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    Vorwort zur Neuauflage im riva Verlag


    Zwei Megatrends beherrschen zurzeit die Ernährungsliteratur im Buchhandel: vegan und paläo. Sie könnten inhaltlich nicht konträrer sein, bedienen aber beide massiv den »Frei-von«-Spleen des Zeitgeists, ganz nach dem Motto: Wenn man keine Probleme hat, kann man sich durch erzwungenen Nahrungsmittelverzicht welche machen. Eine neue Volkskrankheit ist entstanden – die Orthorexia nervosa, das ständige Sich-Sorgen-Machen um das richtige Essen.


    Asche auf mein Haupt – als ich im Jahr 2000 dieses Buch erstmals veröffentlichte, hatte ich zur Begründung meiner alternativen Ernährungsempfehlungen für unsere immer fettleibiger werdende, von Stoffwechselstörungen geplagte Gesellschaft auf drei Ebenen argumentiert: Genetik, Epidemiologie und Stoffwechselforschung zu den biochemischen Wirkmechanismen. Auf der Ebene der Genetik war ich allerdings in die Falle getappt und hatte interessante Thesen vorschnell als Fakten übernommen. Im Vorwort zur Neuauflage 2008 hatte ich mich deshalb bereits von gewissen Positionen aus der Erstauflage distanziert. Ich halte es aber für falsch, nun in der Neuauflage für den riva Verlag diese Aspekte ersatzlos zu streichen, denn interessant und wissenswert sind die geschilderten Thesen und Hintergründe immer noch, und sie beschreiben quasi aus historischer Sicht die Entwicklung der inzwischen weitverbreiteten Akzeptanz der »Steinzeit- bzw. Paläo«-Thesen.


    Die Argumentationskette aus der Epidemiologie und der Stoffwechselforschung ist hingegen aktueller denn je, hat sich inzwischen als relevant bestätigt und tausendfach in der therapeutischen Umsetzung bewährt.


    Ich nehme hier gerne die Gelegenheit dieser Neuauflage wahr, um Thesen und Widersprüche aus meiner heutigen Sicht kurz zu kommentieren:


    Die Paläo-These geht davon aus, dass wir heute immer noch genetisch an die Steinzeitnahrung angepasst seien und die Paläo-Diät deshalb die einzige artgerechte Nahrung für uns sei. Dem muss ich heute entgegenhalten, dass es die eine »Steinzeitkost« sicherlich nicht gab. Vielmehr weisen zahlreiche Untersuchungen darauf hin, dass etliche unserer steinzeitlichen Vorfahren wie auch etliche Naturvölker der Neuzeit gerne kohlenhydrathaltige Nahrung zu sich genommen haben – sofern sie denn welche aufgetrieben haben, wie zum Beispiel Honig, stärkehaltige Wurzelknollen oder Früchte und Beeren. Fakt ist auch, dass unsere Vorfahren immer versucht haben, Umweltnischen zu besetzen und Kulturen zu entwickeln, mit deren Hilfe sie ihr Überleben darin sichern konnten. So gibt es auch gute Hinweise darauf, dass sich die Genetik an kulturelle Errungenschaften angepasst hat – beispielsweise an den Konsum von Milch mittels der Verdaulichkeit von Milchzucker. Kurzum: Das Genom des heutigen Menschen ist kein »Steinzeitgenom«. Es unterscheidet sich von dem der ersten Menschen. Mindestens 700 Gene wurden bislang identifiziert, die durch Ackerbau, Viehzucht etc. selektiert und damit an die neuen Umweltbedingungen angepasst wurden.


    Die Fundamentalisten der Paläo-Diät verbieten Getreide, Brot, Kartoffeln, Hülsen­früchte, Milch und Milchprodukte vollständig. Die »wahre« Steinzeitdiät bestehe hauptsächlich aus Fleisch und Fisch, Gemüse, Obst und Nüssen. Alles andere sei nicht gengerecht und mache Probleme. Ich meine dagegen, dass dieses hypothetische gesundheitliche Risiko durch wissenschaftliche Studien aus den letzten Jahren und Jahrzehnten bestätigt werden müsste, um glaubhaft zu werden. Dies ist nicht nur nicht geschehen, sondern für Vollkorn-, Hülsenfrüchte- und Milchkonsum deutet die Wissenschaft eher das Gegenteil an. Und mit der These vom angeblichen Steinzeitgenom ist es – wie oben erläutert – eh nicht weit her1.


    Geradezu hysterisch fällt die Beurteilung von Milch(-produkten) bei Steinzeit­fundamentalisten aus. Milch sei nur für das Kalb gedacht, und wenn wir Milch konsumieren, entstünde ein hohes Risiko für Diabetes, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Krebs, Osteoporose und vieles mehr. Erklärt wird das meist mit den natürlichen Hormonen in der Milch oder mit der Eigenschaft des Milcheiweißes, nach dem Konsum im Körper eine Ausschüttung von Insulin und einem weiteren Insulin-ähnlichen Wachstumshormon zu provozieren. Auf diese Weise würde unser Hormonsystem durcheinandergebracht, was schlimme Folgen habe.


    Ein Stapel von Facharbeiten ist inzwischen mit ausführlichen Beschreibungen von beeindruckenden, aber hypothetischen Zusammenhängen erschienen. Besonders hervorgetan hat sich hier Professor Bodo Melnik von der Universität Osnabrück. Nach seiner Darstellung ist die Kuhmilch an fast allen Gebrechen der Menschheit schuld. Wenn man seine bald wöchentlich wachsende Liste an Veröffentlichungen betrachtet, könnte man meinen, der Mann hat mit der Milch noch eine Rechnung offen.


    Das Aufschreiben von biochemischen Reaktionen und ihre Darstellung in bunten Grafiken sind offenbar nicht nur für Laien sehr beeindruckend. Dagegen steht aber: Thesen und plausibel anmutende Wirkmechanismen zu beschreiben reicht nicht – das Ganze muss auch zur Wirklichkeit passen! Wahrheitssuchende Wissenschaftler blicken auf die Ergebnisse von epidemiologischen Studien mit der Frage: Passt mein beschriebener biochemischer Mechanismus, der diabetes- oder krebsfördernd sein könnte, zu den tatsächlich beobachteten Diabetes- oder Krebsraten von Milchkonsumenten? Ist bei ihnen eine ungewöhnlich hohe Erkrankungsrate beobachtet worden? Wenn ja, ist man der Wahrheit ein Stück näher gekommen.


    Es gibt Dutzende von Langzeitbeobachtungsstudien, die den Zusammenhang zwischen dem Konsum von Milch und Milchprodukten mit Übergewicht, Diabetes, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Krebs, Osteoporose und einigem mehr untersucht haben. Sie zeigen mit weitgehender Übereinstimmung, dass ein hoher Milchverzehr die Risiken nicht steigert. Nur wenige weisen ein gegenteiliges Ergebnis auf. Für die Gesamtschau führt man heute Metaanalysen durch. Das sind gemeinsame Auswertungen aller geeigneten Studien zu gleichartigen Fragestellungen. Sie zeigen bislang: Für einen höheren Konsum sieht man in Bezug auf Übergewicht und Herz-Kreislauf-Erkrankungen eher ein gemindertes Risiko. Für das Metabolische Syndrom und Diabetes sieht man ein signifikant vermindertes Risiko. Für Osteoporose ist gar kein Zusammenhang erkennbar. Für zwei der relevantesten Krebsformen – Brustkrebs bei Frauen und Darmkrebs – zeigen die Metaanalysen ein signifikant gesenktes Risiko. Nur für Prostatakrebs findet sich ein leicht erhöhtes Risiko – was für mehr als die Hälfte der Bevölkerung schon einmal keine Bedeutung hat. Möglicherweise wird auch das Aknerisiko erhöht. Wobei in Bezug auf Akne wohl nicht nur eine Veranlagung vorliegen muss, sondern die Insulinresistenz eine große Rolle spielt.


    Ein häufiges Argument von »Steinzeitlern« ist die Tatsache, dass Getreide Gluten und Phytinsäure, Hülsenfrüchte Lektine enthalten, die angeblich dem Darm schaden würden. Milchprodukte stehen auf dem Index, da sie wegen des in der Gesellschaft weitverbreiteten Mangels an Laktase, des Milchzucker spaltenden Enzyms, Verdauungsprobleme verursachen würden. Ohne Zweifel gibt es manche Menschen, die Gluten oder Laktose etc. nicht vertragen. Die Mehrheit unserer Mitbürger verträgt Milch- und Getreideprodukte sowie Hülsenfrüchte allerdings sehr gut – wenn die Zubereitung der Lebensmittel stimmt.


    Wenn man in der Grundlagenforschung, etwa auf Basis von Tierstudien oder Zellkulturexperimenten, einen Wirkmechanismus entdeckt, der den Schluss zulässt, dass Lektine die Darmfunktion schädigen oder Milchkonsum ein Wachstumshormon aktivieren und damit Krankheiten auslösen kann, so ist das von großem Interesse. Doch eine Wirkung durch einen Inhaltsstoff kann auch durch andere Wirkungen anderer Inhaltsstoffe völlig kompensiert werden. So sollte man, bevor man solche einspurigen Erkenntnisse als Basis für die Verbreitung von Warnungen vor Hülsenfrüchten bevölkerungsweit heranzieht, erst noch die Erkenntnisse aus Humanstudien und der Epidemiologie heranziehen und prüfen, ob Be­obachtungen zu Krankheits- oder Todesfallhäufigkeit zu dieser These passen. Bei Hülsenfrüchten wie bei Vollkornprodukten oder auch bei Milch weisen die Langzeitbeobachtungsstudien aber mehrheitlich auf eine Minderung von Gesundheitsrisiken bei vermehrtem Konsum hin. Der spannendste, biochemisch plausibel anmutende Mechanismus ist wertlos, wenn die Realität ihm widerspricht.


    Gleichwohl gibt es kein Lebensmittel, auf das man nicht verzichten könnte. Je mehr man einschränkt, desto schwieriger wird aber die Versorgung mit essenziellen Nährstoffen. Zweifelsohne kann man ohne Getreide, Brot, Kartoffeln, Hülsenfrüchte, Milch und Milchprodukte leben, doch es ist schwieriger und mühseliger, auf diese Weise an alle lebenswichtigen und hilfreichen Nahrungsbestandteile zu kommen – von der »sozialen« Dimension der Ernährung ganz zu schweigen. Ich hatte mich deshalb bereits in der Erstauflage dieses Buchs gegen die strengen Steinzeitthesen und für den Konsum von Hülsenfrüchten, Milch und Milchprodukten sowie etwas Vollkorn im Rahmen einer kohlenhydratreduzierten Ernährung ausgesprochen.


    Die Anhänger der Paläo-Diät weisen gerne auf spektakuläre Erfolge nach der Umsetzung ihres Ernährungskonzepts hin. Meine Antwort darauf ist einfach: Ich kenne erfreuliche Studienergebnisse und derartige Fallberichte, und der Erfolg verwundert mich nicht. Mit einer Ernährungsumstellung, die den Verzehr von raffinierten Kohlenhydratquellen und gezuckerten Getränken ausschließt und die Betonung auf Gemüse, Salate, Früchte, Beeren, Pilze und Nüsse und auf naturbelassene Proteinquellen wie Fisch, Geflügel, Fleisch und Eier setzt, werden viele Menschen einen Gewichtsverlust erreichen und mit der Entfettung des Körpers die systemischen Entzündungen mindern sowie ihre Insulinsensitivität wiedergewinnen. Das kann nur positive Gesundheitsfolgen haben. Das würde aber auch mit Milch und Milchprodukten und mit Hülsenfrüchten sehr gut gelingen – wie ich es mit meiner LOGI-Methode seit 15 Jahren beweise. Auch große Studien mit einer Ernährung nach dem »mediterranen Prinzip«, also mit viel Gemüse, Obst, Fisch, Nüssen plus Milch- und Vollkornprodukten, belegen das.


    Dennoch muss man bedenken: Unter bestimmten Lebensbedingungen ist der Nährstoffbedarf besonders hoch, wie im Wachstumsalter, in der Schwangerschaft, der Stillzeit und im Leistungssport. Kinder haben einen besonders hohen Nährstoffbedarf bezogen auf ihre Körpermasse. Dass Eltern aus ideologischen Gründen ihre Kinder mit strikter Paläo-Kost oder gar vegan mit noch mehr Einschränkungen ernähren, halte ich für unverantwortlich.


    Zur gesundheitlichen Bedeutung der mediterranen Ernährung habe ich jüngst alle Studien der letzten Jahrzehnte zusammengetragen und bewertet und eine Quintessenz als ganzheitliches Konzept in einem Buch zusammengetragen, das im Dezember 2015 im riva Verlag erschienen ist. Es ist ein präventives Konzept – soll heißen eine moderne Ernährung für alle Menschen mit modernem Lebensstil. Ich habe es Flexi-Carb genannt, weil dabei die Kohlenhydratzufuhr flexibel an die individuellen Stoffwechselgegebenheiten, den Lebensstil und vor allem die Bewegungsaktivität anpasst werden soll.2


    Als ich vor 15 Jahren begann, die therapeutische Bedeutung einer kohlenhydratreduzierten Ernährung für Menschen mit Insulinresistenz und Folgeerkrankungen herauszustellen, glichen viele Reaktionen aus Kreisen der Ernährungsberater eher einer Anklage wegen Gotteslästerung. Die Kohlenhydrate wurden verteidigt, als seien sie in den Zehn Geboten für die Ewigkeit festgeschrieben. Ich fühlte mich eher in einem Religionskrieg als in einer wissenschaftlichen Auseinandersetzung. Dass ich aber nicht die Kohlenhydrate per se als die Bösen anschwärzte, sondern dass es der weitverbreitete bewegungsarme Lebensstil wie auch die Verfettung der Menschen sind, die einen reichlichen Kohlenhydratkonsum erst zum Problem werden lassen, wurde gerne übersehen. Jedenfalls war dieses jahrelange Gezerre um die Kohlenhydrate absolut nervtötend. Da seit 2013 erfreulicherweise kohlenhydratreduzierte Kostformen auch in den deutschen Leitlinien zur Adipositas- und Diabetestherapie als akzeptable Option dargestellt werden, hat sich die Situation inzwischen deutlich verbessert.


    Dennoch treffe ich auf meinen vielen Vorträgen und Seminaren immer noch Vertreter der Zunft, die völliges Unverständnis gegenüber jeglicher Kohlenhydratre­duktion – selbst bei übergewichtigen und insulinresistenten Patienten – ausdrücken.


    Möglicherweise haben sie die Bedeutung und die Folgen der Insulinresistenz noch nicht erkannt. In Deutschland sind inzwischen fast 60 Prozent der erwachsenen Bevölkerung übergewichtig oder adipös. Die wenigsten betreiben regelmäßig Sport, und die allerwenigsten müssen noch körperlich hart arbeiten. Unsere Bevölkerung wird im Durchschnitt immer älter und fetter und lebt immer bewegungsfauler. Alle drei Charakteristika fördern Insulinresistenz. ­Metabolisch gesunde, insulinsensitive Adipöse sind die Ausnahme. Zudem ist es nur eine Frage der Zeit, bis auch von ihnen etliche insulinresistent werden.


    Mit Insulinresistenz wird ein vermehrter Konsum von verdaulichen Kohlenhydraten grundsätzlich zum Problem, denn Insulinresistente weisen trotz Hyperinsulinämie eine Glykogen-Synthese-Störung in der Muskulatur auf. Dann wandelt ihr Körper die zugeführten Carbs flugs in Fett um, und damit verfetten sie innerlich. Das geschieht umso mehr bei der chronisch positiven Energiebilanz, in der sie offensichtlich leben. Dass bei uns bereits an die 30 oder 40 Prozent der Erwachsenen und schon ca. 30 Prozent der übergewichtigen Schulkinder eine nichtalkoholische Fettleber aufweisen, zeugt davon – es ist eine neue Volkskrankheit.


    Vor diesem Hintergrund macht es mich fassungslos, dass die zuständige Ernährungsfachgesellschaft, öffentliche Institutionen und Krankenkassen auch im Jahr 2015 noch allen Bürgern ohne Unterschied »zur Prävention« ausschließlich eine kohlenhydratbetonte Kost nahelegen dürfen. Das entspricht den Ernährungsempfehlungen, die vor 100 Jahren an die hart arbeitende, schlanke Bevölkerung mit geringem Einkommen sinnvollerweise abgegeben wurden. Aber passen unser moderner, bewegungsfreier Lebensstil und diese traditionelle Ernährung physiologisch zusammen? Die Antwort ist »Nein«, und ich folgere daraus: Wer traditionell essen will, muss auch traditionell leben!


    Große und kräftig arbeitende Muskeln können viel Stärke und Zucker problemlos verkraften. Hingegen machen sie unterentwickelten Muskeln mit sitzender Lebensweise rasch Probleme. Weitere Facetten unseres nicht mehr artgerechten Lebens verschärfen diese Kohlenhydratfalle zusätzlich. Umgekehrt ist belegt: Bereits eine einmalige, 45 Minuten dauernde, halbwegs anstrengende Muskelarbeit hebt bei Insulinresistenten die Glykogen-Synthese-Störung zu einem erheblichen Maße wieder auf. Daraus folgt ganz einfach: Inaktive müssen sich ihre geliebten Carbs erst »verdienen«! Sofern sie aber die bequeme Moderne bevorzugen, ist ihnen anzuraten, auch »modern«, nämlich Low-Carb, zu essen.


    Die Basis dieser Argumentationskette ist in diesem Buch beschrieben, und unzählige Leserbriefe haben mich in den letzten 15 Jahren darin bestärkt, das Buch am Leben zu erhalten. Ich bin dem riva Verlag unendlich dankbar, dass er mit der Übernahme der Rechte mein Vorhaben ermöglicht hat.


     


    Dr. Nicolai Worm


    München im Dezember 2015


    



    
      
        1 Wer an einer kritischen Analyse der »Fallstricke« der Paläo-Thesen interessiert ist, dem sei die Lektüre der vierteiligen Beitragsserie »Essen wie in der Steinzeit – Darwin als ultimativer Ernährungsratgeber!?« der Autoren Alexander Ströhle und Andreas Hahn empfohlen. Alle vier Beiträge sind in der Schweizer Zeitschrift für Ernährungsmedizin erschienen und sind kostenfrei über das Internet abrufbar

        (https://www.rosenfluh.ch/media/ernaehrungsmedizin/2014/05/Essen_wie_in_der_Steinzeit__Darwin_als_ultimativer_Ernahrungsberater__Teil_3.pdf).

      


      
        2 Worm, N.: Flexi-Carb. Mediterran genießen – Lebensstil beachten – Kohlenhydrate anpassen – schlank und gesund bleiben. riva Verlag 2015.

      

    

  


  
    Vorwort zur Neuauflage 2008


    In den Jahren 1999 und 2000 hatte ich einen Großteil der relevanten wissenschaftlichen Literatur über die Ursachen und Folgen der Insulinresistenz und über die Möglichkeiten zu deren Prävention und Therapie zusammengetragen und als Essenz in Buchform gebracht. Für das typische Bild der Stoffwechseldefekte, die infolge der Insulinresistenz auftreten, hatte ich den Begriff »Syndrom X« verwendet, da dieser damals in der amerikanischen Fachliteratur überwiegend gebräuchlich war. Inzwischen hat sich weltweit dafür der Begriff »Metabolisches Syndrom« durchgesetzt. Ist dies nun ein Grund, den schönen Titel meines Buchs für diese überarbeitete Neuauflage zu ändern? Ich denke »Nein«! Die beschriebenen Zusammenhänge haben sich bestätigt und sind aktueller denn je. Und wie man unsere Wohlstandgeisel nun benennt, halte ich für zweitrangig. Im nächsten Buch werde ich mich dann sicherlich nach der heute üblichen Nomenklatur richten.


    Als ich an dem Buch arbeitete, war die »Atkins-Diät« und auch die »Lutz-Diät« völlig »out«. Low-Fat war überall angesagt. Dass ich mit einer Empfehlung zu einer kohlenhydratbeschränkten Ernährung in die Öffentlichkeit ging, war damals nicht gerade politisch korrekt. Entsprechend erntete ich Unverständnis und Kritik von bestimmten eingesessenen Kolleginnen und Kollegen aus der Zunft der Ernährungsberatung. Selbst nachzulesen und zu prüfen wäre vielleicht sinnvoller gewesen, als abschätzige Kommentare abzugeben. Viele Aussagen sind inzwischen durch zahlreiche Studienergebnisse weiter erhärtet worden, und mehr und mehr meiner damaligen Positionen werden von den Fachgesellschaften gegenwärtig anerkannt. Und inzwischen gibt es auch Tausende Erfahrungsberichte: Die im Mammut empfohlene Ernährungsumstellung funktioniert bestens zur Gewichtskontrolle und zur Bekämpfung der Risikofaktoren.


    Das Mammut wurde damals schnell zu einem großen Erfolg. Nach nur wenigen Wochen war die erste Auflage vergriffen. Danach wurde der Hallwag-Verlag an Gräfe & Unzer in München verkauft, und damit stand das Buch, in das ich jahrelange Recherche und viel Herzblut gesteckt hatte, zu meinem Entsetzen vor dem Aus! Der neue Verlag teilte mir mit, dass man für mein Mammut keinen Platz im Verlagsprogramm sähe und sich entschlossen hätte, trotz ständig steigender Nachfrage, auf eine weitere Auflage zu verzichten.


    Aus meiner Autorendepression befreite mich dann Im Jahr 2002 der systemed-Verlag. Nachdem ich die Rechte von Gräfe & Unzer zurückerlangt und an den systemed-Verlag weitergegeben hatte, wurde das Mammut neu aufgelegt. Auf diesem Weg möchte ich mich nochmals herzlich und nachdrücklich bei der Verlagsleitung bedanken. Der Wagemut des Verlags ist dann ja auch kräftig belohnt worden: Das Mammut ist ein echter Bestseller geworden ...


    Das Buch hatte sich sehr schnell in der Ärzteschaft verbreitet. Vor allem bei jenen, die Ernährungsberatung ernst nahmen, aber zu wenige überzeugende Effekte bei ihren Patienten erlebt hatten, löste es großes Inte­resse aus. In diesem Buch konnten sie reichlich wichtige wissenschaftliche Informationen erlangen, die sie von anderer Seite, beispielsweise von den Ernährungsfachgesellschaften wie der DGE, nie vermittelt bekamen.


    Allerdings wurde damals schnell augenscheinlich, dass die komplexen Informationen im Mammut so nicht für die Weitergabe an Patienten geeignet waren. Was fehlte, war ein Ratgeber, ein Buch, in dem einerseits die physiologischen Zusammenhänge allgemeinverständlich geschildert, andererseits aber auch klare Praxisanleitungen gegeben wurden. Nachdem die fordernden Stimmen immer lauter und drängender wurden, verfasste ich, der eigentlich niemals vorgehabt hatte, etwas so »Banales« zu schreiben, diesen gewünschten Ratgeber und nannte ihn Die LOGI-Methode in Theorie und Praxis. Glücklich und schlank.


    Für die Leser, die den Begriff LOGI noch nicht kennen: Er steht für »Low Glycemic and Insulinemic Diet«, was nichts anderes bedeutet, als dass Nahrungsmittel mit niedriger Blutzucker- und Insulinwirkung bevorzugt werden. Warum in Englisch? Weil er treffend ist und Englisch in der Fachsprache eben gebräuchlich ist und weil der Begriff LOGI kurz und zugleich auch auf Deutsch einfach zu sprechen ist. Inzwischen sind der LOGI-Ratgeber und das dazugehörige Tabellenheft, der LOGI-Guide, auch Bestseller geworden, und das wunderbare LOGI-Kochbuch von meiner geschätzten Kollegin Franca Mangiameli ist auf dem besten Weg dahin.


    Ich hatte im Mammut meine Argumentationskette auf drei Ebenen aufgebaut: Epidemiologie, moderne Stoffwechselforschung und die Evolutionsbiologie. Alle drei Ebenen verbanden sich zu einem biologisch plausiblen Ganzen. Doch von meinem ebenfalls sehr geschätzten Kollegen Dr. Alexander Ströhle von der Universität Hannover habe ich mittlerweile gelernt, dass die Evolutionsebene auf eher schwachen Füßen steht und deshalb berechtigterweise umstritten ist. Für meine Argumentation ist das nicht weiter schlimm. Die wissenschaftliche Datenlage aus Epidemiologie und Stoffwechselforschung ist inzwischen so gut, dass ich getrost auf die Evolutionsebene verzichten kann.


    Als mein Verlag eine neue Auflage plante und mich bat, das Buch auf notwendige Änderungen hin zu überprüfen und zu aktualisieren, stellte sich natürlich für mich die Frage, ob ich auf die Steinzeitargumentation verzichten sollte. Bei näherer Prüfung entschied ich mich dagegen: Erstens gibt es ja keinerlei Beweise, dass die von mir vorgetragene Evolutionsebene nicht richtig ist. Sie ist nur infrage zu stellen. Zweitens gehe ich aufgrund der Rückmeldungen vieler Leser davon aus, dass allein die Schilderung der Lebens- und Ernährungsverhältnisse unserer Vorfahren und der archaisch lebenden Naturvölker der Neuzeit von solch großem Interesse ist, dass ein Verzicht auf diese Buchteile einen echten Verlust bedeutet hätte. Und drittens wären die Änderungen so aufwändig gewesen, dass ich quasi ein völlig neues Buch hätte schreiben müssen. Vor diesem Hintergrund entschloss ich mich, stattdessen in der Neuauflage entsprechende Relativierungen einzubringen und dies hier im Vorwort deutlich herauszustellen.


    Ich habe auch den Rest des Textes auf Aktualität und Haltbarkeit überprüft. Dabei stellte ich fest, dass ich das Buch in seiner Ursprungsform immer noch verantworten kann. Natürlich haben sich inzwischen viele Zusammenhänge geschärft und vage Vermutungen als richtig bestätigt. Wenn ich alle Details ändern und die Aussagen mit neuesten Studien unterfüttern würde und die Literatur auf den neuesten Stand brächte, würde wiederum schon fast ein ganz neues Buch entstehen. So hielt ich es für viel sinnvoller, nur einige wesentliche Änderungen einzubringen, vor allem in Kapitel 13 und 29, und andererseits gleich ein neues Buch, eine Art Weiterführung, einen Nachfolger für das Mammut zu schreiben.


    Zahlreiche kontrollierte Diätstudien der vergangenen Jahre haben nunmehr überzeugend belegt, dass mit dem hier aufgezeichneten Weg nicht nur Diabetikern besser geholfen werden kann als mit den herkömmlichen – und leider immer noch etablierten – Ernährungsempfehlungen, sondern auch den Menschen, die aufgrund von Übergewicht und Bewegungsmangel schon einen entgleisten Stoffwechsel aufweisen und mit ihrem Syndrom X bzw. Metabolischen Syndrom schon auf dem Weg zum Diabetes mit all den dramatischen Folgen wie Herz- und Hirninfarkt und Krebs sind. Ich hoffe, dass ich in Zukunft noch vielen Menschen damit helfen kann.


     


    Dr. Nicolai Worm


    München im Frühjahr 2008

  


  
    Vorwort


    17. April 2000, 13 Uhr 30. Nach einem Teller köstlichem Bœuf aux carottes und einem Glas frischem kühlem Rosé sitze ich auf der sonnenüberfluteten Terrasse meines provenzalischen Stammcafés bei einem Espresso. Mir geht dieser unglückliche Begriff »Diät« nicht mehr aus dem Sinn. Es gibt ja kaum ein Wort, welches so falsch, dafür aber umso häufiger bemüht und missbraucht wurde und wird. Dabei weiß kaum einer der Millionen Abmagerungswütigen, was »Diät« eigentlich heißt. Der Begriff leitet sich von diaita ab, einem altgriechischen Wort, das genau genommen »Lebens- und Ernährungsgewohnheiten« bedeutet.


    In meinen letzten Büchern habe ich meine Leserinnen und Leser geradezu beschworen, »nie wieder Diät« zu halten, sondern ganz im Gegenteil »diätlos glücklich« zu leben. Dort habe ich mich auf das heute allgemein verbreitete Verständnis von Diät als Sicheinschränken, Weglassen, Sichkasteien, Nichtgenießen abgestützt – Mehl, Sägespäne oder gar Gras im Mund, wie es diverse Wunderdiäten assoziieren …


    Im vorliegenden Buch soll »Diät« jedoch wieder im umfassenderen, korrekten Sinn verstanden werden, als »Lifestyle« mit den entsprechenden Ernährungsgewohnheiten. Die hier thematisierte »Steinzeitdiät« ist also keine Diät im populären, von den Medien propagierten Verständnis, sondern ­bezieht sich auf ganz bestimmte Lebens- und Ernährungsgewohnheiten, die über Jahrmillionen der menschlichen Evolution Gültigkeit ­hatten.


    Wir versinken heute in »Lebensqualität«. Körperliche Arbeit ist passé. Anstrengungen in der »Arbeitswelt« lassen sich per Mausklick und im Haushalt per Knopfdruck sowie mittels Fernbedienungen erledigen. Im Zweifelsfall ­lassen wir andere für uns arbeiten. Wohlstand heißt auch, den alten Menschheitstraum, immer reichlich zu essen zu haben, zu verwirklichen – Gebratenes und Gebackenes, Gegrilltes und Gesottenes, Süßes und Saures, Raffiniertes und Verzuckertes. Kluge Köpfe fabrizieren Lebensmittel, die ganz dem neuesten »Lifestyle« angepasst sind. Designerfood ist die Zukunft im millionenschweren Ernährungsgeschäft. Das lang erträumte Schlaraffenland ist endlich von der Realität eingeholt worden: Wir leben in den Industrieländern, wo Milch und Honig fließen. Die Luft ist erfüllt vom Schwirren gebratener Tauben. Wir brauchen bloß noch die Hand danach auszustrecken, und wem dies zu viel wird, kann auch nur mit den Fingern schnippen.


    Die unschönen, fatalen Folgen sind nun allerdings überall augenscheinlich: barocke Backen, ballonförmige Bäuche, an Tonnen gemahnende Figuren, schwindende Muskeln: Designerbodys der ganz besonderen Art. Mit dem Wohlstand explodiert weltweit die Zahl der Stoffwechselkranken. Der Fett- und Zuckerstoffwechsel zeigt sich bei immer jüngeren Menschen bereits außer Rand und Band. Weltweit nimmt Diabetes mellitus Typ 2, die Zuckerkrankheit, explosionsartig zu, vor allem bei jungen Menschen. In der Folge sterben immer jüngere ohne Vorankündigung durch Herz- oder Hirninfarkte oder werden von heimtückischen Krebserkrankungen aus dem vollen Leben gerissen. Es wird immer offensichtlicher: Das sind direkte Folgen unserer diaita, unserer heutigen Ernährungs- und Lebensweise. Wir sind tatsächlich dabei, unseren Traum von Luxus und Wohlstand in einen Albtraum von körperlichem Notstand und Krankheit zu verwandeln.


    Warum ist unser Körper diesem selbst geschaffenen Schlaraffenland nicht gewachsen? Sind wir für ein Leben in behaglicher Bequemlichkeit einfach nicht entsprechend »konstruiert«? Welche Lebensweise wäre dann die richtige, unserer Natur gemäße? Was steht in unserem genetischen Code, wenn wir ihn entziffern? Die richtigen Antworten auf diese zentralen Fragen der Er­näh­rungs­wis­sen­schaft könnten uns auch ein Stück weit darüber aufklären, wie wir eine optimale Gesundheit erreichen und bewahren.


    Ein ganz wichtiger Zugang zu solchen Erkenntnissen ist die Erforschung des Lebens unserer Vorfahren. Denn das Genom, der Bauplan des heutigen Menschen, ist in Milliarden von Jahren der Evolution entstanden. Merkliche genetische Änderungen und Anpassungen an veränderte Umwelt- und Lebensbedingungen vollziehen sich normalerweise über Millionen von Jahren. Wenn wir also herausfinden, wie sich unsere Vorfahren während der letzten ein oder zwei Millionen Jahre ernährt haben, können wir ein gutes Stück weit besser verstehen, was für uns heutige Menschen »gesunde Ernährung« aus genetischer Sicht beinhaltet, welche Ernährungsanlagen uns Mutter Natur mit in die Wiege gelegt hat.


    Ende der 1980er-Jahre hatten US-amerikanische Forscher das Thema »Steinzeiternährung« bereits groß herausgestellt und damit für viel Dis­kus­sions­stoff gesorgt. Doch ein paar Jahre später erwies es sich, dass bei der damaligen Berechnung einige gravierende, schier unverständliche Fehler gemacht worden waren. Ende der 1990er-Jahre nahmen Professor Loren Cordain von der Universität von Colorado und Forscherkollegen eine umfassende und sorgfältige Neuberechnung der »Steinzeitkost« vor. Die Anfang des Jahres 2000 vorgestellten Ergebnisse sorgten in der Fachwelt für große Verblüffung. Die »Urernährung« des Menschen bzw. die Ernährungsform von natürlich lebenden Jäger- und Sammlergesellschaften, also die Ernährungsform, an die der Mensch sich im Lauf der Evolution optimal angepasst hat, sieht nun doch ganz anders aus, als die Wissenschaftler sie sich bisher vorstellen konnten. Ja mehr noch: Diese aller­neuesten Erkenntnisse stellen die etablierte Ernährungslehre geradezu auf den Kopf.


    Durch gute persönliche Kontakte konnte ich schon während der letzten Jahre mitverfolgen, was die Forscher in Colorado Stück für Stück an brisanten Entdeckungen zutage förderten. Da ich seit etlichen Jahren vehement die vielen offensichtlichen Ungereimtheiten und irrwitzigen Dogmen der herkömmlichen Ernährungslehre kritisiere, lag es für mich nahe, dieses überaus spannende Thema aufzugreifen. Ich habe also Hunderte neuer und alter Studien gesichtet, zusammengefasst und miteinander verglichen. Und siehe da: Die Daten zur »Steinzeitkost« stimmen in faszinierender Weise mit Ergebnissen aktuellster Stoffwechselstudien überein.


    Von den vielen verblüffenden Erkenntnissen sei die wichtigste hier schon verraten: Mit der artgerechten »Steinzeitdiät« können wir vielen der uns heute bedrohenden Stoffwechselstörungen und Krankheiten einen wirkungsvollen Abwehrschild entgegenhalten.


    Also, liebe Leserinnen und Leser: Die Keulen hoch und auf das Mammut!


     


    Dr. Nicolai Worm


    Südfrankreich im Frühjahr 2000


    



    P.S. Meine speziellen Freunde darf ich noch darauf hinweisen, dass dieses Buch kein Versuch einer möglichst ausgewogenen, wissenschaftlichen Abhandlung des Themas ist, die wirklich alle Wenn und Aber berücksichtigt, um dann zum Schluss kommen zu müssen, dass noch nicht genügend Wissen vorhanden ist, um endgültige, abschließende Aussagen treffen zu können. Dieses Buch bezieht eine wissenschaftlich begründete Position und will auch eines: einen Dis­kus­sions­bei­trag in ein schiefes, arg verkrustetes Gebiet setzen. Ein paar Haarrisse in Betonköpfe einzubringen, ein paar Tiefschläfer wach zu rütteln – das wäre schon etwas!

  


  
    Teil I:

    Ursachen und Wirkungen


    
      

    


    Kapitel 1:
 Das tödliche Quartett


    Seit Jahrzehnten ist die »Viererbande« schon zur Fahndung ausgeschrieben – es handelt sich um Killer, die zahllose Menschen in aller Welt auf dem Gewissen haben. Und sie schlagen immer häufiger zu, mal nur zu zweit oder zu dritt, ein andermal wieder in größerer Formation. Nach neues­ten Hinweisen handelt es sich neben vier Haupttätern um mindestens drei oder vier Mittäter. Und – als ob es nicht schlimm genug wäre – sie können sich auf eine ganze Reihe von Sympathisanten und Hintermännern stützen. Das ganze Potenzial dieser organisierten Gewalt ist heute kaum noch zu über­blicken. Man wird in Zukunft die Fahndungsanstrengungen gewaltig intensivieren müssen, um die Hintergründe und die genaue Vorgehensweise der äußerst kriminellen Bande zu entschlüsseln. Aber selbst über die Frage, wie man sie nun eigentlich nennen soll, findet man international immer noch keine Einigung …


    So oder so ähnlich kann man die Entwicklung des Phänomens beschreiben, das in den 1950er-Jahren von den Experten erstmals skizziert und schließlich im Jahr 1984 als das »tödliche Quartett« auf einem Fahndungsplakat porträtiert wurde1: Bluthochdruck, erhöhte Blutfettkonzen­trationen, erhöhter Blutzucker und erhöhte Insulinwerte! Es war damals auffällig häufig beobachtet worden, dass bei 40 bis 50 Prozent der Bluthochdruckpatienten gleichzeitig auch die anderen hier genannten Störungen vorlagen. Und man fand diese typischerweise bei Übergewichtigen. Der Münchner Professor Hellmut Mehnert bezeichnete angesichts der runden Tatsachen dieses medizinische Phänomen im Jahr 1968 als »Wohlstandssyndrom«. Damit hatte er voll ins Schwarze getroffen!


    Gleichzeitige Hypertonie (erhöhter Bluthochdruck), Hyperlipidämie (erhöhte Blutfette), Hyperglykämie (erhöhter Blutzucker) und Hyper­insulin­ämie (erhöhte Insulinkonzentrationen) – das halten selbst die stärksten Gefäße nicht lange aus, ein schwacher Kreislauf umso weniger. Eines Tages kommt es fast zwangsläufig zu gravierenden Folgeerkrankungen …


    In Europa beobachtet man nach Jahren des Rückgangs oder der Stagnation seit einiger Zeit tatsächlich wieder einen Anstieg bei den Herz­infarkt­raten.2 Und im Februar des Jahres 2000 stellte Dr. Ruth Strasser an den »Dres­dener Herz-Kreislauf-Tagen« erschütternde Daten ihrer Studie aus Deutschland vor: Immer mehr blutjunge Menschen, im Alter zwischen 20 bis 25 Jahren, erleiden einen Herzinfarkt! Wie ist das erklärbar? Was hat sich verändert? Essen wir vielleicht immer mehr Fett? Eindeutig nein! Immer mehr Butter, Eier oder Fleisch? Keineswegs, das Gegenteil ist der Fall. Der Konsum dieser Nahrungsmittel hat sogar abgenommen. Ist der Cholesterinspiegel derartig gestiegen? ­Sicher nicht! Die üblichen Verdächtigen verfügen über ein unerschütterliches Alibi. So liegt der Verdacht nahe, dass »es« erneut zugeschlagen hat – das »tödliche Quartett«, manchmal auch als »Trio« oder als »Sextett« beschrieben, je nachdem, wie viele Täter da gerade beim Killen mitgemacht haben.


    Professor Gerald Reaven von der Stanford-Universität in Kalifornien stellte im Jahr 1988 die These auf, die Insulinresistenz sei das Grundgerüst, auf dem sich Störungen wie Hypertonie, Hyperlipidämie, Hyperglykämie und Hyperinsulinämie ausbilden. Weil die genaueren Zusammenhänge aber damals nicht annähernd bekannt waren, nannte er dieses Phänomen ­Syndrom X.3 Dieser Begriff ist vor allem im englischen Sprachraum vorherrschend. Im Deutschen verwendete man lange den Begriff Metabolisches Syndrom, was etwa dasselbe bedeutet. International hatte sich zuletzt aber der Begriff Insulinresistenz-Syndrom (IRS) durchgesetzt. Es gibt inzwischen noch drei oder vier weitere Bezeichnungen, die in etwa das Gleiche definieren, aber alle auch in irgendeiner Hinsicht unzulänglich sind. Ich habe mich entschieden, diesen Expertenstreit auszublenden und in diesem Buch wegen der Kürze und der geheimnisvollen Würze den Begriff Syndrom X zu verwenden.


    Im Jahr 1998 gelang schließlich der Arbeitsgruppe um Professor Reaven der endgültige Beweis, dass Insulinresistenz bzw. die chronisch erhöhten Insulin­werte tatsächlich der zugrunde liegende Defekt ist, während alle anderen Störungen und Risikofaktoren für Herz und Kreislauf sich erst davon ableiten.4


    Insulin ist ein Hormon, das von der Bauchspeicheldrüse (Pankreas) produziert und von dort in die Blutbahn abgesondert wird. Es dient als Schlüssel, der die Zellwände öffnet, damit Glukose (Traubenzucker) aus dem Blut einströmen und in den Zellen zur Energiegewinnung verwertet werden kann. Insulinresistenz bezeichnet demnach die eingeschränkte Fähigkeit der Körperzellen, Zucker aus dem Blut aufzunehmen. Leider zeigt Insulinresistenz keine Symptome. Man merkt als Betroffener gar nichts davon. Erst mittels einer speziellen ärztlichen Blutuntersuchung lässt sich dieser Defekt feststellen (siehe Kapitel 2).


    Wenn die Körperzellen gegenüber den Insulinsignalen stumpf geworden sind, muss entsprechend mehr Insulin von der Bauchspeicheldrüse ins Blut ausgeschüttet werden, um die nötige Signalstärke wieder zu erreichen und den Zucker vom Blut in die Zellen zu schleusen. Die Insulinresistenz der Zellen kann folglich zunächst durch ständig erhöhte Insulinspiegel im Blut kompensiert werden. Wenn der Blutzuckerspiegel dadurch immer im Norm­bereich bleibt, ist man zwar von einer Hyperinsulinämie betroffen, verfügt aber noch über eine normale Glukose-Toleranz.


    Je mehr Körperzellen zu versorgen sind, desto mehr Insulin wird benötigt. Wenn jemand Hunderttausende von Fettzellen im Lauf seiner besten Jahre aufbaut, benötigt er immer mehr Insulin für diesen Körper. Übergewichtige müssen also ständig mehr Insulin produzieren als Schlanke. Da es immer mehr Dicke auf der Welt gibt, ist es auch kein Wunder, wenn bei immer mehr Menschen die Kapazität der Bauchspeicheldrüse zur Insulinproduktion nicht ausreicht für den lebenslangen Bedarf. Weniger Insulin heißt dann geringere Kompensationsmöglichkeiten. Daraus resultieren erhöhte Blutzuckerwerte. Man spricht dann entsprechend von einer Glukose-Intoleranz. Je geringer die Insulinausschüttung, desto höher wird der Blutzuckerspiegel sein. Je nach Höhe spricht man hier noch von Glukose-Intoleranz oder schon von »Zuckerkrankheit«. Wenn die Insulin­produktion ganz versiegt, entwickelt sich der voll ausgeprägte insulin­abhängige Diabetes mellitus Typ 2 (siehe Seite 27).


    Wie kommt es zu dieser Fehlentwicklung? Da Insulinresistenz »nur« zu etwa 30 Prozent genetisch bedingt ist, müssen Umwelt und Lebensstil den Großteil erklären. Das heißt zwar, dass wir im Dunkeln tappen, aber eine gute Chance haben, der Killerbande auf die Schliche zu kommen, um uns dann von dem Übel befreien zu können. Die heißesten Fährten – das kann ich versprechen – werden wir in diesem Buch verfolgen.


    Die bekannteste und am besten erforschte Folge des Syndrom X ist die Zuckerkrankheit. Diabetes mellitus Typ 2, früher einmal die Erkrankung älterer, wohlgenährter Herrschaften, entwickelt sich inzwischen zu einer weltweit grassierenden Epidemie. So viel »Zucker« ist nicht nur eine Folge der höheren Lebenserwartung und der demografischen Entwicklung, der sogenannten Alterspyramide. Nein, es gibt auch eine stetig wachsende Millionenschar von Betroffenen im mittleren Alter. Und selbst immer mehr junge Menschen zwischen 20 und 30 Jahren leiden unter »Alterszucker« bzw. Typ-2-Diabetes.5 Das ist nicht mit dem »jugendlichen Diabetes« bzw. dem Typ-1-Diabetes zu verwechseln, der ausschließlich in jungen Jahren anzutreffen ist (siehe Exkurs 1). Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) hat am Ende des Jahrtausends Zahlen erhoben. Sie kam auf weltweit 135 Millionen Zuckerkranke. Dabei dürfte die Dunkelziffer, also die Zahl der Ahnungslosen, ­immens sein. Jedenfalls rechnet die WHO beim gegenwärtigen Trend bis zum-Jahr 2025 mit rund 300 Millionen Diabetikern auf der Welt.


    Was bedeutet »zuckerkrank«?


    Eine besonders häufige Folge der Insulinresistenz ist Diabetes mellitus – die Zuckerkrankheit. Bei den Erkrankungsursachen muss man hier aber genau zwischen zwei verschiedenen Typen unterscheiden:


    Typ-1-Diabetiker sind Menschen mit einem angeborenen absoluten Insulinmangel. Nach heutigem Wissen müssen sie keine Diät halten, sondern eine dem Kohlenhydratanteil der Nahrung entsprechende Dosis Insulin spritzen. Ohne Insulin entgleist ihr Zuckerhaushalt vollkommen; als Folge davon setzt die gefürchtete Zerstörung der Blutgefäße in Herz, ­Nieren und Augen bereits in jungen Jahren ein, was meist auch zu einem frühen Tod führt. Fünf bis zehn Prozent aller Diabetiker sind dem Typ 1 zuzuordnen.


    Typ-2-Diabetiker haben dagegen nur einen »relativen Insulinmangel«. Diese Menschen können bei einem hohem Zuckerangebot nur etwa halb so viel Glukose in die Zellen aufnehmen wie gesunde. Beim Typ-2-Diabetiker ist die Insulinwirkung an der Zelle herabgesetzt. Der Grund ist ein Defekt an der Andockstelle bzw. bei der Weiterleitung dieses Hormons. Der Körper versucht dieses Manko, diese »Insulinresistenz«, durch vermehrte Insulinausschüttung der Bauchspeicheldrüse zu kompensieren. So kann der Zuckerhaushalt je nach dem Grad der Kompensation wieder »normal« werden oder nur »leicht gestört« sein. ­Jedenfalls ist man im Zustand des gestörten Zuckerstoffwechsels, der sogenannten Gluko­se-Intoleranz, noch nicht »zuckerkrank«.


    Als erschwerend kommt bei den Betroffenen meist eine ungewöhnlich hohe Produktion und Ausschüttung von Zucker durch die Leber hinzu. Dadurch wird noch mehr Insulin benötigt. Gleichzeitig werden die Zellen aber immer mehr insulinresistent. Schließlich reicht die Produktionskapazität der Bauchspeicheldrüse für Insulin irgendeinmal nicht mehr aus, um den wiederum erhöhten Insulinbedarf abdecken zu können. Der Blutzuckerspiegel bleibt zu hoch, obwohl die Insulinproduktion selbst noch relativ hoch ist. Diese Form der Zuckerkrankheit nennt sich »insulinunabhängiger Typ-2-Diabetes«.


    Die Produktionskapazität der Bauchspeicheldrüse erschöpft sich im Lauf der Jahre. Die Möglichkeit der Insulinausschüttung nach jeder kohlenhydrathaltigen Kost nimmt ständig ab, und die Betroffenen müssen früher oder später damit anfangen, entsprechend viel ­Insulin zu spritzen. Dies wird als »insulinpflichtiger Typ-2-Diabetes« bezeichnet.


    Nach früherer Definition der WHO hatte eine Person Glukose-Intoleranz ab einem Nüchtern-Blutzuckerspiegel (Plasmaspiegel) von mehr als 110 Milligramm je Deziliter und Diabetes ab einem Nüchternwert von mehr als 140 Milligramm je Deziliter. Neuerdings hat man die Kriterien verschärft, da man die Risiken eines schon leicht erhöhten Blutzuckers erkannt hat.


    Nun liegt die obere Grenze des Normalwerts (Plasma) nüchtern bei 110 Milligramm je Deziliter. Zwischen 110 und 126 Milligramm je Deziliter besteht ein gestörter Nüchternblutzucker (IFG = impaired fasting glucose), ab 126 Milligramm je Deziliter ein manifester Diabetes.6


     


    Manche Leserinnen und Leser werden es kaum für möglich halten, dass die Zuckerkrankheit überhaupt ein ernstes Problem ist, hat man sich doch inzwischen an ihre Existenz ob der vielen freundlichen und gemütlichen Omas und Opas, die im Alter eben »ihren Zucker« bekommen, gewöhnt. Doch in Wirklichkeit ist Diabetes wahrlich kein Zuckerschlecken. Diabetiker vereinen so ziemlich alle Risikofaktoren für Gefäßerkrankungen auf sich (siehe dazu auch Kapitel 2). Die Folgeschäden sind »gesalzen«: Blindheit und Nierenversagen zum Beispiel. Auch Beinamputationen sind bei Diabetikern etwa dreißigmal häufiger als in der Durchschnittsbevölkerung. Die zuckerkranken Großeltern sterben etwa zwei bis vier Mal so häufig an Herz- oder Hirn­infarkt wie Nichtdiabetiker.4,7–10 Und als ob es damit noch nicht genug wäre, werden sie auch noch häufiger von Krebs heimgesucht. Wir werden im nächsten Kapitel noch genauer darauf eingehen.


    Noch vor 50 Jahren war der Typ-2-Diabetes weltweit eine ausgesprochene Seltenheit. Inzwischen liegt in den Wohlstandsländern Europas, den USA, Australien und Neuseeland der Anteil von Diabetikern in der Bevölkerung bei fünf bis sechs Prozent; hat also das Ausmaß einer »Volkskrankheit« erreicht. Und ihr Anteil wird dort in den nächsten 25 Jahren auf etwa acht Prozent steigen.11 Der Mittlere Osten, Indien und Südamerika ziehen in diesen Jahrzehnten kräftig nach.


    Im Prinzip gilt: Je mehr Wohlstand in einem Land verbreitet ist und je dicker die Bäuche sind, desto mehr Diabetiker findet man. Allerdings ist die »weiße« Bevölkerung mit europäischer Abstammung begünstigt. Angehörige anderer Rassen trifft es härter. In den USA sind heute schon rund zehn ­Prozent der Schwarzen und zwölf Prozent der Hispanos (Spanischstämmige) zuckerkrank.


    Auffällig ist die gewaltige Häufung von Diabetes bei Menschen, die aus nicht industrialisierten Kulturen bzw. aus Entwicklungsländern stammen und plötzlich, das heißt in der ersten oder zweiten Generation nach der Einwanderung in ein Industrieland, »modernen« westlichen Lebensverhältnissen ausgesetzt sind. Besonders stark betroffen sind zum Beispiel die Pima-Indianer in Arizona mit einer Diabetikerrate von sage und schreibe 38 Prozent. Ähnlich hohe Erkrankungsraten, mit 15 bis 25 Prozent, findet man bei der Aborigines-Bevölkerung Australiens und bei verschiedenen Inselbewohnern im Pazifik, wie etwa bei den Nauru. Bei Einwanderern aus Südostasien im Alter von über 60 Jahren liegt die Diabetikerrate im niederländischen ­­Den Haag bei fast 40 Prozent. Und noch alarmierender ist die Situation in Japan, wo die Bevölkerung auch erst seit relativ kurzer Zeit nach »westlichem« Vorbild lebt: Zwischen 1976 und 1995 hat sich die Diabetesrate im schulpflichtigen Alter um das Dreißigfache erhöht!11


    Aber Diabetes ist nur die »Spitze des Eisbergs«. Es leben nämlich schätzungsweise 20 Prozent der vorgeblich »gesunden« Bevölkerung – in manchen Gegenden der Welt werden es wohl 30 Prozent und mehr sein – mit einer Insulinresistenz.12,13 Diese ist ja eine Art Vorstufe für Diabetes und, was man bislang nicht für möglich gehalten hat, genauso gefährlich! Weil man um ihre Risiken nicht wirklich wusste, hat man sie auch nicht entsprechend beachtet. Inzwischen kennt zwar jedes Kind seinen Cholesterinspiegel, aber wer weiß schon um seinen Blutzucker- oder seinen Insulinwert? Das könnte in der Tat ein fatales Versäumnis sein, denn diese beiden Werte, liebe Leserinnen und Leser, sind für Ihre Gesundheit weitaus wichtiger als die Höhe ­Ihres Cholesterinspiegels!


    Neue wissenschaftliche Analysen konnten kürzlich belegen, dass Insulinresistenz bzw. ein chronisch erhöhter Blutzucker, der noch nicht im diabetischen Bereich liegt, alleine schon immense Gesundheitsrisiken, vor allem für Herz-Kreislauf-Erkrankungen, darstellt.14,15 Auch ein chronisch erhöhter Insulin­spiegel ist inzwischen als eigenständiges Gesundheitsrisiko identifiziert.16 Mehr dazu im nächsten Kapitel.


    Kürzlich sind nun auch die zellulären Mechanismen der Insulinresistenz aufgedeckt worden. Es handelt sich dabei um einen Defekt der Trans­port­vehi­kel in der Zellmembran, die speziell für das Einschleusen von Glukose in das Innere der Muskelzellen zuständig sind.17–19 Was zu diesem Defekt führt, ist noch nicht erforscht. Es stecken wie gesagt zwar zu einem großen Teil verschiedene, entsprechend geartete Gene dahinter, andererseits kommt offensichtlich den von uns selbst zu verantwortenden Umwelt- und Lebensbedingungen eine noch größere Bedeutung zu. Das zeigt auch die derzeitige dramatische Zunahme von Insulinresistenz und Diabetes auf der ganzen Welt bei genetisch unterschiedlich ausgestatteten Völkern.


    Wenn immer mehr 20- bis 25-Jährige an Herzinfarkt sterben, dann muss der erste Verdacht auf das Syndrom X fallen. Aber welcher junge Mensch wird heute routinemäßig dahingehend untersucht? Das wird sich ändern müssen, denn man findet heute schon bei 19-jährigen Rekruten in hohem Maße Anzei­chen von Insulinresistenz – sofern danach geforscht wird.20 Auch auf ­dieses Phänomen werden wir im folgenden Kapitel noch genauer eingehen.


    Wenn schließlich eine Glukose-Intoleranz oder Diabetes diagnostiziert wird, so ist das zwar gar keine gute Nachricht, aber je früher man davon weiß, desto effizienter können die Betroffenen etwas dagegen tun, wie wir noch ­sehen werden.21


    Bei aller Angst vor BSE und Aids: Das Syndrom X ist der Killer unserer Zeit! Insulinresistenz findet man bei Männern und Frauen, bei Dicken und Dünnen, bei Jungen und Alten. Wenn von dieser massiven Bedrohung je nach Region bzw. Staat zwischen 20 und 30 Prozent der Bevölkerung betroffen sind – also etwa jede vierte Leserin bzw. Leser –, dann sind weltweit Milliarden von Menschen vom Syndrom X bedrohte Opfer. In einem Land wie Deutschland hieße das, dass rund 20 Millionen Menschen ­damit zu tun hätten. Allerdings wissen nur die wenigsten etwas davon! Und die Zahl der Opfer nimmt explosionsartig zu. Doch wer spricht heute davon? Wo bleibt die Aufklärung durch die Medien?


    Das Ganze ist eine Horrorstory von immensen Ausmaßen! Vor allem ist in diesem Zusammenhang zu beachten, dass Staat und Gesellschaft dieses Drama kräftig subventionieren: Durch die gegenwärtige Wirtschafts-, Verkehrs-, Städtebau- und Kulturpolitik werden genau die Lebensbedingungen gefördert, die das Syndrom X zum Ausbruch benötigt. Wir sehen möglicherweise einer Epidemie entgegen, wie sie die Welt noch nicht erlebt hat …


    Am Ende dieses Kapitels drängt sich noch die folgende Frage auf: Wenn das Syndrom X einen hohen »Durchseuchungsgrad« in der Bevölkerung aufweist und genetisch mitbedingt ist, andererseits aber lebensbedrohende Züge trägt, wieso ist dann diese todbringende Erbanlage im Lauf der letzten Jahrtausende nicht schon längst mit all ihren Trägern ausgestorben? Denn Gene, die zum Überlebensnachteil gereichen, verschwinden normalerweise in der Evolution auf ganz elegante Weise – nur die Fittesten überleben, während die Benachteiligten ins Gras beißen.


    Könnte man nicht sinnigerweise folgern, dass Insulinresistenz aus genetischer Sicht auch Überlebensvorteile hat oder zumindest bis in die jüngste Zeit gehabt haben muss? Möglicherweise gab oder gibt es ja gewisse Lebensumstände, bei denen eine gesteigerte Resistenz der Zellen gegen Insulin etwas »Gutes« bewirkt. Gänzlich umsonst wird sie nicht tief in unseren Chromosomensatz »eingraviert« sein.


    Von besonderem Interesse ist vor allem die Frage, unter welchen Lebensbedingungen Insulinresistenz gehäuft auftritt und wann ein gesundheitlicher Vorteil oder ein Nachteil damit verbunden ist – was wir also falsch machen bei unserer heutigen Lebensweise. Und da Insulinresistenz ja direkt etwas mit Zucker, also auch mit Nahrung zu tun hat, sollte vordringlich geklärt werden, ob nicht speziell unsere heutige Ernährung etwas mit der unguten Entwicklung zu tun haben könnte. Möglicherweise haben ja nicht Ernährungsberaterinnen zu bestimmen, welche Nahrung gesund für unseren Körper ist, sondern tun dies unsere Gene. Wir werden der Sache gründlich nachgehen.


     


    Kapitel 2:

    Süßes Blut rächt sich bitter


    Die stationäre und ambulante Behandlung der 3,5 Millionen Typ-2-Diabetiker hat im Jahr 1998 allein in Deutschland rund drei Milliarden Mark gekostet. Das ist das Ergebnis der internationalen CODE-Studie, die kürzlich vorgestellt wurde.1 Verantwortlich für diese immensen Kosten sind vor allem die Komplikationen und Folgeerkrankungen, an erster Stelle die Zerstörung der kleinsten Blutgefäße in den Augen, Nieren und Extremitäten, die sogenannten Mikroangiopathien. Als Folge müssen in deutschen Landen jährlich etwa 6000 Diabetiker mit Erblindung rechnen, und bei rund 21 400 Patienten wird eine Nierendialyse notwendig. Neuerdings hat man übrigens festgestellt, dass auch die geistigen Fähigkeiten bei Diabetikern schneller nachlassen, was für einen Befall der Hirngefäße spricht.2


    Auch die großen Blutgefäße sind bei Diabetikern frühzeitig degeneriert. Als wesentliche Folgen dieser sogenannten Makroangiopathie schlagen Herz- und Hirninfarkte zu Buche. Schließlich endet ja nicht jedes »Schlagerl« tödlich, sondern zieht eine zum Teil langwierige Therapie nach sich. Das Risiko, von solchen Herz-Kreislauf-Erkrankungen befallen zu werden, ist bei Diabetikern drei bis vier Mal höher als bei Menschen mit normalem Zuckerstoffwechsel.3 Pro Jahr sind es in meiner Heimat etwa 27 000 Personen mit Herz- und 44 000 mit Hirninfarkt.1 Aber diese Zuckerstory ist neuerdings um ein sehr ungutes Kapitel mit großen Auswirkungen zu ergänzen: das Syndrom X.


    Wir werden gleich einsteigen. Zunächst aber noch ein Hinweis: Wenn Sie, verehrte Leserinnen und Leser, sich in dieses Thema vertiefen möchten, so sollten Sie unbedingt die physiologischen Zusammenhänge und die medizinischen Auswirkungen wenigstens annähernd verstehen. Ich werde deshalb in diesem Kapitel – versprochen, wirklich nur in diesem – etwas fachlicher werden und damit Ihre Aufmerksamkeit besonders in Anspruch nehmen. Diese Mühe wird sich aber auszahlen …


    Nach den pessimistischsten Schätzungen lebt bereits jeder zweite Erwachsene im Alter von 45 bis 64 Jahren mit einem erheblich »gezuckerten« Risiko, ohne dies allerdings auch nur zu ahnen.4 Dieser Umstand ist nicht erstaunlich, denn bislang wird nämlich routinemäßig nur der Nüchternblutzucker bestimmt. Und dieser Wert gilt nur dann als auffällig bzw. als behandlungsbedürftig, wenn er diabetische Werte, also nüchtern mehr als 120 Milligramm pro Deziliter (mg/dl) bzw. mehr als 200 Milligramm je Deziliter zwei Stunden nach Glukosegabe (also postprandial), erreicht.


    Diese Grenzwerte wurden früher aber allein vom Risiko für die Entwicklung der vorher schon erwähnten Mikroangiopathien abgeleitet, denn man entwickelt mit relativ großer Sicherheit erst ab diesen Blutzuckerkonzen­trationen derartige Störungen. Und erst von diesem Wert an wird üblicherweise eine Blutzucker senkende Therapie eingeleitet. Doch das Dilemma besteht darin, wie man jetzt erst weiß, dass man bei diesen diabetischen Zuckerkonzentrationen längst ein enormes Risiko für die Entwicklung von Makro­angiopa­thien, also für die Degeneration des Herz-Kreislauf-Systems, in sich trägt.


    Über 20 epidemiologische Studien, Langzeitbeobachtungen an weit über 100 000 Menschen aus der ganzen Welt, haben ergeben, dass ­parallel zum kontinuierlichen Anstieg des Nüchtern- bzw. des postprandialen Zwei-Stunden-Blutzuckerwerts das Herz-Kreislauf-Risiko und damit die Sterblichkeit kontinuierlich ansteigen.5–10 Man kann keinen Grenzwert angeben, bis zu dem man »sicher« ist. Die Situation ist direkt dosisabhängig: Ausgehend vom Normalwert (80 Milligramm je Deziliter) verschlechtern sich mit jedem Anstieg des Blutzuckerwerts entsprechend auch die gesundheitlichen Risiken!4,11,12


    Ein Blutzuckerspiegel, der bislang als »leicht erhöht« oder »hochnormal« galt, lässt das Risiko für Herz- und Hirninfarkt schon um 30 bis 60 Prozent emporschnellen – und zwar unabhängig davon, ob man übergewichtig ist oder nicht oder ob man noch andere Risikofaktoren auf sich vereinigt! Ein Zuckerwert im Bereich der sogenannten Glukose-Intoleranz, also noch im Stadium vor Diabetes, erhöht das Herz-Kreislauf-Risiko je um 80 bis 270 Prozent!12


    Die Degeneration der großen Gefäße des Kreislaufsystems findet eindeutig im vordiabetischen Stadium statt, also lange bevor die kleinsten Gefäße in Auge und Niere merklich leiden. Bestätigt wird das durch die Beobachtung, dass die Herz-Kreislauf-Sterblichkeit bei Patienten mit bekanntem, schon jahrelang bestehendem Diabetes keinesfalls größer ist als bei solchen, deren Zuckerstoffwechsel gerade erst »diabetisch« entgleist ist.12


    Hinzu kommt, dass insulinresistente, Glukose-intolerante Menschen auch noch die »klassischen« Risikofaktoren Bluthochdruck und erhöhte Blutfette (Dyslipoproteinämie) auf sich vereinen, was zusätzlich zur Schädigung der Gefäßwände beiträgt. Und sie leiden meist noch an zahlreichen weiteren, erst relativ kürzlich entdeckten Risikofaktoren für Herz- und Hirninfarkt (siehe Exkurs unten). So ist beispielsweise die Funktion der Blutgefäßwände bei ihnen massiv gestört, da diese zu wenig Stickstoffmonoxid (NO) bilden.


    Dieser Stoff hält die Gefäßmuskulatur entspannt und damit den Blutdruck im normalen Bereich, und er hindert auch noch gefährliche Blutbestandteile wie ­bestimmte Blutplättchen und Entzündungszellen daran, in die Gefäßwand einzudringen.


    Die Risikofaktoren des Syndrom X


    Hyperglykämie Die Richtgrößen und Definitionen der Zuckerstoffwechselstörungen sind in Kapitel 1 im Exkurs auf Seite 27 ausgeführt.


    Hyperinsulinämie Ob erhöhte Insulinwerte allein, das heißt unabhängig von einer Insulinresistenz der Zellen oder der Existenz anderer Risikofaktoren, ein eigenständiges Risiko sind, ist nach wie vor umstritten. Aber erhöhte Insulinwerte als Resultat einer In­su­lin­resistenz sind eindeutig als unabhängige Risikofaktoren bestätigt worden.13 Die Mechanismen, mit denen Insulin schädigen kann, sind noch nicht ausreichend geklärt. Sicher ist, dass Insulin in der Niere die Salzausscheidung hemmt, sodass mehr Wasser im Körper verbleibt. Andererseits stimuliert das Insulin das sympathische Nervensystem. Beides bewirkt einen Anstieg des Blutdrucks.


    Bluthochdruck Die Wände der Blutgefäße verkalken im Lauf des Lebens und werden dadurch immer härter. Damit bieten sie einen wachsenden Widerstand, was dazu führt, dass das Herz umso kräftiger pumpen muss, um genügend Blut in Umlauf zu bringen. Damit beansprucht es sich und die Arterien übermäßig. Schäden des Herzmuskels einerseits und der Gefäßwände andererseits sind die Folge. Bluthochdruck führt außerdem zu einer merklichen Veränderung des Blutgerinnungssystems, was in einer Förderung der Gerinnungs- bzw. Thromboseneigung mündet.14,15


    Als »optimal« bezeichnet man den Blutdruckbereich, bei dem die geringsten Risiken für Herz-Kreislauf-Erkrankungen beobachtet worden sind. Das ist ein Wert von höchstens 120:80 im Ruhezustand. Nach der Definition der American Heart Association können Blutdruckwerte bis zu einer Höhe von 130 zu 85 noch als »normal« gelten. Systolische Werte von 130 bis 139 und/oder diastolische von 85 bis 89 werden als »hochnormal« bezeichnet. Bei systolischen Werten von 140 bis 159 und diastolischen von 90 bis 99 spricht die American Heart Association von »mildem Bluthochdruck« bzw. von »Bluthochdruck Stufe I«. Mit Werten von 160 bis 179 zu 100 bis 109 gehört man schon in den Bereich des »mittelschweren Bluthochdrucks« bzw. des »Bluthochdrucks Stufe II«. Und bei Werten von über 180 zu 110 verfügt man über einen »schweren Bluthochdruck« bzw. einen »Bluthochdruck Stufe III«.


    Hypercholesterinämie Menschen, die vom Syndrom X betroffen sind, haben häufig keinen auffällig erhöhten oder einen nur leicht erhöhten Gesamtcholesterinspiegel (TC) bzw. LDL-Cholesterinspiegel (LDL).16 Aber das Syndrom X geht mit einer Konstellation der Blutfette einher, welche die Arteriosklerose besonders fördert. Man spricht dann vom »Atherogenen Lipoprotein-Profil« (ALP).17 Typischerweise finden sich hohe Blutkonzentrationen von Very Low Density Lipoprotein (LDL-Cholesterin) und Triglyceriden (TG) sowie sogenannte kleine dichte LDL-Partikel (small dense LDL). Dazu ist das High Density Lipoprotein (HDL-Cholesterin) stark gesenkt. All diese Faktoren sind für sich allein genommen schon Risikofaktoren für koronare Herzkrankheit (KHK).


    LDL-Größe und -Dichte LDL-Cholesterinpartikel können noch nach ihrer Größe und Dichte unterschieden werden. Überwiegen die kleinen dichten LDL-Partikel, spricht man vom »Pattern B« (LDL-Partikelmuster B). Im Vergleich zum Vorherrschen von größeren lockereren LDL-Partikeln (LDL-Partikelmuster A) ist bei »Pattern B« mit einem dreifach ­erhöhten KHK-Risiko zu rechnen.18 Die höhere Atherogenität wird damit erklärt, dass vor allem kleine dichte LDL-Partikel in das Endothel der Gefäße eindringen können und ­zudem mehr zur Oxidation neigen.17


    Oxidiertes LDL Die oxidative Veränderung der LDL-Partikel spielt eine zentrale Rolle bei der Entstehung von Arteriosklerose. Insulinresistente Menschen haben signifikant mehr oxidiertes LDL (ox-LDL) im Blut als Insulinsensitive – unabhängig von der Höhe des LDL-Spiegels und anderer Risikofaktoren.19 Oxidiertes LDL zieht T-Lymphozyten und Monozyten an, steigert die Aufnahme von LDL durch Makrophagen und bewirkt eine Immo­bilisation der Makrophagen innerhalb der Zellwand. Damit wird die Schaumzellbildung ­gefördert. Darüber hinaus wirkt ox-LDL toxisch auf die Zellen der Gefäßinnenwand.20


    VLDL-Cholesterin VLDL sind sehr triglyceridreiche Lipoproteine. Ihr Serumspiegel ­korreliert direkt und hochgradig mit der Höhe des Triglyceridspiegels. Während früher triglyceridreiche Lipoproteine wie Intermediate Density Lipoporoteine (IDL) und VLDL nicht als bedenklich galten, belegen neue epidemiologische Studien, dass sie als sogenannte Lipo­protein-Remnants, also nach teilweisem Abbau zu einer geringen Partikelgröße, stark atherogen wirken und als unabhängige Risikofaktoren für KHK einzustufen sind.21,22 In­su­lin­re­sis­ten­te haben unabhängig von anderen Risikofaktoren höhere Lipoprotein-Remnants-Spiegel als Insulinsensitive.23 Diese Remnants scheinen vor allem die Bildung der lockeren, leicht aufreißenden Ablagerungen im Blutgefäß zu fördern, die als besonders gefährlich gelten.


    Triglyceride Lange Zeit umstritten, gelten inzwischen erhöhte Triglyceridwerte (TG) als unabhängiges Risiko für KHK20,24,25; vor allem die Kombination mit niedrigem HDL-Cholesterin muss als gravierender Risikofaktor eingeschätzt werden. Direkt in Beziehung zur Höhe des Triglyceridspiegels stehen die Serumkonzentration von IDL und VLDL und die Menge von kleinen, dichten LDL-Partikeln.26 Insulinresistente haben unabhängig von anderen Risikofaktoren höhere Triglyceride. Insbesondere der starke postprandiale Anstieg der Triglyceride (also nach Mahlzeiten) gilt als besonders großes atherogenes Risiko.22,27 Und Insulinresistente haben immer deutlich höhere postprandiale TG-Spiegel als Menschen mit normaler Insulin­funktion.23,28


    HDL-Cholesterin Ein niedriger HDL-Wert ist ein unabhängiges Risiko für KHK. Bereits eine Erniedrigung des HDL-Spiegels um ein Prozent entspricht einem Anstieg des kardiovaskulären Risikos um zwei bis drei Prozent. Bei sehr hohen HDL-Werten sind weder erhöhte LDL- noch erhöhte TG-Spiegel mit einem signifikanten Herz-Kreislauf-Risiko assoziiert. Als Wirkmechanismus diskutiert wird der verstärkte Cholesterinrücktransport von der Peripherie hin zur Leber, von wo aus das Cholesterin als Gallensäure in den Darm geleitet und ausgeschieden wird. Die Hemmung der LDL-Oxidation, der Zelladhäsion und der Plättchenaktivierung werden als weitere Schutzmechanismen angesehen.26


    TG/HDL-Quotient Ein hoher TG/HDL-Quotient ist oft bei Menschen mit Insulin­re­sis­tenz anzutreffen.29 Er hat unabhängig von anderen Lipidparametern eine vergleichbare, wenn nicht sogar eine größere Vorhersagekraft für KHK als ein erhöhter LDL-Spiegel.25,26,30


    TC/HDL-Quotient Bei Insulinresistenz ist bei einem hohen Prozentsatz ein hoher TC/HDL-Quotient anzutreffen.29 Von allen Lipidparametern besitzt der TC/HDL-Quotient die höchste Vorhersagekraft für die Entwicklung von KHK.26,31 Er ist darin auch dem LDL/HDL-Quotienten überlegen, vermutlich weil beim TC die VLDL-Fraktion einbezogen wird, die wiederum als Surrogatparameter für Triglyceride wirkt. Menschen mit Insulin­resistenz können trotz normalem oder nur leicht erhöhtem LDL einen ungünstig hohen TC/HDL-Quotienten aufweisen, was sich in ihrem Fall durch hohe VLDL- und niedrige HDL-Werte erklärt.29


    Endothelfunktion Der Funktionsfähigkeit des Endothels, der Muskeln der Gefäßinnenwand, kommt eine entscheidende Bedeutung für die Gesunderhaltung des Kreislauf­systems zu. Normalerweise sorgt das Endothel für eine genügende Weitstellung des Gefäßlumens und kann damit den Blutdruck regulieren. Es kann in der Regel auch Blutplättchen und Entzündungszellen von einer Anheftung abhalten und damit arteriosklerotischen und thrombotischen Prozessen vorbeugen. Für diese gesund erhaltende Funktion benötigt das Endothel eine genügende Menge Stickstoffmonoxid (NO). Dieses wird in der Gefäßwand selbst produziert.


    Verschiedene Bedingungen fördern die NO-Produktion, andere hemmen sie. Anstrengende körperliche Aktivität beispielsweise fördert die NO-Bereitstellung. Auch Insulin fördert die Ausschüttung von NO im Endothel. Entsprechend weisen Insulinresistente mit ­hohem Prozentsatz eine Endothel-Dysfunktion auf. Das äußert sich vor allem in einer gehemmten Produktion von NO. In der Folge kommt es zu einem Anstieg des Blutdrucks und zu einer verstärkten Anhaftung und Einwanderung verschiedenster Zellen und Moleküle in die Gefäß­wand, was zusammen wiederum zur Ausprägung von arteriosklerotischen und throm­botischen bzw. ischämischen Prozessen beiträgt.32–38


    Gerinnungsfaktoren: In der Gefäßwand produzierte Signalstoffe steuern die Adhäsivität und Koagulations- bzw. Aggregationsbereitschaft von Blutplättchen wie auch die Fähigkeit zur Gerinnselauflösung (Fibrinolyse). Atherosklerotische Prozesse werden durch eine Gerinnungsneigung und durch eine Hemmung der Fibrinolyse gefördert. Der in der Gefäßwand produzierte Gewebe-Plasminogen-Aktivator fördert die Fibrinolyse, während der Plasminogenaktivator-Inhibitor-1 (PAI-1) sie hemmt. Ein Ungleichgewicht zugunsten des PAI-1 fördert folglich die Atherogenese. Eine hohe Insulinkonzentration im Blut bewirkt eine vermehrte Produktion von PAI-1.39,40 Insulinresistente weisen in der Tat unabhängig von anderen Risikofaktoren eine höhere PAI-1-Konzentration auf als Insulinsensitive. Damit ist ein weiterer Faktor identifiziert, der ihr erhöhtes Herzinfarktrisiko erklärt.41,42

    



    Die abnormen Blutfette tragen, wie man erst seit Kurzem weiß, zu einer verstärkten Blutgerinnung bei, womit das Thromboserisiko gefördert wird. Bekanntlich sind es im Endeffekt ja solche akut auftretenden Blutpfropfen, die einen Herz- oder Hirninfarkt auslösen. All diese Störungen fördern jeweils für sich genommen und insbesondere in der Summe auch den Arterioskleroseprozess.16 Dass die Betroffenen tatsächlich besonders häufig an Herzinfarkt sterben, sollte niemanden mehr überraschen.43–47


    Bei einer ärztlichen Kontrolle wären insulinresistente Menschen eigentlich leicht auszumachen – sofern man darauf achtete. Wer Diabetiker in der Familie hat, trägt bereits ein höheres Risiko und sollte sich diesbezüglich regelmäßig durchchecken lassen. Aber auch ohne »zuckrige Verwandtschaft« sollte man auf der Hut sein: Wer übergewichtig ist (BMI größer 27) und einen Blutdruck über 145/90 mmHG hat, ist schon verdächtig. Wenn dann auch noch ein im Verhältnis zur Hüfte größerer Bauchumfang vorliegt, verdichtet sich dieser Verdacht, denn Fett­ablagerungen im und am Bauch oder Oberkörper fördern die Insulinresistenz besonders.


    Entschuldigen Sie die unverblümte Frage, geschätzte Leserinnen und ­Leser: Haben Sie eigentlich dicke Backen? Es tut mir leid, aber von der verbreiteten Vorstellung, dass dies ein Zeichen besonderer Gesundheit sei, sollten Sie sich vielleicht definitiv verabschieden. Wer »runde Bäckchen« besitzt, führt mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit auch einen gehörigen Fettansatz im Bauch­inneren spazieren. Diesen Zusammenhang hat man an der Mayo-Klinik in den USA auch tatsächlich erforscht.48


    Und wie steht es mit Ihrem Bewegungsverhalten? Eher schlecht? Dann sollten Sie der Sache genauer nachgehen.
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