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Zusammenfassung der jüngsten Forschung zu drei 
Nährstoffen im Kampf gegen Krebs

von Michael Passwater

OMNS (11. November 2021) Wir haben noch viel über die Vorbeugung und Behandlung von Krebs 
zu lernen. Jede Krankheit in der Kohorte der Krebserkrankungen ist potenziell eine andere 
Krankheit, die mit den spezifischen genetischen Mutationen zusammenhängt, die ihr zugrunde 
liegen. Im Interesse weiterer Bemühungen, unser Verständnis dieser komplexen Krankheiten zu 
verbessern, wird hier ein aktueller Stand der Forschung zu drei essenziellen Nährstoffen vorgestellt:
Vitamin C, Selen (Selenit und Methylselenocystein) und Vitamin E (Delta-Tocotrienol). Obwohl im
Kampf gegen einige Krebsarten große Fortschritte erzielt wurden, sind viele Krebsarten nach wie 
vor buchstäblich ein Todesurteil. Jedes Jahr wird bei mehr als 1,3 Millionen Menschen in den 
Vereinigten Staaten eine der zehn tödlichsten Krebsarten diagnostiziert, und mehr als 400.000 
Menschen sterben an diesen gefürchteten Krankheiten.

2021 geschätzte Krebstodesfälle und Neuerkrankungen in den Vereinigten Staaten [1]

Krebsart Todesfälle Neuerkrankungen
Verhältnis Todesfälle zu

Neuerkrankungen

Lunge (inkl. Bronchien) 131.880 235.760 0,559

Dickdarm und Enddarm (kombiniert) 52.980 149.500 0,354

Bauchspeicheldrüse 48.220 60.430 0,798

Brust
43.600 - Frauen

530 - Männer
281.530 - Frauen
2.600 - Männer

0,155
0,204

Prostata 34.130 248.530 0,137

Leber und intrahepatischer Gallengang 30.230 42.230 0,716

Leukämie (alle Typen) 23.660 61.090 0,387

Non-Hodgkin-Lymphom 20.720 81.560 0,254

Blase 17.200 83.730 0,205

Niere (Nierenzellen und Nierenbecken) 13.780 76.080 0,181

Summe der 10 tödlichsten Krebsarten in  USA 416.930 1.323.040 0,315

Ascorbinsäure (Vitamin C)

Per Definition ist ein Vitamin lebensnotwendig, und Vitamin C (Ascorbinsäure) bildet da keine 
Ausnahme. Die gesundheitlichen Vorteile von Vitamin C sind so umfangreich, dass es auch ohne 
seine starke Anti-Tumor-Wirkung ein wichtiges Mittel im Kampf gegen Krebs wäre. Vitamin C ist 
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wichtig für viele Aspekte der Gesundheit des Immunsystems und der Endothelzellen; für die 
Synthese von Katecholaminen, Carnitin, Neuropeptiden, Neurotransmittern, Kollagen und Elastin; 
für den Abbau von L-Tyrosin und des hypoxischen induzierbaren Faktors 1-alpha (HIF-1a); für die 
Epigenomregulierung; für die Umprogrammierung von somatischen Stammzellen; und für die 
Redoxregulierung, einschließlich des Abfangens schädlicher freier Radikale, der Unterbrechung 
von Ketten der Lipidperoxidation und der Wiederverwertung anderer Antioxidantien. [2-8]

1976 berichteten Cameron und Pauling über eine längere Überlebenszeit bei Krebspatienten im 
Endstadium, die Vitamin C erhielten. [9] War dies auf eine Verbesserung der Konstitution der 
Patienten zurückzuführen oder auf eine tumorhemmende Wirkung oder auf beides? Heute weiß 
man, dass hohe Dosen von Vitamin C eine prooxidative Wirkung haben können, insbesondere in 
Kombination mit Eisen, das selektiv Tumorzellen abtöten kann, die weniger Katalase enthalten als 
gesunde menschliche Zellen. [10, 11] Das Enzym Katalase ist für fast alle Zellen notwendig, um 
Wasserstoffperoxid zu entfernen, das freie Radikale verursachen und die Biomoleküle der Zelle, 
einschließlich Proteine und DNA, schädigen kann. Außerdem kann Vitamin C den "Warburg-
Effekt" in Tumorzellen unterbrechen. [12,13,14] Der Warburg-Effekt ist die Tendenz von 
Tumorzellen, für die Produktion von Zellenergie (ATP) von mitochondrialer oxidativer 
Phosphorylierung auf aerobe Glykolyse umzuschalten. Die aerobe Glykolyse verringert zwar die 
Effizienz der Energieproduktion (2 ATP-Moleküle pro Glukosemolekül im Vergleich zu 36 ATP-
Molekülen pro Glukosemolekül), erhöht aber die Fähigkeit der Zelle, sich zu vermehren. Die 
Effizienz ist nur wichtig, wenn die Ressourcen knapp sind. In einer glukosereichen Umgebung 
reichen 2 ATP-Moleküle pro Glukose völlig aus und ermöglichen es, dass mehr Glukose zusammen 
mit der Aminosäure Glutamin die für die Bildung weiterer Tumorzellen erforderlichen Strukturen 
bildet. Dieser primitive, aber stromlinienförmige Tumorstoffwechsel ermöglicht es, dass Glukose 
und Glutamin im Überfluss zur Verfügung stehen, um den biochemischen Bedarf für Zellwachstum 
und -teilung zu decken. Viele Tumorzellen überexprimieren Glukosetransporter, insbesondere 
GLUT1, um die Aufnahme von Glukose zu erhöhen. Ascorbinsäure und insbesondere oxidierte 
Ascorbinsäure (Dehydroascorbinsäure) ähnelt in ihrer molekularen Form der Glukose und kann 
durch diese Membrantransportkanäle in die Zellen gelangen. Dies unterbricht nicht nur die 
Glukoseversorgung der Tumorzelle, sondern ermöglicht auch eine erhöhte Vitamin-C-
Konzentration in der Zelle, wo sie epigenetische Wirkungen wie eine erhöhte Aktivität des TET-
Enzyms und eine Reexpression von Tumorsuppressorgenen hervorrufen oder durch eine 
Stoffwechselunterbrechung den Zelltod verursachen kann. Die Verarmung des intrazellulären 
Glutathions führt zur Inaktivierung der Glyceraldehyd-3-Phosphat-Dehydrogenase und zur 
Hemmung der Glykolyse. Bei hohen Vitamin-C-Konzentrationen wird die Abhängigkeit einiger 
Tumorzellen von der aeroben Glykolyse zu ihrer "Achillesferse". [15]

In den letzten Jahren haben Zellkulturstudien und klinische Studien am Menschen bestätigt, dass 
Tumorzellen mit KRAS- und BRAF-Mutationen durch angemessene Vitamin-C-Dosen selektiv 
abgetötet werden können. [16] KRAS- und BRAF-Mutationen sind bei soliden Tumoren häufig, 
insbesondere bei Bauchspeicheldrüsen-, Dickdarm- und Lungenkrebs. Synergistische Effekte 
wurden durch die Kombination von Vitamin C mit einigen Chemotherapeutika, 
Strahlenbehandlungen oder in Verbindung mit einer Fastendiät beobachtet. [17-23] Mark Levine, 
Channing Paller, Tami Tamashiro, Thomas Luechtefeld und Amy Gravell haben kürzlich 53 
klinische Krebsstudien mit intravenöser und/oder oraler Vitamin-C-Gabe ausgewertet. [15] Diese 
Studien geben ein klares Sicherheitssignal, wenn Patienten mit Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase
(G6PD)-Mangel von der hochdosierten IVC-Gabe ausgeschlossen werden. Die meisten Studien 
waren klein und betrafen eine Vielzahl von Krebsarten im Spätstadium. Dennoch gab es 
ermutigende Signale, einschließlich einiger Patienten, die überlebten und Jahre später schließlich an
anderen Ursachen als Krebs starben. Studien zum duktalen Adenokarzinom der Bauchspeicheldrüse
(PDAC, pancreatic ductal adenocarcinoma) zeigen eine mediane Überlebenszeit nach der Diagnose
von 3,5 Monaten ohne Behandlung, 6,7 Monaten bei Behandlung mit Gemcitabin, 8,5 - 13 Monaten



bei Behandlung mit Gemcitabin und Nab-Paclitaxel und 15,1 Monaten bei Verwendung von IVC 
mit oder ohne Gemcitabin. [17,24] Es ist wahrscheinlich, dass mit einer Verfeinerung der Dosierung
und des Verabreichungsweges, einem früheren Eingreifen und einer besseren Kenntnis darüber, 
welche Tumore am empfindlichsten auf eine hochdosierte Vitamin-C-Therapie reagieren, 
konsistentere positive Ergebnisse erzielt werden.

Drei vielversprechende aktive klinische Studien:

Eine Phase-II-Studie mit pharmakologischem Ascorbat, Gemcitabin und Nab-Paclitaxel bei 
metastasiertem Bauchspeicheldrüsenkrebs (PACMAN 2.1; University of Iowa Holden 
Comprehensive Cancer Center) [25]

Eine Phase-II-Studie mit hochdosierter intravenöser Vitamin-C-Infusion bei Patienten mit 
resektierbaren oder metastasierten soliden bösartigen Tumorerkrankungen (Weill Cornell Medicine, 
NYC) [26]

Zum Herunterladen einer informativen Beschreibung von "IV Vitamin C for Cancer Care", klicken 
Sie bitte auf https://riordanclinic.org/wp-content/uploads/2017/09/IVChandout.pdf.
(Riordan Clinic, Kansas, >250.000 IVC-Behandlungen durchgeführt) [27]

Selen

Selen ist ein für die menschliche Gesundheit essentieller Mikronährstoff. Es gibt 25 menschliche 
Selenoproteine, von denen bekannt ist, dass sie an zahlreichen Funktionen im gesamten Körper 
beteiligt sind, einschließlich der Gesundheit von Gehirn, Blutgefäßen, Herz und Immunsystem. 
Diese Proteine erfüllen verschiedene Funktionen, darunter Antioxidantien- und Redox-Recycling, 
Gen-"Korrekturlesen", Vitamin-D-Stoffwechsel und Blutstillung. Wie Vitamin C wäre Selen, selbst 
wenn es keine direkte Tumorwirkung hätte, ein wichtiges Instrument im Kampf für das 
Wohlbefinden und gegen Krebs. [28-31]

HLA-E ist ein "Tarnprotein", das von einigen Tumoren exprimiert wird, um sich vor dem 
Immunsystem zu verstecken. Das Protein gaukelt dem Immunsystem vor, die Tumorzelle sei eine 
normale Zelle. Vor einem Jahrzehnt konnte gezeigt werden, dass Selenit die HLA-E-Expression auf 
Tumorzellen reduziert, ja fast eliminiert. Die Tumorzellen wurden dadurch anfällig für die 
Zerstörung durch Natürliche Killerzellen (Immunzellen, die kranke Zellen aus dem Körper 
entfernen). [32] Eine kürzlich durchgeführte Studie mit 243 PDAC-Patienten zeigte, dass eine 
höhere HLA-E- und HLA-G-Expression (ein ähnliches Protein) mit einer kürzeren Überlebenszeit 
verbunden war. [33] Die Verringerung der Tarnmembranproteine HLA-E und HLA-G durch Selenit 
optimiert nicht nur die Gesundheit der Gewebe im gesamten Körper, sondern kann auch ein 
nützliches Instrument im Kampf gegen Krebs sein. Bemerkenswert ist, dass Selenomethionin 
(SeMet) keinen Einfluss auf die HLA-E-Expression der Tumorzellen hatte. Selenomethionin war 
die Form von Selen, die in der SELECT-Studie verwendet wurde, die keinen Nutzen von Selen bei 
der Prostatakrebsprävention zeigte. Neben der unglücklichen Wahl des Selenpräparats wies die 
Studie noch weitere Mängel auf, darunter das Fehlen eines Unterschieds im Selenspiegel zwischen 
der Kontroll- und der Testgruppe. Methylselenocystein (MSC) war die Form von Selen, die in der 
Studie zur ernährungsbedingten Krebsprävention (NPC) verwendet wurde und einen Nutzen zeigte. 
MSC ist auch die dominierende Form von Selen in Brokkoli, Kohl, Zwiebeln und Knoblauch. Im 
Jahr 2014 wurde gezeigt, dass MSC vor der Toxizität von vier Chemotherapeutika 
(Cyclophosphamid, Cisplatin, Oxalplatin und Irinotecan) schützt und die Antitumoraktivität erhöht. 
[34]
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In jüngster Zeit hat eine Phase-I-Studie in Stanford, bei der Selenit und Strahlentherapie beim 
Menschen eingesetzt wurden, die weitere Untersuchung von Selenit gegen Krebs bestätigt. [35] 
Darüber hinaus zeigten In-vitro- und In-vivo-Studien (Mäuse) an der Universität von Grenada eine 
starke Antitumorwirkung von Selenit gegen Bauchspeicheldrüsenkrebs, sowohl allein als auch in 
Kombination mit Gemcitabin. [36]

Delta-Tocotrienol

Vitamin E ist ein essentieller Nährstoff für den Menschen. Vitamin E ist ein lipidlösliches 
Antioxidans. Es gibt 8 verschiedene Moleküle in der Vitamin-E-Familie, die für den Menschen von 
Bedeutung sind. Sie besteht aus 4 Tocopherolen (alpha, beta, gamma, delta) und 4 Tocotrienolen 
(alpha, beta, gamma, delta). Die Tocotrienole sind kleiner als die Tocopherole und ungesättigt. 
Tocotrienole haben eine Halbwertszeit von etwa 4 Stunden, während Tocopherole eine 
Halbwertszeit von 20 Stunden haben. Delta-Tocotrienol (VEDT = Vitamin E Delta Tocotrienol) ist 
das kleinste Mitglied der Vitamin-E-Familie, da es den kürzesten "Schwanz" hat. Seine geringe 
Größe ermöglicht dem Delta-Tocotrienol eine größere Mobilität innerhalb der Lipidschichten der 
Zellmembranen.

Studien haben gezeigt, dass Tocotrienole die Aktivität des Nuklearfaktors kappa B (NF-kB) und das
Überleben menschlicher Bauchspeicheldrüsenkrebszellen hemmen, wobei VEDT die stärkste 
Wirkung hat. [37] NF-kB ist an Immun- und Entzündungsreaktionen sowie an der Regulierung der 
zellulären Genexpression, Proliferation, Differenzierung und des Überlebens beteiligt. Es hat sich 
auch gezeigt, dass VEDT die Wirkung von Gemcitabin in Bauchspeicheldrüsenkrebszellen 
verstärkt. [38-40] Darüber hinaus hat sich gezeigt, dass VEDT stammähnliche PDAC-Zellen 
hemmt. VEDT hemmte signifikant das Wachstum und die Metastasierung dieser Zellen, 
einschließlich der Hemmung des Wachstums und der Metastasierung von Gemcitabin-resistenten 
stammzellartigen PDAC-Zellen. [41] Eine klinische Phase-I-Studie am Moffitt Cancer Center in 
Tampa, Florida, zeigte, dass 200 bis 1600 mg VEDT, die täglich über zwei Wochen oral 
eingenommen wurden, gut verträglich waren und bei duktalen Pankreaskrebszellen signifikant die 
Apoptose (Zelltod) auslösten. [42] Eine Anti-Tumor-Wirkung sowie eine Verringerung der 
Nebenwirkungen einer Chemotherapie wurden auch bei anderen soliden Tumoren nachgewiesen. 
[43-56]

Um zu verhindern, dass die größeren Tocopherole die Absorption der kleineren Tocotrienole 
blockieren, ist es am besten, die gleichzeitige Einnahme von Tocopherolen und Tocotrienolen zu 
vermeiden. [57-63] Es hat sich gezeigt, dass die zweimal tägliche Einnahme von Tocotrienolen nach
drei Tagen zu einem "steady-state" (stationärer Zustand) führt.

Zusammenfassung

Die Redox-Synergie von Vitamin C, Vitamin E und selenhaltigen Glutathionperoxidasen wird seit 
den 1960er und 1970er Jahren erforscht. Studien, die sich auf einzelne Nährstoffinterventionen mit 
und ohne Chemotherapie und Bestrahlung konzentrierten, haben einen Nutzen beim Menschen 
nahegelegt, wobei mit jedem Jahrzehnt immer spezifischere Mechanismen und Behandlungsdetails 
entdeckt wurden. Im Laufe der Zeit wurde ein beruhigendes Sicherheitsprofil von 
Nährstoffinterventionen mit und ohne herkömmliche Chemotherapie und Bestrahlung erstellt. 
Weitere Studien zur genaueren Bestimmung der wirksamsten Behandlungsform für jeden Tumortyp



sowie der besten Behandlungsmethode, -dosis und -kombination sind wichtige nächste Schritte, um 
die Zuverlässigkeit und Wirksamkeit der Vorbeugung und Behandlung der vielen Krebsarten zu 
verbessern. Die Kombination von Nährstoffen, von denen bekannt ist, dass sie synergistisch wirken,
und die gleichzeitige Einschränkung von Glukose und Glutamin, die für den Stoffwechsel vieler 
Tumorzellen von zentraler Bedeutung sind, kann die Wirksamkeit von Behandlungsstrategien 
optimieren.

Bei der Nährstofftherapie - der orthomolekularen Medizin - muss man sich nicht zwischen dem 
Angriff auf den Tumor und der Stärkung des Wirts entscheiden. Die Behandlungen wirken oft auf 
beides gleichzeitig.

Grundlegende Unterstützung

    Ein NAD-Mangel ist mit einem höheren Risiko für Mutagenese bei Krebs verbunden, und dies 
lässt sich wahrscheinlich am besten durch die tägliche Einnahme von Niacin vermeiden, z. B. mit 
3x25-100 mg/d beginnen, um sich an den Flush (Hitzewallung mit Hautrötung) zu gewöhnen, und 
dann langsam auf 3x500-1.000 mg/d hocharbeiten. [64] Sie können mit dem Kauf von 100 mg-
Tabletten beginnen und diese zunächst halbieren oder vierteln.
    Bei Krebspatienten verursacht die Chemotherapie häufig einen NAD-Mangel, der am besten mit 
Niacinamid ausgeglichen wird; z.B. 3x500 mg/d. [64]
    Diätetische Relevanz, Glutamin-Restriktion mit Niacinamid; Glukose-Einschränkung und 
ketogene Diät wird empfohlen. [64]
    Vitamin D3 zur Aufrechterhaltung eines Vitamin-D-Plasmaspiegels von > 40 ng/ml. Testen Sie 
eine Dosis von 125 mcg/d (5000 i.E.) D3 mit 100 mcg/d K2 über 4 Monate, bevor Sie einen 
Bluttest für Vitamin D durchführen lassen.
    100 - 200 mcg/d Selen als Methyl-Selenocystein oder Selenhefe
    300 mg/d Alpha-Liponsäure
    1-2 g Vitamin C zu jeder Mahlzeit
    Sport treiben
    Kultivieren Sie ein fröhliches Herz [65]. 

Erweiterte Unterstützung

    Vitamin C in geteilten Dosen über den Tag verteilt bis zur Darmtoleranz; erwägen Sie 
Mischungen aus fett- und wasserlöslichen Formen.
    IVC ( intravenöse Vitamin C Infusionen), wenn die G6PD-Werte angemessen sind und IVC von 
einem zugelassenen medizinischen Anbieter erhältlich ist [66]
    Natriumselenit, falls von einem zugelassenen medizinischen Anbieter erhältlich
    Delta-Tocotrienol 300 - 1600 mg/d [42] 

(Michael Passwater ist von der Amerikanischen Gesellschaft für Klinische Pathologie als 
Medizinischer Technologe, Spezialist für Immunhämatologie und Diplomierter Laborleiter 
zertifiziert. Er arbeitet seit 28 Jahren in klinischen Laboratorien und hat einen Abschluss in 
Medizintechnik von der University of Delaware).
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