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Aneuploidie

Paradigmenwechsel in der Krebstheorie

Die weltweite Krebsgemeinde iibt sich erneut im Optimismus - und die Medien ge-
ben die Heilsbotschaften einmal wieder bereitwillig an die Offentlichkeit weiter. ,Ein
experimenteller Impfstoff namens Provenge machte es zum ersten Mal miglich, das
Leben von Minnern mit Prostatakrebs zu verlidngern”, liest man in der April-Aus-
gabe von nature medicine. Und einen Monat spdter, im Mai, beim weltweit gréB-
ten Krebskongress im amerikanischen Orlando, beherrschten ebenfalls die Erfolgs-
stories die Schlagzeilen. Mit Hilfe .innovativer Medikamente” sei es .gelungen,
hartnickige Krebsarten wie Darm-, Lungen- und Brustkrebs an seiner Wurzel zu be-
kdmpfen®, liest man in der Financial Times Deutschland. Tumorzellen stiinden nun
vor dem ,Hungertod”, so das Blatt unter Berufung auf Experten des Krebs-
Establishments. Wihrend das Hamburger Abendblatt die Ergebnisse einer Brust-
krebsstudie, die in Orlando prédsentiert worden war, mit den Worten kommentierte
(ebenfalls unter Berufung auf orthodoxe Krebswissenschaftler): ,Das ist ein Mei-
lenstein. Endlich kénnen wir Frauen, die unter einer besonders aggressiven Krebs-

form leiden, richtig helfen.”

Doch der Blick in die Geschichte verrat:
Schon 1971 hatte man verkiindet, dass in-
nerhalb weniger Jahre eine Heilpille oder
ein Heilmittel fiir Krebs bereit stehen wer-
de. Grundlage dieses letztlich vallig halt-
losen Heilsversprechens war, dass US-Pri-
sident Richard Nixon auf GeheiB der Au-
toritaten des Gesundheitssystems kurz vor
Weihnachten 1971 den ,War on Cancer"
ausgerufen hatte. Seither sind mehrere
hundert Milliarden Dollar an Forschungs-
geldern geflossen - die Behandlungskos-
ten, die sich allein in den USA mittlerwei-
le auf 64 Milliarden Dollar pro Jahr belau-
fen, nicht einmal eingerechnet. Doch es
half bisher alles nichts. Im Gegenteil: Die
Zahl der Krebstoten belduft sich in den
USA mittlerweile auf 550.000 pro Jahr. In
Deutschland liegt die Zahl der jahrlichen
Krebstoten bei 220.000 - was relativ be-
trachtet, also umgerechnet auf die Ein-
wohnerzahl, der US-Todesrate so ziemlich
gleichkommt. Dabei sind ,die Fallzahlen
seit Anfang der 70er parallel zu den um
das Zig-Fache gewachsenen Krebs-Bud-
gets merklich gestiegen”, wie der Krebs-
Experte Samuel Epstein, Autor des im Feb-
ruar erschienenen Buches ,Cancer-Gate:
How to Win the Losing Cancer War", kri-
tisch anmerkt. Dies gelte selbstverstind-
lich auch, wenn man die Fallzahlen um
den gesellschaftlichen Alterungsfaktor
bereinigt, also beriicksichtigt, dass die
Menschen in den hochzivilisierten Lindern
in den vergangenen Jahrzehnten im
Schnitt immer dlter wurden (siche Tabelle 1).

Grund fiir diese Schieflage ist die im wahr-
sten Sinne des Wortes fixe Idee, dass be-
stimmte Gen-Mutationen Krebs ausldsen.
Diese Gen-Mutations-Theorie ist insbe-
sondere seit Nixons vollmundiger Kriegs-
erklarung gegen den Krebs zum alles be-
herrschenden Dogma geworden. Danach
sollen Mutationen bei so genannten On-
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kogenen das Tumorwachstum stimulieren,
so genannte Tumar-Suppressor-Gene das
Wachstum ddmpfen.

Doch wie es George Miklos, einer der
ganz GroBen der internationalen Gen-
forschung, in nature biotechnology
kiirzlich korrekt formulierte:

«Die Gen-Mutations-Hypothese zu
Krebs ist ,fundamental fehlerhaft' und
kommt ,Voodoo Science’ gleich. Ist sie

doch nicht nur unbewiesen, sondern
auch hochst widerspriichlich.”

Zugleich bringen neue Forschungser-
kenntnisse die Mutations-Theorie regel-
recht ins Wanken - und riicken ein ande-
res Erklarmodell immer stirker ins Krebs-
Rampenlicht: Aneuploidie, was so viel be-
deutet wie Chromosomenaberration - im
weitesten Sinne jegliche Anomalie beziig-
lich Struktur oder Zahl der Chromosomen.

Doch bleiben wir zundchst bei der Gen-
Mutations-Theorie. Fragt man bei den or-
thodoxen Krebsforschern genau nach, so
wird auch zugegeben, dass es keinen zwei-
felsfreien ,Beweis fiir irgendwelche Me-
chanismen der Krebsentstehung” gibt, al-
so dafiir, dass ein bestimmtes Gen einen
bestimmten Krebs auslost, wie es etwa
Manfred Schwab vom Deutschen Krebs-
forschungszentrum DKFZ formuliert. Aber,
so kdnnte man als nichstes fragen, wiire es
denn wenigstens theoretisch maglich, dass
Gene beziehungsweise Genveridnderungen
Krebs ausldsen? Dazu ist zu sagen: Bis sich
beispielsweise Brustkrebs entwickelt, dau-
ert es sehr lange, in der Regel Jahrzehnte.
Dieses Phianomen steht in totalem Wider-
spruch zur Genetik. Wenn man namlich
ein Gen mutiert, dann sieht man das neue
Erscheinungsbild - den Phianotyp - sofort,
in der ndchsten Zellgeneration. Krebs hin-
gegen ist ein langwieriger Prozess. Man
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kann Méuse in einem Augenblick einer ge-
nau definierten Menge karzinogener
Rontgenstrahlen aussetzen, woraufhin die
Méause mindestens noch sechs Monate bis
zu einem Jahr so weiter leben wie vorher
- bis schlieBlich der Krebs auftaucht. Nun
heilit es mittlerweile aus etablierten For-
scherkreisen, dass zur Entwicklung einer
fortgeschrittenen Krebszelle angeblich
vier bis sieben Gen-Mutationen notwen-
dig seien - ein Vorgang, der in der Realitat

| sehr lange dauert. Womit man die lange

Zeit bis zum Krebsausbruch erkliren will,
Um dies zu beweisen, miissten die Gen-
Mutationen im Reagenzglas in eine nor-
male, also diploide Zelle eingesetzt werden
und so eine Krebszelle erzeugen. Das wur-
de {iber viele Jahre versucht, ist aber nie
gelungen.

Keineswegs liberzeugender wirken die seit
100 Jahren kursierenden ldeen zur Im-
muntherapie von Krebs. Schon Paul Ehr-
lich postulierte, dass man mit Immunitit
etwas gegen Krebs ausrichten kénne. Doch
war, ist und bleibt dies ein hoffnungsloses
Unterfangen. Denn die Krebszelle enthilt
kein neues Genmaterial - doch das Im-
munsystem erkennt nur fremdes Material.
Vielleicht sind auch einmal ein oder zwei
Gene mutiert. Doch wenn mutierte Gene
das Immunsystem aktivieren wiirden, dann
waren wir alle ldngst tot, weil das Immun-
system tdglich en masse Zellen umbringen
wirde. Diese alltdglichen Gen-Mutation
laufen unter dem ,Radarschirm" des Im-
munsystems hindurch. Das Thema wird al-
so immer wieder hochgepeitscht und ver-
schwindet nach anfinglicher Euphorie
durch enttduschte Erwartungen wieder in
der Versenkunag.
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Genau so bei den angeblichen ,Wunder-
waffen" und ,Hoffungstrdgern” an Wirk-
stoffen, die auf die Molekularebene abzie-
len und die so zahlreich auf den Markt ge-
schmissen werden. Nehmen wir nur das
Beispiel der anfénglichen klinischen Erfol-
ge von Imatinib (Markenname: Gleevec
oder Glivec) im Zusammenhang mit der
chronischen myeloischen Leukdmie (CML)
- ,Erfolge”, die nicht wiederholt werden
konnten. Zugleich tauchte in vielen Fillen
spater eine resistente Form des Krebses
wieder auf. Gefitinib (Markenname: Iressa)
wiederum brachte gerade einmal zehn Pro-
zent der Tumore von Lungenkrebspatien-
ten im fortgeschrittenen Stadium zum
schrumpfen.

Und zusammenfassend lisst sich sagen:

Gegen die schweren Tumore, die 90 Pro-
zent aller Krebse ausmachen, haben diese
.Designer-Medikamente”, wie nicht nur die
Stiddeutsche Zeitung in Bezug auf Gleevec
geradezu frohlockte, nur duBerst dirftige
bis gar keine Erfolge vorzuweisen. Zugleich
sind diese Stoffe hochtoxisch.

Davon abgesehen besteht das grundsatzli-
che Problem, dass es keine placebokontrol-
lierten Langzeitstudien gibt. Das macht
Aussagen uber ,lebensverldngernde Wir-
kungen” - wie sie auch die Medien immer
wieder gerne verbreiten - faktisch unmdég-
lich. Die verkiindete Verbesserung bezieht
sich auf Zeitrdaume von vielleicht einigen
Wochen - und dafiir zahlt man dann
50.000 oder 100.000 US-Dollar. Fiir die Fir-
men ist das wunderbar, doch den Patienten
bringt es letztlich nichts. Und der Allge-
meinheit kommt dies nicht nur durch Hun-
derttausende Tote teuer zu stehen, son-
dern auch rein finanziell. So wurde Darm-
krebs 1996 noch mit einem Medikament
(5-FU) behandelt. Eine achtwdchige Thera-
pie kostete weniger als 100 US-Dollar.
Mittlerweile sind aber mehrere entspre-
chende Préparate zugelassen, die auch al-
le eingesetzt werden. Effektiv(er) ist (auch)
dies nicht. Dennoch ist es inzwischen sogar

so, dass ,eine achtwdchige Darmkrebsbe- |
handlung mehr als 30.000 US-Dollar kos- |

tet”, wie Bruce Chabner im Januar in natu-

re Review Cancer ausfiihrt. Und das Ende
der Kostenfahnenstange ist noch lange
nicht erreicht. Jedenfalls wird prognosti-
ziert, dass der Umsatz des weltweiten On-
kologie-Marktes von derzeit 37 Milliarden
US-Dollar auf mehr als 60 Milliarden US-
Dollar im Jahr 2006 steigen wird - was
praktisch einer Verdoppelung gleich-
kommt.

Dabei ist es noch keinem Forscher auch nur
mit einem einzigen Onkogen gelungen,
dieses in Mause einzufiihren und dadurch
Krebs zu erzeugen. Nicht weniger widersin-
nig ist, dass in einem GroBteil der so ge-
nannten solid cancers, also in den Krebsen,
die zur Metastasenbildung neigen und sich
resistent zeigen gegeniiber Chemothera-
pie, gar keine angeblichen ,Krebs-Gene"
wie Onkogene finden lassen. Und ebenso
wird die etablierte Gen-Mutations-Theorie
dadurch konterkariert, dass zwar behaup-
tet wird, krebserregende Stoffe (Karzino-
| gene) seien Gen-verandernd (mutagen).
Doch die Wahrheit ist: Rund die Halfte der
Karzinogene sind eben nicht mutagen, wie
etwa Asbest, Hormone, Nickel oder Mine-
ralol.

Des Weiteren besteht eine der Grundthe-
sen der Gen-Mutations-Theorie darin, dass
gesagt wird, Krebse seien diploid, das heiBt
auf Chromosomen-Ebene stabil oder nicht
entartet. Sprich: Es liegen die normalen 23
Chromosomenpaare vor - Chromosomen-
paare, auf denen Tausende von Genen lie-
gen (insgesamt soll es zwischen 30.000 und
| 40.000 Gene geben). Zwar verweisen etab-
lierte Forscher in diesem Zusammenhang
gerne auf diploide Tumorzellen, etwa auf
die chronische myeloische Leukdmie. Doch
das Wort Tumor ist geschickt gewahlt -
handelt es sich doch um eine Gewebsneu-
bildung, eine so genannte Hyperplasie,
dhnlich wie Polypen im Darm. Bei diesen
Tumoren liegen jedoch sehr viel glinstige-
re Prognosen vor als bei ,echtem” Krebs.

Und so bleibt festzuhalten:

Es gibt kein dokumentiertes Beispiel
fiir einen diploiden, also auf
Chromosomenebene heilen Krebs. Die
‘ echten Krebse schwereren Grades - die
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Tab. 1: Verdnderung der Krebs-Fallzahlen
bereinigt um den Alterungsfaktors (1973
bis 1999; USA); Quelle: Samuel S. Ep-
stein: “Cancer-Gate: How to Win the Lo-
sing Cancer War”, Baywood Publishing,
New York, 2005, S. 114

Verinderung

Meen 1973 bis 1999
Alle Krebsarten aller Alters- 23 9,

o & o
und Bevélkerungsgruppen
Alle Krebsarten bei Kindern 26 %
(0 bis 14 Jahre) §
Malignes Melanom
(schwarzer Hautkrebs) 1368
Lunge (Frauen) 143 %
Prostata 105 %
Leber 104 %
Non-Hodgkin Lymphom 37 o
(Krebs der LymphgefiRe) )
Schilddriise 71%
Hoden 67 %
Niere 41 %
Brust 41 %
Gehirn 28 %
Blase 17 %
akute myeloische Leukdmie 16 %
Lunge (Ménner)

-6 %
* exklusive Lungenkrebs ‘

solid cancers - sind alle aneuploid,
also auf Chromosomenebene
geschadigt.

Wenn die Gen-Mutations-These korrekt
wadre, so wiare es theoretisch moglich, ir-
gendwann einmal Erfolge einzufahren.
Denn dann lage eine auf Chromosomen-
ebene stabile (diploide) Verdnderung vor.
Und wenn man diese Verdnderung blo-
ckiert, dann misste der Krebs verschwin-
den. Und weil die Gen-Mutations-Hypo-
these mit einem solchen ,Hype" einher-
geht, hoffen die Menschen auch immer so
sehr, dass die Wunderwaffe kommt. Doch
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das Wesen der Krebszelle ist
eben die Instabilitdt des Chro-
mosomensatzes, im Fachjargon
Aneuploidie. Daher greifen die
Stoffe nicht. Und es wird sich
sofort eine Variante der Krebs-
zelle herausbilden, die resistent
ist — dies ist auch der Fluch der
Chemotherapie.

.Die gréBte gemeinsame Ei-
genschaft von Krebs ist: Aneu-
ploidie”, schreibt auch Chris-
toph Lengauer von der John
Hopkins University vergange-
nen November in seinem natu-
re-Artikel ,Aneuploidy und
Krebs" Wihrend Thomas Ried,
Leiter der Abteilung Cancer
Genomics beim National Can-
cer Institute, konstatiert: ,An-
euploidie kann bei Krebs
durchaus die erste Anomalie,
der erste entscheidende Faktor
sein.” Die Aneuploidie-Theorie
ist freilich nicht neu, beschrieb

sie der deutsche Biologe Theo- |

dor Boveri bereits 1914. Doch
der Umstand, dass damals kon-
stant (1) abnormale Chromoso-
menzahlen innerhalb eines Tu-
mors (geschweige denn inner-
halb eines bestimmen Krebs-

- se  Schwelle

typs) nicht nachgewiesen wer-
den konnten, hat die Akzep-
tanz der Theorie geblockt. Ging
man doch noch filschlicher-
weise davon aus, dass Krebs-
Phanotyp gleich Krebs-Phidno-
typ sei und somit bei jedem
Krebstyp der gleiche ,Aneu-
ploidie-Grad" vorliegen miisse.
Doch inzwischen weill ‘man,
dass dies ein lrrtum war, denn
kein Dickdarmkrebs (Krebs-
Phinotyp) ist mit einem ande-
ren Dickdarmkrebs (Krebs-Pha-
notyp) identisch - und mehr
noch: Sogar die Zellen inner-
halb eines Krebses unterschei-
den sich. ,Zugleich zeigt sich,

muss, damit es zu krebsspezifi-
schen Symptomen kommt",
flgt Duesberg hinzu, derin den
70ern das erste Onkogen ,src”
mitentdeckte, jedoch dem Mu-
tations-Paradigma seit langem
kaum noch etwas abgewinnen
kann. Bleiben wir zur Veran-
schaulichung beim anfinglich
erwdhnten Beispiel von den
mit krebserregenden Rontgen-
strahlen traktierten Mausen:
Dabei l6st der Rontgenstrahl
eine Chromosomenrevolution
aus, die erst viele Zellgenera-

| tionen spiter eine Krebszelle

wie unsere und andere Studien |

belegen, dass die Bosartigkeit
eines Tumors mit der Intensitat
des  Chromosomenschadens
korrespondiert”, so der Berke-
ley-Professor Peter Duesberg in
der Fachpublikation Cell Cycle.

Je schwerer der
Chromosomenschaden, desto
bosartiger auch der Tumor.

[Diese Parallelitit legt den
Schluss nahe, dass die Chromo-
somendeformation eine gewis-
liberschreiten

mit eigenem Chromosomen-
satz erzeugt. Diese auf Chro-
mosomenebene destabilisier-

ten Zellen entwickeln sich also

| Schritt fiir Schritt: von einer

tolerablen Gewebsneubildung
(Hyperplasie) oder einem ,gut-
artigen” Tumor bis hin zum
metastasierenden ,bosartigen”
Tumor, zum solid cancer -, frei-
lich ohne dass eine Gen-Muta-
tion in einem speziellen Gen
notwendiqg ist. Dieser Prozess
dauert in der Regel lange und
bietet somit eine Erkldrung fiir
die vielen Jahre oder Jahrzehn-
te, die es im Schnitt braucht,
damit Krebs ,ausbricht”. Dieser
Zelle fehlen dann bestimmte
Chromosomen, oder sie weist
mehr auf - sprich, sie ist aneu-
ploid.

Im typischen menschlichen
Darm-, Lungen- oder Prostata-
krebs etwa - die zu den hiu-
figsten Krebsarten zdhlen -
finden sich 30 bis 40 Chromo-
somenpaare statt der norma-
len 23. Krebs ist also eine neue
Spezies, viel weiter weg von
uns Menschen als ein Gorilla -
und keine ,schlichte” Gen-Mu-
tation, die die Spezies nicht
verdndern kann, sondern nur
eine Art Fine-Tuning darstellt.
Zumal esso ist: Selbst wenn ein
Gen - von dem normalerweise
stets zwei vorliegen — ausfallt,
so arbeitet das zweite in der
Regel weiter, was die Funkti-
onsfihigkeit der Zellmaschine
aufrechterhalt.

Und dennaoch: Selbst die etab-
lierten Krebsforscher wie Len-
gauer oder auch sein Universi-
tats-Kollege Bert Vogelstein,
die in ihren in nature publizier-
ten Studien auch auf Arbeiten
von Duesberg Bezug nehmen,
kinnen sich nicht so recht von
ihrem Lieblingsspielzeug Gen-
Mutations-Theorie |6sen. Und
so sagen sie, Gen-Mutationen
seien wahrscheinlich die we-

sentliche Ursache fiir Aneu-
ploidie. Gen-Mutationen sollen
sozusagen die Startschuss-Pis-
tole sein, die dann Aneuploidie
verursacht. Im Einzelfall mag
dies zuféalligerweise so sein.
Doch gilt es wie immer in der
Wissenschaft zu fragen: Gibt es
Beweise daftir? Und die Ant-
wort lautet: Seit 80 Jahren
heiBft es nunmehr, dass die
Gen-Mutations-Theorie Krebs
erklart - doch wo ist die Muta-
tion, die Krebs macht? Wenn
jemand diese nennen konnte,
dann hatten wir eine wissen-
schaftliche Diskussion. Doch so
handelt es sich um eine bloBe
Spekulation. Zumal Aneuploi-
die absolut ausreichend ist, um
Krebs zu erkldren - genau so
wie man zur Erfassung des
Down Syndroms, bei dem drei
statt der normalen zwei 21er
Chromosomen vorliegen, keine
Gen-Mutation bendtigt.

Zudem ist zu bedenken:

Vogelstein zum Beispiel wurde
vor rund zehn Jahren mit der
Klassifizierung des Gens p53 als
Tumor-Suppressor  bekannt.
p53 wurde sogar ,Molecule of
the year" — und im Anschluss
an seine Einstufung als Tumor-
Suppressor kam es zur Verdf-
fentlichung von gut 20.000 Pa-
pers. Wer kann da noch 6ffent-
lich zugeben, dass - wie Studi-
en zeigen - eine Mutation von
p53 eben oft kein Ereignis ist
im Frihstadium etwa von
Brustkrebs? Womit die Reihe
der Ungereimtheiten nicht zu
Ende ist. So wird bei einigen
Patienten eine p53-Mutation
sogar erst im spéteren Stadium
der Metastasenbildung festge-
stellt, wiahrend diese p53-Mu-
tation nach der Logik der Gen-
Mutations-Hypothese viel frii-
her hitte erfolgen missen.
“Und vor seiner Einstufung als
Tumor-Suppressor galt pb3 so-
gar eine Dekade lang als das
genaue Gegenteil, ndmlich als
Onkogen, das fur das unge-
bremste Tumorwachstum ver-
antwortlich gemacht wird", so
nature-biotechnology-Griin-
der Harvey Bialy.

Aber, so wird hiufig gefragt,
konnen denn wirklich die vie-
len Krebsforscher auf der
Welt allesamt irren?

Dazu ist zu sagen: Alternative
Ideen zu Krebs werden von den
etablierten Forschungseinrich-
tungen einfach nicht finan-
ziert. Und so liegt bei fast allen
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Tab. 2: Krebsfélle, die durch die von der etablierten Krebs-Medizin empfohlene Ernéh-
rungsweise vermeidbar wéren (vor allem: mehr Obst und Gemiise, weniger Fleisch); Quel-
le: Report “Krebspréavention durch Erndhrung” des Deutschen Institut fiir Erndhrungsfor-
schung Potsdam-Rehbriicke (DIFE) in Kooperation mit dem World Cancer Research Fund
und dem American Institute for Cancer Research

Krebsart

Neue Fille pro Jahr in Geschdtzte Zahl vermeidbarer

Deutschland Falle pro Jahr in Deutschland
Dickdarm 51.700 34,122
Lunge 37.100 7.420
Magen 18.000 11.880
Brust (Frauen) 45,800 15.114
Prostata 27.800 2.780
Niere 12.100 3.025
Bauchspeicheldriise 10.100 3.333
Mundhghle und Rachen 9.700 3.201
Kehlkopf 3.300 1.089

der mehr als 1,5 Millionen Krebs-Studien,
die die bekannte und umfassende Online-
Datenbank PubMed des National Cancer
Institute auswirft, der Fokus auf der Suche
nach defekten Genen. Um dieses Phiino-
men zu verstehen, muss man in die Ge-
schichte zuriickschauen. Denn die Fokus-
sierung auf die Gen-Mutations-Theorie zu
Krebs ist zunichst getragen von den unbe-
streitbar groBen Erfolgen der Genetik im
vergangenen Jahrhundert. So konnten alle
mdglichen Erscheinungsformen - so ge-
nannte Phanotypen - auf Gene zurlickge-

fihrt werden: Ob man blond oder schwarz-

haarig wird, wird von den Genen ebenso |

bestimmt wie der Umstand, ob man mit
blauen oder griinen Augen auf die Welt
kommt. Nicht zuletzt deswegen hat man
insbesondere seit den 70er Jahren des 20.
Jahrhunderts auch versucht, Gene bezie-
hungsweise Mutationen von Genen fiir
Krebs verantwortlich zu machen. Chromo-
somen sind demgegeniiber eine andere
.Religion®, die aber ldngst nicht so stark
verankert ist in den Kopfen der Menschen.
Chromosomen sind ohne Frage immer

noch Erbsachen, aber sie werden eher als
grob, als sekunddr angesehen. Denn wenn
sich die Chromosomenstruktur dndert, ist
man in der Regel nicht mehr lebensfihig
| oder man hat Down Syndrom. Theodor Bo-
veri hatte 1914 ,die Gnade der frithen Ge-
burt”, denn damals kannte man kaum Ge-
ne, sondern nur Chromosomen. Und so hat
er sich eben mit diesen beschiftigt.

Zugleich entscheiden heutzutage michti-
ge Peer Reviewer {iber Forschungsantrige
und die Veriffentlichung von Studien in
den Fachmagazinen. Dabei handelt es sich
um kleine Gruppen von Top-Experten, die
in kleinen Expertenzirkeln - so genannten
Study Sections - versammelt sind und tiber
die Studienantrdge und die Einreichungen
von Artikeln den Daumen heben oder sen-
ken. Die Top-Experten befinden sich in
idealer Position — in einer noch besseren als
Richter -, bleiben sie doch anonym. Und
vor niemandem miissen sie ihre Entschei-
dungen rechtfertigen. Und es ist nur
schwer zu glauben, dass diese Peer Review-
er Forschungsgelder vergeben an Wissen-
schaftler, die ihre direkte Konkurrenz sind
und die auch noch mit ihren Forschungs-
varhaben der Gen-Mutations-Hypothese
das Wasser abgraben wiirden. Denn gerade
dieser Gen-Mutations-Theorie verdanken
die Peer Reviewer ja ihren Ruhm und ihre
| steile Karriere.
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Experten halten es daher flir dringend not-
wendig, Peer-Review-Gremien zur Bewilli-
gung von Forschungsantragen zu installie- ‘
ren, in denen Personen sitzen, die keinerlei
Interessenskonflikte haben. ,Peer Review ‘
ist nicht in der Lage, Interessenkonflikte in
der angewandten Medizinwissenschaft ‘
addquat herauszufiltern”, so Bruce Charl-
ton, Chefredakteur des Fachblattes Medi- ‘
cal Hypotheses. ,Eine Losung wire, ,Con-
flict of Interest Consultancy-Services' ein- ‘
zurichten.” Die Experten dieser ,Col-Can-
sultancies” wiirden die Interessenkonflikte ‘
und andere Verzerrungen bewerten, und
zwar bevor die Ergebnisse der publizierten ‘
Arbeiten angewendet werden. ,Und um
neue mogliche Interessenkonflikte und ‘
auch die Kosten zu kontrollieren, sollten
die Gutachter am besten von einer Vielzahl ‘
von Organisationen innerhalb eines kom-
petitiven Marktes gestellt werden”, so ‘
Charlton. Andere Fachleute wiederum sa-
gen, dass auch Juristen, Journalisten und
Chemiker als unabhéngige Juroren fungie-
ren kdnnten. Zwar wird hier stets einge-
wendet, dass solche Leute letztlich nicht
genligend Ahnung hitten, um die extrem
komplexe Materie abschlieBend beurteilen
zu konnen. Doch dem ist zu entgegnen:
Wenn diese so genannten Super-Experten
des Krebs-Establishment es so genau und
so viel besser wiissten als der Rest der Welt,
wieso haben sie — obwohl ihnen fiir ihre
Forschungen (iber Jahrzehnte mehrere
hundert Milliarden Dollar zugeflossen sind
- immer noch keine Losungen gefunden?
Wieso sind die Todesraten der nicht im Zu-
sammenhang mit Rauchen stehenden
Krebse — auch bereinigt um den Faktor der
alternden Bevolkerung - so merklich héher |
als vor 30 Jahren?

Vergessen werden sollte dabei auch nicht, |
dass die Vorgaben zur Erstellung der For-
schungsantrdge explizit lauten: Man mége |
sie so verfassen, dass sie auch Nicht-Exper-
ten verstehen konnen. Und nicht zuletzt: |
Wenn kein Journalist die Krebsthematik |
beurteilen kdnnte, so wiirde er oder sie -
wenn er oder sie einen Artikel iber Krebs |
schreibt - praktisch zum reinen Lautspre-
cher der Krebs-Industrie. Was aber dem |
journalistischen Selbstverstindnis zuwi-
derlduft, Informationen zusammenzutra- ‘
gen und eigenstandig zu bewerten. Davon
abgesehen werden die Grundlagen der Ge- |
netik bereits in den Gymnasien gelehrt.
Man braucht also nur ein Oberstufenlehr- |
buch zur Hand zu nehmen. Und wer Details
nicht versteht, nun: Der hat viele Maglich- |
keiten, Expertenrat einzuholen. |

Auch wire es sinnvoll, die Kritik an der
Gen-Mutations-Theorie beziehungsweise |
Jalternative" Ideen zu Krebs viel breiter dis-
kutieren zu kdnnen, insbesondere in den
beiden flihrenden Fachpublikationen na-
ture und Science, auf die auch die Massen-
medien mit groBer Vorliebe zuriickgreifen.
Doch gerade hier stéBt man auf michtige
Editorial Peer Reviewer - so genannte Re-
ferees — die wie die Peer Reviewer, die tiber
die Forschungsantrige entscheiden, kaum

. Mutations-Theorie untergraben,

Interesse daran haben dirften, der Gen-
Mutations-Theorie kritisch gegeniiber ste-
hende Papers verdffentlicht zu sehen. Und
so wartet alles nur auf den Fingerzeig von
ganz, ganz oben - doch der zeigt immer
nur in Richtung Gen-Mutation. Ein Phino-
men, das offenbar flir Journalisten genau
wie flir Wissenschaftler gilt, die mitunter
ihren eigenen Ergebnissen, die die Gen-
nicht
trauen, eben weil ihnen ihre Lehrvater die
Meinung vorgeben.

Die Tragik an der Sache ist dabei, dass
die Aneuploidie-Theorie wertvolle prak-
tische Implikationen zu bieten hat:

So wiirde die Diagnostik stark verbessert,
indem man zum Beispiel Tumore oder mit
Hilfe von Papsmear-Tests Gebdrmutterge-
webe, das krebsverddchtig ist, im Friihsta-
dium auf Aneuploidie anstatt auf Gen-Mu-
tationen analysieren wiirde —, was etwa in
Schweden bereits gemacht wird. Dies kann
bedeuten, dass man keine Prostatektomie
vornehmen miisste, weil das Gewebe noch
nicht aneuploid ist. Zugleich wiirde man es
unter Beobachtung halten und zum Bei-
spiel die Erndhrung ,krebsfreundlicher” ge-
stalten. Auch kénnte man anhand einer
Chromosomen-Analyse bestimmen, gegen
welche Chemotherapie der vorliegende
Krebs bereits resistent ist. Vogelstein hat
dies vor einem Jahr bereits empfohlen.

Zudem wiirde Frauen nicht mehr erzihlt,
dass sie eine genetische Disposition fur
Brustkrebs hatten - weshalb man ihnen
rdt, sich ,praventiv" die Briiste entfernen
zu lassen. Und es wiirde auch nicht mehr
vorkommen, dass man symptomfreien
Kleinkindern ,vorsorglich” die Schilddrii-
sen herausschneidet, nur weil Vater und
GroBvater an Schilddrisenkrebs erkrank-
ten und alle drei zufalligerweise das gleiche
- angebliche - Krebsgen haben. Ein solches
Vorgehen ware mit der Aneuploidie-Theo-
rie unvereinbar. Wobei es genau genom-
men auch mit der etablierten Gen-Mutati-
ons-Theorie nicht kompatibel ist. Denn le-
gitim wéren solche Eingriffe ndmlich allen-
falls, wenn man wisste, was Krebs macht.
Doch solange selbst die Vertreter der Gen-
Mutations-Hypothese sagen, dass sie ,kei-
ne Beweise fiir irgendwelche Mechanismen
der Krebsentstehung” haben, kann man
solche Eingriffe nur als katastrophal be-
zeichnen, wird doch ein Organ auf Grund
einer angeblichen Gewissheit, die sich wis-
senschaftlich nicht halten ldsst, entfernt.
Und niemand kann ausschlieBen, dass
nicht ,vererbte" - also von den Eltern iber-
nommene - Lebensgewohnheiten wie Rau-
chen oder das Essverhalten bei der Entste-
hung des Krebses eine oder gar die ent-
scheidende Rolle spielen.

Dass Tumorgewebe das mit Abstand sauer-
ste Gewebe ist, ist ein Phanomen, das die
etablierte Krebstheorie ebenfalls straflich
vernachldssigt. Was merkwiirdig anmutet,
nicht nur wenn man bedenkt, dass etwa die
Osteoporose-Wissenschaft es ldngst so

weit gebracht hat, dass sogar auf den In-
fo-Broschiiren der einschldgigen Tablet-
ten-Hersteller zu lesen steht: ,Achtung:
Vermeiden Sie sdurebildende Lebensmittel
wie Fleisch oder StiBigkeiten.” Auch hat be-
reits Nobelpreistrdger Otto Warburg er-
forscht, dass die Ubersduerung des Korpers
die Grundlage ist fiir das Entstehen von
Krebs, der ein Gbersduertes Milieu braucht.
Warburg entdeckte, dass die heute géngi-
ge Nahrung, die nach der Verstoffwechs-
lung eine saure ,Asche” hinterlisst, krebs-
fordernd sein muss. Dabei verbrennt die
gesunde Zelle Zucker zu Kohlendioxid,
wihrend die Krebszelle Zucker zu Milch-
sdure vergart und damit die Sdurebelas-
tung des Korpers verstérkt - und sich letzt-
lich das typische (bersduerte Milieu
schafft. Immerhin sagt selbst die etablier-
te Krebsmedizin, dass 35 Prozent der
Krebserkrankungen durch den Verzehr von
mehr (basischem) Obst und Gemiise ver-
hindert werden kdnnten (siehe Tabelle 2).

Um diese Zusammenhinge zu erhdrten,
dafiir kdnnte die Aneuploidie ein wichtiger
Baustein sein. So weill man bereits bei Ge-
nen, dass im Falle einer Zellvermehrung die
Wahrscheinlichkeit eins zu einer Million ist,
dass dabei eine Mutation herauskommt.
Entsprechend misste man berechnen, wie
groB das normale Auftreten von Aneuploi-
die in normalen Zellen ist. AnschlieBend
wiirde man dies als Mafistab nehmen und
Vergleiche ziehen zu den Aneuploidie-Ra-

| tenetwavon Leuten, die viele Sdurebildner

wie Fleisch, Reis, Fisch, Eier oder StiBspei-
sen zu sich nehmen oder gar eine Atkins-
EiweiB-Didt machen, oder auch von Vege-
tariern, die viel oder nur Obst und Gemuse
essen. Diese Aneuploidie-Raten, die leicht
im Blut zu messen wiren, konnte man na-
thrlich auch untereinander vergleichen.
Waren sie bei den Fleischessern fortwih-
rend stark erhdht, bei den Obstessern hin-
gegen nicht - so lieBen sich daraus ent-
sprechende Schllisse ziehen.

Doch noch ist nicht ausgemachte Sache,
dass sich die Krebswissenschaft auf das be-
sinnt, was ihr innerster Grundsatz ist: ,Es
ist der experimentelle Beweis, der zihlt",
wie Nobelpreistrager Kary Mullis der inter-
nationalen Forschergemeinde ins Gewissen
ruft. Und genau dieser ,experimental
proof” wurde fiir die Gen-Mutations-Hy-
pothese noch nicht erbracht. Wiirde sich
die Forschergemeinde samt Journalisten
darauf besinnen, kdnnte dies dazu fiihren,
dass die Aneuploidie-Theorie breiten An-
klang findet. George Miklos, der ,big shot”
der Genom-Forschung, brachte es in der
Mai-Ausgabe von nature biotechnology in
seinem bissigen Kommentar ,The Human
Cancer Genome Project - another misstep
in the war on cancer” auf den Punkt:

«Die simple Wahrheit ist, dass die
vielen Milliarden, die in der Gen-
Mutations-Forschung gebunden sind,
viel sinnvoller ausgegeben wiirden,
wenn die Forschungsschwerpunkte neu
gesetzt wiirden."”
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Am Beginn dessen miisste stehen, sich von |

der triigerischen Vorstellung zu verab-
schieden, dass eine einzelne Gen-Mutation
in einem Tumor der optimale Ansatz ist, um
nach effektiven Krebs-Mitteln zu forschen.
.Denn die klinische Realitét ist, dass nicht
einzelne Gen-Verdnderungen, sondern
Chromosomenschiaden dazu fiihren, dass
die fiir 90 Prozent der Krebstodesfalle ver-
antwortliche Metastasenbildung neue Ni-
schen findet und resistent wird gegen Me-
dikamenten-basierte Therapien”, so Mik-
los.
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