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Abkürzungsverzeichnis 

 

Acetyl-CoA  Acetyl-Coenzym A 

CINAHL Cumulative Index to Nursing and Allied Health Literature 

(Datenbank) 

CENTRAL  Central Register of Controlled Trials (Datenbank) 

CT   controlled trial 

EMBASE  Excerpta Medica Database (Datenbank) 
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EORTC QLQ-C30 EORTC Core Quality of Life questionnaire 
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KD   ketogene Diät 

MAD   modifizierte Atkins Diät 

Medline  Medical Literature Analysis and Retrieval System Online 

(Datenbank) 

NAD   Nicotinamidadenindinukleotid 

NADPH  Nicotinamidadenindinukleotidphosphat 

PICO   Population-Intervention-Comparison-Outcome 

PSADT  PSA Doubling Time 

PsycINFO Eigenname der elektronischen Datenbank der American 

Psychological Association 
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PTEN   Phosphatase and Tensin Homolog 

RCT   randomized controlled trial 

ROS    reaktive Sauerstoffspezies 

SIGN   Scottish Intercollegiate Guidelines Network 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

In dieser Arbeit wird aus Gründen der besseren Lesbarkeit das generische 

Maskulinum verwendet. Weibliche und anderweitige Geschlechtsidentitäten werden 

dabei, soweit für die Aussage erforderlich, ausdrücklich mitgemeint.  
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Zusammenfassung 

Wissenschaftlicher Hintergrund und aktueller Forschungsstand  

Die grundlegenden theoretischen Erkenntnisse, die als Rationale für den Einsatz 

ketogener Diäten bei Tumorpatienten dienen, existieren bereits seit dem 20. 

Jahrhundert. Seit den ersten Studien im Jahr 1941 gab es eine große Zunahme an 

präklinischen und klinischen Arbeiten auf diesem Gebiet. Da auch heute die 

Behandlung von onkologischen Patienten noch mit vielen Nebenwirkungen einhergeht 

und eine Heilung der Betroffenen, gerade in fortgeschrittenen Erkrankungsstadien, oft 

nicht möglich ist, sind zusätzliche Therapieansätze sowohl für Patienten als auch für 

die Behandelnden sehr attraktiv. Da die Studien auf dem Gebiet der ketogenen Diäten 

jedoch oft mit methodischen Problemen behaftet sind und vor allem kontrollierte 

Studien zu dieser Thematik erst seit wenigen Jahren zur Verfügung stehen, mangelt 

es aktuell an robuster Evidenz zum Einsatz dieser Intervention in der Praxis. 

Fragestellung und Ziele 

Gibt es aktuell Evidenz dafür, dass eine ketogene Diät bei Patienten mit onkologischen 

Erkrankungen zur Verbesserung patientenrelevanter Endpunkte führt? Das Ziel dieser 

Arbeit ist es, zu dieser Fragestellung die Gesamtheit der vorhandenen Erkenntnisse 

zusammenzuführen und die Studien, aus denen diese stammen, kritisch zu bewerten. 

Weiterhin sollen aber auch Risiken und Nebenwirkungen, die mit einer solchen Diät 

einhergehen, analysiert und gegen die möglichen positiven Effekte abgewogen 

werden. Damit soll eine Rationale für oder gegen den Einsatz derartiger Interventionen 

in der onkologischen Praxis abgeleitet und die zentrale Reviewfrage beantwortet 

werden. 

Methodik 

Zur Klärung der zentralen Fragen dieser Arbeit wurde als Format ein systematisches 

Review gewählt. Es erfolgte eine extensive Suche der fünf Datenbanken (Medline 

(Ovid), CINAHL (EBSCO), EMBASE (Ovid), Cochrane CENTRAL and PsycINFO 

(EBSCO)) nach klinischen Studien mit patientenrelevanten Resultaten. Weiterhin 

wurde eine Handsuche in den Quellenverzeichnissen der identifizierten Literatur 

durchgeführt. Die Auswahl der Publikationen erfolgte nach vorher definierten Kriterien 

und der Fluss der Studien in diesem Prozess wurde in dieser Arbeit visualisiert. Die 

Ergebnisse der eingeschlossenen Studien und die kritische Analyse ihrer 

methodischen Qualität sind in diesem Werk dargestellt. 
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Ergebnisse und Diskussion  

Es wurden insgesamt 45 relevante Veröffentlichungen zum klinischen Einsatz 

ketogener Diäten identifiziert und eingeschlossen. Neben sechs Übersichtsarbeiten 

sind dabei 39 Publikationen, die die Daten von 765 Patienten darstellen, analysiert 

wurden. Drei dieser Studien sind randomisiert, kontrollierte Arbeiten und zwei weitere 

kontrollierte Studien. Alle 32 weiteren Veröffentlichungen weisen keine Kontrollgruppe 

auf. In diesen Arbeiten wurde eine Vielzahl an unterschiedlichen Outcomeparametern 

betrachtet, die mit verschiedenen Messinstrumenten erhoben wurden. Zur 

Beantwortung der Fragen dieses Werkes erfolgte eine Fokussierung auf folgende 

Ergebnisse: Einfluss einer ketogenen Diät auf den Verlauf der onkologischen 

Grundkrankheit, Umsetzbarkeit und Adhärenz, Einfluss auf die Lebensqualität sowie 

Nebenwirkungen. Es fand sich im Rahmen dieses Reviews keine ausreichende 

Evidenz für eine Verbesserung des Überlebens oder einer positiven Beeinflussung des 

Verlaufes onkologischer Krankheiten durch eine ketogene Diät. Die Adhärenz war 

zwischen den einzelnen Studien variabel und wurde in einem Teil der Selbigen nicht 

analysiert. Jedoch zeigte sich in der Mehrzahl der Fälle eine erhebliche Abbruchquote. 

Evidenz für einen positiven Einfluss auf die Lebensqualität der Patienten ist aktuell 

nicht ausreichend vorhanden. Insgesamt fand sich eine relevante Anzahl an 

Nebenwirkungen aller Art in den Studien, in denen jene erfasst wurden. Diese waren 

von überwiegend milder bis moderater Intensität. In vielen Studien wurden die 

Nebenwirkungen der Diät jedoch nicht erfasst. Die Analyse der methodischen Qualität 

der eingeschlossenen Arbeiten zeigte teilweise erhebliche Defizite, mit einem 

entsprechend hohen Risiko für eine Verzerrung der Resultate. Weiterhin fand sich ein 

hohes Maß an Heterogenität zwischen den einzelnen Arbeiten in Bezug auf die 

Population, Intervention und gewählte Methodik. Aus diesen Gründen und dem Mangel 

an hochwertigen Studien war die Durchführung einer Meta-Analyse nicht möglich. 

Schlussfolgerungen 

Auf Basis der gegenwärtigen Datenlage kann der Einsatz ketogener Diäten im 

Rahmen der klinischen Routineversorgung onkologischer Patienten nicht empfohlen 

werden. Es gibt derzeit keine robuste Evidenz für positive Effekte, jedoch eine Vielzahl 

möglicher Risiken, die bedacht werden müssen. Auf Grund des Mangels an 

belastbaren Daten wäre allerdings eine methodisch hochwertige, klinische Studie, mit 

ausreichender Power, nötig, um zu einem finalen Urteil über den Nutzen ketogener 

Diäten für onkologische Patienten zu gelangen.    
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1. Einleitung 

 

1.1 Definition ketogener Diäten 
Der Begriff der ketogenen Diät (KD) wurde 1921 von Dr. Russell Wilder geprägt, der 

erstmals eine Diät mit hohem Fett und niedrigem Kohlenhydratanteil als Therapie für 

Patienten mit Epilepsie entwickelt hat. Ziel dieser Ernährungsform ist es, den Körper 

zur Produktion von Ketonkörpern anzuregen und damit einen dem Fasten ähnlichen 

metabolischen Zustand herzustellen. Zu diesem Zweck soll der tägliche Kalorienbedarf 

in einer Art gedeckt werden, bei der 4 Gramm Fett je 1 Gramm aufgenommene 

Proteine und Saccharide zugeführt werden. Bei diesem Vorgehen spricht man von 

einer ketogenen Ratio von 4:1, welche die klassische ketogene Diät kennzeichnet. 

Daraus resultiert, dass der tägliche Kalorienbedarf zu etwa 90% aus Fett, zu 6% aus 

Protein und zu 4% aus Kohlenhydraten gedeckt wird. (Wilder 1921) 

Neben einer ketogenen Ratio von 4:1 wird teilweise auch ein Verhältnis von 3:1 der 

klassischen ketogenen Diät zugerechnet. 

Weitere Formen dieser Diät mit einer geringeren ketogenen Ratio werden oft unter 

dem Begriff der modifizierten ketogenen Diät zusammengefasst. Dieser Begriff ist nicht 

einheitlich definiert, so dass teilweise auch Diäten mit lediglich reduzierter 

Kohlenhydrataufnahme, sogenannte kohlenhydratarme Diäten, dieser Kategorie 

zugeordnet werden, obgleich diese nicht zur Bildung erhöhter Ketonkörperspiegel 

führen. 

Eine weitere Form der ketogenen Ernährung mit erheblicher Bekanntheit ist die 

modifizierte Atkins Diät (MAD). Bei der MAD handelt es sich um eine modifizierte Form 

der ursprünglichen Atkins Diät. Jene ursprüngliche Form war lediglich als diätetische 

Maßnahme zur Gewichtsreduktion konzipiert und weniger restriktiv bezüglich der 

Aufnahme von Sacchariden. Die MAD hingegen legt einen vermehrten Fokus auf das 

Begrenzen der täglichen Kohlenhydrataufnahme auf zehn bis maximal zwanzig 

Gramm pro Tag. Sie ist damit dennoch insgesamt weniger restriktiv als eine klassische 

KD. (Chen und Kossoff 2012) Die hohe Bekanntheit dieser Diät basiert unter anderem 

darauf, dass sie wie auch die klassische KD effektiv bei der Therapie von Epilepsien 

im Kindesalter ist. (Auvin 2012, Sourbron et al. 2020) 

. 



6 

1.2 Definition und Stoffwechsel der Ketonkörper 
Der Begriff der Ketonkörper umfasst als Sammelbezeichnung die Substanzen 3-

Hydroxybutyrat, Acetoacetat und Aceton.  

Diese Verbindungen können im Rahmen des als Lynen-Zyklus bezeichneten 

Stoffwechselweges vor allem in den Mitochondrien der Leber synthetisiert werden. In 

deutlich geringerem Umfang sind aber auch weitere Organe, wie Herz, Hirn und Nieren 

zur Synthese dieser Stoffe befähigt. (McGarry und Foster 1980)  

Dabei wird zunächst aus zwei Molekülen Acetyl-Coenzym A (Acetyl-CoA) durch die 

Acetyl-CoA-Acetyltransferase Acetoacetyl-CoA gebildet. Unter Nutzung der HMG-CoA 

Synthase und eines weiteren Moleküls Acetyl-CoA ergibt sich dann das 

Zwischenprodukt HMG-CoA (3-Hydroxy-3Methyl-Glutaryl-CoA). Das Enzym HMG-

CoA Lyase spaltet dieses Zwischenprodukt dann in den Ketonkörper Acetoacetat und 

Acetyl-CoA. 

Acetoacetat kann anschließend im Zytosol durch die 3-Hydroxybutyrat-

Dehyrdogenase und unter Umwandlung von NADH/H+ zu NAD+ 

(Nicotinamidadenindinukleotid) zu 3-Hydroxybutyrat reduziert werden.  

Die Bildung von Aceton aus Acetoacetat hingegen erfolgt spontan. Diese Substanz 

wird überwiegend über die Lunge abgeatmet, kann aber auch teilweise zu Pyruvat, 

Lactat oder Acetat verstoffwechselt werden. Lediglich Acetoacetat und 3-

Hydroxybutyrat stellen für den Körper relevante Energiequellen dar, wobei 3-

Hydroxybutyrat der Ketonkörper mit der höchsten Konzentration im Blut ist. (Glew 

2010) 

Das für die Synthese von Ketonkörpern benötigte Acetyl-CoA wird überwiegend aus 

dem Abbau von Fettsäuren mittels beta-Oxidation in der Leber gewonnen. Jedoch 

werden geringere Mengen auch aus dem Leucin-, sowie Phenylalanin-Tyrosin 

Stoffwechsel eingespeist. (Laffel 1999) Während bei hohen Glucose- und Insulin-

Spiegeln im Körper das resultierende Acetyl-CoA vorwiegend in den Citrat Zyklus 

eingespeist wird, folgt bei Mangel an Glucose und Insulin eine niedrigere Aktivität des 

Citratzyklus mit folgender Akkumulation von Acetyl-CoA, das dann für die Synthese 

von Ketonkörpern zur Verfügung steht. 

Die Stoffwechselwege zur Bildung von Ketonkörpern, sowie die Lipolyse, welche die 

benötigten Vorläufersubstanzen freisetzt, werden durch Insulin supprimiert. Folglich 

werden sie durch den Abfall des Insulinspiegels, wie er beim Fasten oder bei geringer 

bis fehlender Kohlenhydrataufnahme auftritt, aktiviert. Bei Abfall der 
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Insulinkonzentration kommt es zur Enthemmung der hormonsensitiven Lipase sowie 

der HMG-CoA Synthase. Weiterhin wird die Acetyl-CoA Carboxylase und damit die 

Lipogenese als konkurrierender Stoffwechselweg gehemmt. Außerdem wirkt auch 

Glukagon auf die Ketogenese stimulierend. (Fukao et al. 2004) 

Der Abbau von Ketonkörpern kann verschiedensten, extrahepatischen Geweben als 

Energiequelle dienen. Insbesondere Herz- und Skelettmuskulatur sowie Nieren und 

Hirn beginnen bereits nach relativ kurzer Zeit, Ketonkörper als Energiequelle zu 

nutzen. Bei niedrigen Glucosespiegeln kann das Gehirn bis zu 70% seines 

Energiebedarfes über Ketonkörper decken und damit seinen Glucosebedarf deutlich 

verringern. (McGarry und Foster 1980) Die nötigen Anpassungsprozesse, die dem 

Körper erlauben, den größten Teil seines Energiebedarfes aus Fettsäuren und daraus 

synthetisierten Ketonkörpern zu decken, dauern im Normalfall etwa eine Woche. 

(Westman et al. 2007) 

Die Aufnahme von Ketonkörpern in extrahepatische Gewebe erfolgt mit Hilfe von 

Monocarboxylattransportern, die auch Lactat und Pyruvat transportieren können. 

(Halestrap 2012) Im Rahmen der Ketolyse erfolgt dann der Abbau zu Acetyl-CoA, das 

anschließend im Citratzyklus verstoffwechselt wird und so in die Atmungskette 

eingespeist werden kann. 

Die Ketolyse beginnt dabei im Mitochondrium durch das Enzym 3-Hydroxybutyrat 

Dehydrogenase, welches die Umwandlung von 3-Hydroxybutyrat zu Acetoacetat unter 

Bildung von NADH/H+ aus NAD+ katalysiert. Acetoacetat und Succinyl-CoA werden 

anschließend durch die 3-Ketosäure–CoA-Transferase 1, das Schlüsselenzym der 

Ketonkörperverstoffwechselung, in Acetoacetyl-CoA und Succinat umgewandelt. 

Acetoacetyl-CoA wird daraufhin durch die Acetyl-CoA−Acetyltransferase 1 in zwei 

Moleküle Acetyl-CoA umgewandelt, die dann über den Citratzyklus in die 

Atmungskette eingespeist werden können. (Chang et al. 2013)  
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1.3 Überblick über die postulierten Wirkmechanismen einer ketogenen Diät 
Es existieren multiple Theorien, die sich mit der Frage beschäftigen, ob und warum 

ketogene Diäten einen vorteilhaften Effekt auf die Prognose von Krebspatienten haben 

könnten. Diese Überlegungen können in Form von vier Hypothesen zusammengefasst 

werden: 

1. Tumorzellen benötigen für ihr Wachstum Glucose und erhalten durch den 

Abbau selbiger einen erheblichen Wachstumsvorteil. 

2. Ketonkörper können von Tumorzellen nicht effektiv als Energiequelle genutzt 

werden und hemmen deren Wachstum. 

3. Die Wirkung onkologischer Behandlungen wird durch Kombination mit einer 

ketogenen Diät, durch synergistische Effekte, verstärkt. 

4. Die Anwendung einer ketogenen Diät führt zu einer besseren Verträglichkeit 

anderer, parallel durchgeführter, onkologischer Therapien. 

Die erste dieser Thesen wird in der Literatur häufig als Grundlage für den Einsatz einer 

ketogenen Diät bei onkologischen Patienten angeführt. Als Erklärung für die 

besondere Bedeutung des Kohlenhydratmetabolismus für Tumorzellen werden 

verschiedene Besonderheiten im Energiestoffwechsel dieser Zellen genannt.  

Damit sich hieraus jedoch ein Angriffspunkt für eine KD ergibt, ist noch die Annahme 

nötig, dass es mit Hilfe einer KD möglich ist, dem Tumor, durch verringerte 

Blutglucosespiegel, die Glucose weitgehend zu entziehen. Damit soll es möglich sein, 

mit dessen Energiegewinnung zu interferieren, um die Wachstumsvorteile dieser 

Zellen zu minimieren. (Hay 2016) Die Basis für diese Annahme sind mehrere 

präklinische und klinische Studien, die eine Verringerung der Blutglucosespiegel durch 

Anwendung einer KD nachweisen konnten. (Woolf et al. 2015, Urbain et al. 2017) 

Derartige Ergebnisse ließen sich jedoch nicht in allen Arbeiten finden. Insbesondere 

bei der Anwendung einer KD ohne Kaloriendefizit zeigten sich wiederholt weitgehend 

unveränderte Blutglucosewerte. (Seyfried et al. 2003) 

Im Folgenden werden die Besonderheiten im Energiestoffwechsel von Tumorzellen 

angeführt, die häufig unter dem Begriff des Warburg Effektes zusammengefasst 

werden und die Grundlage für die erste These bilden. 
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1.4 Definition des Warburg Effektes und die Bedeutung von Glucose für 
Tumorzellen 

Im Jahre 1920 wurde von Otto Warburg und Kollegen die Beobachtung gemacht, dass 

Tumorzellen deutlich mehr Glucose aufnehmen als umgebendes Gewebe, das nicht 

tumorös verändert ist. Außerdem stellten sie fest, dass auch in Gegenwart von 

Sauerstoff beim Glucoseabbau in Tumorzellen erhebliche Mengen an Laktat 

produziert werden. (Warburg 1925) Diese Entdeckungen, sowie Warburgs Hypothese, 

dass eine mitochondriale Dysfunktion für diese Veränderungen und auch die 

Entstehung des Tumors selbst ursächlich sein könnte, werden teilweise unter dem 

Begriff des Warburg Effektes zusammengefasst. Im Folgenden soll mit diesem Begriff 

jedoch lediglich die verstärkte Nutzung der anaeroben Glykolyse durch Tumorzellen 

bezeichnet werden. 

Diese Besonderheit im Zellstoffwechsel der Tumorzellen führt zu verschiedenen 

Auswirkungen, denen teilweise eine erhebliche Bedeutung für das 

Proliferationspotential des Tumors zugesprochen wird. 

 

1.4.1 Bedeutung des Warburg Effektes für die ATP Produktion 
Die anaerobe Glykolyse der Tumorzellen hat, pro Mol Glucose, eine deutlich geringere 

Energieausbeute als ein vollständiger Abbau selbiger über die Atmungskette. (Vander 

Heiden et al. 2009) Jedoch erfordert eine solche Verstoffwechselung eine adäquate 

Sauerstoffversorgung, die nicht allen Tumorzellen zur Verfügung steht. Weiterhin 

laufen die Reaktionen der anaeroben Glykolyse um einen Faktor von 10-100 schneller 

ab, so dass sich pro Zeiteinheit betrachtet, eine vergleichbare oder sogar höhere 

Energieausbeute ergeben kann. (Shestov et al. 2014) 

Damit ist auch bei Vorhandensein von ausreichend Sauerstoff die Glykolyse mit 

Lactatproduktion ein Stoffwechselweg, der zur Deckung eines stark erhöhten 

Energiebedarfes, insbesondere kurzfristig, gut geeignet ist und auch in Kombination 

mit anderen Stoffwechselwegen eingesetzt werden kann. (Epstein et al. 2014) 

Dennoch ist der ATP Bedarf von proliferierenden Tumorzellen für sich betrachtet nur 

begrenzt geeignet, um die Bedeutung der anaeroben Glykolyse für das 

Tumorwachstum zu belegen. Denn verschiedenen Modellrechnungen weisen darauf 

hin, dass der Energieverbrauch zwar durch Wachstum und Teilung der Zellen deutlich 

erhöht wird, andererseits aber durch das Herunterregulieren normalerweise 
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vorhandener zellulärer Funktionen, erhebliche Mengen an Energie eingespart werden 

können. (Lunt und Vander Heiden 2011) 

 

1.4.2 Theorien zur Bedeutung des Warburg Effektes für die Biosynthese 
Als weitere Theorie bezüglich der Bedeutung des Warburg Effektes für das Wachstum 

von Tumorzellen wird angeführt, dass die vermehrte Glucose Aufnahme für anabole 

Prozesse im Rahmen der Biosynthese benötigt wird. (Vander Heiden et al. 2009) 

So wird postuliert, dass die Glucose als Kohlenstoffquelle für die Synthese von Lipiden, 

Nucleotiden und Proteinen dient, indem verschiedene, von der Glykolyse abzweigende 

Stoffwechselwege und ihre Enzyme, wie die Phosphoglycerat Dehydrogenase, 

verstärkt aktiviert werden. (Locasale et al. 2011) 

Aber auch die Theorie, dass die erhöhte Verstoffwechselung von Glucose vor allem 

der Generierung von Reduktionsäquivalenten in Form von NADPH 

(Nicotinamidadenindinukleotidphosphat) über den Pentosephosphatweg dient, ist weit 

verbreitet. Insbesondere, da vor allem die Lipidsynthese eine große Menge an 

Reduktionsäquivalenten benötigt. (Vander Heiden et al. 2009)  

Außerdem ist für den vollständigen Abbau von Glucose eine Vielzahl von 

zytoplasmatischen und mitochondrialen Proteinen nötig. Durch einen verstärkten 

Einsatz der anaeroben Glykolyse kann die benötigte Menge an Enzymen reduziert 

werden, so dass die begrenze Biosynthesekapazität der Zelle für andere Aufgaben zur 

Verfügung steht. Entsprechend könnte dadurch die Wachstums- und 

Teilungsgeschwindigkeit der Zellen maximiert werden. (Molenaar et al. 2009) 

Alle diese Theorien, zur Bedeutung des Warburg Effektes für die Biosynthese von 

Tumorzellen, weisen jedoch verschiedene Schwachstellen auf, die im Folgenden 

dargestellt werden sollen. 

Im Rahmen der anaeroben Glykolyse mit Lactatproduktion kann die Glucose nicht als 

Kohlenstoffquelle genutzt werden, da dieser in Form von Lactat aus der Zelle wieder 

abtransportiert wird. Weiterhin wird bei diesem Stoffwechselweg kein Nettogewinn an 

Reduktionsäquivalenten realisiert. (Lunt und Vander Heiden 2011) Dementsprechend 

kann Glucose nur dann für die Generierung von Biomasse genutzt werden, wenn diese 

eben nicht unter Lactatbildung verstoffwechselt wird. Eben jener vermehrte Abbau im 
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Rahmen der anaeroben Glykolyse ist jedoch die charakteristische Besonderheit der 

Tumorzellen. 

Weiterhin sind Mitochondrien nicht nur für die Energiegewinnung von Zellen von 

Bedeutung, sondern auch für die Biosynthese. Unter anderem zweigen aus dem 

Citratzyklus eine Vielzahl von Stoffwechselwegen ab, die für anabole Aufgaben 

benötigt werden. (Carracedo et al. 2013) Entsprechend limitiert ist die mögliche 

Einsparung von Mitochondrien durch einen verstärkten Einsatz der anaeroben 

Glykolyse. 

Außerdem erfordert auch die anaerobe Glykolyse eine große Menge an Enzymen, so 

dass etwa die Hälfte aller metabolisch aktiven Proteine und bis zu zehn Prozent des 

gesamten Proteoms von Tumorzellen aus Enzymen, die diesem Stoffwechselweg 

dienen, bestehen. (Madhukar et al. 2015) Dadurch wird das Argument, dass durch 

Einsatz der anaeroben Glykolyse der Bedarf der Zelle an Proteinen zur 

Energiegenerierung vermindert wird, entschieden entkräftet. 

Zusammenfassend ist festzustellen, dass es derzeit keine überzeugenden Belege 

dafür gibt, dass die Bedeutung der anaeroben Glykolyse für die Biosynthese in 

Tumorzellen diese für derartig entartete Zellen unverzichtbar macht. 

 

1.4.3 Einflüsse des Warburg Effektes auf das Tumormikromilieu 
Eine weitere Theorie zur Bedeutung der anaeroben Glucoseverstoffwechselung für 

Tumorzellen ist eine; für den Tumor günstige Beeinflussung von dessen 

Mikroumgebung. Tumorzellen stehen bezüglich der Aufnahme von Glucose unter 

anderem in Konkurrenz zu Stroma-, sowie Immunzellen, da diese sich in ihrer 

unmittelbaren Nähe befinden. Es gibt Daten, die nahelegen, dass in einer solchen 

Situation Zellen mit einer schnelleren, wenn auch weniger effizienten 

Energieproduktion, einen entscheidenden Wachstumsvorteil haben könnten. (Pfeiffer 

et al. 2001) So dient die vermehrte Glucoseaufnahme nicht nur der 

Verstoffwechselung durch die Krebszellen selbst, sondern den tumorinfiltrierenden 

Leukozyten wird dadurch auch Substrat zur Energiegewinnung entzogen. Damit wird 

ihre Funktionsfähigkeit eingeschränkt und folglich unter anderem die Fähigkeit der T 

Zellen, das Tumorwachstum zu limitieren und aberrante Zellen zu zerstören, negativ 

beeinflusst. (Chang et al. 2015) 
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Weiterhin wurde die mit der anaeroben Glykolyse einhergehende Ansäuerung des 

Tumormikromilieus als einer der Faktoren identifiziert, der die lokale Invasivität von 

Tumorzellen erhöhen kann. (Estrella et al. 2013) 

Allerdings ist auch in isolierten Zellkulturen, bei denen Interaktionen mit anderen Zellen 

entsprechend keine Rolle spielen, die anaerobe Glykolyse maligner Zellen meist 

massiv erhöht. (Molenaar et al. 2009) Außerdem gibt es Studien, die darauf hindeuten, 

dass die Bevorzugung anaerober Glykolyse bereits in sehr frühen Stadien der 

Tumorentstehung als Folge verschiedener Mutationen von Onkogenen auftritt, bevor 

es überhaupt zu invasiven Prozessen kommt. (Ying et al. 2012) 

Die hier präsentierten Daten legen damit nahe, dass die anaerobe Glykolyse einen für 

den Tumor günstigen Einfluss auf das Mikromilieu haben könnte. Jedoch zeigen sie 

auch, dass diese metabolische Besonderheit sich auch dann ausbildet, wenn keine 

Nicht-Tumorzellen in der Umgebung vorhanden sind. Daraus folgt, dass die positive 

Beeinflussung der Mikroumgebung nicht die Ursache für die vermehrte 

Laktatproduktion, bedingt durch Selektion entsprechender Zellen, sein kann. 

 

1.4.4 Theorien zur Beeinflussung intra- und extrazellulärer Signalwege durch 
den Warburg Effekt  

Im Rahmen der hochregulierten, anaeroben Glykolyse werden pleiotrope Effekte auf 

verschiedenste, intrazelluläre Regulationsmechanismen und Signalwege postuliert. 

Im Rahmen der anaeroben Glykolyse kommt es unter anderem zu Auswirkungen auf 

das Redoxpotential der Mitochondrien und damit auch auf die Produktion von reaktiven 

Sauerstoffspezies (ROS). Die Regulierung der Menge an ROS ist für Zellen von 

entscheidender Bedeutung, da erhöhte Spiegel Zellmembranen, Nukleinsäuren und 

viele weitere Zellbestandteile schädigen können. Jedoch kann auch eine deutliche 

Verringerung der ROS ungünstige Effekte für die Zellproliferation haben, in dem unter 

anderem Tyrosin-Phosphatasen und die Phosphatase PTEN (Phosphatase and 

Tensin Homolog) inaktiviert werden. Ein für Tumorzellen günstiger Einfluss auf dieses 

Gleichgewicht, durch die anaerobe Glykolyse, wird von einigen Autoren als Argument 

für die Bedeutung dieses Stoffwechselweges angeführt. (Sena und Chandel 2012) 
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Auch epigenetische Veränderungen stehen in Zusammenhang mit dem 

Vorhandensein von Nährstoffen, sowie dem Redoxpotential der Zellen. Durch 

Veränderung in der Acetylierung und Deacetylierung der DNA kann die Genexpression 

in Abhängigkeit von metabolischen Veränderungen reguliert werden. (Wellen und 

Thompson 2012) Entsprechend vermuten einige Autoren, dass die anaerobe 

Glykolyse bedeutenden Einfluss auf intrazelluläre Signale und insbesondere die 

Genexpression in Tumorzellen hat. (Liberti und Locasale 2016) 

Da es sich hierbei jedoch um äußerst breit gefächerte und unspezifische 

Auswirkungen handelt, ist es zweifelhaft, inwieweit derartige Hypothesen tatsächlich 

einen konkreten Vorteil des Warburg Effektes für die Tumorzellen erklären können. 

Neben der mangelnden Spezifität der Folgen dieser Signalkaskaden, ist auch die 

experimentelle Überprüfung solcher Thesen schwierig, da es hierbei eine Vielzahl an 

möglichen Einflussfaktoren gibt. (Liberti und Locasale 2016) Folglich liegen bisher 

keine überzeugenden Beweise vor, die derartige Theorien in Bezug auf intrazelluläre 

Signalwege bestätigen könnten. 

Weitere Theorien stützen sich auch auf die Beeinflussung extrazellulärer Signalwege. 

Neben einer Reduktion des Blutglucosespiegels zeigte sich im Rahmen der 

Anwendung von KDs in verschiedenen Studien auch eine Reduktion der Insulin- und 

IGF-1 (Insulin-like growth factor-1) Spiegel im Blut. (Mavropoulos et al. 2009) 

Da Insulin- und IGF-Rezeptor abhängigen Signalwegen eine erhebliche Bedeutung für 

das Tumorwachstum beigemessen wird, (Bowers et al. 2015) handelt es sich hierbei 

um einen weiteren Mechanismus, mit dem eine KD das Fortschreiten onkologischer 

Erkrankungen günstig beeinflussen könnte. Allerdings mangelt es auch hier bisher an 

klinischen und präklinischen Arbeiten, die einen praxisrelevanten Effekt einer solchen 

Beeinflussung durch eine KD nachweisen könnten. 

 

1.5 Der Ketonkörpermetabolismus von Tumorzellen 
Ein weiteres Argument für die Effektivität einer KD bei Tumorleiden stellt die zweite; 

der unter 1.3 präsentierten Hypothesen dar. Diese besagt, dass Tumoren Ketonkörper 

nicht oder nur unzureichend verstoffwechseln können. Einige Autoren gehen sogar 

noch weiter und vertreten die Annahme, dass Ketonkörper das Tumorwachstum 

hemmen. Diese These wird vor allem damit begründet, dass bei verschiedenen 

Tumorentitäten eine verringerte Mitochondrienmasse, geringere Mengen an Enzymen 
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der Atmungskette und funktionseinschränkende Mutationen dieser Stoffwechselwege 

nachgewiesen wurden. (Feichtinger et al. 2011, Simonnet et al. 2003) 

Tumorzellen mit derartig eingeschränkter Funktion können Ketonkörper weniger 

effektiv zur Energiegewinnung nutzen. Entsprechend kann die Reduktion der Glucose, 

die diese Zellen hauptsächlich verstoffwechseln, in Kombination mit einer Erhöhung 

der Konzentration an Ketonkörpern das Wachstum derartiger Tumoren hemmen. 

(Aminzadeh-Gohari et al. 2017) 

Ein Teil der Autoren nimmt auf Grund dieser Daten sogar an, dass Tumorzellen 

grundsätzlich keine Ketonkörper verstoffwechseln könnten, da es ihnen an der 

benötigten metabolischen Flexibilität mangele. (Seyfried et al. 2011) 

Diese Annahme kann jedoch mittlerweile als eindeutig widerlegt betrachtet werden, 

denn es gibt auch mehrere Arbeiten, die zeigen, dass maligne Zellen durchaus hohe 

Level an funktionalen Mitochondrien exprimieren können. Entsprechend sind diese 

deutlich weniger auf die Verstoffwechselung von Glucose angewiesen als bisher 

angenommen wurde. (Gogvadze et al. 2010, Feichtinger et al. 2018) 

Mittlerweile existieren auch eine Reihe von Studien, in denen nachgewiesen wurde, 

dass Tumorzellen Ketonkörper erfolgreich aufnehmen und metabolisieren können. 

(Huang et al. 2016, Sauer und Dauchy 1983, Shakery et al. 2018, De Feyter et al. 

2016) 

Weiterhin gibt es auch Publikationen, in denen gezeigt werden konnten, dass eine 

Erhöhung der Konzentration von Ketonkörpern keinen hemmenden Einfluss auf das 

Wachstum von malignen Zellen hat. (Bartmann et al. 2018) 

Eine weitere Hypothese, die angeführt wird, um zu belegen, dass Tumorzellen 

Ketonkörper nur eingeschränkt nutzen können, basiert darauf, dass sich insbesondere 

bei rapid wachsenden Tumoren oft Areale mit mangelhafter Sauerstoffversorgung 

finden. (Gogvadze et al. 2010) Da Ketonkörper jedoch nur in Anwesenheit von 

ausreichenden Mengen an Sauerstoff effektiv zur Energiegewinnung über die 

Atmungskette eingesetzt werden können, wären maligne Zellen in derartigen Arealen, 

unabhängig von der Funktionalität ihrer Mitochondrien, theoretisch nur eingeschränkt 

zur Nutzung von Ketonkörpern als Energiequelle befähigt. Ob derartige Überlegungen 

jedoch tatsächlich praktische Relevanz haben, bleibt fraglich, da es aktuell an Studien 

mangelt, die entsprechende Effekte belegen könnten. 
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1.6 Synergistische Effekte zwischen einer ketogenen Diät und anderen 
onkologischen Therapieansätzen 

Die dritte, der unter 1.3 präsentierten Hypothesen geht davon aus, dass es 

synergistische Effekte zwischen klassischen onkologischen Therapieansätzen, vor 

allem Strahlen- und Chemotherapie, sowie einer KD gibt. 

So ist einer der wesentlichen Wirkmechanismen der Radiotherapie die Erzeugung von 

Sauerstoffradikalen und anderen reaktiven Sauerstoffverbindungen. (Sonveaux 2017) 

Einige Autoren gehen davon aus, dass eine KD zu einer Erhöhung des oxidativen 

Stresses in Krebszellen führt und damit diese Zellen vulnerabler für die Auswirkungen 

einer Strahlentherapie macht. Auch wenn es Studien gibt, die diese Hypothese stützen 

(Ji et al. 2020), gibt es auch andere Arbeiten, die nachweisen konnten, dass die Menge 

an ROS in Krebszellen durch eine KD teilweise sogar reduziert werden kann (Stafford 

et al. 2010). Entsprechend wenig überzeugend ist dieser Erklärungsversuch.  

Auch die Resultate, die mit derartigen Ansätzen in präklinischen Studien erreicht 

wurden, sind äußerst heterogen. Es gibt einige Studien, die zu dem Ergebnis kamen, 

dass eine KD die Empfindlichkeit von Tumorzellen für eine Strahlentherapie erhöht. 

(Abdelwahab et al. 2012) Jedoch gibt es ebenso Arbeiten, die keine derartigen Effekte 

nachweisen konnten. (Bartmann et al. 2018) Dementsprechend schwierig ist es, hier 

zu einem allgemeingültigen Urteil zu kommen. Die Annahme jedoch, dass eine 

ketogene Diät die Effektivität einer gleichzeitigen Strahlentherapie grundsätzlich 

erhöht, lässt sich mit den aktuell verfügbaren Daten nicht belegen. 

 

Da Chemotherapeutika über eine Vielzahl an Mechanismen das Tumorwachstum 

hemmen, ist es noch einmal deutlich schwieriger eine allgemeine Aussage darüber zu 

treffen, ob es synergistische Effekte zwischen einer KD und einer Chemotherapie gibt. 

Die derzeitige Datenlage erlaubt lediglich festzuhalten, dass die Kombination einer KD 

mit speziellen, zielgerichteten Therapien einen positiven Effekt haben kann (Rieger et 

al. 2014, Hopkins et al. 2018). Aktuell mangelt es hier jedoch noch an ausreichend 

präklinischen und klinischen Studien, um allgemeingültige Aussagen treffen zu 

können. Außerdem existieren bisher nicht ausreichend valide Daten, um die 

Kombination bestimmter Chemotherapieregime mit einer KD empfehlen zu können. 
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1.7 Evidenz aus präklinischen Untersuchungen für die Effektivität einer KD bei 
onkologischen Erkrankungen 

Da die letzte der vier unter 1.3 angeführten Hypothesen sich mit präklinischen Studien 

nur sehr begrenzt untersuchen lässt, wird an dieser Stelle auf eine Darstellung der 

ohnehin sehr beschränkten Datenlage zu dieser Thematik verzichtet. Die Ergebnisse 

klinischer Arbeiten zu dieser Hypothese und insbesondere die Auswirkungen einer KD 

auf das Auftreten von Tumorkachexie, sowie die möglichen Nebenwirkungen der 

ketogenen Diät selbst, sind im Hauptteil dieser Arbeit analysiert wurden. 

Die im Vorfeld unter 1.3 angeführten Hypothesen zeigen eine Vielzahl möglicher 

Wirkmechanismen einer ketogenen Diät gegen Tumorerkrankungen auf. Im 

Folgenden soll der Fokus auf einer Zusammenfassung der Resultate präklinischer 

Studien zur tatsächlichen Effektivität einer KD bei malignen Prozessen liegen.  

Es gibt bereits eine nicht unerhebliche Anzahl an präklinischen Untersuchungen zur 

Effektivität einer KD bei maligne entarteten Zellen, die an Zell- oder Tiermodellen 

durchgeführt wurden. Jedoch zeigte sich bei der Auswertung der Ergebnisse dieser 

Studien in Reviews und Metaanalysen ein erhebliches Maß an Heterogenität (Li et al. 

2021). 

Dennoch wurde in einer Metaanalyse von Li und Kollegen eine knapp signifikant 

erhöhte Überlebenszeit im Tiermodell festgestellt, wenn eine KD anstelle einer 

normalen Fütterung gewählt wurde. Dabei zeigte sich ein stärkerer Effekt, wenn eine 

KD mit höherer ketogener Ratio eingesetzt wurde. In derselben Arbeit wurde auch der 

Effekt einer KD auf das Gewicht und Volumen der Tumoren abgeschätzt. Die Resultate 

der Berechnungen implizieren, dass auch hier die KD einen positiven Effekt haben 

könnte. (Li et al. 2021)  

In einer anderen Arbeit zur gleichen Thematik von Weber et al. kamen die Autoren 

nach Analyse von insgesamt 57 präklinischen Studien am Tiermodell zu dem 

Ergebnis, dass 60% der Studien einen anti-Tumor-Effekt nachweisen konnten. 

Allerdings zeigte sich nicht nur in 17% der Studien kein Effekt, sondern 10% der 

Studien zeigten sogar ein beschleunigtes Tumorwachstum. In weiteren 10% der 

Studien war keine Aussage über den Effekt auf den Tumor möglich, da es an einer 

geeigneten Kontrollgruppe mangelte und 3% der analysierten Studien haben 

überhaupt keine Daten zum Tumorwachstum enthalten. Auf Grund der heterogenen 

Resultate schlussfolgerten die Autoren, dass der zu erwartende Effekt einer KD auf 
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einen Tumor, nicht nur von der Art des Tumors, sondern auch von dessen Subtyp, den 

konkreten genetischen Alterationen der einzelnen Tumorzellen und sogar dem 

Auftreten paraneoplastischer Syndrome abzuhängen scheint. (Weber et al. 2020)  

Im Gegensatz zu den theoretischen Überlegungen zum Wirkmechanismus ketogener 

Diäten und den daraus abgeleiteten Hypothesen, die eine allgemeine Wirksamkeit bei 

sämtlichen Tumoren erwarten lassen, legen diese Ergebnisse nahe, dass die Realität 

erheblich komplexer ist. Es existieren eine Vielzahl von Einflussfaktoren, die darüber 

entscheiden, ob eine KD einen positiven Effekt auf eine maligne Erkrankung haben 

kann. Dementsprechend sind selbst bei verschiedenen Patienten mit der gleichen 

Tumorentität, bei Applikation der gleichen KD, sehr verschiedene Resultate möglich. 

Insgesamt ist die präklinische Studienlage weder ausreichend, einen eindeutigen 

tumorsuppressiven Wirkmechanismus zu identifizieren, noch einen antineoplastischen 

Effekt ketogener Diäten zu beweisen. 
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2 Ziele der Arbeit 

Dieses systematische Review dient vor allem der Beantwortung der Frage: 

Führt eine ketogene Diät bei Patienten mit onkologischen Erkrankungen zur 

Verbesserung patientenrelevanter Endpunkte? 

Um eine Antwort auf diese Fragestellung geben zu können, ist es das Ziel, dieses 

Werkes, in Form einer systematischen Übersichtsarbeit, alle Studien mit 

patientenrelevanten Endpunkten zum Thema ketogene Diäten in der Onkologie 

zusammenzustellen und zu analysieren. Dabei liegt der Fokus auf der Untersuchung 

möglicher positiver Einflüsse auf patientenrelevante Endpunkte. Auf dieser Grundlage 

wurden die folgenden Teilfragen formuliert: 

Hat die Anwendung einer ketogenen Diät einen positiven Einfluss auf das Überleben 

von onkologischen Patienten? 

Ist die Umsetzung einer ketogenen Diät für onkologische Patienten realistisch? 

Kommt es durch eine ketogene Diät zu einer Verbesserung der Lebensqualität der 

onkologischen Patienten? 

Wird durch eine ketogene Diät das Körpergewicht und die Körperzusammensetzung 

von onkologischen Patienten günstig beeinflusst? 

Sind im Rahmen einer ketogenen Diät Nebenwirkungen und ungünstige Effekte für 

onkologische Patienten zu erwarten? 

Mithilfe der Erfassung aller verfügbaren Informationen, deren Zusammenstellung und 

der Bewertung des Verzerrungsrisikos in den vorhandenen Studien soll die 

Reviewfrage beantwortet und der aktuelle Stand der Forschung zu diesem Gebiet, 

sowie das Für und Wider einer ketogenen Diät für onkologische Patienten, in der 

klinischen Praxis beurteilt werden. Damit sollen sowohl Ärzte, die onkologische 

Patienten betreuen, als auch die Patienten selbst, bei ihrer Entscheidung über den 

möglichen Einsatz einer ketogenen Diät unterstützt werden. 

Weiterhin soll mit diesem systematischen Review auch die Evidenzgrundlage für 

mögliche weitere sowie bereits bestehende Empfehlungen, die im Rahmen der S3 

Leitlinie „Komplementärmedizin in der Behandlung onkologischer PatientInnen“ 

(Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft 2021) enthalten sind, 

ausgebaut werden.   
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3 Publizierte Originalarbeit 

3.1 The use of ketogenic diets in cancer patients: a systematic review 
The use of ketogenic diets in cancer patients: a systematic review, Maximilian Römer1, 

Jennifer Dörfler1, Jutta Huebner1, Clinical and Experimental Medicine, 21, 501-536, 

2021 

 

1  Klinik für Innere Medizin II, Hämatologie und Internistische Onkologie, 
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3.2 Supplementary Information 
 
The online version contains supplementary material available at 

https://doi.org/10.1007/s10238-021-00710-2 

 

Supplementary file 1: Search-string ketogenic diets 

 

Supplementary file 2: studies excluded after full-text screening 
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4 Diskussion 

 

4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse der Analyse und Beantwortung der 
zentralen Fragen des Reviews 

Durch eine umfassende, systematische Literaturrecherche im Rahmen dieser Arbeit 

konnten 45 relevante Publikationen zum klinischen Einsatz ketogener Diäten 

identifiziert werden. Neben sechs Übersichtsarbeiten wurden dabei 39 

Veröffentlichungen, die die Daten von 765 Patienten enthalten, analysiert. Es handelt 

sich lediglich bei drei dieser Studien um randomisiert, kontrollierte Arbeiten (RCTs) 

und bei zwei weiteren um kontrollierte Studien (CTs), welche entsprechend eine 

geeignete Kontrollgruppe aufweisen. In den sieben Publikationen, die diese fünf 

Studien beschreiben, wurden 322 Patienten eingeschlossen, wobei jedoch, auf Grund 

von 72 Studienabbrüchen, die Autoren nur 250 Teilnehmer tatsächlich analysiert 

haben. Alle 32 weiteren Publikationen wiesen keine Kontrollgruppe auf. Insgesamt 

wurden hier 443 Patienten in Form von 33 einarmigen Studien, Fallserien und 

Fallberichten beschrieben.  

Die Analyse dieser Arbeiten zeigte, dass in den einzelnen Studien verschiedenste 

Endpunkte untersucht wurden, die mit sehr verschiedenen und teilweise nicht 

validierten Messinstrumenten erhoben wurden. Auch die genaue Zusammensetzung 

der KD unterschied sich dabei zwischen den jeweiligen Publikationen und war oft nur 

unzureichend beschrieben. Zur Beantwortung der zentralen Fragen dieser Arbeit soll 

im Folgenden zunächst der Einfluss einer KD auf den Verlauf der onkologischen 

Grundkrankheit betrachtet werden.  

Von den untersuchten Studien analysierten lediglich zwei der RCTs den Einfluss einer 

KD auf das Fortschreiten der onkologischen Grunderkrankung. Dabei wurde das 

Gesamtüberleben lediglich in einer Arbeit analysiert, die einen signifikanten Vorteil der 

KD für eine Subgruppe von neoadjuvant behandelten Mammakarzinom Patienten 

feststellte. Es wurden jedoch weder Daten für die Subgruppe der Patienten mit 

metastasiertem Tumorleiden, noch für die Gesamtpopulation angegeben. Die 

Publikation wies außerdem in ihren Angaben mehrere Unstimmigkeiten auf. 

(Khodabakhshi et al. 2020) Die andere hier angeführte RCT nutzte die 

Verdopplungszeit des PSA (PSADT) als Surrogatparameter für das Fortschreiten des 
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Prostatakarzinoms der Patienten. In der Analyse gemäß Studienprotokoll zeigte sich 

hier kein signifikanter Effekt der KD. Ein solcher konnte lediglich in einer post hoc 

Analyse nach Adjustierung für multiple, von den Autoren propagierte Einflussfaktoren 

gefunden werden. (Freedland et al. 2020) Lediglich sechs der nicht kontrollierten 

Studien versuchten, eine Aussage über den Einfluss der KD auf die onkologischen 

Erkrankungen der Patienten zu machen. Fünf der sechs Arbeiten nutzten historische 

Kontrollen und verzichteten auf eine statistische Analyse der Signifikanz der 

Ergebnisse. In zwei dieser Publikationen zeigte sich ein Überleben, das weitgehend 

den historischen Kontrollen entsprach (Strowd et al. 2015, Woodhouse et al. 2019) 

und in zwei Weiteren ein numerisch besseres Überleben (Iyikesici 2019, Iyikesici 

2020). Jedoch fand sich auch in einer der Studien eine Überlebensdauer, die kürzer 

als erwartet war (van der Louw et al. 2019). In einer Arbeit wurden annähernd 

gleichzeitig, im selben Krankenhaus behandelte Patienten, die keine KD angewandt 

haben, als Vergleichsgruppe gewählt. Hier zeigte sich kein signifikanter Unterschied 

zwischen beiden Gruppen (Rieger et al. 2014). 

Entsprechend muss konstatiert werden, dass es gegenwärtig keine Evidenz gibt, um 

die Frage: „Hat die Anwendung einer ketogenen Diät einen positiven Einfluss auf das 

Überleben von onkologischen Patienten?“ zu bejahen. 

Die Adhärenz der Teilnehmer wurde in allen kontrollierten Studien, sowie in dreizehn 

der nicht kontrollierten Studien analysiert. Es kam bei 322 eingeschlossenen Patienten 

in den kontrollierten Studien zu insgesamt 72 Studienabbrüchen, was einer 

Abbruchquote von etwa 25% entspricht. Jedoch waren diese mit 53% in der 

Interventions- und 47% in der Kontrollgruppe annähernd gleichmäßig verteilt. In den 

nicht kontrollierten Studien, in denen die Adhärenz analysiert wurde, zeigte sich 

jedoch, dass nur 60% (84 von 139) der Patienten die Diät für die jeweils vorgegebene 

Dauer der Intervention durchführen konnten. Gründe für den Abbruch der Intervention 

umfassten dabei unter anderem Probleme, diese in den Alltag integrieren zu können 

(Schmidt et al. 2011), sowie der Geschmack der Nahrungsmittel (Zahra et al. 2017). 

Die Frage: Ist die Umsetzung einer ketogenen Diät für onkologische Patienten 

realistisch? lässt sich entsprechend dergestalt beantworten, dass die Umsetzung einer 

KD für die Patienten durchaus eine Herausforderung darstellt, jedoch die Mehrzahl 

derer, die sich für eine derartige Diät entscheiden, diese auch für mehrere Wochen 

beibehalten können. 
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Die Lebensqualität der Patienten wurde lediglich in einer der kontrollierten Studien mit 

einem validierten Instrument gemessen. Hierbei zeigte sich nach Adjustierung für 

verschiedene Ausgangsvariablen ein positiver Effekt der KD auf die physische 

Funktion, ohne signifikanten Einfluss auf das psychische Wohlbefinden der Patienten. 

(Cohen et al. 2018a) Von den nicht kontrollierten Studien analysierten vier ebendieser 

die Lebensqualität mittels EORTC QLQ-C30 (EORTC Core Quality of Life 

Questionnaire). Die Resultate waren heterogen, wobei lediglich eine Arbeit eine 

Verbesserung feststellte (Tan-Shalaby et al. 2016). Eine weitere zeigte über den 

Studienverlauf eine weitgehend konstante Lebensqualität (Schmidt et al. 2011), 

wohingegen zwei der vier Publikationen eine Verringerung dokumentierten (van der 

Louw et al. 2019, Klement und Sweeney 2016). 

Damit gibt es aktuell keine überzeugenden Daten, um die Frage: „Kommt es durch 

eine ketogene Diät zu einer Verbesserung der Lebensqualität der onkologischen 

Patienten?“ positiv beantworten zu können. 

Neben den möglichen positiven Effekten müssen bei jeder Intervention jedoch auch 

Nebenwirkungen und mögliche Komplikationen beachtet und gegen den zu 

erwartenden Nutzen abgewogen werden. Aus diesem Grund wird im Folgenden 

zunächst der Einfluss auf das Körpergewicht und die Körperzusammensetzung 

dargestellt. Einerseits werden ketogene Diäten oft explizit zum Zwecke des 

Gewichtsverlustes eingesetzt (Foster et al. 2003), andererseits ist die krebsbedingte 

Kachexie ein bedeutendes Problem bei der Betreuung onkologischer Patienten, das 

Lebenserwartung und Lebensqualität negativ beeinflussen kann. (Bruggeman et al. 

2016) Anschließend werden die weiteren Nebenwirkungen der KD beleuchtet. 

Alle drei RCTs konnten einen signifikant höheren Gewichtsverlust in der 

Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe nachweisen. Allerdings zeigte 

sich in einer der beiden kontrollierten Studien kein signifikanter Gewichtsunterschied 

(Ok et al. 2018), während es in der Anderen einen signifikanten Gewichtsverlust bei 

Patienten mit Mamma- und Rektumkarzinom gab, während die KD bei Patienten mit 

Kopf-Hals-Tumoren einen positiven Einfluss auf das Gewicht zu haben schien 

(Klement et al. 2020). Insgesamt 15 der nicht kontrollierten Studien haben das Gewicht 

der Patienten während der KD analysiert. Nur acht dieser Arbeiten haben jedoch die 

statistische Signifikanz dieser Veränderungen untersucht. In vier Studien zeigte sich 

ein signifikanter Gewichtsverlust, in drei ein nicht signifikanter Gewichtsverlust und nur 
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in einer fand man eine signifikante Zunahme des Körpergewichtes. In sechs der sieben 

Arbeiten, die auf eine statistische Analyse der Ergebnisse verzichteten und das 

Körpergewicht nur deskriptiv beschrieben, fand sich ein Gewichtsverlust und nur in 

einer eine Gewichtszunahme.  

Neben der Entwicklung der Gesamtkörpermasse wurde jedoch auch die Veränderung 

der Körperzusammensetzung und hier vor allem der Fettmasse (FM) und fettfreien 

Körpermasse (FFM), in mehreren Studien analysiert. Hierbei zeigte sich in einer RCT 

eine signifikant stärkere Abnahme der Fettmasse in der Interventionsgruppe ohne 

signifikante Unterschiede der fettfreien Masse. (Cohen et al. 2018b) Die kontrollierte 

Studie von Klement et al. kommt für die Subgruppen der Mamma- und 

Rektumkarzinom Patienten zum gleichen Resultat, während die Subgruppe mit Kopf-

Hals-Tumoren eine signifikante Zunahme der FFM ohne signifikante Veränderungen 

der FM zeigte. (Klement et al. 2020) Nur zwei nicht kontrollierte Studien analysierten 

Veränderungen der Körperzusammensetzung, wobei eine ebenfalls zu dem Ergebnis 

kam, dass es zu einer signifikanten Abnahme der FM ohne Veränderung der FFM 

gekommen ist (Klement und Sweeney 2016), während die andere keinerlei signifikante 

Veränderungen zeigte (Martin-McGill et al. 2018a). 

Für die Fragestellung: „Wird durch eine ketogene Diät das Körpergewicht und die 

Körperzusammensetzung von onkologischen Patienten günstig beeinflusst?“ ergibt 

sich damit, dass eine KD zu einem für onkologische Patienten ungünstigen 

Gewichtsverlust führen kann. Es gibt aktuell allerdings Daten, die annehmen lassen, 

dass der Verlust der funktionell wichtigen FFM geringer ausgeprägt ist als der Verlust 

an FM. Um diese Annahme zu sichern, wären jedoch weitere valide Studien nötig. 

Nebenwirkungen einer KD für onkologische Patienten wurden je nur in einer RCT und 

einer CT untersucht. Dabei zeigten sich in der RCT mehr als doppelt so viele 

unerwünschte Ereignisse nach drei Monaten in der Interventionsgruppe, im Vergleich 

zur Kontrollgruppe. Bei einer weiteren Kontrolle nach sechs Monaten war dieser Effekt 

jedoch deutlich geringer ausgeprägt. (Freedland et al. 2020) In der kontrollierten Studie 

wurden mit einem validierten Instrument postoperative Komplikationen und Probleme 

bei der Nahrungsaufnahme analysiert. Hier zeigte sich kein signifikanter Unterschied 

zwischen Interventions- und Kontrollgruppe. (Ok et al. 2018) Neunzehn, der nicht 

kontrollierten Studien, haben die Nebenwirkungen einer KD analysiert, jedoch wurde 

nur in elf Studien ein validiertes Instrument zu diesem Zweck genutzt. Da die Patienten 
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oft zusätzlich chemo- und oder strahlentherapeutisch behandelt wurden, ist jedoch 

eine eindeutige Zuordnung der aufgetretenen unerwünschten Ereignisse kaum 

möglich. Auch wenn die meisten Nebenwirkungen einen milden bis moderaten 

Schweregrad hatten und vor allem Schwäche, Übelkeit, Erbrechen, Durchfälle und 

Verstopfungen dominierten, traten auch schwere Fälle von Dehydration, 

Hyperurikämie, ein Fall einer fatalen Neutropenie sowie zahlreiche, weitere adverse 

Effekte auf. Da die Nebenwirkungen einer KD nur in einem Teil der Studien überhaupt 

erfasst wurden und auch nur ein Teil dieser Studien dafür validierte Instrumente 

genutzt hat, besteht eine hohe Wahrscheinlichkeit, dass aktuell die adversen Effekte 

einer KD unterschätzt werden. Außerdem sind in einem Teil der Arbeiten, vor allem 

wenn eine KD mit weiteren Therapiestrategien kombiniert wurde, auftretende 

Nebenwirkungen ausschließlich den weiteren, parallel zur KD durchgeführten 

Interventionen zugeordnet worden. Ein Beispiel hierfür ist die Studie von Iyikesici et al. 

Keine der in dieser Publikation dokumentierten Nebenwirkungen ist auf die 

Anwendung der KD zurückgeführt wurden. Eine Begründung für diese Zuordnung der 

aufgetretenen adversen Effekte ist jedoch nicht erfolgt. (Iyikesici 2019)  

Entsprechend ist die Frage: „Sind im Rahmen einer ketogenen Diät Nebenwirkungen 

und ungünstige Effekte für onkologische Patienten zu erwarten?“ zu bejahen, da diese 

in mehreren Studien nachweislich auftraten und vermutlich in den aktuell vorliegenden 

Publikationen sogar noch unterschätzt werden. 

Zusammenfassend ist damit festzustellen, dass es anhand der aktuell zur Thematik 

der ketogenen Diäten existierenden Studien nicht möglich ist, die zentrale Reviewfrage 

„Führt eine ketogene Diät, bei Patienten mit onkologischen Erkrankungen, zur 

Verbesserung patientenrelevanter Endpunkte?“ zustimmend zu beantworten. 

 

4.2 Methodische Qualität der eingeschlossenen Studien 
Zur Erfassung der methodischen Qualität und Analyse des Verzerrungsrisikos in den 

eingeschlossenen Studien wurden in diesem Review verschiedene, validierte 

Instrumente genutzt. Der Begriff des Bias beschreibt in diesem Kontext eine 

Verzerrung der Studienergebnisse und damit jeden einflussnehmenden Prozess 

innerhalb der Studiendurchführung und -auswertung, der zu einer systematischen 

Abweichung der gemessenen, von den eigentlich richtigen Studienergebnisse führt 

(Jüni et al. 2001). Für die Untersuchung kontrollierter, sowie randomisierter, 
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kontrollierter Studien wurde die „SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network) 

Methodology Checklist 2: Controlled Trials“ ((SIGN). 2014) genutzt, um mögliche Bias 

Quellen und andere methodische Schwächen zu identifizieren. Andere Studientypen 

wurden mit Hilfe des „Cochrane Risk of Bias Tool“ (Higgins et al. 2019) bewertet. 

Zusätzlich erfolgte hier eine Einschätzung gemäß der „Oxford Centre for Evidence-

Based Medicine: Levels of Evidence (March 2009)“ (Howick 2009), die zusätzlich zu 

weiteren Kommentaren zur Methodologie tabellarisch dargestellt wurde. Mit diesen 

Werkzeugen erfolgte eine Beurteilung der methodischen Qualität der 

eingeschlossenen Studien, wobei eine hohe Qualität für eine geringe 

Wahrscheinlichkeit spricht, dass es zu einer Verzerrung der Resultate gekommen ist.  

In Zusammenschau aller Daten zeigt sich, dass die methodische Qualität der Mehrzahl 

der Studien zum Thema KD gering und das Risiko für Verzerrung entsprechend hoch 

ist. Von besonderer Bedeutung dürfte hierbei der Selektionsbias sein, der bereits bei 

der Auswahl der Studienteilnehmer entsteht (Jüni et al. 2001). Es ist davon 

auszugehen, dass auf Grund des damit verbunden Aufwandes vor allem relativ junge, 

gesunde und motivierte Patienten an Studien zur Anwendung einer KD teilnehmen. So 

reichte das Durchschnittsalter in den eingeschlossenen RCTs und CTs von 44.8 - 66,3 

Jahren, wohingegen beispielsweise in Deutschland das mediane Alter zum 

Diagnosezeitpunkt einer Krebserkrankung bei 69 Jahren liegt (Kraywinkel et al. 2012). 

Dementsprechend ist davon auszugehen, dass die Generalisierbarkeit der 

Studienergebnisse auf die Gesamtheit aller onkologischen Patienten eingeschränkt 

ist. Diese Bedenken werden verstärkt durch weitere methodische Probleme, wie die 

geringe Größe der Interventions- und Kontrollgruppen in den Studien, die oftmals 

hohen Abbruchraten sowie den Fakt, dass in mehreren Studien eine KD in 

Kombination mit weiteren konventionellen und experimentellen Therapien kombiniert 

wurde. Folglich ist es nicht möglich, die Effekte den jeweiligen Interventionen eindeutig 

zuzuordnen.  

Außerdem sollte an dieser Stelle erwähnt werden, dass bei mindestens fünf der 

analysierten Arbeiten ein potentieller Interessenkonflikt der Autoren besteht, da diese 

entweder durch eine Firma, die Diätprodukte für eine KD vertreibt, gefördert wurden 

oder ihnen selbst Anteile an entsprechenden Unternehmen gehören. (Jansen und 

Walach 2016, Martin-McGill et al. 2018a, Martin-McGill et al. 2018b, Rieger et al. 2014, 

Schwalb et al. 2016) 
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Weiterhin problematisch ist, dass die in den Studien eingesetzten Diäten nicht nur ein 

hohes Maß an Heterogenität aufweisen, sondern in den jeweiligen Publikationen oft 

nur unzureichend beschrieben sind. Insbesondere die Art der KD, die verwendet 

wurde, ist oftmals schlecht beschrieben und die genaue Zusammensetzung 

entsprechend unklar. Eine weitere Quelle der Heterogenität zwischen den Studien sind 

neben den zusätzlich zur KD durchgeführten Interventionen auch die jeweilige 

Tumorart der Patienten. Dabei beschäftigen sich nicht nur verschiedene Arbeiten mit 

jeweils unterschiedlichen malignen Entitäten, sondern in einigen Studien wurden auch 

Patienten mit verschiedenen onkologischen Erkrankungen zusammengefasst.  

 

4.3 Methodische Limitationen dieses systematischen Reviews 
Ein systematisches Review ist grundsätzlich gut geeignet, um die vorhandene Evidenz 

zu einem bestimmten Thema zusammenzufassen und zu analysieren. (Dalton et al. 

2017) Entsprechend der EPOC (Effective Practice and Organisation of Care) 

Empfehlungen ((EPOC) 2020) sind neben RCTs und CTs auch nicht kontrollierte 

Studien eingeschlossen worden. Weiterhin wurden in dieser Arbeit, auf Grund der 

geringen Anzahl an Studien, die zum Gebiet der ketogenen Diäten existieren, 

zusätzlich auch Fallserien und Fallberichte analysiert. Um den Ein- und Ausschluss 

von Studien möglichst transparent zu machen, wurden die dafür herangezogenen 

Kriterien analog zum PICO (Population-Intervention-Comparison-Outcome) Schema 

tabellarisch dargestellt. Außerdem ist der Auswahlprozess der Studien mit Hilfe eines 

„PRISMA-Flowcharts“ (Moher et al. 2009) visualisiert wurden.  

Durch den Einsatz von validierten Instrumenten zur Bewertung der methodischen 

Qualität der eingeschlossenen Studien wurde versucht, mögliche Verzerrungen der 

Ergebnisse zu erkennen und transparent darzustellen. Allerdings ist auf Grund der 

Vielzahl an methodischen Schwächen der eingeschlossenen Studien auch die 

Aussagekraft dieses Reviews limitiert. Weiterhin konnte wegen der vorgenannten 

methodischen Limitationen der eingeschlossenen Arbeiten und deren Heterogenität 

bezüglich Studienpopulation, Intervention und gemessenen Outcomeparametern 

keine Metaanalyse durchgeführt und damit auch keine Moderatoren des Effektes 

ketogener Diäten identifiziert werden. 

Für dieses systematische Review wurde eine extensive Literaturrecherche 

durchgeführt. Für jede der fünf durchsuchten Datenbanken wurde eine hochsensitive 
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Suchstrategie entwickelt, die Stichwörter und „MeshTerms“ zum Thema Krebs und 

ketogene Diäten enthält und öffentlich einsehbar publiziert wurde. Nach der 

Entfernung der Duplikate wurde das anschließende Titel-Abstract Screening durch 

zwei unabhängige Personen durchgeführt. Dennoch ist auf Grund der Vielzahl an 

Bezeichnungen, die auf diesem Forschungsfeld verwendet wird, nicht sicher 

auszuschließen, dass nicht einzelne, relevante Publikationen übersehen wurden. Da 

lediglich Literatur berücksichtigt worden ist, die auf Deutsch oder Englisch publiziert 

wurde, ist ein gewisses Maß an Sprachbias nicht auszuschließen. Die Bedeutung 

dieser Bias Quelle ist jedoch insgesamt wahrscheinlich als eher gering zu betrachten 

(Jüni et al. 2002). Da die Thematik der ketogenen Diäten in den letzten Jahren 

zunehmend durch höherwertige klinische Studien, inklusive RCTs, beleuchtet wird, 

werden die Erkenntnisse dieses Reviews voraussichtlich in Zukunft erweitert werden. 

 

4.4 Bedeutung der Ergebnisse für die klinische Praxis 
Im Rahmen dieses systematischen Reviews wurde versucht, den aktuellen Stand der 

klinischen Forschung zum Thema ketogene Diäten bestmöglich abzubilden, um die 

Frage zu beantworten, ob eine solche Intervention patientenrelevante Endpunkte bei 

Patienten mit Tumorleiden positiv beeinflussen kann. Dabei fand sich jedoch weder in 

aktuellen kontrollierten und zum Teil randomisierten Studien noch bei anderen 

Studientypen klare Evidenz für einen positiven Effekt der KD in der Onkologie. Weder 

konnte eine Verbesserung des Überlebens noch der Lebensqualität der Patienten 

nachgewiesen werden. Auch eine mögliche positive Beeinflussung der 

Nebenwirkungen einer konventionellen onkologischen Therapie zeigte sich in den hier 

analysierten Arbeiten nicht. Daten, die solche Verbesserungen patientenrelevanter 

Endpunkte nahelegen, sind oft nur bei einzelnen Subgruppen der Studienpopulation 

oder in post hoc Analysen gefunden wurden.  

Die aktuelle S3 Leitlinie „Komplementärmedizin in der Behandlung von onkologischen 

PatientInnen“ empfiehlt auf Grund der aktuellen Studienlage bereits explizit, eine KD 

nicht mit dem Ziel einer günstigen Beeinflussung des Krankheitsverlaufes von 

Mamma- oder Prostatakarzinomen zu empfehlen und eine KD grundsätzlich nicht zu 

empfehlen, um eine Verbesserung der Lebensqualität der Patienten zu erreichen 

(Leitlinienprogramm Onkologie (Deutsche Krebsgesellschaft 2021). 
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Es ist festzuhalten, dass es aktuell keine überzeugende Evidenzgrundlage gibt, den 

routinemäßigen Einsatz einer ketogenen Diät onkologischen Patienten anzuraten. 

Gleichzeitig werden mögliche Nebenwirkungen dieser Intervention offenbar 

unterschätzt, da weniger als die Hälfte aller Studien auf dem Gebiet der KD, 

auftretende Nebenwirkungen überhaupt erfasst haben. Insbesondere der bei einer 

solchen Diät häufig auftretende Gewichtsverlust, muss bei onkologischen Patienten 

kritisch betrachtet werden. Auch die aktuelle Leitlinie kommt auf Grund des, mit einer 

solchen Diät einhergehenden Risikos, für das Auftreten einer Mangelernährung zu 

dem Ergebnis: „Eine ketogene Ernährung soll nicht bei normalgewichtigen und 

untergewichtigen Patientinnen empfohlen werden.“ (Leitlinienprogramm Onkologie 

(Deutsche Krebsgesellschaft 2021) Folglich ergibt sich in der Zusammenschau, dass 

aktuell ein standardmäßiger Einsatz einer ketogenen Intervention bei onkologischen 

Patienten nicht gerechtfertigt ist. Eine KD sollte außerhalb klinischer Studien allenfalls 

nach äußerst kritischer Betrachtung der jeweiligen Situation des einzelnen Patienten 

im Sinne eines individuellen Heilversuches in Erwägung gezogen werden. Weiterhin 

sollten Patienten, die eine KD in Erwägung ziehen, eine Aufklärung über die Risiken 

und Nebenwirkungen einer KD erhalten. Eine derartige Empfehlung sollte in der 

entsprechenden Leitlinie ergänzt werden. 

 

4.5 Bedeutung für die medizinische Forschung 
Nach kritischer Analyse aller, derzeit zum Thema ketogene Diäten in der 

onkologischen Praxis vorhandenen Arbeiten, zeigt sich, dass es nach wie vor an 

hochwertigen Studien und Evidenz für oder gegen diese Intervention mangelt. Dabei 

lassen sich mehrere zentrale Probleme erkennen, die von zukünftigen Studien auf 

diesem Gebiet adressiert werden sollten.  

Eines dieser Probleme stellt die oft mangelhafte Beschreibung des in der Studie 

genutzten Diätregimes dar. Ohne eine genaue Erläuterung der Intervention selbst ist 

jedoch keine Vergleichbarkeit zwischen den einzelnen Arbeiten möglich. Auch die 

Frage ob und wenn ja, welche Form, einer KD positive Effekte für die Patienten hat, 

kann nur beantwortet werden, wenn eine möglichst genaue Beschreibung der Diät 

erfolgt und die genutzten Protokolle detailliert publiziert werden. 

Außerdem wird die ketogene Diät oft in Kombination mit anderen onkologischen 

Therapien im Rahmen der Studien eingesetzt. Um jedoch die positiven und negativen 
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Effekte im Verlauf eindeutig der KD zuordnen zu können, ist es von elementarer 

Wichtigkeit, dass sich die Interventions- und Kontrollgruppe nicht nur demographisch, 

sondern auch in Bezug auf den Einsatz weiterer Therapieverfahren möglichst wenig 

unterscheiden. Insbesondere eine kombinierte Anwendung der KD mit anderen 

experimentellen Verfahren in der Interventionsgruppe sollte entsprechend möglichst 

vermieden werden. 

Daten aus vorklinischen Studien legen nahe, dass die Effektivität einer KD bei 

Tumorerkrankungen von einer Vielzahl von Variablen abhängen könnte. Folglich sollte 

bei zukünftigen Studien auch die jeweilige onkologische Erkrankung der Patienten 

möglichst genau beschrieben werden. Nur so ist es langfristig möglich, klinisch 

relevante Prädiktoren, die für oder gegen eine KD sprechen, zu identifizieren. 

Abschließend sollte erwähnt werden, dass trotz einer Vielzahl von Studien, auch wenn 

diese in der Mehrzahl relevante methodische Limitationen haben, ein Nutzennachweis 

ketogener Diäten bei onkologischen Erkrankungen bisher nicht gelungen ist. Aktuellen 

Studien zu dieser Thematik mangelt es auf Grund der oft sehr niedrigen Zahl an 

eingeschlossenen Patienten oft an ausreichender Teststärke. Aus diesem Grund kann 

nicht mit hinreichender Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden, dass die 

mangelnde Effektivität der KD nicht durch einen Fehler zweiter Art bedingt ist. Bei zwei 

der drei RCTs wurde die geringe Power der Studie als zentrale Limitation bereits von 

den Autoren angeführt (Freedland et al. 2020, Cohen et al. 2019). Nur eine der drei 

Studien gab eine Power von 80% an, wobei jedoch aus der Publikation nicht eindeutig 

hervorgeht, auf welchen Outcomeparameter sich diese Angabe bezieht 

(Khodabakhshi et al. 2020). Aus diesem Grund sollten zukünftige Arbeiten 

ausschließlich nach korrekter und vollständiger Power-Analyse mit einer 

ausreichenden Zahl an Teilnehmern durchgeführt werden. Nur so kann eine solche 

Studie im Falle, dass eine KD tatsächlich keinen Nutzen bei onkologischen 

Erkrankungen hat, die Wirksamkeit dieser Intervention eindeutig widerlegen. Falls der 

Nutzen einer ketogenen Diät für Patienten mit Tumorerkrankung auf diese Art 

widerlegt wird, dann sollte auf weitere Arbeiten zu dieser Thematik verzichtet werden. 

So könnte der Anteil der begrenzten wissenschaftlichen Ressourcen für andere 

medizinische Fragestellungen eingesetzt werden, der derzeit in der Erforschung dieser 

Thematik gebunden ist.         
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5 Schlussfolgerungen 

Im Rahmen dieser Arbeit wurde eine große Anzahl an klinischen Studien zum Einsatz 

einer ketogenen Diät bei onkologischen Patienten identifiziert. Trotz der Vielzahl an 

einbezogenen Publikationen fand sich jedoch keine ausreichende Evidenz für einen 

positiven Effekt auf patientenrelevante Endpunkte. Insbesondere eine günstige 

Beeinflussung des Überlebens der Patienten und eine Verbesserung ihrer 

Lebensqualität konnten nicht nachgewiesen werden. Die zentrale Reviewfrage ist 

folglich negativ zu beantworten. 

Gleichzeitig zeigte sich in dieser Arbeit, dass eine solche Diät mit einem erheblichen 

Maß an Nebenwirkungen und Risiken einhergehen kann. Diese Problematik scheint 

allerdings gegenwärtig noch unterschätzt zu werden.  

Auf Basis der aktuellen Datenlage sollte onkologischen Patienten nicht zur Anwendung 

einer ketogenen Diät geraten werden, insbesondere nicht außerhalb von kontrollierten 

Studien.  

Jeder Patient, der die Anwendung einer solchen Diät dennoch in Erwägung zieht, sollte 

eine Aufklärung bezüglich der Risiken und möglichen Nebenwirkungen erhalten. Eine 

entsprechende Empfehlung sollte auch in der korrespondierenden Leitlinie ergänzt 

werden. 

Allerdings gibt es aktuell nur sehr wenige, qualitativ hochwertige, klinische Studien 

zum Nutzen ketogener Diäten in der Onkologie. Entsprechend wäre eine ausreichend 

groß angelegte, randomisiert kontrollierte Arbeit, mit adäquater Power, 

wünschenswert, um zu einem finalen Urteil zu gelangen und damit den lange 

währenden Disput, über den Wert einer KD für Tumorpatienten, zu beenden. 

Während der Konzeption neuer Studien können die Daten und Schlussfolgerungen 

dieses Reviews als Anhaltspunkte dienen, um methodische Probleme, wie sie in den 

hier analysierten Publikationen aufgetreten sind, in Zukunft zu vermeiden. 
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7 Anhang 

 

7.1 SIGN Checklisten der eingeschlossenen, randomisierten kontrollierten 
Studien 
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7.2 SIGN Checklisten der eingeschlossenen, kontrollierten Studien 
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