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EINLEITUNG


„Irgendwo wird Warburg schmunzeln.“1


William G. Kaelin (2009)


Zum Jahresende 2024 macht die Schauspielerin Franka Potente ihre Brustkrebs-Erkrankung öffentlich.2 Diese wurde 2023 diagnostiziert und durch Operation und Bestrahlungen behandelt. Während der Therapie stürzt sich die Schauspielerin „in ein intensives Sportprogramm“ und beginnt, sich „sehr gesund zu ernähren: kein Zucker und keine Milchprodukte, dafür viele Nüsse“. Das Sport- und Ernährungsprogramm sei für sie mental wichtig gewesen: „Ich wollte für den Krebs richtig stark werden“, so die „Lola Rennt“-Darstellerin.


Potente lebt seit Jahren mit ihrer Familie in Los Angeles, was sich auf ihre Behandlung positiv ausgewirkt haben dürfte. In Amerika hat man weniger Berührungsängste, eine gezielte Ernährung in die Krebstherapie zu integrieren. In Deutschland hätte man ihr zwar zu sportlicher Aktivität geraten, nicht jedoch zum Verzicht auf Zucker und Kohlenhydrate. Ganz im Gegenteil hätte man es damit begründet, dass Kohlenhydrate sie für Krebs stark machen.


Wie kann es zu solch diametral entgegengesetzten Empfehlungen kommen? Dazu muss man die Rolle des Zuckers bei der Krebsentstehung und beim Krebswachstum zur Kenntnis nehmen. Dieses Wissen wird in Amerika inzwischen anerkannt, während es in Deutschland immer noch ignoriert wird.


Jeder dritte Krebstod ist durch falsche Ernährung bedingt und daher vermeidbar.3 Dabei sind die hauptsächlichen Verursacher Rauchen und Übergewicht. Während die krebsfördernden Inhaltsstoffe aus dem Tabakrauch bekannt sind, tut man sich mit dem krebsfördernden Zucker bei Übergewicht immer noch schwer. Das verschleiert dessen bedeutende Rolle. Alle Raucher konsumieren Zucker, während Übergewichtige nicht unbedingt rauchen. Außerdem wird der Anteil der Krebstoten, die viel Zucker konsumierten und nicht übergewichtig waren, unterschlagen. Der Beitrag des Zuckers zur Krebsentstehung fällt deutlich höher aus, als es die Eingangsaussage vermuten lässt. Trotzdem wird noch immer über kein anderes Lebensmittel so kontrovers diskutiert wie über Zucker. Zahlreiche populärwissenschaftliche Monografien und Fachartikel beschäftigen sich mit seinem Nutzen und seinem Schaden. Wissenschaftler, Lobbyisten und Aktivisten ziehen dabei oft nicht an einem Strang.


Einigkeit besteht nur in Bezug auf die Krankheit Diabetes. Hier ist unstrittig, dass die tägliche Zuckermenge überwacht und ein übermäßiger Konsum vermieden werden muss. Die biochemischen Grundlagen der Krankheit Diabetes sind klar: zu viel Zucker führt zu einer Insulinresistenz und diese dann zu Diabetes. Wenn Diabetes schließlich zu Krebs führt, darf der Auslöser nicht aus den Augen verloren werden. Beim Krebsrisikofaktor Übergewicht hingegen sieht die Lebensmittelindustrie den Zucker nicht in der Verantwortung. Sie formuliert Übergewicht als logische Folge eines Ungleichgewichts zwischen aufgenommenen und verbrauchten Kalorien. Salopp formuliert: Wer sich zu wenig bewegt, ist selbst schuld. Dabei ist längst bekannt, dass genetische Veranlagung, hormonell bedingte Stoffwechselstörungen und Ernährungsgewohnheiten unser Körpergewicht maßgeblich beeinflussen. Der menschliche Körper ist kein Ofen, der einfach nur Kalorien verbrennt. Die physikalischen Gesetze der Thermodynamik reichen zur Erklärung nicht aus. Aufgrund des biochemischen Stoffwechsels kommt man nicht umhin, den Beitrag des Zuckers zu Übergewicht und Krebs eindeutig zu benennen.


Zucker steht seit über zweihundert Jahren im Verdacht, Krebs auszulösen. Medizinische Berichte von Entdeckungsreisen rund um den Globus belegen, dass in Entwicklungsländern, in denen die Urbevölkerung keinen westlichen Lebensstil pflegte, Krebs kaum oder gar nicht vorkam. Viele Ärzte führten das auf den geringen Zuckergehalt der Ernährung zurück. Die erste wissenschaftliche Formulierung des Zusammenhangs zwischen übermäßigem Zuckerkonsum und Krebs erfolgte 1924 durch Otto Warburg. Die Entdeckung des nach ihm benannten „Warburg-Effekts“, bei dem aus Pyruvat vermehrt Milchsäure entsteht, war die Geburtsstunde der Vorstellung von Krebs als eine biochemische Stoffwechselkrankheit.


Dieses Paradigma wurde Jahrzehnte später durch die Entdeckung der Onkogene verhängnisvollerweise infrage gestellt – Krebs gilt seitdem vorrangig als genetisch bedingte Erkrankung. Solange dieser vermeintliche Richtungsstreit nicht entschieden ist, kann die Lebensmittelindustrie den Zuckerkonsum verharmlosen. Die molekularbiologische Sichtweise, Krebs nur als Folge eines genetischen Programms zu sehen, bei dem Onkogene und ihre Gegenspieler aus dem Ruder gelaufen sind, bekommt seit 2003 zunehmend Risse. Epigenetische Studien zeigen nun eindeutig, dass Veränderungen (Mutationen) in der DNA nicht ausreichen, um an Krebs zu erkranken. Solange das Krebsprogramm nicht aktiviert ist, passiert nichts. Einige Abbauprodukte des Zuckers aktivieren jedoch das Krebsprogramm, während andere Nahrungsmittel es deaktivieren und damit Krebs unterdrücken können. Individuelle Krebsprävention durch richtige Ernährung wird also wissenschaftlich greifbar.


Bereits 2009 fanden Forschende eine Erklärung dafür, weshalb übergewichtige Krebspatienten schlechtere Heilungschancen besitzen und sich bei ihnen besonders aggressive Krebsformen ausbilden. Zusammengefasst: Krebszellen und Fettzellen gehen eine unheilvolle Allianz ein, von der beide profitieren. Diese Stoffwechselsymbiose, bei der Milchsäure zur Produktion von Pyruvat in die Krebszelle gelangt, wird als „umgekehrter Warburg-Effekt“ bezeichnet. Er erklärt, warum das Konzept, Krebszellen auszuhungern, bei Übergewichtigen schnell an seine Grenzen stößt. Krebszellen greifen bei Zuckerentzug auf Fettzellen zurück, um ihre Energie und Nährstoffe zu gewinnen. Die Umkehrung des Warburg-Effekts widerspricht nicht den ursprünglichen Überlegungen Otto Warburgs, sondern bereichert sie. Sie unterstützt die Vorstellung, dass Krebs eine metabolische Verschiebung des Zuckerabbaus ist. Damit eröffnen sich neue Wege für innovative Strategien zur Krebstherapie. Zu Recht erhielt der Nobelpreisträger Warburg daher seine posthum wichtigste Anerkennung: 2011 aktualisierten die renommierten Krebsforscher Douglas Hanahan und Robert Weinberg ihre bekannte Liste der allgemeinen Krebsmerkmale – und fügten den ungewöhnlichen Zuckerverbrauch als Merkmal aller Krebszellen hinzu.


Doch bis heute bestehen Unkenntnis bei Forschenden und Industrieinteressen verhindern dementsprechende Krebstherapien. So wurde etwa eine vermeintlich neue Entdeckung von Chemieingenieuren in Los Angeles im Mai 2020 wie folgt betitelt: „Ein Zucker, der hilft, Krebszellen zu zerstören.“ 4 Die Wissenschaftler zeigten, dass Krebszellen nicht mehr wachsen, wenn man sie von Glukose auf den Zucker Galaktose umstellt. Die optimistische Nachricht war allerdings nicht neu und man zog die falschen Schlüsse daraus. Bereits 1924 hatte Warburg beschrieben, dass Krebszellen Galaktose nicht fermentieren können.5 Und 1967 zeigte er, dass Krebszellen ihr Wachstum einstellen, wenn man Glukose im Nährmedium durch Galaktose ersetzt.6 Deprimierend, dass Warburgs Arbeiten nicht umfänglich bekannt sind, vielleicht weil sie sehr alt, in deutscher Sprache verfasst und nicht frei verfügbar sind. Wirklich deprimierend ist jedoch die Schlussfolgerung der Autoren: „Galaktose ist ein Modellsystem, das wir verwenden, um die Schwachstellen in Zellen aufzudecken, die dann zu einer zukünftigen Medikamentenentwicklung oder Gentherapie führen würden.“ 7 Sie finden eine Schwachstelle und ein Therapieziel im Stoffwechsel und suchen dennoch ihr Heil in der Genetik! Oder sollten wirtschaftliche Gründe der Pharmaindustrie den Ausschlag für eine Erwähnung der Gentherapie gegeben haben?


Aus dieser unbefriedigenden Situation heraus entstand die Motivation für das vorliegende Buch. Stoffwechsel und Genetik sind beim Krebs zwei Seiten derselben Medaille. Beides, Stoffwechsel und Genetik, bedingt sich gegenseitig. Der Zuckerabbau löst Mutationen aus und beeinflusst den Stoffwechsel und umgekehrt.


Der unnötige Zwang, sich für eine Seite entscheiden zu müssen, erinnert an den jahrhundertealten Streit der Physiker, ob Licht aus Teilchen oder aus Wellen besteht. Hier hat man mit dem Komplementaritätsprinzip eine gute Interpretation gefunden: Licht ist beides gleichermaßen. Das vorliegende Buch möchte das Prinzip der Komplementarität auf die Situation der Krebsentstehung übertragen.


Wenn man die Zusammenhänge zwischen Stoffwechsel und Genetik aufdeckt, wird Zucker als eine wichtige Ursache von Krebs entlarvt. Das Erklären dieses Zusammenhangs ist ein Hauptanliegen des vorliegenden Buches. Dadurch werden gleichzeitig Möglichkeiten erkennbar, wie diese tödliche Krankheit hinausgezögert, wenn nicht gar verhindert werden kann. Wir haben es selbst in der Hand, Krebs vorzubeugen. Sogar im Falle einer Krebserkrankung können zusätzliche Maßnahmen, die den Zuckerhaushalt betreffen, die Therapie verbessern. Das vermutet man schon lange. Aber in Unkenntnis der biochemischen Grundlagen kommt es immer wieder zu irritierenden oder widersprüchlichen Ernährungsempfehlungen, wie eingangs für Franka Potente aufgezeigt.


Zu viel Zucker ist nicht nur für Diabetes verantwortlich, sondern ebenso für Übergewicht, Krebs und andere Stoffwechselkrankheiten. Entsprechend reagiert die Lebensmittelindustrie mit fantasievollen Ersatz- und Herkunftsbezeichnungen, um darüber hinwegzutäuschen, dass es sich letztlich um Zucker handelt. Viele wissen nicht, dass Agavendicksaft, Dattelsirup, Maltodextrin, Vollmilchpulver, Glukosesirup und viel anderes Zucker ist oder erhebliche Zuckermengen enthält. Ernährungsmythen, fragwürdige Diätweisheiten sowie gegensätzliche Empfehlungen zu verschiedenen Fastenkuren erschweren einen Überblick. Die meisten berufen sich auf zweifelhafte Studien und können keine wissenschaftlich haltbaren Ergebnisse vorweisen. Besonders beliebt sind Rezeptsammlungen für Gesunde oder Krebskranke, in denen einfach die Kohlenhydratmenge reduziert wurde, um sie als Low-Carb-Rezepte zu vermarkten. Genaueres Hinsehen offenbart, dass etwas weniger immer noch zu viel ist. Die gesamte Ernährungsdiskussion würdigt zudem die Rollen der unterschiedlichen Kohlenhydrate nicht ausreichend. Als verwertbare Kohlenhydrate bilden sie Zucker, als Ballaststoffe dagegen krebsvorbeugende Substanzen. Auch hier sollte man sich nicht nur für eine Seite entscheiden. Beide Arten von Kohlenhydraten werden benötigt, aber im richtigen Verhältnis und in der richtigen Menge. Die Ketogene Diät, die das berücksichtigt, hat hier durchaus das Potenzial zum Gamechanger.


Um nicht missverstanden zu werden: Weniger Zucker ist nicht das Allheilmittel für alle Erkrankungen. Lungenkrebs durch Rauchen und Hautkrebs durch exzessives Sonnenbaden verursacht, lassen sich durch weniger Zucker nicht vermeiden. Immerhin kann weniger Zucker ihr Wachstum verlangsamen. Jedoch ist Zucker bei allen Krebsarten beteiligt und in den meisten Fällen für ihre Entstehung verantwortlich. Zugegeben, der Gedanke, Krebs durch Umstellung der Ernährung und insbesondere durch Reduktion des Zuckerkonsums zu verhindern, ist gewöhnungsbedürftig. Aber die Zahl der Studien, die genau dies belegen, und die Zahl der Krebstherapien, die den übermäßigen Zuckerkonsum mitbehandeln, nimmt stetig zu. Es ist kein Zufall, dass Medikamente wie Metformin, die eigentlich für die Behandlung von Diabetes und Übergewicht entwickelt wurden, derzeit zum Hoffnungsträger in der Krebstherapie werden. Im Moment sieht es so aus, als würde das Pendel wieder Richtung Stoffwechsel ausschlagen.


Warburg, der als rechthaberisch galt, würde darüber sicher nicht schmunzeln. Er würde vielmehr, wie zu seinen Lebzeiten, darauf hinweisen, dass er natürlich Recht hatte – und alle anderen Ignoranten sind.









1 DER RICHTUNGSSTREIT


„Es ist ein großer Unterschied zwischen etwas noch glauben und es wieder glauben. Noch glauben, daß der Mond auf die Pflanzen wirke, verrät Dummheit und Aberglaube, aber es wieder glauben zeigt von Philosophie und Nachdenken.“


Georg Christoph Lichtenberg


Anfang des 20. Jahrhunderts wird die Zoologische Station in Neapel zum Mekka für Wissenschaftler aus aller Welt. Unter den Gästen, die auf dem Gebiet der Meeresbiologie forschen, sind zwei Deutsche: der Biochemiker und Mediziner Otto Warburg, der in der Zeit von 1908 bis 1914 fünfmal in Neapel forschte, sowie der Mediziner und Biologe Theodor Boveri, der zwischen 1888 bis 1914 die Forschungsstation neunmal besuchte. Die Entdeckungen der beiden Wissenschaftler – sie arbeiteten unabhängig voneinander mit Seeigeleiern – werden zu Sternstunden in der Biochemie und in der Krebsforschung. Sie sind die Grundlage für einen Richtungsstreit, der bis in die heutige Zeit reicht und in der Frage mündet: Ist Krebs eine Stoffwechselkrankheit oder genetisch bedingt?


In seinen frühen Arbeiten mit befruchteten Seeigeleiern stellt Warburg fest, dass diese im Augenblick der Befruchtung die Sauerstoffatmung um das sechsfache steigern. Da Krebszellen sich ebenfalls durch ein schnelles Wachstum auszeichnen, erwartet Warburg einen ähnlichen Anstieg des Sauerstoffverbrauchs, wenn aus einer gesunden Zelle eine Krebszelle wird. Zu seiner Überraschung findet dieser Prozess nicht statt. Im Gegenteil, die Krebszellen benötigen praktisch keinen Sauerstoff. Auf der Suche nach einer Erklärung für dieses Phänomen entdeckt Warburg 1924 den nach ihm benannten Effekt, wonach Krebszellen das Zuckerabbauprodukt Pyruvat anders verwerten als gesunde Zellen.1 Während gesunde Zellen durch Atmung Pyruvat in den Mitochondrien sehr energiegewinnend zu Kohlendioxid und Wasser umsetzen, findet dieser Prozess in Krebszellen nicht statt, selbst wenn ausreichend Sauerstoff zur Verfügung steht. Stattdessen wird das Pyruvat ohne großen Energiegewinn zu Milchsäure vergoren. Warburg vermutet deshalb, dass die Mitochondrien in Krebszellen nicht mehr richtig funktionieren. Diese Vermutung wird fortan als Warburg-Hypothese bezeichnet und Krebs von vielen Wissenschaftlern als Stoffwechselkrankheit charakterisiert.


Boveri entdeckt 1901 bei seinen Versuchen mit Seeigeleiern, dass nur wenn der komplette Chromosomensatz weitergegeben wird, eine Vermehrung stattfindet. In seiner 1904 veröffentlichten „Chromosomentheorie der Vererbung“ spekuliert er als erster darüber, dass es sich bei Krebs um eine Krankheit handelt, bei der Chromosomen verändert oder anderweitig beschädigt sind. Jahrzehnte später wird sich etablieren, dass Krebs auf Mutationen in den Genen zurückgeführt werden kann.


Ist Krebs nun eine Stoffwechselkrankheit oder genetisch bedingt? Der vermeintliche Richtungsstreit war in den ersten Jahrzehnten zugunsten von Otto Warburg entschieden. Zum einen dürfte die Aura des Nobelpreisträgers hierzu beigetragen haben, zum anderen war es zur gleichen Zeit nicht möglich, experimentelle Untersuchungen zur Genetik durchzuführen.


Einer weiteren Sternstunde in der Krebsforschung, die allerdings auf eine falsche Fährte führte, dürfte es zu verdanken sein, dass man über die beiden Theorien nicht weiter nachdachte. Bereits im Jahre 1910 hatte der junge Peyton Rous aus Hühnersarkomen ein Virus isoliert, das, in gesunde Küken injiziert, Krebsgeschwulste auslöste. Das Virus wird später ihm zu Ehren Rous-Sarkom-Virus (RSV) genannt. Die Arbeit wurde zuerst wenig beachtet, da eine Viruserkrankung als ansteckend gilt, Krebs aber nicht. Jedoch waren viele Arbeitsgruppen in den 60er- und 70er-Jahren davon überzeugt, dass Krebs durch Viren verursacht wird.


Der Durchbruch erfolgte 1976, als Dominique Stehelin, Harald Varmus, Michael Bishop und Peter Vogt bewiesen, dass die DNA des Rous-Sarkom-Virus auch in (fast allen) gesunden Zellen vorkommt und durch das Virus zum Onkogen umgewandelt wird.2 Varmus und Bishop erhielten 1989 dafür den Nobelpreis und vollzogen damit den Umschwung zur Molekularbiologie. Krebs als Folge von Veränderungen in der DNA eröffnete die Jagd auf Onkogene. Die Molekulargenetik wurde zum neuen Paradigma in der Krebsforschung und die Arbeiten Otto Warburgs zum Stoffwechsel in Krebszellen gerieten in Vergessenheit.


Es ist bis heute nicht nachvollziehbar, weshalb sich die Krebsforschung ab den 70er-Jahren ausschließlich auf die Seite der Molekulargenetik geschlagen hat. Der Warburg-Effekt ist nicht wegzudiskutieren und wurde überall in der Welt bestätigt. Der Wahrheit dürfte man sich nähern, wenn man sich mit der Person Warburgs beschäftigt.


Warburg ist bereits während des zweiten Weltkrieges als genialer Wissenschaftler international anerkannt. Viele Jahre zuvor als Dauerkandidat gehandelt, erhält er schließlich 1931 den Nobelpreis für die Entdeckung der Atmungsenzyme. Zehn Jahre später beabsichtigt das Nobelkomitee, ihn für seine Arbeiten zur Krebsforschung erneut auszuzeichnen. Man entschließt sich im letzten Augenblick jedoch anders, weil es deutschen Wissenschaftlern nicht erlaubt wird, die Auszeichnung entgegenzunehmen.


An seiner Person scheiden sich, trotz seiner anerkannten wissenschaftlichen Erfolge, die Geister. Für manche Zeitgenossen ist seine Arroganz und vernichtende Kritik nur schwer zu ertragen. Anderen wiederum war es suspekt, dass er als vermeintlich Homosexueller und Sohn eines Juden keinen Gedanken daran verschwendete, sich um seine Zukunft im Dritten Reich zu sorgen. War dies seiner Selbsthybris geschuldet oder wurde er wegen seiner Genialität selbst von Hitler, der Angst vor Krebs hatte, geschützt? Für beide Annahmen gibt es ausreichende Hinweise. Wie dem auch sei, man verachtete ihn oder verehrte ihn als wissenschaftlichen Gott. Bewunderer dürften sich auf jeden Fall in der Minderheit befunden haben. Die neue Idee, Krebs ausschließlich als genetisch bedingte Krankheit aufzufassen, bot somit die Möglichkeit, sich von Warburg zu distanzieren. „Menschlich“ nachvollziehbar – aber wissenschaftlich unhaltbar.


Ein Mann wie Warburg gab sich mit der Ablehnung nicht zufrieden. Auf der Nobelpreisträger-Tagung 1966 in Lindau wird er sehr deutlich und attackiert seine Gegner: „Sauerstoffgas, Energiespender in Pflanzen und Tieren, ist entthront bei Krebs und durch eine andere Form der Energiegewinnung, nämlich die Fermentation der Glukose, ersetzt. [...] Aber niemand kann heute behaupten, daß man nicht sagen kann, was Krebs ist und was seine primäre Ursache. Im Gegenteil, es gibt keine Krankheit, deren Ursache besser bekannt ist. Unwissenheit kann heute nicht länger als Entschuldigung dafür dienen, daß man nicht mehr für die Prävention tut. Daß die Prävention gegen Krebs kommen wird, daran gibt es keinen Zweifel, da die Menschen überleben wollen. Aber wie lange die Prävention versäumt wird, hängt davon ab, wie lange die Propheten des Agnostizismus fortfahren werden, die Anwendung der wissenschaftlichen Erkenntnisse auf dem Gebiet der Krebsforschung zu verhindern. In der Zwischenzeit müssen Millionen Menschen unnötigerweise am Krebs sterben.“ 3


Bemerkenswert an diesem Zitat ist die Mehrfachnennung der Prävention, der Warburg offensichtlich größere Chancen einräumt als der Heilung.


Aber seine Worte verhallten ungehört. Schlimmer noch, Warburg musste erneut erfahren, dass man ihn ignorierte und der Lächerlichkeit preisgab. So kommentierte beispielsweise das Magazin Der Spiegel die oben genannte Rede seinerzeit mit den Worten: „Längst haben Forscher in aller Welt erkannt, dass der verdiente Biochemiker bei seinen Arbeiten zur Krebsentstehung Ursache und Wirkung verwechselt hat – allein Warburg vermag das nicht einzusehen.“4


Und dann der Paukenschlag im Jahre 1980! In Amerika gelingt es Mark Spector aus der Arbeitsgruppe von Ephraim Racker in atemberaubender Geschwindigkeit zu beweisen, dass bei der Krebsentstehung der Stoffwechsel von Krebszellen und deren Genetik miteinander verknüpft sind. Jahre zuvor hatte Racker festgestellt, dass Krebszellen ungeheure Energiemengen benötigen, weil sie in den Mitochondrien ineffiziente Ionenpumpen enthalten. Mit einem Schlag ist Warburgs-Theorie wieder aktuell. Aber nur für kurze Zeit. Spector hatte in einer beispiellosen Weise, Experimente erfunden, Resultate gefälscht und Proben verfälscht. Das Lügengebäude stürzte in sich zusammen. Jedoch begrub es Warburgs Ideen für die nächsten Jahrzehnte gleich mit.


Die nächste Wiederbelebung erfolgte erst im Jahr 2006. Einer Forschergruppe aus Jena und Potsdam gelang es, das Krebswachstum in Mäusen mit einer bestimmten Form von Dickdarmkrebs, zu hemmen. Wie hatten sie das geschafft? Sie manipulierten die Versuchstiere so, dass diese vermehrt ein bestimmtes Protein in den Mitochondrien produzierten. Dadurch waren die Mitochondrien gezwungen, das Pyruvat mit Sauerstoff zu verwerten, mit dem Effekt, dass die Krebszellen ihr Wachstum einschränkten.5 In einem Kontrollexperiment stellte man fest, dass vermehrtes Tumorwachstum stattfand, wenn umgekehrt durch Behinderung der Proteinproduktion die Vergärung gefördert wurde.6 Den Forschern war bewusst, dass sie damit ein starkes Argument zur Unterstützung der Warburg-Hypothese geliefert haben und Krebsmedikamente entwickelt werden sollten, die gezielt die Vergärung von Traubenzucker behindern.


Zwei Jahre später unterstützen die amerikanischen Biologen und Krebsforscher Thomas Seyfried und Michael Kiebish durch ihren Beitrag die Warburg-Theorie. Sie finden deutliche Unterschiede in den Mitochondrien zwischen gesunden Zellen und Krebszellen. In den Krebszellen sind die Membrane aufgrund von strukturellen Problemen nicht mehr voll funktionsfähig. Die Anomalie in den Krebszellen korreliert dabei ungewöhnlich hoch mit dem Grad der Tumorentstehung. Die Wissenschaftler schließen daraus, dass die Veränderungen in den Mitochondrien die Zellatmung stört. Ihrer Meinung nach entstehen so Tumore.7


Der vorläufig letzte Höhepunkt vollzieht sich im Jahr 2011. Douglas Hanahan und Robert Weinberg aktualisieren ihre Liste von sechs allgemeinen Krebsmerkmalen8 (mehr dazu in Kapitel 3) um zwei weitere Merkmale. Als achtes Krebsmerkmal wird nun der ungewöhnliche Verbrauch von Zucker als Merkmal aller Krebszellen herausgestellt.9


Der neuen Entwicklung kann sich auch der Spiegel nicht entziehen und schreibt in Anlehnung an ein altes Adenauer-Zitat: „Die Idee ist alt und trotzdem aktuell: 1930 hatte Otto Heinrich Warburg die Hypothese aufgestellt, dass Tumoren entstehen, weil die Energiegewinnung von Zellen gestört sei. Über Warburgs Vermutung wurde seither gestritten - vollständig widerlegt oder bestätigt hatte sie bislang niemand.“10


Umso mehr überrascht es, dass man im Deutschen Krebsforschungszentrum (DKFZ) in Heidelberg den Warburg-Effekt immer noch ignoriert und das achte Krebsmerkmal, den ungewöhnlichen Verbrauch von Zucker, infrage stellt.11 Die Auseinandersetzung mit dem Thema „Zucker und Krebs“ beschränkt sich darauf, dass man sich zu Ernährungsempfehlungen, die sich auf Warburg berufen, nicht äußert. Begründung: Große aussagekräftige klinische Studien fehlen. Stattdessen wird darauf hingewiesen, dass medizinische Fachgesellschaften derzeit nicht zu einer kohlenhydratarmen Kost bei Krebspatienten raten. Dass es für diesen Ratschlag sowie den Ernährungsempfehlungen des DKFZ ebenfalls keine großen aussagekräftigen klinischen Studien gibt, stimmt bedenklich.


Glücklicherweise gibt es in Deutschland andere Forschungseinrichtungen, wie beispielsweise das Max-Planck-Institut für molekulare Physiologie, das sich in seiner Tätigkeit von Warburg leiten lässt: „Tumoren wachsen deutlich schneller als gesundes Gewebe. Die dazu nötige Energie und Bausteine holen sich Krebszellen, indem sie bis zu zehnmal mehr Zucker aufnehmen als normale Körperzellen. Krebszellen sind regelrecht zuckersüchtig. Wir nutzen diese natürliche Schwäche und setzen Tumorzellen mit einer Reihe von selbstentwickelten Wirkstoffen auf eine radikale Zuckerdiät, so dass sie aushungern und sterben.“12


Weshalb wird Warburg vielerorts ignoriert, wenn sich die Befunde für die Richtigkeit seiner Überlegungen zunehmend häufen? Weshalb erklärt niemand, warum Übergewicht ein Risikofaktor ist? Weshalb erklärt niemand, warum Sport zur Prävention und Krebstherapie geeignet ist? Weshalb erklärt niemand, warum man beim Herz oder bei den Muskeln praktisch keinen Krebs findet? Weshalb wird der Zusammenhang zwischen dereguliertem Zuckerabbau und den schlimmsten Genmutationen nicht wahrgenommen? Weshalb will man den Zusammenhang zwischen Diabetes und Krebs auf biochemischer Ebene nicht sehen?


Wie in den folgenden Kapiteln näher ausgeführt wird, geben die Abbauwege des Zuckers auf alle diese Fragen eine klare Antwort!


Um es deutlich herauszustellen:


In diesem Buch wird nicht der Versuch unternommen, reduzierten Zuckerkonsum als alleiniges Wundermittel gegen Krebserkrankungen anzupreisen. Vielmehr wird erklärt, wie durch übermäßigen Zuckerkonsum Krebs entsteht und sich weiterentwickelt. Es wird deutlich, dass reduzierter Zuckerkonsum in allen Phasen – zur Prävention, zur Verlangsamung des Wachstums und als begleitende Therapie – sinnvoll eingesetzt werden sollte. Ein Krebspatient interessiert weniger die Ursache der Krebserkrankung. Er möchte ihn möglichst schnell loswerden. Da in vielen Krebszellen Hunderte Mutationen angehäuft wurden, wird eine Heilung schwer, wenn nur einige Mutationen gezielt bekämpft werden. Eingriffe in den Stoffwechsel dürften einer Krebszelle deutlich mehr zusetzen.


Zahlreiche Forscher, mehrheitlich im Ausland, sehen im Stoffwechsel des Krebses dessen Achillesverse. Sie lassen sich von der Binsenweisheit leiten, dass eine Krebszelle, die wachsen und sich teilen will, zunächst zunehmen muss. Dafür und für die Verdopplung der DNA werden zusätzliche Riesenmengen an Zucker benötigt, weil Krebszellen ja nur einen bescheidenen Energiegewinn aus Zucker realisieren können. Krebszellen auf Zuckerdiät haben praktisch keine Chance zu wachsen.


Kann man sich in Deutschland immer noch nicht eingestehen, dass ein arroganter, vor Selbsthybris strotzender, vermeintlich schwuler Jude am Ende doch Recht hatte? In Amerika hat man weniger Schwierigkeiten. Auf den Punkt gebracht formulierte unlängst Thomas Seyfried, wenn auch wenig schmeichelhaft: „We found out that the son of a bitch was right.“13









2 ALTER, UMWELT UND ERNÄHRUNG


„Wenn Präsident Obama Amerikas Gesundheit radikal und nachhaltig ändern möchte, muss er nur die Preise für Zucker und Salz verdreifachen.“


Jamie Oliver


Krebs gab es schon immer. Laborbefunde belegen Knochenkrebs bei den Urmenschen, die vor 1,7 Millionen Jahren und bei den Neandertalern, die vor 120.000 Jahren lebten. Die erste schriftliche Aufzeichnung von 1600 v. Chr. steht auf einem Papyrus der alten Ägypter. Jedoch gibt es während der nächsten 2.000 Jahre keine weiteren Belege, was darauf hindeutet, dass es sich damals um eine sehr seltene Krankheit handelte. Unterstützt wird die These durch neuzeitliche Untersuchungen von Mumien. Nur in einer von 623 untersuchten Mumien findet man einen Hinweis auf Krebs.1


Da Krebs seit mehr als gut hundert Jahren auf dem Vormarsch ist (aktuell gibt es jährlich ca. 500.000 neue Krebsfälle in Deutschland)2, müssen Ursachen dafür verantwortlich sein, die vorher keine oder eine untergeordnete Rolle spielten. Vorschnelle Deuter tappen in die Falle, wenn sie sich auf eine Ursache festlegen. Es ist offensichtlich, dass mehrere Faktoren zu berücksichtigen sind. Die zunehmende Lebenserwartung kann genauso wenig ignoriert werden wie Umstellungen in der Ernährung oder Umweltfaktoren.


Die subjektive Wahrnehmung erkennt das nicht sofort. Nicht alle Krebsformen nehmen in gleichem Maße zu. Erfolge bei einigen Krebstherapien erwecken zudem einen falschen Eindruck. Krebsformen wie Hodenkrebs, Magenkrebs oder CML (Chronisch myeloische Leukämie), die vor Jahrzehnten nicht behandelbar waren, sind heutzutage heilbar. Das darf nicht darüber hinwegtäuschen, dass beispielsweise die Fälle von Hodenkrebs zunehmen, während Magenkrebs rückläufig ist.


Die Erfolge bei Heilung anderer Krankheiten muss ebenfalls bedacht werden. Verstarben beispielsweise früher Patienten in Ermangelung von Immunsuppressiva, können Transplantationspatienten heute überund ihren Krebs noch erleben. Gleiches gilt für viele Herz-Kreislauf-Patienten. Das Lebensalter liegt somit höher, wodurch auch die Anzahl von möglichen Krebsfällen steigt. Und fairerweise darf nicht vergessen werden, dass früher viele Krebserkrankungen nicht in dem Maße diagnostiziert wurden, wie es heute der Fall ist. Dennoch bleibt festzuhalten: Krebs nimmt zu, und dafür sind mehrere Faktoren zu berücksichtigen.


Allerdings dürfen nicht alle Ursachen gleich gewichtet werden. Nach allem, was man bislang über die Entstehung von Krebs weiß, lässt sich dessen Zunahme nur zu einem kleinen Teil durch ein längeres Leben erklären. Der größere Anteil wird durch die Art, wie wir leben, bestimmt.


Ist Krebs eine Alterskrankheit?


Eigentlich ist Krebs eine sehr, sehr seltene Krankheit – vom Standpunkt einer Zelle aus betrachtet. Jeder Mensch entwickelt sich aus einer einzigen befruchteten Eizelle durch aufeinander folgende Zellteilungen. Als neugeborener Mensch besteht er aus ca. fünf Billionen Zellen, eine Anzahl die sich bis zum Erwachsenenalter auf ca. 100 Billionen (100.000.000.000.000) vergrößert. Bis auf sehr wenige Ausnahmen enthalten alle Zellen den gesamten Bauplan (Genom) in Form der DNA, die ihrerseits aus ca. drei Milliarden Nukleotiden besteht. Bei jeder Zellteilung sorgt das sehr exakt arbeitende Protein DNA-Polymerase dafür, dass keine Fehler bei der Replikation stattfinden. Sehr exakt heißt, dass nur ein Fehler bei der Replikation von 100 Millionen Nukleotiden auftritt. Dennoch wird bei 3 Milliarden Nukleotiden in einer Zelle schnell klar, dass Fehler unvermeidlich sind.


Glücklicherweise sind viele Fehler (man spricht dann von Mutationen, weil Nukleotide durch andere ersetzt wurden) unproblematisch, denn nicht jede Mutation führt automatisch zu Krebs. Es braucht mehrere problematische Mutationen (aktuell geschätzt einige hundert), bis aus einer normalen Zelle eine Tumorzelle wird. Die Crux für den Menschen ist, dass er aus 100 Billionen Zellen besteht, womit sich die Möglichkeit, dass irgendwo eine einzelne Zelle zum Ausgangspunkt für Krebs wird, drastisch erhöht. Diese Wahrscheinlichkeit wird mit steigendem Lebensalter größer, weil es zunehmend zu Zellteilungen von bereits vorher mutierten Zellen kommt. Größere Menschen haben ein größeres Risiko an Krebs zu erkranken als kleinere Menschen.3 Sie besitzen einfach eine größere Anzahl Zellen. Dass auch junge Menschen Krebs bekommen können, steht dazu nicht im Widerspruch. Wenn man beispielsweise einige problematische Mutationen von den Eltern geerbt hat, erreicht man die kritische Anzahl an Mutationen früher.


Die steigende Anzahl an Krebserkrankungen ist somit zu einem Teil der Tatsache geschuldet, dass die Deutschen immer älter werden. Viele Menschen erleben aufgrund des steigenden Lebensalters noch Krebs. Bislang war es in der Evolution des Menschen (ca. 2 Millionen Jahre) nicht üblich, dass er so alt wird. Man starb an Erschöpfung, Unterernährung, Infektionen, Epidemien und Krieg. Älter werden ist eine Erscheinung der letzten 100 Jahre. Hatte ein deutscher Mann um 1900 eine durchschnittliche Lebenserwartung von 46 Jahren, stieg diese im Jahre 2000 auf 82 Jahre. Im gleichen Zeitraum stieg die durchschnittliche Lebenserwartung deutscher Frauen von 48 auf 86 Jahre.4 Berücksichtigt man, dass Krebserkrankungen vermehrt bei über Sechzigjährigen auftreten, wird die Alterskomponente bei der Krebshäufigkeit plausibel.


Die niedrige Lebenserwartung vor über 100 Jahren ist der hohen Kindersterblichkeit geschuldet. Nachdem diese im 20. Jahrhundert erfolgreich bekämpft werden konnte, stieg die Lebenserwartung rapide. Die Zunahme der Lebenserwartung ist dennoch real, allerdings nicht in dem Maße, wie es die oben genannten Zahlen auf den ersten Blick nahelegen.


Sind Umweltschadstoffe für den Anstieg verantwortlich?


Der Einfluss von Umweltschadstoffen auf das Krebsrisiko existiert, fällt aber geringer aus als vermutet. Zu der Fehleinschätzung kommt es, weil Wissenschaftler unter Umwelt etwas anderes verstehen als Laien. Für die Wissenschaft ist der Begriff Umwelt weiter gefasst. Dazu zählen unter anderem Ernährung, Rauchen, Viren, Sonnenlicht, kosmische Strahlung – kurzum: alles, was nicht vererbt wird. Der Laie verbindet mit Umwelt dagegen Feinstaub, Pestizide oder andere Gefahrenquellen der modernen Zivilisation. Die Studie der beiden Oxforder Wissenschaftler Richard Doll und Richard Peto von 1981 (25 Jahre später erneut bestätigt) differenziert nach diesen Faktoren. Sie kommen zum Ergebnis, dass die drei größten Risikofaktoren Rauchen (33 Prozent), Ernährung (30 Prozent, inbegriffen Fettsucht und Inaktivität) und Infektionen (18 Prozent) sind. Umweltverschmutzung, Industrieprodukte und Zusatzstoffe in der Nahrung rangieren mit jeweils ca. einem Prozent weit unten. Ähnliche Zahlen liefert das DKFZ für durch Umweltfaktoren vermeidbare Krebsfälle 2018 in Deutschland.5 Von den 37,4 Prozent der vermeidbaren Krebsfälle gingen nur 1,2 Prozent auf das Konto der „Laien-Umweltfaktoren“. Aktuell ist man für jeden dritten Krebs durch Rauchen, Übergewicht und Bewegungsmangel selbst verantwortlich.


Größer ist die Gefahr, wenn Menschen berufsbedingt mit Krebs erregenden Stoffen zu tun haben oder größeren Konzentrationen ausgesetzt sind. Bekanntes Beispiel ist das erhöhte Risiko für Asbestarbeiter, Mesotheliome zu bekommen. Einmal mehr gilt der Grundsatz aller Gifte: Entscheidend ist die Dosis, nicht das „ob“, sondern das „wie viel“.


Das Gleiche gilt für Zusatzstoffe in Lebensmitteln. Immer wieder erfolgen Hinweise auf vermeintliche Gefahren durch Süßstoffe (Aspartam und Saccharin), Pestizidrückstände auf Obst und Gemüse oder dem in Konservierungsmitteln enthaltenen Natriumnitrat und Natriumnitrit. Sie erhöhen nach Einschätzung der Experten das Krebsrisiko nicht. Hier gilt die gleiche Argumentation wie zuvor bei den Umweltschadstoffen: die Dosis macht das Gift. Natürlich sind Pestizide in hohen Dosierungen in Laborversuchen krebserregend und natürlich sind Menschen in der Landwirtschaft, die mit hohen Dosierungen konfrontiert werden, einem höheren Risiko ausgesetzt. Aber nach allem, was man weiß, geht von den Rückständen auf Obst und Gemüse kein erhöhtes Risiko aus. Der Nutzen von mit zugelassenen Pestiziden angebautem Gemüse und Obst ist größer als das Risiko, auf dieses ganz zu verzichten.6


Erhöht falsche Ernährung das Krebsrisiko?


Der Verdacht, dass Krebs eine Zivilisationskrankheit ist und durch Ernährungsfaktoren stark beeinflusst wird, steht seit über 200 Jahren im Raum. Unabhängige Untersuchungen in Europa und Amerika kommen zum gleichen Ergebnis wie historische Reiseberichte aus Entwicklungsländern oder aktuelle Migrationsstudien. Überall dort, wo die Urbevölkerung keinen „westlichen Lebensstil“ übernimmt, ist Krebs kaum bis gar nicht vorhanden. Der Schritt vom „westlichen Lebensstil“ zum erhöhten Zuckerkonsum ist nur ein kleiner.


Stanislas Tanchou, Physiker und Arzt, erhob als Erster Daten zur Krebssterblichkeit. Er untersuchte zwischen 1830 und 1840 in Frankreich über 300.000 Todesfälle. Angeregt hatten ihn Berichte französischer Ärzte, die in den afrikanischen Kolonien fast keine Krebsfälle vorfanden. Starben in Frankreich im Jahr 1830 noch 1,96 Prozent der Menschen an Krebs, stieg der Anteil in den nächsten Jahren kontinuierlich an. Im Jahr 1840 waren es bereits 2,40 Prozent. Tanchou stellte fest, dass Krebs in Städten wie Paris viel häufiger vorkam als in ländlichen Gebieten und führte das auf Ernährungsunterschiede zurück.


Die Arbeit und Motivation Tanchous sind die Blaupause für weitere Untersuchungen aus aller Welt. Der böhmische Arzt und Anthropologe Aleš Hrdlička verfasste 1908 einen 460-seitigen Bericht über die Urbevölkerung im Südwesten der USA und im Norden Mexikos, nachdem er gehört hatte, dass es bei dieser zu weniger Krebsfällen kommt. Ausgiebige Gespräche mit lokalen Ärzten bestätigten den Verdacht: Für die Urbevölkerung wurden praktisch keine Krebsfälle gefunden.


1923 berichtete der französische Arzt Francois Petrus Fouché über seine Erfahrungen in Südafrika. Für einen Distrikt mit 14.000 Einwohnern findet er über einen Zeitraum von 6,5 Jahren keinen einzigen Krebsfall in der Urbevölkerung.


Der wohl bekannteste Arzt, der die Abwesenheit von Krebs in Lambarene/Westafrika beschrieb, war Albert Schweitzer. Nach neun Monaten, in denen er im dortigen Hospital über 2000 Patienten untersuchte, schrieb Schweitzer:


„Bei meiner Ankunft in Gabun im Jahr 1913 war ich erstaunt, dass ich keine Fälle von Krebs fand. Unter den Eingeborenen, zweihundert Meilen von der Küste entfernt, habe ich keine gesehen. Ich kann natürlich nicht mit Bestimmtheit sagen, dass es überhaupt keinen Krebs gab, aber wie andere Ärzte an der Grenze kann ich nur sagen, dass, wenn es Fälle gab, diese sehr selten gewesen sein müssen. Die Abwesenheit von Krebs scheint mir auf die unterschiedliche Ernährung der Eingeborenen im Vergleich zu den Europäern zurückzuführen zu sein. Im Laufe der Jahre haben wir in unserer Region immer mehr Krebsfälle festgestellt. Nach meinen Beobachtungen führte ich dies auf die Tatsache zurück, dass die Eingeborenen mehr und mehr nach der Art der Weißen lebten, ihr Fleisch mit Salz würzten und Gemüse, Fleisch und Milch in Dosen konsumierten, was sie früher nicht getan hatten.“7


Die gleiche Erfahrung machte der kanadische Arzt Samuel Hutton, der zwischen 1941 und 1952 in der Arktis vergeblich versuchte Krebsfälle bei den Inuit aufzuspüren. Die Ernährung der Inuit bestand zu der Zeit aus etwa 90 Prozent Fleisch und Fisch. Eine strengere Low-Carb-Diät ist kaum vorstellbar.


Den umfassendsten Bericht lieferte der Deutsche Friedrich Ludwig Hoffmann, der 1884 in die USA ausgewandert war. Dort verfasste er 1915 für seine Versicherung einen 800-seitigen Report über Krebserkrankungen. Das Buch mit dem Titel: „The Mortality from Cancer throughout the World“ ist zu diesem Zeitpunkt die umfassendste Statistik von Krebserkrankungen in der ganzen Welt. Sein Fazit: Krebserkrankungen nehmen weltweit zu, die Zunahme erfolgt primär in der zivilisierten Welt, während in Urbevölkerungen Krebs kaum bis gar nicht vorhanden ist.


Die Berichte aus aller Welt sprechen eindeutig dafür, dass die untersuchten Urbevölkerungen keinen Krebs bekommen. Dennoch zweifelte man das lange an. Meistens wurde angeführt, dass Inuit und Afrikaner zu früh sterben, bevor sich Krebs ausbilden kann. Ein Blick in die Statistik von Friedrich Hoffmann Kritiker hätte jedoch gezeigt: In Amerika hatten schwarze Sklaven zur damaligen Zeit weniger Krebs und wurden genauso alt wie die weiße Bevölkerung.


Von Relevanz ist ebenso der Bericht des irischen Arztes Robert McCarrison, der zu Beginn des 20. Jahrhunderts über einen Zeitraum von neun Jahren über 3.600 Operationen in der Himalaya-Region an indigenen Patienten durchführte. Auch er findet keine Krebsfälle und bescheinigt der Bevölkerungsgruppe eine ausgesprochen gesunde Konstitution und Langlebigkeit.


Der Einfluss der Ernährung auf das Krebsrisiko lässt sich in der heutigen Zeit immer noch überprüfen. Neuere Migrationsstudien kommen zum gleichen Ergebnis wie die obigen früheren Beobachtungen.


Menschen aus Japan haben eine geringere Inzidenz, an bestimmten Krebsarten zu erkranken. Aber es gibt Unterschiede. Die Einwohner von Okinawa, die historisch gesehen deutlich weniger Kalorien zu sich nehmen als die Bewohner der Hauptinseln, haben eine niedrigere Sterblichkeitsrate durch Krebs und andere chronische Erkrankungen als Japaner, die auf dem Festland leben. Bei Japanern, die von Japan in die USA migrierten und zu einer westlichen Ernährung wechselten, stiegen die Raten von Brust-, Dickdarm- und Prostatakrebs in nur einer Generation.8


Die Kuna-Indianer, auf den Inseln vor der Küste Panamas beheimatet, sind bemerkenswert gesund. Ihre Raten, an Schlaganfall, Herzinfarkt, Diabetes, Demenz oder Krebs zu erkranken liegen nur bei 10 Prozent der Normalbevölkerung in Panama. Sie leben zudem deutlich länger als diese. Gene als Ursache konnten ausgeschlossen werden. Wenn Kuna-Indianer auf das Festland zogen und eine westlich orientierte Ernährung übernahmen, stieg das Krankheitsrisiko auf das gewöhnliche Maß.9


Zusammenfassend kommt man an den Fakten nicht vorbei. Alle Berichte und Studien deuten darauf hin, dass Ernährung das Krebsrisiko signifikant beeinflusst. Womit sich die nächste Frage von selbst stellt. Beeinflusst die schiere Menge das Krebsrisiko, oder sind es nur gewisse Nahrungsmittel?


Die ältesten Erkenntnisse über den Zusammenhang zwischen Kalorienmenge, Krebs und Lebensalter liegen 100 Jahre zurück. Um einen signifikanten Anstieg des Lebensalters und eine gleichzeitige Abnahme des Krebsrisikos zu erzielen, muss neben einer 30 bis 40 Prozent reduzierten Kalorienmenge zugleich eine ausgewogene Ernährung stattfinden. Die Reduzierung der Kalorienmenge verringert nicht nur das Risiko Krebs zu bekommen, schon vorhandene Tumore werden durch die Kalorienreduktion ebenfalls empfindlich gestört.


Bereits 1909 stellte Carlo Moreschi fest, dass in unterernährte Mäuse transplantierte Tumore nicht so stark wuchsen wie solche, die in Mäuse transplantiert wurden, die so viel fressen konnten, wie sie wollten.10 Dennoch sollte es bis in die 1980er-Jahre dauern, bis die Forschung den Zusammenhang von Kalorienaufnahme und Krebs wieder aufnahm. Man hat einige Mechanismen aufgeklärt, die erklären, weshalb weniger Kalorien mit einem geringeren Krebsrisiko einhergehen. So wirkt sich eine Kalorienrestriktion auch auf den Insulinstoffwechsel aus und kann die Genetik beeinflussen.11 Ein erster Hinweis auf den Übeltäter Zucker.


Körperliche Arbeit und Sport verbrauchen Kalorien und reduzieren damit logischerweise das Krebsrisiko. Wie im 5. Kapitel näher ausgeführt wird, ist diese Verallgemeinerung aber eine Verharmlosung des Zuckers. Körperliche Arbeit und Sport verbrauchen Energie, die durch den Abbau von Zucker geliefert wird. Dadurch steht der Zucker für das Krebswachstum nicht mehr zur Verfügung.


Während Übergewicht als Risikofaktor mittlerweile überall anerkannt ist, tut man sich mit erhöhtem Zuckerkonsum noch schwer. Dabei ist der Zusammenhang, wie später aufgezeigt wird, überdeutlich zu erkennen.


Ist eine Zuckersteuer die Lösung?


Das dem Kapitel vorangestellte Zitat von Jamie Oliver wurde in Großbritannien mittlerweile teilweise umgesetzt. Die dramatisch gestiegenen Zahlen von Fettleibigkeit bei Jugendlichen bewog die Regierung 2018, zuckerhaltige Softdrinks und Limonaden mit einer Extra-Steuer zu belegen. Hersteller müssen 18 Pence (ca. 20 Cent) zahlen, wenn der Zuckergehalt zwischen 50 und 80 Gramm Zucker pro Liter liegt. Enthalten die Getränke mehr als 80 Gramm Zucker pro Liter sind sogar 24 Pence (ca. 27 Cent) zu entrichten. Wie erwartet, konnte die Regierung damit keine neue Einnahmequelle generieren, vielmehr füllen die Hersteller ihre Limonaden nun einfach mit weniger Zucker ab. Es wird fast durchweg ein Gehalt von 49 Gramm Zucker pro Liter eingehalten.12


Die erste Zwischenanalyse 2023 verzeichnete bereits erste ermutigende Resultate. Bei Mädchen im Alter von 10–11 Jahren wurde ein Rückgang der Fettleibigkeit von 8 Prozent festgestellt.13 Bei Jungen derselben Altersgruppe waren die Ergebnisse nicht so ausgeprägt. Die Untersuchungen werden weiter fortgeführt und dürften ein umfassenderes Resultat offenbaren.


In den letzten 25 Jahren hat bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen Darmkrebs zugenommen.14 Der größte Zuwachs findet sich in Großbritannien, in dem Fast Food weit verbreitet ist. Durch die Zuckersteuer können sich die Darmkrebserkrankungen vermindern.


Großbritannien ist kein Vorreiter in Bezug auf eine Besteuerung zuckerhaltiger Getränke, wie ein Blick auf die öffentlich zugängliche SSB-Steuerdatenbank zeigt.15 SSB steht für sugar sweetend beverages (zu dt. zuckergesüßte Getränke). Weltweit werden in 117 Ländern, in denen 57 Prozent der Weltbevölkerung leben, bereits Steuern auf zuckergesüßte Getränke erhoben. Der Anspruch der Datenbank ist es, als ein evidenzbasiertes Instrument zur Verbesserung der Gesundheit der Bevölkerung bei gleichzeitiger Steigerung der Staatseinnahmen zu fungieren. Da überrascht es, dass bislang in den Vereinigten Staaten von Amerika und in Deutschland keine Zuckersteuer erhoben wird. In Deutschland gibt es seit 2018 eine Selbstverpflichtung der Getränkeindustrie, den Zuckergehalt in Softdrinks zu reduzieren. Wie zu erwarten, wurde nichts unternommen, denn wer schlachtet schon gerne die Gans, die goldene Eier legt?


Dabei würde, entsprechend einer Simulationsstudie der Technischen Universität München aus dem Jahr 2023, eine Softdrink-Steuer in Deutschland deutlich positive Auswirkungen auf die Gesundheit und damit auf die Entlastung des Gesundheitssystems haben.16 Durch die Reduzierung der Fälle von Übergewicht, Typ-2-Diabetes und Herz-Kreislauf-Erkrankungen würden innerhalb von 20 Jahren 16 Milliarden Euro eingespart werden.


Nun sind Übergewicht und Typ-2-Diabetes unstrittige Risikofaktoren für die Entstehung von Krebs. Hätte man bei der Studie den potenziellen Rückgang an Krebsfällen mitberücksichtigt, wäre die Entlastung des Gesundheitssystems noch größer. Aber in der deutschen Forschungslandschaft tut man sich mit dem Krebsauslöser Zucker immer noch schwer.









3 KREBSMERKMALE


„Wir sind kurz davor, das gesamte Krebsproblem in den Griff zu bekommen.“


Robert A. Weinberg


Unter Krebs versteht man das unkontrollierte Wachstum und die unkontrollierte Ausbreitung von Zellen, das kann fast jeden Teil des Körpers betreffen.1 Diese weit gefasste Definition lässt genügend Spielraum für zahlreiche Varianten, denn den einen Krebs gibt es nicht. Heute kennt man über 200 verschiedene Krebsarten, die sich sehr unterschiedlich verhalten. Manche wachsen sehr schnell (Gehirntumore), andere wiederum sehr langsam (Prostatakrebs). Lungenkrebs bildet früher Metastasen, Brustkrebs viel später. Auch bezüglich der Sterblichkeitsrate gibt es gewaltige Unterschiede. Während Bauchspeicheldrüsenkrebs eine sehr hohe Sterblichkeit aufweist, findet man eine sehr niedrige für Prostatakrebs.


Trotzdem gibt es Gemeinsamkeiten. Es ist das Verdienst von Douglas Hanahan und Robert A. Weinberg, die Komplexität auf wenige grundlegende Merkmale reduziert zu haben, die für alle Krebsformen gelten. Im Jahr 2000 publizierten die beiden Forscher die ersten sechs Krebsmerkmale2 und aktualisierten 2011 diese Liste durch Hinzunahme von zwei weiteren.3 Diese acht Merkmale stellen heute das Grundlagenwissen über die Krebsentwicklung dar, auf deren Basis weltweit nach neuen Medikamenten geforscht und Krebs behandelt wird.


Anhand dieser „hallmarks of cancer“ wird die große Gefahr erkennbar, die vom Zucker ausgeht. Zucker darf nicht nur als Energielieferant betrachtet werden. Er ist bei allen Krebsmerkmalen beteiligt.


Diese lauten wie folgt:




	Merkmal: Ungebremstes Wachstum


	Merkmal: Keine Wachstumshemmung


	
Merkmal: Ausschaltung des programmierten Zelltods (Apoptose)


	Merkmal: Unsterblichkeit


	Merkmal: Wachstum von Blutgefäßen (Angiogenese)


	Merkmal: Invasives Wachstum und Metastasenbildung


	Merkmal: Tarnung vor körpereigenen Killerzellen


	Merkmal: Umprogrammierung des Energiestoffwechsels





1. Merkmal: Ungebremstes Wachstum


Zellen brauchen Signale von außen, um wachsen und sich teilen zu können. Krebszellen benötigen dazu keine äußeren Signale. Sie verfügen über andere Möglichkeiten, um Wachstum auszulösen. Sie stellen die Signalstoffe selbst her oder verändern durch Mutation die für das Wachstum verantwortlichen Gene, so dass sie nicht mehr abgeschaltet werden können. So entstehen aus normalen Genen schädliche Onkogene. Stoffe, die diese Mutationen auslösen, werden als Mutagene bezeichnet.


Das Gen ras wird nach Mutation zu einem besonders gefürchteten Onkogen. Es wurde 1982 von Robert A. Weinberg entdeckt. [Anmerkung: Die Bezeichnungen der Gene werden immer klein und kursiv geschrieben abgekürzt.] Mutiertes ras befindet sich in fast jedem dritten menschlichen Tumor. Verhängnisvoll ist die signifikante Korrelation von ras-Mutation und schlechter Prognose für die Heilung. Die größte Korrelation besteht beim Bauchspeicheldrüsenkrebs, dem Krebs mit der schlechtesten Prognose. Nur eine einzige Mutation im ras liegt in 90 Prozent der Fälle vor. Die nachfolgenden Kapitel zeigen auf, wie beim Zuckerabbau im Körper das sehr starke Mutagen Methylglyoxal entsteht und die ras-Mutation hervorruft. Eine Reduzierung des Zuckerkonsums ist deshalb zur Prävention als auch zur Krebsbehandlung äußerst wichtig.


2. Merkmal: Keine Wachstumshemmung


Alle gesunden Zellen besitzen Kontrollmechanismen, um Zellwachstum zu kontrollieren und gegebenenfalls anzuhalten. Die für die Kontrolle zuständigen Gene werden als Tumorsuppressorgene bezeichnet. Sie stellen sicher, dass schädliche Zellteilungen sofort repariert werden. Tumorzellen setzen durch Mutation der Tumorsuppressorgene die Kontrollmechanismen außer Kraft.


Das wichtigste Tumorsuppressorgen ist p53. Viele Forscher sind davon überzeugt, dass sich kein Krebs entwickelt, solange p53 nicht mutiert ist. Eine Parallele zum ras liegt darin, dass Mutationen von p53 nicht beliebig auftreten, sondern mehrheitlich durch Methylglyoxal – als Folge übermäßigen Zuckerkonsums – ausgelöst werden.


Nicht alle Genmutationen sind generell von Nachteil. Eine einzelne Mutation in einem Gen muss nicht unbedingt zu einem Austausch einer Aminosäure im dazugehörigen Protein führen. Kommt es dennoch dazu, wird es erst problematisch, wenn das resultierende Protein seine räumliche Struktur verändert. Die räumliche Struktur ist ausschlaggebend, ob ein Protein seine Aufgaben erfüllen kann oder nicht. Eine schädliche p53-Mutation wird dazu führen, dass sich das zugehörige Protein P53 anders faltet und dadurch seine Aktivität verliert. Diese heimtückische Eigenschaft besitzt Methylglyoxal – es verursacht Mutationen, die gezielt die räumliche Struktur der Proteine verändert.


[Anmerkung: Proteine werden mit Großbuchstaben am Anfang und normal geschrieben. Durch die unterschiedliche Schreibweise für Gen und zugehöriges Protein wird sichergestellt, was gemeint ist, weil selbst in der Fachliteratur diesbezüglich nicht immer sauber unterschieden wird.]


3. Merkmal: Ausschaltung des programmierten Zelltods


Alle Zellen verfügen über einen Mechanismus, um sich selbst zu zerstören. Man nennt das Apoptose oder programmierter Zelltod. Bei gesunden Zellen ist es ein natürlicher Prozess, um diese nach Ablauf ihrer Lebenszeit oder bei zu großer Schädigung zu entsorgen. Kranke, infizierte oder entartete Zellen müssen vernichtet werden, um den Gesamtorganismus zu schützen. Tumorzellen können sich dieser Regulation entziehen und länger leben. Wie machen sie das?


Ein wichtiger Signalstoff zur Auslösung der Apoptose ist das Cytochrom C. Freigesetzt in einer Zelle, führt es über mehrere Schritte zum Zelltod. In einer Krebszelle verhindert ein Onkogen mit dem Namen Bcl-2 die Freisetzung. Dabei wird es durch den Transkriptionsfaktor NF-KB (ausgesprochen: NF-kappa B) unterstützt, der an allen Prozessen des Tumors beteiligt ist. Transkriptionsfaktoren sind Proteine, die an die DNA binden und verschiedene Signale auslösen. NF-KB bewirkt in einer Tumorzelle deren Wachstum und die Bildung neuer Blutgefäße (Angiogenese). Es unterdrückt die Apoptose, hemmt das Immunsystem und erleichtert die Metastasenbildung.4 Und ganz unheilvoll bewirkt NF-KB, dass noch mehr Zucker aufgenommen wird, um das Überleben von Krebszellen zu fördern.5


Weniger Zucker bedeutet dementsprechend weniger NF-KB-Aktivierung und damit eine Behinderung aller Schritte, die Tumorwachstum begünstigen.6


Noch erfolgversprechender könnte es sich erweisen, die Apoptose durch modifizierte Zucker zu aktivieren. Diese speziellen Zucker, von denen im 4. Kapitel die Rede sein wird, sind interessant, weil sie von normalen Zellen und Krebszellen nicht abgebaut und zur Energiegewinnung verwendet werden können. Der aktuelle Star unter diesen Zuckern ist 2-Desoxyglukose. Auf den ersten Blick könnte man den Zucker mit Glukose verwechseln. Jedoch fehlt dieser Glukose in 2-Stellung ein Sauerstoffatom, daher der Name 2-Desoxyglukose.


Studien belegen, dass 2-Desoxyglukose das Gleichgewicht des Onkogens Bcl-2 von einem anti-apoptotischen zu einem pro-apoptotischen Zustand verschiebt.7 Leider reicht die alleinige Verabreichung dieses Ersatzzuckers nicht aus, um den Zelltod von Krebszellen herbeizuführen. Herkömmliche Krebstherapien können dennoch davon profitieren. Der Synergismus bei gleichzeitiger Verabreichung von 2-Desoxyglukose mit bekannten Krebsmedikamenten ist derzeit Gegenstand aktueller Studien und für bestimmte Krebsformen bereits bestätigt.8


4. Merkmal: Unsterblichkeit


Am 29. Januar 1951 ging die Tabakarbeiterin Henrietta Lacks in das John Hopkins Hospital, weil sie nach der Geburt ihres fünften Kindes an starken unregelmäßigen Unterleibsblutungen litt und das John Hopkins Hospital das einzige in der Umgebung war, das Afroamerikaner behandelte. Dort wurde ein besonders aggressiver und schnell wachsender Gebärmutterhalskrebs festgestellt. Aus einer entnommenen Probe gelingt es Georg Otto Gey aus dem Tumorgewebe erstmals eine Zelllinie zu isolieren, die sich besonders schnell teilte und selbst nach vielen Teilungen nicht abstarb. Das war eine medizinische Sensation. Zum ersten Mal hatte man Krebszellen, die sich außerhalb des menschlichen Körpers teilten und praktisch unsterblich waren. Die Zelllinie nannte er zur Anonymisierung nach den Namensinitialen Henrietta Lacks HeLa.9


Heute gehören HeLa-Zellen zum Inventar eines jeden biotechnischen Labors und sind bei der Entwicklung von Medikamenten unverzichtbar geworden. Man schätzt, das bislang über 20 Tonnen HeLa-Zellen weltweit produziert worden sind. In den Jahren danach sollten unsterbliche Krebszellen aus anderen Krebsformen isoliert und vermehrt werden und das Repertoire ergänzen.


Seit Jahrzehnten wird Forschung mit Krebszellen durchgeführt, obwohl die Menschen, denen sie entnommen wurden, schon lange tot sind. Während gesunde Zellen im Alter verschleißen und die Fähigkeit zur Zellteilung ganz verlieren, können Krebszellen ungehindert weiterwachsen und sich teilen. Von allen Krebsmerkmalen scheint dieses die Forschung am meisten zu interessieren. Kein Wunder, es ist nicht auszuschließen, dass sich bei der Suche nach einem effizienten Krebsmittel zugleich ein gutes Anti-aging-Mittel findet.


Ins Visier der Altersforschung kamen als nächstes freie Radikale. Im Jahr 1956 stellte der amerikanische Biogerontologe Denham Harman die „Theorie der freien Radikale“ auf,10 der zufolge Radikale den Alterungsprozess verursachen. Während viele Gerontologen die Theorie ablehnen, wird sie immer noch als Erklärungsmodell für viele Krankheiten, insbesondere Krebs, herangezogen. Hierbei handelt es sich allerdings um einen grandiosen Denkfehler mit ungeahnten Folgen für viele Krebspatienten.11


Die Hypothese führte in den Jahrzehnten danach zu einem Boom, mit Vitaminen und Antioxidantien Krebs zu bekämpfen. Nur langsam setzt sich die Erkenntnis durch, dass diese Vorgehensweise kontraproduktiv war. Radikale werden bei der Krebsbekämpfung dringend benötigt. Der Einsatz von Vitaminen und Antioxidantien hat deshalb nach Ansicht von James Watson mehr Krebstote verursacht als verhindert.12


Der Durchbruch zum Thema Langlebigkeit gelang Elizabeth Blackburn und Carol Greider, deren Arbeiten 2009 mit dem Nobelpreis für Medizin gewürdigt wurden. Die Forscherinnen beschäftigten sich mit der Zellteilung, wobei sie ihr Augenmerk auf die Enden der DNA, die sogenannten Telomeren, richteten. Diese Telomere schützen bei der Zellteilung die Enden der DNA. Trotzdem werden bei jeder Teilung die Telomere um ein winziges Stück kürzer. Wird dabei eine Mindestlänge der Telomere unterschritten, teilt sich die Zelle nicht mehr oder stirbt ab. Blackburn und Greider entdeckten 1984 das Protein Telomerase. Dessen Aufgabe ist es, die Telomerenverkürzung aufzuhalten und ab einer bestimmten Länge, die Telomere wieder aufzubauen.13


In 95 Prozent aller Krebszellen finden sich sehr große Mengen an Telomerase, die diesen helfen, sich ungehemmt zu vermehren. Die Unsterblichkeit von Krebszellen lässt sich somit auf die Überaktivität der Telomerase zurückführen. Die Entwicklung von Telomerase-Blockern liegt deshalb nahe, ist aber komplizierter als gedacht. Genetisch veränderte Mäuse, die keine Telomerase produzieren, starben aufgrund alternder Muskelzellen deutlich früher an Herzversagen als gewöhnlich. Sie verfügten jedoch über einen natürlichen Krebsschutz. Alle Versuche, in diesen Tieren Krebs auszulösen, scheiterten. Die Mäuse bekamen keinen Krebs.14 Dennoch dürfte in der Zukunft mit Krebstherapien zu rechnen sein, die durch Beeinflussung der Telomerase, Krebszellen wieder altern lassen und sterblich machen. Erste Erfolge bei Kindern mit einem Neuroblastom geben hierzu Anlass.15


Wie lässt sich nun auch bezüglich der Telomerase der Bogen zurück zum Zuckerkonsum spannen? Studien belegen, dass Restriktionen beim Glukoseverbrauch die Aktivität der Telomerase verringert und in Krebszellen die Apoptose wieder in Gang gesetzt wird.16


Doch eine Reduzierung des Zuckerkonsums ist nicht die einzige Möglichkeit, die Telomerase-Aktivität zu unterdrücken: auch oxidativer Stress (und damit Radikale) verringert sie. Der Tumorsuppressor p53, dessen Aufgabe es ist, Krebszellen in die Apoptose zu schicken, wird ebenfalls durch Radikale aktiviert. Damit wird deutlich, wie verhängnisvoll die Einnahme von Vitaminen und Antioxidantien in dieser Situation ist: Beide natürliche Mechanismen zur Bekämpfung von Krebszellen werden durch falsche Nahrungsergänzungsmittel außer Kraft gesetzt.


Unsterblichkeit ist ohnehin ein göttliches Attribut, weshalb man mit diesem Superlativ vorsichtiger umgehen sollte. Noch hat niemand mit Krebszellen gearbeitet, die seit 100 Jahren wachsen und sich kontinuierlich teilen. Auch für Krebszellen wird es eine obere Grenze der Lebenserwartung geben. Dafür sorgt die Evolution, die für Krebszellen nicht aufgehoben ist. Eine italienische Arbeitsgruppe analysiert 2015 vier verschiedene HeLa-Chargen und stellt dabei fest, dass sich diese erheblich in ihrem Genom unterscheiden.17 Die genomische Instabilität führt dazu, dass ein und dasselbe Experiment, das mit verschiedenen Chargen durchgeführt wurde, zu unterschiedlichen Ergebnissen und Schlussfolgerungen führen kann. Durch die Instabilität, verbunden mit weiteren Mutationen, entfernen sich HeLa-Zellen zunehmend vom normalen menschlichen Genom. Die ersten Hela-Zellen aus den 50er-Jahren könnten mit heutigen HeLa-Zellen nur den Namen gemeinsam haben. Es wird sogar nachgedacht, ob es sich bei den heutigen HeLa-Zellen überhaupt noch um menschliche Zellen handelt.


Das ist keine wissenschaftliche Randnotiz, denn die Konsequenzen sind beachtlich! Die Entwicklung neuer Krebsmedikamente, die vorab an HeLa-Zellen ausprobiert werden, wird immer fragwürdiger und unwahrscheinlicher. Gute Krebsmedikamente werden nicht mehr erkannt, weil sie die ungemein schwieriger zu behandelnden HeLa-Zellen nicht bekämpfen können. Umgekehrt ist nicht sichergestellt, dass ein Medikament, das HeLa-Zellen erfolgreich bekämpft, noch beim Menschen wirkt, da die genetischen Unterschiede mittlerweile zu groß sind. Dieses Dilemmas ist man sich in der Pharmaindustrie bewusst. Medikamente, die eine genetische Mutation erfolgreich behandeln, wirken bei einigen Patienten nach Jahren nicht mehr, weil das Onkogen zwischenzeitlich mutiert hat. Die Entwicklung von Krebsmedikamenten wird der Evolution immer hinterher laufen.


Es handelt sich um ein wichtiges Argument, damit es zu dem in diesem Buch geforderten Umdenken führt, die Stoffwechselvorgänge bei Krebs nicht zu vergessen. Denn alle Krebszellen, unabhängig davon, wie weit sie sich weiterentwickelt haben, brauchen Zucker zum Überleben. Die Aussichten, Krebs durch die Beeinflussung seines Stoffwechsels zu bekämpfen, sind ungemein aussichtsreich.
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