FORSCHUNG

Krebszellen mégen Zucker, aber noch mehr
lieben sie Fett und tierisches Eiweil3

Zusammenfassung

Zweifelsohne hat unsere Erndhrung Einfluss auf das Krebsgeschehen. Allerdings gehen
die Meinungen (iber die richtige Antikrebsdidt oft weit auseinander. In den letzten Jahren
wurde eine proteinreiche Abwandlung der urspriinglichen ketogenen Didt als angeblich
wirksame und wissenschaftlich belegte Krebsdiat propagiert. Bei genauer Sicht der
epidemiologischen und erndhrungswissenschaftlichen Studienlage scheint jedoch
hochste Vorsicht geboten. Die These, eine ,ketogene Didt“ konne den Tumor ,,aushun-
gern“ und das Uberleben verldngern, ist wissenschaftlich nicht belegt. Im Labor werden
Krebszellen bekanntlich nicht in Zuckerwasser, sondern in Kélber- oder Rinderserum
geziichtet. Der hohe Anteil an tierischem Eiweil8 in der neuen ketogenen Didt dient
Krebszellen als Brenn- und Baustoff, belastet den Stoffwechsel und wirkt insulinogen. Das
viele Fett nahrt Adipozyten wie Krebszellen gleichermaRen und kann auf Dauer eine
Insulinresistenz fordern. Krebszellen versorgen sich durch die Uberexpression von Glu-
kosetransportern noch mit Glukose, wenn der Mensch schon lange an Hypoglykamie
verstorben ist. Die starke Kohlenhydratrestriktion senkt also nur die Lebensqualitat und
erhoht das Risiko psychischer und metabolischer Stérungen, wie sie fiir extreme Low-
Carb-Didten bekannt sind. Neue Erkenntnisse zeigen, dass Krebszellen einen gesteigerten
Fettstoffwechsel und eine erh6hte B-Oxidation aufweisen und Fettsduren zur mito-
chondrialen Entkopplung und dem Warburg-Effekt beitragen. Die als Antikrebsdidt
propagierte Erndhrungsweise steht im Widerspruch zu erndhrungswissenschaftlichen

und medizinischen Goldstandards.
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Einleitung

Die ketogene Didt wurde urspriinglich zu
Beginn der 1920er-Jahre zur Therapie me-
dikament6s schwer einstellbarer Epilepsie
in der Pddiatrie entwickelt und ist per de-
finitionem eine fettreiche, proteinnormale,
sehr kohlenhydratarme, isokalorische Er-
ndhrungsform, die nur unter erfahrener
Aufsicht erfolgen sollte [1]. Bei dieser Didt
wird bewusst eine Ketose, bei der die
Energiegewinnung iiber Ketonkdrper er-
folgt, angestrebt. Dies gelingt nur unter
strenger Kohlenhydratrestriktion und mo-
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derater Proteinzufuhr, denn die Aminosdu-
ren sind zum Grof3teil glukogen und kon-
nen zur Glukoneogenese genutzt werden.

Eine Ketose entsteht durch eine stark
gesteigerte Fettverbrennung, die zur Bil-
dung der drei Ketonkorper Acetoacetat, 3-
beta-Hydroxybutyrat und Aceton fiihrt.
Die Ketose ist das Ergebnis eines Mangels
an verfiighbarer Glukose in den Zellen, wie
z.B. beim Diabetiker, bei langen Fastenpe-
rioden oder beim Verhungern. Es ist damit
fraglich, ob dies fiir den Menschen ein
wiinschenswerter, gesunder und natiirli-
cher Zustand ist.

Ketonkorper stimulieren die Insulin-
freisetzung [16, 26, 27], fordern eine
metabolische Azidose, erzeugen Sauer-
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stoffradikale und sind eine Ursache von
Lipidperoxidation [17-19]. Diabetiker wei-
sen meistens eine gesteigerte Ketonkor-
persynthese auf. Lipidperoxidation und
die Erzeugung von Sauerstoffradikalen
spielen eine wichtige Rolle bei Gefdf3-
erkrankungen bei Diabetikern [18].

Die echte ketogene Didt wird aus ver-
stiandlichen Griinden seit der Erfindung
wirkungsvoller Pharmaka sehr selten an-
gewendet. Die neue Form der ketogenen
Didt in der alternativen Krebstherapie ent-
hélt nun zusdtzlich eine besonders hohe
Menge von 1,4 g Protein/kg KG, zumeist
tierischen Ursprungs. Bei dem hohen Pro-
teinanteil wird eine echte Ketose hdufig
nicht erreicht. Daher verdient diese neue
ketogene Didt korrekterweise die Bezeich-
nung ,Fett-Tierprotein-Kost“. Denn der
Proteinanteil liegt weit iiber dem der ur-
spriinglichen echten ketogenen Didt zur
Epilepsie-Therapie und auch weit {iber
dem menschlichen Bedarf sowie den se-
riosen Empfehlungen der Erndhrungswis-
senschaft.

Esist kein Geheimnis, dass Krebszellen
im Labor nicht in Zuckerwasser, son-
dern zumeist in Rinder- oder Kalber-
serum wachsen [29, 50]. Auch die
Aminosdure Glutamin wird zu
Wachstumszwecken gerne Krebszell-
kulturen zugefiigt.

Protein wird nicht nur in der Leber,
sondern auch in Krebszellen zu Glukose
verarbeitet, wobei die Last an potenziell
toxischem Stickstoff (Harnstoffzyklus, Am-
moniak) und fixen Sduren erheblich steigt
und auf Dauer fiir vielseitige Stoffwechsel-
probleme sorgt. Gleichzeitig ist Protein
natiirlich auch ein hervorragender Bau-
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stoff (Proteinsynthese) fiir die Tumorpro-
liferation. Bei Glukosemangel konnen
Krebszellen auch Glutamin zu Ammoniak
und Milchsdure (Glutaminolyse) abbauen,
um die Aminosdure als Kohlenstoffquelle
zu nutzen. Bereits 1915 berichtete Janney,
dass 3,5 g Glukose aus 6,25 g verzehrtem
Fleischprotein hergestellt werden kénnen
[20]. 100 g Rinderprotein liefert mit einer
gewissen Verzogerung also 56 g Glukose.
Fiir andere Proteine liegt die Glukoseaus-
beute zwischen 50-84 g. Dariiber hinaus
entsteht eine erhebliche Stoffwechselbe-
lastung mit Schwefelsdure, Stickstoff und
Ammoniak. Vor allem tierisches Protein
enthdlt viel Methionin, was beim Abbau
zu oxidativem Stress und zur Bildung von
Homocystein fiihrt.

Der Grund fiir fett- und proteinreiche
Antikrebsdidten ist die unbewiesene
These, durch eine starke Kohlenhydrat-
reduktion die Verfiigbarkeit von Glukose
im Blut zu senken und Tumorzellen quasi
,auszuhungern“. Eine Vielzahl von Daten
belegt allerdings, dass Tumorzellen Gluko-
setransporter {iberexprimieren, die ihre
halbmaximale Aktivitdt bereits im niedri-
gen Glukosebereich um und unter 2 mmol
(18 mg/dl) erreichen (GLUT1, GLUT3). Es
ist deshalb davon auszugehen, dass eine
Glukoseabsenkung unter physiologischen
Bedingungen nicht ausreicht, um die Glu-
koseversorgung maligner Zellen zu gefdhr-
den [1, 28, 30, 32, 37].

Steak setzt deutlich mehr
anaboles Insulin frei als Pasta
al dente

Das metabolische Syndrom und die
nichtalkoholische Fettlebererkrankung bil-
den die Frithsymptomatik unserer Zivi-
lisationserkrankungen, in deren Kern
Ubererndhrung, Bewegungsmangel, Insu-
linresistenz und Hyperinsulindmie patho-
genetisch wirken. Das viszerale und intra-
hepatische Fett muss dabei nicht allzu
viel sein, um eine Insulinresistenz und
Hyperinsulindmie zu bewirken, und sogar
Schlanke kénnen dank der modernen
Lebensweise immer hdufiger eine nicht
alkoholbedingte Fettleber (NAFLD) haben.
Mit einer Prdvalenz von fast 50% in den
USA [50] wird hierzulande die metabo-

lische Bedeutung der NAFLD, die immer
mit einer Insulinresistenz einhergeht,
noch massiv unterschdtzt.

Die Insulinresistenz fiihrt dazu, dass
zwar die Korperzellen gegeniiber der
blutzuckerregulierenden  Insulinwirkung
resistent werden, jedoch die kompensato-
rische Hyperinsulindmie die anderen Insu-
linwirkungen noch verstdrkt: Insulin wirkt
stark anabol und foérdert damit nicht nur
Fettstoffwechselstérungen und Adipositas,
sondern auch die Krebsentstehung und
Tumorproliferation. Insulin erhéht auch
die Cholesterinsynthese (Bildung der Se-
xualhormone) sowie den Sympathikoto-
nus (Puls- und Blutdruckerhéhung).

Auch die krebsférdernde Insulinwir-
kung wird als Argument fiir die ,ketogene
Diat“ angefiihrt, ohne grundlegende wis-
senschaftliche Tatsachen wie den Food-
Insulin-Index FII zur Kenntnis zu nehmen.
In der bisher umfangreichsten Untersu-
chung [3] des Effekts von Lebensmitteln
auf die Insulinsekretion (Insulinindex) er-
gab sich, dass der Kohlenhydratgehalt und
der glykdmische Index (GI) nur die Insu-
linsekretion fiir kohlenhydratreiche Nah-
rungsmittel vorhersagen konnten. Selbst
die glykdmische Last erkldrte weniger als
die Hdlfte der erreichten Insulinblutwerte,
war aber noch der wertvollste Prddiktor.
Der Insulinindex ist das Ergebnis der Ar-
beitsgruppe um Jennie Brand-Miller, eine
der fiihrenden GI-Forscherinnen der Welt.

Besonders insulinogen wirkt laut In-
sulinindex die Kombination von schnell
verfiigharen Kohlenhydraten wie Zucker/
Weilmehl mit Tierprotein: z.B. Gummi-

Dass 1000 kJ (333 g) fettarmer Fisch
(FII 43) und 1000 kJ (158 g) Steak

(FII 37) zu einer wesentlich héheren
Insulinausschiittung als 1000 kJ

(200 g) Pasta al dente (FII 29) fiihren,
zeigt die Gefahr dieser pseudowissen-
schaftlichen Erndhrungsratschlige,
die Pasta verbieten und Schweine-
braten empfehlen. Wer {ibrigens nun
227 g Tofu isst, nimmt zwar auch
1000 K] und 27 g Protein auf, hat aber
eine wesentlich niedrigere Insulin-
ausschiittung (FII 21). Die Auswahl der
Lebensmittel bedarf also einer diffe-
renzierteren Betrachtung.

barchen, Milchschokolade, Friichtejoghurt,
Pizza, Schnitzel mit Pommes, Steak mit
Kartoffeln, Cornflakes in Milch, Miisli mit
Zucker oder Rosinen in Milch, Cappuccino,
Milchshakes, Wurst- und Kdsebrotchen,
Hamburger und anderes Fast Food. Auf-
grund der hohen Suchtpotenz der Insulin-
wirkung wundert es nicht, dass es sich
hierbei um die beliebtesten Mahlzeiten
handelt.

Fdlschlicherweise werden Kohlenhyd-
rate fiir die Insulinresistenz, Hyperinsulin-
dmie und deren Endstadium Diabetes mel-
litus Typ 2 verantwortlich gemacht. Diese
spielen jedoch im Vergleich mit tierischem
Protein und Fett eine stark untergeordnete
Rolle. In der EPIG-Studie mit 38.094 nie-
derldndischen Teilnehmern [44] wurden
in einem Follow-up von 10 Jahren die Risi-
ken einer Diabeteserkrankung bestimmt:
Tierprotein fiithrte zu einem 118% hohe-
ren Risiko (hochstes versus niedrigstes
Quartil), Pflanzenprotein zeigte keine Kor-
relation. Dagegen fiihrte eine hohe glyka-
mische Last nur zu einer Risikoerh6hung
von 27 %, hohe GI-Werte in der Erndhrung
um 8%. Ballaststoffe senkten sogar das
Risiko um 8 %, besonders viele Kohlenhyd-
rate erhohten es nur um 15%, Starke um
25%.

In einer anderen grofen Metaanalyse
der Harvard School of Public Health mit
insgesamt 442.101 Teilnehmern erhéhte
rotes Fleisch das Diabetesrisiko am starks-
ten [33]. Selbst nachdem bekannte Risiko-
faktoren (Alter, BMI und andere Lebens-
stil- und Erndhrungsfaktoren) statistisch
berticksichtigt worden waren, fiihrten tag-
lich 100 g rotes, unverarbeitetes Fleisch zu
einem 19% hoheren Risiko. Bereits tdglich
50 g verarbeitetes Fleisch erhohte das Dia-
betesrisiko um 51 %. Wer dagegen Fleisch
mit Niissen ersetzte, senkte sein Diabetes-
risiko um 21%; wer es mit Vollkornpro-
dukten ersetzte, sogar um 23%. Einem
Krebspatienten zu ,unbegrenzt“ Fleisch
und Wurstwaren zu raten, fordert nicht
nur Krebs, sondern auch die Entwicklung
einer Insulinresistenz und Hyperinsulin-
dmie [33].

Einfache und schnell verfiighare Koh-
lenhydrate (z.B. Zucker, WeiSmehl) gelten
im Gegensatz zu komplexen Kohlenhydra-
ten mit Recht als ungesund, weil sie zu
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einem schnellen Blutzuckeranstieg und
einer hohen Insulinantwort, besonders in
Kombination von Proteinen, fithren. Durch
eine ballaststoffreiche Kost mit langsam
verwertbaren Kohlenhydraten kénnen je-
doch Blutzucker- und Insulinspitzen ver-
mieden werden, ohne den Tumor mit zu
viel EiweiBbausteinen, anabolem Insulin
sowie IGF-Wachstumsfaktoren zu versor-
gen und die Leber durch ein UbermaR
an EiweiR mit Ammoniak und anderen
Endotoxinen einer fleischreichen Kost zu
belasten. Der Leberstoffwechsel von Krebs-
kranken ist ohnehin durch den Abbau der
Milchsdure und anderer toxischer Stoff-
wechselprodukte des Tumors iiberfor-
dert.

Krebszellen mégen Zucker,
aber lieben Fett

Ein Stoffwechsel mit Insulinresistenz, Hy-
perinsulindmie und mitochondrialer Zyto-
pathie - also der typische ,Zivilisations-
stoffwechsel“ - hat alle Voraussetzungen
fiir eine verstdrkte aerobe Glykolyse. Dies
ist fiir Krebszellen typisch, wird im ,War-
burg-Effekt“ beschrieben und hdufig als
Rechtfertigung fiir eine ,ketogene Diat“
angefiihrt.

Otto Warburg vermutete 1956, dass
Krebszellen dadurch entstehen, dass die
oxidative Phosphorylierung in der At-
mungskette permanent gehemmt und
geschddigt wird und die anaerobe Fer-
mentation nicht mehr durch Sauerstoff
gehemmt wird (Pasteur-Effekt). Er pragte
den Begriff der ,aeroben Glykolyse“, d.h.
der Vergdrung von Glukose zu Milchsdure
trotz Anwesenheit von Sauerstoff. Tatsdch-
lich ist fiir Krebszellen hdufig ein vermehr-
tes Aufkommen von Milchsdure charakte-
ristisch.

Bei Krebszellen ist die Zellatmung
stark eingeschrdankt und wird durch eine
aerobe Glykolyse (Warburg-Effekt) zum
Teil ersetzt. Hierbei korreliert das Ausmalf3
der Milchsdureproduktion positiv mit der
Malignitit und Radio/Chemotherapie-Re-
sistenz des Tumors sowie der schlechten
Prognose [48, 49]. Eine Ausleitung der
Milchsdure, die den Tumor vor Immunab-
wehr, Radio- und Chemotherapie schiitzt
und die Invasion fordert, kénnte daher

ein bisher {ibersehener zentraler Bestand-
teil der Krebstherapie sein. Zudem setzt
der Korper in einem sauren Milieu ver-
mehrt entziindungsférdernde Substanzen
wie NF-kappaB, TNF-alpha und COX-2
frei, welche den Knochenabbau beschleu-
nigen und ein insgesamt proentziindli-
ches, tumorfreundliches Milieu schaffen.

Die aerobe Glykolyse verschafft Krebs-
zellen enorme Selektionsvorteile, indem
sie ihre Wachstumsnische stark iibersdu-
ern und so ihre Metastasierung voran-
treiben. In einem Tumormodell wurde das
MaR der Ubersiuerung als der entschei-
dende Schritt vom lokalisierten Tumor zur
aggressiven Invasion ermittelt [34].

Andere Enzyme und Stoffwechselvor-
gdnge scheinen eine hohere Bedeutung zu
haben. Zahlreiche Studien finden sich
zum Glyoxalase-Komplex. Durch den Gly-
oxalase-Enzym-Komplex produzieren ag-
gressive Krebsstammezellen grofe Mengen
schwer abbaubarer linksdrehender Milch-
sdure. Glyoxalase-1 wird u.a. durch Cur-
cumin [39] gehemmt und gilt als neues
mogliches Therapieziel bei der Leukdmie-
therapie [45]. Durch die Hemmung kann
Methylglyoxal nicht zu linksdrehender
Milchsdure abgebaut werden und hat eine
tumorstatische Wirkung.

Zahlreiche Studien weisen dariiber hi-
naus auf die Bedeutung der LDH5 als
einen interessanten Marker fiir die Milch-
sdureproduktion fortgeschrittener Tumore
hin (z.B. [6, 23]). Eine wichtige Rolle bei
der aeroben Glykolyse und dem damit
verbundenen Krebswachstum spielt das
Gen TKTL1 (transketolase-like-1). Die Akti-
vierung von TKTL1 in Krebszellen fiihrt zu
einer erhohten Glukoseaufnahme, einer
verstarkten Milchsdureproduktion sowie
einem maligneren Phdnotyp der Krebszel-
len. Zahlreiche Studien zeigen, dass eine
erhohte Expression von TKTL1 mit einer
geringeren Uberlebensrate, einer erhdhten
Anzahl an Metastasen und Rezidiven und
einer Resistenz gegeniiber Chemo- und
Strahlentherapien verbunden ist [6, 23].
Die klinische Bedeutung der TKTL1 wird
nach wie vor kontrovers diskutiert. Sie ge-
hort wohl wie die Glyoxalase und Fettsdu-
resynthase zu den wichtigen Enzymen des
Tumorstoffwechsels, die aber nur in der
Gesamtschau gedeutet werden konnen.

Daraus eine einseitige Erndhrungsweise
mit sehr hohem Fett- und Proteinanteil
abzuleiten, kann durch die Studienlage
nicht gerechtfertigt werden.

Denn Krebszellen kénnen sich nicht
nur durch die Vergarung von Zucker, son-
dern auch durch die wesentlich effizien-
tere Oxidation von Fettsduren erndhren.
Eine fettreiche Erndhrung versorgt auch
Zellen mit mitochondrialer Dysfunktion
und gestorter Atmungskette mit Energie
und ist fiir Krebszellen eine optimale Ener-
giequelle. Zusammenhdnge siehe Abb. 1.

Ein  erniedrigtes
Membranpotenzial und die mitochon-

mitochondriales

driale Entkopplung der Atmungskette 16-
sen in Leukdmiezellen den Warburg-Effekt
aus, induzieren eine Chemotherapie-Resis-
tenz und verursachen im Zellstoffwechsel
eine verstarkte aerobe Glykolyse und er-
hohte Fettsdureoxidation [38]. Die mito-
chondriale Entkopplung wurde zu einem
groflen Teil tiber Milieufaktoren (Micro-
environment) durch das entkoppelnde
Protein 2 (UCP2) bewirkt. UCP2 fordert
die Fettsdureoxidation, wdhrend die mi-
tochondriale Oxidation von Pyruvat ge-
hemmt wird [35]. Durch diesen Effekt
sammelt sich in der Krebszelle verstdrkt
Milchsdure an, da der Abbauweg iiber Py-
ruvat gestort ist. Die intrazelluldre An-
sammlung der Milchsdure ist auch fiir die

Entgegen der biologischen und bio-
chemischen Vernunft sowie der epi-
demiologischen Datenlage soll man
Krebs angeblich durch eine sehr fett-
und proteinreiche, kohlenhydratarme
Erndhrung bekdampfen kénnen. Der
Warburg-Effekt wird in diesem Zu-
sammenhang zur Rechtfertigung he-
rangezogen und missbraucht. Denn
die Realitdt zeigt:

1. Eine fettreiche Erndhrung fordert
die mitochondriale Entkopplung und
den Warburg-Effekt.

2. Krebszellen lieben Fett als energie-
reichsten Néhrstoff und bevorzugen
ihn zu ihrer Energiegewinnung.

3. Die ,Fettsucht“ der Krebszellen geht
so weit, dass Tumore sogar selbst
Fettsduren aufbauen und in vielen
Tumoren die Fettsdure-Synthase (FAS)
heraufreguliert ist.

Jacob LM, Weis N. Krebszellen mogen Zucker, aber noch mehr lieben sie Fett und tierisches Eiwei8 Deutsche Zeitschrift fiir Onkologie 2012; 44: 109-118

111

FORSCHUNG

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebral



KHD Fett

112

Dauer- Protein
Stress hexctdets Kehienparme, meist tierisch
tierisches Eiwell Y i { erisch),
und WeiBmeh! Transfette

e

-

A Blutzucker

A Triglyzeride 4
in Leber und Blut

Abb. 1: Wirkung der Makronahrstoffe.

Krebszelle schddlich, weshalb sie die Fett-
sdureoxidation vorzieht.

Auch andere Studien zeigen: Fettsdu-
ren konnen eine mitochondriale Entkopp-
lung verursachen und umgekehrt kann
eine mitochondriale Entkopplung auch
die Fettsdurenoxidation verstirken [8, 9,
46].

Harper und Mitarbeiter vermuteten
2002 einen Zusammenhang zwischen ge-
steigertem Fettsduren-Metabolismus und
reduziertem mitochondrialen Membran-
potenzial und postulierten, dass die Ab-
nahme des elektrochemischen Gradienten
in den Mitochondrien einen metaboli-
schen Wechsel zu energiedichterem Sub-
strat, d.h. Fettsduren, darstellt [14].

Mit anderen Worten: Der Warburg-Ef-
fekt tritt auf, weil die Mitochondrien in
Krebszellen die Fettsdurenoxidation bevor-
zugen und dies zur mitochondrialen Ent-
kopplung fiihrt [38].

A Insulin- & |GF-Rezeptoren

Fettsduren sind essenziell fiir die Energie-
gewinnung in Krebszellen. So kénnen Leu-
kdmiezellen durch eine pharmakologische
Hemmung der Fettsdurenoxidation in der
Proliferation gehemmt und in ihnen eine
Apoptose induziert werden. Auch eine
Hemmung der FAS machte die Leukdmie-
zellen Apoptose-anfillig, was zeigt, dass
sich Krebszellen mit Fettsduren zu schiit-
zen vermogen und diese daher selbst
durch eine gesteigerte FAS-Aktivitdt syn-
thetisieren [38].

Die Heraufregulation des FAS-Gens
tritt in vielen verschiedenen Krebsarten
auf. Die Uberexpression des FAS-Gens
reicht in Brustepithelzellen sogar aus, um
die Zellen zu Krebszellen werden zu las-
sen. Die Uberproduktion von Fettsiuren
begiinstigt offenbar stark die Progression
und das Uberleben von Krebszellen. FAS
gilt bei Prostatakrebs als ein mdgliches
Onkogen [4], wird bei Brustkrebs herauf-
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reguliert [15] und gilt z.B. beim Ovarial-
karzinom als ein Indikator fiir eine beson-
ders schlechte Prognose [12].

Rotondo und Davidson [36] gehen
weiter und zeigen: Durch eine Hemmung
des Fettsduretransports in die Mitochon-
drien mittels Carnitin-Palmitoyltransfera-
se-1 (CPT-1) kénnen Brustkrebszellen ge-
totet werden. Lungenkrebszellen iiberex-
primieren das CPT1-Gen 10- bis 100-fach.
Auch die  Ostrogen-Rezeptor-positive
Brustkrebszelllinie MCF-7 {iberexprimiert
das CPT1-Gen und steigert so ihre
Fettsdurenoxidation und ATP-Produktion.

Tumore haben eine gesteigerte Zucker-
verwertung. Doch insbesondere langsam
wachsende Tumore wie Prostatatumore
haben eine stark gesteigerte Fettsduren-
oxidation. Diese liefert sowohl ATP als
auch Acetyl-CoA, welches Ausgangsstoff
der Cholesterin- und Sexualhormon-Syn-
these ist. Cholesterin und Sexualhormone
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erhohen das Risiko der hormonabhangi-
gen Krebsarten (Mamma- und Prostata-
karzinom). Die Fettsdureoxidation domi-
niert beim Prostatakrebs deutlich tiber die
Glykolyse [25].

Im Mdusemodell konnten Khasawneh
und Mitarbeiter [22] zeigen, das eine fett-
reiche Erndhrung iiber eine Aktivierung
von Onkogenen und proentziindlichen
Prozessen die Tumorpromotion sowie die
Expression von Genen forderte, welche
die mitochondriale beta-Oxidation von
Fettsduren steigern.

Die Fettsdurenoxidation ist fiir die
Krebszelle eine saubere Energiequelle -
im Gegensatz zur Glykolyse, welche die
Zelle ansduert und dazu zwingt, die Milch-
sdure energieaufwendig nach auBen zu
pumpen. Die wenigen aufgezeigten Stu-
dien sind eine kleine Auswahl, die zeigen,
dass sich Krebszellen logischerweise nicht
auf einen Weg der Energiegewinnung ver-
lassen und sich in den allermeisten Fillen
nicht mit einer kohlenhydratarmen, aber
fettreichen Erndhrung aushungern lassen.
Vielmehr wirkt eine solche Erndhrung
krebsféordernd und stoffwechselschadi-
gend.

Brauchen wir mehr Fett
und Protein?

Die Deutschen halten sich fiir gesund-
heitsbewusst, haben aber objektiv die we-
nigsten gesunden Lebensjahre in Europa.
Mit einem besonders hohen Konsum von
Fett und Tierprotein sind sie die dicksten
Europder, wie die International Associa-
tion for the Study of Obesity (IASO) fest-
stellte: 75,4% der Mdnner und 58,9% der
Frauen in Deutschland haben einen BMI
iiber 25. In Italien dagegen gibt es die
wenigsten Ubergewichtigen und Adipdsen.

Epidemiologisch ergibt sich folgendes
Bild im Land der Pasta-Liebhaberlnnen: In
einer Studie mit 3367 postmenopausalen
Italienerinnen stieg das Brustkrebsrisiko
fiir die Gruppe mit dem hdchsten Konsum
an tierischem Eiweifs um den Faktor 3,78
und um den Faktor 3,47 fiir den hdchsten
Konsum an Fett im Vergleich zur Gruppe
mit dem niedrigsten Verzehr. Kohlenhyd-
rate gingen mit einem 58% niedrigeren
Risiko einher [43].

Deutsche nehmen im Durchschnitt
36% der Gesamtenergie in Form von Fet-
ten {iberwiegend tierischen Ursprungs
(Fleisch, Wurst, Eier, Fette, Milch, Kdase)
auf. Damit liegen sie ca. 10-12% iiber den
Empfehlungen der DGE. Die Fette in der
deutschen Erndhrung setzen sich haupt-
sdchlich aus tierischen gesdttigten und

einfach ungesdttigten sowie teilweise stark
verarbeiteten Fetten (Transfettsduren) zu-
sammen.

Die empfohlene Proteinzufuhr liegt
laut DGE bei 0,8 g/kg KG und Tag, das ent-
spricht 56 g bei einer 70kg schweren
Person. Die durchschnittliche Zufuhr in
Deutschland liegt jedoch bei 74 g/Tag.
Laut der Nationalen Verzehrsstudie II liegt
die Proteinzufuhr von nur 11% der Man-
ner und 15% der Frauen in Deutschland
unter den Empfehlungen, im Durchschnitt
sind die Deutschen mit 140% insgesamt
iiberversorgt. Die Hauptquelle ist Tierpro-
tein (Fleisch, Wurst, Kase, Milch).

Die angebliche ketogene
Antikrebsdiat

In einer aktuellen klinischen 3-monatigen
Studie sollten 16 Studienteilnehmer mit
fortgeschrittenem Krebsleiden einer sol-
chen ketogenen Krebsdidt folgen. Nur fiinf
vollendeten die Studie, davon konnte nur
ein Studienteilnehmer eine durchgingige
Ketose erreichen [41]. Erstaunlicherweise
fehlen in den Studienergebnissen selbst
bei den Teilnehmern, welche die drei Mo-
nate absolvierten, zum Teil die zentralen
Blutwerte fiir HBAlc und Trigylzeride
zum Studienende. Auch die Schlussfolge-
rung der Studie ist bemerkenswert: ,Diese
Pilotstudie zeigt, dass eine ketogene Didt
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sogar fiir Patienten mit fortgeschrittener
Krebserkrankung geeignet ist.“ Fakt ist,
dass die Patienten vermehrt unter Ver-
stopfung, Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Ener-
giemangel und Schmerzen klagten, die Pa-
tienten weiter an Gewicht verloren und
der Grof3teil des relativ jungen Patienten-
kollektivs (Durchschnitt 50,4 Jahren) die
Studie aus diversen Griinden vorzeitig ab-
brach. Dies ist auch nicht verwunderlich,
da bei kachektischen Patienten mit bereits
katabolem Stoffwechsel eine hyperkalori-
sche fett- und proteinreiche Erndhrung
ohne Kohlenhydratrestriktion angeraten
ist.

Auch fiir nicht kachektische Krebspa-
tienten mit fritheren Krebsstadien ist diese
Krebsdidt nicht geeignet: Sie erreichen bei
der proteinreichen Form der ketogenen
Didt meistens nicht einmal das zweifel-
hafte Therapieziel einer Ketose, viele erlei-
den jedoch eine Reduktion der Lebensqua-
litdt, Stoffwechselstérungen, Fressattacken,
Depressionen und auf Dauer hdufig eine
unerwiinschte Gewichtszunahme, die das
Krebsgeschehen fordert. Bei prddisponier-
ten Patienten ist der Weg von der Ketose
zur lebensbedrohlichen Ketoazidose nicht
sehr weit.

In dem Laienbuch ,Krebszellen lieben
Zucker - Patienten brauchen Fett“ [21],
das von drei Biologen verfasst wurde, wer-
den abschlieBend zahlreiche Empfehlun-
gen ausgesprochen, die medizinischen
und erndhrungswissenschaftlich bestens
etablierten Goldstandards widersprechen.
Hier eine kleine Auswahl (Seite 228-235):
» Alle Getreidesorten sowie sehr viele

Gemiise- und Obstsorten sollten kom-

plett gemieden werden.

» Zum ,unbegrenzten“ Verzehr von ro-
tem Fleisch und Wurst wird ausdriick-
lich geraten.

» Faustregel: Je kg Kérpergewicht essen
Sie am Tag 2,5 g Fett, 1,4 g Eiweifs und
0,5 g Kohlenhydrate. Mindestens aber
175 g Fett.“ Das entspricht 1575 Kcal
Fett.

Mit anderen Worten: Je dicker ein Mensch
ist, desto fetter soll er essen. Wissenschaft-
lich gesichert ist: Je dicker man ist, desto
wahrscheinlicher bekommt man Krebs
oder ein Krebsrezidiv. Die hohe Zufuhr an

Fetten und Olen erh6ht stark die Kalorien-
zufuhr. Fette und Ole machen im Verhalt-
nis zu ihrer hohen Kaloriendichte am we-
nigsten satt und sind eine der Hauptkalo-
rienquellen. Uberschiissige Fette werden
auch nicht zwingend verbrannt, sondern
von Fettzellen vorzugsweise eingelagert,
was eher zu einer Zunahme der Leibes-
fillle als zu einer Abnahme des Tumors
fiihrt. Nur bei kachektischen Patienten
kann eine solche Erndhrungsweise sinn-
voll sein - allerdings ohne Restriktion
vollwertiger Kohlenhydrate.

Der World Cancer Research Fund
(WCREF), der das globale Netzwerk von
Anti-Krebs-Wohltdtigkeits-
organisationen zur Vorbeugung und
Therapie von Krebs koordiniert, und
das American Institute for Cancer Re-
search (AICR) kommen 2007 in ihrem
zweiten Review (537 Seiten) zu Er-
ndhrung, Bewegung und Krebsvor-
beugung zu folgenden offiziellen
Empfehlungen:

» Seien Sie so schlank wie mdglich
innerhalb eines normalen Korper-
gewichts!

» Seien Sie taglich korperlich aktiv!

» Wadbhlen Sie Essen mit niedriger Ka-
loriendichte! (D.h. wenig Fett und
Softdrinks!)

» Essen Sie {iberwiegend Pflanzenkost,
davon mindestens 600 g Gemiise
und Obst sowie 25 g Ballaststoffe
aus Vollkornprodukten und anderen
Ballaststoffquellen. (Raffinierte
Mehle und Zucker gelten nicht als
Pflanzenkost.) Essen Sie moglichst
wenig verarbeitetes Getreide und
Leguminosen mit jeder Mahlzeit!

» Reduzieren Sie Fleisch auf maximal
300 g pro Woche und vermeiden Sie
komplett verarbeitetes Fleisch (z.B.
Waurstwaren).

Auf fiinf Evidenzstufen wurden von
dem weltweit maRgeblichen Gremium un-
ter anderem folgende Risikoeinstufungen
vorgenommen:

» Rotes Fleisch und verarbeitetes Fleisch
fordert mit iberzeugender Evidenz
(hochste Evidenzstufe) Dickdarmkrebs,
Ballaststoffe und ballaststoffhaltiges
Getreide wirken wahrscheinlich pro-

tektiv gegeniiber Kolon- und Rektum-
karzinom.

» Gemiise und Obst wirken wahrschein-
lich protektiv gegeniiber zahlreichen
Krebsarten.

» Calciumreiche Erndhrung und Milch
erh6hen wahrscheinlich das Prostata-
krebsrisiko.

» Kochsalz erhéht wahrscheinlich das
Magenkrebsrisiko.

» Weder Getreide noch Zucker zeigen
auf irgendeiner der fiinf Evidenzstufen
eine Risikoerh6hung von irgendeiner
Krebserkrankung. (Dies soll nicht be-
deuten, dass der iibermdf3ige Verzehr
isolierter Zucker von den Autoren fiir
harmlos oder empfehlenswert gehal-
ten wird.)

» Es erfolgt vermutlich eine Risikoerho-
hung fiir Brust-, Lungen- und Dick-
darmkrebs durch einen hohen Fett-
konsum (suggestive evidence).

Neue Ergebnisse der europdischen EPIC-
Studie belegen ebenfalls die hohe Risiko-
korrelation zwischen Brustkrebs und Fett-
konsum. So verdoppelte ein hoher Fett-
konsum (Gesamtfett) das Brustkrebsrisiko
der deutschen EPIGTeilnehmerinnen [42].
Bei Franzosinnen fiihrten insbesondere
Transfettsduren aus industriell — ver-
arbeiteten Lebensmitteln zu einem 75%
héheren Brustkrebsrisiko [5]. Europaweit
erhohten gesdttigte Fettsduren nachweis-
lich das Brustkrebsrisiko [13].

Der Umstand, dass viel Fett Menschen
oft auch fett macht, ist bekannt und hangt
insbesondere davon ab, wie viel sie sich
bewegen. Wer sich viel bewegt, kann viel
Fett verbrennen und wird nicht fett. Wer
aber fettreich isst und sich nicht bewegt,
wird irgendwann fett und erhoht damit
stark sein Krebsrisiko.

Laut WCRF und AICR erhoht ein hoher
Korperfettanteil mit iiberzeugender Evi-
denz das Risiko zahlreicher Krebsarten,
wdhrend Bewegung das Risiko senkt. Nicht
kachektischen, hdufig iibergewichtigen
Krebskranken pauschal eine fettreiche ,,An-
tikrebs“-Erndhrung zu verordnen, bei der
die Fettzufuhr nach kg Kérpergewicht be-
rechnet wird, ist ein drztlicher Kunstfehler.

Auch die jiingste grofe Metaanalyse
zur manchmal behaupteten Verbindung
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von Kohlenhydraten, GI (= glykdmischer
Index) und GL (= glykdmische Last) zum
Kolonkarzinom folgender
Schlussfolgerung [2]: Diese Metaanalyse
Kohortenstudien unterstiitzt nicht

kommt zu

von
eine eigenstindige Risikoassoziation zwi-
schen Erndhrungsweisen mit viel Kohlen-
hydraten, hohem Glykdmischen Index
oder hoher Glykdmischer Last und Kolon-
bzw. Rektumkarzinom. Anerkannt wird
jedoch die Rolle von Adipositas, Bewe-
gungsmangel, Typ-2-Diabetes und der da-
mit verbundenen Insulinresistenz in der
Atiologie des Kolonkarzinoms.

Betrachten wir zum Abschluss noch die

aktuellen S3-Leitlinien

krebs, die folgende Empfehlungen aus-

sprechen:

» ,Achten Sie auf eine gesunde Erndh-
rung mit Schwerpunkt auf pflanzliche

zum Prostata-

Produkte.

» Essen Sie jeden Tag verschiedene Obst-
und Gemiisesorten.

» Essen Sie lieber Vollkorn- als Weif3-
mehlprodukte.

» Begrenzen Sie die Zufuhr von Fleisch-
produkten und rotem Fleisch.

» Streben Sie ein gesundes Gewicht an.

» Achten Sie auf eine gesunde Balance
von Energie (Kalorien) und kérperli-
cher Aktivitat.

» Vermeiden oder reduzieren Sie Uber-
gewicht und versuchen Sie, Ihr er-
reichtes gesundes Gewicht zu halten.
Der gesiindeste Weg, die Kalorienzu-
fuhr zu reduzieren, ist eine Reduktion
bzw. der Verzicht auf zusatzlichen
Zucker, gesdttigte oder Transfette und
Alkohol. Alle diese Nahrungsmittel
sind sehr energiereich und haben zu
wenig oder keine essenziellen Nah-
rungsbestandteile wie Vitamine, Mi-
neralien oder Ballaststoffe.“

Auch The American Heart Association der
USA warnt u.a. offiziell: ,Personen, die
einer proteinreichen Didt folgen, riskieren
einen Vitamin- und Mineralstoffmangel
sowie Herz-, Nieren-, Knochen- und Leber-
leiden.”

Dean Ornish zeigte in der GEMINAL-
Studie [31], welch groBen Einfluss unser
Lebenswandel auf Prostatakrebsgene hat.

Nach Prof. Leitzmann in ,Erndhrung
bei Krebs* [24] sollten bei Krebs 15 %
der gesamten Energiezufuhr von
2000 kcal aus Eiweil (max. 75 g),
vorzugsweise nicht aus Fleisch, son-
dern aus laktovegetabiler Quelle und
Fisch, ca. 25-30 % aus Fett (ca. 70-80 g,
vorzugsweise Omega-3-Fettsduren
aus frischem Leindl, Hanf, Raps, Fisch)
und 55-60% (275-300 g) aus langsam
verwertbaren Kohlenhydraten be-
stehen. Noch sinnvoller ist wohl eine
stoffwechsel- und stadienabhdngige
Erndhrungsweise.

Die Patienten mit Prostatakrebs mussten
ihren Lebensstil radikal umstellen: Sie er-
ndhrten sich mit einer fettarmen, pflanzli-
chen Vollwertkost, gingen 6 Tage pro Wo-
che mindestens 30 Minuten spazieren, {ib-
ten sich in Stressmanagement (wahlweise
Yoga, Atemiibungen, Meditation, Visuali-
sierungsiibungen, progressive Muskelent-
spannung) und nahmen einmal in der
Woche an einer gemeinsamen Gruppen-
sitzung teil. Die Mediziner entnahmen
den Probanden sowohl vor als auch drei
Monate nach dieser Intervention Biopsien
der Prostata. In diesen konnten die For-
scher Verdnderungen der Expression fiir
mehrere 100 Gene nachweisen. Fiir die
Tumorbildung wichtige Gene wurden her-
unterreguliert, dagegen waren krebsbe-
kdmpfende Gene aktiver als vor der Le-
bensstilumstellung.

Dass diese Auswirkungen auch von
prognostischer Relevanz sind, zeigte sich
in einer Langzeitstudie. Denn es lieBen
sich die Ergebnisse von ,active surveil-
lance“ in einer weiteren klinischen Studie
mit 93 Prostatakrebspatienten stark ver-
bessern: Die Gruppe um Ornish zeigte,
dass das Fortschreiten der Krankheit zu
einer notwendigen invasiven Therapie
durch die oben beschriebenen MafRnah-
men um mindestens 2 Jahre verzogert
wird [11]. Fiinfmal mehr Teilnehmer der
Kontrollgruppe mussten nach 2 Jahren
eine invasive Therapie einsetzen als in
der Ornish-Interventionsgruppe.

In einer kleineren Studie lebten 14 Pa-
tienten mit rezidivierendem Prostatakrebs
tiber 6 Monate von pflanzlicher Kost und
praktizierten Stressmanagement. Bei 4

von 10 auswertbaren Patienten sank der
PSA-Wert stark ab, 9 von 10 hatten eine
drastische Verlingerung der PSA-Verdop-
pelungszeit [40].

Die sogenannte ketogene Didt steht
damit im klaren Widerspruch zu interna-
tionalen Goldstandards der Erndhrungs-
empfehlungen und Medizin. Sie kann sich
daher auf keine seridse breite wissen-
schaftliche Grundlage berufen, sondern
muss moglicherweise als ,Kunstfehler” an-
gesehen werden, sollte sie von Arzten
empfohlen werden.

Die These, ein Tumor lief3e sich durch
eine ,ketogene Didt“ aushungern, ist naiv.
Der Tumor reagiert mit der Uberexpressi-
on von Glukosetransportern und kann
sich noch Brenn- und Baustoffe aus dem
Blut holen, wenn sein Wirt schon lange
an Hypoglykiamie verstorben ist. Uber das
viele Fett freuen sich Adipozyten wie
Krebszellen gleichermaf3en, {iber das Tier-
protein die Krebszellen. Die starke Kohlen-
hydratrestriktion senkt die Lebensqualitdt
und erhoht das akute Risiko psychischer
und metabolischer Stérungen, wie sie fiir
extreme Low-Carb-Didten bekannt sind.

Fakten statt Mythen

Bemerkenswerterweise miissen zur Recht-
fertigung neuer Modedidten meistens Er-
ndhrungsweisen von Bevolkerungsgrup-
pen herhalten, die entweder exotisch und
wenig bekannt sind wie die Inuit oder
ausgestorben sind wie die Steinzeitmen-
schen und damit wissenschaftlich nicht
mehr objektiviert werden kénnen. Wenig
zielfithrend ist die Spekulation {iber unse-
re Steinzeit-Gene und daraus abgeleitete
Didten. Denn Steinzeitdidten waren in ih-
rer Zusammensetzung sehr unterschied-
lich und entsprachen im Wesentlichen
den Moglichkeiten der jeweiligen Klima-
zone. Natiirliche, nicht verarbeitete Nah-
rungsmittel und sehr viel Bewegung ver-
bindet alle Naturvélker und ist Grundlage
jeder gesunden Lebensweise.

Auf Seite 146 des Buches ,Krebszellen
lieben Zucker - Patienten brauchen Fett“
[21] heiRt es, dass die Inuit (umgangs-
sprachlich auch als Eskimos bezeichnet)
mit ihrer Tierfett-Tierprotein-Kost tradi-
tionell selten an Krebs verstarben. Wenn
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man durchschnittlich nur 35 Jahre alt wird
- wie die Gronland-Inuit - oder sogar das
fiir einen Inuit hohe Durchschnittsalter
von 48 Jahre wie die Alaska-Inuit (1949-
51) erreicht, hat man kaum ausreichend
Zeit, um an Krebs zu versterben, weil
man vorher an Infektionskrankheiten wie
TBC verstorben ist (vgl. Arctic Human De-
velopment Report, 2004, Arctic Demogra-
phy, Bogoyavlenskiy und Siggner).

Die Inuit wanderten vor zehntausen-
den von Jahren aus Asien nach Grénland
(Teil Danemarks), Kanada und Alaska ein.
Sie leben traditionell vom Fischen und Ja-
gen, erndhren sich reichlich von ,gesun-
dem* Fisch und befolgen aufgrund gegebe-
ner Ressourcen eine sehr fett- und eiweif3-
reiche Didt. Inuit decken im Schnitt 75%
ihrer tdglichen Kalorienzufuhr durch Fett.
Im Jahr 2005 zeigte eine Inuit-Studie, dass
die fischreiche Erndhrung zwar zu hohen
Omega-3-Fettsdure-Spiegeln im Blut fiihrt,
aber die Inuit nicht vor Herz-Kreislauf-
Erkrankungen schiitzt [7]. Vielmehr litten
26% der iiber 55-jdhrigen Inuit an Herz-
Kreislauf-Erkrankungen. Die kanadischen
Inuit haben auch heute noch mit ihrer
Fett-Tierproteinreichen Kost die kiirzeste
Lebenserwartung  (Mdnner 64 Jahre,
Frauen 70) und die meisten Krebs- und
Herz-Kreislauf-Erkrankungen aller Kana-
dier.

Bleiben wir weiter bei wissenschaft-
lich nachpriifbaren Fakten und betrachten
die Lebenserwartung der nicht ausgewan-
derten Asiaten in den entwickelten Staa-
ten Asiens mit tiberwiegend pflanzlicher
und kohlenhydratreicher Kost und der
weltweit hochsten Lebenserwartung: Ja-
pan 81 Jahre, Singapur 82 Jahre, etc. Die
Menschen auf Okinawa haben die héchste
Lebenserwartung in Japan und in der
Welt (Mdnner 78 Jahre, Frauen 86 Jahre).
Und sie sterben zu 80-90% seltener an
Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Brust- und
Prostatakrebs als Menschen in den USA
oder Europa. Es ist dort noch {iblich, mit
weit {iber 100 Jahren an , Altersschwdche*
zu versterben. Sie erndhren sich traditio-
nell {iberwiegend sehr pflanzen- und
kohlenhydratreich sowie kalorien-, fett-
und proteinarm. (Die zunehmende Ver-
westlichung der Erndhrung hat die Mdn-
ner inzwischen bereits auf den letzten

Platz Japans zuriickgeworfen.) Im Gegen-
satz zu den Erndhrungsmythen, die im
Buch ,Krebszellen lieben Zucker - Patien-
ten brauchen Fett* [21] angefiihrt werden,
sind die Okinawas Gegenstand des bislang
langsten und am besten dokumentierten
Projekts in der Forschung iiber 100-Jahri-
ger (Kurzer Uberblick: www.okicent.org).

Der erndhrungswissenschaftliche Klas-
siker ,,Erndhrung des Menschen* [10] be-
statigt, dass diese traditionellen Erndh-
rungsweisen viel mehr der Natur des Men-
schen entsprechen als die moderne westli-
che Erndhrung: ,Die evolutionsgemdf3e
Kost bedeutet heute fiir fast alle Menschen
eine gemischte, jedoch stark {iberwiegend
pflanzliche Kost, die somit als die natiirli-
che Erndhrung des Menschen angesehen
werden kann.“ Dies zeigt sich nicht nur
an der Entwicklungsgeschichte des Men-
schen, sondern noch heute u.a. an der
Anatomie des menschlichen Gebisses und
Darms sowie der Enzymausstattung. So
hat der Mensch keine eigene Vitamin-C-
Synthese und verfiigt iber einen schlech-
ten Harnsdure- und Cholesterinabbau. Der
Darm eines pflanzenfressenden Gorillas
und anderer Menschenaffen dhnelt be-
kanntlich sehr dem Darm eines Homo
sapiens sapiens.

Differenzierte Vorgehensweise

Bei Krebskranken ist eine differenzierte
Vorgehensweise erforderlich, welche das
Tumorstadium, die personliche Vertrdg-
lichkeit und vor allem die individuelle
Stoffwechselsituation berticksichtigt. Jo-
hanna Budwig hatte zu einer Zeit, in der
Krebserkrankungen meistens in einem
spdten Stadium diagnostiziert wurden,
mit einer Lein6l-Quark-Didt groRe Erfolge.
Diese vielleicht einzig empfehlenswerte
Form der Fett-Eiweil3-Kost ist fiir Patien-
ten mit einer fortgeschrittenen Krebs-
erkrankung, deren grofSter Feind die
Kachexie ist, eine lebensverlingernde Er-
ndhrungsform. Allerdings sollte bei ka-
chektischen Patienten keine Restriktion
komplexer, ,gesunder* Kohlenhydrate vor-
geschrieben, sondern zur Erhéhung der
Kalorienzufuhr und des psychischen
Wohlbefindens sogar angeraten werden.

Heute werden Krebserkrankungen hdufig
in einem relativ frithen Stadium entdeckt
und behandelt. Einem Patienten mit Uber-
gewicht und metabolischem Syndrom
eine ,Fett-Tierprotein-Kost“ zu verordnen,
verstdarkt seine Stoffwechselstérung und
langfristig auch sein Ubergewicht. Selbst
ein hoher Anteil der angeblich besonders
gesunden, aber sehr oxidationsempfindli-
chen Omega-3-Fettsiuren DHA und EPA
im Blut erhoht zum Beispiel deutlich das
Prostatakrebsrisiko, wie EPIC und Prostate
Cancer Prevention Trial aufzeigen.

Weitere Infos zu den erndhrungsphy-
siologischen Ursachen von Insulinre-
sistenz und Hyperinsulindmie in der
Pathogense von Krebs, Typ-2-Diabetes
und Herz-Kreislauf-Erkrankungen
sowie Erndhrungsplan nach Dr. Jacob
unter Berticksichtigung der Insulin-,
Redox- und Sdure-Basen-Balance:
info@drjacobsinstitut.de.

Bei viszeraler Adipositas und metabo-
lischem Syndrom, das immer mit einer In-
sulinresistenz und einer Hyperinsulindmie
einhergeht, sind unbedingt ein Bewe-
gungsprogramm sowie eine {iberwiegend
pflanzliche, fettarme, ballaststoffreiche Er-
ndhrung anzuraten (Abb. 2).

Autorenerkldrung: LM] erklart, dass er
Gesellschafter der Dr. Jacob’s Medical
GmbH ist. Beide Autoren erkldren, dass
keine finanziellen Interessenkonflikte im
Zusammenhang mit diesem Beitrag be-
stehen.
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Dr. Jacobs Ernahrungspyramide

Lebensmittel

Empfehlungen

Fleisch, Wurst, Chips,
SiiBigkeiten, etc.

Milchprodukte, Fisch,

viele Genussmittel, Alkohol,
Kohlenhydrate mit hohem GI
(z. B. Zucker, Sirupe, WeiBmehl)

Besser gar nicht, da...

@ Wenig Vitalstoffe, aber viel Kalorien, Stoffwechselsduren,
Oxidantien, Kanzerogene und andere Schadstoffe

© Gesdttigte und Transfette, Tierprotein, Kombination
von Tierprotein mit Zuckern

= Maximal 1-2 kleine Portionen pro Woche

Wenig/selten, da ...

© Schadstoffe, Stoffwechselsduren, Oxidantien

@ Viele versteckte Kalorien, Fette und Zucker
sowie Tierprotein

=» maximal 1 Mahlzeit pro Tag

=F

Hiilsenfriichte, Niisse, etc.

Komplexe Kohlenhydrate Moderat, da ...
mit niedrigem/mittlerem GI @ Essentielle Fettsauren, Aminosauren, Vitamine
(z. B. Vollkorngetreide), @® Komplexe Kohlenhydrate, Ballaststoffe

@ Teils hohe Energiedichte
= Taglich, aber nicht zu viel

Wasser, Kriutertee,
Krauter, Gemiise, Beeren,
die meisten Obstsorten, etc.

So viel wie moglich, da ...

@ Reich an Basen-, Mineralstoffen, Vitaminen,
Ballaststoffen, sekunddren Pflanzenstoffen

@® Niedrige Energiedichte

= Grundlage jeder Mahlzeit

Abb. 2: Erndhrungspyramide.
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Without doubt, our diet affects the initition and progression of cancer. However, opinions
about the proper anti-cancer diet often go far apart. In recent years, a high-protein
modification of the original ketogenic diet has been propagated as an allegedly effective
and science based cancer diet. Looking at the vast majority of epidemiological and nu-
tritional studies, this approach has to be viewed with utmost caution. The theory that a
»ketogenic diet“ could ,,starve* the cancer and increase survival has not been scientifically
proven. It is generally known that cancer cell cultures do not grow in sugar water, but in
bovine serum. The high amount of animal protein in this alleged anti cancer diet serves
cancer cells as fuel and building materials, burdens the metabolism and is insulinogenic.
The high fat content feeds both adipocytes and cancer cells alike and is likely to promote
insulin resistance in the long run. Due to the overexpression of glucose transporters,
cancer cells can still obtain glucose from the blood when the human organism has died
from hypoglycemia long before. The drastic carbohydrate restriction only reduces the
quality of life and increases the risk of psychological and metabolic disorders, such as they
are known for extreme low carb diets. New findings show that cancer cells have an in-
creased fat metabolism and an increased beta-oxidation and fatty acids contribute to
mitochondrial uncoupling and the Warburg effect. The so called anti cancer diet is at odds
with nutritional and medical gold standards.
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