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Alpha-Liponsäure [ fortan ALA abgekürzt, dem Englischen folgend ] gehört wie 
Vitamin C und K zu den Naturstoffen, die essentiell für das normale 
Funktionieren des Körpers sind, und ist wie die beiden anderen ein 
effektives Antikrebs-Mittel. ALA ist ein mächtiges Antioxidanz, wird von 
Pflanzen und Tieren synthetisiert und ist in der Natur weit verbreitet (964). 
Es hat viel mit Vitaminen gemeinsam, aber muss nicht mit der Nahrung 
aufgenommen werden, da Menschen es intern erzeugen können (Fussnote: ALA 
wird manchmal auch thictic acid genannt, oder 2-dithiolan-3-penatonoic acid oder 1,2-dithiolane-3-valeric 
acid.). 

 
 
ALA beugt der Entwicklung von Krebs vor, indem es als Antioxidanz wirkt. 
Es hat das Zeug für ein ideales Antikrebs-Mittel, da es in höheren Dosen 
Krebszellen zerstört während es gesunde Zellen nicht angreift. Trotzdem 
ist ist der Therapie-Einsatz für viele Jahre [schlicht] übersehen worden. 
 
Die power von ALA kann an der Geschichte, die Dr. Burt Berkson erlebt 
hat, illustriert werden, eine Geschichte, die gleichzeitig die Zwänge 
aufzeigt, denen das Praktizieren von Medizin unterworfen ist. Die ganze 
Geschichte kann in seinem Buch „The Alpha Lipoic Acid Breakthrough“ 
(965) nachgelesen werden. 
 
Berkson war 1977 Arzt in einer Klinik in Cleveland. An einem Wochenende 
sammelte eine Frau Pilze und bereitete sie für sich und ihren Gatten zu. 
Kurze Zeit später wurden die Beiden ins Krankenhaus eingeliefert, wegen 
Magenverstimmung behandelt und wieder nach Haus geschickt. Ihr Sohn, 



ein Sanitäter, fragte sie, was sie denn gegessen hätten und so realisierte 
das Paar, dass es eine Pilzvergiftung sein könnte, und kehrte ins 
Krankenhaus zurück. Es wurde klar, dass sie einige Pilze aus der Gruppe 
der destroying angels, und zwar Amanita verna [Weißer Knollenblätterpilz], 
gegessen hatten. Der prognostische wichtigste Indikator für den Grad der 
Vergiftung ist die Menge, die gegessen wurde: Wenn viel gegessen wurde, 
stirbt die Person üblicherweise (966). Der Ehemann hatte allerhand 
gegessen, genug zum Sterben. Seine Frau hatte weniger gegessen, 
sodass es möglich war, dass sie überlebte. Berkson kümmerte sich um die 
zwei Patienten, sagte ihnen, dass er Schmerzmittel und Flüssigkeiten 
geben wolle. Er ging davon aus, dass er beobachten würde, ob sie an 
Leberversagen sterben würden.  
 
Zum Glück war Berkson ein trainierter Wissenschaftler, mit einer 
Doktorarbeit über die Biologie der Pilze. Er kontaktierte einen Kollegen der 
US National Institutes of Health (NIH), der ihm eine experimentelle 
Substanz empfahl, ALA, die eventuell das durch die Pilzvergiftung 
ausgelöste Leberversagen bekämpfen könnte. 
Berkson gab dem Paar ALA, die sich innerhalb einiger Tage erholten. 
Sogar beim Ehemann konnte die Leberfunktion im wesentlichen 
wiederhergestellt werden. Ein senior doctor erklärte Berkson, dass solche 
Wiederherstellungen, obschon selten, gelegentlich berichtet werden. 
 
In der nächsten Woche wurde ein anderes Paar mit Pilzvergiftung ins 
Krankenhaus eingeliefert. Berkson wurde gesagt, sie hätten keine Chance 
zu überleben, da die Vergiftung sehr schlimm war.  Er wurde angewiesen, 
ALA bei diesen Patienten nicht anzuwenden, da dies keine empfohlene 
Behandlung sei. Er durfte kein weiteres ALA bestellen, bis nicht das 
Krankenhaus-Arzneimittel-Komitee dem Gebrauch von ALA zugestimmt 
hätte. In der Zwischenzeit würden die Patienten tot sein, gekilled durch 
Bürokratie oder aus Angst vor einem Prozess. Berkson aber konnte nicht 
mitansehen, wie seine Patienten sterben würden. Er gab ihnen den Rest 
des ALA, mit dem Ergebnis, dass sie überlebten und 10 Tage später guter 
Dinge nach Hause gingen. Berkson erwartete nun Ärger, aber er wurde 
geschützt das Interesse des NIH an der Genesung dieser Patienten.  
 
Diese Geschichte macht das Ausmass klar, in dem juristischer und anderer 
Druck auf die Ausübung moderner Medizin wissenschaftlich erworbenes 
Wissen und die Interessen von Patienten in den Hintergrund drängen 
kann.  
Diese Geschichte macht aber ebenfalls deutlich, dass ALA ein 
bemerkenswerte Substanz ist. 
 
 
 
 
 
 



Die chemische Struktur 
 
ALA enthält 2 Schwefel-Atome, die umkehrbar oxidiert und reduziert 
werden können. Zusätzlich zu seinen Eigenschaften als Antioxidanz ist ALA 
ein Co-Faktor für verschiedene essentielle Enzyme.  
Es gibt zwei optische Isomere von ALA, R-ALA und S-ALA, die 
unterschiedliche Eigenschaften haben. Der Begriff optische Isomere 
bezeichnet einen der Haupt-Unterschiede zwischen zwei Formen: sie 
lenken polarisiertes Licht in entgegengesetzte Richtungen. Chemisch sind 
die beiden identisch und können nur schwierig getrennt werden. Aber, wie 
schon weiter oben erläutert, solche Moleküle sind einander spiegelbildlich 
wie die rechte und linke Hand eines Handschuh-Paars. Wenn ALA im Labor 
hergestellt wird, ist das Ergebnis ein 50/50-Mix der R- und S-Form (967). 
Allerdings kommen in lebenden Systemen optische Isomere üblicherweise 
nur in einer Form vor. Im Körper werden die beiden Formen 
unterschiedlich verarbeitet. In biologischen Systemen kommt nur die R-
Form natürlicherweise vor. In diesem Kapitel werden wir der Einfacheit 
halber immer von ALA sprechen, es sei denn, dass auf die Form speziell 
hingewiesen werden soll. 
 
Sowohl Pflanzen als auch Tiere können R-ALA synthetisieren. Die Methode 
der Herstellung ist nicht bekannt, aber es wird in den Mitochondrien laufen 
(991) und einiges mag von Darmbakterien produziert werden. Die normale 
Synthes führt nicht zu grossen Mengen von freiem ALA im Blutstrom (987). 
Das ALA, das wir aus der Nahrung bekommen, ist üblicherweise an 
Proteine gebunden. Innereien wie Nieren, Herz und Leber sind reich an 
ALA. Spinat, Brokkoli und Tomaten haben auch viel ALA, und es wird 
gefunden im Reis, in Erbsen, Rosenkohl und Kleie (968). Die Menge, die 
bei einer typischen Ernährung aufgenommen wird, ist unbekannt. ALA aus 
der Nahrung kann an die Aminosäure Lysin gebunden sein, was die 
vollständige Abwesenheit von ALA im Blutstrom von Menschen, die nicht 
supplementieren, erklären mag (987).  
 
 
Supplemente 
 
ALA gibt es als Nahrungsergänzungsmittel. Viele Supplemente sind 
synthetisch und enthalten eine Mischung von R- und S-ALA [ Fussnote: RS-
ALA wird manchmal racemic oder DL-ALA genannt]. Die natürlich vorkommende 
Form R-ALA gibt es  auch als Supplement. ALA-Nahrungsergänzungsmittel 
werden schnell aufgenommen, verstoffwechselt und ausgeschieden. 
Aufgrund ihrer kurzen Aufenthaltsdauer im Körper sollten Supplemente 
deshalb in Dosen über den Tag verteilt genommen werden. Die Aufnahme 
einer 200 mg Dosis oral entspricht 20 bis 40% derjenigen einer 
intravenösen Dosis (969,970,971). Wie bei Vitamin C sind hohe Dosen viel 
effektiver, wenn sie intravenös gegeben werden. Orale Dosen können 
oxidativen Stress reduzieren (972) und ALA Supplemente agieren als 
effektives Antioxidanz. Eine beachtenswerte ALA Aktion ist, wie mit 



Vitamin C, dass es die Replikation des HIV Virus hemmt und segensreich 
bei AIDS sein kann (973). Synthetische Supplemente sind weniger effektiv 
als die natürliche Form. Die synthetische Form wird weniger gut absorbiert 
und die S-ALA-Form, die es enthält, ist weniger biologisch aktiv. 
Ausserhalb der Mitochondrien, aber innerhalb der Zelle, kann S-ALA 
reduziert werden zu Dihydro-Liponsäure (DHLA), zweimal so schnell wie 
R-ALA. Allerdings kann diese Konversions-Rate missverstanden werden, 
da bei oraler Einnahme R-ALA viel schneller als S-ALA absorbiert wird 
(969), sodass ohnehin weniger S-ALA da ist, das reduziert werden kann. 
 
Es ist vorgeschlagen worden, dass R-ALA anti-aging Eigenschaften hat, 
weil oxidative Schäden in den Mitochondrien einen wichtigen Faktor beim 
Alterungsprozess spielen. Innerhalb der Mitochondrien wird R-ALA zu 
DHLA reduziert, das ein stärkeres Antioxidanz ist. Die Umwandlung ist fast 
30mal schneller bei R-ALA als bei der S-Form. Dies entspricht der 
Vorstellung, dass die R-Form ein viel stärkeres Antioxidanz ist. 
 
ALA-Supplemente können heilsam sein bei Diabetikern, da die Glukose-
Aufnahme und –Verarbeitung verbessert wird. Dies ist auch relevant für 
Krebs-Behandlungen, aufgrund der Beziehung zwischen Glukose und 
Krebs, die weiter oben dargestellt wurde. In den Muskeln von Insulin-
resistenten Ratten ist die natürliche R-Form effektiver als die synthetische 
Form durch die Steigerung von Glukose-Aufnahme und –
Verstoffwechselung (1011). 
 
R-ALA ist ein kritischer Ko-Faktor für verschiedene wichtige Enzyme im 
Kontext des Energie-Stoffwechsels (974). Im Körper bindet R-ALA eng an 
Proteine und formt Lipoamide. Ein Grund für diese Bindung mag sein, das 
ALA im Körper zu behalten, da die ungebundene Form eine kurze 
Halbwertszeit hat und schnell wieder ausgeschieden wird. Die Exkretions-
Rate hat Folgen für die Nutzung von ALA bei Diabetes und Krebs. 
 
 
Toxizität 
 
Es gibt anscheinend keine Berichte über Überdosierungen von ALA. Dosen 
von 600 mg pro Tag werden gut vertragen. Bei Patienten mit diabetischen 
Nervenschäden (Neuropathie) sind höhere Dosen wie 1.200 mg/Tag für 2 
Jahre oder 1.800 mg/Tag für 3 Wochen ohne Gegeneffekte genommen 
worden (975). Bei Hunden liegt die LD50 (diejenige Dosis, die bei der 
Hälfte tödlich ist) bei 400 bis 500 mg/kg nach oraler Einnahme (974, 976). 
Bei Nagetieren wird die LD50 auf 500 – 1.000 mg/kg geschätzt. Diese 
Zahlen entsprechen grob bei einem 70 kg schweren Menschen einer Dosis 
von 35 bis 70 Gramm. Allerdings können niedrigere Dosen bei Ratten 
tödlich sein, wenn sie eine schwere Unterversorgung mit dem B-Vitamin 
Thiamin haben (977). Die Einnahme-Sicherheit bei Schwangeren oder 
stillenden Müttern ist nicht geklärt, da es für diese Situation keine Daten 
gibt. 



Schwermetall-Binder 
 
Liponsäure ist in der Lage, die Bluthirn-Schranke zu durchqueren und 
Schwermetalle zu binden. Es ist ein Schwefel-haltiges Molekül, das sofort 
Quecksilber oder andere Metalle bindet (Chelatbildner). Aus diesem 
Grunde ist vorgeschlagen worden, es als Medium einzusetzen, um 
Quecksilber und andere Schwermetalle aus dem Hirn zu entfernen. Im 
Blut gibt es andere Schwefel-haltige Supplemente wie MSM 
(Methylsulfonylmethan), die ebenfalls Quecksilber und andere 
Schwermetalle binden und sicher über den Urin ausscheiden können. Aber 
MSM kann anders als ALA die Bluthirn-Schranke nicht überwinden. 
Liponsäure kann Schwermetallvergiftung vorbeugen oder behandeln (978). 
Freie Metall-Ionen wie Kupfer und Eisen induzieren Oxidierungen, indem 
sie Reaktionen katalysieren, die freie Radikale produzieren. Sowohl ALA 
als auch die reduzierte Form DHLA können Metall-Ionen binden und so die 
Produktion von freien Radikalen unterbinden (979). ALA kann als indirektes 
Antioxidanz agieren, indem es Enzyme hemmt, die in Oxidationen 
verwickelt sind, oder indem es an Metall-Atome bindet (980).  
 
ALA formt stabile Komplexe mit Kupfer, Mangan und Zink (981). In 
Tierversuchen wurde gefunden, dass ALA Schutz bietet vor dem 
vergiftenden metallischen Arsen [ Arsen aus der Stickstoffgruppe ist ein 
Halbmetall ] (982). ALA formt Komlexe mit Arsen, indem es die Aufnahme 
des Arsens im Darm verhindert bzw., wenn Arsen bereits aufgenommen 
ist, indem es die Interaktion mit Enzymen stoppt (987, 983, 984). ALA kann 
ausserdem Leberschäden durch Cadmium reduzieren (985), kann 
Quecksilber binden und es aus den Nieren entfernen (986). ALA kann 
niedrige Level von Metall-Ionen binden, sie aus dem Körper entfernen und 
so oxidativen Schäden vorbeugen. Allerdings wenn freies Kupfer oder 
Eisen da ist, was in Krebszellen vorkommt, kann ALA freie Radikale 
generieren. Diese Interaktion des ALA mit Metall-Ionen führt bei Krebs zu 
einer Primär-Quelle freier Radikale, die zum Zelltod führen. 
 
 
Ein ausserordentliches Antioxidanz 
 
ALA ist ein mächtiges Antioxidanz (987,988,989). Es ist besonders wertvoll, 
da es sowohl innerhalb der Zellen genutzt werden kann als auch im 
umgebenden Gewebe. Freies ALA dringt schnell in die Zellen ein, wo es 
reduziert wird zu DHLA, unter Nutzung von Stoffwechsel-Elektronen (990). 
Diese reduzierte Form agiert dann als Antioxidanz zur Vermeidung 
oxidativer Schäden (991). Da ALA sowohl wasser- wie auch fett-löslich ist, 
kann es eine ausserordentlich weite Verbreitung in den Körpergeweben 
haben. Die meisten anderen Antioxidanzien sind primär wasserlöslich (wie 
Vitamin C) oder fettlöslich (wie Vitamin E). Im Gegensatz dazu kann ALA 
als Antioxidanz in wasser- und fettlöslichen Körperumgebungen agieren. 
 



ALA ist ein potenter Radikalenfänger. Wenn die reduzierte Form 
Dihydroliponsäure (DHLA) ein freies Radikal neutralisiert, wird es oxidiert 
und bildet ALA. Ist dies passiert, wird das ALA erneut reduziert durch den 
Stoffwechsel der Zelle. DHLA ist einer der mächtigsten Radikalenfänger, 
der der Zelle zur Verfügung steht und kann eine Anzahl anderer 
Antioxidanzien regenerieren, darunter Glutathion, CoEnzym Q10 und die 
Vitamine C und E (992, 993, 994). Unter bestimmten Umständen wie bei 
einem Schlaganfall oder einer Koronar-Thrombose kann das Gewebe eine 
Zeitlang mit Sauerstoff unterversorgt sein. Wenn die Anlieferung durch 
den Blutstrom wiederhergestellt ist, kann ein Ausbruch freier Radikale die 
Gewebe zerstören. ALA kann solche Reperfusions-Schäden verhindern 
(995, 996, 997, 998,999, 1000) und die Rate erhöhen, mit der Zellen oxidative 
Schäden reparieren können (1001). Obwohl dieser Prozess in Labor- wie 
Tier-Studien beobachtet worden ist, steht die vollständige Bestätigung 
durch klinische Studien noch aus. 
 
Die reduzierte Form der ALA lässt das Level eines wichtigen Antioxidanz 
ansteigen, des Glutathion, das synthetisiert wird, indem es eine 
schwefelhaltige Aminosäure nutzt, das Cystein. DHLA steigert die 
Aufnahme von Cystein in die Zelle, was zu grösserer Glutathion-Synthese 
führt. Obwohl der Anstieg von intrazellulärem DHLA, der durch ALA-
Supplementierung erreicht wird, nur von kurzer Dauer ist, kann DHLA die 
intrazelluläre antioxidative Kapazität verbessern, indem die Glutathion-
Synthese angekurbelt wird (967).  
 
 
Ein genetischer Regulator 
 
ALA ist ein anti-entzündliches Wirkstoff und wirkt auf die Mechanismen 
ein, die das Zellwachstum steuern. Gesteigerte Entzündung ist bekannt als 
Faktor bei vielen Krankheiten. Ein Kern-Faktor, NF-kappa-B, ist ein 
wichtiges Protein für die Regulierung der Gene, die in 
Entzündungsprozesse und Krankheiten wie Artheriosklerose, Krebs und 
Diabetes involviert sind (974). Insbesondere reguliert NF-kappa-B das 
Zellwachstum, die Zelltranformation und Tumorentwicklung (1002). Es 
macht das, indem es die Art ändert, wie die Gen-Expression in 
entzündeten Zellen abläuft [Fussnote: nicht übersetzt]. Wenn Zellkulturen 
ALA hinzugefügt wird, wird die Aktivierung von NF-kappa-B verhindert 
(1003). Die reduzierte Form DHLA hemmt die Aktivierung anderer 
Transkriptions-Faktoren (1004).  
 
 
Diabetes 
 
Weil Glukose in der Entwicklung und der möglichen Behandlung von Krebs 
eine Rolle spielt, müssen wir die Aktion von ALA auf den Blutzucker 
beschreiben. In Deutschland ist seit den 1960ern die Behandlung von 
Diabetes mellitus durch hohe Gaben von ALA in Gebrauch (998, 1005). 



Supplemente können bei Diabetes und bei Menschen mit beeinträchtiger 
Glukose-Toleranz den Blutzucker senken. Diabetiker, die ALA nehmen, 
können ihre Abhängigkeit vom Insulin oder anderen Behandlungen 
reduzieren; sie sollten deshalb ihre Blutzucker-Level beobachten. 
Diabetiker leiden auch an einem höheren Riskiko, Grauen Star zu 
bekommen. An Ratten ist festgestellt worden, dass zur Verhinderung von 
Grauem Star R-ALA effektiver ist als die synthetische RS-Form (1006). 
 
Es gibt Evidenz dafür, dass hohe Dosen ALA die Sensitivität für Insulin 
erhöht. Dies hat Folgen für die Aufnahme von Vitamin C durch Tumore, 
indem Insulin-abhängige Glukose-Transporter benutzt werden. Forscher 
gaben Patienten mit Typ 2 Diabetes intravenöses ALA (600 mg und 1.000 
mg) und stellten fest, dass die Insulin Sensitivität angestiegen war (27 
bzw. 51%) (1007, 1008). In einer zweiten Studie wurden 20 Typ 2 
Diabetikern zweimal am Tag orale Dosen von 600 mg ALA für 4 Wochen 
gegeben, während ihr Glukose-Stoffwechsel sich verbesserte (1009). In 
einer weiteren Studie wurden 72 Typ 2 Diabetikern Dosen von 600, 1.200 
und 1.800 mg pro Tag für 4 Wochen gegeben. Die Ergebnisse zeigten, 
dass orales ALA die Insulin Sensitivität um 25% verbesserte (975). Typ 2 
Diabetiker, die ALA-Injektionen bekamen, erreichten eine Verbesserung 
ihrer Glukose-Aufnahme (1008, 1010). 
 
Diese Studien wurden mit synthetischem ALA gemacht; es ist möglich, 
dass R-ALA bei der Verbesserung von Insulin-Resistenz effektiver ist (1011, 
1012). Ausserdem kann ALA ähnlich wie beim Insulin die Glukose-
Aufnahme der Muskeln verbessern (1012). Menschen mit entweder Typ 1 
oder Typ 2 Diabetes erfahren hohe Level von oxidativem Stress. Dies mag 
der Hauptgrund sein der auftretenden vaskulären und neurologischen 
Komplikationen. In einem Experiment nahmen 33 Diabetiker ALA (600 
mg/Tag) für mindestens 3 Monate. Die Forscher fanden heraus, dass die 
supplementierten Patienten geringere Level von oxidierten Fetten in ihrem 
Blut aufwiesen als 74 Kontroll-Patienten (1013). Dieses Ergebnis ist 
bestätigt worden in einer Studie mit 10 Diabetikern (1014). 
 

 
Krebs 
 
ALA ist ein mächtiges Antioxidanz und kann ein effektives Anti-Krebs-
Mittel sein (1015). Seine antioxidative Wirkung zeigt sein Potential zur 
Krebsvorbeugung. In diesem Buch aber beschäftigen wir uns 
hauptsächlich mit dem Nutzen für die Krebsbehandlung. Dabei hat sich die 
meiste Forschung damit beschäftigt, wie ALA kombiniert werden kann mit 
konventionellen Behandlungen.  
 
 
Chemo-Nebenwirkungen vermeiden 
 



Oxaliplatin, ein aus der Gruppe der Platin-Derivate stammendes 
Chemotherapeutikum, hat als Nebenwirkung die Schädigung peripherer 
sensorischer Nerven. Diese akute aber vorübergehende Neuropathie kann 
bei 85 bis 95% der Patienten, die dieses Medikament bekommen, 
während der ersten Behandlungen auftreten (1016). Mit fortgesetzten 
Behandlungen kann die Nervenschädigung bei 10 bis 10% der Patienten 
akkumulieren, was eine Beschränkung der Dosis zur  Folge hat. ALA 
lindert Nervschädigungen bei Diabetes (1017) und kann diese restriktive 
Nebenwirkung von Oxaliplatin vermeiden helfen (1018). Intravenös 
gegebenes ALA, 600 mg einmal in der Woche für 3 oder 4 Wochen, gefolgt 
von dreimaligen täglichen oralen Dosen von 600 mg, verhinderten die 
Nervschädigung bei 8 von 15 Patienten (53%). 
 
ALA schützt vor Nervschädigung bei Patienten, die die Anti-Krebs-Mittel 
Cisplatin und Docetaxel bekommen (1019). Cisplatin hat als weiteres 
Platin-Derivat die Nebenwirkung der Nierenschädigung. ALA schützt 
Ratten vor Cisplatin-induzierter oxidativer Schädigung ihrer Nieren (1020). 
Bei einer Doxorubicin-Therapie gegen Leukämie konnte bei Mäusen 
festgestellt werden, dass der Einsatz von ALA das Überleben verbesserte 
(1021).  
 
Bei niedrigen Konzentrationen ( 1 mikroMol pro L ) agiert ALA als Krebs-
Wachstums-Faktor, während höhere Konzentrationen ( 100 mikroMol pro 
L ) eine Wirkung gegen das Krebs-Wachstum zeigen. Diese 
konzentrationsabhängige Antwort ist analog zu den Effekten des 
verwandten Antioxidanz, Vitamin C.  
 
Bei Zellen einer bestimmten Krankheit [Fussnote: Ataxia-telangiectasia], die 
eine höhere Sensitivität für Bestrahlung und oxidativen Stress hervorruft, 
wurde ebenfalls ein Vorteil beim Einsatz von ALA gefunden (1022).  
 
Da beide Behandlungen, Bestrahlung und die meisten Formen von 
Chemotherapie, auf der Induzierung von oxidativem Stress beruhen, kann 
die Rolle von ALA bei der Reduzierung der Nebenwirkungen leicht 
nachvollzogen werden. 
 
 
Krebs – Killer 
 
Wie die Vitamine C und K kann ALA Krebszellen gezielt killen, während 
gesunde Zellen unbeeinträchtigt bleiben. Für normale Zellen sind die 
antioxidativen Eigenschaften in der Tat eine Wohltat. Anstatt gesundes 
Gewebe anzugreifen, wie es die konventionelle Chemotherapie macht, hat 
ALA ganz allgemeine Vorteile für die Gesundheit von Krebspatienten. 
Menschliche Tumorzellen verabschieden sich in den Zelltod, wenn sie ALA 
ausgesetzt werden [Fussnote: Apoptose bei folgenden Zell-Linien: FaDu, Jurkat und 
Ki-v-Rastransformed] Im Gegensatz dazu werden gesunde Zellen im Zell-



Wachstum und in der Zell-Teilung gehemmt (1023), sodass sie durch 
Chemotherapie weniger beeinträchtigt werden.  
 
Solche Eigenschaften zeigen, dass ALA hilfreich sowohl in der Vorbeugung 
als auch der Behandlung von Krebs sein kann. 
 
 
Generierung freier Radikale 
 
ALA nutzt den bestimmten Stoffwechsel von Krebszellen aus und wird so 
ein hoch-selektives Anti-Krebs-Mittel. In gesunden Zellen agiert ALA als 
ein mächtiges Antioxidanz (1024). In Krebszellen agiert ALA als ein 
Oxidanz, das freie Radikale generiert. Zum Beispiel ist bei menschlichen 
Darmkrebs-Zellen gezeigt worden, dass Superoxid generiert worden ist, 
was zur Einleitung des Zelltods führt. Durch Anwendung eines passenden 
Antioxidanz kann vermieden werden, dass die Zelle in die Apoptose geht 
(1025). Eine ähnliche Induzierung des Zelltods ist beschrieben worden bei 
menschlichen Leukämie-Zellen, aber nicht in gesunden weissen 
Blutkörperchen (1026). Diese Ergebnisse zeigen das Potential für ALA als 
Anti-Krebs-Mittel. Selektives Abtöten von Krebszellen ist von 
verschiedenen Labors repliziert worden. Zum Beispiel hat Lester Packer, 
ein führender ALA-Forscher, berichtet, dass ALA ( 100 mikroMol pro L ) 
Leukämie-Zellen abtötet, aber nicht normale weisse Blutkörperchen 
(1027). 
 
 
Synergie mit Vitamin C 
 
ALA verstärkt die power von Vitamin C, Krebszellen zu zerstören. Vitamin 
C kann ALA-Radikale reduzieren und so einen redox cycle generieren, was 
zu Oxidationen führt, die Krebszellen zerstören [ Fussnote: ein vorgeschlagener 
Reaktionsweg, wie das abläuft ]. Riordan hat die Wirksamkeit einer Mischung 
von Ascorbat und ALA zum Abtöten von Krebszellen getestet (1028).  Das 
Hinzugeben von ALA verstärkt den Anti-Krebs-Effekt ausserordentlich: Nur 
ein Achtel der Menge Ascorbat war erforderlich, wenn man ALA hinzugab. 
Die Behandlung war effektiv sowohl bei rapide wachsenden wie bei nicht-
wachsenden Zellen. Diese Kombination kann effektiver sein als 
existierende Chemotherapeutika. Wie bei Vitamin C auch, können Tumore 
mehr ALA absorbieren als erwartet, wenngleich die zugrunde liegenden 
Mechanismen noch geklärt werden müssen. Wenn das so ist, kann es sein, 
dass ALA ein cytotoxisches Level im Krebsgewebe schon bei niedrigeren 
Blut-Leveln erreicht als vorhergesagt. Forschungsdaten stützen diese 
Vorstellung. Bei Krebs-Patienten wird ALA viel schneller in rote 
Blutkörperchen aufgenommen als bei gesunden Patienten (1029) und ist 
deshalb verfügbarer für die einzelnen Gewebe. Brustkrebs-Gewebe hat 
eine erhöhte Aufnahme und Bindung von ALA, verglichen mit normalem 
Gewebe (1030). Krebszellen akkumulieren mehr ALA in ihren Mitochondrien 
als es gesunde Zellen tun (1031). Wenn Ratten ALA injiziert bekommen, 



akkumulieren krebskranke Ratten mehr als gesunde; wiederholte 
Injektionen führen zu einer Erhöhung der Überlebenszeit der kranken 
Ratten um 25% (1022, 1023). 
 
 
Schlussfolgerungen 
 
Wie Vitamin C und einige Formen von Vitamin K kann ALA ein wirksames, 
nicht-toxisches Anti-Krebs-Supplement sein. Seine antioxidative Wirkung 
legt nahe, dass es Krebsentwicklung verhindern kann. Eine 
gleichermassen spannende Eigenschaft ist sein Potential für ein Krebs-
Behandlung. 
 
Die Wirkung von ALA erscheint konzentrations-abhängig, wie bei Vitamin 
C auch. Niedrige Level führen zur antioxidativen Wirkung in gesunden wie 
in krebsigen Zellen, wobei beiden geholfen wird. Bei höheren 
Konzentrationen verursacht ALA Oxidiationen und Zelltod durch Apoptose 
in Krebszellen, aber nicht in normalen Zellen. Die Krebszell-Killing-Aktion 
von ALA kann wie bei Vitamin C im Zusammenhang stehen mit der 
Anwesenheit von freiem Eisen oder ähnlichen Metallen in Krebszellen. Der 
primäre Mechanismus scheint der redox cycle des ALA zu sein. 
 
Wie bei Vitamin K wird die Anti-Krebs-Wirkung von ALA sehr gesteigert 
durch hohe Level von Vitamin C.  
Die Kombination von R-ALA und Vitamin C kann oral für lange Zeiträume 
praktiziert werden und so dauerhafte Plasma-Konzentrationen 
sicherstellen. 
Tumore mögen hohe Level dieser Antioxidantien speichern und dadurch 
den redox cycle und die Zerstörung von Krebszellen fördern.  
 
Dieses Ergebnis lässt uns fragen, ob nicht-toxische Anti-Krebs-Substanzen 
nicht häufiger in unserer Ernhährung auftauchen als früher realisiert. 
[ Diese Bemerkung leitet über zum nächsten Kapitel „Anticancer nutrients“ 
] 
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