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Ernahrung und Krebspravention:
Was wissen wir heute?

Hannelore GielRen, Eva Kerschbaum, Dagmar Hauner, Hans Hauner

Die Erndhrung spielt in der Pravention von Krebs, aber auch in allen Stadien einer Tumor-
erkrankung, eine wichtige Rolle. Der gesamte Erndahrungsstil ist dabei entscheidender als

einzelne Nahrungsbestandteile oder auch einzelne Schadstoffe. Welche wissenschaftliche
Evidenz liegt heute fir Erndhrungsempfehlungen zu diesem Thema vor?

Der Lebensstil beeinflusst die Krebsentstehung

Es klingt fast zu einfach, um wahr zu sein, doch immer mehr
Studien lege nahe, dass eine vollwertige Ernahrung und reichlich
Bewegung wesentlich dazu beitragen, vielen Krebserkrankungen
vorzubeugen. Tatsachlich geht die Weltgesundheitsorganisation
(WHO) davon aus, dass 30 bis 50 % aller Krebsfalle vermeidbar
waren, wirden samtliche Praventions- und Diagnosemoglich-
keiten nach dem aktuellen Stand der Wissenschaft auch tat-
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sdchlich ausgeschopft. Das betrifft vor allem
Lebensstilanderungen, Impfungen sowie eine
verminderte Exposition gegeniiber Umwelt-
giften, Strahlen und karzinogenen Substanzen
am Arbeitsplatz [1].

Nach einer kiirzlichen Schatzung auf der
Grundlage deutscher Daten sind in Deutsch-
land etwa 37 % aller Krebsneuerkrankungen
auf Lebensstilfaktoren wie ungtinstige Er-



nahrung, Bewegungsmangel, Rauchen und
Ubergewicht zuriickzufiihren [2]. Krebs fiihrt
nicht nur zu erheblichem individuellem Leid,
sondern ist aufgrund der enormen direkten
und indirekten Kosten auch volkswirtschaft-
lich bedeutsam [1].

Krebs ist die zweithaufigste
Todesursache

Tumorerkrankungen verursachen jahrlich 1,7
Mio. Todesfalle allein in Europa. Damit sind sie
nach Herz-Kreislauf-Erkrankungen die zweit-
haufigste Todesursache. Die meisten krebs-
bedingten Todesfalle in Deutschland werden
durch Lungenkrebs, Darmkrebs, Brustkrebs,
Prostatakrebs und Bauchspeicheldriisenkrebs
verursacht [3].

Die Zahl der Krebsfalle weltweit diirfte sich nach
einer Prognose der WHO bis 2040 fast verdop-
peln. Das geht aus dem alle fiinf Jahre erstellten
Weltkrebsreport der Internationalen Agentur
fir Krebsforschung (International Agency for Re-
search on Cancer; IARC) hervor. 2018 erkrankten
demnach weltweit 18,1 Mio. Menschen neu an
Krebs, im Jahr 2040 werden es voraussichtlich
etwa 29-37 Mio. Menschen sein [1].

Diese Zahlen spiegeln auch die wachsende Be-
volkerung wider und gehen zudem von einer
weiter steigenden Lebenserwartung aus. Den
starksten Anstieg erwarten Onkologlnnen
bei den Tumorarten, die mit dem Lebensstil
zusammenhangen, wie Darm-, Leber- und
Brustkrebs.

Gesammelte Evidenz:
der World Cancer Research Fund

Seit 30 Jahren bewertet der World Cancer Re-
search Fund (WCRF) in regelmafiigen Abstan-
den den Einfluss von Ernahrung und anderen
Lebensstilfaktoren auf die Entstehung und die
Prognose von Krebserkrankungen. Grund-
lage hierfiir ist die jeweils verfligbare wissen-
schaftliche Datenlage. Der letzte Bericht aus
dem Jahr 2018 liefert eine sehr umfangreiche
Datenbasis fiir Empfehlungen zur Pravention
von Tumorerkrankungen (¢ Ubersicht 1),
zeigt aber auch noch vorhandene Wissens-
licken und den daraus resultierenden For-
schungsbedarf auf [4]. Ahnliche Empfehlun-
gen wurden als European Code against Cancer
im Jahr 2015 herausgegeben [5].
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Risikotreiber: Ubergewicht und Alkohol

Die bisherigen Studien weisen zunehmend darauf hin, dass Adipo-
sitas das Krebsrisiko steigert. Doch tiber welche pathobiologischen
Wege starkes Ubergewicht Zellen entarten und wuchern lésst, ist
langst nicht vollstandig verstanden. Beteiligt zu sein scheinen Ent-
ziindungsprozesse und Veranderungen im Hormonstoffwechsel.
So konnen vermutlich sowohl ein dauerhaft hoher Insulinspiegel
als auch Wachstums- und Angiogenesefaktoren, die tlw. von Fett-
zellen selbst vermehrt gebildet und freigesetzt werden, das Entste-
hen und Wachsen von Tumoren begtlinstigen. Inzwischen gilt Adi-
positas als eigenstandiger Risikofaktor fiir 13 Krebsentitaten [6].
Der zweitwichtigste ernahrungsassoziierte Risikofaktor ist Alko-
hol. Parallel zum Alkoholkonsum steigt das Risiko fiir Krebs der
Mundhohle, des Rachenraums und des Kehlkopfs. Auch die Wahr-
scheinlichkeit, an Tumoren der Speiserohre, der Brust sowie von
Magen, Leber und Darm zu erkranken, nimmt mit steigendem
Alkoholkonsum zu [1, 4].

Besonders auffallend ist der Anstieg beim hepatozellularen Kar-
zinom (HCC). Das HCC macht weltweit 65 % aller Leberkrebsfalle
aus. Die Zahl der an HCC Erkrankten hat sich im Zeitraum von
1980 bis 2011 beinahe verfiinffacht. Galten lange Infektionen mit
Hepatitis B oder C als Hauptursache, so nehmen Alkoholkonsum
sowie eine nicht-alkoholbedingte Fettleber (Steatosis hepatis) als
Risikofaktoren fiir das HCC seit Jahren deutlich zu.

Von einer Fettleber-Erkrankung spricht man, wenn sich eine ver-
mehrte Fetteinlagerung in den Leberzellen findet. Nach neueren
Analysen leiden derzeit ca. 20-30 % der Bevolkerung in den west-
lichen Industriestaaten unter einer nicht-alkoholbedingten Fettle-
ber-Erkrankung. Verursacht wird diese v. a. durch eine fett- und
zuckerreiche Erndhrung, Bewegungsmangel sowie durch unbe-
friedigend eingestellten Diabetes mellitus Typ 2, das metabolische

Ubs. 1: Empfehlungen des WCRF zur Senkung des
Krebsrisikos [4]

* Body-Mass-Index nicht Gber 25 kg/m?2

* regelmaRige Bewegung

* Lebensmittel mit hoher Energiedichte nur begrenzt
verzehren, zuckerhaltige Getrdnke vermeiden

e Uiberwiegend pflanzliche Lebensmittel konsumieren:
taglich mind. 5 Portionen Obst und Gemiise (ca. 400 g/d),
Hulsenfriichte, Vollkornprodukte

¢ Verzehr von rotem Fleisch (Rind-, Schweine-, Schaf-,
Ziegenfleisch) auf 350-500 g pro Woche begrenzen

* verarbeitetes (z. B. gerduchertes, gesalzenes) Fleisch meiden

¢ Alkoholkonsum vermeiden bzw. begrenzen
(Frauen maximal 10 g/d, Ménner 20 g/d)

* Salzkonsum begrenzen

¢ Nahrstoffbedarf ausschlieRlich durch Lebensmittel decken,
keine Nahrungserganzungsmittel verwenden

* Sduglinge moglichst bis zu sechs Monaten ausschlieRlich
stillen

* Fur Krebsbetroffene gelten die Empfehlungen zur Krebs-
pravention. Sie sollten von ausgebildeten Ernahrungsfach-
kraften betreut werden.
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Syndrom oder entziindliche Darmerkrankungen. Wie haufig die
allein durch vermehrten Alkoholkonsum bedingte Fettleber-Er-
krankung ist, lasst sich schwer abgrenzen, da Angaben zum Al-
koholkonsum unzuverlassig sind und sich die Leberzellen bei der
alkoholischen wie auch bei der nicht-alkoholischen Fettleber-Er-
krankung zunachst dahnlich verandern.

Hormone und Entziindungsmediatoren

Eine entscheidende Rolle spielt Ubergewicht auch beim postme-
nopausalen Brustkrebs. Ostrogene werden priamenopausal in den
Eierstocken und in geringen Mengen in der Nebennierenrinde ge-
bildet. Auch in anderen Korpergeweben, z. B. Fettgewebe, Muskeln
und Knochenmark, werden geringe Mengen Ostrogen produziert.
Da die Produktion von Ostrogenen in den Eierstocken nach der
Menopause versiegt, hingen die Ostrogenspiegel dann v. a. von
der Synthese im Fettgewebe ab. Bei einem hohen Korperfettanteil
konnen sich kritische Hormonmengen anhaufen, die in der Brust
und der Gebarmutter das Wachstum hormonabhangiger Tumor-
zellen begtinstigen [7].

Vor allem das intraabdominale Fettgewebe ist kein stoffwechsel-
neutrales Gewebe, wie frither angenommen wurde, sondern ist
metabolisch hochaktiv. Dort werden Entziindungsbotenstoffe und
Angiogenesefaktoren wie Interleukine und VEGF (vascular endo-
thelial growth factor) produziert, die tiber die Blutbahn in den Kor-
per gelangen und vermutlich auch das Wachstum von Krebszel-
len fordern konnen. Auch einige Fettsauren wirken im Korper als
Signalmolekiile und konnen das Enzym Cyclooxygenase (COX2)
aktivieren, einen Signalweg, der das Wachstum von Darmtumor-
zellen unterstiitzt.

Neben einem erhohten Erkrankungsrisiko fiir Brustkrebs steigt bei
stark ibergewichtigen Menschen ahnlich wie bei einem hohen Al-
koholkonsum auch das Risiko fiir Tumorerkrankungen der Leber,
der Bauchspeicheldriise, der Nieren sowie des Magen-Darm-Trak-
tes. Hier wird eine besondere Rolle der mit Adipositas assoziierten
Hyperinsulinamie diskutiert [8].

Crosstalk zwischen Fett- und Tumorzellen

Entziindungen werden nicht nur durch bestimmte Fettsauren und
deren Abbauprodukte z. B. tiber den TLR (Toll-like-Rezeptor-)4
ausgelost, sondern auch durch aktivierte Immunzellen. Neben
Immunzellen produzieren die Fettzellen (Adipozyten) selbst viele
Signalmolekiile und Hormone, die als ,Adipokine” zusammenge-
fasst werden. Das bekannteste dieser Sekretionsprodukte ist Lep-
tin, das auch als ,Sattigungshormon” bezeichnet wird. Es wird
fast ausschliefslich von den Fettzellen produziert und meldet dem
Gehirn den aktuellen Stand der Energiedepots im Fettgewebe. Je
mehr Fettzellen vorhanden sind, desto mehr Leptin wird produ-
ziert. Leptin unterdriickt normalerweise das Hungergefiihl und
aktiviert das Sattigungszentrum.

Die Leptinspiegel sind im Serum von stark tibergewichtigen Pati-
entlnnen aufgrund der vergrofserten Fettdepots deutlich erhoht.
Anders als lange vermutet, fehlt es tibergewichtigen Menschen
nicht an Leptin, sondern sie haben eine Resistenz gegen dieses
Hormon entwickelt, ahnlich einer Insulinresistenz. Leptin wirkt
jedoch auch als Wachstumspromotor, unterstiitzt die Angioge-
nese und kann somit eventuell eine Tumorprogression und eine
Metastasierung begtinstigen [9].
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Evidenz aus wissenschaft-
lichen Studien

Epidemiologische Studien

Die Zusammenhange zwischen Ernah-
rung und Krebs beim Menschen stiitzen
sich in erster Linie auf epidemiologische
Studien, die oft lange Beobachtungszeiten
benotigen, bis aussagekraftige Ergebnisse
vorliegen. Eine der weltweit grofsten pros-
pektiven Ernahrungsstudien, die European
Prospective Investigation into Cancer and Nu-
trition (EPIC), lauft seit Anfang der 1990er
Jahre in zehn europaischen Landern, dar-
unter auch in Deutschland (Regionen Hei-
delberg und Potsdam). In der Studie wur-
den europaweit insgesamt rund 520 000
Personen eingeschlossen und werden bis
heute regelmaféig nachuntersucht.
Inzwischen liegt eine Vielzahl von Aus-
wertungen des EPIC-Konsortiums vor,
die den Zusammenhang zwischen Le-
bensstilfaktoren und Krebsrisiko auch fiir
die europaische Bevolkerung tiberzeugend
belegen. So wurde bspw. bereits vor Jah-
ren die inverse Beziehung zwischen dem
Ballaststoffverzehr und dem Auftreten
von kolorektalen Karzinomen berichtet
[10]. Neuere Analysen haben sich mit dem
Zusammenhang zwischen Fleischkon-
sum und Krebs- bzw. Gesamtmortalitat
beschaftigt und dabei eine positive As-
soziation insbesondere mit verarbeiteten
Fleischwaren gefunden [11].

Interventionsstudien

Bisher liegen nur wenige aussagekraftige
Interventionsstudien mit einer grofieren
Teilnehmerzahl vor, die den Einfluss der
Ernahrung auf die Prognose von Krebs-
erkrankungen untersucht haben. Die
meisten Studien beziehen sich auf das
Mammakarzinom und auf kolorektale
Karzinome.

In der Women's Health Initiative (WHI),
einer randomisierten, prospektiven In-
terventionsstudie, wurde der Effekt einer
fettarmen Ernahrung in Kombination mit
einer Steigerung des Verzehrs von Obst,
Gemiise und Vollkornprodukten auf das
Auftreten verschiedener Krebserkrankun-
gen bei 48 835 postmenopausalen Frauen
untersucht. Die Interventionsgruppe
sollte den Fettanteil auf 20 % der Gesam-
tenergiezufuhr reduzieren, was allerdings



bei weitem nicht erreicht wurde, ahnlich
wenig wie die angestrebten fiinf Portionen
an Obst und Gemiise sowie sechs Portio-
nen Vollkornprodukte am Tag. Die Kon-
trollgruppe erhielt nur allgemeine Emp-
fehlungen fur eine gesunde Erndhrung.
In der Interventionsgruppe traten nach
im Mittel 8,1 Jahren signifikant weni-
ger Ovarialkarzinome und im langjahri-
gen Follow-up weniger Todesfalle durch
Brustkrebs auf, wahrend sich das Auf-
treten und die Prognose von kolorektalen
Karzinomen nicht veranderte [12-15].
Die Swedish Obese Subject Studie (SOS) lie-
ferte indirekte Hinweise, dass eine massive
Senkung des Korpergewichts die Krebsin-
zidenz senken kann. In dieser prospekti-
ven, kontrollierten Interventionsstudie
erhielten iber 2000 adipose Manner und
Frauen eine bariatrische Operation. Die In-
terventionsgruppe verlor dadurch durch-
schnittlich 20 kg an Gewicht, wahrend
die nicht operierte, konservativ behandelte
Kontrollgruppe kein Gewicht abnahm.
Die Anzahl von Krebsneuerkrankungen
lag bei Frauen in der Interventionsgruppe
deutlich niedriger als in der Kontroll-
gruppe (Hazard Ratio 0,67; 95%-Konfi-
denzintervall 0,53-0,85; p = 0,0009). Bei
den Mannern lief sich dagegen durch die
chirurgische Therapie keine Senkung der
Krebsinzidenz nachweisen [16].

Risikosteigernd:
rotes und verarbeitetes Fleisch

Der WCRF hatte in seinem Bericht ,Colorectal
cancer: How diet, nutrition and physical activity
affect colorectal (bowel) cancer risk” rotes Fleisch
in die Gruppe der ,wahrscheinlich krebserre-
genden” Lebensmittel eingeordnet und fiir ver-
arbeitetes Fleisch eine tiberzeugende Evidenz
fur eine krebserregende Wirkung festgestellt
[17] und diese Bewertung 2018 bestatigt [4].
Dieser Bericht hat in den Medien eine hohe
Aufmerksambkeit erhalten und zum Teil kon-
troverse Diskussionen hervorgerufen. Dabei
kommt es selbstverstandlich auf die verzehrte
Menge an, die in Deutschland jedoch bei einem
durchschnittlichen Jahreskonsum von 60 kg
pro Kopf als sehr hoch einzustufen ist. Der
WCREF rat allerdings nicht vollig von rotem
Fleisch ab, da es auch eine gute Quelle fiir Pro-
tein, Eisen, Zink und Vitamin B,, darstellt. Die
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aktuelle Empfehlung des WCRF sieht eine Begrenzung des wo-
chentlichen Konsums auf 350-500 g moglichst magerer Sorten
vor. Dies entspricht etwa einem Drittel bis maximal der Halfte des
aktuellen Verzehrs der Bundesbiirgerinnen. Verarbeitetes Fleisch,
wozu fast alle Wurst- und Schinkenvarianten zahlen, sollten laut
WCRF nur gelegentlich verzehrt werden, auch wegen des hohen
Salz- und Fettgehalts [4].

Polyzyklische Aromate, Nitrosamine,
Aflatoxine

Beim Grillen und Braten von Lebensmitteln konnen Stoffe ent-
stehen, die das Krebsrisiko zusatzlich erhohen. Dazu gehoren die
heterozyklischen aromatischen Amine (HAA) sowie die polyzyk-
lischen aromatischen Kohlenwasserstoffe (PAK), die Mutationen
hervorrufen konnen. Theoretisch haben sie damit das Potenzial,
auch zum Entstehen von Tumorerkrankungen beizutragen.

In einer Studie des Deutschen Krebsforschungszentrums wurde
2009 bei 4 484 TeilnehmerInnen der EPIC-Studie die Zu-
fuhr des wichtigsten Vertreters dieser Substanzklasse ,2-ami-
no-1-methyl-6-phenylimidazo[4,5-blpyridine = PhIP” {iber die
Nahrung ermittelt. Die TeilnehmerInnen wurden anhand ihrer
PhIP-Aufnahme in vier Gruppen eingeteilt. In der Gruppe mit
der hochsten PhIP-Zufuhr wurden etwa 50 % mehr Dickdarm-
adenome beobachtet als bei den Personen, deren Nahrung die ge-
ringste Menge dieser Substanz enthielt [18].

Das bei Herstellung von gepokelten Fleischwaren oft zugesetzte
Nitrit bildet mit Aminen, Amiden oder Aminosauren unter an-
derem Nitrosamine, die als kanzerogene Schadstoffe identifiziert
wurden. Nitrosamine konnen auch endogen gebildet werden:
Oral aufgenommenes oder in der Mundhohle aus Nitrat gebil-
detes Nitrit kann im Magen mit sekundaren Aminen zu Nitrosa-
minen reagieren. Inzwischen gilt als gesichert, dass eine erhohte
Aufnahme von Nitrosaminen das Risiko fiir verschiedene Krebser-
krankungen signifikant erhoht [4].

Bei der Wurstherstellung wird inzwischen deutlich weniger Nitrit
verwendet als noch in den 1970er Jahren. Bei der Bierproduktion
entsteht durch geanderte Bedingungen ebenfalls weniger Nitrosa-
min und Gemdiise ist heute mit weniger Nitrat belastet. Dennoch
ist es sinnvoll, diese Risiken weiter zu minimieren, v. a. im Hin-
blick auf die Darmkrebspravention.

Insgesamt spielen diese kanzerogenen Einzelstoffe
bei der Entstehung von Krebserkrankungen je-
doch eine deutlich geringere Rolle als der gesamte
Lebensstil mit Rauchen, Ubergewicht, erhohtem
Alkoholkonsum und Bewegungsmangel [4].

Auch das kanzerogene Potenzial verschimmelter Lebensmittel wie
z. B. Getreideprodukte, Krauter oder Nisse wird oft in der allge-
meinen Risikobewertung uberschatzt. In der westlichen Welt ist
die Aufnahme von Aflatoxinen eher niedrig, anders als in vielen
Entwicklungslandern. Selbstverstandlich ist es gleichwohl sinnvoll
und wichtig, Schimmel bei Lebensmitteln zu vermeiden und ver-
schimmelte Ware zu entsorgen [4].
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Gesattigte Fette, einfache Kohlenhydrate

Der WCRF rat vom regelmafSigen Verzehr von Fertigprodukten
ab. Diese zeichnen sich haufig durch einen hohen Anteil gesattigter
Fette und schnell resorbierbarer Kohlenhydrate (Zucker, Starke)
aus. Da sich die Hinweise mehren, dass der haufige Konsum von
Fastfood — oft in Kombination mit wenig Bewegung — die Inzi-
denz von Krebserkrankungen, insbesondere Darmkrebs, erhoht,
empfiehlt der WCRF die Begrenzung von Fastfood und Conveni-
ence-Produkten [4].

Im Zusammenhang mit dem Wachstum von Tumoren wird
haufig auf eine schadliche Wirkung eines hohen Zuckerkonsums
hingewiesen. Dabei wird stets der sogenannte Warburg-Effekt
angefiihrt. Nobelpreistrager Otto Warburg war vor beinahe 100
Jahren ein erhohter Zuckerbedarf von Krebszellen aufgefallen.
Wahrend Zellen normalerweise Glukose zu Pyruvat abbauen,
welches weiter im Citratzyklus verstoffwechselt wird, wird Py-
ruvat in Tumorzellen verstarkt zu Milchsaure abgebaut und aus-
geschieden. Diese anaerobe Glykolyse ist deutlich weniger effizient
als die vollstandige Oxidation im Citratzyklus, sodass Tumorzel-
len mehr Glukose benétigen als gesunde Zellen.

Daraus zu folgern, man konne Krebszellen durch
das Vermeiden von Zucker aushungern, ist je-
doch ein vélliger Trugschluss und leistet mogli-
cherweise einer Mangelernahrung Vorschub.

Hinzu kommt, dass der Korper in der Lage ist, seinen Glukose-
bedarf, z. B. flir die Energieversorgung des Gehirns, aus eigenen
Quellen zu decken.

Evidenz fiir protektive Effekte von Lebensmitteln

Epidemiologische Studien haben nicht nur risikoerhohende Ein-
flisse auf die Kanzerogenese identifiziert, sondern auch Evidenz
far protektive Faktoren geliefert. Gut gesichert ist der protektive
Effekt einer hohen Ballaststoffzufuhr v. a. fir kolorektale Kar-
zinome und Brustkrebs [4]. Dartiber hinaus gibt es wachsende
Evidenz, dass eine mediterrane bzw. eine vegetarische Ernah-
rung mit einem niedrigeren Krebsrisiko einhergeht [19, 20].

Seit einigen Jahren wird zunehmend die Bedeutung einzelner
Lebensmittelgruppen fiir die Inzidenz und Progression von Tu-
morerkrankungen betrachtet. In einer dieser Analysen wurden
zwOlf Lebensmittelgruppen im Kontext des Risikos fiir kolorektale
Karzinome untersucht. Dabei zeigte sich, dass ein hoher Verzehr
von Vollkornprodukten, Gemiise, Obst und Milchprodukten
die Inzidenz senkt, wahrend ein hoher Verzehr von rotem Fleisch
und verarbeiteten Fleischprodukten das Risiko dosisabhéangig er-
hoht [21]. Zukiinftig werden Ernahrungsempfehlungen starker
auf Lebensmittelgruppen Bezug nehmen.
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Nahrungserganzungsmittel:
kein nachgewiesener Nutzen

Die grofste Beachtung in der offentlichen
Wahrnehmung finden jedoch nicht die Makro-
nahrstoffe, sondern diverse Mikronahrstoffe,
die essenziell fur eine Vielzahl von Korper-
funktionen sind. Besonders die antioxidativen
Eigenschaften vieler Mikronahrstoffe stehen
seit Jahren im Fokus der Tumorforschung.
Oxidativer Stress fordert Entziindungspro-
zesse, die wiederum indirekt das Krebswachs-
tum fordern konnen. So lag es nahe, zur
Krebspravention auf Antioxidanzien zu setzen,
v. a. auf die Vitamine A, C und E. Doch diese
Hoffnungen wurden schon 1996 durch die
CARET-Studie und andere Interventionsstu-
dien erheblich gedampft. In der CARET-Studie
sollten mehr als 18 000 Manner und Frauen
mit erhohtem Lungenkrebsrisiko vier Jahre
lang taglich 30 mg Betacarotin plus 25 000
L.E. Vitamin A einnehmen. Uberraschender-
weise stieg das Lungenkrebsrisiko unter Vita-
minsubstitution im Vergleich zu Placebo um
28 % statt wie erhofft zu sinken. Die Studie
wurde deshalb vorzeitig abgebrochen [22].
Ahnlich enttduschend verlief der 2001 gestar-
tete ,Selenium and Vitamin E Cancer Prevention
Trial” (SELECT), der mehr als 35 000 US-ame-
rikanische Manner tiber 50 Jahren einschloss.
Die Probanden wurden auf vier Studienarme
randomisiert, in denen sie taglich entweder
400 mg Vitamin E, 200 ug Selen, beide Mik-
ronahrstoffe oder Placebo erhielten. Doch auch
diese Studie wurde 2008 vorzeitig abgebrochen,
da weder Selen noch Vitamin E noch deren
Kombination das Risiko fir ein Prostatakarzi-
nom signifikant senken konnten [23]. Das Ex-
pertengremium der US Preventive Services Task
Force (USPSTF) sah in einer umfangreichen Stel-
lungnahme keine Evidenz fiir die Wirksamkeit
von Vitamin- und Mineralstoffpraparaten in
der Pravention von kardiovaskularen Erkran-
kungen oder Krebs. Von der praventiven Ein-
nahme der antioxidativen Vitamine Betacaro-
tin und Vitamin E wurde RaucherInnen sogar
explizit abgeraten [24]. Auch fiir die Gabe von
Vitamin D konnte in der 2018 publizierten VI-
TAL-Studie kein Nutzen im Sinne einer Krebs-
pravention nachgewiesen werden [25]. Die Da-
tenlage zur Wirkung sekundarer Pflanzenstoffe
ist aufgrund ihrer Vielzahl und der noch unbe-
friedigenden Datenlage noch nicht ausreichend
(¢ Ubersicht 2).



Ubs. 2: Aktuelle Forschung —
sekundare Pflanzenstoffe

Eine pflanzenbetonte Erndhrung wird

u. a. vom WCRF als tumorprotektiv
eingestuft. Welchen Anteil die vielen
sekundaren Pflanzenstoffe an diesem
Gesamteffekt neben Ballaststoffen,
Vitaminen und Mineralstoffen haben,
ist jedoch noch nicht gut verstanden.
Aufgrund ihrer chemischen Struktur und
funktionellen Eigenschaften werden die
sekundédren Pflanzenstoffe in verschie-
dene Gruppen eingeteilt: Polyphenole,
Carotinoide, Phytodstrogene, Glucosi-
nolate, Sulfide, Monoterpene, Saponine,
Phytosterine, Lektine u. a.

Eine Assoziation mit einem verringerten
Risiko fiir bestimmte Krebserkrankungen
konnte fiir Flavonoide, Phenolsduren,
Glucosinolate und Sulfide gezeigt wer-
den. Diskutiert wird auch eine risikosen-
kende Wirkung von Carotinoiden und
Phytodstrogenen fiir einige Tumorenti-
taten. Die Wirkung von Isoflavonen, Ca-
rotinoiden sowie Zitrusfriichten schatzt
der WCREF als risikosenkend mit ,, limited-
suggestive evidence” ein [4].

Dem Riuickfall vorbeugen:
Sekundarpravention

Wie PatientInnen nach Uberstandener Tu-
morerkrankung einem erneuten Auftreten
am besten entgegenwirken, ist noch unzurei-
chend geklart. Der WCRF empfiehlt PatientIn-
nen nach Diagnose eines Tumorleidens, sich
an die Empfehlungen zur Krebspravention zu
halten [4]. Da die Behandlungsergebnisse bei
PatientInnen mit Krebserkrankungen immer
besser werden, gewinnt die Rezidivprophylaxe
zunehmend an Bedeutung. Dies gilt besonders
auch fur Brustkrebs, der heute eine Fiinf-Jah-
res-Uberlebensrate von 88 % aufweist [3].

Ein systematischer Review zum Einfluss der
Ernahrung auf die Prognose von Patientin-
nen mit Mammakarzinom ergab kirzlich,
dass eine Ernahrung, die viel Obst, Gemiise,
Vollkornprodukte, Hiilsenfriichte, Gefliigel
und Fisch enthalt, die Prognose bei Brustkrebs
verbessern kann. Eine sog. westliche Ernah-
rung mit Feinmehlerzeugnissen, rotem und
verarbeitetem Fleisch sowie Milchprodukten
mit hohem Fettanteil war dagegen mit einem

cocle)

schlechteren Uberleben assoziiert. Auch eine mediterrane Ernidh-
rung geht mit einer niedrigeren Sterblichkeit von Personen mit
einer Krebserkrankung einher [26].

Dagegen gibt es keine belastbaren Daten, dass
kohlenhydratarme bzw. ketogene Kostformen die
Prognose von Menschen mit Krebserkrankungen
verbessern. Stattdessen droht bei diesen Kostfor-
men die Gefahr einer Mangelernahrung [27].

Bezuglich vegetarischer oder veganer Ernahrungsmuster ist die
Datenlage sehr diinn: Bisher konnte lediglich ein schwacher pro-
tektiver Effekt auf die Neuerkrankungsrate berichtet werden, nicht
aber auf die Prognose bei bereits bestehender Krebserkrankung
[26]. Fir Soja kann aus den verfligharen Daten keine generelle
Empfehlung abgeleitet werden. Eine sojareiche Ernahrung konnte
aber eventuell die Prognose verbessern, wie Studien aus asiati-
schen Landern zeigen, wahrend es keine Evidenz fiir den Nutzen
von sojahaltigen Supplementen gibt [28].

Fazit: Krebs als multifaktorielle Erkrankung

Fr Tumorerkrankungen nimmt man heute an, dass sie aus einem
Zusammenspiel von genetischer Veranlagung, Umwelteinfliissen/
Lebensstil und zufélligen Fehlern bei der DNA-Replikation oder bei
der DNA-Reparatur hervorgehen.

Die Ernahrung ist einer der wichtigsten beeinflussbaren Risiko-
faktoren fiir eine Krebserkrankung. Ungesunde Ernahrung (hoher
Verzehr von rotem Fleisch bzw. Wurstwaren, hoher Salzkonsum,

»Die Erndhrung ist einer der wichtigsten
beeinflussbaren Risikofaktoren fiir eine
Krebserkrankung.”
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niedriger Verzehr von Ballaststoffen, Obst und Gemtise, hoher Al-
koholkonsum) und Adipositas sind demnach fir 7,8 % bzw. 6,9 %
aller Krebserkrankungen in Deutschland verantwortlich [2].

Als wichtigste Risikotreiber aus dem Bereich der Ernahrung wer-
den Ubergewicht und Alkohol angesehen, weil sie neben Hormo-
nen auch vermehrt Entziindungsbotenstoffe und Angiogenesefak-
toren bereitstellen, die das Wachstum von Tumoren fordern.

Das Risiko fiir Schadstoffe, wie Nitrosamine, polyzyklische aro-
matische Kohlenwasserstoffe und Schimmelbefall, wird eher tiber-
schatzt, das eines hohen Konsums an Convenience-Produkten mit
gesattigten Fetten und schnell resorbierbaren Kohlenhydraten un-
terschatzt.

Die aus den bisherigen Daten abgeleiteten ernahrungsbezogenen
Empfehlungen des WCRF (¢ Ubersicht 1) tragen nicht nur zur
Pravention von Krebserkrankungen bei, sondern beugen gleicher-
mafsen auch vielen anderen chronischen Zivilisationskrankheiten
wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Diabetes mellitus Typ 2
vor. Damit geht der Nutzen einer solchen Ernahrung weit iber
eine alleinige Krebspravention hinaus. Diese in unserem modernen
Leben umzusetzen, bleibt aber angesichts der ungiinstigen Umge-
bungsbedingungen eine grofie Herausforderung.
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