mit und ohne Palliativstationen sowie der
Pflege im ambulanten als auch im Heim-
bereich definiert und verbessert werden.
Dass sich Sterbende neben Schmerz-
freiheit auch Einfluss auf ihre Situation
und die Entscheidungen ihrer Angehori-
gen wiinschen, ist die Uberzeugung von
Christine Sowinski, Kéln (Kuratorium
Deutsche Altenhilfe). Oft fithrten etwa
die Atemprobleme dazu, dass Angehori-
ge Druck ausiiben, sodass der Sterbende
ins Krankenhaus eingewiesen wird. Das
kann, muss aber nicht zu einer Entspan-
nung der Situation beitragen. Die ,,profes-
sionellen® Helfer miissen unterstiitzt wer-
den, lautet eine Einschétzung von Lothar
Lorenz; Limburg (Hessischer Hospiz und
Palliativverband). Der Verband will hel-

fen, dass die Selbststandigkeit des Betrof-
fenen gewahrt bleibt. Nur durch gegen-
seitige Unterstiitzung ist dies moglich.

Fiir Prof. Dr. Dr. Reimer Gronemeyer,
Mainz (Universitit Gieflen) sind die letz-
ten 50 Jahre durch drei Fokussierungen
gekennzeichnet:1. Institutionalisierung:
Innerhalb eines halben Jahrhunderts ist
das Sterben in das Krankenhaus und das
Pflegeheim, in kleinem Maf3e auch in das
Hospiz verlagert worden.

2. Dies gehe einher mit einer Medika-
lisierung des Sterbens. Sterben ist ohne
medizinische Expertise fast undenkbar
geworden und gerit in den Bereich ab-
weichenden Verhaltens. 3. Okonomisie-
rung: Die letzten Lebensmonate und Wo-
chen eines Menschen sind heute teuerste

Abschnitt im Leben. Das Lebensende ist
medizinisch ein lukratives, zumindest fi-
nanziell interessantes Areal geworden.
Der entstehende palliative Apparat ist in
der Gefahr, aus der heiklen, schwierigen
letzten Erfahrung des Menschen ein Pro-
jekt zu machen, das den Sicherheits- und
Betdubungsbediirfnissen des homo mo-
dernisimus entgegenkommt.
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Prof. Dr. W. George

TransMit Projektbereich fiir Versorgungs-
forschung und Beratung

Jahnstr. 14, 35394 Giel3en
george@transmit.de

Erheblicher Schaden fiir den Patienten
durch Kohlenhydaratarme Ernahrung

Wo ist die Evidenz? Leserbrief zum Beitrag
,Krebsdiaten”, FORUM 2014. 29; 400-404

In dem Aufsatz ,,Krebsdidten: Was wird
den Patienten derzeit in Deutschland
empfohlen und welche Evidenz haben
wir?“ [1] iibt Frau Dr. Hiibner starke Kri-
tik an kohlenhydratarmen und ketoge-
nen Diéten (welche urspriinglich keine
speziellen ,,Krebsdidten® sind) und warnt
im Abstract davor dass ,,...ein erhebli-
cher Schaden fiir den Patienten resultie-
ren kann® Diese Aussage widerspricht der
Einschitzung internationaler Experten,
welche ketogene Diéten bei Krebs unter
»~Emerging Evidence® eingruppieren [2],
und einer Vielzahl von Forschungsergeb-
nissen [3-6]. Keine der von der Autorin
zitierten klinischen Studien hat ernsthaf-
te Nebenwirkungen an den zumeist sehr
fortgeschrittenen Patienten gezeigt. Nicht
nur fiir kohlenhydratarme sondern fiir
alle Erndhrungsempfehlungen (auch die
der DGE und der DKG) fehlt es bisher an
prospektiven kontrollierten Studien.

Die Autorin behauptet, dass Keton-
korper das Tumorwachstum beschleu-
nigen und die Entwicklung zu Tumor-
stammzellen fordern sollen, doch ihre
Referenzen belegen diese Aussage nicht:
In der Arbeit von Kalaany et al. [7] kom-
men die Worter ,,Glucose®, ,Lactate®
oder ,Ketone bodies“ nicht einmal
vor. Stafford et al. [8] zeigen genau das
Gegenteil, ndmlich dass eine ketogene
Diit zur genetischen ,Normalisierung®
von Tumorzellen fiihrt. Schlieflich zeig-
ten Yun et al. [9] dass Glukoseentzug die
meisten Tumorzellen abtéotet, jedoch ein
kleiner Anteil durch die Erlangung neu-
er onkogenetischer Mutationen tiberlebt.

Ahnliche Effekte sind auch von Strah-
len- und Chemotherapie bekannt und
belegen eigentlich nur den starken Se-
lektionsdruck dem Tumorzellen unter-
worfen sind sobald ihnen Glukose ent-
zogen wird. In diesem Zusammenhang

sei noch kurz erwihnt dass Ketonkdrper
endogene Histondeacetylase-Inhibito-
ren darstellen, deren antientziindlichen
und tumorunterdriickenden Eigenschaf-
ten erst seit einigen Jahren intensiver er-
forscht werden [10-12].

Schliefilich zeigt die Evidenz eindeu-
tig, dass kohlenhydratarme/ketogene
Diéten solchen, bei denen der Fett- und/
oder Kaloriengehalt beschriankt wird, zu-
mindest gleichwertig, meist aber iiberle-
gen sind, was die Effekte auf inflamma-
torische und Herz-Kreislaufrisikopara-
meter sowie Blutzucker- und Insulin-
kontrolle betrifft [13]. Vor allem letzte-
rer Punkt sollte Anlass zum Nachden-
ken geben, denn Hyperinsulinaemie und
Hyperglykaemie gelten als prognostische
Faktoren fiir eine schlechtere Prognose
von Tumorpatienten [14].

Zusammen mit der Tatsache, dass
Kohlenhydratarmut wéhrend der 2-3
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Millionen Jahre menschlicher Entwick-
lung eher die Regel als die Ausnahme
war, stellt sich die Frage nach der Beweis-
schuld somit wohl eher fiir die Verfechter
fettreduzierter und damit zwangslaufig
kohlenhydratreicher Erndhrungsformen.
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Kommentar zum Leserbrief

Erheblicher Schaden fiir den Patienten durch
kohlenhydratarme Ernahrung. Wo ist die Evidenz?

Worum ging es im Artikel , Krebsdii-
ten“? Fiir die genannten Krebsdiéten ins-
besondere fiir die ketogene Kost gibt es
keine klinischen Studien mit Nachweis
eines Benefits fiir Krebspatienten. In
der kiirzlich veroffentlichten Stellung-
nahme (siehe S. 63 in diesem Heft) hat
unsere Arbeitsgemeinschaft Pravention
und Integrative Onkologie es folgender-
maflen zusammengefasst: ,,In keiner der
klinischen Untersuchungen konnte eine
Riickbildung von Tumoren, eine Ver-
lingerung des Uberlebens, eine Verbes-
serung des Therapieansprechens oder
eine Verminderung von Nebenwirkun-
gen durch die ketogene Diit belegt wer-
den. Die Akzeptanz bei den Patienten ist
relativ niedrig, was auf Einschrinkun-
gen der Lebensqualitdt durch die stren-
gen Regeln insbesondere der ketogenen
Didt hinweist.“ Vielmehr sind auch aus
den publizierten klinischen Daten eine
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Reihe von Nebenwirkungen und damit
Risiken bzw. Schiden fiir die Patienten
eindeutig dokumentiert. Insofern reicht
alleine schon die Abwigung der klini-
schen Daten aus, um vom Einsatz die-
ser Diét auflerhalb von klinischen Stu-
dien abzuraten. Eine detaillierte Auflis-
tung der klinischen Daten findet sich in
der Stellungnahme zum Thema unserer
Arbeitsgemeinschaft.

Die praklinischen Daten sind teilwei-
se widerspriichlich und komplex in der
Interpretation, da es bei der Beurteilung
nicht nur um den Kohlenhydratstoffwe-
chel geht. Der entscheidende Punkt ist,
dass es substantielle Hinweise auf nega-
tive Folgen wie Resistenzentwicklungen
gibt, die im Leserbrief auch nicht in Fra-
ge gestellt werden. Ein Verweis auf auch
unter Tumortherapien entstehende Re-
sistenzen fiithrt aber zu einem falschen
Kontext. Resistenzentwicklung ist eines
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der wesentlichen Probleme der Tumor-
therapie. Durch Kombinations- und Se-
quenztherapien werden alle Anstrengun-
gen unternommen, diese zu vermeiden.
Thre Induktion im Rahmen einer Ernéh-
rungsmethode zu akzeptieren, fiir die es
keinen klinischen Wirksamkeitsnach-
weis gibt, ist aus ethischer Sicht nicht zu
akzeptieren.
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