
Tumor

Einführung

Durch eine genetische Studie mit Tumor-
bildenden Taufliegen konnten vier Gen-
klassen identifiziert werden, die an diesem
Krankheitsbild beteiligt sind:

• Proliferative Gene führen zu einem Kurz-
schluss im Zellzyklus, sie erlauben unkon-
trolliert die Replikation.[1] Eine einzige
Mutation reicht aus, um aus einer norma-
len Zelle eine Tumorzelle zu machen. Die-
se Mutationen führen dann gleichzeitig zu
Resistenzen gegen Chemotherapeutika.

• Mutationen in Onkogenen und Tumor-
Suppressor-Genen sind sekundäre Effek-
te und führen zur zusätzlichen Entartung
der Tumorzellen.

• Die Suche nach zentralen Genen, den
möglichen Zielen für molekulare Therapi-
en, führte zu den Switch-Genen. Sie inter-
agieren mit den proliferativen Genen.
Switch-Gene können die Tumorbildung
an oder aus schalten. Durch die prolifera-
tive Mutation wird der Tumor über die
Switch-Gene angeschaltet. In Tumorzel-
len sind die Switch-Gene überexprimiert,

also sind zu viele davon aktiv.[2] Alle be-
kannten Switch-Gene codieren Transkrip-
tionsfaktoren der RNA-polymeraseII
(RNAP). Durch die zu hohe Aktivität der
Switch-Gene wird die RNAP in den Tu-
morzellen voll ausgelastet.

Die RNAP Aktivität ist somit ein bioche-
mischer Flaschenhals des Tumor-Wachs-
tums. In normalen Zellen sollte dieses
Enzym nicht ausgelastet sein. Partielle
Inhibierung der RNAP führt also zur Inhi-
bierung der Tumorzell-Aktivität, ohne
normale Zellen zu stören. Der Wirkstoff
Amanitin im Extrakt von Amanita phallo-
ides blockiert die RNAP. Inhibierung von
50% aller RNAP hat keinen Effekt auf
normale Zellen, aber einen Effekt auf Tu-
morzellen.

Wenn die Tumorzell-Aktivität durch
Amanita phalloides gebremst wird, er-
kennt das  Immunsystem diese, und baut
sie ab. So kann eine Stabilisierung der
Erkrankung erreicht werden. Die Amani-
ta Therapie wurde schon erfolgreich bei
einer ganzen Reihe von Patienten einge-
setzt. Auch CLL waren darunter (Beispiel
in[3]).

Die CLL ist die häufigste Leukämie in Euro-
pa und Amerika, mit einer Inzidenz von
4:100.000. Bis vor 20 Jahren wurde die
Krankheit nur palliativ behandelt. Später
wurde hier die Chemotherapie mit alkylie-
renden Agentien und Purin-Analogen an-
gewandt. Heute versucht man zusätzlich
hämatopoietisch wirksame Moleküle, An-
tikörper oder andere molekulare Immun-
therapien einzusetzen. Die molekulare
Diagnostik eventueller Risikofaktoren ist
technisch möglich und wird derzeit ver-
sucht. Auch mithilfe dieser neuen Metho-
den bleibt doch die aktive Beobachtung
des Krankheitsverlaufes die einzige Mög-
lichkeit. Wenn ein Level von 200.000 Leu-
kozyten pro µl Blut erreicht ist, wird eine
zytostatische Therapie erwogen.[4] Die Über-
lebenszeit beträgt meist wenige Jahre.

Bislang wurde die CLL als maligne Er-
krankung mit Tumorwachstum im hä-
matopoietischen System verstanden. Die
Krankheit verläuft extrem unterschied-
lich, das klinische Bild ist stets anders.
Diese Variabilität erscheint vor einem
Hintergrund von komplexen molekular
interagierenden Strukturen, die in den B-
Zellen identifiziert wurden. Bislang konn-
ten keine stringenten molekularen Mar-
ker gefunden werden, auch keine geneti-
schen Alterationen wurden bislang sicht-
bar. Trotz großer Anstrengungen von In-
dustrie und Forschung bleibt die CLL ein
molekulares Rätsel.

Die Borrelia Infektion ist in Europa und
Amerika auf dem Vormarsch. Sie entsteht
durch die Infektion mit Spirochätern der
Art Borrelia burgdorferi und wird durch
Zecken übertragen. Borrelien erscheinen
als Spirillen, die sich mithilfe eines An-
triebs an einem Ende wie Korkenzieher
durch das Gewebe schieben. Sie können
jedes Gewebe erreichen, durchdringen
auch die Blut-Hirn Schranke. Je nach Be-
fall können Sie schwere Symptome auslö-
sen in der Haut, in den Gelenken oder im
Nervensystem. Oft werden Glia-Zellen
befallen und führen zu Reizleitungsstö-
rungen der Nervenbahnen.[5,6] Das kann
im gesamten Körper zu mannigfachen und
variablen Symptomen führen, brennende
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Bislang wurde die Chronisch Lymphatische Leukämie (CLL) als maligne
Erkrankung mit wachsenden Tumorzellen angesehen. Ein Patient mit
diagnostizierter CLL wird mit Amanita phalloides behandelt. Das
Amanitin darin inhibiert speziell die Aktivität der Tumorzellen, ohne
die normalen Zellen zu beeinflussen. Die Therapie ist für einige Mona-
te wirksam, die Leukozytenzahl im Blut bleibt stabil. Nach acht Mona-
ten steigt die Leukozytenzahl trotz Weiterführung der Therapie an.
Schwere Symptome stellen sich zusätzlich ein, die nicht auf die Leuk-
ämie zurückzuführen sind. Zusätzlich wird eine Borrelia Infektion
diagnostiziert. Diese wird mit Terebinthina laricina behandelt. Nach
einigen Monaten stellt sich eine Herxheimer-Reaktion ein, die Terebin-
thina Therapie wird beendet. Danach fällt die Leukozytenzahl kontinu-
ierlich ab, auch nachdem die Amanita Therapie beendet wurde. Nach
vier Monaten ist die Leukozytenzahl im Blut wieder im Normbereich,
alle Symptome der Leukämie und der Borreliose verschwinden. Die
CLLeukämie kann also durch Borrelia verursacht worden sein. Dies
sollte künftig bei Diagnostik und Therapie berücksichtigt werden.



Leukämie

Rückenschmerzen sind sehr häufig. Das
Maximum der Schmerzen ist meist nachts,
in Kombination mit Schweißausbrüchen.
Abgestorbene Zellen können auch zu Läh-
mungen, Arthritis oder dem Abbau von
inneren Organen führen.[7] Die Zerstörung
von Nervenbahnen, die zum Herzen füh-
ren, können am Zielorgan zu variablen
Symptomen führen, Herzrhythmusstörun-
gen sind häufig.[8]

Bislang wurde ein Fall einer Lymphadeno-
pathie, die durch Borrelia ausgelöst wurde,
beschrieben.[9] Das Mantelzell-Lymphom
zeigt eine statistische Häufung in Korrela-
tion mit Borrelia Infektionen auf. Non Hodg-
kin Lymphom dagegen korreliert nicht.[10]

CLL wurde bislang nicht mit einer Borrelia
Infektion in Verbindung gebracht.

Zur Diagnostik der Borreliose wird häu-
fig ein Immunoassay genutzt. Gemessen
werden anti-Borrelia Immunglobulin (Ig)
M und anti-Borrelia IgG. Spezifische IgM
Antikörper können zwei Wochen nach der
Infektion erscheinen. Sie erlauben ein spe-
zifisches Verklumpen der Erreger. Etwa
vier Wochen später sollten die IgM auf IgG
umgeschaltet werden. IgG steuern die zel-
luläre Immunreaktion mit der Involvie-
rung der potenten T-Zellen an. Bei einer
frischen Infektion sollte man also IgM
Antikörper finden und bei einer fortge-
schrittenen Infektion nur noch die IgG.
Die IgG Antikörper können viele Jahre
nach der Infektion noch vorhanden sein.
Leider sind die heutigen Laborteste noch
unzureichend, 40% der Borrelia Infektio-
nen bleiben unentdeckt, und mehr als
20% der Tests zeigen falsch positiv an.[11]

Larix decidua, die europäische Lärche
kommt häufig in den Alpen vor. Das Harz
dieses Baumes wurde früh in der Heilkun-
de genutzt. Das alkoholische Extrakt, Ter-
ebinthina laricina, fand auch den Weg in
die klassische Homöopathie. Es wurde
eingesetzt bei Rheuma, brennenden
Schmerzen, Nierenproblemen bei trübem
Urin oder Proteinurie. Alte Dokumente
beschreiben den Einsatz bei Ohrenschmer-
zen, Rheuma, Neuralgie, Zahnschmerzen
oder Infektionen der Haut. Oft wird eine
Salbe äußerlich angewandt, innerlich bei
Gonorrhoe.

Die Borreliose erscheint mit den Sympto-
men, die in diesen alten Dokumenten be-
schrieben sind. Mit Terebinthina laricina
war eine erfolgreiche Behandlung einer
Patientin mit Neuroborreliose möglich.[12]

Die Wirkungsweise des Mittels ist unbe-

kannt. Eine Störung der Mobilität der
Spirillen im Körper ist in Diskussion.
Wenn das Mittel in der therapeutischen
Dosierung zu Borrelien in Kultur gegeben
wird, ist die Mobilität der Bakterien nach
drei Tagen eingeschränkt. Nach neun Ta-
gen befinden sich weniger Bakterien im
Medium als in der Kontrolle. Sie zeigen
dann eine etwas andere Morphologie.

Die erfolgreiche Behandlung von Spiro-
chäten wie Borrelia oder Treponema führt
unvermeidlich zu einer Herxheimer Re-
aktion.[13] Dabei kann Fieber entstehen, die
Niere kann mit betroffen sein und allerlei
Symptome können sich einstellen. Alle
diese Symptome sind reversibel. Heute geht
man davon aus, dass der Untergang der
Bakterien Toxine freisetzt, und diese je
nach Wirkungsort diesen Symptom-Kom-
plex auslösen. Terebinthina laricina kann
zu einer solchen Reaktion am Ende der
mehrwöchigen Einnahme führen.

Hier wird die Therapie eines Leukämie-
Patienten mit Borreliose vorgestellt.

Patient, Methodik

Die Therapie wurde durchgeführt mit
Amanita phalloides (zert. Riede) D2 und
Terebinthina laricina D1 von Herbamed
(Schweiz). Der Patient wurde 1967 gebo-
ren und arbeitet als Finanzbeamter. In der
Familie gibt es ein familiäres Risiko, an
Krebs zu erkranken. Sein Onkel erkrankte
vor sechs Jahren an Leukämie und starb
vor fünf Jahren. Seine Urgroßmutter starb
am Darmkrebs.

Die CLL wurde im März 2012 diagnosti-
ziert mit einer Progredienz. Knochenmark
wurde untersucht, eine B-lymphatische Po-
pulation wurde entdeckt (63%) mit Expres-
sion der Marker CD19, CD20, CD22, CD11c,
CD79b und FMC7, ohne die Marker CD23,
CD10 und TdT. Kappa leichte Ketten wur-
den überexprimiert. Dieser Befund korre-
liert mit einer Infiltration des Knochemarks
durch eine B-Zell Neoplasie.

Die Amanita Therapie wird im Juli 2012
begonnen (Abb. 1 Pfeil A) bei einer Leuko-
zytenzahl von 58.000/µl Blut. Bei dieser
Zellzahl ist eine schulmedizinische Thera-
pie noch nicht indiziert. Der Patient wiegt
76 kg und hält sein Körpergewicht im
Wesentlichen bis zum Therapie Ende. Kei-
ne weitere Krankheit wurde diagnostiziert.
Er zeigt noch keine für die Leukämie typi-
schen Symptome wie häufige Infektionen

oder Lymphknotenschwellungen. Der
Erythrozytenlevel liegt dauerhaft bei
4,5x106/l Blut auf niedrigem Niveau im
Normbereich. Keine andere tumorspezifi-
sche Therapie wird durchgeführt.

Adjuvant sollen viele essentielle Fettsäu-
ren aufgenommen werden, um die Flui-
dität der Zellmembranen zu erhöhen und
Baustoffe für die Prostaglandine zuzufüh-
ren.[14] Eisen wird oral aufgenommen und
Zinksalbe auf die Haut verbracht. Noxen
wie zusätzliche Diagnostik mit Strahlen
oder lange Flüge sollen unterbleiben.

Die Standarddosierung von 4 x 10 Trop-
fen Amanita phalloides D2 pro Tag (ent-
spricht 50 ml pro Monat) wird appliziert.
Die Aufnahme des Mittels über die Mund-
schleimhaut wird empfohlen. So findet
die Droge den Weg zu den stoffwechselak-
tiven Tumorzellen ungehindert.

Ein Monitoring ist notwendig, um den
Therapieerfolg zu belegen. Folgende Para-
meter werden regelmäßig bestimmt:

1. Das kleine Blutbild um Leukozyten,
Erythrozyten und Thrombozyten zu be-
stimmen. Die Leukozytenzahl sagt aus über
das Tumorwachstum oder gegebenenfalls
über den Therapieerfolg. Die Erythrozy-
tenzahl sagt aus über die Gefahr der An-
ämie, die als Symptom zur Leukämie ge-
hört. Ein Erythrozytenmangel entsteht hier-
bei sehr oft durch Eisenmangel, sichtbar
am niedrigen Hämoglobin-Wert. Die
Thrombozytenzahl gibt an, inwieweit das
Knochenmark durch die Infiltration der B-
Zellen funktionsfähig bleibt.

2. Die Leber Enzyme gamma-Glutamyl-
transferase (GGT), Glutamat-Oxalacetat-
Transaminase (GOT), Glutamat-Pyruvat-
Transaminase (GPT), die im Serum bei
Leberschädigung auftauchen, um eine
denkbare Vergiftung der Leber mit Amani-
tin auszuschließen.

3. Die Laktatdehydrogenase (LDH) im Se-
rum. Dieses Enzym kommt in allen Kör-
perzellen vor. Wenn es im Serum auf-
taucht, zeigt es Zelllyse an. Die LDH steigt
an bei Herzinfarkt, Niereninfarkt, Emboli-
en, Autoimmunität, Infekten oder – beim
Auflösen von Tumorzellen. Weitere Para-
meter werden nach Bedarf ermittelt.

Resultate

Die unbehandelte CLL zeigt anfangs eine
Verdopplungszeit der Leukozyten von 40



Tagen (Abb. 1, Beginn des Monitoring). Die
Amanita Therapie wird im Juli 2012 be-
gonnen (Abb. 1 Zeit 0, Pfeil A). Zwei Wo-
chen lang steigt die Leukozytenzahl noch,
dann wirkt Amanita und bremst das Wachs-
tum, wie erwartet. Die Milz war zu Thera-
piebeginn etwas vergößert mit 200x85 mm.
Sie schrumpft auf 170x78mm im Septem-
ber 2012. Acht Monate lang scheint die
Amanita Therapie das Geschehen ausrei-
chend zu stabilisieren. Im September 2012
klagt der Patient über Bauchschmerzen.
Die Amanita Dosis wird auf 1 x 5 Tropfen
pro Tag reduziert, und die Schmerzen ver-
schwinden. Die Standarddosis von 4 x 10
Tropfen wird wieder eingesetzt. Die LDH
Level variieren (Abb.1, Dreiecke). Zu Be-
ginn der Therapie steigt der Level an: Das
Immunsystem reagiert und baut die Tu-
morzellen ab. Die Leukozytenzahl sinkt.

Zehn Monate nach Therapiebeginn tau-
chen geschwollene Lymphknoten im Ab-
domen auf. Nach einem Jahr klagt der
Patient über Bauchschmerzen, Ödeme in
den Beinen und Krämpfen. Die Milz ist
geschwollen und hart. Diese Symptome
sind einer Leukämie nicht zuzuordnen.
Auch Nebenwirkungen der Amanita phal-
loides dieser Art sind nicht bekannt. Die
LDH Werte und die Leukozytenwerte stei-

gen. Unter der Amanita Therapie steigen
die LDH Werte in Zusammenhang mit
dem Abbau von Tumorzellen. Hier stei-
gen die LDH Werte im Zusammenhang
mit B-Zell Wachstum. Eine andere Krank-
heit steckt hier dahinter.

Die weitere Anamnese und Laboranalyse
ergibt das Vorliegen einer frischen Borre-
lia Infektion. Anti-Borrelia IgG liegt bei
2,9 RE/ml und anti-Borrelia IgM über 200
RE/ml. Die Leukozytenzahl ist auf 156.300/
µl gestiegen. Zusätzlich zu Amanita phal-
loides D2 4 x 10 Tropfen pro Tag wird nun
Terebinthina laricina D1, 2 x 10 Tropfen
pro Tag eingesetzt (Abb. 1, Pfeil B). Bei der
folgenden Messung nach zwei Wochen ist
der Leukozytenlevel auf 92.000/µl gefal-
len. Der Patient leidet weiter an nächtli-
chen Krämpfen und an Bauchweh. Wäh-
rend eines Urlaubs im Sommer 2013 in
Südtirol fängt er sich eine Zecke ein, am
frischen Zeckenbiss beginnt eine Erythe-
ma migrans. Er entfernt die Zecke und be-
handelt den Biss mit ein paar Tropfen Te-
rebinthina von außen (Abb. 1, Pfeil C). Ein
Monat später ist die Leukozytenzahl wie-
der bei 155.700/µl. Der Patient bemerkt,
dass sein „inneres Feuer” verschwunden ist.

Von nun an reduziert sich die Leukozy-
tenzahl kontinuierlich. Im November
2013 erleidet der Patient eine Herxheimer
Reaktion – beginnend mit einem brennen-
den Harn. 80 ml  Terebinthina laricina D1
sind eingenommen, die Therapie ist been-
det (Abb. 1, Pfeil D). Das Kreatinin ist in
der Folge erhöht auf 3,45 mg/dL [Norm
0,7-1,3 mg/dL]. Dies deutet auf eine Schä-
digung der Niere hin. Der Patient trinkt
mehr als drei Liter pro Tag. In der Folge
sinkt der Kreatinin Wert bis auf den Norm-
wert innerhalb von vier Monaten.

Die Amanita Therapie wird weiter ge-
führt. Nach der Herxheimer Reaktion fällt
die Leukozytenzahl noch schneller ab.
Die Symptomatik, die durch Borrelia aus-
gelöst wurde, heilt aus. Die geschwolle-
nen abdominellen Lymphknoten werden
weich und untastbar. Die Milz wird wie-
der klein. Die Angst schwindet. Bei einer
Leukozytenzahl von 17,000/µL wird die
Amanita Therapie beendet im Januar 2014
(Abb. 1, Pfeil E). Seit März 2014 bleibt die
Leukozytenzahl stabil im Normbereich
um 7,000/µL Blut.

Das C-Reaktive Protein (CRP), ein Entzün-
dungsmarker, steigt von 8,8 mg/L im De-
zember 2012 auf 33,2 im September 2013.
Das Maximum von 35,07 wird im Dezem-

ber 2013 erreicht, während der Therapie
mit Terebinthina. Nach der Herxheimer
Reaktion fällt der Wert auf 18,72 und fällt
seither kontinuierlich.

Die Anzahl der Thrombozyten fällt wäh-
rend der Amanita Therapie kontinuierlich
im Normbereicht, und steigt seit dem Ende
der Therapie wieder kontinuierlich an. Die
Leberenzyme bleiben die ganze Zeit im
Normbereich, die Therapie verursacht kei-
ne Leberschäden.

Die Immunglobuline anti-Borrelia IgG/IgM,
waren im Juli 2013 bei 2,9/>200 RE/ml
und erreichten im September 2013 2,5/
>200 RE/ml (vor der Herxheimer Reakti-
on). Bei Ende der Therapie im Januar 2014
werden 3,2/>200 RE/ml gemessen, im Juli
2014 3,0/>200 RE/ml. Ein Schalten von
IgM auf IgG findet nicht statt.

Diskussion

Bislang wurde CLL als eine Neoplasie an-
gesehen, mit einer Tumor spezifischen
Mutation, die zu malignem Wachstum der
Zellen führt. Hier wird die Therapie eines
Patienten vorgestellt mit CLL und zusätz-
lich diagnostizierter Borreliose. Er wird
mit Amanita phalloides und Terebinthina
laricina therapiert. Nach einer Herxheimer
Reaktion verschwinden nicht nur die durch
die Borreliose bedingten Symptome, auch
die CLL heilt aus. Daraus kann man schlie-
ßen, dass die CLL durch Borrelia ausgelöst
wurde.
Diese Erkenntnis hat für die Diagnostik
und Therapie einer CLL Konsequenzen.
Über die Sicherheit der Diagnose über his-
tologische Präparate muss neu diskutiert
werden. Bei der Diagnose einer CLL nach
heutiger Logistik sollte stets eine Borrelia
Infektion ausgeschlossen werden. Selbst
wenn keine Antikörper vorhanden sind,
sollte eine Therapie mit Terebinthina lari-
cina stets durchgeführt werden, da unsere
diesbezüglichen heutigen Diagnostik-Me-
thoden unzuverlässig sind. Eine Chemothe-
rapie ist zu vermeiden. Es ist davon auszu-
gehen, dass auch andere eventuell noch
nicht identifizierte Erreger dieses Krank-
heitsbild hervorrufen können. Insbesonde-
re dadurch, dass bislang trotz großer An-
strengungen eine andere molekular strin-
gente Ursache der CLL nicht sichtbar ist.

Im Serum dieses Patienten steigt das CRP
an, wodurch ein Entzündungsprozess
angezeigt wird. Häufigster Auslöser eines
hohen CRP sind bakterielle Infektionen.

Abb. 1: Amanita phalloides und Ter-
ebinthina laricina Therapie. Gezeigt ist
der Verlauf der Leukozyten (rote Linie)
im Therapieverlauf.

A. Die Therapie beginnt mit Amanita
phalloides (zert. Riede) D2 4 x 10 Trop-
fen pro Tag.

B.  Zusätzliche Therapie mit Terebinthi-
na laricina D1 2 x 10 Tropfen pro Tag.

C. Zeckenbiss in Südtirol.

D. Herxheimer Reaktion, Terebinthina
Therapie beendet.

E. Amanita Therapie beendet.

Leukozytenzahl aktuell 6,700 Zellen/µl
Blut.

LDH als Dreiecke, CRP als Sterne.

Borelia



Die Amanita Therapie kann zu Entzün-
dungsprozessen führen, bislang konnte
ein Anstieg des CRP nicht damit in Zu-
sammenhang gebracht werden. Hohe CRP
Werte kommen bei vielen Tumorpatien-
ten vor. Dort können sie eventuell auf das
Vorliegen einer zusätzlichen bakteriellen
Infektion hinweisen. Dies ist in der Diag-
nostik und weiteren Therapie aller Tumor-
patienten zu berücksichtigen.

Während der Therapie mit Terebinthina
taucht keine Herxheimer Reaktion auf.
Diese erfolgt stets am Ende und kann mehr
oder weniger stark sein, je nachdem wo
und wie viele Borrelien untergehen. Man
nimmt an, dass  die Herxheimer Reaktion
durch bakterielle Endotoxine hervorgeru-
fen wird. Also führt Therebinthina laricina
zu einem Untergang aller Bakterien zu ei-
nem späten Zeitpunkt, während andere
Therapien die Borrelien kontinuierlich
dezimieren. Konsequenterweise baut Tere-
binthina einen Level auf, um die Bakterien
auf einmal zu zerstören. Ein Tag bevor das
geschieht, kann der Patient dies durch ei-
nen brennenden Harn spüren. Die Niere
kann in Mitleidenschaft gezogen werden,
diesbezügliche Symptome sind reversibel.

In B-Zellen wird normalerweise im Falle
einer Infektion zuerst unspezifisches IgM
gebildet. Später wird gegen den Erreger
spezifisches IgM gebildet. Üblicherweise
wird nach wenigen Wochen das spezifi-
sche IgM auf spezifisches IgG geschaltet.
Dieser molekulare Prozess findet in B-
Zellen dieses Patienten nicht statt. Dieser
Befund ist häufig auch bei anderen, aber
nicht allen Borreliose Patienten zu beob-
achten. Nicht alle diese Borreliose Patien-
ten entwickeln aber eine CLL. Offensicht-
lich können manche Borrelia Stämme den
IgM zu IgG Shift gezielt inhibieren, um
sich damit einen Vorteil im Kampf mit
dem Immunsystem zu sichern.

Eine mögliche B-Zell Aktivierung in
Lymphknoten ist bekannt, und führt zu
aberranten IgM Isotypen.[6] Es ist denkbar,
dass eine Borrelia Infektion im Knochen-
mark dort die B-Zellen aktiviert, was dann
wie eine Leukämie erscheint, und dort
aberrante IgM Isotypen produzieren lässt,
die nicht mehr zu IgG umschaltbar sind.
Das würde die histologisch abgesicherte
Diagnose einer Leukämie erklären, die 63%
B-Zellen im Präparat findet sowie das Auf-
treten von IgM noch viele Monate und Jah-
re nach einer Infektion.

Warum konnte Amanita phalloides anfangs

das B-Zell Wachstum inhibieren? Amani-
tin inhibiert die RNAP in allen Zellen. In
Tumorzellen wird die RNAP voll genutzt,
deshalb kann eine partielle Inhibierung
dort die Aktivität bremsen. Offensichtlich
hat das hier induzierte Wachstum maligne
Züge, vielleicht sind hier auch die Switch-
Gene hochgeschaltet. Nur dann kann Ama-
nita diese Wirkung erreichen.

Warum entstand dann nach ein paar Mo-
naten die Resistenz gegen Amanita? Die
Erfahrung zeigt, dass einmal erfolgreiche
Therapien mit Amanita über viele Jahre
zu Stabilisierungen führen, ohne nennens-
werte Resistenz zu entwickeln. Dies liegt
wohl darin, dass durch das Umprogram-
mieren der Tumorzellen kein echter Se-
lektionsdruck entsteht, im Gegensatz zur
Chemotherapie, die die Zellen vergiftet.
Hier korreliert die Resistenz gegen die
Amanita mit einem starken Anstieg des
CRP, einer Verstärkung der Entzündung.
Offensichtlich haben die Borrelien es ge-
schafft, das Immunsystem weiter zu um-
gehen und durch verstärktes Wachstum
den durch Amanita verursachten Effekt
zu unterhöhlen. In diesem Fall konnten
sie nur so entlarvt werden.

Hier wird der erste CLL Patient vorge-
stellt, der durch eine Borreliose Behand-
lung geheilt wird. Es ergeben sich da-
durch viele brennende Fragen, die vor-
dringlichste ist, wie viele der diagnosti-
zierten CLL tatsächlich Borrelia Infektio-
nen sind.
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