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Er nähr ung bei  Tumorpat ienten

Krebserkrankungen treten weltweit auf

und wurden bereits in Frühkulturen

beschrieben (so in Griechenland,

Indien, China [1]). Es hat den An-

schein, dass diese Erkrankungen den

Menschen seit Langem begleiten. Die

Verteilung der Krebserkrankungen auf

unterschiedliche Organe variiert aller-

dings von Region zu Region erheblich

(2). Die Häufigkeit bestimmter Krebs-

erkrankungen kann regional über län-

gere Zeiträume abnehmen – so zeigt

sich beispielsweise eine deutliche Re-

duktion der Magenkrebsinzidenz in

Deutschland seit vielen Jahrzehnten –,

gleichzeitig treten jedoch andere Krebs-

arten häufiger auf (z.B. in Dickdarm,

Pankreas, Brust, Prostata oder Lunge

[3]). Der Wunsch der Betroffenen,

selbst etwas zur Gesundung beizutra-

gen, ist verständlich – als möglicher Ein-

flussfaktor bietet sich die Ernäh-

rungsweise an. Nur, was ist in diesem

Zusammenhang wirklich sinnvoll? 

Jann Arends

Es ist sehr wahrscheinlich, dass Fak-
toren des Lebensstils die Krebsinzi-
denz beeinflussen. So korreliert der
Genuss von Tabak und Alkohol mit
dem Auftreten von Tumoren der
Lunge, des oberen Gastrointestinal-

traktes, der Leber, der Brust und des
Enddarmes. Übergewicht und Bewe-
gungsmangel sind assoziiert mit dem
Auftreten von Tumoren der meisten
Organe. Eine Rolle weiterer Ernäh-
rungsfaktoren ist weniger gut belegt,
jedoch möglich. Rotes Fleisch scheint
das Krebsrisiko zu erhöhen, während
Kaltwasserfische, Gemüseprodukte und
Obst sowie einzelne Stoffe wie Kal-
zium, Selen und Vitamin D das Risiko
wahrscheinlich vermindern(4).

Eine aktuelle wissenschaftliche Aufar-
beitung der verfügbaren epidemiologi-
schen Daten wird gegen Ende 2007 vom
World Cancer Research Fund (WCRF)
präsentiert werden. Die derzeit ab-
leitbaren Empfehlungen zur Krebsprä-
vention betreffen unter anderem einen
ursprünglichen Lebensstil mit regel-
mässiger körperlicher Belastung und ei-
ner eher knappen, jedoch vielseitigen
Nahrungsaufnahme. Es liegen keine
Hinweise dafür vor, dass über diese Fak-
toren hinaus spezielle Ernährungsfor-
men eine zusätzliche präventive Wir-
kung ausüben. Dies betrifft Konzepte
wie Rohkost, Vollwertkost, vegetarische
oder vegane Ernährung ebenso wie
weltanschaulich basierte Kostformen
wie Ayurveda und Zen-Makrobiotik,
aber auch Aussenseitergedanken wie
Instinktotherapie, Verbot von Schwei-
nefleischgiften, Trennkost und viele an-
dere mehr (5, 6).

Auch für Nahrungsergänzungsmittel
zeigen die verfügbaren Daten für die
meisten Produkte keinen sicheren
Nutzen. Einzig das Spurenelement Se-
len könnte möglicherweise geringe
präventive Effekte vermitteln, wenn
Dosen um 200 µg/Tag eingenommen
werden, die Datenlage hierzu ist aller-
dings noch ungesichert (7). Antioxida-
tive Einzel- oder Mischprodukte zeigen
in grossen Metaanalysen sogar eine mi-
nimale Steigerung der Krebsinzidenz,
insbesondere dann, wenn Einzelsub-
stanzen hoch dosiert eingenommen
werden (7, 8).

Ernährungsmassnahmen gegen
Krebserkrankungen wenig
erfolgreich

Tumore sind organartige Struktu-
ren, die mehr oder weniger autonom

im Körper wachsen und Ableger bil-
den. Ursprung und Wuchsmechanis-
men sind bis heute in vielen Aspekten
unklar. Neuere Erkenntnisse sehen Tu-
more als Stammzellerkrankung: Krebs
entsteht, wenn eine pluripotente Zelle
– die normalerweise zur physiologi-
schen Organregeneration beiträgt –
durch einen erlittenen Defekt ein au-
tonomes Wuchsprogramm startet (9).
Eine zukünftige Krebstherapie müsste
dann idealerweise speziell auf die we-
nigen im Tumor vorhandenen Stamm-
zellen zielen. Wir kennen bis heute
keine Ernährungs- oder Stoffwechsel-
faktoren, die genau eine solche Funk-
tion erfüllen könnten.

In Deutschland werden jährlich etwa
425 000 neue Krebsfälle diagnostiziert
(3). Mit unseren heutigen Methoden
lassen sich etwa 50 bis 60 Prozent die-
ser Krebserkrankungen heilen. Die
Heilungsrate für viele Tumorarten hat
sich in den letzten Jahrzehnten also
nicht wesentlich verbessert, und die
Überlebenszeit nach metastatischer
Ausbreitung einer Krebserkrankung ist
für wichtige Tumorarten auch heute
noch wenig besser als vor 40 Jahren.
Diese Situation lässt sich im Licht der
auf die moderne technische Medizin
gesetzten Erwartungen auch als Krise
der Medizin erkennen.

Es erscheint unwahrscheinlich, dass
durch Ernährungsinterventionen ein
Paradigmenwechsel erreichbar ist, auch
wenn genau dies die Vertreter soge-
nannter Krebsdiäten (5, 10) propagie-
ren. Es ist jedoch denkbar, dass inten-
sivere Ernährungsmassnahmen in der
Begleitung von Tumortherapien die
Erfolge der Onkologie verbessern
könnten (11–13).

Ratschläge zur Ernährung für Be-
troffene mit einer Tumorerkrankung
können aus sehr unterschiedlicher
Richtung kommen und sich grundle-
gend in ihrer Argumentation und den
Zielen unterscheiden (Tabelle).

Krebsdiäten: «Krebs ist heilbar
wenn …»

Immer wieder tauchen mit Inbrunst
vorgetragene Heilkonzepte auf, die
das völlige Verschwinden einer Krebs-
erkrankung versprechen, wenn fest de-

Ernährungsempfehlungen bei Krebs versus
Krebsdiäten: Wo liegen die Unterschiede?
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finierte sonderbare Ernährungsregeln
strikt eingehalten werden. Vorgebracht
von meist nichtärztlichen Einzelgän-
gern, entwickelt aus dem individuellen
Erleben eines Erkrankungsverlaufs,
gründen die Diätlehren auf assoziati-
ven Verknüpfungen und perzipierten
Ursache-Wirkungs-Folgen. Diese Er-
klärungen entsprechen nicht akzep-
tierten wissenschaftlichen Vorstellun-
gen; sie wirken im Umfeld unseres
wissenschaftlichen Denkfeldes fremd –
also xenoform. Kritische Überprüfun-
gen der Behauptungen werden nicht
angestrebt, Widersprüche nicht aner-
kannt. Insgesamt entspricht dieses
Vorgehen einem typisch autistischen
Umgang mit dem eigenen Erklärungs-
ansatz, der nicht als widerlegbare
Theorie, sondern als Gewissheit prä-
sentiert wird (14). Beispiele solcher ab-
strus erscheinenden Heildiäten sind:
Moermans acht unverzichtbare Stoffe,
Reckewegs Verbot von Schweine-
fleischgiften, die Saftkur nach Breuss
oder – aktueller – Dr. Raths Zellular-
Medizin. Diese Konzepte werden oft
gekoppelt mit Verschwörungstheorien,
die behaupten, dass die Ärzteschaft
oder die Pharmaindustrie den Erfolg
der Krebsdiät verheimlichen oder
unterdrücken. Proponenten dieser
krebsheilenden Diäten (Krebsdiäten)
berichten über Hunderte bis Zehntau-
sende von Heilungen durch ihre Kon-
zepte, allerdings ohne hierfür nach-
prüfbare Belege zu liefern (15).

Nach aller verfügbaren Erkenntnis
gibt es keine verlässlichen Nachweise
für die propagierte Wirksamkeit dieser
Krebsdiäten. Es ist sogar zu befürch-
ten, dass einige hypokalorische oder
ausgesprochen einseitige Diäten (z.B.
Breuss-Saftkur) zum Entstehen oder

Fortschreiten einer Mangelernährung
mit allen negativen Auswirkungen bei-
tragen.

Es ist auf der anderen Seite wichtig
zu erkennen, dass angesichts der oben
dargestellten Heilungskrise der Onko-
logie der Wunsch nach fürsorglicher
Betreuung und bergender Sicherheit
bei den Betroffenen gross ist und oft
ungestillt bleibt. Das Heilungsangebot
medizinischer Aussenseiter kann des-
halb grosse Anziehung ausüben. Die
zutreffende Antwort unserer gesell-
schaftlich etablierten Medizin muss
deshalb die Krise erkennen und akzep-
tieren und Werte und Ressourcen für
die individuelle Betreuung des Betrof-
fenen als Person bereitstellen (16).

Ernährung bei Krebs:
aktuelle Empfehlungen

In den letzten Jahren wurden
ausführliche Leitlinien zur Ernäh-
rungsbetreuung von Tumorpatienten
veröffentlicht (17, 18). Ziel der Emp-
fehlungen ist die Stützung der Körper-
ressourcen und der Organfunktionen
im Sinne der besten supportiven Be-
handlung. So sollen während einer be-
lastenden Tumorbehandlung oder bei
fortschreitender Krebserkrankung der
Energie- und Substratbedarf gesichert
und die Widerstandskraft erhalten wer-
den. Diese Ziele sind von herausragen-
der Bedeutung, da das Risiko für die
Entwicklung einer Mangelernährung
bei Tumorpatienten ausgesprochen
hoch ist und ein Ernährungsmangel
hoch signifikant mit einer Verschlech-
terung der Prognose assoziiert ist (17).

Zentraler Punkt der Empfehlungen
für die Betreuung Tumorkranker ist die
Integration der Ernährungssituation in

das Diagnose- und Behandlungskon-
zept bei jedem Patientenkontakt (19).
Anzeichen eines Gewichtsverlustes
müssen erkannt und ernst genommen
werden. Die Basistherapie besteht in
der Vermittlung einer gesteuerten
Wunschkost (20) mit eskalierenden
Massnahmen, falls erforderlich bis zur
parenteralen Ernährung (11). Es gibt
inzwischen gute Argumente, dass bei
Tumorkranken ein höherer Fettanteil
(> 35 Energieprozente) in der Nah-
rung günstig ist (21), da die Glukose-
verträglichkeit oft durch eine zuneh-
mende Insulinresistenz beeinträchtigt
ist. Für die Betroffenen ist eine durch-
gehende professionelle Betreuung von
unschätzbarer Relevanz, wenn im Ver-
lauf der Erkrankung schwierige Situa-
tionen auftreten mit Stomatitis, Muko-
sitis, Appetitverlust, Nausea und
Emesis, aber auch abdominellen Be-
schwerden wie Diarrhö oder Obstipa-
tion. Von gleicher Bedeutung sind
Kenntnisse und Erfahrungen am Le-
bensende im Umgang mit Hunger und
Durst in der Sterbephase (17). 

Ernährung gegen Krebs:
experimentelle Ansätze

Bis heute fehlende nachprüfbare Er-
folge sprechen nicht grundsätzlich ge-
gen die Möglichkeit, mit Substraten se-
lektiv Tumorzellen zu stören oder zu
benachteiligen. Als denkbare Ansätze
seien hier Omega-3-Fettsäuren (n-3-
Fettsäuren), Ascorbinsäure und eine
Kohlenhydratdepletion genannt. 

(n-3)-Fettsäuren kompetieren intra-
zellulär als Eicosanoidvorstufen mit
den in der heutigen Nahrung ubi-
quitären (n-6)-Fettsäuren. Eicosanoide
aus (n-3)-Fettsäuren wirken weniger
proinflammatorisch oder sogar anti-
inflammatorisch und werden als
potenziell entzündungsdämpfende
Substrate eingestuft. Da lokales Krebs-
wachstum von inflammatorischen Pro-
zessen profitiert (22), könnte die
Balance der (n-3)- versus die (n-6)-
Fettsäuren die Tumorentwicklung be-
einflussen. Gleichzeitig sind die multi-
pel ungesättigten (n-3)-Fettsäuren
hochanfällig für eine Lipidperoxida-
tion und die subzelluläre Streuung oxi-
dativer Schäden. Es gibt gute Hin-
weise, dass Tumorzellen gegenüber
solchen Schäden weniger robust sind
als Normalgewebe. Tatsächlich zeigt
eine Fülle experimenteller Daten
einen direkt zytotoxischen Effekt von
(n-3)-Fettsäuren an Tumorzellen, nicht
aber an Normalzellen. 

Tabelle

Krebsdiät Ernährungs- Experimentelles 
empfehlung Konzept

Ziel Krebsheilung Ressourcen antitumorale 
erhalten Wirkung

Konzept Bekämpfung des Stärkung Bekämpfung 
Tumors gesunder Kräfte des Tumors

Mechanismus nicht wissen- wissenschaftlich wissenschaftlich 
schaftlichlich nachvollziehbar nachvollziehbar
nachvollziehbar

Argumentation xenoform konform konform
Disziplin Kosteinhaltung Kosteinhaltung Kosteinhaltung 

zwingend empfohlen empfohlen
Misserfolg durch Ernährungs- keine Schuld- keine Schuld-

fehler bedingt zuweisung, da zuweisung
durch komplexes
Geschehen bedingt
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Linus Pauling beschrieb 1969 bei Pa-
tienten mit fortgeschrittenen Tumo-
ren einen positiven Effekt durch die
tägliche Infusion von Ascorbinsäure.
Dies liess sich in randomisierten Folge-
untersuchungen nicht bestätigen.
Neuere Ansätze zeigen jedoch eine
direkt zytotoxische Wirkung auf Tu-
morzellen durch hohe Ascorbinsäure-
konzentrationen (23). Dies dient in-
zwischen als Ausgangspunkt für
aktuelle Versuche, diesen Mechanis-
mus klinisch umzusetzen (24). 

Warburg zeigte in den Zwanziger-
jahren des letzten Jahrhunderts, dass
Tumorzellen trotz verfügbarem Sauer-
stoff auf die oxidative Phosphorylie-
rung verzichten. Aktuelle Untersu-
chungen fanden insbesondere für
aggressive Tumoren eine kritische
Abhängigkeit von der Funktionsfähig-
keit nichtoxidativer metabolischer
Prozesse (25). Hieraus lässt sich speku-
lieren, dass die Hemmung nichtoxida-
tiver oder die Förderung oxidativer
Prozesse anfällige Tumorzellen zum
Absterben bringen kann. Auf der Su-
che nach Mediatoren einer solchen
Stoffwechselumschaltung werden di-
verse kleinmolekulare Inhibitoren ge-
testet. Ein anderer Ansatz geht von der
Hypothese aus, dass eine Nahrungsum-
stellung das essenzielle Tumorzellsub-
strat Glukose kritisch reduzieren kann.
In diesem Sinne auffallend ist ein Be-
richt aus den USA, der antitumorale
Effekte durch eine ketogene Diät bei
zwei Kindern mit malignen Hirntumo-
ren beschreibt (26).

Der amerikanische Präsident Rich-
ard Nixon rief 1970 dazu auf, nach der
erreichten Mondlandung als gesell-
schaftliches Ziel die Halbierung der
Krebssterblichkeit bis zum Jahr 2000
anzustreben. Wir wissen heute, dass
auch enorme finanzielle Ströme diese
hohen Erwartungen nicht erfüllen
konnten. Die Komplexität und die
enorme Anpassungsfähigkeit der
Tumorgewebe verhindern bis anhin,
dass unsere verfügbaren Mittel regel-
mässig Heilungen erreichen. Falsche
Versprechungen, Krebs sei durch Diä-

ten heilbar, sind abzulehnen; eine
wissenschaftlich fundierte und charis-
matisch vermittelte Ernährungsbetreu-
ung muss aber ein integraler Bestand-
teil jeder professionellen Onkologie
sein. Mit Spannung bleibt abzuwarten,
ob sich zusätzlich metabolische An-
sätze etablieren können, die direkt ein
antitumorales Konzept unterstützen. 
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