Neue praxisrelevante Maoglichkeiten in der
Krebstherapie
GCMAF -

Grundlagen und Fallbeschreibungen



Niccolo Macchiavelli

,Keine Unternehmung ist schwieriger und
misslicher als dies: etwas Neues zu schaffen.
Der Reformer hat jene zum Feind, die von
dem Alten profitieren und nur lauwarme
Verteidiger unter denen, die von dem Neuen
profitieren kdnnten. Die Leute glauben nur an
das Neue, wenn sie es am eigenen Leibe
erfahren haben®



Krebs — kein neues Problem...
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...aber ein immer wichtigeres Krankheitsbild

Epoche Krebshaufigkeit (circa)
1900 4%
1950 14%
1965 20%
1985 25%
1995 32%

seither ca. 300.000 NEU-Erkrankungen jahrlich!



Krebs — ein ernst zu nehmendes Problem

Die ,,Spitzenreiter”
(Todesfalle pro 1 Mio. Einwohner/Jahr)

* Manner

» Lunge 416
» Darm 192
» Prostata 148
» Magen 99
» Pankreas 85

* Frauen

» Brust 197
» Darm 127
» Lunge 102
» Ovarien 61
» Pankreas 55



Krebs — Erfolge in der Therapie sind fraglich

* Abel (1996):,, ...bei den meisten Organkrebsen existieren
keine Belege daflir, dass die Chemotherapie — speziell auch
die... Hochdosis-Chemotherapie — die Lebenserwartung
verlangert oder die Lebensqualitat verbessert”

* Holzel (1995): ,, ich befiirchte, dal} die systematische
Ausweitung der Chemotherapie gerade bei Brustkrebs fir den
Riickgang der Uberlebensraten verantwortlich sein kénnte*;
,die so genannten Fortschritte sind Ergebnisse einer
Trickforschung®

e Jager (2005):,, Es gab und gibt keine Erfolge; es werden
riesige Mengen von Frauen behandelt, ohne dal} ein Nutzen
bewiesen ware”



Thesen zur Krebsentstehung und ~diagnostik —
Die biologische Sichtweise

Zwischen 1955 und 1990: Verminderung des durchschnittl. Gamma-
Globulinspiegels im Blut um 20%

Verminderung der Gesamtleuko- und -lymphozytenzahl

Gesamt- und ABWEHRproteine sinken nach 1-wochiger Antibiose um 20%
oder mehr — Wirkung bis 3 Monate!

Nach Antibiose: signifikanter Abfall der Zahl an Lakto- und Bifidobazillen—>
Abfall des slgA-Spiegels.

Wiederholte Gabe von ,Anti-“mitteln = Abnahme von sensorisch
erkennbaren und immunologischen Akutreaktionen.

Besonderer Einfluss von Immunsuppressiva: Reduktion der DNA-, RNA-
und AK- Produktion (Krebshaufigkeit 16x hoher!)

Steroide, Immunsuppressiva hinterlassen Blockierung der
Autoregulation des Grundgewebes auch nach Absetzen — mind. 2 Jahre!
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Komplementare therapeutische

Strategien
Klassische Naturheilverfahren * Mistel
Ernahrungstherapie * Peptide
Mikronahrstoffe e Thymus
Vitamine » Zelltherapie
selen - * GCMAF
Glutathion....
Enzyme

Hyperthermie
Mikrobiologie



Einschub: Krebsvorsorge durch
immunkompetente Zellen?

Erstmals im Jahre 2000 veroffentlicht K. IMAI et al. im LANCET
die Ergebnisse einer 11-jahrigen Studie, die an 3625
Probanden Uber 40 Jahren eine Korrelation zwischen mittlerer
bzw. hoher Zytotoxizitat (Killerzellaktivitat) und niedriger
Krebsinzidenz (minus 50%) nachweist!
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Hauptsachliche Gruppen immunrelevanter
Zellen

Effektorzellen ,,Frontkampfer der Krebstherapie®
Naturliche Killerzellen
Lymphokinaktivierte Killerzellen

Zytotoxische Lymphozyten (MHC restringierte und unrestringierte — wichtig
far fortgeschrittene Stadien)

Helfer-Lymphozyten (aktivieren die o0.g. bzw. lassen diese proliferieren)

Suppressor-Lymphozyten (werden von pro-inflammatorischen ZK
stimuliert)

Helfer-Suppressor
Suppressor CD4
Suppressor CD8



Die natiirlichen Killerzellen (NK-Zellen) gehéren zu den granulierten
Lymphozyten und stammen von den pluripotenten hdmatopoetischen
Stammzellen ab. Sie sind NICHT Thymus-abhdingig

Sie werden zu den , Effektorzellen” gezdhlt und sind imstande, TU-zellen
direkt anzugreifen und abzutéten

Zytokine, wie IL-2, IL-12 Interferon-gamma verstdrken die NK-Zellaktivitdit
20 - bis 100-mal.

Sie erkennen Tumor — und virusinfizierte Zellen und bewirken die
APOPTOSE



Wissenswertes uber GEMAF



GcMAF = Gc-Protein Makrophagen
Aktivierender Faktor

Im Organismus des Gesunden vorkommender Faktor.

Vorlauferform: das in der Leber gebildete ,,Vitamin D-
bindende Protein”

Durch Enzyme der B- und T- Lymphozyten erfolgt die
Aktivierung zum eigentlichen GEMAF

Krebszellen produzieren ,alpha-N-

acetylgalactosaminidase” oder Nagalase, welches diese
Umwandlung vollstandig hemmt (Infektionsneigung!).

Die Nagalasebestimmung kann zur Verlaufskontrolle der TU-
Therapie mit GEMAF benutzt werden.



Das Vitamin D-bindende Protein ,DBP“

Das DBP ist ein Glykoprotein, wie viele ,Botschafter Molekule®
des Immunsystems

DBP sorgt flr den Transport von Vitamin D

In dem Vitamin D-Binde-Protein (DBP) befindet sich die
Aminosaure ,Threonin“

Am Threonin hangen 3 Zucker
— N-Acetylgalactosamin
— D-Galactose

— Sialinsaure

Prof. N. Yamamoto fand heraus, dass B- und T-Lymphozyten
das DBP als Grundstoff zur Herstellung von GCMAF nutzen.



Vom DBP zum GcMAF

* In enzymatischen Vorgangen wird aus DBP im Koérper GEcMAF
erzeugt.

Das Enzym Beta-Galactosidase der B-Lymphozyten schneidet den Zucker
D-Galactose ab

Das Enzym Sialidase der T-Lymphozyten schneidet den Zucker

Sialinsaure ab.
DBP GcMAF

N-Acetylgalactosamin

Beta-
Galactosidase §/ \{Slalldase N-Acetylgalactosamin

D-Galactose Sialinsaure
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Die Nagalase

Die Nagalase ist ein essentielles korpereigenes Enzym welches
in den Glycan-Katabolismus involviert ist.

Krebszellen und Viren stellen zusatzlich Nagalase her und
schitten diese aus.

Prof. N. Yamamoto zeigte, dass Tumore vermehrt Nagalase
ausschutten um das Immunsystem zu schwachen.

Nagalase als Marker eignet sich bei Tumorerkrankungen gut als
Verlaufsmarker. Mehrere Messwerte sollten in zeitlich

definierten Abstanden gemessen werden.




Tumorzellen

exprimieren
Alpha-N-acetylgalactosaminidase

Unterbricht
Verbindung

Zucker + Vitamin D bindendes Protein

\ )

GcMAF



Nagalase

Nagalase blockiert den enzymatischen Prozess der Umsetzung
von DBP in GcMAF in dem es N-Acetylgalactosamin vom
Threonin abschneidet.

Threonin "<

}ZO Nagalase

yylgalactQ

D-Galactose Sialinsaure
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Hier die beiden entscheidenden Prozesse

B- gcloc?ossdase sialidase
of B cells* of T cells
Gol—-GalNAc comAc—(T = GalNAc Thr

Ge profem(Gc 1) _’

Macrophage activating
factor (MAF)

FIG. 1A: The formation o%&M%F from Gc Protein (Vitamin D
Binding Protein DBP)

a-N~- acefylgclocio—
sommidose
Gol*GclNAc

Ge protem(Gc 1) Deglycosylated Gc protein

FIG. 1B
FIG. 1B: The deglycosylation of Gc Protein by Nagalase (alpha-
N-Acetylgalactosaminidase).
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Makrophagen

Makrophagen sind die wichtigsten Abwehrzellen des menschlichen
Immunsystems.

Stationiert an kritischen strategischen Standorten in unserem Korper,
und eingebettet in jeden Gewebe-Typ, stehen diese zellularen
Wachter bereit, um den Organismus vor Eindringlingen — wie Viren,
Bakterien, Pilzen, Toxinen, Allergenen oder Krebszellen — zu
schitzen.

Makrophagen besitzen eine Kopie der DNA, komplett mit allen
25.000 Genen, und das bedeutet, sie haben die Fahigkeit, beliebig
viele ,,Chemikalien” herzustellen, um Eindringlinge zu bekampfen.

Uber Botenstoffe wie GcEMAF werden Makrophagen aktiviert.

GcMAF ist gemalR Prof. Yamamoto ein extrem starker und
nachhaltiger Aktvierungsfaktor.



Aktivierte Makrophagen

Zwei Makrophagen (links, braun) attackieren Bakterien (blau)
(Encyclopedia Britannica).
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Tumor volume (mm3)

Erste Ergebnisse YAMAMOTOS

The Journal of Immunology, 1993
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Mause mit Impf-Tumoren
unbehandelt

Mause mit Impf-Tumoren
mit GCMAF behandelt



Weitere Arbeiten Yamamotos

Erhohte Nagalase-Aktivitat bei 52 Tumorpatienten nicht
jedoch bei gesundenKontrollpersonen (Cancer Research 1996 Jun
15; 56(12):2827).

GcMAF bewirkt auch bei bereits tumortragenden Mausen
eine vollstandige Ausrottung des Tumors (Neoplasia 2003
January; 5(1): 32-40).

Durch 1 GEMAF — Injektion bei tumortragenden Mausen
verdoppelte, nach 4 Injektionen versechsfachte
Ueberlebenszeit (Cancer Research 1997 Jun 1; 57(11):2187-92).



Weitere Ergebnisse der letzten 10 Jahre

e Zwischenzeitlich wurde GEMAF bei den
verschiedensten Tumorentitaten klinisch
eingesetzt und hat sich als sehr effektiv bei
folgenden Krebsformen erwiesen: Mamma-,
Prostata-, Magen-, Leber-, Uterus-, Ovarial-,
Hirn-, HNO- und Hautkrebs



GcMAF - Anwendungsweisen

* Bisherige Arbeiten: 100 ngramm 1x Woche

* Anwendungsdauer: noch keine Richtlinien,
frihere Studien beschreiben 15-22 Wochen

* Eigene Ergebnisse zeigen sehr rasches
Ansprechen, Wiederholung jedoch nach einer

5-wochigen Serie erforderlich.



EIN Ansatzpunkt von GCMAF:
die Aktivierung von NK-Zellen

GcMAF
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EIN Ansatzpunkt von GCMAF:
die Aktivierung von NK-Zellen
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Tab. 12.1 Relevante Tumormarker.

Tumormarker

Charakteristika

CD3/CD4; CD3/CD 8

CD 3/CD 28+/-

CD 3/CD 45R0/RA

CD 25+/CD 45RA~[CTLA 4+
CD 3/CD 25/CD 38/HLADR
CD 19

CD 3 -/CD 56+/CD 16+

CD 3+/CD 56+

Helfer/Suppressor-T-Zellen
zytotoxische, suppressorische T-Zellen
naive/Memory-T-Zellen

regulatorische T-Zellen (Tygg)
aktivierte T-Zellen

B-Zellen

NK-Zellen

NK-T-Zellen



GcMAF kann jedoch noch mehr...

Untersuchungen bei 400 Kindern mit Autismus bzgl. Nagalase

(Dr. Jeff Bradstreet, Oktober 2011, www.drbradstreet.org): ,, Aus
meiner Sicht ist dies in meinem Bereich eines der bedeutendsten
Entwicklungen in der klinischen Behandlung von Kindern, die ich in
den letzten 15 Jahren erlebt habe. Kurz gesagt haben ca. 80% der
Kinder mit Autismus, die untersucht wurden, ein signifikant
erhohtes Nagalaseniveau."

Nach wochentlichen Injektionen von GCMAF zeigen Uber 70% der
Kinder Zeichen von Verbesserungen ihres Zustandes, wobei zu
bedenken ist, dass elterliche Erzahlungen fundierte klinische
Studien nicht ersetzen kénnen und somit die positiven
Kommentare Basis weiterfuhrender Untersuchungen sein mussen.



Zuruck zur Tumortherapie

GcMAF wird mittlerweile in Arzneimittelqualitat in einem Labor
hergestellt, wobei die korpereigenen enzymatischen Prozesse
gleichartig ablaufen. Es ist somit ,naturidentisch”. = grolRe
Anwendungssicherheit, keine Allergiegefahr.

Vorzugsweise intravendse Verabreichung des im Labor
hergestellten GcMAF, um das Immunsystem direkt zu
erreichen.

Eigene Vorgehensweise: mit 1 — 1,5 ml NaCl 0,9% wird der 1 ml
(a 400ng) GCMAF aus der Durchstechampulle aufgezogen und
in 1 Minute i.v. verabreicht.

In Erganzung zu den klassischen angewandten Krebstherapien,

wie z.B. Chemotherapie oder Antikorpertherapie, ist die
Immuntherapie mit GCMAF eine neue Behandlungsform beim

Kampf gegen den Krebs bei gleichzeitiger Minimierung von
Nebenwirkungen.



 An Hand von drei Case Reports zeigen wir, dass die von Fannon et
al. und Kalkunte et al. an Zellen gewonnenen Ergebnisse unseren
aktuellen Laborbefunden/Untersuchungen an Patienten
entsprechen: es ist eine hochstwahrscheinlich durch GcMAF
stimulierte Abnahme der Neoangionese-Faktoren VEGFA, uPAR
und TP zu beobachten ist.

(Mogliche Aussicht: Erganzung zu Bevazizumab? Low-dose Cyclophosphamid?)

* Anhand weiterer Case Reports zeigte sich ebenfalls, dass
vermutlich durch GEMAF ausgelost, eine Abnahme des Enzyms
Nagalase eintritt. Erhohte Werte von Nagalase werden als Zeichen
fur eine Tumorbelastung gesehen.

Dr. Olaf Kuhnke

124. ZAEN Kongress, Frihjahr 2013, Unternehmersymposium
Dr. Manfred Wassel



id 2

Proband 1 Proband 2 Proband 3
A B A B A B
EpCAM 4,5 0,2 5,5 3,5 1,3 0,1
TERT 4,0 2,4 11,5 8,0 1,9 0,1
VEGFA 2,2 0,6 0,6 0,4 4,9 1,2
TP 3,2 1,7 2,0 2,0 3,2 1,7
uPAR 1,8 0,3 0,3 0,3 51 1,0

Probanden 1 und 3 zeigen einen deutlichen Abfall der Genexpressionen (VEGFA, TP, uPAR),
die sich mit der Neoangiogenese verbinden. Proband 2 zeigt kaum Veranderung in den
Angiogenese-Parametern, aber eine Reduktion derjenigen Parameter, die sich mit dem
Tumorgeschehen grundsatzlich verbinden.

Vermutlich befindet sich der Tumor in Proband 2 zum Zeitpunkt der Messung im
indifferenten Gleichgewicht bezliglich der Neoangiogenese.

Legende: A: Genexpressionen vor Verabreichung von GcMAF

B: Genexpressionen nach Verabreichung von 10 GEMAF Injektionen
Dr. Olaf Kuhnke

124. ZAEN Kongress, Frihjahr 2013, Unternehmersymposium
Dr. Manfred Wassel



Einige Kasuistiken



82 — jahriger Patient — Pankreaskopf-Karzinom

Bis Ende 2011 keine Auffilligkeiten, Ubergewicht, Diabetes
Typ 2, mit Tbl. schlecht eingestellt(—=2Insulin); Bluthochdruck.

Jan. 2012: Routineuntersuchung n. langerer Zeit:
Raumforderung i Pankreaskopf sonografisch entdeckt,
leichter Rlickstau.

Ablehnung von OP und Chemotherapie

Intensive Behandlung mit diversen komplementaren
Verfahren (Infusionen, Oxyventherapie n Regelsberger

Stabilitat (Karnofsky 90-100) bis April 2013:
Gallenblasenhydrops, Ikterus = Stenteinlage

Beginn 1. Serie GEMAF (10 Injektionen) nach dem stationaren
Aufenthalt



82 —jahriger Patient — Pankreaskopf-Karzinom

* Gute Erholung Ruckgang der Blutzuckerwerte, Insulin wird
abgesetzt

e Juli 2013: Leber sonografisch unauffallig, allerdings

Gewichtsreduktion — ansonsten korperlich sehr gut — Ferien in
den Bergen

* WV im September: 1 Kilo an Gewicht zugenommen, Beginn
einer 2. Serie mit GEMAF 1x/Woche 400 ng i.v. Weiterhin
Karnofsky 90-100, keine weiteren Therapien



78-jahriger Patient — Choledochus-Karzinom

Bis Ende 2012 gesund, dann zunehmende rez.
Oberbauchbeschwerden, Diagnose: Chron. Pankreatitis bei
Cholangitis (Z.n. fr. Cholezystektomie), MRT unauffallig

4/13: stent-Einlage — Wechsel wegen Verschluss notig

5/13: Sonografie und Kernspin: jetzt mehrere
Lebermetastasen bis 4 cm Durchmesser.

Von OP wird abgeraten — soll Chemotherapie (palliativ)
beginnen — dies lehnt der Patient ab.

Beginn GCMAF Therapie (10 x 400ng, 2x/Woche),
Kostumstellung, sonst keine weitere Therapie



78-jahriger Patient — Choledochus-Karzinom

* Verlauf unauffallig, bei Wiedervorstellung im Juni wird
sofortige Chemotherapie (ohne Untersuchung) vorgeschlagen
- Weigerung des Patienten, Hausarzt veranlasst neue MRT-
Diagnostik

« ,Gallengange nicht sicher gestaut, Leber sonst von normaler
Form, glatt abgrenzbar,...kein Nachweis vergrosserter

Lymphknoten paraaortal...keine sichere Raumforderung mehr
in der Portalgegend. Wohl Z.n. OP?“

e August: CA 19-9 auf 52 erhoht (norm: <37) - der Patient
beginnt erneute GEMAF Kur



Vorlaufiger Arztbrief

Patient: -eb. 00.06.1936
n, Richard-Wagner-Str 3
stationdr vom 07.05.2013 bis 09.05.2013

Einlage von 2 nicht selbstexpandierbaren Stents in den Gallengang bei Zustand

nach EPT, Z.n. Gallengangsstentanlage 12/1202, 02/2013 sowie 04/2013

2. Z.n. Cholangitis bei Gallenblasensiudge und Choledocholithiasis mit
Papillensklerose mit Implantation eines nicht selbst expandierbaren Stents im
Gallengang 04/2013

3. Gastritis

4. Chronische Pankreatitis

5. Z.n. EPE eines tubuldren Kolonadenoms 02/2013

6. V.a. schweres Schlafapnoe-Syndrom

7

8.

9

Diagnosen: 1;

. Z. n. Cholezystektomie

. Arterielle Hypertonie
. Z. n. Kardioversion bei neu aufgetretenem Vorhofflimmern 11/2012

Sehr geehrter Herr Kollege Lindenauer,

wir berichten Ihnen (ber o.g. Patienten, der sich in unserer stationdren Untersuchung und Behandlung
befand und bedanken uns fir die freundliche Einweisung.

Anamnese: Die stationdre Aufnahme von Herrn Kremmer erfolgte zum elektiven Stentwechsel bei
Zustand nach Cholangitis und bekannter chronischer Pankreatitis. Bei Aufnahme berichtet der Patient
iber subjektives Wohlbefinden. Keine Ubelkeit, kein Erbrechen, kein Fieber, keine weiteren
infektsvmptome. Stuhlgang und Urin unaufféllig und ohne Blutungszeichen. Kein Alkohol, kein Nikotin,

Bgurteulqng und Verlauf: Die stationdre Aufnahme erfolgte zum elektiven Stentwechsel. Laborchemisch
zelgtg sich erfreu_lichen/veise ein stabiler Verlauf mit Rickgang der erhéhten Leberwerte und
Entzundgngswertg lm‘Vergleich zum Voraufenthalt. In der Oberbauchsonographie zeigte sich der Stent in
loco typlf:o. Weiterhin konnte in der ERCP am 08.05.2013 ein komplikationsloser Stentwechsel
durchgefiihrt werden. Es werden 2 Stents eingelegt. Bei weiterhin héhergradiger, neoplasie verd&chtiger
Stenose wer'den erneut mehrere Biopsien entnommen, deren Ergebnis zum Entlasszeitpunkt noch
ausstehend ist. Endosonographisch ergab sich ebenfalls der V.a. einen langsamen Progress an der
Gal_lengangss_tenose, DD entziindlich. Wir empfehlen einen erneuten Stentwechse! in drei Monaten. Der
Patlgnt war im Anschiuss der Untersuchung beschwerdefrei. Laborchemisch zeigte sich ein Iei;:hter
\//\vr?st;?g der Lll-?ase, diese normalisierte sich im Verlauf.
ir kénnen Her 9.05.2013 in stabilem Zustand in | i
entlassen. Fir R wir jederzeit zur Verfligung. FIE Rl SmBlEIE e

Medikamentdse Therapie bei Entlassung:
gc?:v%ft\ i%glghg haben wir di lh ookt 0 Sy
§ h, ir die von Ihnen verordnete Medikation beibehalten. Die akute Erkrankung Ihres Patienten erf
. . . . . - - 2 d
irdoch einige Anderungen der blsherlgen Mt._eq:k_a_txon: wir I_Jltten um lhr Verstandnis. Die von uns beigder Entlassung empfc;')l’:::
7 Mintiimeanta mit alsicher Rioverfiigbarkeit und Wirksamkeit ersetzt werden.
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- In Disersrttichar Gomeinsehalsarayis Mt
— Patient: 8.081836
3, 85391 Allershausen Oherlhringar ""ﬁ.z ;

B157E Mnzh
Taindoa ﬁﬂ 80030
Frx:

Sahr geehrter Herr Kollege Rust, 41 08 6340

anbei echaltan Sle naehriehtlich den Béfund des aban genanntsn Patiantan. wnwcaditiogle-ATHTkEmArEHz de
MRT Gherpauch natlv und mit KM Ly, vam 17,058,203

Kiinische Angabe: BK o R niagichn Magras

Rezitlvierende Cholangltiden, rezidivierands Stent-Ehisgen, Clagnasa Paplilenskinress, omae 2gpe
Zustend nach auswiitiger OF, Zustant nach akuter Pankraifts, Veriufskontiolio srbetsn.  FA dr Ciegiesseeha Radetoge

gotunc: IO B et

Seguenzon: T axia). T2 hastn sxial, T2 hazte karonsr, T1 coronar T4 fetteaturiart axial nach
KM, T4 koroniat naeh KM, MRCP T2 T8E 30 MIP. Busospan 20 mg iv.

Eine Voruntersuchng vom 03,04,2013 [ag zum Vergisich vor. Im Unferschisd 2u diesar
Vatuntsrsuchung demarkioren sich jatet multiple Lakstlasionsn in beiden Leberiappan, die nagh
Primovistgaa in dar S naa hypointans varbleiben. Dia gréfits L¥slon im kaudalen rachtan
|.eberlsppen welst sinen Durchmesssrvon ca, 4 om aul, In der Verunteraughung waren nozh
kelne Leberdainnan detektlachar, Kalne parthapatische Fllesigkeit. Mz homagen und nicht
vargréfient, Punerass abanfills homsgen abgebiicat, Baids Niaten ortholap, zeltgerechts und

(3 ® Kontraktinrung, keine Memabliusssiotung. Kaina pathelogisch vargréRanan
Lymphknoten im Untarsuchungabarsich.

Seurtaliung:

= Im: Verglelch zum Varksfund vam 04.04,2013 basiaht messive Befundpragredien:
1, Aktuell Nachwals mehrsrar, bis 4 om grole Lebetfillna In beidan Lebatiappen.
2. Kein Nachwels von Lymphemen,

Mit fraundlichen Griften

PD Dr.med. Jochannes Rleget
Facharzt f, Diagnestische Radiologin

Qrlinat an £r. med, Nikolaus Lindenauer, Allershausen



Sehr geehrter Herr Kollege,

rasche Terminvergabe lUber www.radiologie-wuttge.de !
Herzlichen Dank fiir die freundliche Uberweisung von

H geb. am: 09.06.1936
in. Ang.: Gallengang-CA

MRT des Abdomens vor und nach GD i.v. vom 18.6.2013:
FIESTA, Tiw-FSPGR und LAVA frontal und axial, auch FS und opposed und T2w-SSFSE
frontal

Bei Vergleich zum 6.11.2012 das Pankreas und die mutmaBliche Raumforderung im Kopf
und das Pankreas selbst an GréBe deutlich abnehmend. Wohl Aerobilie, aber die
Gallengénge nicht sicher gestaut, die Leber sonst von normaler Form, allseits glatt
abgrenzbar und unaufféllig, die Milz nicht pathologisch vergréBert und auch kein
Nachweis pathologisch vergréBerter Lymphknoten paraaortal. Nierenzysten wie bekannt
und unveréndert, die Nebennieren zart gefiedert.

Auswertung: Im Verlauf das Pankreas wieder normal abgrenzbar und auch keine sichere
Raumforderung mehr in der Portalgegend. Wohl Z.n. OP?

Bilder sofort abrufbar iiber www.archiv-wuttge.de (Internet Explorer)!
Privatsprechstunde MR tgl, ab 18Uhr, auch unter 0172/8107586

Mit freundlichen Griiflen

N

Dr. med. R. Wuttge



Praxis Dr. med. Lindenauer, Blumenweg 12, 85391 Allershausen

Laborblatt fiir

. 09.06.1936

Bezeichnung __ Nomwert 22.07.13 [01.07.13 [17.06.13 '13.05.13 29.04.13 [15.04.13 02.04.13
BZ -100 58 156 44 104 85 82 86
HB 135-175 158  [153  [158 149 148  [150 152
ERY 45-59 604 (583 590 562 572 572 593
MCV © 80-96 (808  [81.0 804 8.1 799 819 832
MCH 28-33 262 (262 268 265 259 262 256
HK 40-53 488 472 474 456 457 469 493
THROM  140-360 145 140 154 169 181 253 219
Leuk ~35-98 |57 |55 63 117 6.9 9.1 6.7
G.E. B 66-83 75 13 17 | 4
GOT -50 127 34 34 24 24 28 69
GPT -5 25 34 37 |32 20 29 93
G-GT ~-60 65 100 126 98 53 88 264
AP ©40-130 113 150 157 162 130180 295
Bili 0,1-12 |07 0.7 0.7 |
CHE 462-115 (738 742 764 | 1
Amyl - 110 ) T | | 47 |
K 35-51 38 43 4] 43 46 42 46
“Na 135-145 139 137 139 ; |
Ca 2,15-2,58 233 239 243 ‘ 1 |
Eisen 40-120 67 88 87 38 60 78 75
Chol -200 177 172 174 (239 223 220 295
HDL 40- 38 41 38 38 3 36 50
LDL-Chol -100 112 105 108 159 150 135 211
Trigl -150 137 132 (140 210 171 246 169
‘Hs 36-82 53 |53 6.0 6.1 7.5 61 54
Krea 07-12 075 074 083 080 075 (073 071
Verteilbreite C11-16 147 147 149 149 147|146 (150
Lipa - 60 f | ‘ | 18 ‘
MCHC 33-36 324 324 333 !32.7 324 (320 308
AtherogenerIndex -4 295 256 284 i4.187 385 375 42
a-Amylase - 110 _ i | ] 47 \
CA 19-9 | =37 626 f 402.7
MDRD-Clearance C60-  >60  >60  >60  >60  >60  >60  >60
Mittl. Plattchenvol. (MPV) 173-11,8 (7.3 84 84 |9 79 93 8l
 C-reaktives Protein -0 <050 <050 o7 ! 1.66 147
CKD-EPI 60 - 88 89 85 87 8% 9% 9



Vielen Dank fur Ihren ARuftrag. Wir erhoben folgenden Bafund:

Ext-ID:

aurernr.: AA 3331 1026 Eingang: 12.08.13 Entnahme: 12 .08.13
Kennz. 01/02/03: ' apr.: KV /

Klinische Angaben: C24.0G
Material : Vollblut, EDTA-Blut
Untersuchung Ergebnis

CA 19-9 » 56.9 U/ml
Dieser Wert wurde kontrolliexrt.

(CMIA, Architect, Abbott)
Vorwexte: €2.6 (01.07.13); 62.6 (01.07.13)

Anfang September: 49 U/ml

leleldaX \UDgLl)~2& 2&8 FJ

Geschl.: M
kasse: AQK Bayern - Die G
Endbefund mmum
13.08.2013 08:11 AL T
Referenzbereich
< 37 CMIA



45-jahriger Patient - Rezidivierende Malignome
der Haut

15 aktinische Keratosen, 3 basozellulare Karzinome,
1 Melanom auf der Brust (2011)

Nov. 2011: Lymphknotenentfernung linke Axilla

Anfang 2012: 2 neue Veranderungen der Haut des
Unterarmes

Ende Februar/Anfang Marz: Therapie mit GEMAF 400 ng 2x/

Woche = 18.3.: der erste Hauttumor am Arm ist
verschwunden

23.4.2013: auch der 2. Hauttumor ist verschwunden.
Oktober 2013: alle Untersuchungen véllig o.p.B.!



58-jahriger Patient — hellzelliges Nierenkarzinom

* Patient hat schweres Ubergewicht (102 kg, 180 cm), metabolisches
Syndrom, beg. diabetische Neuropathie

 Wiederkehrende Hochdruckkrisen, medikamentos schlecht
einstellbarer RR = CT des Abdomens (7/12) 2 Tumordiagnose

e Tumor-OP (endoskopisch) erfolgt erst im November 2012, es bleibt
noch Tumorgewebe zurlick! begleitende Therapie mit Infusionen,
O2-Therapie.

e Januar 2013 GcMAF-Behandlung (1 bis 2x/Woche 400ng i.v.)

* Bislang vollstandig blander Verlauf, keine Entztindungszeichen,
deshalb wird seitens der Klinik mit einem 2.Eingriff noch
abgewartet

 10.10.: MRT: Verkleinerung des Residualtumors — weiteres
Abwarten.



60-jahrige Patientin - Mammakarzinom

2011 Teilresektion der re. Brust, (Narben) Rezidiv 2012, lehnt
die jetzt vorgeschlagene Therapie mit Chemo und Strahlen
sowie Hormonantagonisten ab. Eine alternative Therapie
(Injektion von Na-Bicarbonat...) schlagt fehl.

Beginn der GcMAF-Therapie 1-2x/Woche i.v. im Januar 2013

Rickgang der Marker bis zum Marz, subjektiv vokllige
Beschwerdefreiheit, Untersuchungen zuhause zeigen eine

zystische Umwandlung des suspekten Bezirkes in der rechten
Brust



62-jahrige Patientin -Mammakarzinom

Z.n. brusterhaltender Resektion li Mamma 2010.
Chemotherapie nicht vertragen, weitere Therapien abgelehnt.

Axillare Metastasen seit 2011/12 bekannt (5 Lymphknoten)

Stabile Situation, gleichbleibende Grdsse, unauffallige Marker
bis Mitte 2012, wegen Grossenzunahme und Markeranstieg:
Beginn komplementare Therapie

Stabilisierung und Ruckgang der Entzindungsparameter,
keine Veranderung der lokalen Situation. Subjektiv vollig
unauffallig, Wohlbefinden, volle Arbeitsfahigkeit.

Anfang 2013: erneuter Markeranstieg — intensivierte
Behandlung, zunachst ohne Erfolg



62-jahrige Patientin -Mammakarzinom

Erste Serie mit GEMAF — 5 Injektionen im Friihjahr/Sommer
2013 (1x/Woche): Riickgang der axillaren Knoten: 1 Knoten
vollig verschwunden, ein weiterer verkleinert von 26 mm auf
16 x 17x 17 mm. Leichter Rickgang der Marker,
Normalisierung von IL-2.

Beginn einer weiteren GCMAF Serie



