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Eingabe Kolumnentitel:

Rubrikenname

Kalte Tage, heiße Zitronen

Ein Klassiker, auf den in der Erkältungszeit viele 
schwören, ist die „heiße Zitrone“. Das Vitamin C der 
Zitrusfrucht soll Viren und Bakterien den Garaus 
machen und das Immunsystem stärken. Dabei ist in 
dem beliebten Heißgetränk nur wenig Vitamin C 
enthalten. Zum einen enthält der Saft einer ganzen 
Frucht nur ca. 25 Milligramm Vitamin C, und es wird 
meist nicht einmal die komplette Zitrone verwendet. 
Zum anderen ist das Vitamin sehr hitzeempfindlich. 
Aber auch wenn die heiße Zitrone nicht ganz hält, 
was sie verspricht, ist der Grundgedanke gut: Mir 
geht es nicht gut, also fehlt meinem Körper ein Vital-
stoff. Das ist sehr vereinfacht auch die Idee hinter der 
orthomolekularen Medizin, deren Grundstein 1968 
der Biochemiker und zweifache Nobelpreisträger 
Prof. Dr. Linus Pauling gelegt hat. Und auch bei ihm 
begann alles mit Vitamin C: Er war davon überzeugt, 
dass man mit hohen Dosen von Vitamin C nicht nur 
Erkältungen vorbeugen könne, sondern auch Krebs. 
Er prägte den Begriff der orthomolekularen Medizin 
und verstand darunter „die Erhaltung guter Gesund-
heit und Behandlung von Krankheiten durch die 
Veränderung der Konzentrationen von Substanzen im 
menschlichen Körper, die normalerweise im Körper 
vorhanden und für die Gesundheit erforderlich sind.“ 
Schon Pauling sah es als nötig an, die Nährstoffzufuhr 
für Prophylaxe und Therapie individuell und bedarfs-
orientiert anzupassen; das heißt, sie kann sich nur 
bedingt nach den Referenzwerten der Fachgesell-
schaften richten. Faktoren wie psychische und 
physische Belastungen, Schwangerschaft und 
Wachstumsphasen erhöhen den Bedarf, sodass die 
Verzehrempfehlungen nicht mehr stimmen. Auch 
Ernährungs- und Lebensgewohnheiten, Alter, 
Umwelteinflüsse und Gesundheitszustand spielen 
eine Rolle. Zumal nur die wenigsten Menschen Vital-
stoffe wie Vitamine, Mineralstoffe oder Aminosäuren 
tatsächlich jeden Tag ausreichend aufnehmen. Da 
diese Substanzen für den Stoffwechsel, das Wachstum 
der Zellen und die Abwehrkräfte essenziell sind, kann 
schon das Fehlen eines Nährstoffs zu Symptomen 
führen. Oft sind diese eher unspezifisch, weswegen 
es dauern kann, bis ein Nährstoffmangel diagnos
tiziert wird. Wie Diagnose und Therapie aussehen 
können, erfahren Sie in unserem Schwerpunkt 
„orthomolekulare Medizin“. Ich wünsche Ihnen viel 
Spaß beim Lesen.

Ihre Jenny Gisy
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Eingabe Kolumnentitel:

Krebsforum

Für Eilige
Der Wirkstoff alpha-Amanitin aus dem Grü-
nen Knollenblätterpilz kann das Wachstum 
von Tumorzellen bremsen. Da es sich um eine 
Regulationstherapie handelt, genügt bereits 
eine sehr geringe Dosierung. Die Inhibierung 
des Zellwachstums gibt dem Immunsystem 
die Chance, den Tumor abzubauen.

Amanita phalloides  
verhindert das Tumorwachstum 

Die Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren bei 
einer chronisch myeloischen Leukämie (CML) mit 
Philadelphia(Ph1)-Chromosom birgt Risiken, da 
dabei zusätzliche Mutationen gesetzt werden. Die 
Vorbehandlungen mit den Tyrosinkinase-Inhibito-
ren Imatinib und Nilotinib mussten beim Patienten 
im hier vorgestellten Fallbeispiel wegen schwerer 

Nebenwirkungen abgebro-
chen werden. 

Einleitung
Das Ph1-Chromosom 
zeigt eine Translokation 
zwischen den Chromoso-
men 9 und 22. Es wurde 
1960 erstmals beschrieben 

und mit einer Leukämie in Verbindung gebracht 
(1). 95 Prozent aller CML-Zellen und 25 Prozent 
der Zellen bei akuter lymphatischer Leukämie 
(ALL) tragen das Ph1-Chromosom. Ph1 kann auch 
bei akuten myeloischen Leukämien (AML) invol-
viert sein. 

Das Gen abl, das bei der Translokation betroffen 
ist, wurde 1983 durch Heistercamp et al. (2) iden-
tifiziert. Die Forschergruppe um Canaani (3) 
konnte ein Jahr später feststellen, dass das Gen als 
ein neues RNA-Transkript abgelesen wird. Die 
Wissenschaftler vermuten eine direkte Involvie-
rung dieses Gens als Onkogen im Tumorgesche-
hen. Die meisten Patienten mit CML und dem Ph1 
exprimieren ein neues abl-Transkript, das bcr-abl 
genannt wird. Es codiert eine daueraktive Rezep-
tortyrosinkinase, d. h. ein Transmembranprotein. 

Amanita phalloides (Amanita) enthält alpha-Amanitin, das in menschlichen Zellen die RNA-
Polymerase II (RNAP) hemmt. Eine partielle Hemmung beeinflusst die Zellaktivität von Tumorzellen, 

ohne normale Zellen zu stören. Patienten, die mit Amanita behandelt werden, können oft über Jahre in 
einem stabilen Gesundheitsstatus ohne Tumorwachstum gehalten werden. 

Ein Beitrag von Dr. Isolde Riede

Eine Fallstudie

Fo
to

: 
V

la
d 

Si
ab

er
 / 

sh
ut

te
rs

to
ck

.co
m

Naturheilpraxis 12 / 201850

AUTORENABDRUCK



1996 erschienen erste Publikationen 
darüber, dass man einen neuen Thera-
pieweg gefunden habe: die Inhibition der 
BCR-ABL-Tyrosinkinase (4).�
Nilotinib ist ein solcher Inhibitor. Erst-
mals wurde es 2007 in der Schweiz für die 
Therapie von CML zugelassen, im 
Anschluss kam es in den USA und der 
EU auf den Markt. Allerdings ist die Sub
stanz mutagen und kann Chromosomen-
Brüche verursachen, außerdem können 
nach kurzer Zeit Resistenzen auftreten 
(5). Heutzutage versuchen mehrere opti-
mierte Therapieschemata, mit Kombina-
tionstherapien das Leben der Betroffenen 
zu verlängern (6). 

CML wird häufig als Leukozytose bei 
schweren Infektionen diagnostiziert. Um 
die Therapie zu überwachen, kann seit 
2015 bei Vorliegen eines Ph1 eine 
schnelle Reverse-Transkriptase-Polyme-
rase-Kettenreaktion (RT-PCR) vorge-
nommen werden (7). Als Parameter wird 
der prozentuale Anteil des bcr-abl-Fusi-
onstranskripts zu dem nicht mutierten 
abl-Transkript angegeben. Der Parame-
ter ist noch nicht voll etabliert, und seine 
Aussagekraft steht noch zur Diskussion. 

Durch eine genetische, zellbiologische 
und molekulare Studie mit der Tau
fliegenart Drosophila melanogaster, die 
Tumore ausbildet, konnten vier invol-
vierte Genklassen identifiziert werden: 
Erstens proliferative Gene, welche die 
Kontrolle des Zellzyklus aufheben. Eine 
einzige Mutation reicht hierbei aus, um 
einen Tumor auszubilden (8, Review). 
Zweitens Mutationen in Onkogenen und 
drittens in Tumor-Suppressor-Genen. 
Beide Mutationen sind sekundäre 
Ereignisse und beeinflussen die 

Differenzierung und Vermehrungsge-
schwindigkeit der Zellen. Bislang konnte 
kein molekularer Angriffspunkt für einen 
Therapieansatz in den proliferativen 
Genen gefunden werden. Gene, die 
hierzu geeignet sind, bilden die vierte 
involvierte Genklasse: Switch-Gene. 
Diese Gene können das Tumorwachstum 
an- oder ausschalten und spielen daher 
eine zentrale Rolle. In Tumorzellen sind 
solche Gene hochgeschaltet (9). Dies 
schaltet das Tumorwachstum an. Alle 
Switch-Gene benutzen für ihre Wirkung 
dasselbe Enzym: die RNA-Polymerase II 
(RNAP). Wenn die Switch-Gene hochge-
schaltet sind, wird die RNAP zu 100 Pro-
zent genutzt und ermöglicht so das 
Tumorwachstum. In normalen Körper-
zellen wird die RNAP hingegen nicht voll 
genutzt, weshalb ihre partielle Inhibition 
auch keinen Effekt auf normale Zellen 
hat. Diese partielle Inhibition kann mit 
Amanita erreicht werden. In ihm finden 
sich neben dem Wirkstoff Amanitin auch 
aktive Peptide, die den Wirkstoff an sei-
nen Wirkort in der Zelle bringen (10, 11). 
Ein Molekül Amanitin bindet sich an ein 
Molekül RNAP und zerstört dessen 
Funktion irreversibel. Die Tumorzellen, 
die auf diese Weise in ihrem Wachstum 
gehemmt werden, können vom Immun-
system erkannt und abgebaut werden. 

Mit diesem Ansatz kann man den Pati-
enten über viele Jahre stabil halten. Wich-
tig ist bei dieser Therapie ein Monitoring. 
Die Hemmung des Tumorwachstums 
sollte sich in Laborparametern wider-
spiegeln. So erfolgt das Monitoring des 
Zellabbaus mit dem Serumspiegel der 
Lactatdehydrogenase (LDH), da diese 
ansteigt, wenn Zellen zerfallen.

Das Philadelphia-Chromosom ent-
steht durch einen Austausch von 
genetischem Material zwischen den 
Chromosomen 9 und 22. Die Abelson 
tyrosine kinase (abl), die normalerweise 
auf dem 9. Chromosom zu finden ist, 
wird mit einem Fragment des break-
point cluster region(bcr)-Gens kombi-
niert, das auf dem 22. Chromosom zu 
finden ist. Dadurch entsteht eine Zell-
mutation, die vermehrt das Fusions-
protein BCR-ABL produziert, das zu 
einer unkontrollierten Vermehrung 
weißer Blutkörperchen führt.

Drosophila melanogaster ist einer der 
am besten untersuchten Organismen 
der Welt. Schon seit Beginn des 20. 
Jahrhunderts wird die Taufliegenart 
von Genetikern als Modellorganismus 
genutzt, da sie mit 9–14 Tagen eine 
sehr kurze Generationsfolge hat und 
viele leicht erkennbare Genmutatio-
nen zeigt. Viele ihrer Gene haben 
außerdem erstaunliche Ähnlichkeit mit 
den Genen des Menschen. So finden 
sich etwa 70 Prozent der menschlichen 
Gene, die mit Krebs in Verbindung 
gebracht werden, auch im Erbgut der 
Taufliege (12). 

Naturheilpraxis 12 / 2018
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 Die Amanita-Therapie

Amanita phalloides wird in der Homöopathie seit 
langer Zeit mit der Indikation Todesangst ein
gesetzt. Molekular inhibiert das Mittel spezifisch 
das Wachstum von Tumorzellen, normale Zellen 
werden dabei nicht geschädigt. 
Nach der Anamnese erhalten meine Patienten 
Amanita phalloides D2 (Fa. Herbamed AG) in einer 
Standarddosis von 4 × 10 Tropfen täglich, was 50 
ml monatlich entspricht. Nach zwei Monaten bzw. 
nach 100 ml sind in der Regel 50 % aller RNAP-
Moleküle inhibiert. Über die Abbaugeschwindigkeit 
von Amanita im Körper ist nichts bekannt; Neben-
wirkungen treten normalerweise keine auf. Der 
Abbau des Tumors kann auch von einer Entzün-
dung (selten mit Fieber) begleitet werden, da das 
Immunsystem an diesem Vorgang beteiligt ist. 

Amanita wird als alleinige tumorspezifische Thera-
pie eingesetzt. Es gibt Berichte über erfolgreiche 
Behandlungen bei Mammakarzinomen, Schild
drüsenkrebs, Darmkrebs, Prostatatumoren oder 
B-Zell-Leukämie (8, Review).
Um die minimale Dosis zu finden, ist immer ein
Monitoring notwendig. Dies verhindert eine Resis-
tenzentwicklung, sodass Amanita für viele Jahre
eingesetzt werden kann. Ohne diagnostizierten
Tumor sollte Amanita nicht eingenommen wer-
den, um nicht schon vorab eine Resistenz heran-
zuzüchten.

Allen Patienten empfehle ich, zusätzlich viele essen-
zielle Fettsäuren in Form von hochwertigem 
Pflanzenöl einzunehmen. Diese unterstützen das 
Immunsystem, indem sie die Fluidität von Zell-
membranen erhöhen. 

Fallbeispiel
Der Patient wurde 1939 geboren, es konnte kein 
genetisches oder berufliches Risiko für eine 
Tumorerkrankung identifiziert werden. Im Sep-
tember 2008 erkrankte er an einer Divertikulitis 
mit Leukozytose (56,5/nl; s. Abb. 1, roter Stern). 
Eine intravenöse Antibiose konnte diesen Wert nur 
auf 41,4/nl vermindern. Es wurden zu viele Myelo-
zyten und Metamyelozyten sowie zu wenig 
Lymphozyten (12 %, Abb. 1) diagnostiziert. Die 
Lymphozytose betrifft T- und NK-Zellen und resul-
tiert in einem hohen IgA-Level. Es wurden keine 
monoklonalen Immunglobuline gefunden. Eine 
Knochenmarksanalyse ergab eine Granulopoese 
von 97,5 Prozent und eine Erythropoese von nur 
2 Prozent.

Am 7. Oktober 2008 betrugen die Leukozyten  
46,5/nl, was eine Verdopplungszeit von sieben 
Monaten bedeutet. Am 16. Oktober 2008 war das 

Level auf 53,6/nl gestiegen, was einer Verdopplungs-
zeit von zwei Monaten entspricht – ein 
Beschleunigungsprozess wurde daher angenommen.

Weitere Untersuchungen ergaben die Diagnose 
einer CML. Als Chromosomenaberrationen wur-
den der Verlust des Y-Chromosoms und das Phila-
delphia-Chromosom (Ph1) gefunden. Die Zellkerne 
zeigten die bcr-abl-Umlagerung, und ein bcr-abl-
Fusionstranskript konnte identifiziert werden. 

Die weitere Therapie erfolgte mit 400 mg Imatinib 
täglich, einem Tyrosinkinase-Inhibitor. Dies redu-
zierte die Tumorzellen nach 18 Monaten um den 
Faktor 2,9. Gastrointestinale Beschwerden und 
Hautprobleme führten zu einer Reduktion auf 200 
mg täglich. Weitere Unverträglichkeiten und eine 
Leukozytose führten zu einem Wechsel auf 200 mg 
Nilotinib täglich. Die Tumorzellen wurden 
dadurch um den Faktor 4,1 reduziert, auf 7,2/nl 
Leukozyten. Im September 2015 waren die bcr-abl-
Transkripte auf 0,0008  Prozent gesunken. Im 
Oktober 2015 stieg plötzlich das Leberenzym 
Gamma-Glutamyltransferase (GGT) auf 1 200 U/l. 
Das Absetzen von Nilotinib ließ den Wert wieder 
sinken.

Infusionen mit Vitamin C und Kurkuma folgten, 
die zirkulierenden Epithelzellen konnten mit Amyg
dalin um 60 Prozent reduziert werden. Die Zellen 
wurden mit dem Bluttest Maintrac bestimmt (13). 
Dieses Testverfahren weist frei zirkulierende 
Tumorzellen und sphäroide Zellen im Blut nach, 
was die Aktivität eines Tumors anzeigt. Dieser Test 
ist wie die LDH nicht spezifisch für einen Tumor-
prozess, funktioniert jedoch als Tumormarker, 
wenn ein diagnostizierter Tumor vorhanden ist. 

Im Januar 2015 führte ein Problem mit der rechten 
Niere zur Diagnose eines Ureterkarzinoms. Das 
Gewebe exulzerierte, war teils nekrotisch und 
infiltrierte den Muskel. Das Karzinom wurde im 
März, also rund zwei Monate später, operiert. Zu 
dieser Zeit waren die Leukozyten bei 6,4/nl. Der 
Patient behandelte sich selbst mit den homöopathi-
schen Kombinationspräparaten Infi-Ononis (Fa. 
Infirmarius) und Cysto Hevert (Fa. Hevert) sowie 
mit dem phytotherapeutischen Mittel Prostagutt 
(Fa. Dr. Willmar Schwabe). Er nahm täglich 
Natrium-Bikarbonat ein, bis sein Urin einen 
pH-Wert von 7,8 aufwies. Bislang gibt es keine 
Komplikationen dieses Karzinoms.

Die Therapie
Im Februar 2016 beginnt der Patient die Amanita-
Therapie mit Amanita phalloides D2, 4 × 10 Tropfen 
täglich (Abb. 1) bzw. 50 ml monatlich. Eine aktive 
Infektion mit Borrelia burgdorferi wird bei dem 
Patienten diagnostiziert. Um die Borrelien zu 
therapieren, wird zusätzlich zu Amanita 

❏Ohne diagnostizier-
ten Tumor sollte 

Amanita nicht 
eingenommen 

werden.

❏Ein Maintrac-Test 
ist nicht spezifisch 
für einen Tumor-
prozess, funktio-

niert jedoch als 
Tumormarker.
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Amanita-Therapie einer CML mit Ph1
bcr-abl/abl
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Abb. 1: Amanita verhindert die Leukozytose. Die Sterne zeigen die Werte zur Zeit der Diagnose 2008 an: Leukozyten (rot: 56,5; 
3,5–9,8/nl); Lymphozyten (grün: 12; 20–45 %) und Anteil des bcr-abl-Transkripts gegenüber dem nicht mutierten abl-Transkript 
(blau: 39; 0 %). Die Amanita-Therapie beginnt im Februar 2016 (Pfeil). Während der Therapie sinkt der relative Anteil an Lympho-
zyten auf etwa 12 %. bcr-abl-Transkripte steigen durch einen Wachstumsvorteil der Leukämiezellen mit zusätzlichem Verlust des 
Y-Chromosoms auf etwa 30 %. Der Anteil des bcr-abl-Transkripts ist im selben Bereich wie zur Zeit der Diagnose 2008.  Zu erwarten 
wäre, dass damit die Anzahl der Leukozyten etwa gleich hoch wären als 2008. Die Leukozyten steigen langsam an, von 6/nl auf 12,4/nl, 
fünffach weniger als 2008, die Leukozytose bleibt aus.
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Lärchenterpentin eingesetzt: Terebinthina laricina 
D1, 2 × 10 Tropfen täglich. Mit dem in Alkohol 
gelösten Lärchenharz können Borrelien und andere 
Spirochäten innerhalb weniger Monate effizient eli-
miniert werden (14). �
Beim Patienten werden außerdem auch Viren der 
Herpes-Familie festgestellt: Varizella-Zoster-Virus, 
Epstein-Barr-Virus und Herpes-Simplex-Virus Typ 
1 und 2. 

Zu Beginn der Amanita-Therapie klagt der Patient 
über Müdigkeit. Mit Sport und der Zufuhr von 
Eisen beginnt sich diese zu legen. Im Juni 2016 stei-
gen LDH und das bcr-abl-Transkript an. Die Leuko
zyten bleiben im Normbereich (Abb.  1, Tab.  1), 
allerdings steigt das Kreatinin (0,7–1,3 mg/dl), was 
eine Niereninsuffizienz anzeigt. Der Patient wird 
daraufhin motiviert, mehr zu trinken, und soll auf 
weißen Zucker verzichten. Zudem nimmt er 

weniger Terebinthina, um die Niere zu schonen; 
insgesamt nimmt er davon bis September 2016 
100 ml ein. Während dieser Zeit steigt der Entzün-
dungsparameter CRP (C-reaktives Protein). Der 
Patient nimmt zwischen Januar 2017 und Juni 2017 
noch einmal 100 ml Terebinthina ein. Die Blutsen-
kungsgeschwindigkeit nimmt zwischen April 2016 
und Juni 2017 ab, was einen Rückgang der Ent
zündung im Körper anzeigt. Das Leberenzym 
Gamma-Glutamyltransferase (GGT) steigt in dieser 
Zeit, ein MRT der Leber weist aber keine Metas
tasen auf. Danach fällt GGT wieder in den Norm
bereich. Die IgA-Level bleiben stabil etwa 1,7-fach 
über dem Normbereich. Die Thrombozyten bleiben 
im Normbereich, ein Zeichen dafür, dass das 
Knochenmark nicht beeinträchtigt ist.

Von August bis Oktober 2016 fällt der Anteil des 
bcr-abl-Transkripts ab und steigt seither auf einen 
Level von etwa 30 Prozent an. Aktuell liegt der Wert 
bei 29,9 Prozent, etwa wie zum Zeitpunkt der Dia-
gnose 2008. In der Initialphase gab es 40 Prozent 
bcr-abl-Transkripte (Abbildung 1, blauer Stern). �  
Die Leukozyten sind jetzt bei 12,4/nl, verglichen mit 
56,5/nl zur Zeit der Diagnose. Die Zahl der Leuko-
zyten ist durch Amanita fünffach reduziert worden. 
Der Anteil der Lymphozyten ist heute mit 12,2 Pro-
zent ungefähr auf demselben Level wie zum Zeit-
punkt der Diagnose. Dies bedeutet, dass die 
Tumorzellen mit dem Ph1-Chromosom die norma-
len Leukozyten überwachsen, aber nicht exzessiv 
proliferieren. Amanita hat also erfolgreich das 
Tumorwachstum unterbunden. 

Ein Maintrac wurde im Dezember 2015 und im Juni 
2016 gemessen. Der Wert fiel um den Faktor 6,5 
(Tabelle 1) auf 150 Zellen pro Ansatz; ein Wert, der 

2008 Dez 
2015

Feb 
2016

Apr 
2016

Juni 
2016

Aug 
2016

Okt 
2016

Dez 
2016

Feb 
2017

Apr 
2017

Juni 
2017

Aug 
2017

Sep 
2017

Parameter Normbereich

Maintrac (1) n. a. – 1 000 – – – – – – – – 150 – 750

BSG/Std. (2) < 20 – – – 40 – – – – 28 – 24 – –

CRP < 0,3 mg/dl 127 – – < 0,3 – 0,61 0,89 – – 0,77 0,59 – –

Kreatinin 0,7–1,3 mg/dl – – – – 1,35 1,54 1,52 – 1,3 – 1,35 – 1,5

gGT < 60 U/l 209 – 77 81 51 59 101 – 80 – 53 – 55

IgA 0,7–4 g/l 6,04 – 6,98 – – – – – 6,89 6,86 7,09 – 6,68

Monozyten 2–12 % 2,2 – – 11,7 – 10,2 – – 8,4 – 7,0 – 7,3

Granulozyten 40–75 % – – – 63,6 – 69,5 – – 71,4 – 74,2 – 77,5

Thrombozyten 140–400/nl 508 – – 265 – – – – 243 – 254 – 281

LDH < 250 U/l 545 – 166 165 255 – – – 152 165 166 – 198

(1) Maintrac: Mit diesem Parameter werden zirkulierende epitheliale Zellen gemessen.
(2) Blutkörperchen-Senkungsgeschwindigkeit pro Stunde

Tab. 1: Laborwerte

In Alkohol gelöstes Lärchenharz wird u. a. gegen Borrelien eingesetzt.

Foto:  Heiti Paves / shutterstock.com
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keine Tumoraktivität anzeigt. Das zeigt, dass außer 
den Leukozyten auch die Zellen des Uretertumors 
gehemmt wurden. 

Um die Anzahl der bcr-abl-Transkripte zu verrin-
gern, wird Ende September 2017 ein Intervall mit 
zusätzlicher Gabe von Nilotinib gestartet. Es ist 
geplant, nach einigen Monaten Nilotinib wieder 
abzusetzen und erneut nur mit Amanita zu thera-
pieren.

Diskussion
Während das Tumorwachstum der Leukozyten ver-
hindert wird, kann ihr relativer Anteil steigen. 
Offensichtlich haben sie einen Selektionsvorteil 
gegenüber den normalen Zellen. Dies kann durch 
den Verlust des Y-Chromosoms bedingt sein: 
Dadurch muss weniger DNS repliziert werden, die 
Zellteilung kann schneller erfolgen. 

Die Messung des bcr-abl-Transkripts ist bei der The-
rapie mit einem Tyrosinkinase-Inhibitor als Moni-
toring-Parameter sinnvoll, da dieser Parameter in 
dessen funktionaler Kette ansetzt. Für die Amanita-
Therapie sind ein Blutbild und die LDH als Basis 
ausreichend, um den Therapieerfolg zu bemessen 
und die Dosis zu minimieren. Der Maintrac, der 
zirkulierende Epithelzellen misst, kann zusätzlich 
dabei helfen, die Tumoraktivität zu bestimmen. Ins-
besondere in Fällen wie diesem, bei denen kein spe-
zifischer Tumormarker bekannt ist. Allerdings 
eignet sich ein Maintrac nicht zur Diagnose eines 
Tumors, da er wie die LDH unspezifisch ist und 
auch bei Patienten ohne eine Erkrankung durchaus 
hoch sein kann. 

Das Ph1-Chromosom kann in akuten und chroni-
schen Leukämien involviert sein. Dies zeigt, dass es 
wahrscheinlich nicht die einzige involvierte Muta-
tion ist. Der Verdacht drängt sich auf, dass bei aku-
ten Formen eine zusätzliche proliferative Mutation 
vorhanden ist, die schneller zur vollständigen Ver-
dopplung der DNS führt und dadurch eine schnel-
lere Zellteilung ermöglicht. 

Anscheinend spielen auch Infektionen eine Rolle 
bei der Tumorentwicklung. In einem Fall konnte 
eine erfolgreiche Borrelien-Behandlung sogar 
schon eine Leukämie eliminieren (15). Bei elf von 
sechzehn Leukämiepatienten wurden Borrelien dia-
gnostiziert, das heißt bei 70 Prozent! In vielen Fäl-
len fehlte die Serokonversion oder war unvollständig, 
das heißt, es wurden keine spezifischen Antikörper 
gegen die Borrelien gebildet (unveröffentlichte 
Ergebnisse).�
Nicht bei allen Patienten führt die Eliminierung der 
Borrelien auch zur Beseitigung der Leukämie. Viel-
leicht hängt die unvollständige Serokonversion 
damit zusammen. Diese könnte ein Indiz sein, dass 
die Borrelien mit der DNS der Wirtszellen inter
agieren können, um das Immunsystem zu hemmen. 
Wenn die Borrelien in der Lage sind, mit der DNS 
der Wirtszellen zu interagieren, könnten sie auch 
fähig sein, das Tumorwachstum anzuschalten. 

In dem hier behandelten Fall konnte eine Antibiose 
die Leukozytenzahl vermindern. Die Borrelien-
Behandlung mit Terebinthina konnte die Entzün-
dung reduzieren, das CRP sank, und die Blutsenkung 
verbesserte sich. Es scheint also wichtig zu sein, die 
Infektionen mit zu behandeln, auch um dem 
Immunsystem den Raum zu geben, die Tumorzellen 
abzubauen. 

❏ Offenbar haben
Leukozyten einen
Selektionsvorteil
gegenüber den
normalen Zellen.

❏ Im Fallbeispiel
konnte eine Anti
biose die Leukozy-
tenzahl vermindern.
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 Eine Tumortherapie sollte stets berücksichtigen, 

dass alle Tumorzellen menschliche somatische 
Zellen sind. Sie haben dieselben Zellstrukturen wie 
gesunde menschliche Zellen. Das heißt, es gibt bei-
spielsweise im Gegensatz zu Bakterien keine Struk-
turen, die nicht in anderen somatischen Zellen 
vorhanden sind. Tumortherapien sollten daher 
keine Medikamente oder physikalische Methoden 
nutzen, die alle somatischen Zellen schädigen. Zur 
Anwendung kommen sollten Therapien, die einen 
geringen Selektionsdruck ausüben, um Resistenz-
entwicklung zu verhindern. Am besten sollte nur 
ein Wirkstoff pro Intervall zum Einsatz kommen, 
in einer minimalen Dosis, für die maximal mög
liche Dauer. Dies erfordert ein Monitoring. Sobald 
sich eine Resistenz oder Unverträglichkeit zeigt, 
sollte ein anderes Medikament eingesetzt werden, 
das an einem anderen molekularen Wirkort ansetzt. 
In dem neuen Intervall kann sich die Resistenz oder 
Unverträglichkeit abbauen. Solche intermittieren-
den Intervall-Strategien scheinen eine gute Lösung 
in der Krebstherapie zu sein. 

Fazit
Die Amanita-Therapie führt in der Regel zu keinen 
Nebenwirkungen und greift nicht in die Lebensqua-
lität des Patienten ein. Durch die Therapie wird die 
Tumorzelle umprogrammiert und ihr Wachstum 
reduziert. Im hier vorgestellten Fall war Amanita 
die einzige tumorspezifische Therapie, die den 
Gesundheitszustand des Patienten für nahezu zwei 
Jahre stabilisieren konnte. ❏

(Grafik: Dr. Isolde Riede, Bearbeitung: Pflaum 
Verlag)

Verfasserin 
Dr. Isolde Riede�
Independent Cancer Research�
Im Amann 9�
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www.tumor-therapie.info
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