Orthomolekulare Basistherapie
bei Krebserkrankungen und in

der Krebsprophylaxe

von Dr. HeinzJirgen Bach,
Praxis fir ganzheitliche Onkologie

Die Inzidenz der Krebserkrankungen nimmt leider
sténdig zu und liegt in Deutschland inzwischen bei
Uber 430.000 Neuerkrankungen pro Jahr. Diese
Zahl betrug vor 10 Jahren noch 330.000. Das ist
die Einwohnerzahl einer mittleren GroBstadt, die
jedes Jahr neu an Krebs erkrankt. Trotz der Fort-
schritte in der zielgerichteten konventionellen
Krebsbehandlung sterben immer noch mehr als
50% der Patienten an ihrer Erkrankung. Die Krebs-
prophylaxe stellt darum die wichtigste Strategie
gegen diese Entwicklung dar. Neueste Forschun-
gen legen nahe, dass ursdchlich in 40% der Fdlle
falsche Ernéhrungsweisen an der Krebsentstehung
beteiligt sind. Ein weiterer Wegbereiter der Krebs-
erkrankung sind die chronischen Entziindungen.
»Derzeit wird etwa jede finfte Krebserkrankung
damit in Zusammenhang gebracht”, sagte Prof.
Dr. med. Curtis C. Harris vom US National Cancer
Institut (NCI) bei einem Internationalen Symposi-
um in Heidelberg (Bérdlein, I. Disch Arztebl 2006;
103(10)). Chronische Entzindungen jeder Art, auch
viraler Genese, fihren zur verstdrkten Bildung von
Radikalen (ROS) und damit zu oxidativen Stress.
Radikale attackieren die DNA im Zellkern und die
Mitochondrien. ROS aktivieren potentielle Krebs-
gene und leisten der Krebsentwicklung Vorschub.
Dieser oxidative Stress kann auf Dauer zu einem
Ungleichgewicht zwischen Radikalenbildung und
Radikalenféngern fihren. Es gehért darum zur
Basisprophylaxe, respektive Therapie, chronische
Entzindungsherde zu sanieren und auf ausrei-
chende Zufuhr von sekundéren Pflanzen- und Mi-
krondhrstoffen zu achten, die eine Schutzfunktion
gegeniber dem oxidativen Stress einnehmen.

In der adjuvanten Therapiesituation kénnen Mik-
rondhrstoffe aus den Nahrungsquellen und néti-
genfalls durch Substitution mit Nahrungsergén-

zungsmitteln einen Beitrag in der sekundéren
Rezidivprophylaxe leisten. Bei vielen Krebskran-
ken besteht bereits ein manifester Mangel an Mi-
kronéhrstoffen, der sowohl tumorbedingt, durch
mangelnde Zufuhr oder auch als Folge von Thera-
piemaBnahmen auftreten kann. Bestimmte Mikro-
néhrstoffe haben tumorhemmende und immunres-
taurative Eigenschaften, die komplementér genutzt
werden kdnnen. In vitro- und in vivo-Experimente
sowie Tierversuche konnten bei einzelnen Mikro-
ndahrstoffen synergistische Therapieeffekte in Kom-
bination mit konventionellen TherapiemaBnahmen
erzielen, wie bei den Einzelsubstanzen weiter un-
ten dargestellt wird.

Nach dem bisherigen Erkenntnisstand, der sich
einschrénkend weitgehend auf in vitro- und in vivo-
Untersuchungen stiitzt, kénnten die nachfolgend
kurz vorgestellten Mikronéhrstoffe einzeln, und be-
sonders in ihrer Kombination, eine sinnvolle kom-
plementére Basistherapie bei Krebserkrankungen
darstellen. Es ist aber zu beachten, dass einzelne
Substanzen positive aber auch negative Wechsel-
wirkungen mit konventionellen Pharmaka und vor
allem auch einer Chemo- oder Strahlentherapie
haben kénnen. Solche Wechselwirkungen sind,
soweit dem Autor bekannt, entsprechend bei den
einzelnen Substanzen vermerkt! Bei nachgewiese-
ner oder méglicher negativer Wechselwirkung mit
zytotoxischen TherapiemaBnahmen (Chemo- oder
Strahlentherapie) sollte die Mikronéhrstoffthera-
pie ausgesetzt werden. Die Unterbrechungsdauer
ist abhéngig von der Wirkdauer, Verstoffwechse-
lung und Halbwertszeit der Zytostatika und kann
zwischen wenigen Stunden bis mehrere Tage be-
tragen. Die Fachinformationen der Hersteller, die
auch ber das Internet abrufbar sind, geben hier-
Uber Auskunft.

Mikronéhrstoffe kénnen, je nach Hersteller und
Distributor, qualitativ in ihrer Zusammensetzung
und damit in ihrer Wirkung schwanken.



Die Verabreichung von Mikronéhrstoffen in Form
von zwei einzelnen Modulen kommt dem Patien-
ten bei der Einnahme entgegen und verbessert die
Compliance. Modul 1 einer solchen Basistherapie
konnte aus einer wasserldslichen Pulvermischung
bestehen, von der der Patient téglich 2 - 4 x ein-
nimmt ( - in Wasser oder Fruchtsaft). Der Tagesbe-
darf der weiteren Mikrondghrstoffe (Modul 2) kann
als Tabletten oder Kapseln eingenommen werden,
so dass auch dies eine Einnahmeerleichterung fir
den Patienten darstellt.

Die Kombination verschiedener Mikronéhrstoffe
ist wegen der positiven Wechselwirkungen und
Synergien in der adjuvanten Therapiesituation und
prophylaktisch sinnvoll. Wéhrend einer zytotoxi-
schen Therapie (Chemo- oder Strahlentherapie),
sollten jedoch Mikronéhrstoffe als Einzelkompo-
nenten nur dann substituiert werden, wenn eine
positive Wechselwirkung mit der zytotoxischen
Therapie nach der Datenlage zu erwarten ist und
keine Daten vorliegen, die eine abschwéchende
oder gar antagonistische Wirkung vermuten las-
sen. Beispiel: Mégliche synergistische Wirkung von
Selen bei einer platinhaltigen Chemotherapie und
auch Strahlentherapie zumindest wahrscheinlich,
keine Hinweise auf Wirkungsabschwéchung der
konventionellen Therapie durch Substitution dieses
Mikrondéhrstoffes.

Nach Heinrich Kremer ist bei Krebszellen der
Elektronentransport in der Atmungskette der Mi-
tochondrien gestért, so dass die Energiegewin-
nung Uberwiegend anaerob abléuft, wie bereits
der deutsche Nobelpreistriger Otto Warburg
1924 experimentell und neverdings die Forscher
Johannes F. Coy und Michael Ristow nachweisen
konnten. Coenzym Q 10 ist als wesentlicher Ko-
faktor fur den Elektronentransport und damit fir
die Energiegewinnung (ATP) in den Mitochondrien
erforderlich.

Auf Krebszellen wirkt Coenzym Q 10 wachstums-
hemmend und induziert die Apoptose. In einer
Fallstudie mit 32 Brustkrebspatientinnen wurden
unter der Gabe von Coenzym Q 10 plus B-Caro-
tin, Vitamin C, und E, Selen und essentiellen Fett-
séiuren bei 6 Patientinnen eine partielle Remission
beobachtet. Zwei Patienten entwickelten nach ei-
ner Dosissteigerung von Q10 eine Vollremission
(Lockwood, K., 1994) In einer weiteren Fallserie
erhielten 84 Pat. mit Mammakarzinom und anstei-
genden Tumormarkern Tamoxifen und Coenzym
Q 10, Riboflavin und Niacin, wobei es zu einem
signifikanten Abfall der Tumormarker kam (Prem-
kumar, V.G., 2007). Dr. William Judy behandelte
hormonrefraktére Prostatakrebspatienten mit Q
10 und konnte in der Mehrzahl der Félle einen
PSA-Abfall in den Normbereich nachweisen. Meh-
rere Studien zeigten unter Q 10 eine verminderte
Kardiotoxizit&t von Anthrazyklinen. Statine senken
den Coenzym Q 10-Spiegel.

Coenzym Q 10 verbessert im Immunstatus das
Verhltnis von CD 4/CD 8 - Lymphozyten zuguns-
ten der CD 4 Lmphozyten.

In einer tierexperimentellen Studie konnte Coen-
zym Q 10 die Wirkung der Strahlentherapie ab-
schwéchen, und es bestehen negative Wechselwir-
kungen mit Irinotecan (Campto®), so dass keine
Substitution unter einer Strahlentherapie erfolgen
sollte. Die Plasmahalbwertszeit von Coenzym Q 10
kann bis zu 5 Tagen betragen, so dass eine Subs-
titutionstherapie entsprechend frishzeitig vor einer
Strahlen- oder Chemotherapie abgesetzt werden
sollte. Nebenwirkungen bei Langzeitanwendung
sind nicht bekannt. In Einzelféllen Magen-Darm-
Symptome, milde Schlaflosigkeit, erhdhte Leber-
enzyme. Es kdnnen in seltenen Féallen Wechsel-
wirkungen mit Antikoagulantien auftreten (Quick,
resp. INR-Kontrollen!).

Quercetin kommt in vielen Gemiisen und Obstsor-
ten vor. Es besitzt starke antiinflammatorische, anti-
oxidative und antivirale Eigenschaften, ebenso hat
es eine antihistamine Wirkung und kann von Aller-
gikern genutzt werden. Ellagséure (in Granatap-
fel, Himbeeren, v.a.) und auch Resveratrol poten-



zieren den krebshemmenden Effekt von Quercetin.
Quercetin hemmt in vitro die Krebszell-Linien ver-
schiedener Tumoren und induziert deren Apopto-
se. Q. wirkt als Tyrosinkinase-Inhibitor und hemmt
so die Weitergabe von Zellteilungssignalen in der
Krebszelle. Es regelt mutantes p53 herunter und
reguliert gleichzeitig die Tumorsuppressorgene
herauf. Es wirkt nach in vitro- und tierexperimen-
tellen Daten synergistisch wirkungsverstérkend an
der Krebszelle mit den Zytostatika Cisplatin und
damit wahrscheinlich auch mit anderen Platinana-
loga (Carboplatin, Oxaliplatin), Topotecan, Cyclo-
phosphamid und Busulfan. Q. hemmt die Expressi-
on des P-Glycoproteins in ,multi drug’ resistenten
Krebszellen und verbesserte so das Ansprechen
auf die Zytostatika Adriamaycin, Gemcitabin und
Topotecan. Diese Eigenschaft scheinen auch ande-
re Bioflavonoide zu haben, so dass es durchaus
sinnvoll ist, wiéhrend der Gabe der genannten
Zytostatika die Patienten digtetisch zu reichlicher
Bio-Gemise- und Bio-Obstzufuhr anzuregen. Q.
wirkt synergistisch mit einer Bestrahlungstherapie,
indem die Krebszellen empfindlicher auf die Be-
strahlung reagieren und verstérkt die Wirkung der
therapeutischen Hyperthermie, in dem die Hitze-
schockprotein-Bildung blockiert wird, mit der sich
Krebszellen vor Wéarmeeinwirkung zu schiitzen
suchen. Q. reguliert an Krebszellen den Ostrogen-
rezeptor Typ ll-Rezeptor herauf und hemmt Gber
diesen Rezeptor das Wachstum von Krebszellen
(Mamma-, Kolon- u. Ovarialkarzinom, Melanom,
Leukémien).

Krebszellen bilden immunsuppressive proinflamm-
atorische Zytokine und stimulieren damit die re-
gulatorischen CD 4-lLymphozyten und CD 8-Sup-
pressor-Lymphozyten, die die Killerzellen des
Immunsystems deaktivieren und deren Proliferati-
on hemmen. Q. hemmt die Bildung der proinflamm-
atorischen Zytokine und konnte im Tierversuch die
Aktivitét der Natirlichen Killerzellen steigern.

Cave! Negative Wechselwirkung mit Taxanen (Do-
cetaxel, Paclitaxel), Nifedipin, Digoxin und Gyra-
sehemmern méglich.

Selen kommt in organischer (Selenomethionin,
Selenocystein, Methyselenocystein) und anorga-
nischer (Selenit, Selenat) Form in der Natur vor.
Nach tierexperimentellen Studien hat organi-
sches Selen eine héhere Bioverfigbarkeit. Vita-
min C verbessert die Resorption von organischem
Selen, wohingegen héhere Vitamin C-Dosen an-
organisches Selen antagonisieren. Natirliche
Selenquellen sind Meeresfisch, Leber, Niere, Ei-
gelb, Hilsenfriichte, Sonnenblumenkerne und
Getreide. Bedingt durch die Auswaschung der
Boden seit der letzten Eiszeit gilt Deutschland als
Selenmangelgebiet. Die durchschnittlichen Selen-
Serumkonzentrationen liegen in Deutschland bei
82 ng/ml. Selen ist Kofaktor der Glutahionper-
oxidase. Das Enzym katalysiert die Oxidation
von reduziertem Glutathion (GSH) zu oxidiertem
Glutathion (GS-SG), dabei werden die radikali-
schen organischen Peroxide (ROOH) verbraucht.
Selen ist somit an einem wesentlichen Radikalen-
Schutzmechanismus beteiligt. Bei Krebspatienten
finden sich erniedrigte Serum-Selenwerte (Psatha-
kis 1998; Reimund 1999; Roskowska-Nadolska
1999) und damit verbunden eine verminderte
Glutathionperoxidaseaktivitét. Selen wirkt préven-
tiv gegeniber einer Malignomentwicklung, wie
eine randomisierte, Placebo-kontrollierte Langzeit-
Studie, bei der téglich 200 ug/die organisches Se-
len verabreicht wurden, nachweisen konnte. Die
Gesamtkrebsmortalitét nahm dabei um 48% in der
Verum-Gruppe gegeniber der Placebo-Gruppe
ab (Clark et al. 1996). Nach laborexperimentellen
Untersuchungen hat Selen eine direkte Hemmwir-
kung auf Tumorzellen (Apoptoseinduktion, Inak-
tivierung von Onkogenen, Retransformation von
Tumorzellen, Telomerasehemmung, Zellzyklusstill-
stand, Hemmung der Zellproliferation).

Ein vermehrter Selenbedarf bei Krebspatienten
kann durch erhéhten oxidativen Stress und oft-
mals suboptimale Zufuhr durch die Ernéhrung (Se-
lenmangelgebiet) und therapiebedingter Malab-
sorption bestehen. Als optimaler Selenspiegel bei
Krebspatienten gelten Werte zwischen 130 - 140
ug/l im Serum (Laborkontrolle!).



In-vitro-Untersuchungen ergaben bei der Kombi-
nation von S. mit verschiedenen Zytostatika keine
Wirkungsabschwéchung derselben, getestet wur-
den u.a. Docetacel, Etoposid, Gemcitabin, Methot-
rexat, Mitomycin C. In Kombination mit Cisplatin
reduzierte S. dessen Nephrotoxizitat (Berry, JP et
al. 1988) ohne Nachweis einer Herabsetzung der
zytotoxischen Wirkung, ebenso wurde die Kardio-
toxizitdt von Doxorubicin reduziert (Schrauzer et
al. 1997). Die Zytotoxizitdt von 5-FU, Doxorubi-
cin, Irinotecan, Platinabkémmlingen (Carboplatin,
Cisplatin, Oxaliplatin) und Taxanen gegeniiber
Krebszellen nahm unter Selenzufuhr zu. S. ver-
besserte bei Patientinnen, die wegen eines Ova-
rialkarzinoms behandelt wurden, signifikant die
Vertrdglichkeit der Behandlung. Eine positive
therapeutische Wechselwirkung besteht auch mit
dem Antiéstrogen Tamoxifen. Nach in-vitro-Unter-
suchungen erhoht S. auch die Radiosensibilitéat von
Krebszellen, wobei gesundes Gewebe geschiitzt
wird (T. Hehr et al. 1999).

Unter Selensubstitution konnte eine Steigerung
der Inmunkompetenz beim Krebspatienten nach-
gewiesen werden, so eine erhéhte IgG-Synthese,
eine Zunahme der Zytotoxizitat der Killerzellen, ein
verstérktes proliferatives Ansprechen auf Antige-
ne, eine vermehrte Aktivierung der Lymphozyten
durch Hochregulierung des IL2-Rezeptors sowie
eine Abregelung von Suppressorlymphozyten.

In bestimmten Nahrungsmitteln finden sich hohe
Konzentrationen des Vitamins, jedoch, im Gegen-
satz zur landléufigen Meinung, nicht nur in Zitrus-
frichten, sondern vor allem in Acerola-Kirschen,
schwarzen Johannisbeeren, Sanddorn, Hagebut-
ten, Kiwi, Paprika, Kohlgemise. Vitamin C zéhlt als
Antioxidans zu den effektivsten Radikalenféngern.
Freie Radikale sind maBgeblich an der Tumorent-
stehung beteiligt. Vit. C regeneriert oxidiertes, d.h.
radikalisiertes Vitamin E und Glutathion, so dass
dieses wieder als Radikalenféinger zur Verfiigung
steht. Es schiitzt die Zellen vor mutagenen und kar-
zinogenen Stoffen wie beispielsweise die Bildung
von N-Nitroseverbindungen. Epidemiologische Stu-
dien konnten eine enge Korrelation zwischen dem

Vit. C-Status und dem Risiko fiir bestimmte Tumore
(Mundhéhle, Larynx, Mamma, Lunge, Osopha-
gus, Pankreas, Magen, Rektum, Zervix) nachwei-
sen. Vit. C ist wichtiger Kofaktor bei der Entgiftung
von Pharmaka durch Stimulation der Synthese des
Cytochroms P 450.

Viele Tumorpatienten weisen ein Vitamin C-Defizit
auf. Diesem Mangel kénnen verschiedene Pa-
thomechanismen zugrunde liegen: Verminderte
Aufnahme durch Appetitlosigkeit, durch Chemo-
und Strahlentherapie ausgeléste Magen-Darmsts-
rungen, Dysphagie, Malabsorption, Zytokingaben,
erhshter Bedarf durch Chemo- und Strahlenthera-
pie wegen vermehrter Radikalenbildung, etc. Vit.
C verbessert das Allgemeinbefinden und verbes-
sert die Lebensqualitét des Krebspatienten. Es re-
duziert die Schmerzen bei Knochenmetastasen.
Die orale Resorptionsqoute ist gut, nimmt aber mit
steigender Dosierung ab und liegt bei Tages-Do-
sen bis 1000 mg bei ca. 60-75%. Die Resorptions-
qoute kann durch mehrere Tagesgaben (z.B. 2 x
500 mg) erhsht werden. Vit. C wird, neben Niacin
(B3) und Vitamin B 6 fir die endogene Synthese
von Carnitin benétigt, das aus den Aminoséuren
L-Lysin und L-Methionin gebildet wird. Vitamin C
hat eine immunstimulierende Wirkung, indem
es die Chemotaxis der Leukozyten férdert und T-
Suppressor-Lymphozyten abregelt. Es férdert die
Lymphozytenreifung und -proliferation. Es wirkt
antiviral durch vermehrte Interferonproduktion.
Im Hochdosis-Bereich (per Infusionen appliziert)
wirkt Vit.C stimulierend auf NK-Zellen (eigene Be-
obachtung).

Hohe orale Dosen kénnen zu Durchfall fihren. Der
Ausscheidung von ASS kann vermindert werden.

Carnitin ist das ,Transportmolekiil’, das die Fett-
séuren in die Mitochondrien zur Energiegewin-
nung transportiert (unterstitzt Q10!). Krebspa-
tienten reduzieren oftmals ihren Fleischkonsum
(Aversion gegen Fleisch, fleischarme Krebsdidten,
zur Reduktion des Arachidonséurepools), so dass,



bei unzureichender externer Zufuhr und mangel-
haofter endogener Bildung, ein Carnitinmangel
entstehen kann (ggf. Carnitin-Substitution: 1 - 4 g
L-Carnitin/die).

NAC ist die chemisch stabilere Form von L-Cystein.
Die schwefeligen Aminosduren Cystein und Methi-
onin kommen in der Nahrung vor allem in Brokkoli,
Rosenkohl, Spinat und griinen Erbsen vor. Zusam-
men mit Glutaminsé&ure und Glycin bildet Cystein
das Glutathion(GSH). Glutathion wirkt zusammen
mit der selenhaltigen Glutathionperoxydase als
starkes Antioxidans und ist fir die Aufrechterhal-
tung des intrazelluléren Redox-Gleichgewichts
verantwortlich. Aber auch Cystein allein, oder als
Bestandteil von anderen Proteinen, hat eine star-
ke antioxidative Wirkung. Cystein und Glutathion
wirken unter anderem schwermetallentgiftend.

Krebserkrankte stehen unter einer hohen oxida-
tiven Belastung, die zur vermehrten Freisetzung
von proinflammatorischen Zytokinen fihrt und es
finden sich oftmals erniedrigte Cystein- und Gluta-
minspiegel im Blut sowie erniedrigte intrazellulére
GSH-Konzentrationen, die mit einem allgemeinen
Krafteverfall korrelieren. Der allgemeine Kréfte-
verfall (Tumorkachexie) korreliert wiederum mit
einer verminderten Lebensqualitét und Uberle-
benszeit. NAC wirkt der Tumorkachexie entgegen
und die zugrunde liegenden Mechanismen waren
Gegenstand der Untersuchungen von Dr. Helmut
Réhrer in der Arbeitsgruppe von Prof. Drége am
Deutschen Krebsforschungszentrum in Heidelberg,
die nachfolgend dargestellt werden (pers. Mittei-
lung Dr. Rohrer):

Der Cystein/Cystin-Redoxstatus ist bei Tumorpati-
enten bereits im Frihstadium gestért und kleiner
Daraus resultiert eine verminderte Insulinempfind-
lichkeit der Muskelzelle. Dies fihrt zu einer vermin-
derten zelluldren Aufnahme von Aminoséuren, so
dass die Plasmaaminosduren und das Cystin im
Blutplasma ansteigen. Die hohen Plasmaaminoséu-
re-und Cystinspiegel verhindern die Freisetzung von
Cystein ins Blut. Dieser Prozess fiihrt zur Kachexie.

Weiterhin kommt es zur verminderten Aufnahme
von Aminosduren in die Lymphozyten und dies
fihrt zur intrazelluléren Verarmung von reduzier-
tem Glutathion und damit zu mangelnder Funktion
und Proliferation der Lymphozyten. Die Anzahl der
fur die Immunantwort gegeniiber Tumoren wich-
tigen Natirlichen Killerzellen wird reduziert und
ebenso deren Aktivitdt (Reduktion der Interleukin-
2-Rezeptoren). Ebenfalls sinkt die Freisetzung von
y-Interferon.

Die in solchen Féllen benétigte therapeutische NAC-
Menge kann sich nach Réhrer am C reaktiven Pro-
tein (CRP) orientieren. Bei CRP-Erhéhung wird die
Dosis des NAC in jeweils 600 mg-Schritten solange
erhsht, bis das CRP abfallt. Wegen méglicher gas-
trointestinaler Unvertréglichkeiten sollte bei erfor-
derlichen oralen Tages-Dosen > 1200 - 1800 mg
auf die intravendse Gabe umgestellt werden.

Interaktionen mit Zytostatika

Die sensorische Polyneuropathie, die sich regel-
méBig unter léngerer Gabe von Oxaliplatin ent-
wickelt (Teil eines Standard-Therapie-Regimes bei
der Behandlung des Darmkrebses), wurde unter
der Supplementierung mit NAC signifikant redu-
ziert. NAC kann die Cisplatin induzierte Apopto-
se in Krebszellen hemmen und sollte darum nicht
gleichzeitig mit Cisplatin gegeben werden. Dieser
Effekt war zwei Stunden nach Cisplatingabe nicht
mehr nachweisbar, so dass nach Jeffrey et al. die
protektiven Wirkungen von NAC gegeniiber den
Cisplatin-Toxizitéten durch eine zeitversetzte Gabe
(2 - 4 Std. nach Cisplatin) genutzt werden kénn-
ten.

Sekundédrer Pflanzenstoff aus der Gelbwurz, der
dem Curry die gelbe Farbe gibt.

C. hat eine starke antiinflammatorische Wirkung,
durch Hemmung der Cyclooxygenase-2 und Li-
poxygenasehmemung. Viele Tumoren Uberex-
primieren COX-2. C. hemmt verschiedene intra-
zellulére Signalwege in der Krebszelle und die



Telomerase. In Tiermodellen konnte eine Tumor-
promotionshemmung und antiangiogenetische
Eigenschaften nachgewiesen werden. In Kombi-
nation mit 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 und der All-
trans-Retinoinséure fihrte C. zu einer Ausdifferen-
zierung menschlicher Promyelozyten-Zellinien.

Die Chemosensitivitét von Krebszellen gegeniiber
den Zytostatika 5-Fluorouracil, Melphalan, Pacli-
taxel, Vincristin und Vinorelbin konnte in in-vitro-
Versuchen verbessert werden. Synergistische Wir-
kungsverstdrkungen wurden bei Darmkrebszellen
mit dem COX-2-Hemmer Celoxib und C. beschrie-
ben (Lev-Ari et al. 2005). Zervixkarzinomzellen
zeigten in der Kombination Cisplatin + Curcumin
gefolgt von einer Strahlentherapie einer signifi-
kant héhere Apoptoserate als Cisplatin gefolgt
von Strahlentherapie (Singh 2008) C. erhsht of-
fensichtlich auch die Radiosensitivitét von Krebs-
zellen (Ghirdani et al. 2006)

Negative Wechselwirkungen kénnten mit den Zy-
tostatika Cyclophosphamid, Doxorubicin und Iri-
notecan bestehen.

In einer Phase-ll-Studie (Dhillon et al. 2008) wur-
den 21 auswertbare Patienten mit fortgeschritte-
nem Pankreaskarzinom mit 8 Gramm oralem Cur-
cumin/Tag als Monotherapie behandelt. Klinisch
relevante Toxizitéten traten nicht auf. Ein Patient
entwickelte eine lang anhaltende (> 18 Monate)
Stabilisierung der Erkrankung und ein weiterer
Patient eine kurze, aber bemerkenswerte Tumor-
regression von 73%. Die Autoren beschreiben eine
mangelnde Resorption der Substanz, die sich még-
licherweise durch Enzymgaben (Bromelain) oder
durch liposomale Applikation verbessern lcBt.
Magenreizungen und Ulzerationen bei Niichtern-
Einnahme. Kontraindiziert bei Gallengangsobst-
ruktionen.

Die Liponsdure, auch Thioctacid genannt, ist eine
schwefelhaltige Fettséure. In der Nahrung kommt
sie vor allem in Leber, Herz und rotem Fleisch vor
(Sollten Krebspatienten als Quelle der Arachidon-
sdure meiden, aus der u.a. immunsuppressive Pro-

staglandine gebildet werden!). Sie zé&hlt zu den
stérksten Antioxidantien und wird als ,Kénigin’
der Antioxidantien bezeichnet. Sie ist in der Lage,
andere Antioxidantien wie die Vitamine C und E,
Glutathion und Coenzym Q 10 zu regenerieren,
wenn diese durch Oxidation ,verbraucht’ sind.
Sie férdert die Aufnahme von Cystein in die Zel-
len und unterstiitzt die ausreichende Bildung von
Glutathion. ALA ist bei der mitochondrialen Ener-
giegewinnung beteiligt, die bei Krebszellen hé&u-
fig gestort ist (Warburg-Phénomen). ALA hemmt
inflammatorisch wirkende Zytokine. Aufgrund sei-
ner chelatisierenden Eigenschaften wird es bei der
Schwermetallentgiftung eingesetzt.

Alpha-Liponséure kann die Wirkung von Cisplatin
abschwéchen. Da die Insulinempfindlichkeit der
Zellen durch ALA gesteigert wird, kann die blutzu-
ckersenkende Wirkung von Insulin oder Antidiabe-
tika verstarkt werden (Cave Unterzuckerung!) und
macht gegebenenfalls eine Neueinstellung der An-
tidiabetika erforderlich. Die Einnahme sollte nicht
mit Mineralstoffen (Calcium, Magnesium, Milch)
und Eisenpréparaten erfolgen, da diese durch
ALA gebunden werden kénnen. Um Wechselwir-
kungen mit der Nahrung zu vermeiden, sollte die
Einnahme mindestens 30 Min. vor einer Mahlzeit
erfolgen.

Als Begriinder der komplementéren Therapie mit
proteolytischen Enzymen in der Onkologie gilt der
schottische Arzt John Beard, der um die Jahrhun-
dertwende des vergangenen Jahrhunderts mit
frisch gepressten Extrakten aus den Bauchspei-
cheldriisen von Lédmmern und Ferkeln iber Erfol-
ge bei Behandlung Krebskranker berichtete. Die
wichtigsten Vertreter der in der komplementédren
Krebsbehandlung eingesetzten Enzyme sind Bro-
melain (Presssaft aus dem Strunk der Ananas),
Papain (Milchsaft aus den Friichten des Melonen-
baumes Carcia papaya), Trypsin (aus der Bauch-
speicheldriise von Schweinen) und Chymotrypsin
aus der Bauchspeicheldriise von Rindern).



Enzyme sind wichtige therapeutische Begleiter in
der komplementdren Krebsmedizin. Sie kénnen
die Nebenwirkungen von Chemo- und Strahlen-
therapie reduzieren, wie in zahlreichen Studien
gezeigt werden konnte. Sie kénnen einer Metas-
tasierung entgegenwirken, indem sie u.a. der In-
vasion von Krebszellen aus dem peripheren Blut
durch Verringerung der Tumorzelladhé&sion an En-
dothelzellen verhindern. In retrospektiven Studien
konnten E. die Rezidivrate senken. Hervorzuheben
ist auch ihre antiédematése, antiinflammatorische
und analgetische Wirkung. Verschiedene in vitro
und in vivo Untersuchungen konnten zeigen, dass
Enzymgemische eine héhere Wirkung haben, als
die ihrer Einzelkomponenten.

Immunologisch kdnnen Enzyme zirkulierende
Immunkomplexe (CIC) durch Erhéhung der Fec-
Rezeptoren auf Erythrozyten, Neutrophilen und
Makrophagen binden. CIC wirken beim Krebspa-
tienten immunsuppressiv, indem sie das zellulére
Immunsystem hemmen. Krebszellen setzen ver-
mehrt proinflammatorische Zytokine frei, die die
Suppressorzellen des Immunsystems aktivieren,
wie beispielsweise TGF-B. Bromelain senkt erhéhte
TGF-B-Spiegel (Desser et al. 2001) und wirkt somit
der Immunsuppression entgegen. Enzyme steigern
die Aktivitét von tumoriziden Monozyten, wie in
einer Studie an Mammakarzinompatientinnen mit
Bromelain nachgewiesen werden konnte (Eckert et
al. 1999). Bromelain hat dariiber hinaus immunsti-
mulierende Wirkung auf Lymphozyten, u.a. durch
vermehrte Sekretion von IL-2.

Pharmakokinetisch konnte nachgewiesen werden,
dass therapeutisch relevante Enzymspiegel bei
oraler Einnahme erreicht werden (Ubersicht bei H.
R. Maurer, 2000). Enzyme sollten 1 Std. vor den
Mahlzeiten genommen werden. Nebenwirkungen
treten selbst in sehr hohen Dosen selten auf und
beschrénken sich meist auf Stuhlverénderungen
(Geruch, Farbe Konsistenz), Bléhungen und Vél-
legefihl. Da Enzyme die Aggregation von Throm-
bozyten hemmen, kénnen Wechselwirkungen
(verstérkte Blutungsneigung) unter ASS auftreten.
Kontraindiziert ist die Gabe bei gleichzeitiger Be-
handlung mit Blutverdiinnungsmitteln und Gerin-
nungsstérungen.

* Die gemachten Angaben zu den Mikroné&hrstof-
fen wurden aus der zur Verfigung stehend Litera-
tur zusammengestellt. Es kann jedoch, auch wegen
der teilweise kontrovers gefihrten wissenschaftli-
chen Diskussion, keine Haftung fiir postulierte In-
dikationen, Wirkungen, Wechselwirkungen und
Nebenwirkungen ibernommen werden. Die Ver-
antwortung fir die Indikationsstellung, Dosierung
und Behandlung mit den vorgenannten Mikronéhr-
stoffen liegt allein beim behandelnden Arzt.
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