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Biologische Krebsmedizin

In der gesunden Korperzelle wird bei der
mitochondrialen Atmungskettenphos-
phorylierung (innere Zellatmung) der
Wasserstoff enzymatisch mit Hilfe von
Vitamin B3 (NAD = Nicotinamidadenin-
dinukleotid) und Vitamin B2 (FAD = Fla-
vin-Adenin-Dinukleotid) protoniert und
die Elektronen mittels Cytochrom c auf
Sauerstoff Gbertragen (s. Abb. 4). Somit
entsteht auf die gleiche Weise Energie wie
beim Urknall, ndmlich durch die Reaktion
des Wasserstoffs mit Sauerstoff zu Wasser.

Ein chronisch anhaltender Hypoxie-
zustand im Gewebe fiihrt zur Stérung
der Elektroneniibertragung von Kom-
plex IIT auf IV und somit zur Unter-
brechung der Energiegewinnung unter
Bildung von ATP in den Mitochond-
rien (Kraftwerke der Zelle). Es kommt
zum Anfluten von Sauerstoffradikalen
und in der Folge zur Beschadigung und
zum Untergang der Mitochondrien-
funktion.

Andauernder Sauerstoffmangel und/
oder stindiges Uberangebot an Radi-
kaleinwirkungen (Schwermetallbelas-
tung, Elektrosmog, Schadstoffiiber-
lastung, Oxidativer und Nitrosativer
Stress) veranlassen die Zelle schliefSlich
zur Energiegewinnung einzig durch
Vergirung (Glykolyse). Die Folge ist
eine generalisierte Gewebsiibersiue-
rung mit Regulationsstarre. Zur Re-
duktion weiterer Radikaleinwirkun-
gen drosselt der Organismus in Folge
seine eigenen Mechanismen der Radi-
kalbildung (Sauerstoffatmung, Immun-
abwehr, Leberentgiftung) und aktiviert
bewusst die Glykolyse zur Energiebe-
reitstellung. Es kommt schlief3lich zur
Drosselung der Makrophagenfunktion
und somit zu einer sekundéren Im-
munschwiche. Krebszellen werden in
dieser Situation nicht mehr rechtzeitig
erkannt und kénnen sich somit leich-
ter manifestieren und ausbreiten. Thren
Energiestoffwechsel bewerkstelligen sie
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mittels extramitochondraler Glycolyse
ohne Schwierigkeiten. Um jedoch ein
hohes Energieniveau aufrecht erhalten
zu kénnen, miissen die Krebszellen ver-
mehrt Zucker in die Zelle einschleusen.
Hierzu besitzen sie eine iiber 19-fach
hohere Rezeptordichte als die norma-
len Korperzellen. Die vermehrt anfal-
lende Lactaterhohung mit Ubersiue-
rung des Interstitiums ist die Folge des
vermehrt exprimierten hypoxieindu-
zierten Transkriptionsfaktor-1 (HIF-
1) mit Zunahme samtlicher Faktoren
der Glykolyse (Stryer, Biochemie, 2003,
491).

Die Warburghypothese, die diese Zu-
sammenhinge bereits vor iiber 80 Jah-
ren postulierte, wurde inzwischen wis-
senschaftlich anerkannt und im Januar
2006 im Deutschen Arzteblatt verdf-
fentlicht (siehe Veroffentlichung und
Anerkennung der Warburghypothese
von vor 80 Jahren: , Vergdrung statt
Verbrennung* im Deutschen Arzteblatt
vom 10.01.2006).

Mitochondrium im Modell

Krebszellen - Folge eines
Uberangebots oxidativer
Prozesse

Bei Krebserkrankungen finden wir
in aller Regel auch die Aktivitit z. B. der
Hexokinase und Laktat-Dehydrogenase
(LDH) vermehrt exprimiert (Cancer
Cell, 2006). Ebenso liegt eine erhohte In-
sulinempfindlichkeit der Krebszelle mit
gesteigerter Glukoseaufnahme durch
GLUT (Glucosetransporter)-Schleu-
sen vor, was beim PET-CT (Positronen-
Emissions-Tomographie (PET) mit der
Computertomographie (CT)) kleinste
Spuren von Tumorzellen aufspiiren
lasst. Neuere Untersuchungen zeigen
eine Zunahme des Tumorwachstums
unter Insulintherapie (Zanker K. S., Erx-
leben-Neis J., Gottschalk G., Schweig
N.: Diabetes Typ 2 mellitus und Krebs,
Deutsche Zeitschrift fiir Onkologie,
2005;37;114-121).

Durch den Verlust hoherer Zelldiffe-
renzierung verliert die Korperzelle die
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Fahigkeit zur Zellkommunikation und re-
tardiert schlief3lich als potentiell unsterbli-
cher Einzeller zur Krebszelle, die sich erst
ab einer gewissen Zellzahl, bei soliden Tu-
moren im Durchschnitt nach 14 Jahren, ge-
webs- und strukturzerstérend bemerkbar
macht. Das beim Zerfall der Mitochond-
rien freiwerdende apoptoseauslosende Cy-
tochrom ¢ wird durch die Him-abbauende
Hiamoxigenase-1 verstoffwechselt. Dabei
wird Eisen (Fe++) und Kohlenmonoxid
(CO) freigesetzt. Das dabei vermehrt anfal-
lende Eisen wird schliefSlich in Ferritin int-
razelluldr abgespeichert, da Fe 2+ oxidative
Prozesse weiter anheizen wiirde (Ferritin-
erh6hung bei Carcinompatienten bei nied-
rigem Hamoglobin!).

CO-Gas verstirkt den schon misslichen
sauerstoffarmen Zustand durch Bindung an
Héamoglobin und Cytochrom c weiter, da es
eine etwa 300-fach hohere Bindungsaffini-
tat gegeniiber der Haim-Gruppe besitzt als
der Sauerstoff und zusitzlich Komplex IV
der Atmungskette hemmt.

Ascorbinsdure wird von den meisten Tie-
ren aus Zucker gewonnen, ist dem Zucker
also chemisch verwandt, sodass Vitamin C
in Megadosis (ab 7,5 g) intravends zuge-
fithrt als Zucker verkannt von den Krebs-
zellen aufgenommen wird. Dies wird ihnen
zum Verhéngnis, da die mit deutlich mehr
Insulin- und Zuckerrezeptoren behafteten
Krebszellen somit iiberméflig viel Ascorbin-
saure aufnehmen, sodass sie im Zellinneren
durch die dort ,,gebunkerten Eisenmole-
kiile (Ferritinerhohung!) nach der Fenton-
Reaktion zugrunde gehen, denn Vitamin C
reduziert Fe 3+ zu Fe 2+ und wirkt somit als
biologisches Zytostatikum. Dabei entstehen
gefihrliche zellzerstérende Hydroxylradi-
kale in der Krebszelle. Wegen ihrer kurzen
Existenzzeit (0,3 Nanosekunden) und ext-
rem geringer Reichweite von 0,5 bis 1,8 Na-
nometer (Zellwanddicke: 5 nm) kommt es
unmittelbar nur dort, wo das Hydroxylra-
dikal entsteht, zu einer heftigen Reaktion
(s.Abb. 1).

Die Haber-WeiB-Reaktion:

Die Fenton-Reaktion:
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Darauf lassen auch die Forschungser-
gebnisse eines Teams um den US-Wissen-
schaftler Qi Chen vom National Cancer
Institute in Bethesda (,PNAS® Bd. 102, S.
13604) schliefSen. Die Forscher untersuch-
ten den Einfluss von hohen Vitamin-C-
Konzentrationen auf zehn Krebszell-Linien
und vier Kulturen gesunder Korperzellen.
Vitamin C totete die Krebszellen gezielt ab,
lief} jedoch die gesunden Zellen unbehel-
ligt. Allerdings waren dazu sehr hohe Kon-
zentrationen notig. Um Krebspatienten auf
diese Weise zu behandeln, miisste man das
Vitamin C daher intravends spritzen. As-
corbinsiure fithrte im Korpergewebe zur
Bildung von Wasserstoffperoxid, das die
Krebszellen totete.

Vitamin C ist dem Zucker chemisch ver-
wandt und wird somit von Krebszellen im
Ubermaf aufgenommen, was zu deren Un-
tergang fiihrt.

Neben der antioxidativen sowie entgif-
tenden (Cytochrom-P450) Kapazitit der
Ascorbinsdure ist sie bei etlichen Hydro-
xylierungsreaktionen (Bindegewebe, Se-
rotonin, Kortison, Folsiure), der Carnitin-
biosynthese, der Biosynthese von Neuro-
transmittern, Amidierung neuroendokriner
Hormone, Eisenstoffwechsel und Glykoly-
sierung von Proteinen beteiligt.

NF-kappaB

NF-kappaB (nuclear factor ,kappa-light-
chain-enhancer® of activated B-cells) spielt
eine grofie Rolle bei der Regulation der Im-
munantwort, der Zellproliferation und des
Zelltodes. In B-Lymphozyten und dendri-
tischen Zellen ist NF-kappaB immer aktiv.
Ansonsten liegt NF-kappaB inaktiv im Zy-
toplasma vor und wird durch ein inhibito-
risches KappaB-Protein (I-kappaB), das an
NEF-kappaB bindet, deaktiviert. Wachstums-
faktoren, Zytokine (TNF-a und IL-1p), bak-
terielle und virale Antigene (Lipopolysac-
charide, doppelstrangige RNA) sowie che-
misch-physikalische Noxen (UV-Strahlung,
Schwermetalle, freie Radikale) kénnen eine

o FeoderCu

Hp':}p + Dp —_—1 HO.+ H0_+ D2

Hy0p + Fe?t — > Fe3* 1 HO + HO
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Elektronenmikroskopische Aufnahme: Mitochondrien im Lungengewebe

Aktivierung von NF-kappaB auslosen.
Wahrscheinlich wird COX-2 und IL 6
durch NF-kappaB verstarkt transkribiert.

Da Milch und Milchprodukte
Wachstumsfaktoren enthalten, ist von
diesen Produkten im Rahmen der Bio-
logischen Tumortherapie eher abzu-
raten, zumal die Krebszelle vermehrt
Wachstumsrezeptoren exprimiert.

NMDA-Rezeptor

Uber den NMDA-Rezeptor (N-Me-
thyl-D-Aspartat-Rezeptor) des Ner-
vensystems wirken Chemikalien (Pesti-
zide, Schwermetalle, Elektrosmog, Psy-
chostress) aktivierend auf NF-kappaB
ein. Magnesium besetzt diesen Rezep-
tor und schiitzt vor Uberreizung.

Neben Glutamat als zentraler Neu-
rotransmitter kann auch ein andauern-
der Uberschuss an Calcium (Milch, Cal-
cium-Préparate) die Entziindungskas-
kade antreiben, insbesondere aufgrund
des Calcium / Magnesium-Antagonis-
mus, der zur Verdriangung von Magne-
sium fihrt. Glutamat ist die wichtigste
exzitatorische Neurotransmittersubstanz
des Organismus und notwendig fiir ra-
tionales Denken. Der Unterschied zum
Denkprozess besteht jedoch darin, dass
unser Denken nicht mit einem Dauer-
reiz des Glutamats am NMDA-Rezep-
tor verbunden ist. Daher ist es auch ver-
standlich, dass wir ausreichend schlafen
miissen, um auf erneute Glutamat-Reize
wieder addquat reagieren zu kénnen.

Magnesium

Magnesium und auch die aminosau-
redhnliche Substanz Taurin schiitzen
den NMDA-Rezeptor vor Dauerreizen.

COX-2 kommt in Tumorzellen stark
vermehrt vor. PGE2 regt die Bildung
des vaskuldren endothelialen Wachs-
tumsfaktors an und fordert so die An-
giogenese. COX-2 kommt auflerdem
in den Endothelzellen proliferierender
Blutgefifle, entziindeter Gewebe und
in Schaumzellen atherosklerotischer
Plaques vor, messbar iber ultrasensi-
tive CRP-Erhohung, wihrend COX-1
in Endothelzellen normaler Blutge-
fafle und ausschlieSlich in Thrombo-
zyten vorkommt.

Curcumin

Curcumin bietet als antioxidative Sub-
stanz zusatzlich durch Hemmung des
nukledren Transferfaktors NF-kappaB
einen antientziindlichen und mittels
Blockade der Cyclooxygenase 2 auch
einen antitumordsen Schutz. HER2
(human epidermal growth factor re-
ceptor 2) bei Mammakarzinomen wird
ebenfalls durch Curcumin gehemmt.

Curcumin reduziert das Apoptose
hemmende Onkogen Bcl2 (B-cell lym-
phoma 2) und bremst die Synthese
des Epithel Growth Factors (EGF). In-
teressant ist die Feststellung, das die
Lichtabsorption von Curcumin in etwa
identisch ist mit der des bei Krebskran-
ken vermehrt durch die Himoxigenase
abgebauten Cytochroms c (420 nm
Wellenlidnge) (H. Kremer, biologischer
Krebskongress 2005 in Freudenstadt).

Quercetin

Quercetin wirkt der tumorsuppres-
siven Aktivitdt der regulatorischen T-
Zellen (Treg) auf Thl-Lymphozyten
entgegen und hemmt die Histamin-
freisetzung aus Mastzellen, was seine
antiallergische und tumordestruktive
Eigenschaft untermauert. In Kombi-
nation mit der Hyperthermie verhin-
dert Quercetin die Bildung des Hitze-
schockproteins HSP 70.

Die Krebszellteilung wird verlang-
samt, indem Quercitin die Zelle in
der G2 / M-Phase arretiert. Querce-
tin wirkt auch als Aromatasehemmer
und verhindert, dass DHEA (Dehyd-
roepi-androsteron) und Testosteron
zu Ostradiol umgewandelt werden. Die
antiinflammatorische Wirkung von
Quercetin beruht auf seinen antioxida-
tiven Eigenschaften und der Hemmung
der Cyclooxygenase und Lipoxygenase.

Alle Flavonoide weisen dieselbe che-
mische Grundstruktur auf. Sie besteht
aus zwei bis drei Ringen mit angebun-
denen Hydroxyl(OH)-Gruppen. Durch
zahlreiche weitere Substitutionen ent-
steht die grofle Vielfalt der Flavonoide,
die hédufig in Form von Glykosiden
durch Anlagerung eines Zuckermole-
kiils am mittleren Ring C vorkommen
(Rhamnose, Glukose, Galaktose etc.).

Indol-3-Carbinol (13C)

Indol-3-Carbinol (I3C) (Broccoli)
wirkt antioxidativ, entgiftend, anti-
entziindlich und tumorpraventiv. I3C
hemmt die Zelladhision und aktiviert
das Tumorsuppressorgen p53.
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Beim Mammacarcinom erhoht I3C die
Produktion von 2-OH-E1 ( 2-Hydroxye-
stradiol ) mit antitumordser Wirkung und
senkt die tumorinduzierenden 16-OH-Os-
trogene, deren Zunahme auch auf Umwelt-
gifte und Pestizide zuriickzuftihren ist.

Omega-3-Fettsauren

Durch die Gabe von Omega-3-Fettsdu-
ren setzen wir der vom Tumor produzier-
ten PGE-2-Bildung einen notwendigen Ge-
genpart.

Bei hohem Omega-3-Angebot wird
Omega-6 kompetitiv an der Cyclooxyge-
nase verdriangt und anstelle von PGE-2
(Prostaglandin) vorwiegend entziindungs-
hemmendes PGE-3 produziert (s. Abb. 2).

Linolsaure

Ernihrungsbedingt sollte auch auf die Zu-
fuhr entsprechender ungesittigter Ole geach-
tet werden. Im Organismus entsteht aus Li-
nolsdure (Diitol, Distel6l, Sonnenblumenol)
mittels Elongase die Arachidonséure, die
durch Cyclooxygenase (Hemmung durch
NSAR, nichtsteroidale Antirheumatika) in
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Fisch wird Phospholipase A2
(Hemmung durch Cor-
tison) frei, was die Mem-
bramphospholipide in
Arachidonséure tiber-
fiihrt (Loffler 440). Li-
nolensduren (Leindl,
Fischol, Rapsol) werden
dagegen vom Organis-
mus in Eicosapentaen-
sdure verstoffwechselt

o et IO und wirken daher eher
antientziindlich und ant-
iaggregatorisch (Biesalski
393).
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ken Omega-3-Fettsdu-

ren als Protonenakzep-
toren und somit u. a. entsduernd (Abb. 3).
In ihrer Funktion als Elektronendonato-
ren wirken sie antioxidativ und durch ihre
leichte Bindung an Sauerstoff auch als wich-
tige Sauerstofttransporteure in die Zelle und
sind damit fiir die innere Zellatmung von
grofier Bedeutung. Auflerdem konnen sie
quantenphysikalisch Photonen anreichern
(Prof. Popp).

Glutathion

Reduziertes Glutathion, als potentester
kérpereigener Schutz gegen Krebs und Um-
weltbelastungen, bremst das Tumorwachs-
tum und die Metastasierung, reaktiviert ver-
brauchte Antioxidantien und schiitzt die Mi-
tochondrien vor oxidativen Schaden. In der
Leber wird aus Glutamat, Glycin und Cystein
magnesiumabhéngig das Tripeptid Glut-
athion gebildet. Die synthetisierte Menge
héngt dabei von der Cysteinzufuhr aus der
Nahrung ab.

Dabei korreliert die Glutathionsynthese
mit der Vitamin-C-Zufuhr derart, dass eine
zu geringe Zufuhr eine Abnahme der Kon-
zentration des Gesamtglutathions und des
Verhiltnisses von reduziertem (GSH) zu
oxidiertem Glutathion (GSSH) im Plasma
zur Folge hat (normal 400 / 1). Ein Gluta-
thionmangel verringert zusdtzlich die
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Anzahl der CD8-Zellen und beein-
trachtigt die zytotoxische T-Zellakti-
vitat. Wichtige Cofaktoren des Gluta-
thionstoffwechsels sind Selen, Vitamin
B2 (FAD) und B3 (NAD).

L-Cystein

Die semineutrale Aminosdure L-
Cystein spielt als wichtigster Baustein
vom Glutathion sowie dem Zellentgif-
ter Metallothionein eine entscheidende
Rolle, besitzt jedoch auch selbst starke
entgiftende und antioxidative Fihig-
keiten. Da es freie Radikale an die Thi-
olgruppe bindet, wird Cystein u. a.auch
zur Vorbeugung von Strahlenschiden
eingesetzt. Als schwefelhaltige Amino-
sdure ist sie in der Lage, Chelatkom-
plexe mit toxischen Substanzen zu bil-
den und so entscheidend zur Entgif-
tung der Zellen beizutragen. L-Cystein
stimuliert die Lymphozytenprolifera-
tion und steigert auch die Funktion der
zytotoxischen T-Zellen.

0

HS/YkDH
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Zusammen mit Glutathion verhin-
dert L-Cystein zusitzlich die Expres-
sion des nukledren Transkriptions-
faktors NF-kappaB in aktivierten T-
Zellen.

Alpha-Liponsaure

Alpha-Liponsdure regeneriert als
wertvolle antioxidative Schutzsubstanz
Glutathion, Vitamin C und E sowie das
Coenzym Q10.

OH

3..--5

Alpha-Liponsdure wirkt als Coen-
zym bei der oxidativen Decarboxylie-
rungen durch Wasserstoff- und Acyl-
Gruppen-Transfer. Im Pyruvat-Dehyd-
rogenase-Komplex der Mitochondrien,
dem Verbindungsglied zwischen Gly-
kolyse und Zitronensaurezyklus, und
dem a-Ketoglutarat-Dehydrogenase-
Komplex im Zitronensdurezyklus er-
tillt es wichtige Aufgaben. Bei die-
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ser dehydrierenden Decarboxylierung
von a-Ketosduren in den Mitochond-
rien wird eine a-Ketosdure in mehreren
Schritten unter NADH / H+-Gewinn
decarboxyliert und der Sdurerest auf
Coenzym A tibertragen. Durch Oxida-
tion der Alpha-Liponséure in seine oxi-
dierte Form Dihydroliponsdure bildet
es ein bedeutendes biochemisches Re-
doxsystem.

Coenzym Q10

Coenzym Q10 (Ubichinon) ist als
ebenso bedeutendes Antioxidans wich-
tigste elektroneniibertragende Subs-
tanz bei der oxidativen Phosphorylie-
rung in den Mitochondrien.

Ubichinon

Ubichinon ermoglicht in der At-
mungskette in den Mitochondrien den
stufenweisen Transfer von Elektronen
und Protonen zwischen den einzelnen
Komplexen auf Sauerstoff bei gleichzei-
tiger Gewinnung von ATP als bioche-
misches Energiedquivalent (s. Abb. 4).
Ubichinon steuert auch die Apotose,
Vitamin C-Pumpen und Ionenkanile.

Mitochondriale Atmungskette
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Bromelain

Bromelain, eine Cystein-Protease der
Ananas, baut die den Tumor umge-
bende Fibrinschicht ab und hemmt das
vom Tumor freigesetzte TGF-3, welches
die Th1-Zellen supprimiert. Auflerdem
blockieren Enzyme die Adhidsionsmole-
kiile (CD 44) und verhindern somit die
Ausbreitung von Tumorzellen. Die vom
Tumor induzierte Vernetzung der TNE-
Molekiile zu immunhemmenden Mons-
termolekiilen wird durch die proteolyti-
schen Enzyme verhindert.

Thymuspeptide

Thymuspeptide regen zur Bildung
von T-Lymphozyten an und aktivieren
zytotoxische Lymphozyten, natiirliche
Killerzellen, Monozyten, neutrophile
Granulozyten und Makrophagen. Thy-
muspeptide schaffen einen Ausgleich
zwischen Thl- und Th2-Lymphozy-
ten. Zur Gewebsentschlackung tragen
Heel-Infusionen bei. Erst wenn die Ma-
trix (Bindegewebe, Zellzwischenraum)
wiederhergestellt ist, kann eine Regulati-
onstherapie Erfolg haben und die Selbst-
heilungskrifte des Immunsystems wie-
der in Gang kommen und das Entstehen
und Fortschreiten von Krebszellen ver-
hindern werden.

Patientenbeispiel

« Patient: mannlich, 67 Jahre, Gewicht:
78 kg, Grofle: 174 cm
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+ Beschwerdebild: Z. n. Makrohdmat-
urie

« Histo PE Blase vom 22.03.2007: gering
differenziertes, teils papilldr wachsen-
des Urothelcarcinom pT1,G3

o TUR-Blase-Nachresektion am
27.04.2007

Ausgangsbefund

Harnblasenspéne mit ausgedehnter
Infiltration durch ein invasives, maflig
bis gering differenziertes, teils papilldr
wachsendes Urothelcarcinom (Harn-
blasenhinterwand und Seitenwand
links).

mind. pT1

Grading: IT - IIT

ICD-0-8120/3

Therapie

Oral:

- VitaminC2g/d

- Vitamin-B-Komplex 1x1
- Selen 0,2mg/d

- Zink25mg/d

- Curcumin4g/d

- Omega-3 6g/d

- Coenzym Q 10 400 mg/ d
- Carnitin 1 g/d

- a-Liponsdure 600 mg / d
- L-Cystein 500 mg/d

- Flora-Kps. 2x1

- Bromelain 800 mg/d

- aminoplus immun 1x 1

per infusionem:

- 3x/Wo.: Vitamin C-Infusionsthera-
pie mit 7,5 g (Pascorbin)

- 3 x/Wo.: 600 mg Glutathion (Tatio-

nil) i.v.

- 2x/Wo.:in 250 ml NaCl:
Lymphomyosot 1 Amp.
Zitronensdurezyklus Heel 10 Amp.
Hepar comp Heel 1 Amp.
Solidago comp. Heel 1 Amp.
Nux vomica Homaccord 1 Amp.

- 5x/Wo.: Sauerstoffimmuntherapie
—Insgesamt 10 Anwendungen bis zur
Nachresektion.

Histo-Befund etwa 5 Wochen spiiter:
Der mikroskopische Befund ent-
spricht...

1. (alte Resektionsstelle / Nachresek-
tat / II. Seitenwand) reichlich Bla-
senschleimhautpartikeln mit einer
mifig schweren, chronisch-rezi-
divierenden und granulierenden
Entziindung und vermehrt eosi-
nophilen Granulozyten neben Ne-
krosen und offenbar Koagulations-
artefakten mit zumeist regelhaf-
ter Urothelbedeckung und fokal
einer schweren Urotheldysplasie
mit Ubergang in ein Carcinoma in
situ (Partikel von 0,2 cm Grof3e).

2. (re. Seitenwand) zwei tumor- und
entziindungsfreien Blasenschleim-
hautpartikeln mit Odem und hy-
perdamischen, eklatischen Blutge-
falen.

3. (Blasenboden re.) Blasenschleim-
hautpartikeln mit geringer, chro-
nischer Entziindung und erhebli-
chen artifiziellen Verdnderungen
mit deutlich eingeschriankter Be-
urteilbarkeit.

4. (Vorderwand) tumor- und entziin-
dungsfreien Blasenschleimhautp-
artikeln.

Anteile bzw. Ausldufer des invasiv
wachsenden, vordiagnostizierten
Urothelcarcinoms sind nicht nach-
weisbar.

ad 1.: pTis GII

ICD-0-8120/2

Fortfithung der Biologischen Krebs-

therapie:

- 1x/Mon.: Vitamin C-Infusionsthe-
rapie mit 7,5 g (Pascorbin)

- 2 x/ Wo.: 600 mg Glutathion (Tatio-
nil) i. v.

- 2x/Wo.:in 250 ml NaCl:
Lymphomyosot 1 Amp.
Zitronensdurezyklus Heel 10 Amp.
Hepar comp. Heel 1 Amp.
Solidago comp. Heel 1 Amp.

Praxis

Nux vomica Homaccord 1 Amp.
- 2x/ Wo.: Sauerstoffimmuntherapie

Histo-Befund etwa 6 Monate spiiter:
Material: 2 x PE Blase
Frithere Befunde: H 03519-07,
H 02384-07
Farbungen: 2 x HE;

Der mikroskopische Befund ent-

spricht...

1. (oberflachliche Resektion des alten
Tumorareals) tumorfreien Blasen-
schleimhautpartikeln mit mehr
herdformig betonter, mafig schwe-
rer chronischer, teils auch granu-
lierender Entziindung mit stellen-
weise Fremdkorperreaktion und
gering vermehrt eosinophilen Gra-
nulocyten, nur stellenweise an der
Oberflache erhaltendem regelhaft
geschichtetem Urothel sowie aus-
gedehnten artifiziellen Verdnde-
rungen.

2. (tiefe Resektion des alten Tumor-
areals) tumorfreien Blasenschleim-
hautpartikeln mit mehr herdf6rmig
betonter, geringer bis mifig schwe-
rer chronischer Entziindung, zu-
meist Anteilen der Muskelschicht
und insgesamt ohne Nachweis von
Urothel an der Oberfliche.

Anteile des vordiagnostizierten
Urothelcarcinoms (siehe Befund H
02384-07) oder des Carcinoma in situ
(sieche Befund H 03519-07) sind nicht
nachweisbar.

Literatur beim Verfasser
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Dozent fiir Naturheilverfahren (ZAN) und
Akupunktur
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