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Einfuhrung

Dies hier ist ein Buch uber Zucker. Das Wort selbst entzieht
sich jeder engeren Bestimmung, was uns schon einen ersten
Hinweis auf die Komplexitat und Widerspriche liefert, die
sich mit Zucker in seinen vielen verschiedenen Formen
verbinden. Meinen Sie mit »Zucker« die knackigen weilsen
Kornchen, die man in den Zuckerdosen dieser Welt findet?
Oder denken Sie dabei an den Sirup mit hohem
Fruktosegehalt (Glukose-Fruktose- oder Fruktose-Glukose-
Sirup), der in abgepackten Lebensmitteln und Limonaden
enthalten ist? Und heutzutage weils ja auch jeder uber
Blutzucker Bescheid: Ein dauerhaft hoher Blutzuckerwert ist
ein ernsthaftes Gesundheitsrisiko und sollte um jeden Preis
vermieden werden.

Wissenschaftlich betrachtet gibt es »den Zucker« gar nicht.
Alle Zucker fallen unter den Uberbegriff »Kohlenhydratex«.
Selbst unter dem Begriff »Zucker« werden noch Hunderte
verschiedener Substanzen mit unterschiedlichen
Eigenschaften aufgelistet. Dazu gehort zum Beispiel auch
Starke, die Hauptquelle fur Zucker in der menschlichen
Ernahrung.

Fachsprachlich ausgedruckt ist Zucker ein aus drei
Elementen bestehendes Molekul: Kohlenstoff, Wasserstoff
und Sauerstoff. Die einzelnen Zuckerarten unterscheiden
sich dadurch, wie diese Elemente jeweils kombiniert sind.
Monosaccharide sind Einfachzucker: Zu ihnen gehoren
Fruktose, Glukose und Galaktose. Disaccharide
(Zweifachzucker) entstehen, wenn man zwei
Monosaccharide kombiniert. Der Haushaltszucker, auch als
»Sucrose« oder »Saccharose« bekannt, ist vermutlich das
bekannteste Disaccharid. Er entsteht, wenn sich Glukose
und Fruktose zusammentun. Nach den Disacchariden wird
die Zuckerfamilie zunehmend komplex. Dann schlieRen sich



viele Moleklle zusammen und bilden Oligo-
(Mehrfachzucker) oder Polysaccharide (Vielfachzucker). Zu
ihnen gehoren eine Vielzahl komplexer Kohlenhydrate wie
zum Beispiel die Starke.

Eines aber ist gewiss: Menschen haben eine tiefgehende
Beziehung zum Zucker. Wir verfallen ihm gern - und
brauchen ihn. Vor vielen Millionen Jahren hat unser Korper
eine Entwicklung vollzogen, durch die sich unsere Fahigkeit,
diese verfuhrerische Substanz zu verarbeiten, verbesserte.
Dies stellte unser Uberleben als Art sicher. Dank des TKTL1-
Gens, das Dr. Johannes Coy 1996 entdeckte, konnten unsere
Vorfahren nun Glukose effizient in Fett umwandeln, ohne
dabei freie Radikale zu produzieren. Das war fur uns und
andere Saugetiere ein gewaltiger evolutionarer Vorteil.
Anders als die Dinosaurier konnten wir bei wenig Nahrung
uberleben und sogar Fett speichern. Diese Fahigkeit sicherte
auf lange Sicht unser Uberleben. Zucker in seinen
vielfaltigen Formen liefert uns die Energie, die wir brauchen,
um am Leben zu bleiben. Gleichzeitig unterstutzt er die
standigen Prozesse der Zellneubildung und -reparatur. Die
Art von Zucker, welche die Jager-Sammler-Gemeinschaften
in der Natur vorfanden, war fur sie kein gesundheitliches
Problem. Ihre extremen Lebensbedingungen lieSen sie jeden
Uberschuss sehr schnell verbrennen. Die méglichen
negativen Effekte wurden durch andere Substanzen in ihrer
taglichen vollwertigen Nahrung ausgeglichen.

Heute ist die Situation eine dramatisch andere. Unsere
moderne Nahrung enthalt unnaturlich grofSe Mengen an
hochverarbeiteten Zuckern. Unser Stoffwechsel wird mit den
Zuckermengen, die wir zu uns nehmen, einfach nicht fertig.
Dieses Buch wird genau erklaren, warum wir Zucker
brauchen und weshalb wir ihn so sehr moégen. Es wird auch
zeigen, wie dieses verfuhrerische Kohlenhydrat zugleich
unser bester Freund und unser schlimmster Feind ist.

In Teil 1 erfahren Sie alles, was Sie Uber Zucker wissen
mussen. Im Grunde sind wir auf Stf8es programmiert, weil



das in unseren Genen gespeichert ist. Glukose ist der
Haupttreibstoff unseres Gehirns. Wir brauchen, was sie uns
zu bieten hat.

Aus den unterschiedlichsten Grunden ist Zucker der
favorisierte Energielieferant unseres Korpers und wir haben
zahlreiche Mechanismen entwickelt, die uns seine standige
Verfugbarkeit sichern. So kann Zucker beispielsweise mit
oder ohne Sauerstoff verstoffwechselt werden. Diese
Vielseitigkeit war far unsere noch urtumlichen Vorfahren ein
lebenswichtiger Vorteil. Wenn man plotzlich viel Energie
braucht, um vor einer Gefahr fliehen zu kdnnen, ermaoglicht
diese Stoffwechseloption die zusatzliche Turboenergie fur
den Kampf oder die Flucht, auch wenn kein Sauerstoff mehr
in den Muskeln vorhanden ist.

Lange bevor Zucker uns den Morgenkaffee versufte,
sorgte er fur das Uberleben unserer Jdger-Sammler-Ahnen.
Er ermoglichte auch ihre Entwicklung vom Neandertaler
(Homo neanderthalensis) zum Homo sapiens. Saugetiere
sind die einzigen Wirbeltiere, die das TKTL1-Gen aufweisen.
Dieses Gen spielt eine SchlUsselrolle im Zuckerstoffwechsel
unseres Korpers. Und es bot uns in unserer
Entwicklungsgeschichte wichtige biologische Vorteile.

TKTL1 erlaubt uns, den optimalen Stoffwechselweg fur die
Verarbeitung von Glukose zu finden. So ist es zum Beispiel
bei der Umwandlung von mit der Nahrung aufgenommenem
Zucker in Fett deutlich effizienter als die konventionelle
Glykolyse. Diese Fahigkeit ermoglicht sowohl eine effektive
Bildung von Fett und damit von neuen Zellen als auch die
langfristige Energiespeicherung - ein unschatzbarer Vorteil,
um Zeiten von Nahrungsmangel zu Uberstehen. Und dank
der Max-Planck-Forscher Wieland Huttner und
Nobelpreistrager Svante Paabo wissen wir heute, dass das
TKTL1-Gen die Produktion von mehr Neuronen im Gehirn
ermoglichte und gleichzeitig die Faltung der Gehirnrinde so
vermehrt wurde, dass bei gleichbleibender GehirngrolRe
ausreichend Platz flr die erhohte Neuronenanzahl



geschaffen wurde. Das fuhrte zu enormen Vorteilen bei der
kognitiven Leistungsfahigkeit. Mit der Zeit erwies sich diese
genetische Mutation und das hierdurch verbesserte Gehirn
als so vorteilhaft, dass die Neandertaler ausstarben und der
Homo sapiens zur dominanten Art wurde.

Kommen wir im schnellen Vorlauf zur Gegenwart und
unserem Uberangebot an zuckerhaltiger Nahrung:
Vereinfacht gesagt fuhrt zu viel von den falschen
Zuckerarten dazu, dass unser Blutzucker in die Hohe
schielt. Umfangreiche Forschungsarbeiten bringen hohen
Blutzucker und die damit einhergehenden
Lebensbedingungen in eindeutigen Zusammenhang mit
einer ganzen Reihe von Krankheiten.

Teil 2 dieses Buches wirft deshalb einen Blick auf die
sogenannten Zivilisationskrankheiten, die in den
Industriegesellschaften epidemische Ausmalie annehmen.
Man geht davon aus, dass diese Krankheiten (zu denen
Fettsucht ebenso gehort wie Typ-2-Diabetes, Herz-Kreislauf-
Erkrankungen, Alzheimer und Krebs) fur mindestens 80
Prozent der weltweiten Todesfalle verantwortlich sind. Schon
in den 1960ern lauteten Experten die Alarmglocken, weil sie
vermuteten, dass zu viel Zucker in der Ernahrung die
eigentliche Triebkraft hinter den standig zunehmenden
chronischen Erkrankungen ist. Seitdem hat die Forschung
bestatigt, dass der steigende Zuckerkonsum, vor allem in
hochverarbeiteten Lebensmitteln oder UPFs (ultra-processed
foods), eine entscheidende Rolle bei der weltweit zu
beobachtenden Verschlechterung unserer Gesundheit spielt.

Erhohter Zuckerkonsum, damit einhergehend erhdhte
Blutzuckerspiegel sowie TKTL1 als Enzym, das Zucker nutzt,
sind die entscheidenden Faktoren fur die Entstehung von
Zivilisationskrankheiten. Oder wie Dr. Coy sagen wurde: »Es
ist fast zu simpel, um wahr zu sein.« Wenn wir diese
Faktoren kontrollieren, kann das die Entwicklung von
Zivilisationskrankheiten verhindern oder zumindest
verzogern - und damit ein gesundes Altern ermoglichen.



So weils die Wissenschaft schon seit Langem, dass
Krebszellen eine grenzenlose Gier nach Zucker haben. Die
Frage ist nur: Warum? Welche Vorteile hat es fur die
Krebszelle, wenn sie Zucker zur Verfugung hat? Vor zwanzig
Jahren hat Dr. Coy herausgefunden, dass das TKTL1-Enzym
die Basis eines Stoffwechsels ist, bei dem Zucker trotz
Anwesenheit von Sauerstoff in Milchsaure umgewandelt und
hierbei effizient der Stoffwechselbaustein Acetyl-CoA
gebildet wird, der entscheidend fur die Bildung von Fett,
Aminosauren und anderen wichtigen Zellbestandteilen ist.
Diesen nutzen letztlich Milchsaurebakterien, um schnell und
effizient zu wachsen. Die gebildete Milchsaure ist aber im
Gegensatz zu den Milchsaurebakterien nicht ein
Abfallprodukt, sondern eine Substanz, mit der der
Saugetierorganismus wichtige Prozesse wie Wundheilung,
die Einnistung des Embryos in die Plazenta und den Schutz
des Embryos vor dem Angriff des mutterlichen
Immunsystems ermaoglicht. Krebszellen, aber auch Viren
nutzen dies aus, um sich vor dem Angriff unseres
Immunsystems zu schutzen. TKTL1 hat damit die
Entwicklung des Embroys im Mutterleib ermoglicht, aber
gleichzeitig nutzen Krebszellen und Krankheitserreger
diesen Mechanismus aus, um sich in unserem Korper vor
dem Immunsystem zu schutzen. Milchsaure ist also die
Basis der Einnistung des Embroys in die Plazenta und auch
die Basis der Einnistung von Krebszellen in Knochen und
andere Gewebe. Milchsaure ist die Basis des Schutzes des
Embryos vor dem Immunsystem und gleichzeitig schitzt
Milchsaure Krebszellen, Bakterien, Parasiten und Viren vor
dem Angriff des Immunsystems.

Das Verstandnis des TKTL1-Stoffwechsels und der damit in
Anwesenheit von Sauerstoff gebildeten Milchsaure ist die
Grundlage der Entwicklung der Saugetiere, aber auch die
Grundlage des GrofSteils der menschlichen Erkrankungen.

Die helle Seite des TKTL1-Gens ist die geschutzte
Entwicklung des Embryos im Mutterleib, aber die dunkle



Seite von TKTL1 kommt durch die Ausnutzung durch
Krebszellen und Krankheitserreger zustande. Zu viel Zucker
stimuliert TKTL1 zu stark. Das fuhrt zur Produktion
unerwunschter Zellen wie Krebs- oder Fettzellen, fordert
Bakterien-, Parasiten und Vireninfektionen.

Eine gute Nachricht ist auch die Rolle von TKTL1 fur das
Gehirn und die verlangsamte Alterung: TKTL1 ist namlich
ebenso verantwortlich fur die erhdhte Fahigkeit des
Menschen, strategisch und vorausschauend zu denken. Es
schutzt unsere Zellen generell vor den Schaden durch freie
Radikale und stellt all die Bausteine zur Verfugung, die der
Korper braucht, um DNA (deoxyribonucleic acid)
beziehungsweise DNS (Desoxyribonukleinsaure) zu bilden
und zu reparieren. Wenn wir unseren Zuckerkonsum in den
Griff bekommen, konnen wir die Vorteile von TKTL1 nutzen,
um gesund alt zu werden und leistungsfahig zu sein.

Teil 3 des Buches konzentriert sich darauf, wie wir unser
Wissen Uber den Zuckerstoffwechsel dazu verwenden
konnen, unser Leben gesundheitlich inklusive geistiger
Fahigkeiten zu verbessern. Oder wie Dr. Coy sagt: »Wir
brauchen nicht unbedingt weniger Zucker. Was wir
brauchen, sind vielmehr die richtigen Zucker, um den
TKTL1-Stoffwechsel optimal zu gestalten.«

Vor mehr als hundert Jahren identifizierte Louis Pasteur die
Galaktose als einen Bestandteil von Milch. Seitdem haben
sich Wissenschaftler immer starker flr die unzahligen
»naturlichen« Zucker interessiert, die in geringen Mengen in
verschiedenen Nahrungsmitteln mit gesundheitlichen
Vorzugen enthalten sind. Dabei handelt es sich, um mit
Dr. Coy zu sprechen, um die »richtigen Zucker«. In diesem
Buch werden wir uns sieben dieser funktionellen
Zuckerarten ansehen: Tagatose, Galaktose, Allulose,*
Isomaltulose, Trehalose, Ribose und Mannose. Zu verstehen,
wie diese Zucker funktionieren, und sie dann in unsere
Ernahrung einzubauen, kann dazu beitragen, dass unser
Korper die Glukose und andere Zucker in der richtigen



Menge zur Verfugung hat, die er braucht, um uns mit
Energie zu versorgen und unsere Gesundheit und unser
Wohlbefinden sicherzustellen.

Im letzten Kapitel werden wir uns genau ansehen, wie sich
die Stabilisierung des Blutzuckerspiegels auf das auswirkt,
was Experten »Anzeichen der Alterung« nennen. Hohe
Blutzuckerspiegel fordern den Alterungsprozess. Menschen
mit Blutzuckerproblemen (von einem erhohten HbAlc-Wert
[Langzeitzuckerwert] Uber Insulinresistenz bis hin zur
Hyperinsulinamie) haben ein deutlich erhohtes Risiko,
schwer zu erkranken und frah zu sterben. Zu viel Glukose
beschleunigt durch eine Reihe von Mechanismen
(niederschwellige, stille EntzGndungen, DNA-Schaden,
oxidativen Stress, Produktion von AGEs, sogenannten
Advanced Glycation Endproducts) korperliche und mentale
Abbauprozesse. So entsteht ein Ambiente, in dem sich
gutartige Tumorzellen in bosartige Tumorzellen, also
Krebszellen umwandeln. Die Stabilisierung des
Blutzuckerspiegels ist der Grundpfeiler jeder effektiven Anti-
Aging- und Anti-Krebs-Strategie.

Die Zucker-Revolution verknupft die unzahligen Daten
rund um den Konsum von Zucker, seine Allgegenwartigkeit
in der Nahrungskette und seinen Uberragend negativen
Einfluss auf unsere kollektive Gesundheit. Einfach
ausgedruckt besteht eine schwerwiegende Diskrepanz
zwischen unserer modernen Ernahrungsweise, die reich an
zuckerhaltigen, hochverarbeiteten Nahrungsmitteln ist, und
unseren biologischen Bedurfnissen. Denn einerseits besteht
kein Zweifel, dass die Unmengen Zucker, die wir heute
verzehren, uns langsam, aber sicher umbringen. Gleichzeitig
braucht unser Korper jedoch, was der Zucker liefert. |hn
vollstandig aus unserem Nahrungsangebot zu streichen,
ware daher unklug. Aber wenn wir Zucker verstehen und
verantwortungsvoll konsumieren, kdnnen wir uns seine
lebensfordernden Effekte zunutze machen. Zucker - nicht zu



viel und vor allem von der richtigen Art - kann uns helfen,
gesund zu bleiben und langer zu leben.

DR. COYS GESCHICHTE

Ich wollte schon immer wissen, wie die Natur, das
Lebendige und all die Erscheinungen um uns herum
funktionieren. Neben »Warum sind der Himmel und der
Ozean blau?« hatte ich noch viele andere Fragen. Als
Vierjahriger wollte ich wissen, wie ein Haferkorn zu einer
Pflanze werden konnte, die neue Korner hervorbringt,
Samen, aus denen sie sich erneuert zu einer neuen Pflanze
entwickeln.

An der renommierten Universitat Tubingen studierte ich
Biologie und beschaftigte mich mit einer Vielzahl von
Teilbereichen der Biologie wie Genetik, Anthropologie,
Zoologie, Pharmakologie, Pflanzenphysiologie, Mikrobiologie
und Biochemie. Die Diplomarbeit fuhrte ich dann am
Deutschen Krebsforschungszentrum in Heidelberg durch, da
mich die Krebsforschung besonders interessierte. Dort blieb
ich elf Jahre, machte meinen Doktortitel und absolvierte
meine Postdoc-Studien, die weit uber die Krebsforschung
hinausgingen. Meine Forschungsgruppe konzentrierte sich
auf die Analyse des menschlichen Genoms mit dem Ziel,
neue Gene zu entdecken. Wir waren in vielerlei Hinsicht
unserer Zeit voraus.

Als das menschliche Genom vollstandig sequenziert war
und die Ergebnisse im Jahr 2000 veroffentlicht wurden,
hatte ich bereits mehrere vorher unbekannte Gene
entdeckt. Mir war auch klar, dass Enzyme fur unsere
Gesundheit wichtiger waren als die Gene selbst. Es sind
diese Enzyme, die bestimmen, wie unsere Gene auf
Umwelteinflusse reagieren.



In jenen frihen Tagen hegten wir Wissenschaftler die
Hoffnung, dass die Kartierung und Sequenzierung des
Genoms uns erlauben wurde, Erkrankungen vorherzusagen,
und sich als Grundlage fur die Entwicklung neuer
Arzneimittel erweisen wirde, mit denen bestimmte
Krankheiten bekampft werden konnten. Im Laufe der Zeit
wurde aber immer klarer, dass eine direkte Beziehung
zwischen einem spezifischen Gen und einer Krankheit nur
bei einer sehr kleinen Anzahl von Genen bestand - speziell
bei solchen, die mit monogenen Erkrankungen wie der
Sichelzellenanamie und der Hamophilie zu tun hatten. Bei
verbreiteten Leiden wie Krebs, Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Alzheimer und Diabetes war dies jedoch nicht der Fall. An
den meisten chronischen Erkrankungen sind mehrere Gene
beteiligt und sie gehen daruber hinaus auch auf
Umwelteinflisse zuruck, im Besonderen auf die Ernahrung.
So ist eine Variante des APOE4-Gens ein Hochrisikofaktor fur
Alzheimer. Interessanterweise aber ist dies nur der Fall,
wenn die Betroffenen eine westliche Ernahrungsweise
pflegen. Menschen, die exakt dasselbe Hochrisiko-Gen
aufweisen, entwickeln kein Alzheimer, wenn sie sich weiter
wie ein Jager und Sammler ernahren.

Im Jahr 1995 untersuchte ich die Ahnlichkeiten, die bei
einigen Saugetieren zwischen bestimmten Gensequenzen
bestanden, und entdeckte einen besonders interessanten
Abschnitt der DNA. Ich hatte den Verdacht, dass dieser
Abschnitt ein nicht identifiziertes Gen enthalten konnte, das
dem einige Jahre zuvor entdeckten Transketolase-Gen (TKT)
ahnelt.

Das TKT-Gen produziert ein Enzym namens Transketolase,
eines der altesten Enzyme (wenn nicht das alteste) auf der
Erde. Transketolase-Enzyme stellen einen Zucker namens
Ribose her, der ein ganz wesentlicher Baustein der DNA und
der Ribonukleinsaure (RNA) ist. Ohne Ribose kann keine
DNA gebildet oder repariert werden. Das macht die



Transketolase und die von ihr produzierte Ribose zur
Grundlage des Lebens auf der Erde.

Ich nannte meine Neuentdeckung wegen ihrer
Ahnlichkeiten mit dem TKT-Gen »TKTL1«. Meine Freude Uber
diese Entdeckung wurde allerdings durch die Tatsache
getrubt, dass jeder auller mir der Ansicht war, ich hatte ein
defektes Gen gefunden. Im Jahr 1996 veroffentlichte ich
meine Forschungsergebnisse, die zeigten, dass es sich bei
meiner Entdeckung tatsachlich um ein verandertes
Transketolase-Gen handelte. Zu der Zeit hatte ich aber noch
keinen Anhaltspunkt dafur, dass TKTL1 etwas mit Krebs zu
tun haben kdnnte. Die vorhandenen Forschungsarbeiten
lieBen jedoch vermuten, dass ein Zusammenhang zwischen
den Transketolase-Enzymen und der Alzheimer-Erkrankung
bestand.

Im Jahr 2001 verliels ich das Deutsche
Krebsforschungszentrum und schloss mich einem Biotech-
Unternehmen an, das sich zur Aufgabe gemacht hatte, Tests
zur Friherkennung von bestimmten Krebsformen zu
entwickeln. Ich begann, Gene zu erforschen, die in
Tumorzellen aktiviert sind. Ein Gen zu aktivieren, heilst, es
»einzuschalten«. Dieser Prozess, der »Transkription«
genannt wird, ist die naturliche Reaktion auf einen
Umwelttrigger oder auf Veranderungen im Korperinneren,
zum Beispiel Sauerstoffmangel.

Bei meinen Untersuchungen verglich ich normales mit
Tumorgewebe. Ich suchte nach Genen, die bei Tumoren
aktiviert sind. Mein Ziel war es, diese Gene zu identifizieren,
um so die Friherkennung von Tumorerkrankungen mithilfe
von Bluttests moglich zu machen. Aus verschiedenen
Grunden landete ich mit meinen Forschungsarbeiten immer
wieder beim TKTL1-Gen. Nach zahlreichen Experimenten
stellte ich fest, dass TKTL1 bei einer Vielzahl von Tumoren
aktiviert war, unter anderem bei zahlreichen Lungen-, Darm
und Magenkrebsformen.



Interessanterweise war nicht in allen Tumoren das TKTL1-
Gen aktiviert, sondern nur in etwa der Halfte der Tumoren.
Ich vermutete, dass ein Zusammenhang mit der
Aggressivitat der Tumoren bestehen konnte. Bei dem
zweiten von mir am DKFZ in Heidelberg entdecktem Gen,
dem DNaseX-Gen, war das hiervon gebildete Protein aber
erstaunlicherweise in allen Tumoren feststellbar. Diese
unterschiedliche Aktivierung der beiden von mir entdeckten
Gene TKTL1 und DNaseX fuhrten mich zu der Annahme,
dass ein Bluttest zum Nachweis von DNaseX fur die
Friherkennung aller Tumoren eingesetzt werden konnte,
wahrend ein Bluttest mittels TKTL1 als Erkennungszeichen
flr aggressive Tumoren diente. Doch zu diesem Zeitpunkt
konnte ich meine Forschungsarbeiten nicht mehr fortsetzen,
weil die Biotech-Industrie von finanziellen und anderen
Krisen geschuttelt wurde, der von mir geleitete
Forschungsbereich fur die Entwicklung von Bluttests zum
Nachweis von Krebs aufgelost und ich infolgedessen
entlassen wurde. Trotz der eingetretenen Arbeitslosigkeit
und der damit verbundenen finanziellen Schwierigkeiten
reizte mich der Gedanke, einen Bluttest fur die Detektion
von Krebs zu entwickeln. Ich versuchte daher in Gesprachen
mit verschiedenen Diagnostikfirmen, Interesse fUr meine
Idee zu wecken, in der Hoffnung, dass diese dann ein Projekt
hierzu mit mir starten wurden. Es war eine der
schwierigsten Situationen in meinem Leben - meine
gesamten Ersparnisse hatte ich verwendet, eine Firma zu
grunden und die Patente, die ich vom DKFZ und meinem
spateren Arbeitgeber Ubernommen hatte, weiterzufihren.
Mein erspartes Geld war aufgebraucht und ich konnte keine
Firma Uberzeugen, an meine ldee eines Krebstestes zu
glauben und Geld in meine Patente und mich zu investieren.

Als meine Hoffnung fast erloschen war, fuhrte ich ein
Gesprach mit der Darmstadter Firma r-biopharm, in dem ich
den Besitzer Dr. Ralf Dreher Uberzeugen konnte, ein solches
Projekt zu starten. Ich schloss einen Lizenzvertrag mit seiner



Firma ab und die Patentkosten wurden dann fur ein Jahr von
der Firma ubernommen. Parallel dazu bekam ich eine auf ein
Jahr befristete Arbeitsstelle, um zu zeigen, ob meine Idee fur
einen Krebstest umsetzbar ist.

Wahrend dieser schwierigen beruflichen Situation blieb
aber die wissenschaftliche Frage standig in meinem Kopf:
Warum ist TKTL1 bei einigen Tumoren aktiviert? Veranderte
dies gar die Aggressivitat des Tumors? Das war ein
spannendes Ratsel. Da bekannt war, dass die Transketolase
Zucker verstoffwechselt, fing ich an, in Datenbanken und
anderen Ressourcen nach Hinweisen zu suchen, die Zucker
mit Krebs in Verbindung brachten. Ich stiels auf einen
Aufsatz, der die niedrigeren Krebsraten in Asien auf einen
geringeren Zuckerkonsum und weniger Weizen in der
Nahrung zuruckfuhrte.

Und so richtete ich mein Augenmerk darauf,
herauszufinden, welche Beziehung zwischen Transketolase
und Krebs bestand. Zu dieser Zeit gab es dazu nur wenige
Forschungsarbeiten. Studien an Mausen zeigten, dass sich
das Tumorwachstum verlangsamte, wenn man die Aktivitat
des TKT-Gens reduzierte, vermutlich weil es dann weniger
vom Enzym Transketolase gibt. SchlieBlich gelang es mir, zu
zeigen, dass TKTL1, das die Transketolase-Aktivitat ebenfalls
beeinflussen konnte, ein wichtiger Player innerhalb jener
Genfamilie war, die zu Tumorwachstum und schlieBlich zum
Tod des Patienten beitragt.

Im Laufe der Zeit haben auch andere Forschungsarbeiten
bestatigt, dass TKTL1 fur das Krebswachstum eine Rolle
spielt. Gleichzeitig stieg mein Interesse an der Frage, welche
Verbindung zum Zucker bestand, Schritt far Schritt. In den
folgenden Jahren zeigten immer mehr wissenschaftliche
Artikel den Zusammenhang zwischen Blutzucker und Krebs
auf. Eine Studie belegte, dass ein erhohter Blutzuckerspiegel
bei Menschen in Sudkorea mit einer hdheren
Wahrscheinlichkeit fur eine Krebserkrankung korrelierte.



Wenn Sie sich TKTL1 als Fabrik vorstellen, die aus Glukose
Ribose herstellt - die wiederum fur die Neubildung und
Reparatur von DNA notig ist -, dann wird klar, dass ein
hoherer Blutzuckerspiegel die Aktivitat von TKTL1 ankurbelt.
Je mehr Treibstoff (Glukose) Sie hinzufigen, desto schneller
laufen die TKTL1-Motoren, die den Treibstoff verbrauchen.
Das passte zu der klinischen Relevanz von TKTL1, weil ich
belegen konnte, dass es eine Korrelation zwischen der
Anzahl von TKTL1-Motoren in Tumorzellen und dem
Versterben von Krebspatienten gab. Fur mich war klar: Ein
erhohter Blutzuckerspiegel erhoht die Aktivitat dieser
Motoren (TKTL1-Enzyme) in Tumorzellen. Das wiederum
fahrt zu hoheren Sterblichkeitsraten unter den
Krebspatienten.

Meine Forschungen am Deutschen
Krebsforschungszentrum und weitere Arbeiten an der Johns-
Hopkins-Universitat belegten einen kausalen
Zusammenhang von TKTL1 und der Aggressivitat von
Tumoren. Sobald man das TKTL1-Gen daran hindert, das
TKTL1-Protein zu produzieren, werden die Tumorzellen
blockiert. Tumorzellen brauchen fur ihr Wachstum TKTL1.
Weitere Studien bewiesen, dass TKTL1 fur invasives
Wachstum und Metastasen verantwortlich ist. Das erklart,
warum Krebszellen mit TKTL1 sehr schnell viele Metastasen
bilden. Gleichzeitig fuhrt die Aktivitat der TKTL1-Motoren zur
Bildung von Ribose, sodass die DNA-Schaden, die durch
Chemo- und Strahlentherapie erzeugt werden, besser
repariert werden und die Krebszellen damit die Therapie
uberleben.

Einer meiner groSten Durchbriche gelang mir im Jahr
2004. Zu jener Zeit hatte ich, obwohl ich Biologie studiert
und elf Jahre am Deutschen Krebsforschungszentrum
gearbeitet hatte, noch nie von den Forschungsarbeiten des
Nobelpreistragers Otto Warburg und vom sogenannten
»Warburg-Effekt« gehort. Die Darmstadter Diagnostik-Firma
r-biopharm, fur die ich ab April 2004 arbeitete, gab mir wie



oben beschrieben ein Jahr Zeit, um weiter an TKTL1 zu
forschen. Kurz nach Beginn meiner Arbeiten hatte ich ein
Gesprach mit einem Professor und Mitglied des
Aufsichtsrates, bei dem ich meine Idee von TKTL1 als
zuckergetriebenem Motor erlauterte. Dieser Professor
erwahnte dabei, meine Ideen wlurden zu Warburgs Theorie
passen, wonach der Glukosestoffwechsel die Hauptursache
fur Krebs sei.

Da Warburgs Forschungsarbeiten nicht in Lehrbuchern
erwahnt wurden und sein ursprunglicher Forschungsartikel,
der bereits 1924 auf Deutsch veroffentlicht worden war,
nicht in Onlinebibliotheken verfigbar war, bestellte ich eine
Kopie dieses Artikels in der Deutschen Nationalbibliothek.
Ich weils noch heute, dass ich bei der Lekture dieses Artikels
eine Gansehaut bekam, obwohl ich ihn an einem heilsen
Sommertag am Strand las. Mir wurde klar, dass ich Warburg
bestens verstand, und das mehr als achtzig Jahre nach
seiner Veroffentlichung und vierzig Jahre nach Warburgs Tod.
Ich hielt es fur meine Aufgabe, auf Basis dieser Entdeckung
weiterzuarbeiten und sie fur die Erkennung und Behandlung
von Krebs nutzbar zu machen.

Ich zeichne mich in meiner Denkweise dadurch aus, dass
ich Verbindungen zwischen Forschungsresultaten sehe, die
andere nicht wahrnehmen. Wie ein Detektiv finde ich
Hinweise und Puzzleteile und setze sie zu einem grofSen Bild
zusammen. Die Entdeckung des TKTL1-Gens und die
Einsicht in das, was das von ihm produzierte Enzym
bewirkte, war der Schlissel zu meinem neuen
medizinischen Weltbild, das Medizin so einfach machte.

Nach der Entdeckung des TKTL1-Gens fand ich Belege
daflr, dass die Transketolase erstens wahrscheinlich eine
Rolle bei der Entwicklung von neurodegenerativen
Erkrankungen wie dem Wernicke-Korsakoff-Syndrom (einer
Storung im Gehirn, die durch einen gravierenden Mangel an
Thiamin, also Vitamin B;, ausgelost wird), aber auch der



Alzheimer-Erkrankung spielt. Zweitens konnte ich Belege fur
die Rolle des Gens bei Tumorerkrankungen finden. An
diesem Punkt stellten sich mir jedoch verschiedene Fragen,
zum Beispiel: Wie konnte ein einziges Gen fur Alzheimer und
Krebs verantwortlich sein? Mein Gehirn sagte mir, dass das
unmoglich sei. FUr mich waren dies hochemotionale Zeiten.
An einem Tag dachte ich: »Gut, ich habe recht. Alzheimer
und Krebs sind zwei Seiten derselben Medaille.« Am
nachsten befielen mich Zweifel, weil diesen Zusammenhang
bislang noch niemand hergestellt hatte.

Nach vielen schlaflosen Nachten beschloss ich, meine
Theorie zu veroffentlichen, dass zwischen Krebs und
Alzheimer ein Zusammenhang bestand, der mit Zucker und
der Aktivierung des TKTL1-Gens zu tun hatte. Krebs- und
Gehirnzellen brauchen hohe Mengen Zucker. Krebs und
Alzheimer sind tatsachlich zwei Seiten derselben Medaille.
Krebszellen nutzen Zucker, um zu uberleben und zu
wachsen. Alzheimer entsteht durch einen unausgewogenen
Zuckerstoffwechsel in Nervenzellen, sodass jene Zellen im
Gehirn einen fruhen Tod sterben.

Diese Einsicht stellte mich vor eine weitere
Herausforderung. Bedeutete dies, dass Menschen Alzheimer
entwickeln, weil es ihnen an Zucker fehlt, oder Krebs
bekommen, weil sie zu viel Zucker zu sich nehmen?
SchlielSlich wurde mir klar, dass bestimmte diatetische
Ansatze sowohl Krebs als auch Alzheimer vermeiden
konnen.

Als ich 2005 meine Forschungsarbeiten zu TKTL1 und
seine Bedeutung fur Krebs- und Alzheimer-Erkrankungen
publizierte, wurde ich von den meisten Forschern nur
belachelt. Manche Krebsspezialisten griffen meine Theorie
an, dass die Ernahrung Krebstherapien effektiver machen
konnte. Andere wiederum stellten die enzymatische Rolle
des TKTL1-Proteins und seine Aufgabe beim
Zuckerstoffwechsel komplett infrage.



Im Jahr 2009 wurde dann mein Buch Die neue Anti-Krebs-
Ernahrung veroffentlicht, in dem ich die Rolle der Ernahrung
und von TKTL1 als Schlisselenzym fur Zuckerstoffwechsel
und Gesundheit ausformulierte. Das war der Beginn eines
Jahrzehnts, in dem ich als Wissenschaftler stigmatisiert und
abgelehnt wurde. All das anderte sich erst 2019, als andere
Forscher entdeckten, dass TKTL1 kausal fur die Herstellung
von Ribose verantwortlich ist. Es steuert daruber hinaus den
Zellzyklus (die Teilung von Zellen). Die Forscher
veroffentlichten ihre Resultate in der Fachzeitschrift Nature
Communications. Was von anderen einmal als »defektes
Gen« oder als »inaktives Protein« bezeichnet wurde,
avancierte mit einem Mal zum wichtigsten Enzym des
Menschen.

Diese neuen Forschungsarbeiten zeigten, dass TKTL1 den
Zuckerstoffwechsel steuert und fur die Bildung von Ribose
zustandig ist, einem wesentlichen Bestandteil der DNA.
Ohne Ribose kann keine neue DNA gebildet werden und die
Zelle kann sich nicht vervielfaltigen. Auch Schaden kdnnen
so nicht repariert werden. Und was noch wichtiger ist: Drei
Jahre spater wurde die Bedeutung von TKTL1 far unser
Gehirn nachgewiesen, und zwar von renommierten
Forschern des Max-Planck-Instituts unter der Leitung von
Wieland Huttner und Nobelpreistrager Svante Paabo.

Im Jahr 2022, nur zwei Monate nachdem Svante Paabo mit
seinen Daten die Rolle von TKTL1 in der Gehirnentwicklung
belegt hatte, erhielt Svante Paabo den Nobelpreis fur
Physiologie oder Medizin, weil er Techniken entwickelt hatte,
mit denen sich DNA-Sequenzen aus alten Knochen isolieren
lieBen, zu denen auch die Neandertaler-Funde gehoren. So
wurde es moglich, die Gensequenz der Neandertaler mit der
des modernen Menschen zu vergleichen.

Als ich Mitte der 1980er-Jahre Anthropologie-Vorlesungen
besuchte, erklarte mein damaliger Professor, vor etwa 50
000 Jahren hatten in Europa und im Nahen Osten
Neandertaler und moderne Menschen in denselben



Gebieten zusammengelebt. Ob sie allerdings sexuell
miteinander verkehrt und gemeinsame Kinder gezeugt
hatten, wusste man nicht. Paabos Vergleiche der
Gensequenzen erbrachten nun den Beweis, dass die beiden
Menschenarten tatsachlich Kinder miteinander gezeugt
hatten. Mit dem Resultat, dass Menschen europaischen und
asiatischen Ursprungs etwa 2 bis 3 Prozent ihrer Gene vom
Neandertaler geerbt haben.

Was aber hat das alles mit der Funktion von TKTL1 zu tun?
In der ersten Studie zum Gensequenzvergleich zwischen
modernen Menschen und Neandertalern, die Paabo (2010)
veroffentlichte, konnte er bei Ersteren siebzig Mutationen in
Genen identifizieren, die noch nicht in den Neandertal-
Genen vorhanden waren. Diese Genmutationen haben sich
damit erst in den modernen Menschen etabliert. Wenn Gene
sich in einem Genpool etablieren, dann deswegen, weil die
Mutationen einen Uberlebensvorteil bieten. Die Frage war
nur: Welchen Vorteil brachte die Mutation im TKTL1-Gen fur
den modernen Menschen?

Paabo und sein Kollege Wieland Huttner von der Max-
Planck-Gesellschaft konnten zeigen, dass mit der mutierten
Variante des TKTL1-Gens, die sich beim modernen
Menschen etabliert hatte, zwei folgenschwere Auswirkungen
einhergehen: Es ermoglichte die Bildung von mehr
Nervenzellen im Gehirn, wobei sich gleichzeitig die
GroBhirnrinde (der Kortex) starker faltete. So entstand
genug Platz far diese Nervenzellen. Die Schadel- und
Gehirngrolse von Neandertalern und modernen Menschen
unterscheidet sich kaum, doch die Veranderungen, die
TKTL1 bei Letzteren bewirkte, hatten eine signifikante
Verbesserung seiner kognitiven Leistung zur Folge.

Moderne Menschen waren den Neandertalern in puncto
Kraft und Muskelmasse unterlegen. Aber trotz unserer
korperlichen Schwachen waren wir bei der Jagd
erfolgreicher. Im Grunde jagten wir mehr mit unserem
Gehirn. Wir entwickelten effizientere Techniken, far die es



weniger Muskelkraft brauchte. Wir trieben Mammuts und
andere Tiere steile Abhange hinunter oder in Fallgruben, um
sie zu fangen, ohne uns selbst zu gefahrden. Diese
Techniken waren so erfolgreich, dass manche Tierarten bald
ausstarben.

Neandertaler Moderne Menschen

[ TKTL1 mit Lysin ] TKTLI i Arglnln
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TKTL1 und die Nervenzellbildung im menschlichen Gehirn.
Der Austausch der Aminosaure Lysin durch Arginin im TKTL1
des modernen Menschen fuhrt zu einer hoheren Anzahl an
basalen Radial-Gliazellen (bRG) als bei Neandertalern. Diese
bRG erzeugen wiederum mehr Neuronen im Frontallappen
beim modernen Menschen. Das fahrt im Vergleich zum
Neandertaler zur vermehrten Bildung von Neuronen im
Gehirn des modernen Menschen.

Als ich 2022 entdeckte, dass Paabo und seine Kollegen die
Studie »Human TKTL1 Implies Greater Neurogenesis in
Frontal Neocortex of Modern Humans than Neanderthals« in
der renommierten Fachzeitschrift Science veroffentlicht



hatten, empfand ich tiefe Freude Uber die Bedeutung von
TKTL1 fr die Entwicklung des modernen Menschen. Meine
unmittelbare Frage war: Welche Funktion von TKTL1 war far
dieses fur den modernen Menschen vorteilhafte Resultat
verantwortlich? War es die Kontrollfunktion des Proteins
oder die enzymatische Rolle von TKTL1?

Im Jahr 1996 trat ich mit der These an die Offentlichkeit,
dass das TKTL1-Protein sich moglicherweise an das normale
Transketolase-Protein binden konnte - eine Spekulation, die
in dem oben erwahnten Publikation von 2019 als Ursache
der ansteigenden Ribosebildung bestatigt wurde. In meinem
Aufsatz von 1996 hatte ich es auch fur moglich erachtet,
dass das TKTL1-Enzym aufgrund dieser Veranderungen
andere enzymatische Eigenschaften enwickelt. 2005 hatte
ich meine Theorie veroffentlicht, dass TKTL1 ein Enzym ist,
das Zucker sehr effektiv in Fett umwandeln kann und trotz
der Anwesenheit von Sauerstoff Milchsaure bildet. Nun war
ich mehr als gespannt darauf, welche Rolle TKTL1 bei der
gestiegenen Bildung von Nervenzellen spielt.

Die bahnbrechende Studie von Huttner und Paabo zeigte
eindrucksvoll, dass die bessere Gehirnentwicklung beim
Homo sapiens weniger auf die durch TKTL1 angekurbelte
Bildung von Ribose zurtuckzufuhren ist als auf seine
Fahigkeit, Zucker effektiv in den Baustein Acetyl-CoA und
damit in Fett umzuwandeln. Die Fettbildung mithilfe von
TKTL1 ist dem Stoffwechselweg, der bisher in den
Lehrblchern fur die Bildung von Acetyl-CoA und Fett
beschrieben wird, deutlich Uberlegen, denn auf diese Weise
entsteht aus Zucker 50 Prozent mehr Fett. Da unsere
Vorfahren immer wieder Zeiten der Nahrungsknappheit
erlebten, war ein Stoffwechsel, der Zucker so viel effizienter
in Fett umwandelte, ein entscheidender Uberlebensvorteil.

Meine Theorie zu diesem Stoffwechselweg stellte ich
bereits 2005 der Professorin Marta Cascante von der
Universitat de Barcelona vor. Sie ist Expertin fur
Transketolasen - vor allem flr den Zuckerstoffwechsel und



die Transketolase-Enzymreaktion. Daher konnte sie meine
Theorie uberprufen. Ich lieferte ihr zwei verschiedene
Zelllinien: Eine enthielt eine signifikante Menge an TKTL1-
Enzym, die andere nur eine geringe. Mit diesen Zelllinien
und ausgefeilten Techniken far die Messung von
Stoffwechselaktivitat konnten wir belegen, dass TKTL1
tatsachlich Acetyl-CoA und das daraus gebildete Fett
effizient aus Zucker bildet.

Dieselbe enzymatische Reaktion wurde von Paabo und
seinen Mitarbeitern identifiziert (siehe seinen Aufsatz von
2022) und als Ursache der erhohten Nervenzellenbildung
und der starkeren Faltung des Kortex beim modernen
Menschen nachgewiesen. Das bedeutet, dass sich der
Stoffwechsel des Homo sapiens ganz wesentlich von dem
der Neandertaler unterscheidet und dass die verbesserte
Gehirnentwicklung bei Ersteren auf der effizienten
Umwandlung von Zucker in Fett beruhte. Diese Resultate
sind so brandneu, dass der TKTL1-Stoffwechselweg noch
keinen Eingang in die Lehrbucher fir Humanmedizin und
Biochemie gefunden hat.

Das Herzstuck all dieser Reaktionen ist der Zucker.
Nehmen wir zum Beispiel Krebserkrankungen. Im Grunde
wird Krebs von Zucker genahrt: Zu viel Zucker fuhrt dazu,
dass TKTL1 GUbermalSig aktiv ist. Andere Gene wie c-myc,
p53 und TIGAR korrelieren mit dem TKTL1-Stoffwechsel und
bahnen der Krebsentstehung den Weg.

Eine Reihe von Tumor-Suppressor-Genen und bestimmte
Gene mit dem Potenzial, kanzerogen zu werden
(sogenannte Onkogene), steuert zellulare Prozesse. All diese
Gene haben mit TKTL1 zu tun, aber sie kdonnen die
Grundbausteine der Zellen nicht herstellen - und hier liegt
gleichzeitig der Schlussel zur Ausbreitung von Krebs. TKTL1
ist das Enzym, das bei der Neubildung von Zellen aktiv sein
muss. Wenn zum Beispiel p53 oder c-myc die Zellteilung
ankurbeln wollen, ist das nur mithilfe von TKTL1 moglich.
TKTL1 steuert die Ribosebildung. Jede Form von DNA-



Bildung und -Reparatur kann nur dank des Zuckers Ribose
geschehen. Ohne Ribose ist die Aktivierung der anderen
Gene wirkungslos.

Wir wissen, dass ahnliche Prozesse, an denen TKTL1
beteiligt ist, die Wurzel fur viele andere Probleme sind, zum
Beispiel Adipositas, Diabetes, Herzkrankheiten,
metabolisches Syndrom und Alzheimer. Wenn wir Zucker zu
uns nehmen, bricht unser Korper ihn zu Glukose herunter,
die vom Blut durch den Korper transportiert wird. Zucker (in
Form von Blutzucker) ernahrt all unsere Zellen und ist der
wichtigste Treibstoff firs Gehirn. Was die Versorgung mit
Zucker angeht, ist das Gehirn ausgesprochen fordernd. Es
verlangt mehr Glukose als jedes andere Organ. Es
verschlingt die Halfte der Energie, die unser Korper
insgesamt benotigt.

TKTL1 ist aktiv daran beteiligt, den Zucker zu unseren
Zellen zu bringen. Wir brauchen grolse Mengen Glukose, nur
um am Leben zu bleiben, denn diese unterstitzt die standig
ablaufende Zellteilung im Korper und die regelmalSige
Reparatur von beschadigten Zellen. Aber wahrend dieses
bemerkenswerte Gen dazu beigetragen hat, dass wir die
uberlegenen Fahigkeiten entwickelten, die uns zu Menschen
machen, erkennen wir mittlerweile auch, dass unser
moderner Lebensstil dieses und andere Gene zu
»FehlzUndungen« veranlasst.

Das Problem hier ist, dass unsere westliche
Ernahrungsweise uns mit den falschen Zuckerarten
beliefert. Die Nahrungsmittel, die die meisten Menschen zu
sich nehmen, liefern zu viel »Treibstoff«. Das heizt die
TKTL1-Fabrik immer weiter an. Unser Korper braucht einen
ausgeglichenen Blutzuckerspiegel, um den ganzen Tag Uber
genug Energie zu haben. Stattdessen kommt es immer
wieder zu Blutzuckerspitzen, die dazu fuhren, dass der
Spiegel standig abstlrzt, um dann wieder in die Hohe zu
schnellen (wie auf der Achterbahn). Neben anderen
Problemen fihrt das Uberangebot an Zucker fir den TKTL1-
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