
INTRODUCTIE

Onderstaande nutriënten sturen onze genen (waaronder kanker suppressie genen en oncogenen) naar een optimale expressie.

Deze genen maken eiwitten die ons beschermen tegen kanker. Zij hebben de functie om DNA dat beschadigd is, te repareren, 
om celdeling te vertragen en om apoptose te stimuleren. Apoptose is het proces van geprogrammeerde celdood. Het wordt 
gebruikt om het lichaam te ontdoen van onherstelbare beschadigde cellen. Apoptose speelt een belangrijke rol bij het voor-
komen van kanker.

Er zijn mutaties in bepaalde typen genen waarvan bekend is dat ze bijdragen tot het ontstaan van kanker. Het gaat om de 
volgende typen genen:

Proto-oncogenen
Proto-oncogenen spelen een rol bij de groei en deling van gezonde cellen. Een mutatie kan van een proto-oncogen een 
oncogen maken.

Het oncogen geeft signalen af waardoor cellen kunnen groeien en delen wanneer dat niet de bedoeling is. Zo kan kanker 
ontstaan. Voorbeelden van oncogenen zijn RAS en HER-2.

Tumorsuppressorgenen
Deze genen zijn ook betrokken bij het regelen van groei en deling van de cel. Door een mutatie in dit soort genen wordt 
eigenlijk van hun functie de rem afgehaald, waardoor er ongecontroleerde celgroei en -deling optreedt. Een belangrijk tu-
morsuppressorgen is het P53 eiwit.

Onderstaande nutriënten gaan, samen met een gezonde voeding en beweging, op deze oncogenen inwerken en hun werking 
dus positief beïnvloeden. Deze flavonoïden hebben een synergistische werking (de ene versterkt de andere) en kunnen in-
gezet worden als een soort ‘epidrug’ om talrijke inflammatoire problemen en ook kanker preventief te behandelen. Ook in 
een curatieve setting hebben ze hun nut. Patiënten die kanker hebben en een behandeling ondergaan mogen dus deze nu-
triënten nemen. Ze hebben namelijk een complementaire werking met klassieke behandelingen.
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GROENE THEE / EGCG

Epigallocatechine-gallaat (EGCG) is een polyfenol en wordt beschouwd als de meest actieve catechine (een subklasse van de 
flavonoïden) van groene thee.

EGCG heeft een zeer krachtige anti-oxidatieve eigenschap. (1)

EGCG stimuleert de detoxificatiemechanismen van de lever, met name selectieve inductie of stimulatie van fase-I en fase-II 
metabolische enzymen. Groene thee blijkt in een groot aantal studies de lever te beschermen tegen een grote hoeveelheid 
toxinen. Deels verantwoordelijk hiervoor zijn de catechinen, die krachtige antioxidanten zijn. Ze remmen de lipide-peroxidatie 
die door levertoxinen wordt geïnduceerd. Daarnaast zijn catechinen essentieel voor het handhaven van de redox-balans in de 
cel. De glucuronidatie, de belangrijkste fase-II ontgiftingsreactie in de lever, blijkt veel gemakkelijker te verlopen na toediening 
van groene thee. (2)

Consumptie van groene thee leidt tot een verlaging van de hartslag en plasmaglucoseconcentraties bij personen met 
overgewicht en vermindert het risico op diabetes type 2. (3)

EGCG heeft ook antibacteriële en antivirale eigenschappen door de activiteit van verschillende bacteriële enzymen te rem-
men en schade te veroorzaken aan het bacteriële celmembraan. (3)

EGCG is nuttig bij de behandeling van neurodegeneratieve ziekten zoals de ziekte van Alzheimer en hiv-geassocieerde de-
mentie. (3)

EGCG heeft ook zijn plaats in kankerbehandeling, daar het de proliferatie van kankercellen remt en apoptose induceert. (4,5) 
Door het verhogen van sirtuïnes (enzymen die de celexpressie reguleren) heeft EGCG een ontstekingsremmend effect, re-
duceert de tumor angiogenese (vorming van nieuwe bloedvaten vanuit bestaande bloedvaten) en heeft het een preventieve 
en curatieve werking op metastases. (6,7,8,9)

BROCCOLI / GLUCORAPHANINE

Glucoraphanine wordt in de darmen, met behulp van myrosinase, omgezet in het bioactieve sulforafaan.

Een belangrijk kenmerk van sulforafaan is het vermogen om genen “aan te zetten” die cellulaire enzymen aanmaken die nodig 
zijn voor een optimale celfunctie. De belangrijkste daarvan zijn de genen voor de drie fase-2 detoxificatie enzymen: quinonre-
ductase (QR), glutathion-S-transferase (GST) en uridinedifosfaat-glucuronosyltransferase (UGT). Deze enzymen zetten toxines 
om in wateroplosbare stoffen die gemakkelijker uitgescheiden kunnen worden. (10)

Sulforafaan is een indirecte antioxidant. Het neutraliseert niet rechtstreeks vrije radicalen, maar stimuleert fase 2-enzymen die 
intermediaire metabolieten afkomstig van de fase 1 processen neutraliseren en metaboliseren.

Uit recent wetenschappelijk onderzoek blijkt sulforafaan ook een krachtige bloedsuikerverlager te zijn. (11) Sulforafaan werd 
gedurende twaalf weken getest bij 97 obese vrijwilligers met diabetes type 2. De groep die sulforafaan innam had aan het eind 
van het onderzoek een significant lager nuchter bloedglucose dan de controlegroep.

Er zijn veel studies die aantonen dat sulforafaan inflammatoire processen tegengaat (cardiovasculair, gewrichten). Sulforafaan 
heeft effect op NF-kappa B die ontstekingsprocessen initieert. (12,13) Daarnaast wordt bij iedere ontstekingsreactie een over-
maat aan vrije radicalen geproduceerd en deze blijven bestaan tijdens het ontstekingsproces. De inname van fase-2 proteïnen 
inductoren gaat dit proces mogelijk tegen. 

Sulforafaan reduceert de tumor angiogenese, stimuleert apoptose en remt de doorgang van kankercellen in bindweefsels. 
(14)

Remming van Helicobacter pylori door broccoli-inhoudsstoffen is al diverse malen in vitro aangetoond (15), maar nu ook in 
humane studies. (16,17)
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SOJA ISOFLAVONOÏDEN / GENISTEÏNE

De drie belangrijkste isofl avonen zijn genisteïne, daïdzeïne en glyciteïne. 

Genisteïne bindt zich voornamelijk op de Beta-oestrogeen receptor welke een remmend eff ect heeft op de groei van borstkan-
ker (SERM eff ect) en apoptose induceert. (26) Het werkt synergistisch met selectieve oestrogeenreceptormodulatoren (bv 
Tamoxifen) in de preventie van borstkanker recidief. (27,28,29)

Het heeft enerzijds een remmend eff ect op prostaatkanker en anderzijds vermindert het risico op de ontwikkeling van pros-
taatkanker. (30,31)

Soja isofl avonoïden en genisteïne hebben ook een ontstekingsremmend eff ect door een hoge inhibitie van NF kappaB. (32)

Er is ook een synergisme met andere fl avonoïden in de suppressie van kanker (zie fi guur). (33)

RESVERATROL

Resveratrol is een polyfenol dat in diverse plantensoorten voorkomt.

Een primaire functie van resveratrol is het tegengaan van oxidatieve stress. Oxidatieve stress speelt een centrale rol bij onder 
meer veroudering, ontstekingen en (leeftijdsgerelateerde) chronische ziekten waaronder diabetes mellitus, hart- en vaat-
ziekten, neurodegeneratieve ziekten en kanker. Naast het feit dat resveratrol zelf antioxidantactiviteit heeft, dat het lipidenpe-
roxidatie remt en de vorming van vrije radicalen remt en neutraliseert, activeert resveratrol ook het endogene antioxidant-
systeem. (34,35)

Resveratrol blokkeert NF-kB transcriptie factor en zorgt hierdoor voor de down-regulatie van de pro-infl ammatoire cytokinen 
en meer ontstekingsremmende factoren. (36)

Polyfenolen worden gebruikt om immuunresponsen in het darmslijmvlies, allergische aandoeningen en antitumorimmuniteit 
te reguleren. Immuunstoornissen worden veroorzaakt door verschillende factoren, waaronder veranderingen in relevante im-
muunregulatoren en omgevingsstress. Een onbalans in het immuunsysteem leidt tot een verscheidenheid aan ziekten bij de 
mens. Polyfenolen bevorderen de immuniteit tegen vreemde pathogenen via verschillende routes. Verschillende immuun-
cellen brengen meerdere soorten polyfenolreceptoren tot expressie die de cellulaire opname van polyfenolen herkennen en 
mogelijk maken, die vervolgens signaalroutes activeren om immuunresponsen te initiëren. (37)

Degeneratieve verouderingsziekten en een kortere levensduur blijken onder andere samen te hangen met de afname van de 
cellulaire energieproductie. Net als calorierestrictie, induceert resveratrol genen die zorgen voor vorming van meer en/of gro-
tere mitochondriën. Dit stimuleert de cellulaire energieproductie, waarbij naar verhouding minder zuurstof wordt verbruikt en 
minder vrije radicalen vrijkomen. Dit heeft in vitro en in vivo een gunstig eff ect op veroudering en de levensduur. (38)

Resveratrol heeft tevens een positief eff ect op de stofwisseling bij obese mensen. De kracht van resveratrol is daarin gelegen 
dat het de eff ecten van calorierestrictie nabootst. Resveratrol en calorierestrictie activeren beide onder meer SIRT1, een eiwit 
dat de stofwisseling in diverse weefsels reguleert en betrokken is bij het tegengaan van veroudering en het voorkomen van 
diabetes type 2. (39)

Daarnaast verbetert resveratrol de overleving op de lange termijn van cellen door verbetering van de stofwisseling, verde-
digings- en reparatieprocessen en stimulering van apoptose. (40) Resveratrol heeft ook een anti tumor angiogenese eff ect 
door het remmen van de ribonucleotide reductase. (41)

Resveratrol heeft ook een brede toepassing in het remmen van virusinfecties. Het remt essentiële proteïnes die nodig zijn 
voor de replicatie van virussen. Bij MERS, herpes simplex virus, Dengue en het Zikavirus is het eff ectief gebleken en zorgt het 
voor een inhibitie van virusreplicaties. Resveratrol heeft een remmend eff ect op leptine, het hormoon dat door het coronavirus 
SARS-CoV-2 wordt gebruikt om zich te repliceren. (42,43,44,45,46)

Resveratrol voorkomt ook degeneratieve ziekten door het verhogen van sirtuïne 3 via PGC1 alfa en de vermeningvuldiging 
van mitochondriën. (47)

QUERCETINE

Quercetine is één van de meest actieve fl avonoïden.

Het is een belangrijke antioxidant en heeft als zodanig invloed op het verouderingsproces en op het ontstaan en verloop van 
uiteenlopende (chronische) aandoeningen zoals diabetes mellitus (en complicaties), hart- en vaatziekten, kanker, verminderde 
vruchtbaarheid en neurodegeneratieve ziekten. (18,19)

Quercetine heeft naast een sterke (algemene) ontstekingsremmende activiteit ook invloed op ontstekingen gerelateerd aan 
allergie of auto-immuniteit. (18,19,20,21)

Quercetine is een veelbelovend (en veilig) fytonutriënt voor de aanvullende behandeling van diabetes mellitus type 2, dat 
wordt gekenmerkt door hyperglykemie door insulineresistentie, al dan niet in combinatie met een te lage insulinesynthese (of 
afgifte) door de alvleesklier. (22,23)

Quercetine stimuleert de productie van sirtuïnes en ondersteunt het herstel van DNA. (24,25)
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