

Hier liegen Schwankungen des TKTL1 Wertes um den Grenzwert vor, der Apol0
liegt im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.104: Lymphozytérer Status Pat. H.G. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche 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-Erndhrung: keine
Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar
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Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Hier lagen um den Grenzwert schwankende TKTL1 Werte vor, der Apol0 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 ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.34. Patient H. B geb.: 1958

Vorerkrankungen: Colon irritabile, Angststérung,

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3b, Gllb, Gleason Score 7b Erstdiagnose
6/2010

Familienanamnese: Prostatakarzinom (Bruder), Bronchialkarzinom (Vater)

Nikotin: nie

Body-Mass-Index: 25,3 (2011)

Schulmedizinische Therapie: Prostatektomie Juni 2010

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.105: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat. H.B.

170



Der TKTL1 ist im Normbereich leicht fallend, der Apol0 steigt an. Der PSA Wert ist
stabil.

Lymphozytarer Tumorstatus:

40

35

30

25

—o— Cytotoxische Zeller

20 —@—akt. FZellen

15 & ) — — NkZellen
—>=LAKZellen

10

5 —n -

N

O T T T T 1
Jun11l Jul1l Sep11 Nov1l Dez 1l Feb12

Abb.106: Lymphozytarer Status Pat H.B:: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen sind erhoht, sonst liegen alle Parameter im Normbereich mit leicht
fallender Tendenz.

Aktuelles Befinden: 3 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine durchgefihrt

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: Nicht beurteilbar
Komplementarmedizinische Therapie: Selen

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht bewertet
Beurteilung:

Die TKTL1 Werte (115; 103; 91) lagen im Verlauf im Normbereich, es besteht jedoch
ein Anstieg des Apol0 Wertes von 94 auf 142. Der PSA-Wert lag stabil <0,1. Dike
NK-Zellen sind deutlich erhdht bei sonst insgesamt reduziertem sonstigen
Immunstatus. Die Psyche des Patienten ist deutlich reduziert, es besteht eine
Depression und Angststérung. 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 grundsatzlich eine schlechte Prognose ist.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.35. Patient H.K. geb.1955

Vorerkrankungen: Hypertonus, Zustand nach Tuberkulose, GERD
Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3, NO, MO, RO, G2b, Gleason Score 7
Erstdiagnose 4/2010

Familienanamnese: Prostatakarzinom (Bruder), Bronchialkarzinom (Vater)

Nikotin: 15. 1 30. Lebensjahr 10 Zigaretten/Tag (8py)

Body-Mass-Index: 23,4 (2010, 2009)

Schulmedizinische Therapie: Prostatektomie 4/2010

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.107: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. H.K.

TKTL1 und PSA liegen im Normbereich, der Apo10 ist mit maximal 136 grenzwertig
erhoht.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 108: Lymphozytarer Status Pat.H.K.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen sind rucklaufig, sonst liegen alle Zellen im Normbereich.

Aktuelles Befinden: 9 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Erndhrung: seit November 2011 mit Laktat und Olen

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
Komplementarmedizinische Therapie: Selen, Misteltherapie ab 4/2010
Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 9 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Der erste TKTL1 Wert postoperativ im April 2010 ist mit 136 noch leicht erhéht, die
folgenden Werte lagen alle im Normbereich. Der ApolO lag zunachst 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 gefuhrt 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 Mérz 2011 deutlich erhéhten NK-Zellen normalisierten sich im Verlauf.
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Prognose:
Bei Stadium T3 und deutlicher familidarer Belastung ist die Langzeitprognose eher
bedenklich, aktuell liegen jedoch keine Hinweise flr ein Rezidiv vor.

Alle ausfuhrlichen 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.

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe gemacht
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.109 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat. H.F.

Es besteht ein Rickgang des TKTL1 Wertes von 126 auf 109 von Marz auf
November 2011, der PSA Wert ist aktuell steigend, der Apol10 leicht sinkend.

174



Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 110: Lymphozytarer Status Pat.H.F.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Hier zeigt sich ein Anstieg aller Zellen, die LAK-Zellen sind erhdht.

Aktuelles Befinden: 3 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut) Altersschwéache
Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 flhrte 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 (Méarz
2011) auf 11,45 (November 2011). Der TKTL1 Wert war im gleichen Zeitraum leicht
rucklaufig (126; 109), ebenso der Apol0 Wert (123; 94). Die LAK Zellen waren
erhoht und steigen weiter an. Die NK und aktivierten T-Zellen liegen noch im
Normbereich, jedoch auch steigend.

Prognose:

Der 92-jahrige Patient zeigt insgesamt einen Abbau des Allgemeinzustandes. Die
Tumorprognose ist hier nicht ausschlaggebend fiir die Uberlebenszeit.

Alle ausfuhrlichen 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: papillares Mikrokarzinom der Schilddrise pTla, pNx, RO
Erstdiagnose 3/2011

Familienanamnese: Melanom (Bruder), Kolonkarzinom (Mutter),
Schilddrusenkarzinom (Vater), Mammakarzinome und gynékologische Karzinome
(Tanten und Cousinen)

Nikotin: 5 Jahre 1 Schachtel (5py)

Body-Mass-Index: 24,5 (2011)

Schulmedizinische Therapie: Thyreoidektomie 3/2011

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben gemacht
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.111: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat.H.D.

Der TKTL1 Wert ist riicklaufig, ebenso der Apol10 und TSH-Wert.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.112: Lymphozytérer Status Pat.H.D.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Leichte Erhéhung 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-Erndhrung: seit Mai 2011 streng

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
Komplementarmedizinische Therapie: Selen, Misteltherapie 7/2011

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Postoperativ zeigte sich im April 2011 im TKTL1 Test ein erhéhter Wert mit 144 und
mit einem Apol0 Wert von 141 ein Hinweis auf eine Proliferationsstorung. Obwohl
ein Mikrokarzinom vorlag, sind bereits mehrere gutartige Tumoren bei der Patientin
operativ entfernt worden, eine ausgepragte Tumoranamnese in der Familie ist
vorhanden, so dass der Patientin eine Erndhrungsanderung empfohlen wurde. Diese
fuhrte 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
lymphozytare Tumorstatus zeigte im Juli 2011 eine leichte Erhdhung 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:

Papillare Schilddrisenkarzinome sind oft, wie auch bei dieser Patientin,
Zufallsbefunde bei der postoperativen histologischen Aufarbeitung. Die 5-Jahre-
Uberlebenszeit bei diesem Tumor betragt 85-90%. Insgesamt besteht bei der
Patientin jedoch ein erhdhtes Karzinomrisiko, da bereits mehrere benigne Tumoren
aufgetreten sind und in die Familienanamnese ein sehr haufiges Tumorauftreten zu
verzeichnen ist.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.38. Patientin J.M. geb.: 1990

Vorerkrankungen: Pollinose

Tumorerkrankung: Hodgkin-Lymphom Stadium 1l AS mit generalisierter
Lymphadenopathie, Erstdiagnose 3/2010

Familienanamnese: leer

Nikotin: nie

Body-Mass-Index: 25,7 (November 2011)

Schulmedizinische Therapie: Chemotherapie 3-8/2010

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefiihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.113: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.J.M.
178



TKTL1, Apol0 und Ferritin-Werte sind alle rucklaufig.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.114: Lymphozytarer Status Pat.J.M.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Es zeigen sich leicht erhohte LAK-Zellen, ansonsten Anstieg des Immunsystems im
Normbereich.

Aktuelles Befinden: 9 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Bei Erstvorstellung im April 2011 lagen der TKTL1 Wert mit 140, sowie der Apol0
Wert mit 159 noch deutlich im auffalligen Bereich, Ebenso war der Ferritin-Wert mit
einem Wert von 781 ng/ml (Normbereich 20-291 ng/ml) deutlich erhdht. Der
Verlaufswert im November 2011 zeigte einen mit 120 fast im Normbereich liegenden
TKTL1-Wert, einen normalisierten Apol10 Wert (95) und einen ricklaufigen Ferritin-
Wert (576 ng/ml). Die Patientin ist nach der Chemotherapie immer noch mide und

schlapp, das Kopfhaar kommt nur langsam wieder.
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Prognose:
Insgesamt sind die Uberlebenschancen inzwischen sehr gut, es besteht jedoch das
Risiko von Zweittumoren bei den meist sehr jungen Patienten. Hier liegt mit dem
Stadium Ill ein fortgeschrittener Befund vor, eine weitere Beobachtung ist hier
angezeigt.

Alle ausfuhrlichen 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.115: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. K.R.

Leichter Abfall des deutlich erhdhtenTKTL1, bei gleichbleibendem Apol0 und
erhohtem CEA-Wert.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.115: Lymphozytérer Status Pat K.R.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Bei langjahrigem starken Nikotinabusus wurde im Februar 2011 die Diagnose eines
bereits metastasierten Lungenkarzinoms gestellt. Bei Stenose des Osophagus durch
das Tumorwachstum wurde eine palliative Strahlentherapie durchgefihrt sowie
mehrmals ein Osophagusstent eingesetzt. Nach abgeschlossener Strahlentherapie
lag im Mérz 2011 der TKTL1 Wert bei 176, der Apol0 Wert lag mit 129 im oberen
Normbereich, es lag ein stark erhohter Anteil der aktivierten T-Zellen vor, als
maoglicher Hinweis auf eine Reaktion auf Tumorzellen, erst im Juli 2011 bestand eine
leichte Erhohung der NK-Zellen, bei gleichbleibendem Apol0 Wert und leicht
rucklaufigem TKTL1 Wert (151). Der CEA-Wert zeigte im Juli 2011 mit 10 einen
erhohten Wert, wobei auch bei Rauchern erhohte Werte vorliegen.

Lungenspezifische Tumormarker wurden nicht durchgefihrt.
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Der Allgemeinzustand wurde rapide schlechter, die letzten Monate bettlagerig zu
Hause, verstarb er im September 2011, 7 Monate nach der Erstdiagnose. Der
lymphozytare Status zeigt im Verlauf eine deutliche Reduktion des Immunsystems
mit ausgepragter Lymphopenie. Der ricklaufige TKTL1 Wert bei Tumorprogress
deutet ebenso auf ein Erliegen des Immunsystems hin.

Prognose: letal

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.40. Patientin K.l. geb.: 1933

Vorerkrankungen: Diabetes mellitus Typ 2, Hypertonus, Gonarthrose, Fettleber
Tumorerkrankung: intraduktales Mammakarzinom rechts pT2c, G3, NO, MO,
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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.117: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.K.I.

Die TKTL1 Werte sind deutlich rtcklaufig und liegen dann im Normbereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.118: Lymphozytarer Status Pat.K.l.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen sind stabil erhdht, die LAK-Zellen sehr niedrig.

Aktuelles Befinden: 8,66 (VAS 0O: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung : nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Die TKTL1 Werte waren zu Beginn der Untersuchung leicht erhéht (Juni 2011: 135)
und sind im weiteren Verlauf in den Normbereich abgefallen (September 2011: 118;
Dezember 2011: 107). Die ApolO Werte lagen konstant im Grenzbereich, im
Immunstatus zeigten sich konstant erhdhte NK-Zellen.

Prognose:

Die aktuelle Prognose ist gut.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.41. Patient L.A. geb.: 1940

Vorerkrankungen: keine bekannt

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3a, pNO, R1, Gleason 9, Erstdiagnose

7/2009

Familienanamnese: nicht bekannt

Nikotin: nicht bekannt

Body-Mass-Index: Normalgewicht

Schulmedizinische Therapie: radikale Prostatektomie, Hormontherapie bis 6/2010

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.119: TKTL1 (Norm <119), Apol0 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.L.A.

TKTL1 und Apol0 im erhéhten Bereich stabil, PSA stabil.
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Lymphozytérer Tumorstatus
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Abb.120: Lymphozytérer Status Pat.L.A.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die leicht erhdhten LAK-Zellen normalisieren sich, ansonsten ricklaufige Werte der
im Normbereich liegenden Parameter.

Aktuelles Befinden: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: Selen, Misteltherapie

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Der Patient stellte sich erstmals Februar 2011 zur komplementarmedizinischen
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
Apol0 Wert stabil erhoht (158; 151). Eine Coy-Erndhrung 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 moglich, zumal die TKTL1 und ApolO Werte nur kurzfristig
beobachtet werden konnten und hierbei nicht im Normbereich lagen ist die Prognose
insgesamt kritisch.

Alle ausfuhrlichen 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, NO, MO, Stadium IB
Erstdiagnose 5/2000; Bronchialplattenepithelkarzinom rechts pT1, NO, MO, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.121: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat.L.F.

Der TKTL1 zeigt Schwankungen, jedoch meist im Normbereich, der ApolO zeigt

einen kontinuierlichen Anstieg.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.122: Lymphozytéarer Status Pat.L.F.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 Apol0 Wert war im
Dezember 2011 mit einem Wert von 141 erstmals erhdhte bei einem insgesamt leicht
ansteigenden Verlauf. Der lymphozytare Tumorstatus zeigte grenzwertig erhéhte NK-
Zellen.

Prognose:

Bei mehreren Tumorerkrankungen ist die Prognose insgesamt sehr kritisch, die
Apol0 Werte zeigen einen kontinuierlichen Anstieg, was flir einen Tumorprogress
sprechen konnte. Die TKTL1 Werte im Normbereich zeigen, dass jedoch noch kein
aggressives Tumorwachstum vorliegt.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.43. Patient L.B. geb.: 1945

Vorerkrankungen: Kolonadenom,

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT2a, Gll 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.123: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. L.B.
Der TKTL1 Wert zeigt einen Anstieg, der Apol0 Wert ist ricklaufig, der PSA Wert
konstant niedrig.

188



Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 124: Lymphozytarer Status Pat.L.B.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: Mistel und Selen

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 eingeschrankt moglich ist. Im gleichen Zeitraum sank der Apol0 von 150 auf
124. Der lymphozytare Tumorstatus ist unauffallig.

Prognose:

Bei fehlenden Verlaufswerten ist hier eine Prognose nur eingeschrankt moglich. Zum
Untersuchungszeit bestand kein Hinweis auf ein Rezidiv. Es fehlen zur weiteren
Beurteilung jedoch die Verlaufswerte.

Alle ausfuhrlichen 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, RO, GO, Erstdiagnose: 7/2003;
hochdifferenziertes Liposarkom der rechten Leiste Erstdiagnose 3/2000
Familienanamnese: Osophaguskarzinom (Vater)

Nikotin: kein

Body-Mass-Index: 27,3 (2010, 2009)

Schulmedizinische Therapie: OperationLiposarkom 3/2000, Sigma-Rektum-
Resektion 7/2003 mit anschlieRender Chemotherapie (9/2003-4/2004)
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.125: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat. O.H.

Der TKTL1 Wert liegt leicht erhoht, der Apo10 und CA19-9 im Normbereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 126: Lymphozytarer Status Pat:O.H. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen sind leicht erhdht, sonst liegen alle Zellen im Normbereich.

Aktuelles Befinden: 6 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 erhdhten TKTL1 Wert und leicht erh6hten 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 erhéhten
TKTL1 Werte konnen durch die beginnende Demenz verursacht sein. Jedoch ware
hier eine Verlaufskontrolle sinnvoll.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.45. Patient: P.E. geb.: 2/1926

Vorerkrankungen: Zustand nach Tuberkulose, Gonarthrose, Hypertonus,
Herzrhythmusstérungen

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3, NO, MO, 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
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.127 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.P.E.

TKTL1, Apol0 und PSA liegen alle stabil im erhéhten Bereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.128: Lymphozytarer Status Pat: P.E. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die LAK-Zellen sind deutlich erhéht und sprechen fir eine Tumorabwehr des
Immunsystems gegen Tumorzellen.

Aktuelles Befinden: 7,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Bei 2004 diagnostiziertem Lokalrezidiv eines Prostatakarzinoms liegen die TKTL1
Werte kontinuierlich im leicht erhdhten Bereich (Marz 2011: 137; August 2011: 143;
Dezember 2011: 132). Die Apol0 Werte liegen im Grenzbereich, der Immunstatus
zeigt mit erhohten 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 grolBeren Abstanden. 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 ausfihrlichen Daten im Kapitel 20
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15.46. Patient R.S. geb.: 1938

Vorerkrankungen: Hypertonus, periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK),
Hyperlipidamie, COPD

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom T1, Nx, MO 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
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:

200
180

160 \

140 \
120 \

100 \‘/ A —0—TKTEL

—i—Apo 10
80 PSA

60

40

20

O T T 1 |

Aug 10 Nov 10 Feb 11 Jun 11 Sep 11 Dez 11

Abb.129: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.R.S.

Schwankende TKTL1 Werte im erhdhten Bereich, Apol0 im Jahresverlauf fallend.
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Lymphozytarer Tumorstatus:

25

20 A

i A

—o— Cytotoxische Zeller
=i—akt. FZellen
10 NKZellen

\< == AKZellen

0 T T T T 1
Aug 10 Nov10 Feb11 Junl1l Sepl1l Dezll

Abb.130: Lymphozytérer Status Pat.R.S.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Im Oktober 2010 erfolgte die Diagnose eines Prostatakarzinoms (T1, Nx, Mx). Der
Patient entschied sich fir 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
erhohten Bereich verblieb (Februar 2011: 132; Juni 2011: 151). Der Apol0 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 ApolO 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 erh6hte TKTL1 Werte, so dass von keinem aggressiven
Wachstum ausgegangen werden muss.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.47. Patient S.G. geb.: 1929

Vorerkrankungen: Hypertonus, Niereninsuffizienz

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT2, NO, MO, 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
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 8 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.131: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.S.G.

Der TKTL1 Wert ist deutlich riicklaufig, die Apol0 Werte sind grenzwertig.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.132: Lymphozytérer Status Pat.S.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die LAK-Zellen sind deutlich erhoht.

Aktuelles Befinden: 8,33 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Beurteilung:

Hier liegt bereits ein bekanntes Rezidiv eines Prostatakarzinoms vor. Die LAK-Zellen
sind deutlich erhéht, ebenso die TKTL1 Werte, welche jedoch seit Januar 2011 (154)
kontinuierlich fallend sind (Dezember 2011: 137), was fur eine Abnahme des
Immunsystems bei fortschreitender Tumorerkrankung sprechen konnte. Auch der
lymphozytare Tumorstatus zeigt sinkende NK-Zellen.

Prognose:

Bei bekanntem Tumorrezidiv langsamer Progress.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.48. Patientin S.H. geb.: 1941

Vorerkrankungen: keine

Tumorerkrankung: Mamma-Karzinom links pT1c, NO, MO, G1, Erstdiagnose
07/2010; Mamma-Karzinom rechts pT1, NO, MO, 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 anschlie3end Tamoxifen bis aktuell

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.133: TKTL1 (Norm <119), Apol0 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.S.H.
Leichter Anstieg des TKTL1, aber immer noch im Normbereich, leicht erhdhter Apo10
Wert.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 134: Lymphozytérer Status Pat S.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 Tlc
diagnostiziert. Im Juli 2010 erfolgte die kurative operative Therapie mit
anschlieBender Strahlentherapie. Aktuell besteht eine orale Dauertherapie mit
Tamoxifen. Der TKTL1-Wert liegt im Normbereich, ebenso CEA und CA15-3. Der
pol10 war im April mit 152 leicht erh6ht, sank jedoch im September 2011 auf 121 ab.
Insgesamt liegt hier kein Anhalt fir ein Rezidiv vor.

Prognose:

Nach 21 Jahren ein erneutes Mammakarzinom spricht insgesamt flr ein erhdhtes
Risiko eines erneuten Rezidivs. Jedoch wurden beide Tumore im Stadium T1
diagnostiziert. Aktuell liegt kein Hinweis flr ein Rezidiv vor.

Alle ausfiuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.49. Patientin S.K. geb.: 1959

Vorerkrankungen: Hyperthyreose

Tumorerkrankung: Mamma-Karzinom links pT2, NO, MO, G2, RO, LO, VO;

Erstdiagnose 3/2007

Familienanamnese: Mammakarzinome (Mitterliche und vaterliche Seite)
Nikotin: 1py

Body-Mass-Index: 30,8 (2011)

Schulmedizinische Therapie: Mastektomie 7/2008, Hormontherapie Tamoxifen bis

2/2011
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe gemacht
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.135: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. S.K.
Der TKTL1 zeigt einen Anstieg, der ApolO ist zeitgleich rucklaufig, CA15-3
Schwankungen.

mit

200



Lymphozytarer Tumorstatus:

25
F
—
20
15 —o— Cytotoxische Zeller
——akt. FZellen
10 NKZellen
S ==L AKZellen
5 — 7N
L L
0 T T T T 1
Feb11 Apr1l Jun1l Julll Sep 1l Nov 11l

Abb. 136: Lymphozytarer Status Pat.S.K.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die gesamten Parameter sind riicklaufig ohne pathologische Werte.

Aktuelles Befinden: 6 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: Selen

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: keine Angabe
gemacht.

Beurteilung:

Bei dieser Patientin wurde 3/2007 ein Mammakarzinom diagnostiziert, welches sich
die Patientin aber erst 7/2008 operativ entfernen lie. Die empfohlene
Hormontherapie mit Tamoxifen brach die Patientin im Laufe des Jahres 2011 ab. Die
Nachsorgetermine nahm die Patientin nur sehr unregelméafiig war. Der TKTL1 Wert
zeigte von April 2011 bis Oktober 2011 einen Anstieg von 119 auf 127, zeitgleich
sank der Apol0 von 150 auf 123.Ebenso fanden sich im lymphozytaren Tumorstatus
keine erhdhten Werte, insgesamt sind alle Parameter eher ricklaufig.

Prognose:

Die 5-Jahre-Uberlebenszeit beim Mammakarzinom Stadium 2 betragt statistisch 40-
60%. Hier besteht eine deutliche familidre Belastung, zusatzlich war der TKTL1 Wert
im Verlauf steigend, so dass hier eine regelmafRige Nachsorge empfohlen ist.

Alle ausfuhrlichen 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, NO, MO, 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 anschlieRender
Tamoxifentherapie bis 2007, dann Aromasin (Hormontherapie)

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.137: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.V.E.

Der TKTL1 liegt stabil im Normbereich, es findet sich ein ricklaufig erhéhter Apol0
Wert, CEA und CA15-3 liegen im Normbereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.138: Lymphozytarer Status Pat.V.E.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Hier liegt bei einem Mammakarzinom Stadium T1 mit Erstdiagnose 2002 ein
unauffalliger Status vor. Alleine der Apol0 Wert war im April 2011 mit 159 erhéht,
was fur eine Zellproliferation spricht, bei sonst unauffalligen Werten jedoch nicht fir
ein Tumorrezidiv, zumal bei der Kontrolle im Oktober 2011 der ApolQO auf 131
gesunken ist.

Prognose:

Hier liegt insgesamt eine kurative Situation vor.

Alle ausfuhrlichen 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, RO, Erstdiagnose 4/2004;
Kolonkarzinom T4, NO, MO, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.139: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.W.H.
Hier finden sich kontinuierlich leicht erhéhte TKTL1 Werte; Apol0, PSA und CEA
liegen stabil im Normbereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:

40
35
30

26t D" —o— Cytotoxische Zeller

20 —@—akt. FZellen

15 ./.\. NKZellen

10 LAKZellen

5 X""N_i_

O T T T 1
Nov10 Feb1l Junll Sepl1l Dezll

Abb. 140: Lymphozytarer Status Pat.W.H. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen zeigen starke Schwankungen im erhdéhten 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Hier liegen bereits zwei Tumorerkrankungen im Abstand von 17 Jahren vor
verbunden mit einem langjahrigen Nikotinkonsum. Der Apol0 Wert gab keinen
Hinweis auf Zellproliferationen, der TKTL1 Wert lag konstant leicht erhéht 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 erhéht, zumal bei
fortgesetztem Nikotinabusus.

Alle ausfuhrlichen 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, NO, Mo, G2 Erstdiagnose
3/2004; Larynxkarzinom rechts pT3, NO, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.141: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.W.G.

Der TKTL1 und Apol0 Wert sind beide deutlich rucklaufig.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.142: Lymphozytarer Status Pat.W.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Bei Diagnosestellung des Larynxkarzinoms lagen der TKTL1 Wert mit 175 und der
Apol0 mit 177 in einem deutlich pathologischen Bereich. Ebenso waren die LAK-
Zellen erhoht. Nach der Strahlentherapie zeigten sich bei der Kontrolle im November
2011 deutlich rucklaufige Werte (TKTL1: 115, Apol10: 117; LAK-Zellen 5,9), so dass
hier von einem Ruckgang der Tumorlast und der Aggressivitdt auszugehen ware.
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 Rickgang
des TKTL1 Wertes bei auffalligem Immunsystem spricht fur ein Erliegen der
Immunabwehr und einem falschen TKTL1 Wert.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.53. Patient W.G. geb.: 1931

Vorerkrankungen: keine
Tumorerkrankung: Melanom Stadium I[IB, pT3 10/2004, Morbus Bowen 10/2004,
ProstatakarzinompT2b, NO, MO, 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
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.143: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

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.
Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.144: Lymphozytarer Status Pat.W.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Es zeigen sich deutlich erhéhte NK-Zellen bei LAK-Zellen im Normbereich.
Aktuelles Befinden: 6,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Hier liegen mit zwei unterschiedlichen bdsartigen Hauttumoren und einem
Prostatakarzinom bereits drei Tumorerkrankungen vor. Der TKTL1 befand sich tber
den gesamten Beobachtungszeitraum im Normbereich, jedoch mit kontinuierlich
steigender Tendenz. Der Apol0 lag konstant im Grenzbereich. Aufféllig sind die mit
Uber 45% deutlich erhohten NK-Zellen bei normalen LAK-Zellen. Die deutliche
Erh6hung der NK-Zellen spricht insgesamt fur eine schlechte Prognose.

Prognose:

Der kontinuierliche Anstieg des TKTL1 Wertes mit deutlich erhdhten NK-Zellen
konnte 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 ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.54.

Vorerkrankungen: Bandscheibenvorfall, Hypertonus

Patientin F.M. geb.: 1950

Tumorerkrankung: invasiv lobulares Mammakarzinom rechts pT1c, NO, MO, G1, RO,

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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie:

sehr gut)

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.145: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. FM.

Es zeigt sich ein rucklaufiger TKTL1 und CA15-3 Wert bei konstantem CEA und

Apol0.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.146: Lymphozytarer Status Pat F.M.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Alle Parameter liegen im Normbereich mit ricklaufiger Tendenz.

Aktuelles Befinden: 7,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Erndhrung: langsamer Beginn Juli 2011 zunadchst mit Kohlenhydrat- und
Zuckerreduktion, im Oktober 2011 5 kg Gewichtsverlust durch Weglassen der
Kohlenhydrate, langsame Erganzung mit Ol und Laktat

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: keine Angabe

Komplementarmedizinische Therapie: Selen

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: 8 (VAS 0: sehr
schlecht; 10: sehr gut)

Beurteilung:

Die Patientin stellte sich im Juli 2011 zur komplementéaren Begleittherapie bei 1/2008
diagnostiziertem Mammakarzinom vor. Der erste TKTL1 Wert lag mit 147 im
auffalligen Bereich, so dass ihr die Coy-Erndhrung vorgeschlagen wurde. Zuerst
wurden nur auf Kohlenhydrate verzichtet, im weiteren Verlauf dann Ole und
Laktatdrink zugefuihrt. Der TKTL1 Wert im Oktober 2011 hatte sich auf 129 reduziert.
Parallel hierzu sank der CA15-3 von 25 auf 19,1. Der Apol0O lag stabil im
Normbereich. Der lymphozytare Tumorstatus zeigte keine Auffalligkeiten.

Prognose:

Die 5-Jahre Uberlebenszeit bei einem Mammakarzinom Stadium T1 liegen bei 80%.
Weiterhin sprechen die Verlaufsbeobachtungen aktuell fir kein Rezidiv.

Alle ausfuhrlichen 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 pT1la, pNx, MO, G2, Erstdiagnose

3/2006

Familienanamnese: leer

Nikotin: kein

Body-Mass-Index: 30,1 (2011)

Schulmedizinische Therapie: Operation und Strahlentherapie 2006
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.147: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.D.E.

Alle Werte liegen stabil im Normbereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.148: Lymphozytarer Status Pat D.E.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 ausfuhrlichen 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, MO, 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
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:

180

160

140

e

120 -—t

100

80

——TKTLL

60

——Apo 10

40

20

0 .

Jun 11 Jul 11

Sep 11 Nov 11 Dez 11

Abb. 149: TKTL1: (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulare

Tumormarker Pat.A.H.

Der TKTL1 ist im Normbereich, der Apol10 Wert ist leicht angestiegen.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.150: Lymphozytérer Status Pat A.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Der TKTL1 lag kontinuierlich im Normbereich (111, 115, 115), der Apol0 ist im
Dezember auf 15,7 angestiegen. Der CEA lag im Normbereich. Der lymphozytare
Status zeigte im Dezember 2011 einen deutlichen Anstieg auf 46,8%.

Der Anstieg des Apo10 Wertes kann durch das Prostataadenom begriindet sein.
Prognose:

Insgesamt zeigt sich ein Anstieg des EDIM-ApolO Bluttest Wertes und der NK-
Zellen. Der Anstieg des EDIM-Apol0O Bluttest Wertes kann durch das
Prostataadenom begriindet werden, der Verlauf der NK-Zellen muss weiter
beobachtet werden und kénnte bei weiterem Anstieg auf eine ungunstige Prognose
hindeuten.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.57. Patientin B. L. geb.: 1927

Vorerkrankungen: Diabetes mellitus Typ 2, Adipositas, Hypertonus, Hypothyreose
Tumorerkrankung: Corpus-uteri Karzinom pT2, NO, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angabe

215



EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.151: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.B.L.

Der TKTL1 ist bei ansteigendem CA12-5 deutlich ricklaufig, jedoch immer noch im

pathologischen Bereich. Der ApolO ist ebenso ricklaufig und liegt aktuell im

Grenzbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb. 152: Lymphozytarer Status Pat B.L. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Hier zeigt sich ein deutlicher Anstieg der NK-Zellen auf Gber 50% bei Reduktion aller

anderen Zellen.
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Aktuelles Befinden: 2 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Der erste TKTL1 Wert postoperativ und vor Beginn der Strahlentherapie lag mit 183
deutlich erhdht, ebenso der Apol0 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 Apol0 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 ricklaufigen TKTL1
Werte deuten auf ein Erliegen des Immunsystems hin bei gleichzeitigem Anstieg der
NK-Zellen als unspezifische Abwehr.

Prognose: préfinal

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.58. Patient W.W. geb.: 1949

Vorerkrankungen: COPD bei Nikotinabusus, Alkoholabusus, Refluxésophagitis,
Tumorerkrankung: Adenokarzinom der Lunge Stadium IV mit cerebellaren
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 cerebellarer Tumor (Histologisch
Metastase des pulmonalen Adenokarzinoms)

Tumorexstirpation der cerebellaren Metastase 6/2011

CT Thorax 6/2011: Adenokarzinom mit Satelittenherden und Hilusbeteiligung

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:

300
250
200 /
—0—TKTLL
150 ——Apo 10
CEA
100
—>=NSE
50
O ><I T T T 1
Apr 11 Jun 11 Jul 11 Sep1l Novl1ll Dezll

Abb.153: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.W.W.
Hier zeigen sich deutlich steigende TKTL1 und CEA Werte bei ricklaufigem Apol0
Wert.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.154: Lymphozytérer Status Pat W.W. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen liegen unter dem Normwert, die LAK-Zellen sind deutlich erhénht.
Aktuelles Befinden: keine Angaben

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar
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Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 Lebensqualitat. Der Patient war bis zur
stationaren Einlieferung obdachlos, mit ausgepragtem Alkohol- und Nikotingenuss.
Aktuell ist er pflegebedurftig im Altenheim untergebracht, die Ernahrung erfolgt tber
einen Magenzugang, der Allgemeinzustand ist deutlich reduziert, jedoch auf diesem
Niveau seit Juli 2011 stabil.

Prognose: préafinal

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.59. Patientin J. J. geb.: 1959

Vorerkrankungen: Faktor V Leiden, tiefe Beinvenenthrombose

Tumorerkrankung: Mammakarzinom rechts pTlc, NO, MO, G2, Erstdiagnose
8/1998, 2009 Lungen- und Knochenmetastasen

Familienanamnese: viele Tumorerkrankungen véterliche 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
Sstatt.

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.155: TKTL1 (Norm <119), Apol0 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. J.J.

Nach sehr stark erhohtem TKTL1 Wert liegen die Verlaufswerte im grenzwertigen

Normbereich. Der Apol10 Wert, CEA und CA15-3 liegen ebenso im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.156: Lymphozytérer Status Pat J.J.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Hier liegen alle Werte im Normbereich.

Aktuelles Befinden: keine Angabe

Coy-Erndhrung: Seit Herbst 2009 strenge Coy-Ernahrung, mit rechtsdrehender

Milchséure statt Laktat
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Durchfiuhrbarkeit der Coy-Ernahrung: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)
Komplementarmedizinische Therapie: Selen, Misteltherapie, Darmsanierung,
Immunstarkung (selbst Heilpraktikerin)

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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. Zunachst begann sie mit
immunstimulierenden Therapien und schlie8lich nach Durchfihrung des TKTL1
Bluttest mit deutlich erhdhtem Wert (321) im Juli 2007 mit der Erndhrungsumstellung
nach Coy. Sie verweigerte weiterhin jede weitere Tumornachsorge sowie jede
bildgebende Diagnostik, so dass aktuell keine Aussage Uber den Tumorstatus
getroffen werden kann. Das Allgemeinbefinden ist sehr gut, es besteht volle
Arbeitsfahigkeit, 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 Apol0 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 Ernahrung nach Coy wurde sehr streng durchgefuhrt. 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
Ern&hrungsumstellung nach Coy ist das Allgemeinbefinden sehr gut. Eine Prognose
in dieser palliativen Situation ist nur sehr schwer zu stellen, aus schulmedizinischer
Sicht dirfte die Lebenserwartung bereits tberschritten sein.

Alle ausfuhrlichen 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.157: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.P.L.

TKTL1 und Apo10 liegen im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.158: Lymphozytérer Status Pat P.L.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 ausfuhrlichen 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 ¢T2c-T3, N1, MO, Stadium IIB-
llIA, 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.

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.159: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.S.O.
Deutlich steigende TKTL1 und Apol10 Werte.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.160: Lymphozytérer Status Pat S.O.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen steigen auf Uber 40%, alle anderen Zellen sinken.
Aktuelles Befinden: keine Angaben (deutlich reduziert)
Coy-Ernéhrung: keine
Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine
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Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Von Oktober bis November 2011 liegt ein deutlicher Anstieg des TKTL1 (155 auf
215) und des Apol0 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 wahrend die anderen
Immunzellen absinken. Diese Laborparameter sprechen fir das schnelle
fortschreiten der Tumorerkrankung.

Prognose: Préfinal

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.62. Patient S. U. geb.: 1943

Vorerkrankungen: Hypertonus, KHK, Herzinsuffizienz

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3a, Gllla, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.161: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.S.U.

TKTL1, Apol0 und PSA liegen im Normbereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.162: Lymphozytarer Status Pat S.U.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Es zeigen sich erhdhte NK-Zellen und supprimierte LAK-Zellen.

Aktuelles Befinden: 8 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: seit September 2011

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: noch nicht beurteilbar
Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Die Vorstellung erfolgte erstmals im September 2011 gezielt zur Durchfuhrung des
TKTL1 Wertes bei Lokalrezidiv eines Prostatakarzinoms unter Hormontherapie. Der
TKTL-1 Wert lag mit 106 im Normbereich, ebenso zeigte der Apol0 mit 112 keine
Auffalligkeiten. 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 ausfiuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.63. Patient J. G. geb.: 1940

Vorerkrankungen: Lungenemphysem, Hypertonus,

Tumorerkrankung: Rektosigmoidkarzinom pT4a, Nla, V1, G2, RO Erstdiagnose
8/2011

Familienanamnese: nicht bekannt

Nikotin: 17.7 71. Lebensjahr 20-30 Zigaretten/Tag (70py)

Body-Mass-Index: nicht bekannt

Schulmedizinische Therapie: 8/2011 erweitere Hemikolektomie links im Anschluss
Radiochemotherapie

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.163: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. J.G.
Der TKTL1 ist erhoht, der Apo10 im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.164: Lymphozytérer Status Pat J.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

227



Die NK-Zellen sind erhéht, alle anderen Zellen liegen im Normbereich.
Aktuelles Befinden: keine Angaben

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar

Beurteilung:

Dieser Patient kam im August 2011 gezielt zur Durchfihrung des TKTL1 Wertes.

Dieser lag im September 2011 mit 158 deutlich erhoht. Der Apol0 lag mit 90 im

Normbereich, die NK-Zellen waren mit 31% deutlich erhdht der sonstige

lymphozytare Tumorstatus lag im unteren Normbereich. Dem Patienten wurden

komplementéare Begleittherapien angeboten sowie zur Erndhrungsumstellung nach

Coy geraten. Die Radiochemotherapie war ab Oktober 2011 geplant. Seither hat der

Patient sich zur Verlaufskontrolle nicht mehr vorgestellt.
Prognose:

Die 5 1 Jahre-Uberlebenszeit liegt hier bei 3-4%.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.64. Patient G.H. geb.: 1930

Vorerkrankungen: Hypertonus, KHK, Rektumpolyp,

Tumorerkrankung: Prostatakarzinom pT3b, NO, MO, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefiuhrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.165: TKTL1 (Norm <119),Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulare
Tumormarker Pat.G.H.

Der TKTL-1 Wert steigt kontinuierlich an proportional zu Apol10. Alle Werte liegen

jedoch noch im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.166: Lymphozytarer Status Pat G.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Hier zeigen sich kontinuierlich fallende NK-Zellen im erhdhten Bereich, sonst liegen

alle Zellen im Normbereich.

Aktuelles Befinden: 8 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

229



Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 Apol0
Werten. Der PSA liegt im Normbereich. Der lymphozytare Tumorstatus zeigt erhéhte
NK-Zellen, welche jedoch sinken und sich dem Normbereich néhern.

Prognose:

Hier besteht zunachst kein Anhalt fir ein Tumorrezidiv. Die erhdhten NK-Zellen
zeigen jedoch insgesamt eine ungunstige Prognose. Die weitere Verlaufskontrolle ist
hier abzuwarten zumal die TKTL1 und ApolO Werte kontinuierlich proportional
ansteigen.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.65. Patientin L.-S.G. geb.: 1939

Vorerkrankungen: Hypertonus, Hysterektomie, Diabetes mellitus Typ2,
Tumorerkrankung: serds papillares Adeno-Karzinom des Peritoneums unklarer
Primartumor, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.167: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. L.-S.G.

Alle Werte liegen im Normbereich, der TKTL1 Wert zeigt Schwankungen.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.168: Lymphozytarer Status Pat L.-S.G.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen
(Norm 2-12%), Naturliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar
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Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Die TKTL1 und Apol0O Werte lagen alle im Normbereich. Der bei Diagnose auf 490
deutlich erhohte 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 ausfuhrlichen 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.169: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat.M.H.
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Der TKTL1 Wert liegt leicht erh6ht, der Apo10 und CEA im Normbereich.
Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.170: Lymphozytérer Status Pat.M.H.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die cytotoxischen und NK-Zellen sind erhoht, die LAK-Zellen liegen im oberen
Normbereich.

Aktuelles Befinden: 6,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Die TKTL1 Werte liegen nur leicht erhoht (Juni 2011: 130; Dezember 2011: 127), die
Apo10 Werte mit 121 und 111 im Grenzbereich. Die cytotoxischen und aktivierten T-
Zellen sind leicht erhéht, 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 ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20
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15.67. Patient S.U. geb.: 1961

Vorerkrankungen: keine

Tumorerkrankung: Rektumkarzinom pT3, Nla, LO, VO, MO, G2, RO, Erstdiagnose
5/2011

Familienanamnese: Vater Bronchialkarzinom

Nikotin: nie

Body-Mass-Index: Normalgewichtig

Schulmedizinische Therapie: zuerst Radiochemotherapie 6-7/2011 und
anschlieRend Rektumexstirpation 8/2011, CEA praoperativ <1,0ng/ml
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.171: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. S.U.
Deutlicher Abfall von TKTL1 und Apo10.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.172: Lymphozytérer Status Pat S.U.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche 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-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Vor Beginn der schulmedizinischen Therapie lag der TKTL1 im Juni 2011 bei 148,
der Apol0 ist bei 130; nach der Radiochemotherapie und der operativen Entfernung
sanken der TKTL1 (September 2011: 119) und der Apol0O (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 ware hier zur weiteren Beurteilung sehr wichtig. Zunachst ist aber
von einer kurativen Therapie auszugehen.

Prognose:

Beim Rektumkarzinom im Stadium 3 liegt die 5-Jahres-Uberlebenszeit bei 29%. Eine
Aussage in diesem Fall ist verfriht. Es bedarf weiterer Verlaufskontrollen.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.68. Patientin O.C. Geb.: 1955

Vorerkrankungen: Struma nodosa, Fibromyalgie

Tumorerkrankung: Hodgkin-Lymphom vom Mischtyp, Stadium IVA, Erstdiagnose
6/2004

Familienanamnese: Unterleibskrebs Gro3mutter

Nikotin: 15 Jahre bis 1987 ca. 8-10 Zigaretten/Tag (7py)

Body-Mass-Index: 25,5 (2005)

Schulmedizinische Therapie: Chemotherapie 7/2004-1/2005

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.173: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.O.C.

Hier liegt ein deutlicher Anstieg des TKTL1 Wertes vor.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.174: Lymphozytarer Status Pat: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm 2-
12%), Naturliche 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-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar
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Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Hier zeigten sich im August und Dezember 2011 deutlich erhéhte TKTL1 Werte tber
180. Der Apol0 lag im Normbereich, der lymphozytare 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 ausfuhrlichen 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 Il 5/2011

Familienanamnese: leer

Nikotin: nie

Body-Mass-Index: 27,5 (2011) friher mehr

Schulmedizinische Therapie: Tumorentfernung 11/2009 und 5/20011,
Strahlentherapie 5/2011 7 7/2011, Chemotherapie laufend

CCT 7/2011: deutlich zunehmende Erweiterung der inneren infra- und
supratentoriellen Liquorraume, zunehmender Hirndruck.

MRT 8/2011: GroRenprogredienz des Astrozytoms

MRT 10/2011: Tumorregress mit GroRenabnahme, inzwischen entfaltetes
Ventrikelsystem

MRT 11/2011: diskreter Tumorregress mit weiterer Gro3enabnahme

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: 9 (VAS 0: sehr schlecht; 10:
sehr gut)
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.175: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. W.U.

TKTL 1 ist konstant im Grenzbereich, der Apol10 erhoht steigend.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.176: Lymphozytarer Status Pat.W.U.: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche 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-Ernéhrung: seit Oktober 2011 streng

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: 8,5 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
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Beurteilung:

Beide TKTL1 wurden unter laufender Chemotherapie und oraler Cortisontherapie

abgenommen, somit ist hier eine eingeschrankte Beurteilung. Der Apol0 steigt von

145 auf 180 unter der laufenden schulmedizinischen Therapie. Im Dezember 2011

zeigte sich im MRT ein Rickgang der Tumorgréf3e, was den Anstieg des Apol0 als

Zeichen der vermehrten Apoptose erklaren kdnnte. Der Verlauf des Immunstatus ist

unklar. Insgesamt bleibt hier der weitere Verlauf abzuwarten.

Prognose:

Unter Coy-Erndhrung und fortgefiihrter schulmedizinischen Therapie kam es bei der

Kontrolluntersuchung zu einem Grol3enriickgang des Astrozytoms. Die Prognose ist

weiterhin sehr kritisch.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.70. Patient W.F. geb.: 1939

Vorerkrankungen: Hypertonus, Zustand nach TIA, Morbus Meniére

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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefiihrt 2011

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.177: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.W.F.

Der Apol0 ist erhoht, TKTL1 und PSA liegen im Normbereich.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.178: Lymphozytarer Status Pat:W.F: Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die LAK Zellen sind erhéoht, sonst liegen alle Werte im Normbereich.

Aktuelles Befinden: 10 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Das Prostatakarzinom wurde 2003 diagnostiziert und mit kurativem Ansatz operiert.
Der Apol0 Wert (142) und die LAK-Zellen (11,4) waren erhoht, der TKTL1 lag mit
117 im Normbereich. Der PSA ist <0,01.

Prognose:

Kurativer Verlauf, gute Prognose

Alle ausfihrlichen 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, MO, 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
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine Angaben

EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.179: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.R.J.
Der TKTL1 und Apo10 sind deutlich erhoht.

Lymphozytarer Tumorstatus: nicht vorhanden

Aktuelles Befinden: keine Angaben

Coy-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Im Januar 2011 zeigte ein TKTL1 von 143 und ein ApolO von 197 bereits ein
auffalliges Ergebnis bei Dbereits sanierten Lymphknotenmetastasen eines
Mundbodenkarzinoms. Es erfolgten keine weiteren Kontrollen und keine Umstellung
der Ernahrung. 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 ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20
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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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefthrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.180: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat. P.H.

Der TKTL1 Wert ist grenzwertig erhéht mit sinkender Tendenz, der Apol10 und CEA
liegen im Normbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.181: Lymphozytarer Status Pat:P.H. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)
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Die NK-Zellen sind erhoht mit sinkender Tendenz, die cytotoxischen Zellen sind zu
niedrig, ebenso die LAK-Zellen.

Aktuelles Befinden: keine Angabe

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Der TKTL1 Wert lag im August 2011 bei 144 und ist im November 2011 auf 135
gesunken. Der Apol0 lag mit 125 und 118 im Grenzbereich. Die cytotoxischen
Zellen und LAK-Zellen lagen unter der Norm, die NK-Zellen waren erhoht. Die
erhdhten TKTL1 Werte kénnen hier fur ein tumordses Geschehen sprechen, kdnnten
aber auch durch die Demenz erhdht sein.

Prognose:

Bei Basaliomen als semimaligne Tumorform ist die Prognose insgesamt sehr gut. Ein
aggressives Wachstum ist nicht zu beflrchten, somit deuten die leicht erhdéhten
TKTL1 Werte eher auf einen Abbau von Nervenzellen im Sinne einer Demenz hin.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.73. Patientin S.E. geb.: 1937

Vorerkrankungen: Gonarthrose, Hypertonus, latenter Diabetes mellitus Typ2,
Tumorerkrankung: invasiv-duktales Mammakarzinom links pT2, Nl1a, MO, G2, RO
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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
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EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.182: TKTL1 (Norm <119), Apol0 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. S.E.

Der TKTL1 Wert liegt im Normbereich, der Apo10 ist erhoht.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.183: Lymphozytéarer Status Pat:S.E. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen sind erh6ht, sonst liegen alle Parameter im Normbereich.

Aktuelles Befinden: keine Angabe
Coy-Ernéhrung: keine
Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar

Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
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Beurteilung:

Der TKTL1 Test wurde bisher nur im April 2011 durchgefihrt, hier lag der TKTL1 mit
115 im Normbereich, der Apol0 war mit 149 erhoht. Die NK-Zellen waren ebenso
erhoht.

Prognose:

Die 5-Jahre-Uberlebenszeit liegt bei einem Tumorstadium T2 bei 40-60%. Aktuell
besteht hier kein Hinweis auf ein Rezidiv.

Alle ausfuhrlichen 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefiihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.184: TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. F.H.
Der TKTL1 und der Apo10 Wert sind beide leicht erhoht.
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Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.185: Lymphozytérer Status Pat:F.H. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen liegen leicht Gber der Norm.

Aktuelles Befinden: 4 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar
Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Bei der einmaligen Testung im Dezember 2011 lagen der TKTL1, der Apo10 und die
NK-Zellen jeweils leicht Gber dem Normwert. Insgesamt sprechen die Werte jedoch
nicht fir ein Tumorgeschehen.

Prognose:

Die Prognose ist bei beiden Hauttumoren insgesamt sehr gut.

Alle ausfuhrlichen 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:Vat er AHal skrebsih
Nikotin: nie
Body-Mass-Index: 27,7 (2010)
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Schulmedizinische Therapie: Hartmann-Operation 2/2009, Strahlentherapie 5/2009
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.186: TKTL1 (Norm <119), Apol0 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat.D.G.
Der TKTL1 ist erhoht, der Apol0 im Grenzbereich.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.187: Lymphozytérer Status Pat:D.G. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die LAK-Zellen sind deutlich erhoht.

Aktuelles Befinden: keine Angaben

Coy-Erndhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar
Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
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Beurteilung:

Hier liegen bei der ersten Nachsorgekontrolle der TKTL1 mit 147 im erhdhten
Bereich, ebenso sind der Apo10 mit 139 und die LAK-Zellen mit 13,8 deutlich erhoht.

Dieser Befund spricht fir das Vorhandensein von Tumorzellen im Korper. Die

bisherigen schulmedizinischen Verlaufskontrollen waren unauffallig, die weiteren

Verlaufskontrollen der TKTL1 und Apol10 Werte bleiben abzuwarten.
Prognose:
Die Prognose bei obigem Befund ist eher ungtinstig.

Alle ausfuhrlichen Daten im Kapitel 20

15.76. Patient B.G. geb.: 1941

Vorerkrankungen: Hypertonus

Tumorerkrankung: Coecum-Karzinom pT3, NO, MO, RO, 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

Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.188: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére

Tumormarker Pat. B.G.

Alle Werte liegen im Normbereich.

248



Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.189: Lymphozytérer Status Pat:B.G. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Unauffalliger Status.

Aktuelles Befinden: keine Angabe

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung: nicht beurteilbar
Komplementarmedizinische Therapie:

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
Beurteilung:

Alle Parameter sprechen flir eine kurative Therapie ohne Hinweis auf ein Rezidiv
Prognose:

Kurativ

Alle ausfuhrlichen 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 pT1la 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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Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: keine durchgefihrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.190 TKTL1 (Norm <119), Apo10 Bluttest (Norm<100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat. S.K.

Der TKTL1 und Apol0 Wert ist gleichbleibend erhdht, ebenso der PSA und CEA
Wert.
Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.191 Lymphozytarer Status Pat:S.K. Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Natirliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die LAK-Zellen sind deutlich erhoht.

Aktuelles Befinden: keine Angabe

Coy-Ernéhrung: keine

Umsetzbarkeit der Coy-Ernéhrung: nicht beurteilbar
Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar
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Beurteilung:

Der deutlich erhohte 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 Uber Knochenmetastasen vor, bei rezidivierenden Briichen besteht jedoch
der dringende Verdacht. Der TKTL1 Wert war im Mai 2011 bei 150, im Dezember bei
152. Dies konnte 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 erhéht sind und somit auch einen Hinweis auf eine Tumorerkrankung
geben. Gleichzeitig werden durch die Demenz und den Morbus Parkinson auch
erhohte TKTL1 Werte zu erwarten sein.

Prognose:

Es liegt eine fortgeschrittene Tumorerkrankung vor, der Allgemeinzustand ist deutlich
reduziert.

Alle ausfuhrlichen 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 fir Januar 2012 geplant
Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie: nicht durchgefuhrt 2011
EDIM-TKTL1 Test und Tumormarker:
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Abb.192: TKTL1 (Norm <119), Apol10 Bluttest (Norm<2100, Grenzbereich <130) und regulére
Tumormarker Pat.S.K.
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Der TKTL1 und der Apol0 Wert sind beide leicht erhoht.

Lymphozytarer Tumorstatus:
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Abb.193: Lymphozytérer Status Pat: S.K.Cytotoxische Zellen (Norm 10-40%), aktivierte Zellen (Norm
2-12%), Naturliche Killerzellen (NK, Norm 5-20%), Lymphokin aktivierte Zellen (LAK, Norm 1-7%)

Die NK-Zellen sind leicht erhdht, die cytotoxischen Zellen leicht erniedrigt.
Aktuelles Befinden: 7 (VAS 0: sehr schlecht; 10: sehr gut)

Coy-Ernéhrung: keine
Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung: nicht beurteilbar
Komplementarmedizinische Therapie: keine

Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Therapie: nicht beurteilbar

Beurteilung:

Préoperativ waren der TKTL1(134) und der Apol0 Wert (13,4) im Dezember 2011
leicht erhdht. Ebenso waren die NK-Zellen leicht erhéht. Die schulmedizinischen

Tumormarker lagen im Normbereich. Die postoperative Kontrolle bleibt abzuwarten.

Prognose:

Da praoperativ der TKTL1 Wert nur leicht erhoht ist, ist zu erwarten, dass dieser

postoperativ in den Normbereich abféllt. Die Prognose ist insgesamt gut.

Alle ausfiuhrlichen Daten im Kapitel 20
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16. Auswertung

Insgesamt wurden in dieser Arbeit 78 Tumorpatienten beobachtet, 35 Frauen und 43

Manner. Der alteste Jahrgang ist 1919, der jungste 1990, das durchschnittliche Alter

liegt bei 67,78 Jahre. Es wurden Patienten mit unterschiedlichen Tumorerkrankungen

aufgenommen.

16.1. Ubersicht tiber 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.M15.1. (Gyn) | W.R. 15.19 G.K.-H. 15.8 K.G. 15.15 (Prostata) | D.G. 15.28
(Magen)
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 H.B. 15.34 G.Ch.15.13 W.W. 15.58 M.H. 15.66
(Basaliom)
L.H. 155 H.K. 15.35 W.A. 15.15 S.0.15.61 P.H. 15.72
B.l. 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.l. 15.40 W.H. 15.51 J.G. 15.63
S.H 15.48 W.G. 15.53 S.U. 15.67
(Haut)
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 Blut/Lymphe | HNO-Ca Sonstige Urolog.-Ca | sonstige
Gynékolog.-Ca
S.1.15.29 J.M. 15.38 S.R.15.18 L.B. 15.17 H.O. 15.21
Hodgkin Tonsille Niere Leber
D.E. 15.55 0O.C. 15.68 Wolf 15.52 B.M. 15.23 G.M. 15.32
Hodgkin Larynx Niere/ Blase (Prostata) Schilddrise
B.L. 15.57 A.H. 15.56 H.D. 15.37
Zungengrund Schilddruse
D.G. 15.75 R.J.15.71 L.-S.G. 15.65
Mundboden Peritoneum
S.K. 15.78 W.U. 15.69
Glioblastom
5 2 4 2 5

Tab.10: Uberblick der verschiedenen Tumorarten

Im weiteren eine Ubersicht (ber die einzelnen Tumorgruppierungen und das

jeweilige Tumorstadium, der Tumormarker, der TKTL1 und Apol0O Werte sowie der

jeweiligen Therapie:

Patientinnen mit Mammakarzinom:

Patientin | Erst- Tumor- Kurativ/ | Tumor- TKTL 1 Apol0 | Kompl.
diagnose | stadium palliativ | marker Therapie
(CEA, CA15-3)
K.M 15.1. 1996/1987 Palliativ CEA:<1,0 323 (Aug 09), | 49; 104, | Coy
CA15-3:<30,5 148, 141, 127, | 107; 123; | Mistel
CA 12-5:<7,5 159, 123, 104, | 108; Selen
106
R.B.15.2 | 4/2008 T2, N1, Mo, | Palliativ CEA max. 62 176, 111; 201; | Coy bis
G2 CA15-3 max. 2394 | 293(Jan10), 154; 97, | Dez 2010
188,109 (Dez | 152; 211; | Selen
10), 155, 140, | 153
140, 149, 130,
153
F.R.15.3 3/2010 T2, NO, MO, | Kurativ CEA<0,5 115 179; 123; | Mistel
G3 CA15-3 <25 (Diagnose, 98; 106; | Selen
Feb 10), 87, | 104; 98 Infusionen
98, 106, 98
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S.1.15.4 6/2009 Re: T1lc, | Kurativ CEA<0,5 81(Jan 10), | 104; 135;
(Basaliom) N3a, MO, RO CA15-3 <17 105, 128, 123, | 141; 158;
Li: Tlc, N3a, 126, 113 134
MO, G2, L1
L.H. 155 10/2010 T2, NO, MO, | Kurativ CEA<1 125 (Diagnose | 98; 125;
G2 CA 15-3<17 Nov 10), 117, | 152; 89;
115,137,121 | 111
B.l. 15.6 11/2010 T1c, G2, NO, | Kurativ CEA <0,8 111(Diagnose | 139; 150;
MO CA 15-3<15 Okt  10),154, | 1583; 137;
136, 128,132 | 138
D.E. 15.7 10/2004 letal CEA max. 201 170 (Sept 10), | 221; 244; | Coy, Selen,
verstorben CA 15-3 max. 347 185, 110, 113, | 174; 135; | Infusionen
111, 113,123 | 133; 175;
203
K.K.15.10 | 2/2009 Tic, Nla, | Kurativ CEA <3,3 382( Aug 09), | 158; 128; | Infusionen
G2, MO CA 15,3<9 109, 120, 138, | 139; 154,
106, 112, 112, | 139
105
S.A. 15.11 | 9/2009 Tis, NO, RO, | Kurativ CEA <1 129 (Diagnose | 124 (Dez | Coy,
G2 CA 15-3<13 Okt 09), 83, | 10); 109; | Mistel
218(Dez 10), | 121, 104; | Selen
158, 117, 124, | 117
121
B.H. 15.14 | 6/2009 kurativ CEA <4 71(Apr 10), | 90;150; Mistel
CA 15-3<25 145, 132, 125, | 154; 141; | Selen
113, 109 102
S.-H.W. 10/1992(re) | Re: Tla, NO, | kurativ CEA<1 115 (Okt 10), | 191; 186;
15.30 +4/2004(li) | MO, G1 CA 15-3<24 99, 93, 103, | 132; 102;
Li: Tlc, NO, 102 120
G2
K.l. 15.40 1/2004 T2c, G3, NO, | kurativ CEA <2,5 135 (Jun 11), | 124; 135
MO CA15-3<17 118 111
S.H 15.48 | 8/1989 Re: T1, NO, | kurativ CEA<2,1 97( Apr 11), | 152;121
(re)7/2010 | MO CA 15-3<28 109
(i Li: Tlc, NO,
MO, G1
S.K. 15.49 | 7/2008 T2, NO, MO, | Kurativ CEA <2 119 (Apr 11), | 150; 123 | Selen
G2 CA15-3<7,5 127
V.E. 15.50 | 8/2002 T1, NO, MO, | kurativ CEA <6 95 (Apr 11), 98 | 159; 131
G2 CA 15-3<11
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F.M 15.54 | 1/2008 T1, NO, MO, | kurativ CEA <2 147 (Juli 11), | 120; 115 | Selen
G1, RO CA15-3<27 129 Teils Coy
J.J. 1559 | 8/1998 Tic, NO, Mo, | palliativ CEA <2 321( Juli 09), | 92; 111; | Selen
2009 G2 CA 15-3<17 114,121,136, |82 Coy
Metastasen 130,122
S.E.15.73 | 11/2008 T2, Nla, MO, | kurativ CEA max 3 115 149
G2, R0 CA15-3 <20
Tab.11: Patientinnen mit Mammakarzinom
Bei den 18 Mammakarzinompatientinnen liegt bei 3 Patientinnen aus

schulmedizinischer Sicht eine palliative Situation vor, eine Patientin ist wahrend des

Beobachtungszeitraums

komplementarmedizinische Therapien

Patientinnen mit Selen, 6 Patientinnen

einer Infusionstherapie.

verstorben.

Patienten mit Prostatakarzinom

10

an, davon 4 Patientinnen mit Mistel,

Patientinnen

gaben

9

mit Coy-Ernahrung und 3 Patientinnen mit

Patient Erst- Tumor- Kurativ/ | Tumor- TKTL 1 Apo 10 | Kompl.
diagnose | stadium palliativ | marker PSA Therapie
W.R. 15.19 | 3/2003 pT2, RO, | Letal 0,02 (11/10) 105 (11/10), | 666; 170;
(Magen) 6/2008 Gllb, 177, 211 172
verstorben | Metastasen Gleason 7
U.F.15.22 | 5/2011 Gllib, Kurativ 13,36 (Mai 11), | 132 (Mai 11), | 126; 155;
Verstorben Gleason 9 verstorben | 0,01 121,115 148
(Pneumonie)
B.W. 15.26 | 1/2008+ T4, M1, | Letal 281 (3/10), 44, 27, | 157 (3/10), | 264; 223,
verstorben | Metastasen Gleason 9 155 243, 227, | 158
157
H.B. 15.34 | 6/2010 T3b, Gllb, | Kurativ <0,1seit 7/11 118 (7/11), | 94; 121 Selen
Gleason 7b 103
H.K. 15.35 | 4/2010 T3, NO, MO, | Kurativ <0,1 seit 3/11 119 (3/11), | 84; 136; | Mistel,
Glib, 115,94, 117 | 130; 134 Selen
Gleason 7 Coy seit
11/2011
H.F. 15.36 | 6/2002 Gleason 2 palliativ 23,44 (6/06), 0,17 | 126 (3/11), | 123; 94
Keine kurative (3/11), 3,69; 11,45 109
Therapie
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L.A. 1541 7/2009 T3a, NO, | Kurativ 55 (7/09), dann | 139 (2/11), | 158; 151 Mistel
Gleason 9 <0,1 138 Selen
L.B. 15.43 7/2006 T2a, Gllb, | Kurativ 6,78 (5/06), dann | 105 (5/11), | 150; 124 Mistel
Gleason 7 <0,1 123 Selen
P.E. 15.45. | 10/1991 T3, NO, MO, | Palliativ 1,6;1,8; 2,2 137  (3/11), | 124; 121;
Rezidiv 2004 | Glla 143, 132 115
R.S. 15.46 | 10/2010 T1, Nx, MO Kurativ 5,89 (11/10) 178 137; 122;
(Diagnose 154; 93
11/10), 132,
151, 154
S.G. 15.47 | 3/1990 T2, NO, MO Palliativ 2,61(1/11), danach | 154 (1/11), | 101; 134;
Rezidiv 2003 <0,6 140, 136, | 120; 129
137
W.H. 15.51 | 4/2004 T2, Nx. Mx, kurativ <0,1 139 (2/11), | 95; 115;
140, 119, | 115; 109
126
W.G. 15.53 | 4/1999 T2b, NO, MO | Kurativ <0,4 105 (4/11), | 132; 123;
(Haut) 109, 119 134
S.U. 15.62 | 8/2003 T3a, Gllla, | Palliativ 0,12 106 (9/11) 112
Rezidiv Gleason 3c
G.H.15.64 | 11/2002 T3b,  NO, | Kurativ 0,6 (5/11) Anstieg | 84(5/11), 107 | 86; 107
MO0,G2b auf 1,05
W.F. 15.70 | 6/2003 T2c, Kurativ <0,1 117 (10/11) 142
Gleason 6
S.K.15.77 | 3/2010 T1b, palliativ Max. 88 150 (5/11), | 174; 176
Gleason 8 152

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

komplementéarmedizinische Therapien, alle 3 Mistel und Selen, ein Patient nur Selen,

ein Patient hat im November 2011 mit der Coy-Erndhrung begonnen.

257




Patienten mit Kolonkarzinomen

Patientin | Erst- Tumor- | Kurativ/ | Tumormarker | TKTL 1 Apo10 Kompl.
diagnose | stadium | palliativ | (CEA, CA19-9) Therapie
G.K.-H. 9/2008 Anal kurativ CEA<1 132 (11/10), | 37; 111; 77; | Mistel, Selen,
15.8 T3, N1 CA19-9<11 101, 120, 107 105 Infusionen
G.W. 159 10/2010 Rektum kurativ CEA<1 154(11/10), 174, | 153; 115;
T2, NO, CA19-9<7 151, 150, 128, | 129; 124,
MO, G2 176, 155 154;123; 173
F.B. 15.12 6/2008 Sigma kurativ CEA<1 52(9/09), 104, | 151; 97; 93 | Mistel,
T3, N1, CA19-9 <9 115, 104 Infusionen
MO, G2
G.Ch. 12/2008 Rektum kurativ CEA max 1,6 144(2/11), 133, | 151; 123; | Coy,
15.13 T3, NO, CA19-9<5 125, 131 140; 135 Infusionen
MO,
W.A. 15.15 | 2/2011 Kolon T3, | kurativ CEA<1 132(3/11), 141, | 215; 159;
N1, MO, G2 111,113 145; 142
Z.B. 15.20 1/2008 Sigma T4, | kurativ CEAmax 1,1 65(2/10), 120; | 107, 114
N1, MO, G2 CA19-9 max 39,5 | 154, 105, 112 91; 102
S.J.15.24 6/2011 Kolon T3, | letal CEA max 69 126(6/11), 191 148; 155
Verstorben N1,
M1(Leber)
B.H. 15.25 | 7/2007 Kolon T3, | palliativ CEA max 1,5 136(2/11), 115;|173; 210; | Coy seit
Metastasen | NO, MO, G2 CA19-9 max 17 122; 156 111; 113 12/2011
11/2011
B.R. 15.27 | 2002 Sigma kurativ CEA max 3,4 144(3/11), 195, | 157; 153;
CA19-9 max 8,2 131,118 126; 148
H.B. 15.31 | 7/2010 Rektum kurativ CEA max 2,2 103(12/10), 96, | 136; , 155; | Mistel
T3, N1, M1 CA19-9 <5 112 149 Selen
(Leber), G2
O.H. 15.44 | 7/2003 Sigma T2; | kurativ CEA max 2,8 128(4/11) 115
N1, GO CA19-9 <7
J.G.15.63 | 8/2011 Rektum kurativ 158(9/11) 90
T4a, Nla,
V1, G2
S.U. 15.67 | 5/2011 Rektum kurativ 148(6/11), 119 130; 83
T3, Nia,
MO, G2
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B.G. 15.76 | 12/2006 Coecum kurativ CEA<1 111 (11/11) 129
T3, NO,
MO,

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
komplementéare Begleittherapien an: 3 Patienten nahmen Mistel, 2 Selen, 3 machten
Infusionstherapien und 2 Patienten die Coy-Erndhrung, davon einer jedoch erst ab
Dezember 2011.

Patienten mit Bronchialkarzinom

Patient Erst- Tumor- Kurativ/ Tumor- TKTL 1 Apo 10 Kompl.
diagnose | stadium palliativ marker CEA Therapie
K.G. 15.15 | 1/2007 Nicht- Kurativ Max 2,8 184(12/10), | 155; 214; | Teilweise
Prostata-CA kleinzellig 159, 177, 196; 155; | Coy
(T3a, G3a) | Stad. IB, T2, 156, 158 131
2009 NO, Mx
K.R.15.39 | 2/2011 Plattenepithel | Letal CEA max. 10 176(3/11) 129; 126
verstorben Stad. 4, T4, 151
N3,Mla
L.F.15.42 | 5/2000 wund | Adeno Stad | Kurativ CEA max 1,3 112(12/10), | 99; 112;
2/2007 1B, T2, NO, 86; 107; | 120; 129;
MO 127, 115 141
Plattenepithel
Stad 1B, T1,
NO, MO
W.W.15.58 | 6/2011 Adeno Stad | palliativ CEA max 73 185(8/11), 250; 155
4, cerebellare 224
Metastase
S.0.15.61 | 9/2011 Plattenepithel | palliativ CEA max. 3,8 155(10/11), | 211; 359
Prostata-Ca Stad [IB-IIIA, 215
(T2-3) 1998 T2-3 N1, MO

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 fuhrt eine an die Coy-Erndhrung angelehnte Ernéhrung

durch, sonst werden keine komplementéarmedizinischen Therapien durchgefihrt.
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Patienten mit Hautkarzinomen

Patient Erst- Tumor- Kurativ/ Tumor- TKTL 1 Apo 10 Kompl.
diagnose | stadium palliativ marker CEA Therapie
D.G. 15.28 | 1/2003 Malignes kurativ CEA<1 129(1/11), 99; 140; | Selen
Melanom 144; 122; | 157; 113
Stad IlIA, T3, 127
N1b, MO
H.G. 15.33 | 1994 Plattenepithel, | Kurativ CEA max 1,8 137(3/11), 92; 120;
Basaliom, 117, 128, | 135; 90
Spinaliom 103
P.L.15.60 | 12/2010 Basaliom Kurativ CEA max 1,3 111(9/11), 105; 101
118
M.H. 15.66 | 4/2011 Spinaliom, Kurativ CEA max 4,1 130(6/11), | 121;111
Basaliom 127
P.H. 15.72 | 2/2008 Basaliome Kurativ CEA<1 144(8(11), | 125;118
135
F.H. 15.74 | 7/2009 Plattenepithel, | kurativ 125(12/11) | 141
Basaliom
Tab. 15: Patienten mit Hautkarzinomen
Bei allen 6 Patienten liegt ein kurativer Status vor, nur 1 Patient nimmt Selen als
komplementare Begleittherapie. Kein Patient ist verstorben.
Patientinnen mit sonstigen gynékologischen Karzinomen:
Patient Erst- Tumor- Kurativ/ | Tumor- TKTL 1 Apo 10 | Kompl.
diagnose stadium palliativ | marker Therapie
S.1.15.29 | 2/2003 Cervix T2, | kurativ CEA max 1,7 139(2/11), 138; 115;
NO, MO, G3 CA12-5max 5,5 | 146, 147,151 | 121; 152
D.E. 15.55 | 3/2006 Uterus T1la, | kurativ CEA max 4 107(7/11), 104 | 133; 134
Nx, MO, G2 CA12-5 max 5
B.L. 15,57 | 7/2011 Uterus T2, | palliativ CEA max 3,4 183(7/11), 154; 131;
11/2011 NO, Mx, G3 CA15-3 max 15,5 | 155, 158, 140 | 127; 134
Lungenmetast CA12-4 max 91
D.G. 15.75 | 2/2009 Endometrium | Kurativ 147(12/11) 139
T1lc,Nx,Mx,G2
S.K.15.78 | 12/2011 Endometrium | kurativ CEA=1 134(12/11) 134
T1b,Nx,Mx,G2 CA12-5=20,2

Tab. 16: Patienten mit sonstigen gynakologischen Karzinomen
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Bei 5 Patientinnen ist eine Patientin palliativ, keine der Patientinnen fihrt eine

komplementare Begleittherapie durch.

Patienten mit Lymphomerkrankungen:

Patient Erst- Tumor- Kurativ/ Tumor- TKTL 1 Apo 10 Kompl.
diagnose | stadium palliativ Marker Therapie
J.M. 15.38 | 3/2010 Hodgkin Stad. | kurativ Ferritin max 781 | 140(4/11), 159; 95
A 120
0O.C. 15.68 | 6/2004 Hodgkin Stad. | kurativ Ferritin max 280 | 95(10/09), 121; 90
IVA CEA=1 128, 185,
182

Tab.17: Patienten mit Lymphomerkrankungen

Beide Patienten wurden kurativ behandelt,

komplementare Therapie durch.

Patienten mit Karzinomen im HNO-Bereich

keine fihrte eine begleitende

Patient | Erstdiagnose Tumor- Kurativ/ | Tumor- | TKTL 1 Apo 10 | Kompl.
stadium palliativ | marker Therapie
CEA
S.R.15.18 | 1995 Tonsillen T2, | kurativ 181(12/10), 150, | 225; 115; | Infusionen
N1, MO, G2 152, 177, 153 110; 129;
140
W.G. 1/2011 (Larynx) | Larynx T3, | palliativ CEA max | 175(3/11), 115 177; 117
15.52 3/2004 (Haut) NO, Mx 6,4
Plattenepithel
Haut T4, NO,
MO
A.H. 15.56 | 2/2006 Zungengrund | kurativ CEA=1 111(7/11), 115, | 117; 126;
T2c, N2b, 115 157
MO, G3
R.J.15.71 | 12/2009; LK- | Mundboden letal 143(1/11) 197
verstorben | Metastasen 5/2010; | T1, N1, MO,
Knochenmetastasen | G2
5/2011

Tab. 18: Patienten mit Karzinomen im HNO-Bereich
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Von den insgesamt 4 Patienten liegt bei 1 Patienten eine palliative Situation vor, ein

Patient

ist

verstorben.

Infusionstherapien durch.

Ein

Patient

fuhrte

Patienten mit Karzinomen im Uro-Genital-Bereich

komplementarmedizinische

Patient Erst- Tumor- Kurativ/ Tumor- TKTL 1 Apo 10 Kompl.
diagnose | stadium palliativ marker Therapie
L.B. 15.17 | 9/2000 Nierenzell Kurativ CEA=1 140(2/11), 143; 111;
T1, Nx, MO, G1 109, 117 145
B.M. 15.23 | 12/2004 Blase T1, G3; | Kurativ PSA<0,1 108(4/11), 123; 94,
Niere Ta, G3, 106, 113 127
Prostata T2, NO
Tab.19: Patienten mit Karzinomen im Uro-Genital-Bereich
Bei beiden Patienten liegt ein kurativer Status vor, keiner fihrt eine begleitende
Tumortherapie durch.
Patienten mit sonstigen Karzinomen
Patient | Erst- Tumor- Kurativ/ Tumor- TKTL 1 Apo 10 | Kompl.
diagnose | stadium palliativ marker Therapie
CEA
H.O. 1/2011 Multiple palliativ CEA max 30,5 | 124(5/11), 158; 105; | Selen
15.21 Lebermetastasen, CA19-9 max: | 124, 156 207 Coy
Peritonealkarzinose, 46.100 Infusionen
unklarer Priméar-TU
G.M. 6/2005 Papill. Schilddriisen | kurativ 101(6/11), 115; 105
15.32 T2, Nx, Mx 117
H.D. 15.37 | 3/2011 Papill. Schilddriisen | kurativ 144(4/11), 141; 71; | Mistel
T1la, Nx, RO 108, 111 111 Selen
Coy
L.-S.G. 7/2009 Peritoneum kurativ CEA<1 96(3/11), 113; 98;
15.65 CA12-5<15 83, 111 99
W.U. 9/2009, Astrozytom Grad 1, | palliativ CEA=1,2 124(10/11), | 145; 180 | Coy
15.69 Rezidiv Rezidiv Grad 2 124
5/2011

Tab. 20: Patienten mit sonstigen Karzinomen
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Bei insgesamt 5 Patienten befinden sich 2 in einer palliativen Situation, 3 Patienten

fuhren komplementére Therapien durch, davon 3 einen Ernahrung nach Coy, 2 eine

Selentherapie, 1 eine Infusionstherapie und 1 Patient nimmt Mistel.

Gesamtlbersicht:

Tumorart | Gesamt- | kurativ | palliativ | Verst. | Kompl. | Mistel | Selen | Coy Infusion
Patienten
Mamma-Ca | 18 14 3 1 10 4 9 6 3
(100%) (77,78%) | (15,67%) | (5,56%) | (55,56%) | (22,22%) | (50%) (33,33%) | (15,67%)
Prostata- 17 9 5 3 3 3 4 1 0
Ca (100%) (52,94%) | (29,41%) | (17,65%) | (17,65%) | (17,65%) | (23,53%) | (5,89%)
Kolon-Ca 14 12 1 1 5 3 2 2 3
(100%) (85,71%) | (7,14%) | (7,14%) | (35,71%) | (21,43%) | (14,29%) | (14,29%) | (21,43%)
Bronchial- 5 2 2 1 0 0 0 1 0
Ca (100%) (40%) (40%) (20%) (0%) (20%)
Haut-Ca 6 6 0 0 1 0 1 0 0
(100%) (100%) (15,67%) (15,67%)
Sonst Gyn- | 5 4 1 0 0 0 0 0 0
Ca (100%) (80%) (20%)
Lymphome | 2 2 0 0 0 0 0 0 0
(100%) (100%)
HNO-Ca 4 2 1 1 1 0 0 0 1
(100%) (50%) (25%) (25%) (25%) (25%)
Uro-Ca 2 2 0 0 0 0 0 0 0
(100%) (100%)
Sonstige 5 3 2 0 3 1 2 3 1
Ca (100%) (60%) (40%) (60%) (20%) (40%) (60%) (20%)

Tab. 21: Gesamtubersicht Uber alle Tumorpatienten

Die haufigsten kurativen Verlaufe gab es bei diesem Patientenkollektiv bei den

Hauttumoren (100%, meist Basaliome), den Lymphomerkrankungen (100%,
Hodgkin-Lymphome) und den Urogenitalkarzinomen (100%). Die meisten palliativen
Verlaufe zeigten die Bronchialkarzinome (40%) und die sonstigen Karzinome (40%).
Insgesamt beseht bei 15 Patienten eine palliative Situation (19,23%).Die meisten
bei (25%)

Bronchialkarzinomen mit 20%. Insgesamt sind 7 Patienten verstorben (8,97%),

Todesfalle gab es den HNO-Karzinomen gefolgt von den

hiervon ein Patient jedoch nicht an seiner Tumorerkrankung, sondern an einer

Pneumonie im hohen Alter. Die meisten komplementdrmedizinischen
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Begleittherapien gab es in der Gruppe der sonstigen Karzinome (60%), gefolgt von
den Mammakarzinompatientinnen mit 55,56%. Keine begleitende komplementare
Therapie gab es bei den Bronchialkarzinomen, den sonstigen gyn&kologischen
Tumoren, den Lymphomen und den Urogenitalkarzinomen.

Von allen Tumorpatienten fihrten 23 Patienten eine komplementare Therapie durch
(29,49%). Insgesamt fuhrten 11 Patienten eine Misteltherapie durch (14,10%), 18
Patienten nahmen Selen ein (23,08%), 13 Patienten stellten auf die Ernahrung nach
Coy um (15,67%) und 8 Patienten fuhrten eine komplementare Infusionstherapie
durch (10,26%).

16.2. Tumorerkrankungen, Nikotin und Adipositas

Im folgenden Abschnitt werden den Patienten das Korpergewicht (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 siiohdetmit A??f gekennze

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.1.15.4 27 40 Nein Kurativ
L.H. 155 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.1. 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. 1541 ?7? ?7? ?7? 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 ?7? Palliativ
R.S: 15.46 24,4 4 nein Kurativ
S.G. 1547 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.0.15.61 36 20 nein Palliativ
S.U. 15.62 ?7? ?? ?? Palliativ
J.G. 15.63 ?7? 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
O.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 ?7? 50 ?7? 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 ?7? ?7? ?7? Palliativ
S.K.17.78 36,6 0 Ja Kurativ

Tab. 22: Patientenlbersicht: BMI, Nikotin, Familienanamnese, Tumorstatus
Der durchschnittiche Body-Mass-Index liegt bei 26,40 kg/m2z (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 O;

Maximal 120). Bei 34 Patienten (N=67)

bezuglich Karzinomerkrankungen vor.

16.3. Auswertung des Fragebogens

liegt eine positive Familienanamnese

Hier erfolgt eine Ubersicht tiber die Angaben des Fragebogens. Nicht alle Patienten

wollten oder konnten den Fragebogen ausfillen, so dass ein paar Angaben nicht

vor handen

S i

nd.

Di ese

fehl enden

Angaben

gekennzeichnet. Wenn der Patient den Sachverhalt nicht beurteilen konnte, da er

keine Komplementarmedizin kennengelernt hat, oder nicht auf

Coy-Ernéhrung

umgestellthat,so i st dies mit A / i gekennzeichnet.
Patient Kurativ/ | Aktuelles | Vertraglichkeit | Zufriedenheit Umsetzbarkeit
palliativ | Befinden | Schulmedizin | Komplementarmedizin | Coy-Ernahrung
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.1.154 Kurativ | 5,5 8 / /
L.H. 155 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. Kurativ | k.A: / K.A. /
15.8
G.W. 159 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 kK.A 10 /
S.1.15.29 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 kK.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.l. 15.40 Kurativ | 8,66 / / /
L.A. 1541 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. 1547 | Palliativ | 8,33 8 / /
S.H. 1548 | Kurativ | 7,5 10 / /
S.K. 15.49 Kurativ | 6 k.A. K.A. /
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V.E. 15.50 Kurativ / / /
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. 1555 | Kurativ |7 / / /
A.H. 1556 | 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. 10
P.L. 15.60 Kurativ | 5 / / /
S.0.15.61 | 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. / /
O.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 ausgefillt. Teilweise war das

Ausfillen durch Krankenhausaufenthalte oder letalem Ende nicht mehr mdoglich,

teilweise haben die Patienten bei Demenz keine Angaben machen kénnen und

teilweise wollten die Patienten keinen Fragebogen ausftllen.
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14 Patienten haben den Fragebogen nicht vollstdndig ausgefullt 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 bezlglich des aktuellen Befindens liegt bei 6,92.
12 Patienten machten diesbezlglich 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 Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie:

112,58:17=6,62 43: keine durchgefuhrt 2011; 18: keine Angabe

Im Mittel haben die Patienten die Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie mit
6,62 beurteilt. Es haben jedoch 18 Patienten, die 2011 eine schulmedizinische
Therapie erhalten haben, keine Angaben Uber die Vertraglichkeit gemacht.
Insgesamt haben 43 Patienten im Jahr 2011 keine schulmedizinische Therapie
erhalten.

Die Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie bei den verstorbenen
Patienten:

Bei den verstorbenen Patienten hat nur 1 Patient die Vertraglichkeit beurteilt: 8,5
(Hormontherapie beim Urologen). Alle anderen 6 Patienten haben hierzu keine

Angaben gemacht.
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Die Vertraglichkeit 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 Vertraglichkeit der
schulmedizinischen Therapie im Mittel mit 7,51 bewertet. 7 Patienten haben keine
Angabe gemacht und bei 2 Patienten wurde 2011 keine Therapie durchgefthrt.

Die Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie bei kurativ behandelten
Patienten:

60:10=6,00  6=keine Angaben 40=nicht beurteilbar

Die kurativ schulmedizinisch behandelten Patienten gaben die Vertraglichkeit im
Durchschnitt mit 6,00 an. 6 Patienten machten keine Angaben, 40 Patienten wurden
2011 nicht schulmedizinisch behandelt.

Zusammenfassung der Vertraglichkeit der schulmedizinischen Therapie:

Bei den verstorbenen Patienten ist die Vertraglichkeit 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 héher.

Die Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 komplementaren Behandlung zufrieden.

Die Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen Behandlung bei den
verstorbenen Patienten:

Nur eine Patientin hat vor dem Tod eine komplementare Therapie bekommen und
diese mit 8 bewertet.

Die Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 komplementaren Behandlung. Ein Patient machte diesbeziglich
keine Aussage, 11 Patienten fuhrten keine komplementéare Therapie durch.

Die Zufriedenheit mit der komplementarmedizinischen 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 komplementarmedizinischen
Therapie bei 8,93.

Zusammenfassung der Zufriedenheit mit der komplementaren 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 Giber dem Durchschnitt.

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung:

87,49: 12=7,29 65: nicht beurteilbar  1: keine Angaben

Die 12 Patienten, welche hierzu eine Angabe gemacht haben, bewerteten die
Umsetzbarkeit der Erndhrung mit 7,29.

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung bei verstorbenen Patienten:

Nur eine Angabe mit der Bewertung 6.

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung bei palliativ behandelten Patienten:
34,33:5=6,87  10=nicht beurteilbar

Von den 5 palliativen Patienten, welche die Ernahrungsumstellung durchgefihrt
haben, wird die Umsetzbarkeit mit 6,87 beurteilt.

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung 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-Erndhrung
mit 7,86. 1 Patientin macht hierzu keine Aussage.

Zusammenfassung der Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung:

Insgesamt wird die Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung mit 7,29 beurteilt. Die kurativ
behandelten Patienten liegen mit 7,86 Uber dem Durchschnitt, die palliativ

behandelten mit 6,87 darunter.
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16.4. Beobachtung des TKTL1 Wertes, des Apol0 Wertes und des

lymphozytadren Tumorstatus

Hier wird der Verlauf des TKTL1 Wertes, des Apol0 Wertes und des lymphozytéren

Tumorstatus

betrachtet.

Insbesondere soll

der

Zusammenhang

Krankheitsverlauf und diesen Parametern analysiert werden.

Lymphozytarer

Hier

werden

Tumor st at us:

Aokayin,

zwischen

hei Ct

16.4.1. Patienten mit dauerhaftem TKTL1 im Normbereich

alle

Patienten

zusammengefasst,

welche

im gesamten

Beobachtungszeitraum mit dem TKTL1-Wert im Normbereich, d.h. unter 119 lagen.

Es st

davon auszugehen,

dass sich in dieser

Patientengruppe Kkurative

Krankheitsverlaufe befinden, d.h. keine Tumorzellen mehr vorhanden sind.

Patient Max. Max. Lymph. Tumorstatus Kurativ/ | Bemerkung
TKTL1 | Apol0 palliativ
F.R. 15.3. 115 123 LAK bis 11,1 (Feb/11), | kurativ TKTL1 pra-OP 105,
abfallend auf 5,8 (Dez/11) unter Chemotherapie
erhdhter TKTL1 und
Apol0
F.B.15.12 115 151 Okay kurativ Apol0 auf 97; 93,
gefallen
B.M. 15.23 113 127 NK-Zellen bis 26,1 leicht | kurativ
erhoht
S.-H.W. 15.30 | 115 191 Okay kurativ Apol0 unter Antibiose
bei Borreliose erhoht,
sonst 10-12 normal
H.B. 15.31 112 155 NK-Zellen bis 23,9 leicht | kurativ Apol0 durch
erhoht Fibroadenom erhoht
G.M. 15.32 117 115 Okay Kurativ
H.B. 15.34 118 142 NK-Zellen bis 38 erhéht Kurativ Apol0 im  Verlauf
gestiegen aus 142
H.K. 15.35 119 136 NK-Anstieg bis 40,1 (3/11), | kurativ Apo10 bei +/- 130
aktuell ricklaufig auf 25,6
S.H. 15.48 109 152 Okay kurativ Apol0 auf 121
gesunken
V.E. 15.50 98 159 Okay Kurativ Apol0 auf 131

273

hi

e



gesunken

W.G. 15.53 119 134 NK-Zellen bis 46,4, cytotox. | kurativ Kritisch!!

Zellen supprimiert
D.E. 15.55 107 134 Okay kurativ Apo10 bei +/- 130
A.H. 15.56 115 157 NK-Zellen bis 46,8 | kurativ Kritisch!!

angestiegen, cytotox. Zellen

leicht supprimiert

P.L. 15.60 118 105 Okay kurativ

S.U. 15.62 106 112 NK-Zellen bis 26,7. LAK | palliativ Es beseht ein lokales
supprimiert,  cytotox. Und Prostatakarzinom
aktivierte T-Zellen deutlich Rezidiv, Labor unter
erniedrig. Hormontherapie

G.H. 15.64 114 114 NK-Zellen bis 30,9, aktuell | kurativ

rucklaufig auf 22,7; cytotox.

Zellen supprimiert

L.-S.G. 15.65 111 113 NK-Zellen bis 30,3 | kurativ LAK, cytotox. Zellen im
angestiegen von 19,8 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

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 Schwache des Immunsystems, so dass der niedrige TKTL1 und Apol0
Wert falsch niedrige Werte unter laufender Hormontherapie und Schwéche des
Immunsystems sein konnten. 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 Uber den Wert 130 erhohter Apo10 Wert. Hier handelt es sich meist um einmalig
erhohte Werte, welche sich in der Verlaufskontrolle normalisierte. Einen dauerhaft
erhohten Apol0 Wert mit 130-150 zeigt H.B.15.31, begriindet durch ein histologisch
gesichertes Fibroadenom der Brust. Bei H.B.15.34 liegt ein Anstieg des Apol0 im
Beobachtungsverlauf auf 142 vor, der weitere Verlauf ist abzuwarten. Bei W.F.15.70
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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
erhohte 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
120-130,

supprimierten cytotoxischen Zellen und LAK-Zellen im Normbereich. Bei diesem

grenzwertigen ApolO0 mit sowie deutlich erhohte NK-Zellen bei
Patienten liegen bereits mehrere Tumore vor, so dass hier eine Rezidivgefahr
besteht.

A.H.15.56 (Zungengrundkarzinom) zeigt von 117 auf 157 ansteigende Apol0
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 erhthte Gefahr eines

Rezidives oder einer Neuerkrankung besteht.

16.4.2. Patienten mit grenzwertig erhdhtem TKTL1 (120-130)

Patient Max. Max. Lymph. Kurativ/ | Bemerkung
TKTL1 | Apol0 | Tumorstatus Palliativ
S.1.154 128 158 okay kurativ TKTL1 schwankend zw. 105-
126; Apol10 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 | Kurativ Apol0 zwischen 90-130,
erhoht TKTL1 100-127 schwankend
L.B. 15.43 123 150 okay kurativ TKTL1 105-123;Apol10 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, ApolO auf 123
gesunken
S.U. 15.67 119 83 NK-Zellen bis 25,8 | kurativ Pra-Operativ TKTL1 bei 148
postoperativ
W.U.15.69 124 180 okay palliativ Unter laufender
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Chemotherapie und

Cortisontherapie, Kritisch!!

F.H. 15.74 125

141

NK-Zellen bis 22,4 leicht
erhoht

kurativ

1x Messung

Tab. 25: TKTL1 grenzwertig erhéht

Trotz leicht erhbhter TKTL1 Werte zeigt sich hier bei 7 Patienten kein Hinweis auf

einen Tumorprogress.

Die erhohten ApolO0 Werte sind

im weiteren Verlauf

abgesunken, bei 2 Patienten (O.H.15.44; F.H.15.74) sind nur einmalige Messungen

vorhanden.

Verlaufswerte abgewartet werden.

Die NK-Zellen sind jeweils nur leicht erhoht.

Hier muissen die

Bei den beiden palliativ behandelten Patienten handelt es sich um grenzwertig

niedrige TKTL1 Werte bei geschwachtem Immunsystem (H.F.15.36: langjahrige

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

Patient Max. Max. Lymph. Kurativ/ | Bemerkung
TKTL1 | Apol0 | Tumorstatus Palliativ
L.H. 15.5. 137 152 LAK-Zellen bis 8,7; | kurativ TKTL1 schwankend zw. 115-137,
(Radiatio) | (Radiatio) | aktivierte T-Zellen bis Apo10 90-150 nach Radiatio
15,1 jeweils unter
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 | kurativ TKTL1 schwankend zw. 101-130
17,2; fallend auf 14,1;
NK-Zellen bis 32,5
K.K.15.10 138 154 Grenzwertig  erhohte | kurativ TKTL1 unter Chemotherapie bei
aktivierte T-Zellen und 392, aktuell schwankend zw. 105-
LAK 138; Apo 130-154
G.CH. 15.13 | 144 151 NK-Zellen bis 59,1; | kurativ Unter Coy-Erndhrung TKTL1 +/-
cytotox. Zellen 130, aber nicht im Normbereich,
supprimiert, aktivierte Apo10 auf 135 gefallen; Kritisch!!
T-Zellen und LAK
erniedrigt
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B.H. 15.14 145 154 NK-Zellen  bis 27 | kurativ TKTL1 auf 109 gesunken,Apol0
einmalig; aktivierte T- auf 102
Zellen bis 13,6
einmalig
W.A. 15.15 141 215 LAK bis 12,3; NK- | Kurativ TKTL1 auf 113 gesunken, Apol0
Zellen grenzwertig auf  142; glle Werte unter
Chemotherapie (4-10/2011)
erhoht unter Chemo
L.B. 15.17 140 143 Normbereich kurativ TKTL1 auf 117 gesunken
Z.B. 15.20 154 114 LAK-Zellen bis 14,4; | kurativ TKTL1 auf 112 gesunken, bei
aktivierte T-Zellen bis LAK jedoch kritisch!!
20,1
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 TKTI1
auf 122 gesunken, Apol0 auf 113
gesunken
S.. 151 152 LAK-Zellen bis 10 Kurativ TKTL1 Anstieg von 139 bis 151,
34015.29 Apol0 von 138 auf 153, LAK
deutlich erhoht, 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 | kurativ Unter Coy-Erndhrung TKTL1 im
Normbereich Normbereich (111),Apol0 auf 98
gesunken gesunken
J.M. 15.38 140 159 LAK-Zellen stabil 7,4 kurativ TKTL1 fallend auf 120, ApolO
auf 95
K.l. 15.40 135 135 LAK-Zellen sind | Kurativ TKTL1 fallend auf 107, Apo10 auf
supprimiert, NK-Zellen 111
bis 30,5
L.A. 1541 139 151 Aktivierte T-Zellen bis | kurativ Stabil erhéhte TKTL1 und Apol0
23,1, cytotox. Und NK- Werte, Misteltherapie
Zellen Obergrenze Kritisch!!
P.E. 15.45 143 124 LAK-Zellen bis 14,9 kurativ PSA: 2,24; TKTL1 und -ApolO
stabil erhoht, Kritisch!!!
S.G. 15.47 154 134 LAK-Zellen bis 15,8 palliativ Prostata-Rezidiv; TKTL1 und
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Apol0 stabil erhéht, LAK stabil
erhoht, Kritisch!!!
W.H. 15.51 140 115 NK-Zellen von 37,8 auf | kurativ v.a. beginnende Demenz
26 sinkend; aktivierte
T-Zellen bis 17,2
F.M. 15.54 147 120 Normbereich kurativ Unter abgeschwachter  Coy-
Erndhrung TKTL1 bei 129
M.H. 15.66 130 121 LAK von 8,2 auf 6,9; | kurativ TKTL1 und Apol0 tleicht sinkend
aktivierte T-Zellen bis im Verlauf
33,9; cytotox. Zellen
grenzwertig erhoht
R.J. 15.71 143 197 Nicht vorhanden letal Deutlich erhéhter Apo10!!
P.H. 15.72 144 125 NK-Zellen von 30,7 auf | kurativ Beginnende Demenz
23 gesunken; cytotox. TKTL1 auf 135, Apol0 auf 118
Zellen supprimiert gesunken
D.G. 15.75 147 139 LAK-Zellen bis 13,8; | kurativ 1x Messung
aktivierte T-Zellen bis Kritisch!!
15,2
S.K. 15.77 152 176 LAK-Zellen bis 10; palliativ PSA: 88; CEA 15,9
TKTL1 und ApolO stabil erhoéht,
Kritisch!!!
S.K. 15.78 134 134 NK-Zellen bis 28,8; | kurativ Werte sind pra-Operativ
cytotox. Zellen
supprimiert

Tab. 26: TKTL1 zwischen 130 bis 150
Von den 31 Patienten in dieser Gruppe sind zwei Patienten bereits verstorben (einer
Tumorerkrankung (R.J.15.71),
Pneumonie(U.F.15.22)), bei 3 Patienten besteht eine palliative Situation (H.0.15.21;
S.G.15.47; S.K.15.77). Bei diesen 3 Patienten liegen kontant erhdhte TKTL1,Apol10
oder LAK-Werte vor, bei H.0.15.21sind die Werte durch die

schulmedizinische Therapie (Chemotherapie) verfalscht.

an seiner einer altersbedingt an einer

laufende

Bei den 24 kurativ behandelten Patienten liegen bei 6 Patienten kritische Werte vor:

G.CH 15.13 (Rektumkarzinom): Trotz einer strengen Coy-Erndhrung sanken die
TKTL1 Werte nicht unter 130. Ebenso blieb der Apo10 tber 130. Die NK-Zellen sind
massiv erhoht auf bis zu 59,1, die aktivierten T-Zellen und LAK-Zellen sind erniedrigt,

die cytotoxischen Zellen supprimiert. Das Immunsystem ist hier deutlich geschwacht,
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die Prognose ist hier insgesamt sehr kritisch. Der Versuch das Immunsystem durch
Vitamin C-Infusionen und komplementarmedizinische 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 tiber 50 an.

Z.B. 15.20 (Sigmakarzinom): Trotz Reduktion des TKTL1 von 154 auf 112 und
einen Apol0 im Normbereich liegen hier deutlich erhéhte LAK-Zellen bis 14, 4 vor,
was ein Hinweis auf ein Tumorrezidiv sein konnte. 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 Apol0 von 138 auf 152. Weiterhin
sind die LAK-Zellen bis auf 10 erhoht. Bei Jahrgang 1930 wiinscht die Patientin bei
gutem Allgemeinbefinden keine weitere Abklarung.

L.A. 15.41 (Prostatakarzinom): Hier liegen stabil erhéhte TKTL1 und Apol0 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 erhoht. Diese Werte sollten im Verlauf kontrolliert werden.

P.E: 15.45 (Prostatakarzinom). Es liegen hier kontant erhdohte TKTL1 Werte
zwischen 130-140 vor, der Apol0 Wert liegt im Grenzbereich, jedoch sind die LAK-
Zellen bis 14,9 deutlich erhoht. Auch der PSA Wert liegt mit 2,24 im auffalligen
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 durchgefiihrt. Der TKTL1 mit 147 und der Apol10 mit 139 sind erhdht,

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 zunadchst keine Bedenken auf einen Tumorprogress

vorhanden sind.
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16.4.4. Patienten mit TKTL1 zwischen 150 bis 180
Patient Max. Max. Lympho. Kurativ/ | Bemerkung
TKTL1 | Apol0 | Tumorstatus palliativ

G.W. 15.9. 176 173 LAK-Zellen bis 18,5; | kurativ TKTL1 und Apol0 stabil erhdht
NK-Zellen bis 29,1; Kritisch!!!
aktivierte T-Zellen bis Dringender v.a.
20,8 Tumorrezidiv/Metastasen

B.H. 15.25 156 173 Cytotox. Zellen | palliativ 11/2011 Diagnose  multipler
grenzwertig erhoht Metastasen, weiterer Anstieg

des TKTL1 zu erwarten.
Kritisch!!

K.R. 15.39 176 129 NK-Zellen bis 22,2; | letal CEA: 10
aktivierte T-Zellen bis Werte unter Radiatio
225

R.S: 15.46 178 154 LAK-Zellen bis 15,7 | kurativ PSA 1,43

(Hormon) | (Hormon) | unter Hormontherapie bis 6/2011

Hormontherapie, Kontrollen abwarten
Abfall auf 6,4

W.G. 15.52 175 177 NK-Zellen bis 32,1; | palliativ TKTL1 bei Diagnose 175, nach
aktivierte T-Zellen bis Radiatio gesunken auf 115;
22,1 Apo10 bei 117; Kritisch!!

J.G: 15.63 158 90 NK-Zellen bis 31,5 kurativ 1x Messung postoperativ

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 erhdhten
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 tUber den Beobachtungszeitraum stabil
erhohte TKTL1, Apol0 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 unauffallig, so dass der Patient

sich keinen weiteren Untersuchungen unterziehen mochte.
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16.4.5. Patienten mit TKTL1 zwischen 180 und 200

Patient Maximaler | Maximaler | Lymph. Kurativ/ | Bemerkung
TKTL1 Apol10 Tumorstatus palliativ

D.E. 15.7 185 244 Aktivierte T-Zellen bis | letal CEA: 201;
24,1 CA15-3: 347

K.G. 15.15 184 214 LAK-Zellen bis 13,2; | kurativ Unter abgeschwachter
NK-Zellen bis 26,3; Coy-Erndhrung TKTL1
aktivierte T-Zellen bis +/- 150
27,8

S.R.15.18 181 225 LAK-Zellen bis 13,9; | kurativ Morbus Parkinson
NK-Zellen bis 36,7,
cytotox. Zellen bis 45,1

S.J.15.24 191 156 LAK-Zellen bis 12,1; | letal CEA: 70
cytotox. Zellen bis
44.4;  aktivierte T-
Zellen bis 26,9; NK-
Zellen supprimiert

B.R. 15.27 195 157 Normbereich kurativ Demenz

B.L. 15.57 183 154 NK-Zellen bis 52,1; | palliativ CA12-5:91
aktivierte T-Zellen bis
30,5

O.C. 15.68 185 121 NK und aktivierte T- | kurativ Erst kurzfristiger
Zellen grenzwertig Anstieg des TKTL1 auf
erhoht tber 180

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 erhéhte TKTL1 Werte bewirkt
(Morbus S.R. 15.18

(Tonsillenkarzinom) Tumorrezidiv-Verdacht mittels PET-CT untersucht

Parkinson, Demenz). Insbesondere der Patient
ist bei
worden, ohne Hinweis auf einen Tumor, so dass die TKTL1 Erhéhung durch die
K.G. 15.15

(Bronchialkarzinom, Prostatakarzinom) fuhrt eine abgeschwéachte Form der Coy-

neurodegenerative Erkrankung zu erklaren ist. Der Patient
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Ernahrung durch und hat so den TKTL1 Wert auf +/- 150 reduziert. Trotz zweier

Karzinomerkrankungen besteht aus schulmedizinischer Sicht aktuell kein Rezidiv.

Die Patientin 0.C.15.68 (Hodgkin-Lymphom) hat erst kurzfristig einen erhéhten

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 Uber 183 ist prafinal. Hier sind die NK-Zellen auch deutlich erhéht (52,1).

16.4.6. Patienten mit TKTL1 tber 200

Patient Maximaler | Maximaler | Lympho. Kurativ/ | Bemerkung
TKTL1 Apol0 Tumorstatus palliativ
K.M. 15.1 323 123 LAK-Zellen bis 12,2 palliativ Unter Coy-Erndhrung
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-Erndhrung
TKTL1 im
Normbereich
W.R. 15.19 211 666 LAK bis 11,5; aktivierte | letal
T-Zellen bis 26,6, NK
grenzwertig erhoht
B.W. 15.26 243 264 LAK-Zellen bis 8,4; | letal PSA bis 281
NK-Zellen bis 32,4
W.W. 15.58 224 250 LAK-Zellen bis 28,1; | palliativ CEA: 73
aktivierte T-Zellen bis
40,5; NK-Zellen
supprimiert
J.J. 15.59 321 111 okay palliativ Unter Coy-Erndhrung
TKTL1 grenzwertig
S.0.15.61 215 359 LAK-Zellen bis 9,6; | palliativ
NK-Zellen bis 42,7;

aktivierte T-Zellen bis
31,2

Tab. 29: TKTL1 uber 200

Bei allen Patienten mit einem TKTL1 Wert tber 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 Gber 200 mit einer
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strengen Coy-Erndhrung angefangen und héalt 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 fuihren die Patienten K.M. 15.1 (Mammakarzinom) und J.J.15.59
(Mammakarzinom) eine strenge Coy-Ernahrung durch und halten so die anfangs
deutlich erhohten TKTL1 Werte im Normbereich. Bei den anderen palliativen
Patienten (R.B.15.2; W.W.15.58; S.0.15.61) liegt eine deutlich fortschreitende

Tumorerkrankung vor mit teils préafinaler Situation.

16.4.7. TKTL1 und Apo10 Bluttest der verstorbenen Patienten:

D.E. 15.7 (ossér und lymphytisch metastasiertes Mammakarzinom): Mai 2011:

TKTL1 123, ApolO bei 203 nach Chemotherapie; TKTL1 Maximum 185, ApolO

Maximum 244 im Oktober 2010; verstorben Juni 2011.

W.R. 15.19 (ossar metastasiertes Prostatakarzinom, Adeno-Karzinom Ubergang

gastro6sophageal): Mai 2011: TKTL1 211; Apol0 bei 172, verstorben Mai 2011.

U.F. 15.22 (Prostatakarzinom): November 2011: TKTL1 115; ApolO bei 148;

Verstorben Dezember 2011 im fortgeschrittenem Alter an einer Pneumonie.

S.J. 15.24 (Kolonkarzinom, Lebermetastasen): August 2011: TKTL1 191; Apol0 bei

156 nach Chemotherapie; verstorben Oktober 2011.

B.W. 15.26 ( ossar metastasiertes Prostatakarzinom): Juli 2011: TKTL1 157; Apol0

bei 158; TKTL1 Maximum 243 Apol0 Maximum 264 im Marz 2011. Verstorben

August 2011.

K.R. 15.39 (Bronchialkarzinom mit kontralateraler Metastase): Juli 2011: TKTL1 151;

Apol0 bei 121; TKTL1 Maximum 176; Apol0 Maximum 129 im Marz 2011;

verstorben September 2011.

R.J. 15.71 (ossar und lymphatisch metastasiertes Mundbodenkarzinom): nur

einmalige Messung: Januar 2011: TKTL1 143; Apol0 bei 197, verstorben Juni 2011.

Fazit:

Da die TKTL1 und ApolO Werte nicht immer kurz vor dem Tod abgenommen

wurden, kann keine endgultige Aussage Uber die Werte prafinal getroffen werden.

Nach den hier vorliegenden Daten gibt es keinen TKTL1 oder Apol10 Wert, der immer

bei Letalitat erreicht wird. Entscheidend bei der Héhe des TKTL1 Wertes ist auch die

Funktion des Immunsystems, welches oft prafinal deutlich reduziert ist. So sieht man

bei D.E.15.7. ; B.W.15.26 und K.R.15.39 sinkende TKTL1 Werte prafinal. Die beiden
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ossar metastasierten Prostatakarzinome (W.R.15.19; B.W.15.26) zeigen TKTL1
Werte Uber 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 Apol0 Werte
sind bei allen metastasierten Tumorformen Uber 158 bis maximal 266; aul3er bei
K.R.15.39. hier liegen die Apol0 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-Ernédhrung TKTL1 und Apol10 im Normbereich.

R.B.15.2. (ossar und hepatisch metastasiertes Mammakarzinom): TKTL1 Maximum
292 im Januar 2010 (Diagnose Metastasen); TKTL1 153 im November 2011; Apol0
bei 211 im August 2011

H.O. 15.21 (multiple Lebermetastasen unklarer Primartumor): TKTL1 Maximum 156
im November 2011; Apol10 bei 207 im November 2011 jeweils unter Chemotherapie.

B.H.15.25 (metastasiertes Kolonkarzinom): TKTL1 Maximum 156 im November 2011
(Diagnose Metastasen), Apol0 bei 113 im November 2011; Maximum 210 im April
2011.

H.F. 15.36 (palliativ behandeltes Prostatakarzinom): TKTL1 109; Apol0 bei 94 im
November 2011. Maximum TKTL1 126 im Méarz 2011.

P.E. 15.45 (Rezidiv Prostatakarzinom): TKTL1 132, Apol0 bei 115 im Dezember
2011; Maximum TKTL1 143 im April 2011.

S.G. 15.47 (Rezidiv Prostatakarzinom): TKTL1 137; Apol0O bei 129 im September
2011; TKTTL1 Maximum 154 im April 2011.

W.G.15.52 (metastasiertes Larynxkarzinom): TKTL1 115; ApolO bei 117 im
November 2011; TKTL1 Maximum 174; Apo10 177 im Méarz 2011

B.L. 15.57 (pulmonal metastasiertes Uteruskarzinom): TKTL1 140; Apol0 bei 14 im
Dezember 2011; TKTL1 Maximum 183, Apol10 15,4 im Juli 2011.

J.J 15.59 (osséar und pulmonal metastasiertes Mammakarzinom): TKTL1 Maximum
321 im Juli 2009 (Diagnose Metastasen) durch Coy-.Ernahrung TKTL1 und ApolO
im Normbereich.

W.W. 15.58 (cerebellar metastasiertes Bronchialkarzinom): TKTL1 224; Apol0 bei
155 im November 2011; Apol10 Maximum 250 im August 2011.

284



S.0. 15.61 (lymphatisch und kontralateral metastasiertes Bronchialkarzinom): TKTL1
215, Apol10 bei 359 im November 2011.

S.U. 15.62 (Rezidiv Prostatakarzinom): TKTL1 106; ApolO bei 112 im September
2011.

W.U. 15.69 (Rezidiv Astrozytom): TKTL1 124; ApolO bei 180 im November 2011
unter Chemotherapie und Cortisontherapie.

S.K. 15.77 (Prostata- und Blasenkarzinom mit dringendem Verdacht auf
Knochenmetastasen): TKTL1 152; Apol10 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 Apol0 Werte durch
die Coy Ernahrung im Normbereich, bei der 3. Patientin (R.B.15.2.) liegt der TKTL1
bei 150, der Apol0 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 primaren Prostatakarzinom (H.F.15.36)
liegen die TKTL1 zwischen 106 und 137, die Apol0 Werte im Normbereich kleiner
130. Diese lokalen Rezidive zeigen keinen Anhalt flr Aggressivitat 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 Knochenbriichen und deutlichem Anstieg von PSA und CEA der
dringende Verdacht von Knochenmetastasen vor, welcher aber bei insgesamt
schlechtem Allgemeinzustand nicht mehr weiter abgeklart wird. Der TKTL1 ist mit
152 erhoht, was aber auch zu der vorhandenen Demenz passen wirde, der Apol0
ist mit 176 jedoch ebenso erhéht, was eher zu einem Tumorprogress passt.

Bei beiden metastasierten Bronchialkarzinomen (W.W.15.58. S.0.15.61) liegen
TKTL1 Werte tUber 200 und deutlich erhdhte Apol10 Werte vor (max: 250 und 350).
Beide Patienten befinden sich prafinal.

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 aussagekraftig sind und mit jeweils 124 bzw. 156
eher zu niedrig ausfallen. Bei beiden Patienten sind die Apol0 Werte mit 200 und

180 deutlich erhéht, was zu der palliativen Situation passt.
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Bei B.L.15.57 sind die Werte bei fortschreitender Tumorerkrankung rucklaufig bei
nachlassendem Immunsystem, die Situation ist als prafinal einzustufen.

Bei W.G.15.52 wurde nach Abschluss der Strahlentherapie TKTL1 und Apol0O im
Normbereich gemessen, bei friher deutlich erhohten 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-
Ernahrung angefangen hat und sich im Januar 2012 zur Chemotherapie vorstellen
wird.

Als Ergebnis dieser Patientenfélle erlauben die Hohe von TKTL1 und Apol0 bei den

palliativen Patienten eine sehr gute Einschatzung tber die weitere Prognose.

16.5. Einfluss der ketogenen Ernahrungsform auf den Tumorverlauf

Insgesamt haben sich 13 Patienten mit einer Umstellung auf die Coy-Ernahrung

beschaftigt:
Patienten Tumorart Verlauf Ernahrung
K.M. 15.1. Mamma-Ca, Ovar, | palliativ Streng
Rezidive

R.B. 15.2. Mamma-Ca, Metastasen | palliativ Unterbrechungen, aktuell
nicht mehr

D.E 15.7. Mamma-Ca, Metastasen | palliativ Zunadchst  streng, dann
gelockert

S.A. 1511 Mamma-Ca kurativ Streng, dann gelockert

G.Ch. Rektum-Ca kurativ Streng

15.13.

K.G. 15.15 | Bronchial-u. Prostata-CA | kurativ Unvollstandig

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 Schilddrisen-Ca Kurativ Streng
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F.M 15.54 Mamma-Ca Kurativ Zunachst  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-Ernéhrung
K.M. 15.1:

Coy-Ernahrung: Beginn der Coy Ernahrung im September 2009, jedoch ohne Ole, da
diese nicht vertragen werden. Zu Jahresbeginn 2011 unregelmaflig Laktatdrink,
weiterhin keine Ole. Seit Marz 2011 strenge Coy-Erndhrung mit Olen und
Laktatdrink.

TKTL 1 Apol0 CA 153 CA 125 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 55 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 erhéht und sprechen fir das Vorhandensein
von aggressiven Tumorzellen. Die Patientin beginnt im September 2009 mit der
Umstellung auf die Coy-Erndhrung. Hier geht zunéchst kurzfristig der TKTL1 Wert
weiter hoch und sinkt im weiteren Verlauf kontinuierlich ab. Da die Patientin die Ole
nicht vertragt, werden diese weggelassen. Im Jahr 2010 bleibt der TKTL1 bei einem
Wert Uber 140 und sinkt im November 2010 erstmals auf 127. Im Folgenden
reduziert die Patientin die Laktatdrinks und lasst die Ole weg. Im Februar 2011 zeigt
sich bei der Kontrolle ein auf 159 deutlich angestiegener TKTL1 Wert. Seit Marz
2011 wird eine strenge Coy-Ernahrung mit Olen und Laktat durchgefiihrt. Hierunter

lagen alle Kontrollwerte im Normbereich.

Seit Messung der Apol0 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 | LAKZellen
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
Nov1l (145 11,2 11,3 8,3

Tab 32:: K.M.15.1. Lymphozytarer Tumorstatus

Seit Messung des lymphozytaren Tumorstatus liegen die LAK-Zellen im

pathologischen Bereich, was fur das Vorliegen von Tumorzellen im Korper spricht.

Alle anderen Zellen liegen im Normbereich.

>
o
=
[EEN
[EEN

Aug 11

Befinden

Chemotherapie
Strahlentherapie
Hormon

Vertrag|
Mistel
Selen

Infusion
Coy
sonsti

Zufrieden
Kohlenhydrat
Laktat
Ole

Ernéhrung klappt 5
Tab. 33: K.M.15.1. Fragebogen

X [ X |X |01 |O | X |O|O|X |wWw|(X|©O|[Oo|u

A IX[X[X|01|O|X |O|O (X |01 | X |O|O|O

Die Umsetzbarkeit der Erndhrung bewertet die Patientin mit 5 und 4.

Fazit: Bei mehreren Tumorerkrankungen und Rezidiven sind bei dieser Patientin mit
zunachst deutlich erhohtem TKTL1 Wert und erhohten LAK-Zellen weitere
aggressive Tumorzellen im Korper zu erwarten. Seit September 2009 wird die Coy-
Erndhrung der

durchgefuihrt, bei Lockerung

Verschlechterung des TKTL1 Wertes.

Erndhrung mit  sofortiger

288



R.B. 15.2.

Coy-Ernahrung: seit Frithjahr 2010 Diat mit Olen und Laktatdrink. Im November 2010
ist fir mehrere Wochen Besuch aus den USA da, die Ernahrung wird fast komplett
verlassen. Zu Beginn des Jahres 2011 Reduktion der Kohlenhydrate, Coy-Ole und
Kanne Brottrunk, da eine Abneigung gegen den Laktatdrink besteht, jedoch auch
jeweils mit Pausen bei rezidivierender Abneigung und Heif3hungerattacken. Im
Sommer 2011 gibt die Patientin an, viel Obst zu essen und dunkles Vollkornbrot, nur
die Coy-Ole werden unregelmaRig zugefiihrt und der Kanne Brottrunk. Im

Oktober/November 2011 erfolgt ein Besuch in den USA mit normalem Essen.

TKTEL Apo 10 CA 153 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 1 293,3 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 erhéht 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-
Ernahrung. Hierunter und unter der durchgefihrten Chemotherapie sank der TKTL1
Wert bis Dezember 2010 auf 109. Der ApolO lag im Dezember 2010 ebenso im
Normbereich, die im September 2010 deutlich erhdhten 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 Erndhrung,
vor allem normalem Brot zurtick. 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 durchgefiihrt, 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-
Erndhrung gedréngt, sie schaffte es immer nur fur kurze Zeiten, hat unter der
Chemotherapie Essattacken und Abneigungen gegen die Coy-Ernahrung. Im
Sommer wird viel Obst gegessen, Rickkehr zum normalen Brot. Im Oktober/
November 2011 reist die Patientin fir mehrere Wochen in die USA mit normalem
amerikanischem Essen. Nach der Ruckkehr besteht ein dramatischer Progress von
CA15-3 und CEA, TKTL1 von 153 und Apol0 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 LAKZellen
Dez 10 28,9 4,7 18,2 15,2
Jan 11 28,3 3,3 185 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. Lymphozytarer Tumorstatus

Die LAK-Zellen sind seit Dezember 2010 kontinuierlich deutlich erhéht, passend zu
der vorliegenden Tumorerkrankung. Alle anderen Werte liegen im Normbereich.
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Tab. 36: R.B.15.2. Frageborgen
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Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung ist hier sehr schwankend, auch werden nicht
alle Prinzipien der Ernahrung konsequent umgesetzt.

Fazit: Unter der zu Beginn sehr gut durchgefiihrten Erndhrung kam es zu einem
deutlichen Ruckgang der Tumorerkrankung. Mit Lockerung und teilweise Aufgabe
dieser Ernahrungsform besteht ein dramatischer Progress der Erkrankung.

D.E.15.7.

Coy-Ernahrung: ab 9/2010 streng mit Laktatdrink und Olen. Im Januar 2011 unter
der Chemotherapie bei anhaltendem  Appetitmangel immer  wieder
Kohlenhydratzufuhr und Pausen mit Ol und Laktat. Mit jeder weiteren Chemotherapie
weitere Lockerung der Coy Erndhrung durchgefiihrt. Ab Mai 2011 wir eine
kohlenhydratreduzierte  Ernahrung durchgefiihrt, jedoch nicht nach den

Erkenntnissen von Coy, Laktatdrink und Ole werden weggelassen.
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TKTEL Apol0 CA 153 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-Ernahrung im September 2010 sieht man zunéchst einen kleinen
Anstieg des TKTL1 auf 185 mit anschlieRender 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
maoglicherweise verfalscht, da unter einem abgeschwachten Immunsystem der EDIM-
TKTL1 Test nur bedingt eine Aussage zulafit. Die Apol0 Werte zeigen eine deutliche
Steigerung bis zum Tod und deuten auf einen Tumorprogress hin. Die Coy-
Ernahrung wurde bedingt durch die Ubelkeit und den fehlenden Appetit unter der

Chemotherapie seit Februar 2011 gelockert und im Mai 2011 verlassen.

Cytotoxische Zellel akt. T-Zellen NK-Zellen LAKZellen
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. Lymphozytarer Tumorstatus

Der lymphozytare 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 erhéht. Die im
Oktober 2010 begonnene Starkung des Immunsystems Uber Vitamin C-Infusionen
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und komplementarmedizinische 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 1-GT
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 fuhrt. Trotz Entwicklung von
multiplen Lebermetastasen sind die CEA und CA15-3 Werte bis zum Tode ricklaufig.

Einzig der Apo10 Wert gibt hier Hinweis auf einen Tumorprogress.

Mai 11
Befinden 3
Chemotherapie
Strahlentherapie
Hormon
Vertragl

Mistel

Selen

o |O |O

Infusion
Coy
sonsti

Zufrieden
Kohlenhydrat
Laktat

Ole

Erndhrung klappt |6
Tab. 40: D.E.15.7. Fragebogen

X X [X |0 O |X X |X|O©

Die Patienten gibt im Mai 2011 an, sich an Ernahrung zu halten, distanzierte sich
jedoch im anschlieBRenden Gesprach von der korrekten Durchfihrung. Die
Umsetzbarkeit bewertet sie mit 6.

Fazit: Unter der zunachst streng durchgefihrten Coy-Erndhrung waren TKTL1 und
Apol10 in den Normbereich ricklaufig. Mit Beginn der Chemotherapie und der damit

verbundenen Ubelkeit und Appetitlosigkeit wurde die Coy-Erndhrung immer schwerer
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umsetzbar, so dass TKTL1 und ApolO wieder anstiegen. Das bereits vor der
Chemotherapie geschwéchte Immunsystem ist mit Beginn der Chemotherapie wieder
ricklaufig. Die Entwicklung von CA15-3 und CEA passen nicht zum Tumorverlauf,
eine maogliche Erklarung ware, dass unter der Coy-Ernahrung bei sinkendem EDIM-
ApolO Bluttest Wert es zu einem Absterben von Tumorzellen kam es hierdurch
intrazellular vorhandene Tumormarker verstarkt freigesetzt wurden, préfinal bei
einem zusammenbrechenden Immunsystem dann keine Tumormarker mehr

freigesetzt werden konnten.

S.A. 15.11.
Coy-Erndhrung: 9.12.2010 streng mit Laktat und Olen, ab 4/2011 kein Laktatdrink

mehr, da Widerwillen.

TKTL-1 Apo 10 CA 153 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-
Ernahrung und halt 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 fir ein Rezidiv oder Metastasen gefunden
werden, die genauere Abklarung mittels PET-CT lehnte die Patientin ab. Da die
Patientin einen Widerwillen gegen den Laktatdrink entwickelt hat, fuhrt sie seit April
2011 die Ernahrung ohne diesen Zusatz durch. Die TKTL1 Werte liegen am ehesten
hierdurch bedingt etwas Uber der Norm, zeigen aber einen stabilen Verlauf. Ebenso

geben die konstant im Normbereich liegenden Apol10 Werte keinen Hinweis fiir einen

Tumorprogress.
Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen | LAKZellen
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 6,3 457 0,8

Tab. 42: S.A.15.11 Lymphozytarer Tumorstatus
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Hier zeigen sich kontinuierlich erhohte 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 durchgefiihrte
Misteltherapie kann zu einem Anstieg von NK- Zellen fuhren. Die Verlaufskontrolle ist
hier abzuwarten, bei weiterer Zunahme der NK-Zellen eine weitere Abklarung

einzuleiten.

Apr 11 Jul 11 Nov 11
Befinden 8 8,5
Chemotherapie
Strahlentherapie
Hormon
Vertragl
Mistel
Selen
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Infusion
Coy
sonsti

X |0 [ X | X

Zufrieden
Kohlenhydrat
Laktat
Ole
Ernahrung klappt 8 8
Tab. 43: S.A.15.11. Fragebogen

Seit April 2011 wird die Coy-Erndhrung ohne Laktatdrink durchgefuhrt, die

X O [X |00 [O|X [O|X [X |0 |X |©O|O

X | [ X
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Umsetzbarkeit wird von der Patientin mit durchschnittlich 7,66 angegeben.

Fazit: unter der Coy-Ernahrung sind die TKTL1 und ApolO Werte wieder in den
Normbereich gesunken. Bisher besteht kein Hinweis auf ein Rezidiv. Der NK-Anstieg
ist zun&chst unspezifisch und muss beobachtet werden.

G.CH. 15.13.
Coy-Ernahrung: seit Marz 2011 streng mit Ol und Laktat.

TKTEL 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 erhohtem TKTL1 und ApolO im Februar 2011 wird dem mit Jahrgang 1966

jungen Patienten die Coy-Erndhrung empfohlen, welche er seit Marz 2011 sehr
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konsequent durchfihrt. Hierunter kam es zu einem Sinken von TKTL1 und Apol0,

jedoch nicht wie erwartet in den Normbereich.

Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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 11

Tab. 45: G.Ch.15.13 Lymphozytarer Tumorstatus

Der lymphozytare Tumorstatus des Patienten zeigt bereits im Februar 2011 deutlich
reduzierte cytotoxische Zellen, aktivierte T-Zellen und LAK-Zellen bei deutlich
erhohten NK-Zellen. In der Zeit von Juni bis August 2011 wurden komplementére
Infusionstherapie mit Vitamin C durchgefihrt. 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 hinfallig.

Prognostisch ist eine deutliche Reduktion der Immunzellen und ein deutlicher Anstieg
der NK-Zellen als schlecht zu bewerten. Trotz konsequenter Coy-Ern&hrung fallen
TKTL1 und ApolO0 auch nicht in den Normbereich. Dem passionierten
Marathonlaufer wurde in Hinblick auf das reduzierte Immunsystem seit Sommer 2011
empfohl en, di esen Sport deutlichlizoaheseflutoeggqg

Zu ersetzen.

Mai 11 Aug 11

Befinden 8 8
Chemotherapie |0 0
Strahlentherapie |0 0
Radiatio 0 0
Vertragl

Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 X
Coy X X
sonsti Darmsanierung 0
Zufrieden 9 9
Kohlenhydrat X X
Laktat X X
Ole X X
Erndhung klappt |9 10

Tab. 46: G.Ch.15.13 Fragebogen
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Die Coy-Ernahrung wird hier auch mit der Ehefrau konsequent umgesetzt, die
Umsetzbarkeit wird als sehr gut angegeben (9,5).

Fazit: Unter der Coy-Ernahrung sind TKTL1 und Apol0 gesunken, liegen aber trotz
strenger Durchfihrung nicht im Normbereich. Das Immunsystem ist hier sehr
auffallend, so dass die Prognose insgesamt ungunstig ist.

K.G. 15.15

Coy-Ernédhrung: seit Januar 2011 jedoch Laktatkdrink nur 2-3x wdchentlich, keine
Ole, im Juni 2011 nochmals Uber richtige Coy-Ernahrung aufgeklart. Im September
2011 Coy-Ernahrung mit Laktatdrink und Olen. Im Dezember Ole reduziert.

TKTEL 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 erhéhtem TKTL1 und ApolO im Dezember 2010 wurde dem
Patienten die Coy-Ernahrung angeraten. Diese begann er im Januar 2011 in sehr
reduzierter Form. Die TKTL1 Werte im Marz und Juni zeigten nur ein leichtes
Absinken, der Apol0 Wert als Hinweis auf proliferatives Wachstum stieg weiter an.
Im Juni 2011 wurde dem Patienten nochmals ausfihrlich die Coy-Erndhrung mit der
Notwendigkeit der Ole und der taglichen Laktatdrinks erlautert. Hierunter lag bei der
Kontrolle im September 2011 der TKTL1 und Apol0 deutlich, aber immer noch weit
vom Normwert entfernt. Im Dezember 2011 gab der Patient an, die Ole reduziert zu
haben. Insgesamt wird hier die Coy-Ernéhrung nicht konsequent umgesetzt, so dass
der TKTL1 und Apol0 Wert weiterhin deutlich erhéht sind, jedoch im Vergleich zu

Dezember 2010 keinen weiteren Anstieg zeigen.

Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen NK-Zellen LAKZellen
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
Sp 11 27,7 22 23 11,4
Dez 11 28,8 25 19,5 10,1

Tab. 48: K.G.15.15 Lymphozytarer Tumorstatus
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Die deutlich erhtéhten LAK-Zellen geben hier, wie bereits die erhdhten TKTL1 und
Apol0 Werte einen deutlichen Hinweis auf einen Tumorprogress. Die NK-Zellen sind
nur leicht erhoht, die aktivierten T-Zellen sind deutlich erhoht, die cytotoxischen

Zellen liegen im Normbereich.
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Tab. 49: K.G.15.15 Fragebogen
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Die Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung wird trotz gelockerter Durchfihrung mit nur 5
angegeben. Im September 2011 gibt der Patient eine konsequente Durchfiihrung an,
welches sich auch beginnend im TKTL1 und ApolO Wert zeigt. Bei erneuter
Lockerung der Ernédhrung lasst sich dieser Trend aber leider nicht fortsetzen.

Fazit: Bei unregelmafiiger und sehr locker durchgefuhrter Coy-Ernéhrung ist nur ein
sehr geringer Effekt auf TKTL1 und Apol10 zu beobachten.

H.O. 15.21

Coy-Erndhrung: Seit Mai 2011 bis aktuell, streng zu Hause, bei den

Krankenhausaufenthalten jeweils Krankenhauskost.

TKTEL Apo 10 CEA CA199
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.0.15.21 Tumormarker

Der erste TKTL1 Wert im Mai wurde bereits unter Chemotherapie durchgefiihrt. Bei
der fulminanten Diagnose und dem erhtéhten ApolO wurde direkt zu einer

Erndhrungsumstellung angeraten, welche die Patientin auch sehr streng durchfihrt.
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Trotz dieser strengen Umsetzung findet ein Tumorprogress mit schlechter Diagnose
statt. Auf Nachfrage wurde berichtet, dass wahrend den wochenweisen
Krankenhausaufenthalten vor und wahrend der Chemotherapie die normale
Krankenhauskost gegessen wird. Dies erklart die ausbleibende Wirkung. Der
Allgemeinzustand der Patientin verschlechtert sich zunehmend, der TKTL1 Wert
steigt trotz Chemotherapie auf 156 im November an. Der Apol0 ist im November
2011 bei 207, der CA19-9 massiv erhoht (46.100), was bei multiplen

Lebermetastasen auf eine Ausbreitung auf die Gallenwege spricht.

Cytotoxische Zellen |akt. T-Zellen | NK-Zellen LAKZellen
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.0.15.21 Lymphozytarer 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 55 6
Chemotherapie X X
Strahlentherapie 0 0
Hormon 0 0
Vertragl 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
Ole X X
Erndhrung klappt 5

Tab. 52: H.0.15.21 Fragebogen
Die Umsetzbarkeit wird hier mit 5 bewertet.

Fazit: bei nicht konsequenter Umsetzung der Coy-Ernahrung durch immer wieder

langere Krankenhausaufenthalte ist ein weiterer Tumorprogress zu beobachten.
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B.H. 15.25

Coy-Ernédhrung: im Dezember 2011 begonnen.

TKTEL Apo 10 CA 199 CEA
Feb 11 136 173 10,4 1,3
Apr 11 115 210 10,4 1,3
Aug 11 122 11 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-Ernahrung, im Januar 2012 ist eine

Chemotherapie geplant. Der Verlauf bleibt offen.

Cytotoxische Zellen akt. T-Zellen NK-Zellen LAKZellen
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 Lymphozytarer Tumorstatus

Die NK-Zellen liegen im unteren Normbereich, ebenso die LAK-Zellen. Die aktivierten

T-Zellen und cytotoxischen Zellen waren erhdht und sind in den Normbereich

abgesunken. Das Immunsystem gibt hier keinen Hinweis auf einen Tumorprogress.

Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernahrung wurde noch nicht beurteilt.

Apr 11 Aug 11 Nov 11
Befinden 8 6 6
Chemotherapie 0 0 0
Strahlentherapie 0 0 0
Radiatio 0 0 0
Vertragl
Mistel 0 0 0
Selen 0 0 0
Infusion 0 0 0
Coy 0 0 0
sonsti 0 0 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0 0
Laktat 0 0
Ole 0 0 0
Ernéhrung klappt

Tab. 55: B.H.15.25 Fragebogen
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Fazit: Der inoperable Metastasenbefund soll durch Coy-Erndhrung und

Chemotherapie gestoppt bzw. reduziert werden. Das Ergebnis ist abzuwarten.
H.K. 15.35
Coy-Ernahrung: seit November 2011 mit Laktat und Olen

TKTEL 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 praventiver Sicht mit der Coy-Ernédhrung begonnen. Es liegt aktuell
ein kurativ behandeltes Prostatakarzinom vor, ohne jeglichen Hinweis auf Rezidiv
oder Metastasierung.

Cytotoxische Zellen| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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 54 25,6 4.4

Tab. 57: H.K.15.35 Lymphozytarer Tumorstatus

Die anfanglich erhdhten NK-Zellen sind deutlich rucklaufig und im November 2011
nur leicht erhéht. Alle anderen Zellen sind unaufféllig. Die Erh6hung der NK-Zellen
kénnte durch die durchgefiihrte Misteltherapie kommen.

Jun 11 Sep 11 Nov 11

Befinden 9 9 9
Chemotherapie 0 0 0
Strahlentherapie 0 0 0
Hormon 0 0 0
Vertragl

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
Ole 0 0 X
Erndhrung klappt 10

Tab. 58: H.K.15.35 Fragebogen
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Die Umsetzbarkeit der Coy-Ernéhrung wird mit 10 bewertet.

Fazit: Die Umstellung auf die Coy-Ernahrung erfolgt hier aus praventiver Sicht. Der
Patient fuhrt eine optimale Tumorbegleittherapie mit Ernahrungsumstellung, Mistel
und Selen durch. Ein Rezidiv oder eine Metastasierung ist hier aus aktueller Sicht

nicht zu beftrchten.
H.D. 15.37
Coy-Ernéhrung: seit Mai 2011 streng

TKTEL 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 Apol0 im auffalligen
Bereich. Bei der Patientin (geb. 1967) wurden schon mehrere gutartige Tumore
entfernt. Es liegt eine starke familiare Karzinombelastung vor (Bruder, Vater, Mutter
etc.). Im Mai 2011 beginnt die Patientin mit der streng durchgefiihrten Coy-
Ernahrung. Die weiteren Laborkontrollen zeigen eine Normalisierung von TKTL1 und
Apo10.

Cytotoxische Zellen| akt. T-Zellen | NK-Zellen | LAKZellen
Apr 11 18,9 41 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 Lymphozytarer 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 durchgefuhrt wird, fahrt 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
Strahlentherapig 0 0 0
Hormon 0 0 0
Vertragl

Mistel 0 0 X
Selen 0 0 0
Infusion 0 0 0
Coy 0 0 X
sonsi ortho norm |0 0
Zufrieden 10
Kohlenhydrat | ab heute X X
Laktat X X X
Ole X X X
Ernahrung klappt 10 10

Tab. 61: H.D.15.37. Fragebogen

Die Umsetzbarkeit der Coy-Erndhrung 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-Erndhrung bei erhdhten TKTL1 und Apol0 Werten hat
zur Normalisierung der Werte gefiuihrt. Bei bereits bekanntem Mikrokarzinom der
Schilddriise, mehreren gutartigen Tumoren und einer starken familiaren Belastung ist
diese Erndhrung auch praventiv zu sehen.

F.M. 15.54

Coy-Erndhrung: langsamer Beginn Juli 2011 zunachst mit Kohlenhydrat- und
Zuckerreduktion, im Oktober 2011 5 kg Gewichtsverlust durch Weglassen der

Kohlenhydrate, langsame Erganzung mit Ol und Laktat.

TKTEL Apo 10 CA 153 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 erhoht, der Apol10 im Grenzbereich.
Die Patientin begann mit der Coy-Erndhrung und ersetzte zundchst nur die
Kohlenhydrate und reduzierte den Zucker. Durch die Erndhrungsumstellung nahm

sie 5 kg an Korpergewicht ab. Der TKTL1 im Oktober 2011 zeigte einen Rickgang
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auf 129 und eine leichte Besserung des Apol0. Auf Anraten ergénzte die Patientin

im weiteren Verlauf die Ernahrung mit Olen und Laktat.

Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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 Lymphozytarer Tumorstatus

Der Tumorimmunstatus liegt im unteren Normbereich und zeigt im Verlauf von Juli

auf Oktober 2011 einen weiteren Ruckgang der Immunzellen.

Okt 11
Befinden 7,5
Chemotherapie
Strahlentherapie

o

Homon

Vertrag|
Mistel
Selen

Infusion
Coy
sonsti

Zufrieden
Kohlenhydrat
Laktat
Ole
Erndhrung klappt
Tab. 64: F.M.15.54 Fragebogen

Im Oktober 2011 hat die Patientin zu der Kohlenhydratreduktion bereits die Ole

Olx |xX|o|lo|x |o|x |o|r |x |o

erganzt. Die Umsetzbarkeit der Erndhrung hat die Patientin nicht bewertet.
Fazit: Unter der nur teilweise umgesetzten Coy-Ernahrung ist der TKTL1 Wert
ricklaufig, jedoch noch nicht im Normbereich; die Apol0 Werte liegen im

Normbereich.
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J.J. 15.59

Coy-Erndhrung: Seit Herbst 2009 strenge Coy-Ernahrung, mit rechtsdrehender
Milchsaure statt Laktat.

TKTHL Apo 10 CEA CA 153
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 1,3 151

Tab. 65: J.J.15.59 Tumormarker

Bei Diagnose von Metastasen im Sommer 2009 zeigt der TKTL1 einen deutlich
erhohten Wert (321). Statt mit der empfohlenen Strahlen-oder Chemotherapie zu
beginnen, bricht die Patientin alle schulmedizinischen Therapie ab, beginnt mit einer
Coy-Erndhrung und mit einer intensiven Starkung des Immunsystems. Hierunter
fallen die weiteren TKTL1 Werte deutlich ab, liegen im Normbereich oder im leicht
erhohten Bereich. Bei Einfuhrung des ApolO Wertes liegen hier die Werte im
Normbereich. Bei Abneigung gegen den Laktatdrink nimmt die Patienten

rechtsdrehende Milchsaure.

Cytotoxische

Zellen akt. FZellen | NkZellen LAKZellen
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 Lymphozytarer Tumorstatus

Der Tumorstatus zeigt im Mai 2011 erhdhte LAK-Zellen, der weitere Verlauf ist

komplett unauffallig.
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Sep 11l
Befinden
Chemotherapie 0
Strahlentherapie 0
Hormon 0
Vertragl
Mistel
Selen X
Infusion 0
Coy X
sonsti 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0
Laktat 0
Ernahrung klppt 10

Tab. 67: J.J.15.59 Fragebogen
Die Umsetzbarkeit der Ernédhrung beurteilt die Patientin mit sehr gut (10).
Fazit: bei einem bereits metastasiertem Mammakarzinom wird im Sommer 2009 die
schulmedizinische  Therapie abgebrochen und auf Coy-Erndhrung und
Immunstarkung umgestellt. Die Patientin hat alle weitere bildgebende Diagnostik im
Verlauf abgebrochen. Der Allgemeinzustand der Patientin ist sehr gut, eine
Uberlebenszeit von 2,5 Jahren nach Diagnosestellung der Metastasen ohne weitere

Therapie ist sehr ungewohnlich.

W.U. 15.69
Coy-Erndhrung: seit Oktober 2011 streng.

TKTEL 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 aussagekraftig sind. Die Apol0 Werte zeigen im Verlauf einen Progress
von 145 auf 180.

Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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: Lymphozytarer 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
Vertrag| 10 8
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy X X
sonsti 0 0
Zufrieden 8 8
Kohlenhydrat X X
Lakat X X
Ole X X
Ernahrung klapp| 9 8

Tab. 70: W.U.15.69 Fragebogen
Die Coy-Ernahrung 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-Erndhrung begonnen. Der Verlauf ist bisher nicht zu
bewerten. Es zeigt sich in der Verlaufskontrolle ein deutlicher Anstieg von Apo10. Die
MRT Schadel-Kontrolle im Dezember 2011 zeigt einen Rickgang der Tumorgréi3e.
Fazit: eine abschlieRende Beurteilung ist hier aktuell noch nicht mdglich, da die
Ernahrungsumstellung erst seit kurzer Zeit besteht und die Laborparameter unter
laufender Chemo- und Cortisontherapie bestimmt wurden.

Gesamtfazit:

Bei strenger Umsetzung der Coy-Ernahrung zeigt sich ein Ruckgang von TKTL1 und
ein Ruckgang 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 lymphozytdren Tumorstatus mit dem

Tumorverlauf.

Uber einen langeren Zeitraum erhohte NK-Zellen und/oder LAK-Zellen konnen fur
das Vorhandensein von Tumorzellen im Korper sprechen.

Patienten mit erhdhten NK-Zellen tber 40:

Patienten NK-Verlauf Kurativ/palliativ Bemerkung
S.A. 1511 36,2/ 37,6/ 31,9/ | Kurativ
32,9/ 45,7
G.CH. 15.13 59,1/ 53/ 48,5/ 54 Kurativ Stabil deutlich
erhdhte NK
H.G. 15.33 31,2/ 34,1/ 36,5/ | Kurativ
43,9
H.K. 15.35 40,1/ 24,8/ 30,2/ | Kurativ Rucklaufige
25,6 Entwicklung  von
NK
W.G. 15.53 47/ 46,4/ 45,4 Kurativ Stabil deutlich
erhdhte NK
A.H: 15.56 36,9/ 33,5/ 46,8 Kurativ
B.L. 15.57 25,4/ 34,8/ 52,1/ | Palliativ Massiver
50,5 Tumorprogress
S.0.15.61 23,41 42,7 Palliativ Massiver
Tumorprogress

Tab. 71: NK-Zellen uber 40
Bei dauerhaft deutlich erhohten NK-Zellen wird insgesamt von einer schlechten

Prognose ausgegangen.

Bei B.L.15.57 und S.0.15.61 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
anzukampfen.

Bei G.CH.15.13 und W.G.15.53 bestehen kurativ behandelte Tumorerkrankungen mit
jedoch einer deutlichen NK-Zell Erhéhung tber mehrere Monate. Hier ist insgesamt
von einer schlechteren Prognose auszugehen.

Bei allen anderen Patienten liegen bisher nur einmalig deutlich erhohte NK-Zell-

Werte vor, so dass dies zunachst weiter beobachtet werden muss.
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Patienten mit erhdéhten 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/ | Palliativ
15,6/ 19,6/ 15,3
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 Pra-OP normal,
Normalisierung im Verlauf
nach der Strahlentherapie (1-
3/2011)
G.W. 159 14,1/ 17/ 15,9/ 15,5/ 17,8/ | Kurativ Stark erhohte TKTL1
15,7/ 18,5 v.a. Rezidiv
F.B: 15.12 7,21 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 pra-OP
K.G. 15.15 11,7/ 12,5/ 13,2/ 11,4/ | Kurativ Unter laufender
10,1 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/ 717 Letal
B.R. 15.27 7,71 7,41 4,4 Kurativ Normalisierung, Demenz
S.1. 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 Erhéhung

B.L. 15.57 9,3/5,8/ 4,4/ 4,9 Palliativ Préafinal, AZ
Verschlechterung

W.W. 15,58 | 28,1/ 23,9 Palliativ Préafinal, AZ stabil niedrig

J.J. 15.59 7,21 4,8 Palliativ Coy

S.0.15.61 9,6/5 Palliativ Préafinal 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: Erhdhte LAK-Zellen

Insgesamt zeigen sich bei 30 Patienten erhdhte 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 erhoht: 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 erhohte LAK-Zellen. Bei folgenden 5 palliativen Patienten (H.0.15.21/
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 Erhéhungen der LAK-
Zellen reicht vom Grenzwert 7 bis 28,1. Die palliativen Patienten ohne LAK Erhéhung
werden genauer analysiert:

H.0.15.21 eine

Allgemeinzustand (Immunsystem insgesamt reduziert). Bei allen Analysen zeigte

Patientin  unter Chemotherapie mit sehr schlechtem

sich eine ungewobhnliche 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 fir 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 ungewoéhnliche Zellverteilung, so
dass die lymphozytare Subtypisierung nur eingeschrankt durchfiihrbar war.

S.U.15.62 hier liegt bei einem deutlich erhdhten 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
ungewohnliche Zellverteilung.

Bei den kurativ behandelten Patienten liegen insgesamt bei 17 Patienten erhdhte
LAK-Zellen vorher:

5 Patienten: Normalisierung der NK-Zell-Werte im Verlauf,

5 Patienten: Erhohung der NK-Zellen unter Hormon/Chemo-oder Strahlentherapie
mit direkter Normalisierung im Anschluss,

J.M.15.38: leichte Erh6hung der LAK-Zellen im Jahr 2010 bei Ende der
Chemotherapie  8/2010, kurativer Ansatz, noch insgesamt geschwacht,
verlangsamtes Haarwachstum

G.W.15.9/ Z.B.15.20/ S.1.15.29: deutliche Erhéhung der LAK-Zellen bei Verdacht auf
Tumorrezidiv bei primar kurativer Situation.

2 Patienten mit nur einmaliger Messung der LAK-Werte, hier bleibt der Verlauf
abzuwarten

S.R.15.18 mit kontinuierlich erhdohten LAK-Zellen bei Ausschluss eines Tumorrezidivs

im CT-PET bei Diagnose eines Morbus Parkinson.
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16.7. Einfluss den

Tumorstatus

von Misteltherapie auf lymphozytéren

Unter einer Misteltherapie soll es zu einer Steigerung der Immunabwehr kommen,
welche sich in einer Steigerung von NK-Zellen ausdrickt. Insgesamt fuhren 11
Patienten eine Misteltherapie durch.

K.M. 15.1.
Cytotox. Zellen | aktivierte T-Zellen | NK-Zellen | LAKZellen
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.IM.15.1. Lymphozytarer Tumorstatus

Hier zeigen sich NK-Zellen im unteren Normbereich.

F.R. 15.3.
Cytotox. Zellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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. Lymphozytarer Tumorstatus

Hier zeigen sich NK-Zellen im Normbereich.

G.K.-H. 15.8
Cytotox. Zellen ak. T-Zellen NK-Zellen LAKZellen
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. Lymphozytarer Tumorstatus

Die NK-Zellen sind hier erhoht.
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S.A. 1511

Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Nov 10 15,3 5,5 36,2 0,9
Jan 11 15,0 5,9 37,6 15
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 Lymphozytarer Tumorstatus

Die NK-Zellen sind erhoht.

F.B. 15.12
Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen | LAKZellen
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 Lymphozytéarer Tumorstatus

Die NK-Zellen liegen im Normbereich.

B.H. 15.14
Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Dez 10 18,4 8,2 11,3 2,4
Mrz 11 155 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 Lymphozytarer Tumorstatus

Die NK-Zellen sind einmalig erhoht.

H.B. 15.31
Cytotoxische Zellen| akt. T-Zellen | NK-Zellen LAKZellen
Dez10 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

Die NK-Zellen teilweise erhoht, teils im oberen Normbereich.

Tab. 79: H.B.15.31 Lymphozytarer Tumorstatus
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H.K. 15.35

Cytotoxische Zellen| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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 Lymphozytarer Tumorstatus
Die NK-Zellen sind deutlich erhéht.
H.D. 15.37
Cytotoxische Zellen| akt. T-Zellen | NK-Zellen | LAKZellen
Aprll 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 Lymphozytarer Tumorstatus
Die NK-Zellen sind im unteren Normbereich.
L.A. 1541
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Feb 11 40,7 23,1 20,1 6,5
Jun 11 37,1 151 17,6 4,3
Tab. 82: L.A.15.41 Lymphozytarer Tumorstatus
Die NK- Zellen sind im oberen Normbereich.
L.B. 15.43
Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Mai 11 15,8 2,8 11,2 5,6
Aug 11 15,1 4,2 10,6 49

Tab. 83: L.B.15.43 Lymphozytarer Tumorstatus

Die NK-Zellen sind im Normbereich.

Fazit: Es zeigt sich hier keine durchgehende Verénderung der NK-Zellen im Sinne
einer deutlichen Steigerung unter einer Misteltherapie. Zum Nachweis des Einflusses
Wert

Therapiebeginn mit der unter Therapie von Mistel verglichen werden muissen.

der Misteltherapie auf die NK-Zellen héatte der der NK-Zellen vor

Weiterhin ist es unklar, ob die Erh6hung der NK-Zellen durch einen Tumorprogress
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oder durch die Misteltherapie hervorgerufen wird. Aus diesen Grinden ist hier keine

Aussage uUber die Wirkung von Mistel auf die NK-Zellen méglich.
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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 Ernahrung.

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
(Mittel wer't a Median), Gl ockenf or m, fehl end
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 Haufigkeiten.

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 gleichmaRigen Verteilung mittels Chi>-Test untersucht. Bei
verbundenen Stichproben (pra gegenuber. post OP) erfolgte die Untersuchung
mittels Armitage-Trend-Test. In diesem Fall werden die Zellen, die die diskordanten

Ergebnisse beinhalten, auf Unterschiede gepruft.
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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 Ubersichtsdarstellungen uber die Verteilung einer
Variablen. Die Blocke bezeichnen die 25%-75%-Perzentile. Innerhalb der Box gibt
die mittlere Markierung den Median an. Die Balken werden durch Minimum und
Maximum begrenzt (exklusive Ausreil3er und Extremfalle). Die aul3erhalb gelegenen
Kreise und Sterne geben Ausreiller und Extremfélle an. Ausreil3er sind dabei
definiert als Werte, die geringer sind als das untere Quartil minus 1.5 * Breite des
Interquartilbereiches, bzw. hoher als das obere Quartil plus 1,5 * Breite des
Interquartilbereiches. Fir 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 fur die Statistik

Insgesamt liegen 314 Datensatze zu 78 Patienten fur die Auswertung vor. Je Patient
kénnen Informationen zu mehreren Zeitpunkten vorliegen. Folgende Tabelle gibt die

Verteilung an:

Anzahl der VisitenHaufigkeitProzent
1 8 10,3
2 12 15,4
3 20 25,6
4 17 21,8
5 3 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 Haufigkeiten 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 kdnnen:

N
TKTL1 272
Apol0 243
CA15-3 100
Cal25 24
CEA 171
PSA 63
Ferritin 10

Tab. 85: Anzahl der Tumormarke-Messwerte

In die weiteren Untersuchungen gehen nur die TKTL1-Werte ein. Interessant ware 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

unvollstandig und die Subgruppen zu klein.

Folgende Tabelle gibt die deskriptive Statistik fur alle gemessenen TKTL1 Werte an:

N Gultig 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

25 112,00
Perzentile 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 fur TKTL1 nur Median und Min/Max berichtet; die Abbildungen verwenden

eine logarithmische Skalierung der y-Achse.

Die Patienten wurden nach der Ernéhrung in verschiedene Gruppen eingeteilt:

1 unveranderte Erndhrung, d.h. es wurde keine Anderung der
normalenwest | i chen Ern2hrung durchgef ¢hr

1 Eine teilweise angepasste Erndhrung nach den Richtlinien der
Coy-Ernahrung, jedoch ohne konsequenter Umsetzung
(Ateil weise Di?2ti#)

1 Eine streng durchgefihrte Coy-Er n2 hr ung wur de mi t
Diatn kodiert.
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Diat Haufigkeit|Prozent
keine 258 82,2
teilweise 24 7,6
streng |32 10,2
Gesamt (314 100,0

Tab. 87: Absolute und relative Haufigkeiten der Angaben zur Ernahrung (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 Haufigkeit Prozent

Praoperativ 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 Haufigkeiten der Angaben zum Tumorstatus/-verlauf (Basis: Visiten)

Bei dem letzten Arzt-Patienten-Kontakt lag bei den Patienten folgender

Ernahrungsstatus vor:

Diat Haufigkeit|Prozent
keine 68 87,2
teilweise 5 6,4
streng 5 6,4
Gesamt |78 100,0

Tab. 89: Absolute und relative Haufigkeiten der Angaben zur Ernéhrung (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 Haufigkeit Prozent
praoperativ 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 Haufigkeiten der Angaben zum Tumorstatus (Basis: Patienten, jeweils
letzte erhobene Visite)

17.3. Zusammenhang Tumorstatus/-verlauf und Ernahrung

Es soll nun untersucht werden, ob es einen Zusammenhang zwischen dem
Tumorstatus bzw. dem Tumorverlauf und der Ernahrungsform gibt. Die Hypothese
ist, dass sich unter einer ketogenen Ernahrung nach Coy der Tumorstatus

verbessert, der Tumorverlauf positiver ist, als unter einer unveréanderten Erndhrung.

Folgende Tabelle untersucht den Zusammenhang zwischen Tumorstatus und

Erndhrung (Diat).

Diat Gesamt
keine teilweisestreng
3y . Anzahl7 0 0 7
praoperativ
% 100,0% [0,0% |0,0% (100,0%
_ Anzahl191 15 8 214
kurativ
% 89,3% [7,0% [3,7% |100,0%
Tumorstaus/- . Anzahl0 0 8 8
palliativ (Besserung)
verlauf % 0,0% [0,0% [|100,0% [100,0%
palliativ (kein| Anzahl17 1 14 32
Progress.) % 53,1% (3,1% 43,8% [100,0%
. Anzahl43 8 2 53
palliativ (Progress)
% 81,1% |15,1% 3,8% (100,0%
Anzahl258 24 32 314
Gesamt
% 82,2% [7,6% [10,2% (100,0%

Tab. 91: Kontingenztabelle der Angaben zum Tumorstatus/-verlauf und Diat (Basis: Visiten)

Zuné&chst ist festzustellen, dass sich die Erndhrung ungleich innerhalb der Angaben

zum Tumorverlauf verteilt (p<0, 0 0 1Test)s
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Es fallt auf, dass innerhalb der Patienten mit Progress ein systematischer
Zusammenhang besteht: Von den palliativen Patienten mit strenger Coy-Ernéahrung
(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 Diat stattfindet.

Folgende Abbildung zeigt die Verhaltnisse:

Progress vs. Ernahrung

100% Turmaorverlauf
palliativ
D{Eﬁesserung}
80% [ palliativ (kein
Progr.)
- [ Ralliativ
c
S 60% (Progress)
[ |
o
L .
& 4o%
20%
0% T E |_I
keine teilweise streng
Diat

Tab. 92: Tumorprogress versus Erndhrung

Bei strenger Coy-Erndhrung ist auch hier eine Verbesserung bei palliativer
Erkrankung bzw. kein Progress bei palliativer Erkrankung haufiger (p<0,0001,
Armitage-Trend-Test). In der Patientengruppe mit teilweiser Diat bzw. keiner Diat
finden sich keine Patienten mit einer Tumorverbesserung bei palliativer Erkrankung.
Insgesamt haben sich 13 Patienten mit der Ernahrungsumstellung beschatftigt, davon
7 palliative und 6 kurative Patienten. Von den 7 palliativen Tumorverlaufen haben
sich 6 Patienten Uber einen langeren Zeitpunkt oder die gesamte Zeit an eine
strenge Coy-Erndhrung 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 Erndhrung
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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. Abhéangigkeit der TKTL1-Werte vom Ernahrungs-Status und

Tumorstaus/-verlauf

Es soll

nun geprift werden,

ob es einen Zusammenhang zwischen der

Erndhrungsform und dem TKTL1-Verlauf bzw. dem Tumorverlauf und dem TKTL1-

Verlauf gibt.

Folgende Tabelle gibt die deskriptive Statistik von TKTL1 gruppiert nach Diat und

Tumorverlauf an.

Diat Tumorverlauf N Median |[Minimum [Maximum
praoperativ 6 125,5 105 134
kurativ 158 1195 52 392

Keine paliativ (kein, 137,0 (106 183
Progress)
palliativ (Progress) (32 153,5 105 321
Insgesamt 221 127,0 52 392
kurativ 15 129,0 87 177

o palliativ (keln1 159.0 159 159

teilweise Progress)
palliativ (Progress) |7 1240 113 323
Insgesamt 23 129,0 87 323
kurativ 8 124,5 108 158
palliativ 5 1110  [109 149
(Besserung)

Streng palliativ (keln14 1255 106 192
Progress)
palliativ (Progress) 1 188,0 188 188
Insgesamt 28 1240 106 192
préaoperativ 6 125,5 105 134
kurativ 191 121,0 52 392
paliativ 5 1110 (109 149
(Besserung)

Insgesamt it Kei
patiativ (keingg 1360 (106 192
Progress)
palliativ (Progress) {40 159,5 105 323
Insgesamt 272 127,0 52 392

Tab. 93: Deskriptive Statistik fir TKTL1, gruppiert nach Tumorverlauf und Diét
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Folgende Abbildung untersucht die Abhangigkeit der TKTL1-Werte von der

Ernahrung (Sterne, Kreise zeigen in diesen Abbildungen jeweils Extremwerte)

4003

3007

x
o
L=
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TKTL1
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keine  teilweise
Diat

T
streng

Tab. 94: Box-Whisker-Plot TKTL1 gruppiert nach Ernédhrung

Es lasst sich kein Unterschied der Verteilungen der TKTL1-Werte nachweisen.
(Kruskall-Wallis-Test: p=0.4). Eine alleinige Abhangigkeit der TKTL1-Werte von der

Ernahrung ist auch nicht zu erwarten, da diese Abhangigkeit nur Uber den

Tumorverlauf /-status zu erwarten ist.

Folgende Abbildung untersucht in gleicher Weise die Abhéangigkeit des TKTL1-

Wertes vom Tumorverlauf/-status:

4003

|
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I

3003

200+

TKTL1

100

o
*
— — 1
o
o
*
T T T T T
praoperativ kurativ palliativ palliativ palliativ

(Besserung) (kein Progr.) (Progress)
Tumorverlauf

Tab. 95: Box-Whisker-Plot TKTL1 gruppiert nach Tumorverlauf
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Es werden signifikante Unterschiede des TKTL1 Wertes in Abhangigkeit des
Tumorverlaufs nachgewiesen (Kruskall-Wallis-Test: p<0,0001). Bei palliativen
Tumorverlaufen mit Progress sind die hochsten TKTL1-Werte zu finden, bei
palliativen Tumorverlaufe 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 Patientenkollektivgrosse.

Es erfolgt nun die Verknipfung von TKTL1, Tumorverlauf und Ernahrung:

4007 - Diat
- O Clkeine
3003 Cteilweise
3 [ streng
O

TKTL1

5 H :'-ﬁ_

100
- 1

I T T 1 T
praoperativ kurativ palliativ - palliativ (kein  palliativ
(Besserung)  Progr) (Progress)

Tumorverlauf
Tab. 96: Box-Whisker-Plot TKTL1 gruppiert nach Tumorverlauf und Diat

Eine signifikante Abhangigkeit der TKTL1-Werte vom Tumorverlauf wird gefunden,
jedoch zeigen sich auch Uberlappungen der Daten. Vergleicht man die Daten von
kurativen Tumorverlaufen mit pallaitiven Tumorverlaufen mit Progress jeweils ohne
Coy-Ernahrung zeigen sich deutlich héhere TKTL1 Werte bei den palliativen
Patienten. Palliative Patienten mit Besserung zeigen sich bei relativ gleich-niedirgen
TKTL1-Werten nur bei Patienten mit strenger Coy-Ernahrung. Ein signifikanter
Zusammenhang von TKTL1, Tumorverlauf und Erndhrung kann hier nicht gezeigt
werden.
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Hinweis: Auch hier lasst sich eine Verzerrung des Ergebnisses nicht ausschliel3en,
da nicht ausgeschglossen werden kann, dass die Definition des Tumorverlaufs/-
status in Abhangigkeit der TKTL1-Werte und des Erndhrungsstatus getroffen wurde.

17.5. Betrachtung auf individueller Verlaufsebene in Abhangigkeit

der TKTL1 Verdnderungen

In folgender Betrachtung wurde der Wechsel des Tumorverlaufes bzw. der
Ernahrung mit Anderungen 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 Anderung der Erndhrung zu einer

Verbesserung des Tumorverlaufes und einem Abfall des TKTL1-Wertes kommit.

Folgende Tabellen geben deskriptive Statistiken an. Hier erfolgt die zusatzliche
Angabe von Mittelwert und Standardabweichung, da die Verteilungen in etwa
symmetrisch sind und keine relevanten Abweichungen von der Normalverteilung zu
vermuten sind. Als Anderung wird hier der Wechsel zwischen zwei Levels in Tabelle
(Abb. 280) ADi2tfA und Tabevlelrel auAliib.ve28t)and
ADi 2t i i st bei ekl wilweis® Cowy, devel a2l sirengLCoy; der
Tumorstatus ist bei Level 1: pra-operativ; Level 2: kurativ; Level 3 palliativ mit

Besserung, Level 4: palliativ ohne Progress und Level 5: palliativ mit Progress.
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Anderung  |Anderung N Mittelwert |SD Median [Minimum Maximum
(Diat) (Tumor)
0 4 8,0 25,1 11,0 -22 32
-1 2 1 2,0 . 2,0 2 2
Insgesamt 5 6,8 21,9 2,0 -22 32
-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 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
-2 1 -75,0 . -75,0 -75 -75
1 -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
-1 1 -207,0 . -207,0  |-207 -207
2 0 4 -53,0 40,0 -48,0 -105 -11
Insgesamt 5 -83,8 77,1 -60,0 -207 -11
-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
Insgesamt |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 fur Anderungen der TKTL1-Werte in Abhangigkeit von Anderungen des
Tumorverlaufes und der Ernéhrung

Eine Anderung der Ernahrung um -1 heit demnach, dass z.B. die Erndhrung von
Level 1 Ateil weiseafl edufErhtheund de2mrdert w
Abwendung von der Coy-Ernédhrung. Die Veranderung des Tumorstatus um +1
heil3t 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 Abhangigkeit der Anderungen der TKTL1 Werte in
Anderung der Ernahrung:
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Tab. 98: Box-Whisker-Plot Anderung der TKTL1-Werte gruppiert nach Anderung der Diat (-1 i
Verschlechterung um 1 Level, 07 gleichbleibend, 1- Verbesserung um 1 Level, 21
Verbesserung um 2 Level; wobei Verschlechterung=Abwendung von Coy-Diét, und

Verbesserung=Zuwendung zur Coy-Diat )
Anzahl der Félle: -1: 5, 0: 155, 1: 12, 2: 5

Es wird ein sehr deutlicher Effekt gefunden (Varianzanalyse: p<0,0001), der zeigt,
dass eine Anderung der Erndhrung mit einem Absinken des TKTL1-Wertes im
Zusammenhang steht. Eine Anderung der Erndhrung zu einer Coy-Ernahrung (von
Ziffer 0 zu Ziffer 1 oder 2) fuhrt im Durchschnitt zu einem Absinken des TKTL1
Wertes. Der Wert 2 zeigt die strenge Coy-Ernédhrung, eine Abwendung zur teilweisen
Coy-Ernahrung (Verschiebung auf Wert 1) geht mit einem Anstieg des TKTL1 Wertes

einher.

Es ist nicht auszuschlieRen, dass die Anderung des Tumorstatus diesen Effekt mit
beeinflusst. Deswegen wird die Analyse wiederholt fir alle Situationen ohne

Anderung des Tumorstatus:
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Tab. 99: Box-Whisker-Plot Anderung der TKTL1-Werte gruppiert nach Anderung der Diat (-1 i
Verschlechterung um 1 Level, 07 gleichbleibend, 1- Verbesserung um 1 Level, 2 i
Verbesserung um 2 Level; wobei Verschlechterung=Abwendung von Coy-Diat, und

Verbesserung=Zuwendung zur Coy-Diat ), fur Patienten ohne Anderung des
Tumorstatus, Anzahl der Félle: -1: 4, 0: 151, 1: 9, 2: 4

Auch bei Patienten, bei denen sich der Tumorstatus nicht geandert hat, wird dieser

Effekt in gleicher Weise gefunden (p<0,026; ANOVA).

Folgende Abbildungen betrachten die Anderungen der TKTL1-Werte in Abhangigkeit

des Tumorverlaufes/-status:
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-3: 2 Falle, 0: 31 Falle, 1: 4 Falle -2: 2 Félle, 0: 2 Falle

Tumorverlauf: palliativ (kein Progr.) Tumorverlauf: palliativ (Progress)
50 150
s}
0 100
= | =T = T
E .50 2 E 0
o e
= L) !
@ -100 @ 9
o o
= -150 I s
c c
el el
-200 p—— -100 ==
-250 -150
T T T T T T T
-1 0 0 1 2 3 4
Anderung(Tumor) Anderung(Tumor)
-1: 4 Falle; 0: 19 Falle 0:15,1:1,2:1,3:4,4:1Fall

Tab. 100: Box-Whisker-Plot Anderung der TKTL1-Werte gruppiert nach AusmaR der Anderung des
Tumorverlaufs auf den jeweils angegebenen Level. Eine Anderung >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 Erhdhung 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 fir 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 Ernahrung nach Coy zu einer Verbesserung der Tumorerkrankung fuhrt.
Weiterhin kommt es bei einer strengen Coy-Erndhrung zu einem Absinken des
TKTL1 Wertes.
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18. Abschlussdiskussion

Bereits in der Einleitung konnte durch verschiedene Arbeiten der Einfluss der
westlichen Ernahrung auf die Tumorentstehung aufgezeigt werden. In den westlichen
Landern besteht bei den hier haufig vorkommenden Tumorarten ein deutlicher
Zusammenhang mit der Ern&hrung, 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 Uberlebenszeit von bereits metastasierten Tumorerkrankungen
in den letzten Jahrzehnten nicht verbessert werden konnte. Es gibt verschiedene
moderne Tumormarker zur Frihdiagnostik und zur Verlaufskontrolle von
Tumorerkrankungen, diese sind jedoch nicht universell einsetzbar und kénnen oft
falsch negativ sein oder erst im fortgeschrittenen Stadium ansprechen. Einen
universellen Tumormarker fir alle Tumorerkrankungen, der gleichzeitig eine
Prognose uber 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 fiir den weiteren
Tumorverlauf und die Aggressivitat 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 erhdhter TKTL1 Wert korreliert in dieser Arbeit mit einem
Progress der Tumorerkrankung. Dieser TKTL1 Bluttest ist unabhangig von der
Tumorerkrankung und kann sowohl als Frihmarker bei der Erstdiagnose als auch in
der Nachsorge von soliden Tumoren verwendet werden Hierdurch konnten in der
Nachsorge frihzeitig Rezidive aufgedeckt werden, welche dann mit einem kurativen
Therapieansatz behandelt werden kénnen. Aufgrund der geringen Patientenzahl in
dieser Praxisbeobachtung sind jedoch grdssere Studien notwendig, um zu
Uberprufen, ob auch hier ein statistisch signifikanter Zusammenhang aufgezeigt
werden kann. Da alle Patientendaten durch mich kodiert wurden, kbnnte es zu einer
unbewussten Beeinflussung der Patientendaten gekommen sein.

Weiterhin konnte deskriptiv gezeigt werden, dass der ab November 2010 ergénzend
zum TKTL1 Bluttest durchgefiihrte ApolO Bluttest bei palliativen und finalen
Tumorverlaufen erhdohte Werte aufweist. Als Zeichen von Zellproliferation sollte der
Apol0 Bluttest bereits vor Erh6éhung des TKTL1 Wertes einen Hinweis auf die

Entwicklung von benignen und malignen Tumorformen geben. Bei erhéhtem Apol0
331



Werten jedoch noch normalen TKTL1-Werten durfte es sich um eine Tumorform mit
gutem Ansprechen auf Chemotherapie /Radiatio handeln. Auch hierzu waren weitere
Untersuchungen sehr interessant. Auch der Nutzen des Apol0 Bluttest im Rahmen
der Fruherkennung konnte von grosser Bedeutung sein. Da der ApolO Bluttest
Zellproliferationen anzeigt, koénnte hier ein sehr verlasslicher
Tumorfriiherkennungstest fur alle soliden Tumorformenvorliegen. Eine Studie im
Rahmen der Pravention ware hier sehr interessant, bedarf jedoch eines sehr grossen
Patientenkollektivs.

Uber die Bedeutung des Lymphozytaren Tumorstatus insbesondere der Natiirlichen
Killerzellen sowie der Lymphokin aktivierten Killerzellen existiert aktuell nur wenig
Literatur. Dauerhaft erhdhte Naturliche 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 erhéhten
Naturlichen Killerzellen eine insgesamt schlechtere Prognose der Tumorerkrankung
besteht. Interessanter scheint die Bedeutung der Lymphokin aktivierten Killerzellen.
Hier finden sich von 5 letalen Tumorverlaufen bei 3 Patienten dauerhaft erhdhte LAK-
Werte, von den 15 palliativen Tumorpatienten zeigen 10 Patienten dauerhaft erhéhte
LAK-Werte, wohingegen bei den 17 kurativen Patienten mit LAK-Wert-Erh6hungen
es sich bei 5 Patienten um kurzfristige Erhéhungen mit anschlieR3ender
Normalisierung, bei weiteren 5 Patienten um Erhéhungen wahrend 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
erhohten LAK-Werten liegt bei 3 Patienten trotz kurativem Status der Verdacht auf
ein Rezidiv vor. Eine weitergehende Untersuchung der Bedeutung von dauerhaft
erhohten 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 Erndhrungsumstellung nach den Ideen von Coy,
dem Tumorverlauf und der Entwicklung von TKTL1 Werten besteht. Bei dieser Arbeit
kam es statistisch signifikant unter einer streng durchgefthrten Erndhrungsform zu
keinem Tumorprogress, sondern sogar zu einer Verbesserungen des Tumorverlaufes
kam. Weiterhin ist ein Absinken des TKTL1 Wertes bei den Patienten unter einer
strengen Ernahrungsform zu beobachten. Das Patientenkollektiv der Patienten die

glaubhaft eine strenge Ernahrung nach Coy durchgefihrt haben, ist jedoch sehr
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klein, so dass auch hier weitere Studien folgen muissen. Schwierig ist die
Uberwachung, ob die Patienten wirklich eine strenge Ernahrungsform durchgefiihrt
haben. Weiterhin missten die ergdnzenden Begleittherapien bei diesen Patienten
betrachtet werden (Mistel, Selen, Immunstimulation etc.). Mdglich ware eine solche
Studie bei langfristig stationaren Patienten, welche Chemotherapie /Strahlentherapie
bekommen und bei denen eine einheitliche Erndhrungsform durchgefuhrt werden
konnte.

Zusammenfassend konnte in dieser Arbeit demnach gezeigt werden, dass der
TKTL1 Bluttest als universeller Tumormarker fur solide Tumoren sowohl in der
Friherkennung als auch in der Nachsorge eine grof3e 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 Hohe des TKTL1 Wertes mit der Aggressivitdt von
Tumorarten zusammenhangt. Weiterhin zeigte eine Anderung der Erndhrung im
Sinne von Coy in dieser Arbeit einen positiven Einfluss auf den Tumorverlauf, so
dass die Bedeutung der Erndhrung insgesamt sowie insbesondere der
Kohlenhydrate und der Glucose in der Tumortherapie und der Forschung an
Bedeutung gewinnen sollte. Auch wenn die Umsetzbarkeit dieser Ernahrungsform
von den Patienten sehr unterschiedlich bewertet wurde, sollten Tumorpatienten Uber
diese Mdglichkeit aufgeklart werden. Leider ist die Umsetzbarkeit und die Akzeptanz
der Patienten sehr unterschiedlich. Die Erndhrung nimmt in unserer Gesellschaft
einen hohen Stellenwert ein, so dass eine Abweichung von der Norm fir viele
Patienten nur sehr schwer zu akzeptieren ist. Weiterhin stellt insbesondere die
Glucose einen grof3en Anteil unserer Ernahrung dar. Gerade fur kranke Menschen ist
es eine zusatzlich Hurde, sich um eine Erndhrungséanderung zu kiimmern, zumal
wenn die  Familienangehodrige  diese  nicht  beflirworten.  Auch  bei
Krankenhausaufenthalten ist aktuell die Umsetzbarkeit dieser Ernahrungsform nicht
gegeben. Diese Arbeit zeigt, dass trotz der positiven Effekte nur wenige Patienten
eine konsequente Anderung der Ernahrung 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 kénnte.

Auch die intensiven Arzt-Patienten-Gesprache, welche ich im Verlauf dieser Arbeit
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mit den Patienten gefuhrt habe, kdnnen einen positiven Krankheitsverlauf bewirkt
haben. Auch das Gefuhl der Patienten, durch die Erndhrung selbst eine Moglichkeit
der positiven Beeinflussung ihrer Erkrankung zu haben, kann zu positiven
Krankheitsverlaufen  gefihrt haben. Eine  Studie mit  verschiedenen
Ernahrungsformen ware hier hilfreich. Auch muss bedacht werden, dass die
Einhaltung der Erndhrung nur tGber einen Fragebogen uberpruft wurde, so dass auch
hier Verfalschungen maoglich sein konnten. Ebenso misste intensiver auf die
verschiedenen zugefiihrten Nahrungsmittel eingegangen werden, insbesondere bei
den zugefuhrten Kohlenhydraten und den Fetten, da bei der Befragung nicht auf
vollwertige Kohlenhydrate, gesunde Fette, Nahrungsmitteln aus biologischem
Anbau/Zucht etc. eingegangen wurde. Auch eine mdgliche Interaktion bei den
Patienten mit dieser speziellen Ernahrungsform und weiteren
komplementarmedizinischen Therapieverfahren wurde nicht Uberprift; 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 Apol0
Bluttest aufzuzeigen, sondern auch die Bedeutung der Ern&hrung. Der kulturelle
Zusammenhang von verschiedenen Tumorarten zu unserer westlichen
Ernahrungsform ist bereits in vielen Forschungsarbeiten diskutiert worden, eine
Anderung der Ernahrungsempfehlung insbesondere fiir Tumorpatienten liegt nicht
vor. Ebenso ist vielen Arzten und Onkologen die Bedeutung der Ernahrung fir die
Tumorerkrankung unbekannt, so dass kachektischen Tumorpatienten zur Kraftigung
Cola und Malzbier empfohlen wird, was nicht nur der hier diskutierten
Ernahrungsform, sondern auch vielen anderen gesunden Ernahrungsformen

widerspricht.
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19. Verlauf der Patienten nach Ende des Beobachtungszeitraumes

Nach Beendigung des Erhebungszeitraumes kam es bei einigen Patienten wahrend
des Schreibens dieser Arbeit zu entscheidenden Veranderungen im

Krankheitsverlauf:

So starben im Januar 2012 S.0.15.61, im Februar 2012 H.0.15.21 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 durchgefihrt:

Z.B.15.20: Diagnose eines Zweittumors im Bereich des Appendix, ca. 0,8 cm

Durchmesser, die zunachst kurativ eingestufte Operation ist fir Anfang Mérz 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

Ern2hrungsumst enlgleurntgi Aweuursdgeenhuwund i naktiv

Abb.194: PET-CT Patientin J.J.15.59
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0.C.15.68: PET-CT: es findet sich eine Mehrspeicherung im Bereich des
Zungengrundes und in vergroRerten mesenterialen Lymphknoten, vereinbar mit

einem Rezidiv des Morbus Hodgkin, DD entziindliche Veranderungen.

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-Erndhrung wird nicht weitergefthrt

H.F.15.36: Diagnose eines Bronchialkarzinoms Januar 2012 mit Operation,
Verstorben Juni 2012
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20. Ubersicht der Patientendaten

K.M. 15.1.
TKTL 1 Apo 10 CA 153 CA 125 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 55 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 | LAKZellen
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
Vertragl 3 5
Mistel X X
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy X X
Sonsti 0 0
Zufrieden 5 5
Kohlenhydrat X X
Lakt X X
Ole X X
Ernéhrung klappt 5 4
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R.B.15.2

TKTEL Apo 10 CA 153 CEA
Nov 09 176 32
Jan 10 293
Mrz 10 188
Jul 10 149
Sep 10 4929 4,8
Okt 10 305,3 3,1
Nov 10 260 3,1
Dez 10 109 1 156,7 2,4
Jan 11 227,6 3,6
Janll 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 LAKZellen
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 53 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 0
Hormon 0 0 0
Vertrag| 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
Ole (X) (X) X
Erndhung klappt 4 8 7
F.R. 15.3.
TKTEL CEA CA 153 Apo 10
Feb 10 105
Mrz 10 115 1 30
unter
Jun 10 156 28,6 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 |LAKZellen
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
Chenotherapie 0 0 0
Strahlentherapie 0 0 0
Hormon 0 0 0
Vertrag|

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 0 0

Ole X X
Ernéhrung klappt
S.1.154

TKTEL Apo 10 CA 153 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 11 126 158 154

Nov 11 113 134 15,2 0,2

Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen

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
Vertrag| 8
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusin 0 0
Coy 0 0
sonsti 0 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0 0
Laktat 0 0
Ole 0 0
Ernahrung klappt
L.H. 15.5.
TKTL 1 Apo 10 CA 153 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 |LAKZellen
Nov 10 26,9 12 22,3 5,6
Jan 11 24.8 9 18,9 7,1
Mrz 11 21,2 151 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 55 8
Chemotherapie 0 0
Srahlentherapie 0 0
Hormon X X
Vertrag| 5
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy 0 0
sonsti 0 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0 0
Laktat 0 0
Ole 0 0
Ernahrung klappt
B.l. 15.6
TKTEL Apo 10 CEA CA 153
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 |LAKZellen
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
Strahlentherapig 0 0 0
Hormon X X X
Vertrag| 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
Ole 0 0 0
Ernahrung klappt
D.E. 15.7
EDIMApo10

TKTEL Bluttest CA 153 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 LAKZellen
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 20 139 3,3
Apr 11
Mai 11 20,8 24,1 13 2,3
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GOT GPT LDH 1-GT
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
Vertrag|
Mistel 0
Selen X
Infusion X
Coy X
sonsti 0
Zufrieden 8
Kohlenhydrat X
Laktat X
Ole X
Erndhrung klappt |6
G.K.-H. 15.8
TKTEL 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. TZellen NK-Zellen LAKZellen
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

TKTEL 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 Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen

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

Vertragl

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

Ole 0 0 0

Erndhrung klappt 5 0 0
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K.K.15.10

EDIMApo10

TKTEL CA 125 CA 153 CEA Bluttest

Apr 09 7,5 3 1,8
19.8.09 unter

Aug 09 392 2,3 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 LAKZellen
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 55 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
Vertrag|
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
Ole 0 0
Ernéhrung klappt
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S.A.15.11

TKTEL Apo 10 CA 153 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 Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Nov 10 15,3 55 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
Vertragl 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
Ole X X X
Ernahrung klappt 8 8 7
F.B: 15.12
EDIMApo010

TKTEL CEA 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 51
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Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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
Strahlentherapig 0
Hormon 0
Vertragl
Mistel X
Selen X
Infusion 0
Coy 0
sonsti 0
Zufrieden 10
Kohlenhydrat |0
Laktat 0
Ole 0
Ernéhrung klappt
G.Ch. 15.13
TKTEL 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 Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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
Chemdherapie 0 0
Strahlentherapie |0 0
Radiatio 0 0
Vertrag|
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 X
Coy X X
sonsti Darmsanierung O
Zufrieden 9 9
Kohlenhydrat X X
Laktat X X
Ole X X
Ernahrung klappt | 9 10
B.H. 15.14
TKTEL CA 153 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 |LAKZellen
Dez 10 18,4 8,2 11,3 2,4
Mrz 11 155 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

oo

Chemotherapie

o

Strahlentherapie

Hormon

Vertrag|

o

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

Ole

O O |O|N|O |0 |O (X [X |uo|X |O|Oo |©

O O |0 |0 |0 |0 |0 (X (X o0 |X |O

Ernahrung klappt

W.A: 15.15

TKTEL

Apo 10

CEA

Cal99

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

LAKZellen

Mrz 11 21,3

12,3

215

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

>
[
(o]
[EEN
[EEN

Nov 11

Befinden

7,5

Chemotherapie

Strahlentherapie

Hormon

Vertragl

o

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

O OO0 |O|w|O |0 (O |

o OO O |Oo|u|o

Zufrieden

Kohlenhydrat

o

Laktat

Ole

Ernéhrung klappt
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K.G. 15.15

TKTEL 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 LAKZellen
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
Strahlenherapie 0 0 0
Hormon X X X
Vertrag| 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
Ole 0 X 0
Erndhrung klappt 5 5
L.B.15.17
TKTEL 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 LAKZellen
Feb 11 21 6,1 9 55
Jul 11 21,9 7,2 15,5 6,2
Dez 11 20,9 6 8,1 2,3

351



Jul 11 Dez 11
Befinden 8 7
Chemotherapie 0 0
Strahlentherapie 0 0
Hormon 0 0
Vertrag|
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy 0 0
sonsti 0 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0 0
Laktat 0 0
Ole 0 0
Ernahrung klappt
S.R: 15.18
TKTEL 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 | LAKZellen
Dez 10 43 13,6 29,3 13,1
Jan 11 38,6 10,8 36,7 11,9
April |44 6,8 27,8 13,9
Jul 11 45,1 12,2 19,1 17
Okt 11 445 11,9 23,6 10,2
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Jul 11

Okt 11

Befinden

Chemotheraje

Strahlentherapie

Hormon

o |O |O

o |0 |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

O |O |X |O|O

o |0 |0 |0 |Oo

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

o O

Ole

Ernahrung klappt

o O |O |O

W.R: 15.19

TKTEL

Apo 10

CEA

PSA

Nov 10

105

666

0,02

Feb 11

177

170

Mai 11

211

172

akt.

Cytotoxische Zellen | Zellen

NK-Zellen

LAKZellen

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

]

Chemotherapie

o

Strahlentherapie

Hormon

Vertragl

o

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

O O |0 |0 |0 | |O O

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

Ole

Ernéhrung klappt
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Z.B. 15.20

TKTEL 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 LAKZellen
Feb 10
Feb 11 30,9 151 21,9 13,5
Mai 11 30,2 15,8 18,3 14,4
Aug 11 21,8 11,2 14,1 12
Nov 1l 30,3 20,1 19,5 13,4
Mai 11 Nov 11
Befinden 7 5
Chemdherapie |0 0
Strahlentherapie| O 0
Hormon 0 0
Vertrag|
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy 0 X
sonsti 0 0
Zufrieden
Kohlenhydrat |0 X
Laktat 0 0
Ole 0 0
Ernahrung klapp| 0 10
H.O. 15.21
TKTEL Apo 10 CEA CA199
Mai 11 124 158 159 Chemo
Aug 11 124 105 30,5 Chemo
Nov 11 156 207 28,5 46100 Chemo
Cytotoxische Zellen |akt. T-Zellen | NK-Zellen LAKZellen
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 48
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Aug 11

Nov 11

Befinden

Chemotherapie

Srahlentherapie

Hormon

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

Ole

Ernahrung klappt

U.F: 15.22

TKTEL

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

LAKZellen

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

Strahlentherapie

Hormon

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

Ole

Ernéhrung klappt

355



B.M. 15.23

TKTEL 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 LAKZellen
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
Vertragl
Mistel 0 0 0
Selen 0 0 0
Infusion 0 0 0
Coy 0 0 0
sonsti 0 0 0
Zufrieden
Kohlenhydra 0 0 0
Laktat 0
Ole 0 0 0
Ernahrung klappt
S.J.15.24.
TKTEL Apo 10 CEA
Jun 11 126 148 69
Aug 11 191 156
Okt 11 70
Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen NK-Zellen LAKZellen

Junll (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

Strahlentherapie

o |O |O

Hormon

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

o |O |0 |0 |O

sonsti

Zufrieden

Kohlenhydrat

o |O

Laktat
Ole 0

Ernéhrung klappt

B.H. 15.25.

TKTEL

Apo 10

CA 199

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

LAKZellen

Feb 11

42,2

14,2

12,3

3,6

Apr 11

43,1

14,5

12,3

3

37,7 8,3
34,4 9,6

10,5 3,6
14,3 2,6

Aug 11
Nov 11

Apr 11 Aug 11 Nov11l

Befinden 8 6 6

Chemotherapie

Strahlentherapie

o |0 |O
o |0 |O
o |0 |O

Radiatio

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

o |0 |Oo |Oo |Oo
o |0 |O |0 |Oo
o | |0 |0 |O

sonsti

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat
Ole 0 0 0

Ernéhrung 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 | NKZellen |LAKZellen
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
Vertrag|
Mistel 0
Selen 0
Infusion 0
Coy 0
sonsti 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0
Laktat 0
Ole 0
Ernahrung klappt
B.R. 15.27
TKTHL 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. FZellen | NkZellen |LAKZellen
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 51
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Sep

11

Befinden

Chemotherapie

Strahlertherapi

e

Hormon

o |O |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

o |O |0 |O |o

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

o O

Ole

Ernahrung klappt

D.G. 15.28.

TKTEL

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

LAKZellen

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

8

Chemotherapie

Strahlentherapig

Hormon

o |0 |O

o |O |O

Vertragl

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

O |0 |O (X |O

O |O|O (X |O

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

o O

Ole

0

Ernéhrung klappt

359



S.1.15.29

TKTEL Apo 10 CA 12 CEA
Feb 11 139 138 55 1,4
Mai 11 146 115
Aug 11 147 121 3,8 1,7
Nov 11 151 152 4,7 0,9
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NKZellen |LAKZellen
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
Strahlentherapig 0 0
Hormon 0 0
Vertrad
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy 0 0
sonsti 0 0
Zufrieden
Kohlenhydrat |0 0
Laktat 0 0
Ole 0 0
Ernahrung klappt
S.-H. W. 15.30
TKTEL Apo 10 CA 153 CEA
Okt 10 115 191 215 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 Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen | LAkZellen
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

Chemotherapie

Strahlentherapie

Hormon

o |O |O

o |0 |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

o |O |0 |O |o

o |0 |0 |0 |Oo

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

o O

o O

Ole

Ernahrung klappt

H.B.15.31

TKTEL

Apo 10 CEA

Jun 10

Dez 10

103

136

1,7

Mai 11

96

155

2,2

Sep 11

112

149

Cytotoxische Zellen

akt. T-Zellen

NK-Zellen

LAKZellen

Dez 10 12,2

9,9

23,9

2,5

Mai 11 9,7

8,5

23,7

3,1

Sep1l |10,7

5

19,4

1,6

Mai 11

Sep 11

Befinden

9,5

10

Chemotherapie | 0

Strahlentherape | 0

o

Hormon

o

Vertragl

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

O O O (X |X

olo|o|x |x

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

o O

Ole

0

Ernéhrung klappt
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G.M. 15.32.

TKTEL Apo 10 TSH
Jun 11 101 115 <0,01
Nov 11 117 105 <0,01
Cytotoxische Ellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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

Strahlentherapig 0 0

Hormon 0 0

Vertragl 6,5

Mistel 0 0

Selen 0 0

Infusion 0 0

Coy 0 0

sonsti 0 0

Zufrieden

Kohlenhydrat |0 0

Laktat 0 0

Ole 0 0

Ernahrung klappt
H.G: 15.33

TKTEL 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 LAKZellen

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

10

Chemotherapie

Strahlentherapie

Hormon

o |O |O

o

Vertrag|

Operation Basaliom

Mistel

Sele

Infusion

Coy

sonsti

o |O |0 |O |o

o |0 |0 |0 |Oo

O |O|O0O|O0 |0 (0|0 |0 |0 |N

Zufrieden

Kohlenhydrat

o O

o O

o O

Laktat
Ole

Ernahrung klappt

H.B. 15.34.

TKTEL

Apo 10

PSA

Jul 11

118

94

0,06

Sep 11

103

121

0,08

Cytotoxische Zellen | akt.

TZelen

NK-Zellen

LAKZellen

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

Chemotherap

ie

Hormon

0
Strahlentherapie| 0
0

o |O |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

o |0 |0 |0 |O

o |O |0 |0 |Oo

Zufrieden

Kohlenhydra

o (O

Laktat
Ole

Ernéhrung klappt

363



H.K. 15.35

TKTEL 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 | NKk-Zellen |LAKZellen
Mrz 11 14,3 5 40,1 6,2
Jun 11 156 5,7 24,8 59
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
Vertrag|
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
Ole 0 0 X
Ernahrung klappt 10 10
H.F. 15.36

TKTEL Apo 10 PSA
Okt 06 23,44
Mrz 11 126 123 0,17
Aug 11 3,69
Nov 11 109 94 11,45

Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen | LAKZellen
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

Chemotherapie

Strahlentherapie

Hormon

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

o |O |0 |O |o

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

o O

Ole

Ernahrung kdppt

H.D. 15.37

TKTEL

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

LAKZellen

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

Chemotherapie

0

Strahlentherapiq

0

Hormon

o O |O

0

o |O |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

o O |0 |O

sonsti

ortho norm

o |0 | |0 |O

O (X |O |O |X

Zufrieden

Kohlenhydrat | ab heute

x

x

Laktat

X

Ole

X

Ernéhrung klappt

10

10
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J.M. 15.38

TKTEL Apo 10 Ferritin
Apr 11 140 159 781
Nov 11 120 95 576
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NKZellen |LAKZellen
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
Strahlentherapig 0
Hormon 0
Verrag|
Mistel 0
Selen 0
Infusion 0
Coy 0
sonsti X
Zufrieden
Kohlenhydrat
Laktat
Ole
Ernahrung klappt
K.R. 15.39
TKTHL Apo 10 CEA
Mrz 11 176 129
Jul 11 151 126 10
Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Mrz 11 24,7 225 14,9 57
Jul 11 17,4 12,1 22,2 6,3
K.l. 15.40
TKTEL Apo 10 CEA CA153
Jun 11 135 124
Sep 11 118 135
Dez 11 107 111 2,5 17
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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

Chemotherapie 0

Strahlentherapie

o |O

Hormon

o |O |O

o |O |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

O |0 |0 |O |Oo

sonsti

O |O |0 |0 |O

o |0 |0 |0 |O

Zufrieden

Kohlenhydrat

o

o O

o O

Laktat
Ole 0

Ernahrurg klappt

L.A. 1541

TKTEL

Apo 10 PSA

Jul 09

55

Feb 11 139

158 0,01

Jun 11 138

151 0,02

Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen

NK-Zellen

LAKZellen

Feb 11 40,7

23,1

20,1

6,5

Jun 11 37,1

151

17,6

4,3

Jun 11

Befinden

10

Chemotherape

0

Strahlentherapie

0

Hormon

o

Vertragl

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

olo|o|x |x

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat
Ole

Ernéhrung klappt

367



L.F.15.42

TKTEL Apo 10 CEA
Dez 10 112 99
Apr 11 86 112 0,9
Jun 11 107 120
Sp 11 127 129 0,9
Dez 11 115 141 1,3
Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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 55 4,5
Chemotherapie | 0 0
Strahlentherapig 0 0
Hormon 0 0
Vertrag|
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy 0 0
sonsti 0 0
Zufrieden
Kohlenhydrat |0 0
Laktat 0 0
Ole 0 0
Ernéhrung klappt
L.B. 15.43
TKTEL 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 |LAKkZellen
Mai 11 15,8 2,8 11,2 5,6
Aug 11 15,1 4,2 10,6 4,9
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Mai 11 Aug 11
Befinden 8 10
Chemotherapie | 0 0
Strahlentherapig 0 0
Radiatio 0 0
Vertrag|
Mistel X X
Selen X X
Infusion 0 0
Coy 0 0
sonsti 0 0
Zufrieden 10 10
Kohlenhydrat |0 0
Laktat 0 0
Ole 0 0
Ernahrung klappt
O.H. 15.44
TKTEL Apo 10 CA 199
Apr 11 128 115 8
Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Apr 11 10,8 7,2 27,8 1,1
Apr 11
Befinden 6
Chemotherapie | 0
Strahlentherapig 0
Hormon 0
Vertragl
Mistel 0
Selen 0
Infusion 0
Coy 0
sonsti 0
Zufrieden
Kohlenhydrat |0
Laktat 0
Ole 0

Ernéhrung klappt
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P.E. 15.45

TKTEL 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 | LAKZellen
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
Vertragl
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy 0 0
sonsti 0 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0 0
Laktat 0 0
Ole 0 0
Ernahrung klappt
R.S. 15.46

TKTEL Apo 10 PSA
Nov 10 178 137 5,89 Hormon
Febll 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 |LAKZellen
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 12,7 157
Dez 11 19,8 10,4 12,9 6,4
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Sep 11 Dez 11

Befinden

10

Chemotherapie

Strahlentherapie

Hormon

o |O |O

o

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

o |O |0 |O |o

o |0 |0 |0 |Oo

Zufrieden

Kohlenhydrat

Lakta

o O

o O

Ole

Ernahrung klappt

S.G. 1547

TKTEL

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 Zeller

akt. T-Zellen | NK-Zellen

LAKZellen

Jan 11 29,9

13,8 20,9

15,2

Apr 11 31,9

10,6 18,4

15,2

Jul 11 31,9

9,5 159

15,8

Sep 11 30,2

10,4 15,8

13,9

Apr 11

Jul 11 Okt 11

Befinden

8

9

Chemotherapie

Strahlentherapig

Hormon

x o |o

o |O |O

Vertragl

Mistel

Selen

Infusion

Coy

O OO0 |O||X OO |

sonsti

o |O|o (o |o

o |O|o (o |o

Zufrieden

Kohlenhydrat

o

o O

Laktat

Ole 0

Ernéhrung klappt

371



S.H. 15.48

TKTEL Apo 10 CEA CA 153

Nov 08 1,2 20,2

Apr 11 97 152 2,1 27,3

Sep 11 109 121 21,2
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen

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

Strahlentherapig 0

Hormon X

Vertrag| 10

Mistel 0

Selen 0

Infusion 0

Coy 0

sonsti 0

Zufrieden

Kohlenhydrat |0

Laktat 0

Ole 0

Ernéhrung klappt

S.K. 15.49
TKTEL Apo 10 CA 153 CEA

Jan 09 5,3 1,6

Apr 11 119 150 15,3 1,6

Okt 11 127 123 7,4 1,1
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen LAKZellen

Apr 11 23,8 3,4 8,9 6,6

Okt 11 22,6 3,2 51 4,8
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Apr 11

Okt 11

Befinden

Chemotherapie

Strahlentherape

Hormon

X |O |O

o |O |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

o |O (X |O

sonsti

Leinél, Eucel

olo|lo|x |o

Zufrieden

Kohlenhydrat

0

o

Laktat

0

Ole

0

Ernahrung klappt

V.E. 15.50

TKTEL

Apo 10

CEA

CA 153

Aug 09

6,2

Jan 10

4,4

5,2

Apr 11

95

159

4,9

9,5

Okt 11

98

131

57

10,2

Cytotoxische Zellen

akt. T-Zellen

NK-Zellen

LAKZellen

Apr 11

11,3

3,3

24,6

0,8

Okt 11

11,2

3,2

23

0,6

Okt 11

Befinden

Chemotherapie

Strahlentherapie

Hormon

o |O |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

o |0 | |0 |O

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

Ole

Ernéhrung klappt

373



W.H. 15.51

TKTEL 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 Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen LAKZellen
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
Strahlentherapig 0 0 0
Radiatio 0 0 0
Vertrag|
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
Ole 0 0 0
Ernahrung klappt
W.G. 15.52
TKTEL Apo 10 CEA
Jan 11 51
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

Chemotherapie

Strahlentherapie

Hormon

o |0 |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

o |O |0 |0 |Oo

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

o O

Ole

Ernahrung klappt

W.G. 15.53

TKTEL

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

Zeller akt. T-Zellen

NK-Zellen

LAKZellen

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

Chemotherapie

o (©

Strahlentherapie

o

Hormon

o |O |O

o

Vertragl

Mistel

Selen

Infusion

Coy

sonsti

o |O | |Oo |Oo

o |0 |0 O |O

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

Ole

Ernéhrung klappt
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F.M. 15.54

TKTEL Apo 10 CA 153 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 |LAKZellen
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
Strahlentterapie 0
Hormon X
Vertrag| 1
Mistel 0
Selen X
Infusion 0
Coy X
sonsti 0
Zufrieden 8
Kohlenhydrat X
Laktat X
Ole 0
Ernéhrung klappt
D.E. 15.55
TKTEL Apo 10 CEA CA 125
Jan 10 2,6 5
Jul 11 107 133 4 4,2
Nov 11 104 134
Cymptoxische Zellen |akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
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
Strahlentherapig 0 0

Hormon 0 0

Vertrag|

Mistel 0 0

Selen 0 0

Infusion 0 0

Coy 0 0

sonsti 0 0

Zufrieden

Kohlenhydrat |0 0

Laktat 0 0

Ole 0 0

Ernahrung klappt
A.H. 15.56

TKTEL Apo 10 CEA

Jul 11 111 117

Sep 11 115 126

Dez 11 115 157 1

Cytotoxische Zellen |akt. T-Zellen | NK-Zellen | LAKZellen
Jul 11 8,8 9,3 36,9 2,7
Sep 11 11,1 5,3 33,5 1,7
Dez 11 9,6 54 46,8 1,7
Jul 11 Dez 11

Befinden 8 10
Chemotherapie | 0 0
Strahlentherapig 0 0

Hormon 0 0

Vertrag|

Mistel 0 0

Selen 0 0

Infusion 0 0

Coy 0 0

sonsti 0 0

Zufrieden

Kohlenhydrat |0 0

Laktat 0 0

Ole 0 0

Erndhung klappt
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B.L.15.57

TKTEL Apo 10 CEA CA 15 CA 12
Jul 11 183 14 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
Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen LAKZellen
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 49
Sep 11
Befinden 2
Chemotherapie | 0
Strahlentherapig 0
Hormon 0
Vertrag|
Mistel 0
Selen 0
Infusion 0
Coy 0
sonsti 0
Zufrieden
Kohlenhydrat |0
Laktat
Ole 0
Enahrung klappt

W.W. 15.58

TKTEL Apo 10 CEA NSE
Jun 11 35 10
Aug 11 185 250 64,7
Nov 11 224 155 73,4

Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen NK-Zellen |LAKZellen
Aug 11 23,1 40,5 4,3 28,1
Nov 11 22,3 14,8 4,3 23,9
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J.J. 15.59

TKTHL Apo10 CEA CA 153
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 1,3 151
Cytotoxische
Zellen akt. FZellen | NK-Zellen LAKZellen
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
Vertrag|
Mistel
Selen X
Infusion 0
Coy X
sonsti 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0
Laktat 0
Erndhrung klappt 10
P.L.15.60
TKTEL Apo 10
Sep 11 111 105
Dez 11 118 101
Cytotoxische
Zellen akt. T-Zellen | NK-Zellen LAKZellen
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
Vertrag|
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy 0 0
Sonsti 0 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0 0
Laktat 0 0
Ole 0 0
Ernahrung klappt
S.0. 15.61

TKTEL Apo 10 CEA
Okt 11 155 210 3
Nov 11 215 359 3,8

Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen NK-Zellen |LAKZellen
Okt 11 39,5 31,2 23,4 9,6
Nov 11 15,6 11,6 42,7 5
S.U. 15.62

TKTEL Apo 10 PSA

Sep 11 106 112 0,12

Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen NK-Zellen |LAKZellen
Sep 11 151 4,8 26,7 0,9
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Sep 11
Befinden 8
Chemotherapie |0
Strahlentherapie |0
Hormon X
Vertrag| 10
Mistel 0
Selen 0
Infusion 0
Coy 0
Sonsti 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0
Laktat 0
Ole 0
Ernahrung klappt
J.G. 15.63.
TKTEL Apo 10
Sep 11 158 90
Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Sep 11 15,9 15,2 31,5 3,5
G.H. 15.64
TKTEL Apo 10 PSA
Mai 10 0,62
Mai 11 84 86
Sep 11 107 107 0,88
Dez 11 114 114 1,05
Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Mai 11 9,1 57 30,9 2,9
Sep 11 8,9 51 27,5 1,6
Dez 11 9 4,1 22,7 1,4
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Sep 11

Dez 11

Befinden 8

Chemotheapie

Strahlentherapie

Hormon

o |0 |O

o |O |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

Sonsti

o |O |0 |0 |Oo

o |O |0 |O |o

Zufrieden

Kohlenhydrat |0

o

Laktat

Ole 0

Ernahrung klappt

L.-S. G. 15.65

TKTEL

Apo 10

CEA

CA125

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

LAKZellen

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

Chemotherapie

0

Strahlentherapie

0

Hormon

o |O |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

Sonsti

o || |0 |Oo

o |0 | |0 |Oo

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

Ole

Ernahrung klapp

o |O |0 |o

o |O |0 |Oo
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M.H. 15.66.

TKTEL Apo 10 CEA
Jun 11 130 121
Dez 11 127 111 4,1
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen NKZellen |LAKZellen
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
Vertragl
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy 0 0
Sonsti 0 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0 0
Laktat 0 0
Ole 0 0
Ernahrung klappt
S.U. 15.67
TKTEL Apo 10
Jun 11 148 130
Sep 11 119 83
Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Jun 11 27,7 19,8 159 19
Sep 11 22,4 155 25,8 0,7
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Jun 11

Sep 11

Befinden

Chemotherapie

Strahlentherapie

Hormon

o |O |O

o |0 |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

Sonsti

o |O |0 |0 |Oo

o |0 |0 |0 |Oo

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

o (O

o O

Ole

Ernahrung klappt

O.C. 15.68.

TKTEL

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 Zellet

akt. T-Zellen

NK-Zellen

LAKZellen

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

Strahlentherapie

Hormon

o |O |O

ol Oo| O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

Sonsti

o |0 | |0 |O

[elNelNeolNelNe]

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat

Ole

Ernéhrung klappt
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W.U. 15.69

TKTEL Apo 10 CEA
Okt 11 124 145
Nov 11 124 180 1,2
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NKZellen |LAK-Zellen
Okt 11 91 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| O 0
Hormon 0 0
Vertragl 10 8
Mistel 0 0
Selen 0 0
Infusion 0 0
Coy X X
Sonsti 0 0
Zufrieden 8 8
Kohlenhydrat X X
Lakta X X
Ole X X
Ernahrung klapp| 9 8
W.F. 15.70
TKTEL Apo 10 PSA
Dez 10 0,07
Okt 11 117 142 0,09
Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Okt 11 25,1 10,7 12,2 11,4
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Okt 11
Befinden 10
Chemotherapie 0
Strahlenherapie 0
Hormon 0
Vertrag|
Mistel 0
Selen 0
Infusion 0
Coy 0
Sonsti 0
Zufrieden
Kohlenhydrat 0
Laktat 0
Ole 0
Ernéhrung klappt
R.J. 15.71
TKTEL Apo 10
Jan 11 143 197
P.H. 15.72
TKTEL Apo 10 CEA
Aug 11 144 125
Nov 11 135 118 0,4

Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen

Jun 11 9,4 8,3 30,7 1,3
Nov 11 8,4 12,5 23,6 0,8
S.E. 15.73

TKTEL Apo 10 CA 153 CEA
Mrz 10 19,1 3
Apr 11 115 149

Cytotoxische Zellen | akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKkZellen

Apr 11 15,1 5,7 37,3 2,5
F.H. 15.74

TKTEL Apo 10
Dez 11 125 141

Cytotoxische Zeller| akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen

Dez 11 14,8 4,4 22,4 4,4
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Dez 11

Befinden

Chemotherapie

Strahlentherapiq

Hormon

o |O |O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

Sonsti

o |0 |0 |0 |O

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat
Ole

0

Ernéhrung klappt

D.G. 15.75

TKTEL

Apo 10

Dez 11

147

139

Cytotoxische Zellen

akt. T-Zellen

NK-Zellen

LAKZellen

Dez 11

32,4

15,2

12,6

13,8

Dez 11

Befinden

Chemotheraie

Strahlentherapie

Hormon

o O[O

Vertrag|

Mistel

Selen

Infusion

Coy

Sonsti

o |0 |0 O |O

Zufrieden

Kohlenhydrat

Laktat
Ole

Ernéhrung klappt

o O |0 |Oo
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B.G. 15.76

TKTEL Apo 10 CEA
Nov 11 111 129 1
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Nov 11 15,9 12,9 14,4 4
S.K. 15.77
TKTEL Apo 10 PSA CEA
Mai 11 150 174
Dez 11 152 176 88,26 15,9
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Aug 11 32,7 9,4 15,4 10
Dez 11 31,2 13,4 17,3 8,4
S.K. 15.78
TKTEL Apo 10 CEA CAl125
Dez 11 134 134 1 20,2
Cytotoxische Zeller akt. T-Zellen | NK-Zellen |LAKZellen
Dez 11 9,1 5,8 28,8 1,9
Dez 11
Befinden 7
Chemotherapie | 0
Strahlentherapig 0
Hormon 0
Vertragl
Mistel 0
Selen 0
Infusion 0
Coy 0
Snsti 0
Zufrieden
Kohlenhydrat |0
Laktat 0
Ole 0
Ernéhrung klappt
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21. Abbildungsverzeichnis

Abb. 1 Inzidenz und Mortalitat pro 100.000 Einwohner von den haufigsten Tumorarten in den
Entwicklungslandern (A) und den Industrielandern (B)
(Quelle: European Society for Medical Oncology)
Abb. 2 Prognostische Relevanz des Korpergewichts auf das Uberleben nach Mammakarzinom
(Quelle: P. Goodwin, SABCS 2009)
Abb. 3 Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung : Erndhrungskreis
Quelle: Erndhrungs-Umschau 52 (2005) Heft 4
Abb. 4 Food Guide Pyramid
Quelle: Erndhrungs-Umschau 52 (2005) Heft 4
Abb. 5 Low Glycemic Index Pyramid nach Ludwig
Quelle: www.diaetologen.at/blueline/upload/ernhrungskreispyramide.pdf
Abb. 6 Healthy eating plate; (Quelle: www.hsph.harvard.edu/nutritionsource)
Abb. 7 Ampel-Ernahrung nach Dr. Coy (Quelle: Die neue Anti-Krebs Erndhrung, Coy,; Seite 126-
133)
Abb. 8 Aufbau der Mitochondrien
Quelle: www.de.academic.ru/pictures/dewiki/50/250px-Anima...
Abb. 9 Stoffwechselvorgang der Mitochondrien
Quelle: upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/...
Abb. 10 | Verédnderung der Mitochondrienfunktion durch oxidativem Stress (Quelle: www.kompetenz-netzwerk-
praevention.de/assets/images/Oxidativer-Stress.jpg)
Abb. 11 Resorption der Monosaccharide im Darm
Quelle: Biochemie, Rassow et al. Seite 204
Abb. 12 | Struktur und Funktion von GLUT4
Quelle: Biochemie; Rassow et al, Seite 203
Abb. 13 | Reaktionsschritte der Glykolyse
Quelle: Biochemie, Rassow et al. Seite 82
Abb. 14 | Pyruvatdehydrogenase (PDH)
Quelle: www.uni-koeln.de/.../image005.gif
Abb. 15 | Die Reaktionsschritte des Citratzyklus
Quelle: Biochemie, Rassow et al. Seite 119
Abb. 16 | Atmungskette:
Quelle: www.gaw-verden.de/Fachgruppen/FG-Chemie/hefeskript/index.htm
Abb. 17 | Gluconeogenese
Quelle: www.reutermedizin.de/Diabetes/images/Gluconeogenese.html
Abb. 18 | Oxidativer Abschnitt des Pentosephosphatweges
Quelle: Biochemie Seite 238
Abb. 19 | Abb.14: Nichtoxidativer Abschnitt des Pentosephosphatweges
Quelle: Biochemie Seite 239
Abb. 20 | Abb.13: Bildung eines Triglyerins
Quelle: Biochemie, Rassow et al. Seite 47
Abb. 21 | Die Reaktionsschritte der 3-Oxidation
Quelle Biochemie, Rassow, Seite 132
Abb. 22 | Ketonkdrpersynthese
Quelle: www.de.enc.tfode.com/Ketonk%C3%B6rper
Abb. 23 | Warburg
Quelle: www.absoluteastronomy.com/topics/Otto_Heinrich_Warburg
Abb. 24 | Warburg-Effekt
Quelle: biounalm.com/2009/05/entendiendo-el-efecto-warburg.html
Abb. 25 | Reckeweg

Quelle:www.homotox.at
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Abb.

26

Grundsystem, Pischinger Raum
Quelle: Das System der Grundregulation, Alfred Pischinger

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

Abb. 28 | Tumormarker beim Lungenkarzinom
Quelle: http://mww.klinikum.uni-muenchen.de/Institut-fuer-Klinische-Chemie/Onkologische-
Labordiagnostik/de/einsatz-tm/Tumorarten/tumor-bronchial.html

Abb. 29 | Tumormarker PSA
Quelle: http://mww.klinikum.uni-muenchen.de/Institut-fuer-Klinische-Chemie/Onkologische-
Labordiagnostik/de/einsatz-tm/Tumorarten/tumor-prostata.html

Abb. 30 | Verteilung von CA 15-3 bei verschiedenen Kollektiven
Quelle:  http://www.Klinikum.uni-muenchen.de/Institut-fuer-Klinische-Chemie/Onkologische-
Labordiagnostik/de/einsatz-tm/Tumorarten/tumor-mamma.html

Abb. 31 | Immunabwehr von Tumorzellen
Quelle: Komplementare Tumortherapie Seite 121

Abb. 32 | Glucose-Stoffwechsel einer gesunden Zelle, gelb, grin und orange zeigen
Stoffwechselwege unter normalen Bedingungen.
Quelle: Coy, J : Mutations in the Transketolase-like Gene TKTL1, 2005

Abb. 33 | Glucose-Stoffwechsel nach Coy einer Tumorzelle: rote und violette Pfeile zeigen den
Stoffwechselweg nach Coy in invasiven Tumorzellen.
Quelle: Coy, J : Mutations in the Transketolase-like Gene TKTL1, 2005

Abb. 34 | EDIM TKTL-1 Test
Quelle: Tavarlin

Abb. 35 | Schematischer Verlauf der Expression von Apol0 und TKTL1 im Tumorgeschehen
Quelle: Tavarlin, Neue diagnostische Mdglichkeiten in der Onkologie durch die EDIM-
Technologie

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

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

Abb. 38 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. K.M.

Abb. 39 | Lymphozytérer Status Pat K.M

Abb. 40 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. R.B.

Abb. 41 | Lymphozytarer Tumorstatus Pat R.B:

Abb. 42 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. F.R.

Abb. 43 | Lymphozytérer Tumorstatus Pat F.R.

Abb. 44 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. S.1.

Abb. 45 | Lymphozytédrer Tumorstatus Pat. S.I.

Abb. 46 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. L.B

Abb. 47 | Lymphozytédrer Tumorstatus Pat. L.H.

Abb. 48 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. B.|

Abb. 49 | Lymphozytédrer Tumorstatus Pat. B.1.

Abb. 50 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. D.E.

Abb. 51 | Lymphozytédrer Tumorstatus Pat. D.E.

Abb. 52 | Verlauf der Leber-Laborparameter bei D.E.

Abb. 53 TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. G.K.-H.

Abb. 54 | Lymphozytéarer Tumorstatus Pat. G.K.-H.
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Abb. 55 | TKTL1 (Norm <119), Apol0O Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. G.W.

Abb. 56 | Lymphozytérer Tumorstatus Pat. G.W.

Abb. 57 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. K.K.

Abb. 58 | Lymphozytéarer Tumorstatus Pat. K.K.

Abb. 59 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. S.A.

Abb. 60 | Lymphozytarer Tumorstatus Pat S.A.

Abb. 61 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. F.B:

Abb. 62 | Lymphozytarer Tumorstatus Pat. F.B:

Abb. 63 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. G.Ch.

Abb. 64 | Lymphozytérer Status Pat G.CH.

Abb. 65 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. B.H.

Abb. 66 | Lymphozytarer Status Pat B.H.

Abb. 67 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. W.A.

Abb. 68 | Lymphozytérer Status Pat W.A.

Abb. 69 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. K.G:

Abb. 70 | Lymphozytérer Status Pat K.G.

Abb. 71 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. L.B.

Abb. 72 | Lymphozytérer Status Pat L.B.

Abb. 73 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. S.R.

Abb. 74 | Lymphozytérer Status Pat S.R.

Abb. 75 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. W.R.

Abb. 76 | Lymphozytérer Status Pat W.R.

Abb. 77 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. Z.B.

Abb. 78 | Lymphozytérer Status Pat Z.B.

Abb. 79 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. H.O.

Abb. 80 | Lymphozytérer Status Pat H.O.

Abb. 81 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. U.F.

Abb. 82 | Lymphozytérer Status Pat U.F.

Abb. 83 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. B.M.

Abb. 84 | Lymphozytérer Status Pat B.M.

Abb. 85 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. S.J.

Abb. 86 | Lymphozytérer Status Pat S.J.

Abb. 87 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat. B.H.

Abb. 88 | Lymphozytérer Status Pat B.H.

Abb. 89 | TKTL1 (Norm <119), ApolO Bluttest (Norm<10, Grenzbereich <13) und regulare
Tumormarker Pat.B.W.

Abb. 90 | Lymphozytérer Status Pat B.W.
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Nachwort

Hinter jedem der hier aufgefihrten Patienten steht ein

Schicksal, mit oft groRem Leid und vielen Gespréachen.

Mein Wunsch ist eine ganzheitliche Tumorbehandlung, bei der
die Patienten sich nicht fir einen Arzt und eine Therapieoption
entscheiden mussen, sondern ubergreifend behandelt werden

kdnnen.

Die neuen Erkenntnisse des Tumorstoffwechsels, der TKTL1-
Bluttest sowie der Einfluss der Erndhrung 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 Ernahrung ist im Gegensatz zu den
gangigen schulmedizinischen Therapien mit keinen

Nebenwirkungen verbunden.
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