
Einleitung

Adipositas, Hyperinsulinämie und Insulin-

resistenz sind wichtige Faktoren in der Pa-

thogenese des Typ 2 Diabetes mellitus

(non-insulin-depdendent diabetes melli-

tus, NIDDM) und weiterer assoziierter me-

tabolischer und kardio-vaskulärer Störun-

gen wie Dyslipidämie und Hypertonus.

Das gemeinsame Krankheitsbild wird un-

ter dem Begriff des „metabolischen Syn-

droms“ zusammengefasst und hat in den

westlichen Industrieländern mittlerweile

pandemische Ausmaße erreicht. In den

zurückliegenden Jahren konnte überzeu-

gend gezeigt werden, dass die bei Überge-

wicht vermehrt auftretenden Adipozyten

zudem hypertrophieren und als endokrine

Zellen freie Fettsäuren und Proteine, so ge-

nannte Adipokine oder Adipozytokine,

ausschütten, die, unter anderem, entschei-

dend zur Entwicklung von Glukosestoff-

wechselstörungen beitragen. In einer fin-

nischen Studie wurden kürzlich epidemio-

logische Daten vorgelegt [12], die darauf

hinweisen, dass individuell Parameter

(Übergewicht, BMI � 27 kg/m2) des meta-

bolischen Syndroms mit einem erhöhten

Risiko, an Prostatakrebs zu erkranken, ein-

hergehen. Eine gleichrangig bedeutende,

weil 16-Jahre Follow-up-Studie, haben

Coughlin et al. [6] vorgestellt, in der sie

Diabetes mellitus als einen Prädiktor der

Krebssterblichkeit in einer Kohorte von

467 922 Männer und 588 321 Frauen aus

den USA charakterisieren konnten. Sie ha-

ben epidemiologisch herausgearbeitet,

dass Diabetes mellitus vom Typ 2 als ein

unabhängiger Prädiktor der Krebssterb-

lichkeit, bezogen auf den Dickdarm-, Pan-

kreas- und Brustkrebs der Frau, anzusehen

ist, und beim Mann ebenfalls als Prädiktor

(Vorhersageparameter) für das Leber- und

Blasenkarzinom gelten kann. Solche neu

aufgedeckten Beziehungen und Inziden-

zen zwischen den wichtigsten Erkrankun-

gen in der westlichen Welt haben die

American Cancer Society, die American

Diabetes Association und die American

Heart Association zu gemeinsamen State-

ments bewogen, wie in konzertierten Ak-

tionen die sozialen und nutritiven Res-

sourcen zum präventiven Nutzen der Ver-

braucher oder/und Patienten eingesetzt

werden sollten [4, 9].

In einer europäischen, prospektiven

Untersuchung, die als „Cancer-Norfolk-

Study“ publiziert ist, konnten die Autoren

Khaw et al. einen Zusammenhang zwi-

schen den bei schlecht eingestellt Diabeti-

kern oft erhöhten HbA1c-Werten und

dem Risiko, an einem kolorektalen Karzi-

nom zu erkranken, herstellen [11].

Somit ist es nicht verwunderlich, dass

national und international derzeit immer

mehr Forschungsanstrengungen unter-

nommen werden, nutritive Strategien zu

erarbeiten, die beim BürgerIn und Patien-

tIn nachhaltig so umgesetzt werden, dass
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sie das Risiko dieser Erkrankungen senken

und/oder den Verlauf günstig beeinflussen

können.

In einer kontrollierten, prospektiven

Studie haben die Autoren Deibert, König,

Schmidt-Trucksäss et al. [7] klinische Da-

ten vorgestellt, dass eine Intervention bei

übergewichtigen Patienten mit einer Soja-

Honig-Magermilch-Joghurt-Formulierung,

zusätzlich zur programmierten körperli-

chen Aktivität und Life-Style Coaching, so-

wohl zu einer Gewichtsreduktion ohne

Verlust von Muskelmasse als auch zu einer

signifikanten Verbesserung der wichtigen

Parameter beim „metabolischen Syndrom“

führt. In früheren Studien [22] konnte ge-

zeigt werden, dass eine solche lebensmit-

teltechnologische Formulierung aus Soja,

Honig, Magermilch und Joghurt bioverfüg-

bare Komponenten wie Genistein und

Daidzein enthalten; bei regelmäßigen Ver-

zehr bauen sich dabei Isoflavonoidspiegel

im Blut auf, wie man sie z.B. von japani-

schen Frauen kennt, die, epidemiologisch

gesichert, ein geringeres Brustkrebsrisiko

haben. In einer lebensmittel-orientierten

Phase-I-Studie konnte weiter dargelegt

werden, dass sich eine solche Formulie-

rung ausgezeichnet eignet, ernährungs-

physiologisch Chemotherapieprotokolle zu

ergänzen [23].

Studiendesign und Methoden
Die Studie wurde als prospektive, open-label
Feldstudie in der Zeit von Juni 2003 bis Feb-
ruar 2004 bei niedergelassenen Ärzten mit
der Qualifikation Allgemeinmedizin (G.G.
und N.S.) sowie in einer diabetologischen

Schwerpunktpraxis (J.E.-N.) durchgeführt;
die Studiendauer betrug, einschließlich der
Rekrutierungsphase, 32 Wochen. Es wurden
jeweils 30 Männer (mittleres Alter: 63,8 Jah-
re) und Frauen (mittleres Alter: 63,3 Jahre),
die die Einschlusskriterien (kein insulin-
pflichtiger Diabetes mellitus Typ 2, orale
Medikation und/oder Diätplan, ambulante
Behandlung möglich, aufgeklärt über das Le-
bensmittel Almased�/Somisan�, keine Ver-
änderung der Medikation bzw. des Life-Style
ohne ärztliche Anweisung) aufgenommen;
davon waren 28 Männer und 23 Frauen aus-
wertbar, da die Teilnehmer den Verzehr
der Soja-Honig-Magermilch-Joghurt-Formu-
lierung jederzeit und ohne Angaben von
Gründen einstellen konnten. Die Teilnehmer
waren sich im Klaren darüber, dass es sich
hier nicht um eine Arzneimittelstudie nach
dem AMG handelt. Eine Interventionsstudie
mit einem marktgängigen Lebensmittel fällt
nicht in den Zuständigkeitsbereich einer
Ethikkommission; die Blutentnahmen erfolg-
ten zwingend zur Überprüfung der Wirksam-
keit der antidiabetischen Therapie im Rah-
men des ärztlichen Heilplans. Die Patienten
waren jedoch einverstanden, dass die Daten
pseudonymisiert registriert und für wissen-
schaftliche Zwecke ausgewertet werden. Die
Studiendauer betrug 26 Wochen.

Zum Zeitpunkt der Rekrutierung wurden
laborübliche Blutparameter, Nüchterngluko-
se, HbA1c, Insulin und Gewicht gemessen
sowie ein Glukosetoleranztest durchgeführt
(visit 0).

Nach 8 und 20 Wochen (visit 8 und 20)
wurden wieder die Nüchternglukosewerte
und das Insulin im Serum bestimmt.

Nach 14 und 26 Wochen (visit 14 und 26)
wurden nochmals die laborüblichen Blut-
parameter, Nüchternglukose, HbA1c, Insulin
und Gewicht gemessen, ein Glukosetoleranz-
test durchgeführt und zusätzlich ein Selbstbe-
fragungsbogen zur Verträglichkeit der jeweils
verzehrten Formulierungen und dem subjek-
tiven Wohlbefinden von den Patienten und
Patientinnen ausgefüllt, die sich 26 Wochen
in der Studie befunden haben.

Die Teilnehmer der Studie haben täglich
50 Gramm der Soja-Honig-Magermilch-Jo-
ghurt-Formulierungen verzehrt; dazu haben
sie das in Pulverform vorliegende Lebensmit-

tel in hinreichender Flüssigkeit, entspre-
chend ihres Diätplanes, gelöst. Die Patienten
sollten nicht von den ärztlichen Grundem-
pfehlungen der Ernährung abweichen und
haben zur Dokumentation ein Ernährungs-
tagebuch geführt.

Glukose-, Triglyzerid- und Cholesterin-
werte wurden in einem Autoanalyzer stan-
dardisiert mit enzymatischer Kolorimetrie
und Insulin mit einem RIA-Assay gemessen.
Die Glukosebelastung wurde nach 12-stündi-
gem Fasten mit einem Trunk aus 75 Gramm
Glucose in 150 ml Wasser nach einer und
zwei Stunden bestimmt. Gemäß eines Mas-
terprotokolls wurden alle Werte in einen
individuellen Datenerfassungsbogen (CRF)
übertragen, dessen Daten zur statistischen
Auswertung unter der Anwendung von
ANOVA herangezogen wurden; alle Werte
sind als Mittelwerte mit Standardabweichung
angegeben. Von der Anlage des Studiende-
signs her war jeder Teilnehmer der Studie
seine eigene Kontrolle. Die Visite Null (0)
stellt den Ausgangswert (ohne diätetische In-
tervention) des jeweiligen Parameters dar,
dessen Veränderung über die Studienzeit ver-
folgt wurde; ein komplexes Lebensmittel mit
seiner einmaligen biotechnologischen Zu-
sammensetzung verblindet zu prüfen ist
schwer machbar, da auch Geschmackskom-
ponenten – wie es bei Lebensmitteln beson-
ders sein soll – z.B. eine Rolle für die Com-
pliance spielen. Da eine Interventionsstudie
mit einem marktgängigen Lebensmittel
durchgeführt und der Patient darüber auch
unterrichtet wurde, wäre es ihm möglich ge-
wesen, aufgrund des Geschmackes und auch
des Aussehens, ein Plazebo zu erkennen.

Ergebnisse
Schon nach 14 Wochen des Verzehrs der Soja-
Honig-Magermilch-Joghurt-Formulierung zeigte
sich bei den Teilnehmern eine signifikante
Absenkung (p < 0,05) des Nüchternglukose-
spiegels (nüchtern sollte/könnte er unter
Diät < 120mg/dl sein), der sich bis zur Wo-
che 26 auf dem erreichten Niveau für das
Studienkollektiv stabilisierte (Abb. 1). Nach
26 Wochen wurden Werte erreichte, die sich
im Grenzbereich der Definition einer Gluko-
seintoleranz (126mg/dl) bewegen.

Wie die Abb. 2 ausweist, konnte auch das
HbA1c bis zur Woche 26 signifikant (p <
0,01) gesenkt werden, ein Ergebnis, das be-
sonders im Hinblick auf den erwähnten Zu-
sammenhang eines hohen HbA1c-Wertes
und dem erhöhten Kolonkarzinomrisiko als
bemerkenswert erscheint.

Insulin als Wachstumshormon kann
durchaus als Signalgeber einer Tumorprolife-
ration dienen, da viele Tumorzellen Insulin-
und „insulin-like“-Rezeptoren tragen; experi-
mentelle Ergebnisse dazu wurden von einer
deutschen Arbeitsgruppe am endokrinen
Model der Hepatokarzinogenese kürzlich
publiziert [8]. Trotz der physiologisch kurzen
Halbwertszeit von Insulin ist es sinnvoll,
niedrige Insulinspiegel anzustreben, um das
Risiko der Wachstumsstimulation okkulter
Tumorzellen zu minimieren. Wie die Abb. 3
zeigt, konnte das nüchtern gemessene Insu-
lin schon nach 14 Wochen signifikant (p <
0,01) gesenkt werden; auch dieser Wert sta-

Aufgrund der lebensmittelwissen-
schaftlichenGrundlagenwarder Schritt
nur konsequent zu überprüfen,
(i) ob eine solche Formulierung
(Almased�, Bienenbüttel, Deutschland,
St. Petersburg/FL,) bei Patienten/

Patientinnen mit Übergewicht und
Diabetes Typ2mellitus, die gleichzeitig,
wie die internationale Literatur belegt,
aucheinhöheresKrebsrisiko tragen, die
dieses Krankheitsbild kennzeichnen,
den Blutparameter günstig beeinflus-
sen kann und
(ii) ob aus klinischen Ergebnissen und

von dieser „Mutter-Formulierung“
(Almased�) ausgehend, dem Tumor-
patienten, der oft auch an Diabetes
Typ 2 mellitus erkrankt sein kann, mit
einigen zusätzlichen nutritiv-präventi-
ven, auf den onkologischen Patienten

bezogenen Inhaltstoffen eine erweiterte
Formulierung (Somisan�, Hamburg,
Deutschland) zur Verfügung gestellt
werden kann, die das sich gegenseitig
bedingende Risiko der Erkrankungen –
Diabetes mellitus vs. Krebs – mit einem
ernährungsphysiologischen Beitrag
senkt.
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bilisierte sich bis zur Woche 26 der Studie.
Bei jedem Glukosetoleranztest ist es notwen-
dig auch das Insulin im Serum zu messen,
um die Höhe des kurzfristig anflutenden In-
sulins zur Glukoseaufnahme in den Muskel
und in die Leber abschätzen zu können. In
der Studienkohorte (offene Längsschnittstu-
die zur Kinetik der Veränderung der gemes-
senen Parameter: Glukose nüchtern; HbA1c,
Glukosetoleranztest, Insulin) konnte zur Zeit
der Rekrutierung (visit 0) ein mittlerer Insu-
linwert nach der zweiten Messung (2 Stun-

den) bei der Durchführung des Glukose-
toleranztestes von 49,12 mU/ml gemessen
werden; dieser verringerte sich in der Woche
14 auf 45,09 mU/ml und bis zur Woche 26
auf 36,60 mU/ml, ein signifikantes Ergebnis
mit p < 0,05; parallel zu dem abgesenkten
Insulinspiegel wurde durchschnittlich um
16 % mehr Glukose in die peripheren Gluko-
sespeicher (Leberzellen) und Glukose-abhän-
gigen Zellen des Bewegungsapparates (Mus-
kelzellen) aufgenommen, bezogen auf den
Ausgangswert, gemessen zur visit 0.

Die Teilnehmer der Studie zeigten als Kohor-
tenergebnisse eine Abnahme des Gewichtes
zwischen 2,5 kg im Minimum und 3,7 kg im
Maximum nach 26 Wochen; die individuel-
len Schwankungen waren teilweise erheb-
lich. In der Tendenz zeigte sich, dass die
Frauen gegenüber den Männern mehr an
Gewicht abnahmen. Alle übrigen Laborpara-
meter (z.B. zelluläre Blutparameter, Kreati-
nin, Leberwerte, Elektrolyte, Eisen/Eisen-
transportsystem) zeigten keine signifikanten
Änderung mit Ausnahme der Triglyzeride
die sich ebenfalls erniedrigten (p < 0,05).
Alle Teilnehmer, die die Studienzeit beende-
ten, berichteten über eine gute Verträglich-
keit des Lebensmittels, hatten keine Proble-
me die Formulierungen von 50 Gramm zu-
sätzlich zum Ernährungsprogramm in einer
oder in zwei Portionen über den Tag verteilt
zu verzehren und sahen auch dadurch ihr
ärztlich verordnetes Diabetes-Care-Pro-
gramm keinesfalls logistisch oder Complian-
ce-mäßig gestört. Laut Protokoll konnten die
Patienten ohne Angabe von Gründen aus-
scheiden, deshalb wurde auch bei den Drop-
outs nicht nach den Gründen gefragt.

Diskussion

Kürzlich berichtete R. Nelson [15], dass Tu-

morpatienten, die den Primärtumor über-

lebt haben, weniger Aufmerksamkeit für

andere Krankheitsbilder haben oder auch

bekommen. Dabei sind sicher psychologi-

sche Faktoren involviert, da die Tumorer-

krankung an sich ein so lebensbedrohen-

des Ereignis bedeutet, dass andere Krank-

heitsbilder, die damit begleitend oder

nach einer abgeschlossenen Phase der er-

folgreichen Primärtumortherapie eintre-

ten, nachrangig beurteilt werden. Gerade

dies sollte aber nicht getan werden, denn,

wie die vorerst noch epidemiologisch

basierten Daten in der Literatur zeigen,

können die Krankheitsbilder Adipositas,

Diabetes Typ 2 mellitus oder chronische

Entzündungen das Risiko einer Krebser-

krankung oder eines Rezidives oder den

klinischen Verlauf hinsichtlich Malignität

erheblich erhöhen. Die hier vorgelegten

Daten geben dem Arzt ein Rationale bei

Diabetespatienten in der Anamnese nach

einer Tumorerkrankung zu fragen, da eine

antidiabetische Therapie – wie die epide-

miologischen Daten zeigen – durchaus

einen Einfluss auf den Verlauf einer Tu-

morerkrankung (auch noch abgeschlosse-

ner Therapie) haben kann. Somit kann

der Arzt versuchen, eine individuelle The-

rapie für diese Diabetiker aufzubauen, wo-

bei er dann eine Gewichtung der Thera-

Abbildung 1: Signifi-
kante Senkung des
Nüchtern-Glukose-
Wertes nach 26 Wo-
chen bei täglichem
Verzehr von 50
Gramm Almased�.

Abbildung 2: Signifi-
kante Senkung des
HbA1c in Prozent
nach 26 Wochen bei
täglichem Verzehr
von 50 Gramm
Almased� ohne Än-
derung der ärztlichen
Verordnungen und/
oder des Lebensstil.

Abbildung 3:
Signifikante Senkung
des Seruminsulins,
gemessen nach einer
12-stündigen Fasten-
periode, nach 14
Wochen mit einer
longitudinalen Stabi-
lität bis 26 Wochen
bei einem täglichen
Verzehr von 50
Gramm Almased�.
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piearme (i) Ernährung, (ii) Bewegung und

(iii) Medikation sicher vornehmen wird.

Andererseits ist es notwendig, bei Tumor-

patienten auf mögliche Parameter des

„metabolischen Syndroms“ zu achten, da-

mit durch eine frühe Intervention Thera-

pieformen gefunden werden, die die Tu-

morerkrankung nicht negativ beeinflus-

sen, und damit einer Manifestation eines

Diabetes mellitus als Komorbidität vorge-

beugt werden kann.

Es wird immer dringender geboten

sein, chronische Erkrankungen präventiv

durch Chemopräventionsstudien und Le-

bensstilmodifikationen anzugehen, soll

das Gesundheitssystem nach dem Ver-

ständnis des Solidaritätsprinzips noch auf

einer sozial gesicherten Basis bezahlbar

bleiben [16]. Zielparameter von Interven-

tionsstudien sind Bewegungsaktivität und

Ernährung. Es steht außer Zweifel, dass in

der westlich industrialisierten Welt Bewe-

gungsmangel und Fehlernährung wichtige

epigenetische Faktoren für die Entstehung

chronischer Erkrankungen sind [18]. So

hat eine epidemiologische Studie in der

Bevölkerung Apuliens gezeigt, dass der

Diabetes Typ 2 mellitus zusammen mit

einem erhöhten BMI die Inzidenz des

Brustkrebses bei der Frau ansteigen lässt

[17]. Gerade im Kontext solcher Ergebnisse

ist die von Deibert et al. 2004 vorgelegte

ernährungsphysiologische und bewe-

gungsorientierte Interventionsstudie [7]

von besonderer Bedeutung. Eine Kernaus-

sage der Studie, dass durch den täglichen,

programmierten Verzehr der Soja-Honig-

Magermilch-Joghurt-Formulierung, zu-

sammen mit einer zeitlich kontrollierten

Bewegungsaktivität, bei übergewichtigen

Probanden der erzielte Gewichtsverlust

auf eine Abnahme des Fettgewebes und

nicht auf einen Verlust des Muskelgewe-

bes zurückzuführen ist, weist auf die phy-

siologische und pathophysiologische Be-

deutung eines Zelltyps hin, nämlich der

mesenchymalen Stammzelle und ihre

Transdifferenzierung in Adipozyten oder

Myozyten. Die vermehrte Bildung von Adi-

pozyten (Adipositas) aufgrund eines Un-

gleichgewichtes von Kalorienaufnahme

und Oxidation der Nahrungskomponenten

hinsichtlich Energiegewinnung, oder Man-

gelernährung durch Fehlversorgung mit

wichtigen, nicht kalorigenen Nahrungsin-

haltsstoffen, fördert die Bildung von hy-

pertrophierenden Adipozyten. Dieser pa-

thologische Zelltyp sezerniert vermehrt

Adipokine, Proteine, die den Energiestoff-

wechsel und die Insulinempfindlichkeit

negativ verändern; zugleich wird weniger

an Adiponectin gebildet, das eine insulin-

sensitivierende und endothelschützende

Wirkung hat. Begleitend dazu wird bei

der Adipositas, wie auch bei chronischen

Entzündungen, vermehrt IL-6 ausgeschüt-

tet, das wiederum eine Insulinresistenz in

den Organen wie Leber, Muskel oder im

Fettgewebe induziert, aber auch Tumor-

wachstum über die Stimulierung der An-

giogenese fördern kann; die Überexpressi-

on von Insulin oder TNF-alpha stimuliert

auto- und parakrin die IL-6 Produktion.

Der hypertrophierte Adipozyt antwortet

zudem bei chronischer hyperglykämischer

Exposition mit der vermehrten Bildung

von reaktiven Sauerstoffspezies (ROS), die

Schäden an Gefäßendothelien und Ner-

venzellen induzieren [14]; ROS können zu-

mindest als Kokarzinogene aufgefasst wer-

den. Somit muss nachdrücklich darauf

hingewiesen werden, dass Studienergeb-

nisse zur Gewichtsreduzierung und Regu-

lation der Adipokine immer darauf über-

prüft werden müssen, wie dauerhaft sie

gewährleisten, das Fettgewebe, also Adi-

pozyten, abzubauen, um nicht ein prolon-

giertes Risiko chronischer Erkrankungen

durch die erhöhte Ausschüttung von Adi-

pozytokinen und Bildung von ROS einzu-

gehen; diese fördern Adipositas/Obesitas

und Insulinresistenz, erhöhen das Brust-

krebsrisiko und sind mit einer schlechten

Prognose verbunden [20].

Gerade die Frage, welche Rolle das

Zellwachstumshormon Insulin in der Kar-

zinogenese spielt, vor allem bei einem zu-

nehmend pathologisch responsiven Insu-

linspiegel als Kompensationsmechanismus

bei einer sich schon graduell aufbauenden

peripheren Insulinresistenz, bewegt ver-

mehrt die Wissenschaftler, die sich mit

den Zusammenhängen Diabetes mellitus

und Krebs befassen. YX Yang, S Hennessy

und JD Lewis von der University of Penn-

sylvania School of Medicine haben kürz-

lich sehr provozierende Daten veröffent-

licht [21], die epidemiologisch belegen,

dass die chronische Insulintherapie signifi-

kant das Risiko für ein kolorektales Karzi-

nom bei Diabetes Typ 2 mellitus Patienten

ansteigen lässt. Ein Ergebnis der hier vor-

gestellten ernährungsphysiologischen In-

terventionsstudie zeigt, dass das endogene

Insulin bei entsprechender diätetischer

Nahrungsergänzung mit einer Soja-Honig-

Magermilch-Joghurt-Formulierung bei Dia-

betes Typ 2 mellitus Patienten gesenkt

werden kann, ein Befund, der im Licht die-

ser Mitteilungen von Yang et al. [21] von

erheblicher präventiver Bedeutung ist.

Wie lange eine diätetische Intervention

durchgeführt werden soll, kann natürlich

mit den hier vorgelegten Daten nicht be-

antwortet werden; dennoch, die Ernäh-

rung spielt, wie die ersten Ergebnisse der

EPIC-Studie zeigen, eine bedeutende Rolle

in der Karzinogenese bzw. Prävention der

Tumorerkrankung. Wenn Prädiktoren wie

Adipositas, Hyperinsulinämie und Dysli-

pidämie als Surrogatparameter wahrge-

nommen und zu ärztlichen Handlungsan-

weisungen führen, dann würde auf einer

praxisbezogenenen Handlungsebene in

der präventiven Medizin schon ein Fort-

schritt zu verbuchen sein. Auch eine russi-

sche Arbeitsgruppe berichtet, dass eine

Subgruppe von Tumorpatientinnen mit

einem endometrialen Karzinom bei

gleichzeitig bestehender Insulinresistenz

und/oder Hyperinsulinämie einen sehr ag-

gressiven Verlauf ihrer Tumorerkrankung

haben [3]. Zu einem ähnlichen Ergebnis

hinsichtlich der Dignität des endometria-

len Karzinoms im Zusammenhang mit

einem erhöhten Serumspiegels des „insu-

lin-like growth factor systems“ bei älteren

Frauen mit einem erhöhten BMI kommt

auch eine italienische Arbeitsgruppe [1].

Eine amerikanische Arbeitsgruppe stellt

ein gleichlautendes Ergebnis vor, nämlich

eine schlechtere Prognose hinsichtlich des

verschränkten Risikos zwischen einem en-

dometrialen Karzinom und diabetogenen

Zuständen [10]. Die russische Arbeitsgrup-

pe [3] schlägt sogar vor, dass diese Patien-

tinnen, um die hormonelle, metabolische

Störung zu korrigieren, antidiabetische

Medikationen (Biguanide, Glitazone) zum

zytostatischen Therapieprogramm suppor-

tiv bekommen sollen. Wenn man dieser

Argumentation folgt, kann man aber auch
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an ernährungsphysiologische Interventio-

nen denken, vor allem, wie hier gezeigt,

wenn sie zur Verminderung einer Hyper-

insulinämie führen; oder, wie schon ange-

mahnt [23], Chemotherapieprotokolle mit

Ernährungskomponenten zu optimieren,

die Evidenz-basierte Wirksamkeit (Somi-

san�, Hamburg, Deutschland) gezeigt ha-

ben.

Wie immer an der Vorfront der Wis-

senschaft sind natürlich die „Bücher“ hin-

sichtlich der Beziehung Diabetes mellitus

und Krebs noch keinesfalls geschlossen;

wie die bedeutende Whitehall Studie [2]

zeigt, sind wir, trotz 25-jähriger Datener-

hebung erst am Anfang; auch diese Studie

zeigt eine Korrelation zwischen dem Sta-

tus der Diabeteserkrankung und dem Auf-

treten von Pankreas-, Leber- und Lungen-

karzinom, fordert aber noch mehr und

vor allem longitudinale Labordaten um zu

einer hinreichend gesicherten Aussage zu

kommen; denn, eine populationsbezogene

Fall-Kontroll-Studie aus Houston (USA) be-

richtet über ein vermindertes Risiko bei

Diabetes mellitus Patienten an Prostata-

krebs zu erkranken [5]. Inwieweit geneti-

sche Faktoren dabei einen Einfluss haben,

muss noch erforscht werden. Tatsache

bleibt, wie in Abb. 4 vorgestellt, dass jeder

Bürger und jede Bürgerin, jeder Patient

und jede Patientin die Option hat, ernäh-

rungsphysiologisch präventiv oder kurativ

unterstützend in seine Gesundheit/Krank-

heit einzugreifen.

In der jüngsten Vergangenheit wird in

einem zunehmenden Maß in der Onkolo-

gie erkannt, dass aggressive Behandlungs-

protokolle das Risiko in sich tragen, dass

der Patient auch aufgrund von Mangeler-

nährung, die sich konstitutiv durch die

Chemo- und Strahlentherapie ergeben

kann, sich in seinen Befunden und in sei-

ner Befindlichkeit so verschlechtert, dass

das Mortalitätsrisiko ansteigt. Es werden

zunehmend In-vitro- und In-vivo-For-

schungsanstrengungen unternommen, um

die Zusammenhänge zwischen Krebsthe-

rapien und Ernährungsnotwendigkeiten

zu verstehen. Eine In-vitro-Studie von

Roomi et al [19], zeigt, dass eine beson-

dere Zusammensetzung von Lysin, Prolin,

Arginin, Askorbat und Epigallocatechin

Gallat ein ausgezeichneter Kandidat ist,

um zusätzlich zur Therapie beim Osteosar-

kom eingesetzt zu werden, da dieses Ge-

misch Zellinvasivität, Sekretion von MMPs

(Metalloproteasen) und VEGF (Angiogene-

sefaktoren) hemmt. Schon früh wurde

von der „scientific community“ des Aus-

lands erkannt, dass den hier beschriebe-

nen fatalen Zusammenhängen zwischen

Diabetes und Krebs entschieden mit Er-

nährungssteuerung entgegengewirkt wer-

den muss, will man die Prognose der

Krebspatienten verbessern. So hat eine

spanische Arbeitsgruppe um Leon-Sanz

[13] (Abbot SPAI-97-004 Study Cooperati-

ve Group) kürzlich den Effekt einer „high-

carbohydrate diet“ (Precitene Diabet) und

einer „low-carbohydrate high-mono-unsa-

turated-fat diet“ (Glucerna) sowohl bei

Diabetikern als auch bei HNO-Tumorpa-

tienten vergleichend untersucht; die

„read-out“-Parameter waren die adäquate

Glukose- und Lipidkontrolle, da viele ag-

gressive onkologische Therapien diese

Parameter oft erheblich pathologisch be-

einflussen. Dabei stellte sich heraus, dass

Glucerna den Glukose- und den Lipidspie-

gel kaum beeinflusst und deshalb auch als

additive therapeutische Ernährung in der

Onkologie bevorzugt werden sollte.

Je deutlicher zukünftig die klinischen und

molekularbiologischen Zusammenhänge

zwischen den Krankheitsbildern Diabetes

und Krebs erarbeitet werden, desto häufi-

ger werden von der Wissenschaft ernäh-

rungsorientierte Empfehlungen abgegeben

werden, damit der behandelnde Arzt sei-

nen Patienten individuell beraten kann,

seinen Speiseplan so zusammenzusetzen,

dass bekannte Nahrungsinhaltsstoffe addi-

tiv oder synergistisch herkömmliche The-

rapieregime unterstützen. Es ist nur zu

wünschen, dass auch in Deutschland zum

Wohl des Patienten diese Krankheitsbezie-

hung (Krebs und Diabetes) ernst genom-

men wird und evidence-based Ernäh-

rungsregime eine Selbstverständlichkeit

als Integral in einem umfassenden Be-

handlungskonzept darstellen werden; da-

bei wird eine kompetitive Vielfalt den in-

dividuellen Bedürfnissen des Patienten zu

Gute kommen.
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Abbildung 4: Epigenetischer Algorithmus für die Verschränkung der wesentlichen Erkrankungen
in der westlich zivilisierten Welt und ernährungsphysiologische Interventionsziele, wie sie für
eine Soja-Protein/Honig/Magermilch-Joghurt-Formulierung (Almased�/Somisan�) gezeigt werden
konnten.
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S u mm a r y
Several studies have suggested that the metabolic syndrome may alter the risk of
developing a variety of cancers – colon, pancreas, breast, liver, gall bladder – and
the associations are biologically plausible. The American key societies – Cancer
Society, Diabetes andHeart Associations – have stated that the current approaches
tohealthpromotion andpreventionof cardiovasculardisease, cancer anddiabetes
donot approach thepotential of existingknowledge. Aconcerted effort to increase

application of public health and clinical interventions of known efficacy could
substantially reduce the human and economic costs of these diseases. Moreover,
cancer survivors receive less care for other medical conditions. In addition to a
scientifically trend setting weight reduction study [7] we introduce here data of a
dietary intervention study in non-insulin dependent diabetes mellitus (NIDDM),
showing that a regular support for 26 weeks of the day-to-day eating habit with a
high-soy-protein/honey/milk/yoghurt formulation (Almased�, Bienenbüttel,
Germany, St. Petersburg, USA) down-regulates hormone (insulin, IL-6) and bio-
chemical (fasting glucose, trigliceride level) parameters which may contribute to
the carcinogenic process.

Keywords
Metabolic syndrome, adipositas,
adipocyte, adipokine, hyperinsulin-
aemia, insulin resistance, cancer,
high-soy-protein/honey/milk/yoghurt

diet, intervention study
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