11. Gewichtsprobleme

,Gemall WHO waren im Jahr 2005 weltweit etwa 1,6 Milliarden
Menschen tbergewichtig und etwa 400 Millionen adip6os. Die Ursachen
sind bekannt: Wir essen zu viel und bewegen uns daftir zu wenig.* Die
Zeitschrift Lancet stellte 2016 fest: Heute gibt es weltweit mehr Menschen
mit Uber- als mit Untergewicht. Das haben Londoner Forscher heraus-
gefunden. Sie verglichen dazu den Body-Mass-Index (BMI) von fast 20
Millionen Erwachsenen im Zeitraum von 1975 bis 2014. Die Zahl der
Adipésen set weltweit von 105 Millionen im Jahr 1975 auf 641 Millionen
im Jahr 2014 gestiegen; die Zahl der Untergewichtigen stieg in der Zeit
von 330 auf 462 Millionen. Wenn dieser Trend anhilt, so das Fazit der
Autoren, wird die globale Erkrankungsrate fiir Ubergewicht bei Miannern
im Jahr 2025 18 % erreichen, bei Frauen 21 % tibersteigen.

Und die Schere zwischen Arm und Reich geht auch hier weiter auf,
sichtbar auf der Waage.

Wir brauchen erst einmal eine Begritfsbestimmung: Wer einen Body-
Mass-Index (BMI) von 18,5 bis 24 aufweist, hat laut WHO Normalgewicht.
Liegt der BMI zwischen 25 und 29, handelt es sich um Ubergewicht.
Adipositas heil3t Fettleibigkeit, der Grad 1 beginnt bei einem BMI von
30. Bei einem BMI zwischen 35 und 40 wird von Grad 2 der Adipositas
gesprochen. Die extreme Fettleibigkeit, Grad 3, beginnt bei einem BMI
von 40. Wenn Sie gerne wissen mochten, welchen BMI Sie haben, dann
gehen Sie bitte auf einen der vielen BMI-Rechner im Internet.

Untergewicht ist auch ein Problem, Anorexie und andere Essstorungen
sind jedoch psychiatrische bzw. psychotherapeutische Probleme, die
den Rahmen dieses Buches tberschreiten. Untergewicht durch Armut
ist ein geopolitisches Problem. In diesem Abschnitt geht es um das
deutlich haufigere Problem (was eben derzeit mehr als 2 Milliarden
Menschen auf der Welt betrifft), wie von zu hohem Gewicht runter-
zukommen ist.

Schon lange habe ich von den betroffenen Personen nicht mehr
gehort ,,das sind die Drisen®, eine Aussage, zu der ich vor langer Zeit
vollig ignorant gesagt habe: ,,na klar, die Speicheldriisen®. Heute kennt
man eine Fulle von Mechanismen, wie durch Hormone, eben die
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,Drisen®, das Essverhalten, das Sittigungsgefiihl und eben die Ge-
wichtsregulation gesteuert werden.

Dazu mochte ich einige Dinge erkliren, zu Beginn jedoch noch
einmal Prof. Langhans zitieren:

,,Das Korpergewicht wird durch das Verhaltnis von Energieaufnahme
und -abgabe reguliert. Hauptursache fiir Ubergewicht und Adipositas
ist eine positive Energiebilanz. Zum Essen verfithren in unserer Uber-
flussgesellschaft viele externe Faktoren, die es friher in dieser Form
nicht gab. Die physiologischen Sittigungsmechanismen sind haufig zu
,schwach’, um dem zu widerstehen. Dadurch pendelt sich das Energie-
gleichgewicht oft bei einem erhohten Korpergewicht ein.*

Ganz einfach also: ,,Mach den Mund zu, wenn das Essen winkt
und beweg dich.* Wenn das so einfach wire, wiirden nicht 2,2 Milliarden
Menschen weltweit scheitern.

Ich mé6chte dennoch erwihnen, dass es genetisch bestimmte ,,Fett*-
und ,,Magertypen gibt, was auch mit unterschiedlicher genetisch
bedingter Aktivitat (,,genetischer Expression®) der unten aufgefihrten
Hormone zusammenhingt. Spinas und Kollegen von der Universitat
Zirich stellen ohne Quellenangabe fest, dass 70 % des Adipositas-
Problems genetisch bestimmt seien. Die meisten Autoren stellen fest,
dass es einen genetischen Faktor gibt, halten sich aber zurtick, was
genauere Angaben dazu angeht.

Ich bin ein genetischer Typ, der in Notzeiten eher verhungern
wurde, also eher ein Problem damit hat, sein Gewicht tiber einer Min-
destgrenze zu halten, andere haben den Vorteil, eher tiberlebensfihiger
zu sein, da sie auch bei tage- und wochenlangem Fasten nur wenig an
Gewicht verlieren. Der Grundumsatz, also der Energieverbrauch in
Ruhe, wird in erster Linie bei allen Menschen im Rahmen ihrer
genetischen Ausristung von der Schilddriise bestimmt, deren Funktion
normal sein muss oder medizinisch normalisiert werden muss.

Wias bleibt, ist die Balance von Kalotienzufuhr und -verbrauch, die
das Gewicht bestimmt, also durch Essen einerseits und korperliche und
geistige Aktivitit andererseits.
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Abb. 69: Marco Ferreri drebte 1973 ,,Das grofse Fressen®, bei dem sich vier le-
bensmiide, gelangweilte Grofshiirger zu Tode fressen und saufen (,,empfeblenswert
sagte die Kritik).

Lust aufs Essen — Sattigungsmechanismen

Ich will versuchen, das Thema so einfach zu erkliren, dass auch ich es
verstehe:

Im Zwischenhirn, dem Diencephalon, befindet sich eine Anhaufung
von Nervenzellkernen', die zusammengefasst als ,,Hypothalamus® be-
zeichnet werden. Dieser Hypothalamus ist fiir vegetative Regulation zu-
standig (wir sprachen bereits iiber Sympathikus und Parasympathikus,
deren grundlegenden Regulationszentren auch dort liegen), fiir die hot-
monelle Steuerung und fur Regelsysteme, die Korpertemperatur und
Blutzusammensetzung konstant halten sowie eben auch fir die Nah-
rungsaufnahme (Hunger und Durst).

! Anhiufungen von Nervenzellen im Zentralnervensystem
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Bleiben wir bei der Regulation der Nahrungsaufnahme, was Appetit,
Hunger- und Sittigungsgeftihl betrifft. In dieser Funktion bekommt der
Hypothalamus Informationen aus dem Verdauungstrakt (Magen, Diinn-
darm, Pfortader bzw. Leber), die thm tber den 7. (Intermedius), 9.
(Glossopharyngeus) und 10. (Vagus) Hirnnerv zugefiihrt werden,
mittelbar vor allem iber einen groBen Nervenzellkern, den Nucleus
tractus solitarii (den Kern der ,,Einzelganger-Bahn®).

Weiterhin erreichen den Hypothalamus Informationen auf dem
Blutweg, die Hormone zirkulieren in diesem ,,Saft™.

SchlieBlich bekommt er auch tiber Neurotransmitter (Botenstotfe)
Impulse von anderen Hirnregionen. Das sind vor allem Regionen des
limbischen Systems, welche fir Instinkt-; Sucht- und Lustverhalten
zustandig sind: die besagte ,,mediale” Region fir ,,Sex and Drugs and
Rock ’n‘ Roll*“. Teile des limbischen Systems gehéren wiederum zum
Prafrontalhirn, was uns eigentlich zu Menschen macht: Motivation, So-
zialverhalten, Zielgerichtetheit, Sortieren von angemessenem Verhalten
gegeniiber unangemessenem usw. sind die Themen des Prafrontalhirns.

Im Kontext des Essverhaltens spielt das Prifrontalhirn eine he-
rausragende Rolle, denn so wie es die Literatur elegant ausdriickt: Das
,hedonistische®® Verhalten spielt beim Essen eine dominante Rolle.
Anders ausgedriickt: Die Lust am Essen, der Lustgewinn und was es
sonst noch gibt an guten Absichten beim HEssen, sind duflerst dominant
im Geschehen. Im lateralen (seitlichen) Hypothalamus findet sich das
Ess-Zentrum, das Nahrungssuche und Nahrungsaufnahme auslost.
Dieses hat einen Gegenspieler, das Sattheits-Zentrum, das im ventro-
medialen (mittig-vorne) Hypothalamus liegt.

Kurzfristige Kontrolle

Es gibt eine Kontrolle auf kognitiver’ Ebene, d. h. allein der Gedanke
an den Genuss einer Nahrung leitet die sogenannte zephalische, d. h.
,JKopf“-Phase des Appetits und des Hungers ein. Das fithrt zu dem

sprichwortlichen ,,Wasser-im-Mund-zusammen-laufen®, also Absonderung

> Nach Lustgewinn, Sinnengenuss strebend
’ Denken, Lernen, Wahrnehmung umsetzen
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Abb. 70: Sattigungsmechanismen:

*  Die Steuerstelle ist der Hypothalamus.

Ein gewichtiger Faktor ist die Lust anf Essen, der sinnliche (hedonistische) Rei.
Der wirkt ebenso anf den Hypothalamus wie die nervalen Reize, die iiber den IN.
vagus vermittelt werde: Debnungsregeptoren im Magen, die siber den Nucleus trac-
tus solitarii die Informationen melden ,,voll* oder ,,leer*

o Appetit- und Hunger steigernd (,,orexigen*):

Ghrelin aus dem Magen und der Bauchspeicheldriise bewirkt Hungergefiih! und
Liust zu essen. Insulinabfall und Blutzuckerabfall bewirken dasselbe. Blutzucker-
sensoren verursachen Orexin-Bildung direkt im Hypothalamus, was Hungergefiih!
vernmuttelt.

o Appetit und Hunger digelnd (,,anorexigen”):

Insulin (akut) und Amylin (eher mittelfristig) aus der Bauchspeicheldriise wirken
appetitziigelnd, ebenso wie CCK aus demr Zwolffingerdarm und GLP1, GLP2
und Peptid Y'Y aus dem Leunm (,,Krummdarm“).

Leptin vermittelt langfristig Sdttigungsgefiibl.

325



hemmende Hormone aus
hemmende Hormone aus dem Darmtrakt ~ Bauchspeicheldriise und Fettgewebe
CCK, GLP1, GLP2, Peptid YYY Amylin, Leptin
/“1_ | d e ®
k’ — J!t:._ — -
- Ji B -
B T .
— == =
= /- & <~ //\Ghreln @ >
W AN 1 g e
Frihstlck Mittagessen Abendessen
Sattigung | Sattigung fose W  Sattigung

Abb. 71: Die hormonelle Rbhythmifk, die die Nahrungsaufnahme bestinmt und be-
gleitet: Ghrelin macht Hungergefiih! und wird bei Nahrungsaufnahme gebremst,
Leptin und Amylin vermitteln S attignngsgefiib!.

von Speichel und Verdauungs-Hormonen. Auch das Geftihl ,,schon satt
zu sein®, kann kognitiv gesteuert werden, einfach, wenn das Angebotene
zu unappetitlich erscheint oder Thnen irgendwas auf den Magen
geschlagen ist: ,,Nein danke, ich hab schon gegessen!*

Zur Entschlusselung der Effekte verschiedener Typen von Nahrung
ist zu sagen, dass es anscheinend kein System gibt, das die aufgenommene
Energiemenge exakt fiir die Appetitregulation auswertet. Dumm gelaufen,
aber doch nicht so dramatisch, wie Sie sofort sehen werden.

Mechanische Signale

Bettelndes Winden und krampfartige Kontraktionen des leeren Magens
werden als ,,nagender Hunger* empfunden. Dieses Gefthl wird durch
Fasern des Vagusnervs vermittelt. Die Dehnung des Magens bei Fullung
wird ebenfalls durch Fasern des Vagusnervs weitergegeben, und zwar
dem Nucleus tractus solitarii, dem groflen Einzelganger, und von dort
dem Nucleus paraventricularis, einem weiteren Kern im Hypothalamus.
Als Sensoren dienen Dehnungsrezeptoren in der Muskulatur der Ma-
genwand. Die Nahrungsaufnahme wird normalerweise eingestellt, wenn
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Wenn es schieflauft mit den Hormonen

Kohlenhydrat-Fehlernahrung

Frau Fleischhauer (Name geiandert) kam in die Praxis und beklagte in
erster Linie Schwindel. Bei genauerem Nachfragen berichtete sie, dass
sie wahrend eines Schwindelanfalls das Gefiihl habe, sich nach links zu
drehen. Sie spure das besonders im Supermarkt, wo sie sich unsicher
tihle, teilweise aber auch im Geschaft (sie hat mit ihrem Mann zusammen
ein Fleischereigeschift). Das Problem bestehe seit zwei Jahren. Sie kam
Uiber meine Webseite (www.DrGarten.de) zu mir, denn sie hatte
irgendwoher gehort, dass solche Zustinde mit einem ,,schiefen Atlas-
Wirbel zu tun haben kénnten und so suchte sie nach ,,Atlastherapie®,
die ich auch anbiete.

Die Patientin war 50 Jahre alt und wog 92 kg, Sie hatte feine, aus-
gewogenen Gesichtsziige, die trotz ihres bayerischen Akzents an eine
Stdamerikanerin, vielleicht Kolumbianerin, erinnerten. Den gro3ten
Leibesumfang hatte sie auf Giirtelhohe bzw. etwas darunter. Neben-
beschwerden waren Durchfille und Blahungen sowie tibermaf3ige Darm-
tatigkeit. Sie hatte Schlafstérungen, die sich so darstellten, dass sie
morgens um vier mit einem Druckgefithl im Unterbauch aufwachte,
dann aufstand, sich einen Kaffee machte, zwei Schokoriegel reinzog,
zum Stuhlgang zur Toilette ging und sich dann wieder ins Bett legte, um
eine Stunde spiter (um 5 Uhr) aufzustehen.

Sie hatte von einem anderen Behandler eine Candida-Behandlung
empfohlen bekommen, das sei thr miserabel bekommen, sodass sie es
nach drei Tagen wieder aufgegeben hatte. Sie war grundsatzlich eine
grol3e Brot-Esserin.

Die Schwindeluntersuchungen zeigten ein unauffilliges Gleichge-
wichtsorgan und unauffillige Augenbewegungen, das Stehen mit ge-
schlossenen Augen und Kopfriickneigung machte sie extrem unsicher
bei objektiv vermehrtem Schwanken. Ich behandelte ein gegeniiber
dem Atlas nach rechts verschobenes Hinterhaupt, was den Romberg-
Versuch (Stand mit geschlossenen Augen) verbesserte. Als erste Mal3nahme
gab ich ithr mit, anstatt um 18:00 Uhr das letzte Mal Brotzeit (so heil3t
eine Mahlzeit mit Brot und Wurscht oder Kase — vielleicht auch Zwiebel,
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Essig und Ol — in Bayern) zu machen, sie solle um 20:00 Uhr proteinteich
mit Gemiise essen und auf Siulligkeiten absolut verzichten, speziell in
den Abend- und Nachtstunden. Weiterhin sollte sie unbedingt ein koh-
lenhydratreduziertes Erndhrungsregime einhalten.

Die Normalisierung der Blutzuckerspiegel tiber den Tag waren in
ihrem Fall entscheidend, denn Schwindelzustinde oder besser Benom-
menheitszustinde sind au3er bei eindeutigen Storungen der Kopfgelenke
oder des Gleichgewichtsorgans fast immer mit einer Stérung der Hirn-
funktion zu erkliren, welche bei derartigen Blutzuckerschwankungen
auftreten muss (s. unten). Weiterhin bekam sie Nystatin wegen einer
Candida-Vermehrung und Ozovit wegen eines Overgrowth- oder Uber-
wucherungs-Syndroms, die beide zu Blahungen und veranderter Darm-
peristaltik fihren.

Nach zwei Wochen kam sie zum Kontrolltermin und berichtete,
dass sie die Ernidhrungsumstellung eingehalten habe und der Schwindel
verschwunden sei. Insgesamt fithle sie sich klarer und wohler. Sie sei auf

dem Wege, langsam abzunehmen.

Insulin-Resistenz und ihre Folgen

Unter Insulin-Resistenz versteht man eine Stoffwechsellage, bei der die
Korperzellen weniger empfindlich gegen Insulin (kOrpereigenes oder
von aullen zugefiithrtes) sind.

Insulin-Resistenz hat eine gewisse genetische Komponente, wird
aber immer durch eine Erndhrung (mit)verursacht, die zu hohe Kohlen-
hydrat- und Zuckeranteile beinhaltet. Exzesse von Brot, Nudeln, Sti3ig-
keiten, Geback usw. fihren dazu. Der Korper antwortet mit einer ent-
sprechend hohen Insulinausschtittung, was die Glukose in die Zellen
schleust bzw. den Uberschuss in den Fettzellen zu Speicherfett verarbeiten
lasst. Insulin ist ein Speicherhormon. Die hohen Insulinspiegel fihren
zu einer verminderten Empfindlichkeit der Insulinrezeptoren an den
Zellen, eben besagter Insulin-Resistenz. Dadurch entsteht u. a. Diabetes
Typ 2 (,,Altersdiabetes®) und viele andere Storungen, von denen hier die
Rede sein soll. Insulinresistenz lasst sich im Labor durch ein erh6htes
sog. C-Peptid nachweisen.

Insulin-Resistenz betrifft ca. 25-35 % der Wohlstandsbevélkerung und
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ist mit dem ,,metabolischen Syndrom® (Insulin-Resistenz, latenter
Diabetes, erhchte Blutfette, erthéhte Harnsdure, Atheroskleroseneigung)
vergesellschaftet. Herz-Geta3-Erkrankungen, Stérungen der Sexualhor-
mone, Fettsucht und einige Formen von Karzinomen (Brustkrebs)
werden mit Insulin-Resistenz in Verbindung gebracht.

Wenn Sie einige der unten aufgefiihrten Symptome haben, dann ist
die Wahrscheinlichkeit hoch, dass Sie unter Insulin-Resistenz leiden. In-
sulin-Resistenz ist eine Erkrankung, die mit hohem Risiko einhergeht.

* Ubergewicht, Stammfettsucht

* wechselnde Schmerzen, erhéhte Schmerzempfindlichkeit, Muskel-
schmerzen

® erhohte Nuchtern-Blutzuckerwerte

® crhohte Blutzuckerwerte nach Mahlzeiten

® erhohte Neutralfette (Triglyceride) im Blut

® erhohte Cholesterinwerte bei niedrigen HDL-Cholesterin-Werten

* erhohte Triglyzeridwerte

® erhohte Harnsiure

®* Mudigkeit nach den Mahlzeiten, besonders nach Kohlenhydraten,
alloemeine Mudigkeit

® dauerndes Hungergefuhl

® Bedurfnis nach Stilem, Zuckersucht, ohne dass das Essen von Su-
Bigkeiten den Zustand bessert

® Schwierigkeiten abzunehmen

* entzindliche Hauterkrankungen

Fettsucht
So wie Fettsucht die Ursache von Insulin-Resistenz ist, fiihrt Insulin-Re-
sistenz zu Fettsucht: Die Glukose, die nicht in den Zellen verstoffwechselt
werden kann, wird zu Fett umgewandelt. Die Patienten beklagen, dass
sie nicht abnehmen koénnen und gleichzeitig wenig Energie haben.
Speziell nach dem Essen kohlenhydratreicher Mahlzeiten kommt es auf-
grund mangelnder ATP-Produktion (ATP ist der entscheidende Ener-
gletrager, s. Kap. 2) zu Mudigkeit und gleichzeitig ethéhtem Bedarf an
Energie zur Fettbildung.

Das Fettgewebe setzt entziindungstordernde Zellbotenstofte (Zytokine)
trei (INF-a, IL-6), was auch die erthchte Schmerzempfindlichkeit erklart.
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Insulin stimuliert die Aktivitit eines Enzyms, der Delta-5-Desaturase,
was zu vermehrter Produktion von Arachidonsiure fiihrt, einer unge-
sattigten Fettsdure, die entziindungstoérdernd ist. Damit hangt sicherlich
auch zusammen, dass durch Gewichtsreduktion und Beseitigung der In-
sulin-Resistenz nicht nur Muskelschmerzen, sondern auch entziindliche
Hauterkrankungen heilen kénnen.

Die systemische Entziindung, die mit Fettsucht und Typ-2-Diabetes
(,,Altersdiabetes) assoziiert ist, kann auch zu Muskelverschmichtigung
fihren. Korperliches Training wirkt dabei entziindungshemmend.

Hyperinsulinismus, d. h. Insulin-Uberaktivitit (erhchte Aktivitit
der Beta-Zellen der Bauchspeicheldriise) geht mit erthéhten Glucagon-
spiegeln (Alpha-Zellen des Pankreas) einher. Glucagon ist ein Insulin-
Gegenspieler, der zu Freisetzung von Glucose aus den Glykogenspeichern
fihrt. Die Pankreas-Zellen unterliegen der Steuerung durch das vegetative
Nervensystem (B3-adrenerge Rezeptoren), sodass angenommen wird,
dass das die Insulin-Uberaktivitit auf einer zentralnervosen (hypothala-
mischen) Regulationsstérung beruht. Stress fithrt vielfach zu erhohter
Glukagonsekretion.

Insulin-Resistenz kann zur Unfruchtbarkeit fiihren, weil bei Frauen
eine Androgendominanz, also Dominanz mannlicher Sexualhormone
entstehen kann. Bei Minnern kann tiber die ethéhte Umwandlung von
Testosteron in Ostrogen im Fettgewebe eine Ostrogen-Erhchung resul-
tieren. Das macht sich dann auch durch Wachsen charmanter Bruste be-
merkbar.

Noch eine wichtige Anmerkung: Es gibt Personen, die unter Insu-
lin-Resistenz leiden, ohne dass sie Ubergewicht haben.

Leptin-Resistenz

Zu den Sekretionsprodukten des Fettgewebes gehort Leptin, welches
durch die Vermittlung des Sittigungsgefiihls im Hypothalamus, der ve-
getativen Regulationsstation im Zwischenhirn, eine zentrale Rolle bei
der Nahrungsaufnahme spielt (s. 0.). Bei Insulin-Resistenz sind auch die
Leptin-Rezeptoren im Hypothalamus vermindert empfindlich, sodass
Insulin-Resistenz mit einem verminderten Sattigungsgefiihl einhergeht,
ein Teufelskreis.

Das Fettgewebe ist ein hormonell aktives Gewebe, wobei Fett im Bauch-
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raum, besonders im ,,Gekrose®, d. h. dem Authingeapparat der Diarme
kritisch ist. Das hat zur Folge, dass bei der Ristkobeurteilung fir Insu-
lin-Resistenz und Leptin-Resistenz nicht der BMI relevant ist, sondern
der Taillen-Hiuft-Quotient (THQ). Der sollte bei Mannern <1, bei
Frauen <0,85 sein. Der Taillen-Huft-Quotient deutet an, wo die Fett-
gewebedepots sitzen. Kleiner als 1 bedeutet dabei, dass die Taille
schlanker ist als die Hifte.

Bauchbetontes Ubergewicht (etkennbar an der Silhouette, auch
als ,,Apfteltyp* charakterisiert) bedeutet ein viel hoheres Risiko, an Herz-
Kreislauf-Erkrankungen zu erkranken. Ein dicker Hintern (,,Birnentyp®)
ist mit einem geringeren Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen ver-
gesellschaftet. Das innere Bauchfettgewebe ist sehr stoffwechselaktiv,
mit der Zunahme dieses inneren Fettgewebes (beim ,,Apfeltyp®) steigt
daher auch das Risiko fuir Folgeerkrankungen.

Der THQ gilt als ein MaB3 fiir die Attraktivitat einer Frau. Kultur-
unabhingig, das ist das Verbluffende, werden Frauen mit einem Wert
von 0,7 und weniger von Minnern als attraktiver beurteilt werden.

Abb. 72. Das Urteil des Paris: Wer hat das geringste Herg-Kreislaufrisiko?
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,,Playmates des Monats* und Beschreibungen frither englischer, indischer
und chinesischer Literatur unterscheiden sich da wenig: Die ,,Wespentaille*
wird bewundert. Die Manner meinen es wohl instinktiv gut mit der Ge-
sundheit ihrer Frauen. Bei Madchen bildet sich mit dem Eintritt in
die Pubertit die Taille aus, Brust- und Huftumfang wachsen. Somit
nimmt der THQ ab, wihrend er mit dem FEintritt in die Wechseljahre
wieder zunimmt.

Leptin-Resistenz fithrt zu einer verminderten Fihigkeit, Fett zu
verbrennen, und gleichzeitig zu stindigem Hungergefiihl. Die volkstiimliche
und beldchelte Aussage dicker Menschen, ,,sie hitten es mit den Driisen®,
also mit den Hormondrusen, hat also durchaus einen wissenschaftlichen
Hintergrund.

Insulin-Resistenz, Serotonin und Demenz

Der groBte Teil (90 bis 95 %) des im menschlichen Kérper vorkommenden
Serotonins befindet sich aulerhalb des Gehirns im Magen-Darm-Trakt,
das hatte ich schon in Kap. 10 erklart. Auch in der Darmschleimhaut
wird es aus Tryptophan nach dessen Aufnahme aus dem Darmtrakt
hergestellt. Serotonin ist an der Regulation der Magen- und Darmtatigkeit
beteiligt und wirkt auf das Herzkreislaufsystem: Verengung der Arterien
von Lunge und Nieren, Erweiterung der Gefial3e in der Muskulatur.

Serotonin selbst kann die Blut-Hirn-Schranke nicht passieren, ich
hatte schon im Kontext der Messung von Serotonin im Urin davon ge-
sprochen.

Tryptophan wird mit einer proteinhaltigen Mahlzeit aufgenommen
oder als ,,Medikament* eingenommen, alternativ kann 5-Hydroxy-Tryp-
tophan verwendet werden, das einen Syntheseschritt weiter direkt vor
Serotonin steht (Abb. 56). Ein paar andere Aminosiuren, wie Leucin,
Isoleucin und Valin, verursachen eine Insulin-Antwort, die notwendig
ist, um mittels eines Transportproteins Tryptophan und andere Amino-
sauren durch die Blut-Hirn-Schranke zu beférdern.

Bei exzessiven Insulinspiegeln, die bei Insulin-Resistenz in Zusam-
menhang mit kohlenhydratreichen Mahlzeiten auftreten, kann extrem
viel Tryptophan in das Zentralnervensystem geschickt werden, sodass
mehr Serotonin als notwendig gebildet wird. Das bringt moglicherweise
mit sich, dass Menschen mit Insulin-Resistenz nach kohlenhydratreichen
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Bei Untergewicht

In diesem Fall miissen Sie mit langsam aufnehmbaren Kohlenhydraten,
in kiirzeren Abstinden gegessen, dafiir sorgen, dass der Blutzuckerspiegel
konstant bleibt. Ganz wichtig ist dies fur Sportler: Die Einnahme von
Lebensmitteln mit hohem GI zu einem Zeitpunkt von 30 bis 60 Minuten
vor der Belastung fithrt zu frihzeitiger Ermutdung, da die dadurch auf-
tretenden Insulinspitzen zu Beginn der Belastung zu einem Abfall des
Glukosespiegels und einer Entleerung der Glykogenspeicher fihren.
Gleichzeitig wirken hohe Insulinspiegel hemmend auf die Fettverbrennung
(Beta-Oxidation der Fettsauren). Stattdessen sollten stark kohlenhydrathaltige
Nahrungsmittel mit einem mittleren GI verzehrt werden, um eine
stetige Energiebereitstellung aus Kohlenhydraten zu gewahrleisten, was
eben durch das Ausbleiben eines hohen Insulinspiegels erst moglich ist.
Andererseits fithrt die Aufnahme von Nahrungsmitteln mit hohem GI
nach der Belastung zu einem schnelleren Auffiillen der Energiereserven.
Grundsatzlich haben trainierte Personen nach Kohlenhydratmahlzeiten
einen geringeren Anstieg des Blutzuckers als untrainierte.

Supplemente
Folgende Niahrstofferginzungen konnen zur Stiitze der Nebennierenrinde
hilfreich sein:

Radix Ginseng, Vitamin Bs, Vitamin B3 kommen infrage. Personlich
habe ich mit Vitamin B; gute Erfahrungen gemacht. Theoretisch konnen
auch Chrom und Vanadium hilfreich sein.

Gutes Fett, schlechtes Fett

Zunichst einmal aber ein paar Informationen tber Fette tberhaupt,
denn dartber herrscht doch erhebliche allgemeine Konfusion:

Fette haben eher einen schlechten Ruf. Dick sein, fett sein wird au-
tomatisch mit zu viel Fettkonsum gleichgesetzt, die Industrie tut ein
Ubriges dazu, in Deutschland weniger als in den USA: Dort ist ,,Low
Fat, Zero Fat, Zero Cholesterol” ein Verkaufsargument. Ich erwihnte
es bereits an anderer Stelle und dennoch sind die Leute massenhaft
Ubergewichtig. Fette erfillen in Zellen und Geweben lebenswichtige
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Funktionen. Cholesterin ist eine fettartige Substanz und wird zu 90 %
vom Korper selbst hergestellt in einer Menge von ein bis 2 g pro Tag.
Wenn Sie sich also nun nach meinen Austithrungen zur Gewichtsreduk-
tionsdidt vorgenommen haben, morgens statt der Marmeladensemmel
zwel Spiegeleier zu essen, also die Kohlenhydrate zu reduzieren und
nun Angst vor den Eiern und dem Fleisch haben, weil das Cholesterin
tendenziell etwas zu hoch liegt, ist hier die gute Nachricht:

Lange wurde die Bedeutung des Nahrungscholesterins tiberbewertet:
Man hat Butter und Eier verboten und die Nahrungsmittelindustrie hat
blendend verdient, weil sie die Nahrungsmittel ,,veredeln® konnte, das
heil3t, das Fett ,,mit guter Absicht* reduzieren konnte. Korrekter Ausdruck
wire also statt ,,veredeln® besser , kastrieren®. Entscheidend fiir den Cho-
lesterinspiegel im Blut ist weniger das Cholesterin aus der Nahrung, denn
die Cholesterinautnahme aus der Nahrung betrigt ohnehin nur 0,1-0,3 g
pro Tag. Viel wichtiger ist die Qualitit der Nahrungsfette.

Heute ist bekannt, dass der Korper bei einem Zuviel an Nahrungs-
cholesterin die eigene Cholesterinbildung drosseln kann. Allerdings funk-
tioniert das nicht bei allen Personen reibungslos. Es gibt erbliche Choles-
terinstoffwechselstorungen, bei denen die Regulation nicht funktioniert.
Bei Personen mit unbehandelten Werten um die 300 mg/dl Gesamtcho-
lesterin, was sich aus LDL- und HDIL.-Cholesterin zusammensetzt und
dartiber. Dabei ist auch der Wert des ,,guten Cholesterin, HDL-Cholesterin,
entscheidend, denn der Quotient aus LDL/HDL gibt einen gewissen
Anbhalt fir das Risiko fur Herzgetal3erkrankungen durch Cholesterin.

Bei gesunden Erwachsenen ohne zusitzliche Risikofaktoren (Li-
poprotein [a], Nikotinmissbrauch) gibt die Europaische Atherosklerose-
Gesellschaft an, dass ein LDL/HDL-Quotienten bis 3,5 in Ordnung
sei. Wer zwar gesund ist, aber Risikofaktoren aufweist, sollte einen
LDIL/HDIL-Wert unter 3,5 haben. Fir Menschen, die bereits eine
koronare Herzerkrankung haben, gelten noch strengere Maf3stabe. Deren
LDL/HDL-Wert sollte sogar unter 2,5 liegen.

Ich empfehle Ihnen, in diesen Fillen zusatzliche Risikofaktoren bestimmen
zu lassen, wie das genetisch festgelegte Lipoprotein (a), abgekirzt Lp (a),
was eine dhnliche Struktur hat wie LDIL-Cholesterin. Ebenso das Homo-
cystein, das einen Risikofaktor fur das Gefallsystem und fir die
Nervenzellen darstellt. Erhéhtes Homocystein ist auch ein Hinweis fir
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Methylierungsstérungen’, ebenso wie die Methylmalonsaure, die auch im
Serum bestimmt werden kann. Hier gibt es ebenso eine genetische Kom-
ponente, 15 % der europiischen Bevolkerung etwa haben ein solches
Stoffwechselproblem. Man kann mit aktivierten Formen von Vitamin
B, (Methylcobalamin) und Folsaure (Methyltetrahydrofolsaure) sowie
aktiviertem Vitamin B (P-5-P, Pyridoxal-5-Phosphat) die erhohten Ho-
mocystein-Spiegel und gleichzeitig das Methylierungs-Problem angehen.
Hilfreich kénnen auch Methyl-Lieferanten wie SAMe und MSM sein.

Noch ein Wort zum Lipoprotein (a): Wenn dieser genetisch bedingte
Faktor erhoht ist (ab 30 mg/dl), sollten Sie bei schlechten Cholesterinwerten,
speziell, wenn sie in der weiteren Familie vorkommen, in den sauren
Apfel beillen und Cholesterin-senkende Medikamente (Statine u. a.) in
Betracht zichen. Das besonders, wenn in den Halsschlagadern mittels

> Ein paar Details fiir Experten:

Methylgruppen stellen ein Art universellen Schalter (,,switch®) im Stoffwechsel

dar, der in jeder Zelle zu finden ist.

Die Methylierung von DNA, der Erbsubstanz, an den richtigen Stellen fihrt

zur richtigen Expression der Gene und damit richtigen Zellentwicklung, jede

Zell-Syntheseleistung bedeutet Genexpression.

Durch aktiviertes Vitamin By (Methyleobalamin) wird aus Homocystein die Ami-

nosaure Methionin gebildet (Methionin-Synthetase, Methionin-Zyklus), welche

ithre Methylgruppe an S.4Me (S-Adenosylmethionin) weitergibt. SAMe funktioniert

als der Methylgruppenverteiler in jeder Zelle und gibt diese nach Bedarf in alle

Stoffwechselwege frei.

Methylierung sorgt fur die Bereitstellung von Cystein aus Homocystein. Cystein

ist der begrenzende Faktor fiir das Glutathion, das Hauptentgiftungsmolekiil.

Folgen der Methylierungsstérung:

e unzureichende Kreatinsynthese (Energiemangel des Muskels).

* verminderter Auf- und Abbau von Neurotransmittern z. B. von Adrenalin
und Noradrenalin mit dadurch dauernd erh6htem Sympathikotonus

¢ unzureichende Glutathionsynthese mit Akkumulation von Toxinen (Leber,

Immunsystem, ZNS)

e Entstehung maligner Zellverbinde durch DNA-Methylierungsstorungen

* chronische Entziindungsprozesse bei unvollstindiger Immunantwort
durch DNA-Methylierungsstorungen oder methylierungsabhingige St6-
rungen der Antigen-Reprisentation durch die dendritischen Zellen

e Zellmembranschiden bei verminderter Phospholipidsynthese
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Sonogratfie Ablagerungen, sog. Plaques gefunden wurden.

Die Statine haben einen schlechten Ruf, weil dabei haufig Neben-
wirkungen auftreten wie Muskelschmerzen und Muskelschwiche. Das
hingt damit zusammen, dass sie neben dem Cholesterin auch das Ener-
gie-bereitstellende Enzym CoQ10 absenken. Die Cholesterinsenkung
durfte nicht der eigentliche Effekt der Statine sein. Atherosklerose ist
primir eine Entziindung der Gefillwand. Durch Schaumzellbildung
(das sind Fresszellen, die sich mit einer schiitzenden Absicht tber
oxidiertes LDL-Cholesterin hermachen) und Einlagerung von Cholesterin
und Kalzium entstehen atheromatdse Plaques. Getahrlich ist die instabile
Plaque, von der sich Teile ablésen und zu Embolien fihren kénnen.
Statine wirken entztindungshemmend und Plaque-stabilisierend. Alternativ
zur Statin-Therapie konnen daher Antioxidantien wie Vitamin A, E, D,
K, das sind die fettloslichen Vitamine, Vitamin C, a-Liponsaure, Curcuma
und andere Bioflavonoide angewendet werden. Grundsatzlich wird eine
Zelle, die wegen des CoQ10-Mangels unter Energiemangel leidet, dem
Entzuindungsreiz weniger entgegenzusetzen haben, als eine energetisch
gut , .bewaffnete® Zelle.

Nebenbei bemerkt: Es gibt auch die Auffassung, dass moglicherweise
niedrige Cholesterinspiegel mit erhohtem Krebsrisiko verbunden sein
konnten. Jedenfalls gibt es guten Grund, sich tiber den Cholesterin-Sen-
kungswahn um jeden Preis Gedanken zu machen.

Noch ein freundliches Wort zum Cholesterin: Es ist die Vorstufe
von Hormonen der Nebenniere (Stressadaptation) und der Geschlechtsdriisen
(Sexualhormone). Es ist auch die Basis der Gallensduren sowie des
Vitamin D. Dartiber hinaus ist es ein wichtiger Bestandteil der Zellmembranen.
Es wird aber keinen (natiirlichen) Zustand geben, bei dem das Cholesterin
tir diese Zwecke nicht ausreichend zur Verfiigung steht.

Nahrungsfette bestehen aus einem Gemisch verschiedener Triglyzeride
(einer Verbindung aus Glyzerin und drei Fettsduren). Diese machen 98 %
der Speisefette aus, der Rest besteht aus fettahnlichen Verbindungen, wie
zum Beispiel eben Cholesterin. Es gehort rein chemisch gesehen nicht zu
den Nahrungsfetten, auch wenn Cholesterin im Kontext von Fettstoff-
wechselstorungen gedacht und genannt wird. Ubrigens: Der Unterschied
zwischen Fetten und Olen ist, dass erstere bei Raumtemperatur fest sind
(zum Beispiel Kokosfett, Schmalz), letztere tlissig (zum Beispiel Olivendl).
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Bei den Fettsauren sind gesittigte und einfach bzw. mehrfach ungesittigte
Fettsdauren zu unterscheiden. Mehrfach ungesattigte Fettsauren sind
,essenzielle Fettsduren®, die vom Koérper nicht selbst hergestellt werden
konnen. Die essenziellen Fettsauren werden in Omega-6 und Omega-3
mehrfach ungesattigte Fettsauren unterteilt.

Auler in Triglyceriden, also im Speicherfett, wo sie uns nicht so will-
kommen erscheinen, sind Fettsauren wichtige Bestandteile von Zellmem-
branen, vor allem im Zentralnervensystem.

Nach Richtwerten der DGE, OGE, SGE, SVE (Deutsche, Oster-
reichische und Schweizerische Gesellschaft fur Ernahrung, Schweizerische
Vereinigung fir Ernahrung, 2000) sollten Personen mit leichter bis mittel-
schwerer Arbeit nicht mehr als 30 % der Energie in Form von Fett zu sich
nehmen. Der tatsichliche Fettverzehr liegt jedoch aktuell bei etwa 35—
40 %, andere Angaben sprechen von tiber 50 %b.

Gesattigte Fettsauren sollten einen Anteil von einem Dirittel der als
Fett zugefuhrten Energie nicht tberschreiten, jeweils ein weiteres Drittel
sollten einfach ungesattigte bzw. mehrfach ungesattigte Fettsauren sein.
Man kann es etwas pointierter ausdriicken: je weniger gesittigte Fettsauren,
desto besser.

Gesattigte Fettsauren

Diese sind Fettsauren, die keine Doppelbindung zwischen den C-
Atomen aufweisen. Einfach dargestellt: Die gesattigten Fettsauren bilden
das ,,Neutralfett” der Fettgewebe bei Mensch und Tier, das heil3t auch
der Nahrung: Fleisch, Wurst, Sahne, fetter Kise. Uberschiissige Koh-
lenhydrate werden im Organismus zu gesattigten Fettsdauren umgewandelt.
Ernahrungstechnisch betrachtet sind sie ein reiner Kalorientriger und
im Zweifelsfalle ein Risiko fir Herz und Getille. Also in Mallen zu ge-
nief3en.

Einfach ungesattigte Fettsauren

Die Olsaure aus Oliven hat eine ungesittigte Bindung zwischen zwei
Kohlenstoffatomen. Die Olsiure oder sagen wir das Olivendl ist
sozusagen die Mutter aller ,,guten Fette®, davon kénnen Sie gar nicht
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genug bekommen. Sie ist die Verantwortliche fur das ,,franzésische Pa-
radoxon®, nach dem die Franzosen ihre Foie gras, die Entenleberpastete
und andere Cholesterin- und Neutralfett-reichen Ernahrungsgewohnheiten
unbeschadet beztiglich threr Herz- und Hirn-Blutgefal3e Giberstehen: Sie
haben gegentiber den nordischen Lindern eine deutlich niedrigere Rate
von Herz-Gefil3-Krankheiten. Natltlich sind neben dem Olivendl die
Antioxidantien aus dem Rotwein (Resveratrol, Proanthocyanide und
Polyphenole) moglicherweise mitverantwortlich fur diesen freundlichen
Umstand. Erinnern Sie sich noch einmal an das oben zur Atherosklerose
Gesagte: Es geht vor allem um Schutz vor freien Radikalen und damit
Entztindung,

Mehrfach ungesattigte Fettsauren

Man unterscheidet zwei Kategorien von diesen essenziellen, d. h. vom
Korper nicht herstellbaren Fettsauren: die Omega-3-Fettsduren und die
Omega-6-Fettsauren. Die Bezeichnung Omega-3 bzw. Omega-6 bezeichnet
die Stelle der Doppelbindungen vom CH-Ende aus gerechnet (welche
die ungesattigten Fettsauren charakterisieren, s. Abb. 73). Sie sind
Vorstufen von Vermittlersubstanzen (Mediatoren) wie Prostaglandinen
und Leukotrienen. Von beiden gibt es entziindungsfordernde wie ent-
zundungshemmende. Daneben haben diese Mediatoren weitere Eigen-
schaften wie Verklumpung oder Behinderung der Verklumpung von
Blutplattchen, Gefal3verengung bzw. -erweiterung, Gebarmutter-Kon-
traktion usw. Die mehrfach ungesittigten Fettsiuren muss man als
Grundbausteine fir gesunde Zellmembranen und Gefawinde verstehen.
Sie beeinflussen BlutflieBeigenschaften und die Entziindungsaktivitit.
Hier kommt es darauf an, die richtigen zu wahlen: Saugetierfleisch, das
bedeutet Siugetierfett, ist extrem reich an Omega-6-Fettsauren vom
Typus Arachidonsaure, die entzindungsfordernd ist. Also noch ein
Grund, Fett aus tierischer Quelle, genauer gesagt Saugetierfett, moglichst
weitgehend zu meiden.

Auf der anderen Seite stehen die Guten, die Omega-3-Fettsauren,
die in Leindl, Rapsol und auch in Tiefseefisch vorkommen. Sie sind ent-
zindungshemmend und milde Hemmer der Blutplittchen-Verklumpung;
Diese Eigenschaften machen sie wie geschaffen fur die Vorbeugung

347



A8 ..
3\/"‘\/‘\/—-—\/\/\ A\ ook Leindl

Alpha-Linolensaure (ALA) C18:3, Omega 3
lA6 Desaturase _
SIS Fischol

i/——\/:\/_,\/:\/_\/\/ CooH Algendl

Eicosapentaensdure (EPA) C20:5, Omega 3

A4 Desaturase
Elongase

CHJ\/\_\/ == \//y_\/—\/_\/\ ol Fischol

Algenol
Docosahexaensdure (DHA) C22:6, Omega 3

Abb. 73: Omega-3-ungesdttigte Fettsanren: Wie ein chinesischer Drache: Alpha-
Linolensdure aus Leinol, Eicosapentaensdure aus Fischol
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Abb. 74: Omega -6-ungesdttigte Fettsauren: Linolsanre, Gamma-1inolensanre
und Arachidonséure sind durch Enzyme ineinander umwandelbar.
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vom Korper gespeichert werden kénnen, kommt man so ganz locker auf
eine optimale Tagesdosis von etwa 1 Gramm. Aufgrund von Beobachtungs-
studien wird dem Verzehr von fettreichem Fisch ein glnstiger Einfluss auf
das Sterberisiko bei koronarer Herzkrankheit zugeschrieben. Als Wirkmecha-
nismen werden Triglyzerid-senkende, Blutdruck-senkende, gerinnungshem-
mende und antiarrhythmische Effekte der im Fischél enthaltenen Omega-3-
Fettsauren diskutiert.

Es gibt die von der pharmazeutischen Industrie angebotenen Abwandlungen
der EPA (Ester), Handelsname Omacor. Das wird von der Krankenkasse er-
stattet, da es sich um ein industriell verarbeitetes , nattrliches” Produkt han-
delt und damit als Medikament patentiert ist. Groteske Welt.

Omacor enthdlt ein Konzentrat von Estern der mehrfach ungesattigten Ome-
ga-3-Fettsauren, Eicosapentaensaure (46 % EPA) und Docosahexaensaure
(38 % DHA) aus Fischol (zusammen 840 mg pro 1.000-mg-Kapsel). In den
von der Firma Pure Encapsulations angebotenen Fischélpraparaten betragt
der Anteil von EPA 30 %, von DHA 20 %, zusammen 500 mg pro 1000-mg-
Kapsel.

In einer kontrollierten Studie senkte eine Diat mit zwei Fischmahlzeiten pro
Woche die Sterblichkeit von Herzinfarktpatienten innerhalb von zwei Jahren
von 12,8 % auf 9,3 %. Eine von der Hersteller-Firma finanzierte Studie
brachte es auf eine Reduktion der Sterblichkeit von 9,6 auf 8,63 %. Fisch es-
sen ist also wirksamer als Omacor, aber leider kénnen Sie die Rechnungen
ihres Fischrestaurants nicht bei der Kasse einreichen. Vielleicht kénnen Sie sie
bei der Steuer absetzen.

Diaten bei Gewichtsproblemen

Es ist eine deutlich befriedigendere Ansage und es wertet Sie auf, wenn
Sie mit einer Tasche von Gucci oder Dior und einer Hose von Massimo
Dutti, Armani oder Hilfiger unterwegs sind, als mit irgendetwas Na-
menlosem am Leib. So lauft es mit den Didten auch: Wahrend der fast
40 Jahre meiner arztlichen Tatigkeit gab es eine Unzahl von Diit-
Moden mit den entsprechenden Markennamen, die unter dem Strich
doch alle dasselbe tun: die Bilanz zwischen Nahrungsaufnahme und
Nahrstoftverbrauch zugunsten des Verbrauchs zu verindern. Die Blut-
gruppendiat, das Molkefasten, die Schroth-Kur, die Hay’sche Trennkost
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