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RegEnergetik: Neue Energie
durch Darm-, Leber- und
Stoffwechselregeneration
Wirkungen und Nebenwirkungen verschiedener
Ernährungskonzepte

� Wie im Übersichtsbeitrag auf den Sei-

ten 336–344 beschrieben, beeinflusst die

Ernährung in erheblichem Maße den Stoff-

wechsel gesunder und maligner Zellen.

Dieser zweite Teil widmet sich nun ver-

schiedenen Diät- und Ernährungsformen,

deren Einflüsse auf Energie- und Säure-Ba-

sen-Stoffwechsel sowie die Krebsentste-

hung begünstigende Faktoren. Zur Darm-

und Stoffwechselsanierung wird das Reg-

Energetik-Konzept vorgestellt.

Krebszellen vergären nicht
nur Glukose

Bei der Ernährung sind es immer die

Übertreibungen, die schaden und den Stoff-

wechsel überlasten. Tumorzellen lieben

zwar Zucker, können aber auch ohne direkte

Glukosezufuhr durchaus glücklich weiterle-

ben. Denn Krebszellen vergären nicht nur

Glukose zu Laktat, sondern bauen auch in

hohem Umfang Glutamin zu Ammoniak

und Milchsäure (Glutaminolyse) ab, um

die Aminosäure als Kohlenstoffquelle zu

nutzen. Zudem werden überschüssige Pro-

teine im Stoffwechsel unter Energieauf-

wand und Ammoniakbelastung zu Glukose

umgebaut. Die hohe Laktatbelastung wird

um die noch gefährlichere Ammoniakbelas-

tung erweitert [40]. Eine Vielzahl von Daten

belegt, dass Tumorzellen Glukosetranspor-

ter überexprimieren, die ihre halbmaximale

Aktivität bereits im niedrigen Glukosebe-

reich um und unter 2 mM (18 mg/dl) errei-

chen (GLUT1, GLUT3). Es ist deshalb gut

möglich, dass eine Glukoseabsenkung unter

physiologischen Bedingungen nicht aus-

reicht, um die Glukoseversorgung maligner

Zellen zu gefährden [41, 42, 43, 44, 45].

Es wäre naiv zu denken, man könne mit

Antibiotika alle pathogenen Bakterien aus-

rotten oder mit Chemotherapie Krebs-

stammzellen abtöten. Tatsächlich werden

durch beide Maßnahmen gerade die Wi-

derstandsfähigsten selektiert. Ähnliches

ist wohl für jede einseitige Ernährungs-

maßnahme gültig.

Jede Abweichung vom gesunden

Gleichgewicht des Stoffwechsels

schafft nicht Gesundheit, sondern

neue Imbalance.

In zahlreichen epidemiologischen Stu-

die hat sich eine ausgewogene, vollwertige

Ernährung mit reichlich Gemüse, Obst, Bal-

laststoffen und komplexen, langsam ver-

wertbaren Kohlenhydraten als Basis sowie

gesunden Fetten und Proteinen (insbeson-

dere Eiweiß-Leinöl-Komplex nach Budwig

oder Hochseefisch) als gesund erwiesen.

Dies wundert auch nicht, denn die „artge-

mäße Ernährung des Menschen“ ist nach

allgemeiner ernährungswissenschaftlicher

Ansicht (vgl. Elmadfa/Leitzmann, Ernäh-

rung des Menschen) „eine gemischte, je-

doch stark überwiegend pflanzliche

Kost“. Dies zeigt sich u.a. an der Anatomie

des Gebisses, der Enzymausstattung (z.B.

keine eigene Vitamin-C-Synthese wie bei

Pflanzenfressern, schlechter Harnsäureab-

bau), der Darmlänge und der Entwick-

lungsgeschichte.

Fett-Eiweiß-Kost

Eine radikale Ernährungsumstellung

auf Eiweiß und Fett hungert auf Dauer we-

niger den Tumor als den Patienten aus:

& sie senkt die Lebensqualität und Stim-

mung aufgrund verminderter Seroto-

ninproduktion,

& führt nur zu neuen Problemen im Stoff-

wechsel, denn Kohlehydratentzug ver-

ursacht oft Heißhunger und führt zu

unkontrollierten Essattacken,

bei denen häufig wahllos besonders einfa-

che Kohlehydrate konsumiert werden, die

zu hohen Blutzuckerspitzen führen und

damit eine regelrechte Tumormast darstel-

len. Diese maßlose Kompensation und

nicht die bewusst genossene Praline füttert

den Tumor.

Ketogene Diät

Ob eine ketogene Diät einen hemmen-

den Einfluss auf die Tumorprogression hat,

ist weder erwiesen noch von der Hand zu

weisen. Wenn jedoch unter einer ketoge-

nen Diät fälschlicherweise verstanden

wird, ballaststoffreiche oder vitalstoffrei-

che Kohlehydrate zu meiden und sie durch

Fett und Fleisch zu ersetzen, resultiert da-

raus mehr Schaden als Nutzen. Bei einer ei-

weißreichen Diät oder als Low-Carb-Diät

zum Abnehmen liegt in Wirklichkeit keine

ketogene Stoffwechsellage vor.

Es entsteht bei der Verstoffwechselung

von großen Mengen glukogener Amino-

säuren zu Glukose eine beachtliche Ammo-

niakbelastung von Leberstoffwechsel und

Nieren.
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Prinzipien der ketogenen Diät

Die ketogene Diät wurde in den 20er-

Jahren für medikamentös schwer ein-

stellbare Epilepsieformen bei Kindern

entwickelt. Diese Ernährungsform ist:

& fettreich,

& kohlehydrat- und relativ proteinarm,

& isokalorisch.

Es wird bewusst eine Ketose ange-

strebt, bei der die Energiegewinnung

über Ketonkörper erfolgt. Dies gelingt

nur unter strenger Kohlehydrat- und

auch Eiweißrestriktion, denn die

meisten Aminosäuren sind glukogen

und können nach Transaminierung zu

den entsprechenden Ketosäuren zur

Glukoneogenese genutzt werden.

Die Diät sollte nur unter erfahrener

Aufsicht erfolgen [45, 46].

Atkins-Diät

Durch den hohen Proteinkonsum bei

der Atkins-Diät und anderen eiweißrei-

chen Diäten werden große Mengen Ammo-

niak frei. Die Ammoniakfixierung und -ent-

giftung ist sehr energieaufwendig: So wer-

den bei der Aminierung von a-Ketoglutarat

zu Glutamat 1 Reduktionsäquivalent NADH

und bei der Reaktion zu Glutamin, wie auch

bei der Transaminierung von Aspartat zu

Asparagin, jeweils 1 Mol ATP benötigt.

Der Harnstoffzyklus verbraucht pro Mol

Ammoniak 3 Mol ATP. Dies erklärt mögli-

cherweise die anfänglich rasche Gewichts-

abnahme bei proteinreichen Diätenwie der

Atkins-Diät. Dieser kurzfristige Erfolg wird

jedoch mit gesundheitlich schwerwiegen-

den Folgen erkauft:

& Störungen des Energie- und Säure-Ba-

sen-Haushaltes mittel- und vor allem

langfristig,

& Nieren- und Leberbelastung,

& Nierensteine,

& Gelenkbeschwerden,

& proentzündliche Stoffwechsellage,

& mangelnde Belastbarkeit,

& metabolisches Syndrom,

& erhöhtes Risiko für Krebs- und Herz-

Kreislauf-Erkrankungen.

Denn die Lähmung der mitochondrialen

Energiegewinnung durch andauernde Am-

moniaküberlastung führt nach einer initia-

len Überhitzung des Stoffwechsels auf

Dauer zum mitochondrialen Burnout.

Diese Zusammenhänge, die z.B. im

Ayurveda seit Jahrtausenden bekannt

sind, erklären auch die scheinbar wider-

sprüchlichen Studienergebnisse. Studien

mit kurzer Laufzeit bescheinigen der pro-

teinreichen Diät Abnehmerfolge und wenig

Nebenwirkungen, denn kurzfristig kann

auch eine sehr proteinreiche Diät vom ge-

sunden Organismus kompensiert werden.

Prinzipien der Atkins-Diät

Die Diät ist nach ihrem Erfinder Robert

Atkins benannt und funktioniert nach

dem Low-Carb-Prinzip:

& drastische Reduktion von Kohlehy-

draten,

& Fett und Proteine werden als Haupt-

energieträger genutzt,

& Vitamine und Mineralstoffe sollen

durch Zusatzpräparate aufgenom-

men werden.

Der Blutzuckerspiegel soll durch die

kohlehydratarme Kost niedrig gehalten

werden. Da der Körper Protein im Ge-

gensatz zu Kohlehydraten nicht spei-

chern kann, wird überschüssiges Pro-

tein ausgeschieden und zur Energie-

gewinnung bleibt v.a. Fett.

Fischreiche Ernährung

Die grönländischen Inuit, die vor Zehn-

tausenden von Jahren aus Asien einwan-

derten und heute als Teil Dänemarks Euro-

päer sind, ernähren sich reichlich von „ge-

sundem“ Fisch und befolgen gezwungener-

maßen traditionell strikt eine fett- und ei-

weißreiche Diät. Nach dem Zweiten Welt-

krieg hatten sie eine Lebenserwartung

von 32 Jahren, heute liegt diese immerhin

bei 60 Jahren – wesentlich niedriger als bei

ihren Vorfahren in den entwickelten Staa-

ten Asiens mit pflanzenreicher Kost (Le-

benserwartung in Japan 81 Jahre, in Singa-

pur 82 Jahre). Im Jahr 2005 wurde in der

bisher einzigen ordentlichen Studie mit

454 Inuit ein weiterer Mythos entthront:

Eskimos sind durch ihre fischreiche Ernäh-

rung nicht vor Herz-Kreislauf-Erkrankun-

gen geschützt, obwohl sie hohe Omega-

3-Fettsäure-Spiegel im Blut aufweisen

[47] (Abb. 1).

Fisch kann Teil einer gesunden Ernäh-

rung sein, aber sicherlich nicht deren

Basis.

Bei Omega-3-Fettsäuren ist auf eine

sehr schonende Verarbeitung zu achten.

Wer Omega-3-Fettsäure-reiche Öle (z. B.

Leinöl, Hanföl, Rapsöl) unsachgemäß zu

hell, zu warm oder zu lange lagert oder

Wild und Fleisch aus Weidenhaltung, das

relativ reich an a-Linolensäure ist, brät, er-

zeugt besonders krebserregende Stoffe,

wie z. B. Lipidperoxide. Dies dürfte auch

die Erklärung sein, warum in einigen Stu-

dien ein erhöhter Verzehr von a-Linolen-

säure mit einem erhöhten Prostatakrebsri-

siko einhergeht. Diese Omega-3-Fettsäure

ist in der Verarbeitung besonders empfind-

lich, was leider kaum bekannt und beachtet

wird.

Abb. 1: Fisch ist reich
an gesunden Omega-
3-Fettsäuren. Trotz-
dem kann Fisch nur
Teil einer gesunden
Ernährung sein und
nicht deren Basis.
� Jupiter Images/
fancy.veer.com
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Vegetarische Ernährung

Für Deutschland liegen eindrucksvolle

epidemiologische Daten vor: Bereits zu Be-

ginn der achtziger Jahre wurden in

Deutschland drei große Vegetarierstudien

von der Universität Gießen, dem Krebsfor-

schungszentrum Heidelberg und vom Bun-

desgesundheitsamt Berlin unabhängig

voneinander durchgeführt. Die wichtigsten

Ergebnisse dieser Studien sind:

& günstigere Werte in Bezug auf Blut-

druck, Körpergewicht und Krankheits-

häufigkeit,

& höhere Lebenserwartung und

& geringere Anfälligkeit gegen Krebs und

Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

Aus der Heidelberger Studie gingen eine

um 50% niedrigere Todesrate durch Schlag-

anfall und Herzinfarkt, 50% weniger bösar-

tige Tumoren bei Männern und 25 % weni-

ger bösartige Tumoren bei Frauen sowie

das seltenere Auftreten von Angina pecto-

ris und von Durchblutungsstörungen bei

vegetarisch lebenden Menschen hervor.

Die Vegetarierstudie des Deutschen Krebs-

forschungszentrums kommt nach 21 Jah-

ren Beobachtungszeit zu dem Ergebnis,

dass bei vegetarisch lebenden Menschen

das Sterblichkeitsrisiko drastisch verrin-

gert ist. Von 100 in der Altersgruppe der

Studienteilnehmer zu erwartenden Todes-

fällen traten bei den Vegetariern nur 59 ein.

Bei den männlichen Studienteilnehmern

war der positive Effekt mit nur 52 tatsäch-

lichen Todesfällen sogar noch ausgeprägter

als bei den weiblichen [48, 49].

Studienergebnisse aus Vegetarier-

studien zusammengefasst

& Es wurden keine Mangelerscheinun-

gen festgestellt.

& Der allgemeine Gesundheitszustand

ist überdurchschnittlich gut.

& Die vegetarische Ernährung kann als

geeignet und empfehlenswert be-

zeichnet werden.

Fleischreiche Ernährung

Erhöhte Krebsinzidenz

Dass eine fleischreiche Ernährung das

Risiko, an Krebs zu erkranken, erhöht, ist

inzwischen in einer Reihe wissenschaftli-

cher Studien belegt worden.

In einer Vielzahl von Studien wurde

nachgewiesen, dass das Dickdarmkrebsri-

siko stark mit dem Fleischkonsum korre-

liert.

Weniger bekannt ist das deutlich er-

höhte Brustkrebsrisiko: Bei 14 291 Frauen

wurde eine Risikoerhöhung von durch-

schnittlich 87 % festgestellt [50].

In einer Gruppe von 3367 postmeno-

pausalen Frauen stieg das Brustkrebsrisiko

für die Gruppe mit dem höchsten Konsum

an tierischem Eiweiß um den Faktor 3,78

(Odds Ratio) im Vergleich zur Gruppe mit

dem niedrigsten Verzehr [51].

Das Prostatakrebsrisiko erhöht sich

deutlich und eindeutig mit dem Verzehr

von Fleisch, inbesondere von rotem Fleisch.

In einem Review wurden die verfügbaren

großen Fall-Kontroll- und Kohorten-Stu-

dien analysiert: Von 22 Studien zeigten

16 ein um mindestens 30% erhöhtes Risiko

[54].

In der bekannten Studie von Giovan-

nucci mit 51 529 Männern in Heilberufen

zeigte sich bei rotem Fleisch ein 2,64-fa-

ches Risiko eines fortgeschritten Prostata-

karzinoms. Tierische Fette führten zu

einem 1,63-fachen Risiko [55] (Abb. 2).

Neben den in diesem Artikel erwähn-

ten Faktoren spielen sicherlich auch die

klassischen Kanzerogene wie heterozykli-

sche Amine und polyzklische aromatische

Kohlenwasserstoffe, die bei beim Braten

des Fleisches auftreten, eine wichtige Rolle.

Ernährungsempfehlungen
bei Krebs

Vermeidung von Blutzuckerspitzen

Blutzuckerspitzen können durch eine

ballaststoffreiche Kost mit langsam ver-

wertbaren Kohlenhydraten gut vermieden

werden, ohne die Leber durch ein Übermaß

an Eiweiß mit Ammoniak und anderen En-

dotoxinen einer fleischreichen Kost zu be-

lasten.

Der Leberstoffwechsel von Krebskran-

ken ist ohnehin durch den Abbau der

Milchsäure und anderer toxischer Stoff-

wechselprodukte des Tumors überfordert

(vgl. Fatigue bei Krebskranken). Die Voll-

wertkost, die auf Ernährungsforscher wie

Prof. Kollath, Pfarrer Kneipp, Dr. Bircher-

Benner, Prof. Leitzmann oder Dr. Bruker zu-

rückgeht, ist heute so gefragt und wichtig

wie nie zuvor.

Abb. 2: Eine fleischreiche
Ernährung erhöht das Risiko, an
Krebs zu erkranken. � Photo Alto
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Pflanzenreiche Kost

Eine pflanzenreiche Kost bei bestehen-

der Krebserkrankung bringt die besten Re-

sultate, wie das umfangreiche Datenmate-

rial beweist.

So bestätigt z.B. ein aktuelles Review

über 8 Beobachtungsstudien und 17 Inter-

ventions- oder Laborstudien zum Effekt

einer pflanzlichen Kost und Pflanzenstof-

fen in Bezug auf die Progression und das

Überleben bei Prostatakrebs die Empfeh-

lung, dass eine pflanzenreiche Kost als

eine wichtige Komponente der tertiären

Therapie des Prostatakarzinoms dient

[52]. Der Effekt alimentärer Maßnahmen

wird durch weitere Verbesserungen des Le-

bensstils verstärkt. So gilt es als gesichert,

dass regelmäßige Bewegung sowie Nor-

malgewicht das Risiko eines Prostatakarzi-

noms deutlich senken. Stressreduktion bie-

tet vermutlich einen weiteren Zusatznut-

zen: In einer kleinen Studie ernährten

sich 14 Patienten mit rezidivierendem

Prostatakrebs über sechs Monate mit

pflanzenreicher Kost und praktizierten

Stressmanagement. Bei vier von zehn aus-

wertbaren Patienten war ein absolutes Ab-

sinken des PSA-Wertes, bei neun von zehn

eine Reduktion der PSA-Verdoppelungszeit

nachweisbar. Die mediane PSA-Verdoppe-

lungszeit erhöhte sich von 11,9 Monaten

vor der Studie auf 112,3 Monate in der Stu-

die, auch wenn diese Werte aufgrund der

Kürze der Studie nicht ausreichend aussa-

gekräftig sind [53].

Nach Prof. Leitzmann sollten bei Krebs

15% der gesamten Energiezufuhr von

2000 kcal aus Eiweiß (max. 75 g), vorzugs-

weise aus laktovegetabiler Quelle, und

Fisch; ca. 25–30% aus Fett (ca. 70–80 g, vor-

zugsweise gesunde Omega-3-Fettsäuren

aus frischem Leinöl, Hanf, Raps, Fisch)

und 55–60% (275–300 g) aus langsam ver-

wertbaren Kohlehydraten bestehen [56].

Die falsche Basentherapie
fördert den Teufelskreis

Durch unsere moderne proteinreiche

Ernährung und den Missbrauch von Anti-

biotika ist der Dickdarm bei den meisten

Menschen zu alkalisch, während der Ge-

samtstoffwechsel unter der Säurenlast lei-

det, die eine proteinreiche Ernährung

nachweislich mit sich bringt. Wer nun zu

starken Basenmitteln wie Natriumbikarbo-

nat und Kalziumkarbonat greift, verspürt

zunächst eine Erleichterung durch die Ent-

lastung des Säure-Basen-Haushalts. Aber

durch den negativen Einfluss auf die Darm-

flora ermüdet auf Dauer die Leber – durch

die Alkalisierung des Magen-Darm-Trakts

fördern wir den unterschwelligen „Ammo-

niakkater“.

Das Zivilisationsphänomen der Über-

säuerung muss an der Wurzel angepackt

werden und die sitzt in Darm und Leber,

wie im Beitrag auf den Seiten 336–344 aus-

führlich dargelegt wurde. Zitrate und

Darmsanierung sind der Schlüssel zu neuer

Energie, indem sie das Darmmilieu und den

Zitratzyklus regenerieren.

RegEnergetik: Durch Rege-
neration zu neuer Energie

Eine gesunde Basentherapie besteht

aus einer milchsauren Darmsanierung

und einem schonenden Basenmittel auf Zi-

tratbasis. Durch eine Darmsanierung mit

einem Milchsäurepräbiotikum, welches

das Darmmilieu wieder ins Gleichgewicht

bringt, kann die Leber ihre Aufgabe als

wichtigstes Entsäuerungsorgan des Stoff-

wechsels wieder erfüllen und verstärkt

die Wirkung der basischen Zitrate. Da Zit-

rate ihre basische Wirkung weniger im Ma-

gen-Darm-Trakt, sondern vor allem im

Zellstoffwechsel entfalten, schonen sie

den Magen und das Darmmilieu. Idealer-

weise werden Milchsäurepräbiotika und

basische Zitrate immer in Kombination an-

gewandt. Zitrate stärken den Stoffwechsel

der Mitochondrien, indem sie den Ketosäu-

renpool auffüllen. Damit Zitrat in den Zit-

ratzyklus eingeschleust und zu Kohlendi-

oxid verarbeitet werden kann, verbraucht

es drei Säureäquivalente. Im Vergleich

dazu eliminiert ein Bikarbonation nur ein

Säureäquivalent.

Darmsanierung lässt die
Leber aufleben

Für eine Darmsanierung, die die Basis

für eine gesunde Funktion des Leberstoff-

wechsels und des Säure-Basen-Haushalts

darstellt, sind folgende vier Komponenten

wichtig:

& hoch dosierte rechtsdrehende Milch-

säure,

& präbiotische Ballaststoffe,

& ausgleichende entblähende Kräuter

und

& antioxidative, antientzündliche Beeren.

& Häufig sind zusätzlich noch probioti-

sche Bakterien zur Umstellung der

Darmflora sinnvoll.

Milchsäure reguliert
Darmmilieu und bildet
Krebshemmstoff

Milchsäure senkt den Darm-pH-Wert

und bewirkt Folgendes:

& Sie verhindert die Aufnahme des gifti-

gen Ammoniaks aus dem Darm und

entzieht es dem giftigen Kreislauf

durch die Ausscheidung als Ammoni-

umsalz. Der belebende Effekt von sau-

ren Lebensmitteln wird übrigens auch

bei dem traditionellen „Katerfrüh-

stück“, das aus sauren Heringen und

sauren Gurken besteht, ausgenutzt.

& Sie beeinflusst die Ansäuerung der

Darmflora positiv, denn das Wachstum

krank machender Mikroorganismen

wird zurückgedrängt. Dadurch entste-

hen insgesamt wesentlich weniger

Ammoniak und Fuselalkohole. Auch

wenn es auf den ersten Blick wider-

sprüchlich erscheint: Obwohl die

rechtsdrehende Milchsäure selbst

sauer ist, bewirkt sie über die Entlas-

tung von Darm und Leber eine spürba-

re Verbesserung der Entgiftungs- und

Entsäuerungsleistung der Leber.

& Milchsäure wird von der Darmflora di-

rekt zu Buttersäure verstoffwechselt

[57, 58]. Hierbei stellt Milchsäure einen

mengenmäßig bedeutsamen Aus-

gangsstoff für die Butyratsynthese dar.

Diese kurzkettige Fettsäure (SCFA)

spielt für die Darmschleimhaut eine be-

sonders wichtige Rolle, denn die Kolo-

nozyten gewinnen 70% ihrer Energie

aus Buttersäure. Eine ausreichende Ver-

sorgung mit n-Butyrat beugt dem Lea-

ky-Gut-Syndrom vor. Darüber hinaus
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wirkt Butyrat antientzündlich und bie-

tet einen körpereigenen Schutz vor Ent-

artung der Zellen und damit der Entste-

hung von Krebs [59].

Wirkung des Krebshemmstoffs Butyrat

Bereits Nobelpreisträger Dr. Otto War-

burg vermutete, dass Buttersäure die Reso-

zialisierung von Krebszellen zu gesunden

Zellen fördern kann. Inzwischen ist diese

Hypothese auf molekularbiologischer Ebe-

ne bestätigt worden: Butyrat steigert die

Bildung apoptotischer und proapoptoti-

scher Proteine und reaktiviert das Tumor-

supressor-Gen p21. Durch Regulation des

Zellzyklus über die Senkung der freien

IGF-Konzentration und Downregulation

von zyklinabhängigen Kinasen (CDK) wird

die Zelldifferenzierung gefördert [59]. Ein

bedeutender Angriffspunkt sind nukleäre

Transkriptionsfaktoren wie NFjB, die Ein-

fluss auf die Entgiftung radikalischer Pro-

dukte, aber auch auf die Steuerung der Im-

munität über das TH1/TH2-Verhältnis haben.

N-Butyrat hat somit einen direkten Einfluss

auf die Entstehung von Krebs und kann als

natürliche Chemoprophylaxe verstanden

werden. Extraintestinal versorgt n-Butyrat

den mitochondrialen Energiestoffwechsel

von Muskel- und Hirnzellen [59].

Therapeutische Wirkungen

rechtsdrehender Milchsäure

Die besonderen therapeutischen Wir-

kungen von rechtsdrehender Milchsäure

in Bezug auf das Krebsgeschehen, die von

der Erfahrungsheilkunde seit Jahrzehnten

beobachtet und genutzt, aber bisher durch

biochemisch nicht haltbare Modelle erklärt

wurden, dürften auf dem doppelten Effekt

von Dickdarmansäuerung mit Ammoniak-

ausleitung und der Bildung von Butyrat,

einem nachweislich potenten Hemmstoff

des Krebsgeschehens, beruhen. Tumoren

produzieren in erheblichem Ausmaß so-

wohl links- als auch rechtsdrehende Milch-

säure und belasten die Leber als wichtigstes

Organ des Energiestoffwechsels, was sich

u.a. in der typischen Fatigue Krebskranker

widerspiegelt.

Die Annahme, dass oral aufgenom-

mene rechtsdrehende Milchsäure in gro-

ßen Mengen resorbiert wird, um eine di-

rekte Wirkung im Stoffwechsel zu haben,

ist nicht haltbar. Noch weniger haltbar ist

die Behauptung, dass rechtsdrehende

Milchsäure das linksdrehende Enantiomer

zum Racemat neutralisieren könne.

Oral eingenommene Milchsäure stei-

gert die Butyratsynthese, senkt den

pH-Wert des Dickdarms und damit die

Ammoniaklast, sodass die Leber ent-

lastet wird. Noch sinnvoller ist die

gleichzeitige ganzheitliche Darmsa-

nierung und regelmäßige Bewegung,

um die Atmung und den Stoffwechsel

zu aktivieren.

Übrigens reichen die üblichen Mengen

Milchsäure in milchsauren Lebensmitteln

wie auch in vielen handelsüblichen Milch-

säurepräparaten zur Nahrungsergänzung

für die erwünschten Effekte nicht aus. Die

reine rechtsdrehende Milchsäure ist der

in milchsauren Lebensmitteln auch häufig

enthaltenen linksdrehenden Milchsäure

vorzuziehen, die von den Stoffwechsel-

enzymen nicht abgebaut wird und deshalb

in einer ungünstigen Stoffwechselsituation

die Übersäuerung begünstigen kann.

Präbiotische Ballaststoffe
stärken gesunde Darmflora
und Stoffwechsel

Präbiotische Ballaststoffe wie natürli-

ches Inulin und Oligofruktose aus der Topi-

namburknolle sind eine ideale Nahrung für

die gesunden Bifidobakterien und fördern

deren Wachstum und Vermehrung. Bifido-

bakterien verarbeiten die Ballaststoffe zu

Fruktose und kurzkettigen Fettsäuren

(z.B. Butyrat), die für einen sauren Darm

sorgen und wiederum den milchsäurebil-

denden Laktobazillen als Nahrung dienen.

Zudem sammelt die Wildfrucht Topinam-

bur aus seiner Heimat (Anden) noch viele

andere wertvolle Vitalstoffe, wie Spuren-

elemente, Vitamine und Polyphenole. Die

enge Verbindung von Darmflora und der

Leber als dem zentralen Organ des Ener-

gie-, Fett- und Cholesterinstoffwechsels

wurde ausführlich im Beitrag auf den Sei-

ten 336–344 beschrieben. Praktisch zeigt

sich dies in immer mehr Studien, die eine

positive Wirkung von Inulin bei Fett- und

Cholesterinstoffwechselstörungen aufzei-

gen [80].

Bei Ratten wurde die Lebenszeit durch

Inulin um 33% (weibliche Ratten) bzw. 35%

(männliche Ratten) verlängert. Die Tiere

waren dünner und hatten bessere Fett-

und Cholesterinwerte als die Kontrolltiere

[81].

Auch Laktulose wirkt präbiotisch, aber

auch übermäßig abführend und oft stark

blähend, weil sie besonders schnell –

zum Teil schon im Dünndarm – fermentiert

wird. Laktulose kann Fettstoffwechselstö-

rungen bei Dauereinnahme begünstigen.

Was tun bei Flatulenz?

Sollte es durch präbiotische Ballaststof-

fe zu Blähungen kommen, liegt die Ursache

meist in einer Störung der Dickdarmflora

mit ausgeprägtem Mangel an Bifido- und

Laktobakterien. In diesem Fall ist eine lang-

same Dosissteigerung und ggf. die zusätz-

liche Einnahme von probiotischen Darm-

bakterien notwendig, um eine Umstellung

der Darmflora und des Darmmilieus zu er-

reichen. Auf Dauer können sich probioti-

sche Bakterien aber nicht im Darm festset-

zen, sondern nur die eigene Flora. Daher ist

es am wichtigsten, diese durch Präbiotika

zu stärken.

In selteneren Fällen können eine bakte-

rielle Überwucherung des Dünndarms

oder Pilze die Ursache von starken Blähun-

gen sein. Ein Hinweis darauf ist, dass z. B.

Zucker, Glukose und Laktulose schon 20

Minuten nach Verzehr zu Blähungen füh-

ren. Hier ist die Vermeidung von Zucker

und Weißmehl entscheidend.

Kräuter und Beeren als
Zellregulatoren

Melisse, Anis, Fenchel, Löwenzahn, Sal-

bei und viele weitere Kräuter balancieren,

entspannen und entblähen den Darm. Kon-

zentrierte Auszüge aus Amlabeeren, die als

die wichtigsten Beeren des Ayurveda gel-

ten, und die Holunderbeeren, deren Heil-

wirkung schon Hippokrates nutzte, wirken

im Darm antientzündlich (u.a. COX-2-

Hemmung) und schützen die Schleimhaut

vor freien Radikalen. Auch der Granatapfel

hat diese Wirkung auf den Darm.
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Basische Zitrate aktivieren
Zellstoffwechsel

Zitrate, die Salze der Zitronensäure,

sind effektive, gut verträgliche Basenmittel.

Werden sie kombiniert mit einer Darmsa-

nierung, sind sie noch wirksamer, da der

Leberstoffwechsel entlastet wird.

Wirkungen der Zitrate

& Sie tragen zusammen mit dem

Milchsäurepräbiotikum zur Regene-

ration des Energiestoffwechsels bei.

& Ausgleich des Säure-Basen-Haushalts

(Zitrat bindet 3-mal mehr Protonen

als Bikarbonat).

& Ausgleich des Ketosäuredefizits

(durch erhöhte Ammoniakbelastung)

im Zitratzyklus.

& Milchsäurepräbiotikum und Zitrate

wirken synergistisch auf den Ener-

giestoffwechsel:

– Förderung der Nährstoffaufberei-

tung für die biologische Oxidation,

– Förderung des Wachstums von

Laktobazillen [60].

Wie sich in MR-spektroskopischen Un-

tersuchungen zeigte, haben Tumorzellen

deutlich verminderte Zitratspiegel. Die Ur-

sache dürfte in einer Blockade ihres Zitrat-

zyklus liegen. Interessanterweise stellten

Wissenschaftler an Krebszellen fest, dass

deren Wachstumsrate umso höher war, je

geringer deren Zellatmungsaktivität war.

Durch die Zugabe von Zitronensäure stei-

gerte sich die Rate der Zellatmung, wäh-

rend sich die Vermehrung der Tumorzellen

verlangsamte [61]. Eine verminderte Zell-

atmung kann die Krebsentstehung und

das Krebsgeschehen begünstigen.

Bedeutung von Kalium, Magnesium,

Kalzium

Auch die Gegenionen der Zitrate sind

wichtig: Insbesondere Kalium und Magne-

sium und zum Teil auch Kalzium werden

heute über unsere Ernährung oft zuwenig

aufgenommen. Die intrazelluläre Azidose

ist nicht messbar und stellt durch ihre

Hemmung der mitochondrialen Aktivität

das größte Problem dar. Werden die Zellen

mit zu viel Säuren durch die Ernährung

oder den Stoffwechsel überflutet, treten

Säuren über den H+/K+-Antiporter im Aus-

tausch gegen Kaliumionen in die Zelle ein.

Die Folge: Die Zellen verarmen an Kalium

und „ersticken“ an den Säuren, die nicht

ausgeschieden werden können [62, 63].

Eine ausreichende Kaliumzufuhr bewirkt

über den gleichen Mechanismus eine intra-

zelluläre Entsäuerung. Diese Eigenschaft

besitzen nur Kalium und Magnesium. Na-

triumsalze dagegen leisten diese intrazel-

luläre Entsäuerung nicht. In Deutschland

nehmen Männer täglich im Schnitt

3300 mg, Frauen 2860 mg Kalium auf. Das

Food and Nutrition Board der USA und Ka-

nada erachten unter präventiven Aspekten

eine Zufuhr von 4700 mg pro Tag als not-

wendig, um erhöhtem Blutdruck und

Schlaganfällen, Kochsalzsensitivität, Nie-

rensteinen sowie Osteoporose vorzubeu-

gen und entgegenzuwirken [64–79].

Fazit

Das wirksame Konzept für Energie-

und Säure-Basen-Haushalt basiert auf

zwei Säulen:

1) Darmsanierung mit hoch dosierter

Milchsäure, Präbiotika und ggf. Probio-

tika,

2) Zitrate.

Milchsäurepräbiotika und Zitrate stellen

die natürliche Säure-Basen-Balance wieder

her, indem sie den Leberstoffwechsel ent-

lasten. Probiotika in gefriergetrockneter

Form beschleunigen die Regeneration der

Darmflora.

Die dauerhafte Basis einer gesunden

Lebensweise bildet eine ausgewogene Er-

nährung mit reichlich Gemüse und Obst

(niedrige Energie- und hohe Vitalstoff-

dichte, viele Ballaststoffe), langsam ver-

stoffwechselbare Kohlehydrate (z. B. roter

Reis, Vollkornmehl, Hafer, Gerste, Hirse,

Dinkel, Amaranth), gesunde Fette (Oliven-

öl, schonende Zubereitung von Omega-3-

Fettsäuren aus frischem Leinöl, Hanföl,

Rapsöl oder Fisch), reichlich Flüssigkeit

(mindestens täglich 2 l Kräutertee, Wasser),

nur wenig Zucker und Weißmehl, Eiweiß in

Maßen (vorzugsweise aus ovolaktovegeta-

biler Quelle oder Fisch) sowie regelmäßige

Bewegung und vor allem: viel Lachen und

Freude am Leben.
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