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Die wiederentdeckte Galaktose

Ein Lebensmittel mit Heilkraft

Unsere Konsumgesellschaft fordert ihren Tribut. Immer mehr Menschen werden zu-
ckerkrank und fettsiichtig, leiden an Bluthochdruck und manche an Gicht. Man fasst
diese Symptome (erhohter Blutzuckerspiegel, erhdhter Blutdruck, hohe Blutfett- und
Harnsdurewerte im Blut) unter dem Begriff ,metabolisches Syndrom" zusammen. Meist
kommt es in dessen Verlauf zu Herz-Kreislauf-Erkrankungen mit allen Komplikationen
wie GefdBverschluss an den Beinen oder Herzinfarkt. Zuckerkrankheit, Fettsucht und
Gicht waren in Hungerperioden wie nach den beiden Kriegen in Europa kaum anzu-
treffen. Heute leiden in den USA mehr als 25 % der Bevdlkerung an diesen Wohl-
standskrankheiten, mit steigender Tendenz. Europa ist auf dem besten Weg, sich die-
ser Prozentzahl zu ndhern. Auf diese Schiene werden bereits die Kinder gebracht mit
dem téglichen, meist iiberméBigen Cola-, Pommes- und Burger-Genuss.

Die sich immer weiter auf dem Vormarsch be-
findende Alzheimer'sche Krankheit zeigt man-
che Gemeinsamkeiten mit dem Diabetes mel-
litus Typ 2. So sind Diabetiker haufiger als
Nicht-Diabetiker von ihr betroffen, und es gibt
auch eine gemeinsame Ursache. Fiir diesen pa-
thophysiologischen Zusammenhang beider, be-
ziiglich der Symptome sehr unterschiedlichen
Krankheiten ist ein einziges Molekil verant-
wortlich: der Insulinrezeptor. Auf seine Bedeu-
tung wird im Folgenden eingegangen.

Pathobiochemischer
Hintergrund

Insulin

Insulin ist das wichtigste Hormon zur Regulati-
on des Kohlenhydrat-und Fettstoffwechsels im
tierischen Organismus. Schon lange bekannt
ist, dass es in den B-Zellen der Inselzellen der
Bauchspeicheldriise gebildet wird (daher der
Name Insulin); erst seit wenigen Jahren weifs
man, dass auch das Gehirn zur Synthese und
Sekretion von Insulin befahigt ist.

Dieses Peptidhormon hat drei wichtige
Funktionen:

1. Versorgung lebenswichtiger Organe mit Glu-
kose, das sind vor allem Gehirn und rote Blut-
korperchen, die ausschlieBlich auf Glukose
als einziges Nahrsubstrat angewiesen sind.
Aminosauren oder Fettsauren konnen von
ihnen nicht verwertetwerden, im Gegensatz
zu anderen groBen Organen wie Fettgewe-
be und Muskulatur.

2. Aufrechterhaltung einer normalen Blutglu-
kose-Konzentration. Bei einem Glukose-
Uberschuss im Blut wird der Einstrom in die
Muskulatur und das Fettgewebe durch In-
sulin geférdert. Ein Glukose-Uberschuss
wird zur Speicherbildung als Glykogen ver-
wendet und ebenfalls durch Insulin geférdert.
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Insulin sorgt mit beiden Vorgangen fiir die
Aufrechterhaltung einer ,normalen” Blut-
glukose-Konzentration.

3. Insulinistin der Lage, den Zellkern zur Neu-
synthese von Proteinen, Wachstumsfakto-
renund Enzymen, die der Energiegewinnung
(Glykolyse) dienen, anzuregen (so genann-
te ,Enzyminduktion®).

Ohne ausreichende Zufuhr von Glukose gerat
die Zelle in einen Hungerzustand und verliert
nach und nach alle biologischen Funktionen. Die-
se Auswirkungen betreffen u. a. Botenstoffe des
zentralen Nervensystems (ZNS). Beispiele fiir
solche Botenstoffe sind Acetylcholin, das fiir
eine normale Gedachtnisbildung zustéandig ist,
Serotonin, das auf das Herz-Kreislauf- und das
Magen-Darm-System wirkt und auBerdem fiir
unsere Stimmungslage und unser Wohlbefinden
sorgt (,Gliickshormon"), y-Aminobuttersaure
(GABA), das die neuronale Erregung hemmt, und
Glutamat, das durch Offnen von lonenkanalen
fur schnelle Erregungsleitungen sorgt. Wichti-
ge Areale des Gehirns zur Steuerung des Ge-
dachtnisses sind der Hippocampus (im limbi-
schen System) und der Hypothalamus (im Zwi-
schenhirn).

Insulinrezeptor und
Insulin-Resistenz

Insulin kann seine biologische Wirkung in der
Zelle nur entfalten, wenn es von einer spezifi-
schen Antenne an der Zelloberflache erkannt
wird, dem Insulinrezeptor. Er ist notwendig, da
Insulin als ein Polypeptid die Zellmembran nicht
passieren kann; es braucht einen Mittler an der
Zelloberflache. Wird Insulin von diesem Re-
zeptor erkannt, sendet dieser ein Signal ins Zel-
linnere aus, damit nun aus dem Zytosol Gluko-
se-Transportmolekiile (als GLUT4 bezeichnet)
in die Zellmembran gebracht werden, die dann
Glukose in das Zellinnere schleusen.

Dieser Vorgang ist spezifisch und gleichzeitig
sehr storanfallig. Kleine Veranderungen am Re-

zeptormolekiil fihren zu dessen Funktionsein-
schrankung, sodass das Insulin seine Informa-
tion nicht mehr voll wirksam in die Zelle brin-
gen kann. Die Schadigung der Insulinrezepto-
ren der Muskulatur und des Fettgewebes
bewirkt einen Anstieg der Blutglukose-Kon-
zentration, solange die Glukosenachlieferung
aus der Nahrung nicht gemindert ist.

Im Fall des Diabetes mellitus Typ 2 ist der In-
sulinrezeptor der B-Zellen in der Bauchspei-
cheldriise geschadigt. Die Ursachen hierfiir
konnen vielgestaltig sein: z. B. hoher Blutzu-
ckerspiegel, veranderter Hormonstoffwechsel
im Stress (Cortisol, Adrenalin), Bewegungsar-
mut.

Biochemisch wird die Schadigung des Rezep-
tors durch die Anheftung eines Folgeproduktes
der erhohten Glukose erzeugt: des Aminozu-
ckers N-Acetylglukosamin, der mit der Amino-
saure Serin enzymatisch verkniipft wird und da-
durch den Rezeptor inaktiviert, wie die Ar-
beitsgruppen um G. Hart (Baltimore, MD) und
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Abb. 1: Gegeniiberstellung des Glukose- und des Galaktosetransports tiber GLUT4 bzw.
GLUT 3 in die Zelle.® Prof. Dr. med. Werner Reutter

J. Hanover (NIH, Washington, DC) herausge-
funden haben.

Experimentell kann in Ratten ein Diabetes mel-
litus Typ 2 durch Injektion eines Toxins (STZ) in
den Bauchraum erzeugt werden, indem dieses
Toxin die Funktion des Insulinrezeptors in den
B-Zellen der Bauchspeicheldriise ausschaltet.
Durch die isolierte Injektion desselben Toxins in
den Hippocampus konnte S. Hoyer (Heidelberg)
ein Alzheimer-ahnliches Krankheitsbild bei Rat-
ten hervorrufen, indem der Insulinrezeptor in die-
ser Hirnregion ausgeschaltet wurde. Dadurch
wurde die Glukoseversorgung im Hippocam-
pus drastisch eingeschrankt und damit die Ge-
dachtnisleistung bei den betroffenen Ratten
stark beeintrachtigt. Damit ist zwischen Diabe-
tikern und Alzheimer-Patienten eine pathobio-
chemische Gemeinsamkeit aufgezeigt: Die
Schadigung des Insulinrezeptors, im Falle der
Zuckerkrankheit in der Bauchspeicheldriise, im
Falle von Alzheimer im Gehirn. Aus diesem
Grund wird die Alzheimer'sche Erkrankung heu-
te auch als Diabetes mellitus Typ 3 eingestuft
(S. de la Monte, Providence, RI).

Metabolische Umgehung
des Insulinrezeptordefekts

Es gibt verschiedene Transportsysteme fiir Ein-
fachzucker (Monosaccharide) in die Zelle. Der
spezifische, Insulin-abhangige Transport von
Glukose (iber den Glukose-Transporter GLUT4
wurde oben beschrieben. Unter den bisher be-
kannten 14 Glukose-Transportern bietet sich
GLUT3 an, um den Insulin-abhéngigen und da-
mit storanfalligen GLUT4 zu umgehen. Der neu-
ronenspezifische GLUT3 transportiert vor-
zugsweise Galaktose.

' Dosierung: Galaktose liegt in Pulverform vor und ist
leicht in Tee, Wasser oder anderen Fliissigkeiten zu G-
sen. Empfohlen wird dreimal, mindestens zweimal tag-
lich ein Teeloffel Galaktose.

Entscheidend ist, dass GLUT3
ohne die Hilfe von Insulin arbeitet.
Er ist nur abhdngig von einem
Konzentrationsgradienten,
dessen Bildung unerldsslich fir sein
Wirksamwerden ist.

Daher ist die Einnahme relativ groBer Mengen
an Galaktose eine Grundvoraussetzung fiir ei-
ne erfolgreiche Besserung von Krankheitszu-
standen.!

In der Abbildung 1 sind die beiden Transport-
systeme gegeniibergestellt. Ist Galaktose liber
GLUT3 in die Zelle gelangt, wird sie rasch und
quantitativ zu Glukose verstoffwechselt (Leloir-
Weg). Damitist der Glukose-Mangelzustand der
Zelle beseitigt.

Galaktose ist ein Lebensmittel und wird aus
Molke gewonnen, die Milchzucker (Laktose =
Galaktose + Glukose) enthalt. Trotz ihres
Galaktose-Gehaltes kann die sehr viel preis-
wertere Laktose jedoch nicht anstelle von Ga-
laktose verwendet werden, da sie erst noch im
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erforderliche Galaktose-Gradient an der Zel-
membran nicht aufgebaut werden.

Galaktose ist zwar in der Lage, die Insulin-
Resistenz auf metabolischem Weg erfolg-
reich zuumgehen, jedoch kein Ersatz fiir Be-
wegung, die wichtig, notwendig und heilsam
ist und dem Patienten im Behandlungsge-
sprach dringend angeraten werden muss.
Durch erhohte Aktivitat ist es oft moglich, ei-
ne erhéhte Insulin-Konzentration im Blut wie-
der zu normalisieren und moglicherweise die
Erkennungsfahigkeit des Insulinrezeptors zu
steigern.

Warum , wiederentdeckt"?

Bereits in den 1930er-Jahren wurde Galaktose
an der Charité erfolgreich zur Behandlung von
Patienten mit schwerem Diabetes mellitus Typ
2 eingesetzt. Uberraschenderweise wurde die
Ketonamie (obstartiger Geruch der Atemluft)
zum Verschwinden gebracht und der Insulinbe-
darf gesenkt. Der Assistenzarzt Hans Koster-
litz konnte seine damaligen Untersuchungen lei-
der nicht weiterfiihren, da er Deutschland ver-
lassen musste (an der Universitat in Aberdeen
beschrieb er dann als erster die Endorphine).
Der Blutzuckerspiegel stieg bei seinen mit
(Galaktose behandelten Patienten nicht an, was
eine wichtige Voraussetzung fir ihren Einsatz
bei Diabetikern ist und spéter von anderen Ar-
beitsgruppen bestatigt werden konnte.

Andere Krankheiten mit
defektem Insulinrezeptor

Die zentrale Rolle der Steuerungsfunktion des
Insulinrezeptors fiir die ausreichende Versorgung
der Zelle mit Glukose wird besonders im zen-
tralen Nervensystem evident. Da Glukose hier
das einzige Nahrsubstrat ist, verwundert es
nicht, wenn Erkrankungen wie Morbus Parkin-
son, ,Restless-Legs", ADHS, ,Burnout”, um nur
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einige zunennen, giinstig auf die Verabreichung
von Galaktose reagieren.

Ausblick

Wenn Galaktose unterstiitzend
wirksam ist, dann immer dann,
wenn die Funktion des
Insulinrezeptors geschadigt ist.

Da der Insulinrezeptor auf nahezu allen Kor-
perzellen exprimiert wird und wirksam ist, ist es
nicht ausgeschlossen, dass die Gabe von Ga-
laktose auch bei anderen Erkrankungen als den
oben genannten wirksam sein wird. Zu denken
ist an die Gabe von Galaktose bei Osteoporo-
se, da auch die Knochenzellen nur bei einer aus-
reichenden Zufuhr von Glukose ihre Struktur er-
halten konnen. Bisher ist jedoch erst wenig tiber
die altersabhangige Aktivitat des Insulinrezept-
ors auf diesen Zellen bekannt. Ahnliches trifft
auf die Muskelzellen bei verschiedenen Myo-
pathien, z. B. der Duchenne’schen Erkrankung,
zu. Uberraschend wurde neuerdings bei Pa-
tienten mit schwerer Herzinsuffizienz durch
Galaktosegabe eine deutliche Besserung der
Herzfunktion erzielt. Da der Insulinrezeptor auch
in Herzmuskelzellen eine wichtige Funktion be-
sitzt, bedarf es der biochemischen Klarung, ob
auch bei dieser Erkrankung eine Schadigung des
Insulinrezeptors vorliegt und daher seine Um-
gehung durch Galaktose Linderung bringt.

Die Basis fiir die hier geschilderten
therapeutisch wirksamen
Eigenschaften der Galaktose
wurde (iber Befunde aus der
Grundlagenforschung gelegt,
die noch ganz am Anfang steht.

Weitere biochemische oder molekularbiologi-
sche Untersuchungen sind dringend angezeigt.

Sie konnten sich an friihe Untersuchungen an-
lehnen, die in den 1950er- und friihen 1960er-
Jahren an Hefen und Bakterien erhoben wurden
(Jacob, Monod; Wyman). An ihnen konnte mit
relativ hohen Kohzentrationen an Galaktose der
Zellkern zur Mehrsynthese von Proteinen an-
geregt werden (,Enzyminduktion”). Mit der An-
wendung eines ahnlichen Forschungskonzeptes
konnten an tierischen Zellen neue Wirkungs-
weisen von Galaktose nicht nur tber die Gluko-
seschiene erklaren helfen, sondern auch liber
direkt vom Zellkern gesteuerte Prozesse.
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